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ТРЕ БО ВА НИЯ К СТА ТЬ ЯМ И ТЕ ЗИ САМ ДЛЯ ЖУР НА ЛА «МЕ ДИ ЦИН СКИЙ СО ВЕТ» ИЗ ДА ТЕЛЬ СТ ВА «РЕ МЕ ДИ УМ»

В на ча ле ста тьи ука зы ва ют ся имя, от че ст во, фа ми лия ав то ра, уче ная сте пень, зва ние, 
ме с то ра бо ты, го род. К при ме ру: «И.И. ИВА НОВ, док тор ме ди цин ских на ук, про фес-
сор, ака де мик РАН, П.П. ПЕ Т РОВ, кан ди дат ме ди цин ских на ук, до цент РМА ПО, 
СПбГМУ, Моск ва, Санкт-Пе тер бург. АЛ ЛЕР ГИ ЧЕ С КИЙ РИ НИТ». Обя за тель но ука зы-
вать клю че вые сло ва и крат кое со дер жа ние ста тьи. Для те зи сов до пол ни тель но 
ука зы ва ют ся на уч ный ру ко во ди тель и за ве ду ю щий ка фе д рой. Ста тья долж на быть 
на пи са на в ви де ре ко мен да тель ной лек ции по ле че нию для прак ти ку ю ще го вра ча. 
Объем ста тьи – 18 000 зна ков (7 стра ниц шриф том Times, кег лем 12 че рез 1,5 
ин тер ва ла на ли с те фор ма та А 4). По ля: верх нее и ниж нее – 2,5 см, ле вое – 3,5 см, 
пра вое – 1,5 см. Объ ем те зи сов – 2 000 зна ков (1 стра ни ца шриф том Times, кег лем 
12 че рез 1,5 ин тер ва ла на ли с те фор ма та А 4). К ста тье обя за тель но при ла га ют ся 
све де ния об ав то ре(ах): фа ми лия, имя, от че ст во; уче ная сте пень, зва ние, долж ность, 
ме с то ра бо ты (уч реж де ние, от де ле ние), а так же ад рес ме с та ра бо ты с ука за ни ем 
поч то во го ин дек са, те ле фо на. Все обозначения даются в системе СИ. Торговое 
на зва ние ле кар ст вен но го сред ст ва ука зы ва ет ся с заглавной буквы, дей ст ву ю ще го 

ве ще ст ва – со строч ной («ма лень кой») бук вы. При ла га е мый спи сок ли те ра ту ры 
дол жен со дер жать не бо лее 25 на и ме но ва ний. Ри сун ки, таб ли цы и схе мы, ил лю с т-
ри ру ю щие ма те ри ал ста тьи, долж ны быть про ну ме ро ва ны, к каж до му ри сун ку да ет-
ся под пись и при не об хо ди мо с ти объ яс ня ют ся все ци ф ро вые и бук вен ные обо зна-
че ния. Ма ло упо тре би тель ные и уз ко спе ци аль ные тер ми ны, встре ча ю щи е ся в ста тье, 
долж ны иметь по яс не ния. До зи ров ки и на зва ния долж ны быть тща тель но вы ве ре-
ны. Ма те ри ал мож но вы слать по эле к трон ной поч те на ад рес filippova@remedium.
ru или пред ста вить в ре дак цию на электронном носителе (с при ло же ни ем ко пии в 
пе чат ном ви де). Ре дак ция жур на ла под тверж да ет воз мож ность пуб ли ка ции ста тьи 
толь ко по сле оз на ком ле ния с ма те ри а лом. Все ма те ри а лы, по сту па ю щие в ре дак-
цию, ре цен зи ру ют ся и при не об хо ди мо с ти ре дак ти ру ют ся и со кра ща ют ся. По лу чен-
ный ре дак ци ей ори ги нал ста тьи не воз вра ща ет ся. На прав ле ние в ре дак цию ра бот, 
ра нее опуб ли ко ван ных или пред став лен ных для пуб ли ка ции в дру гие из да ния, не 
до пу с ка ет ся. Мне ние ре дак ции мо жет не сов па дать с мне ни ем ав то ров. С 
аспирантов, молодых ученых и соискателей плата за публикацию не взимается.
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Ува жа е мые коллеги!

Никто не станет отрицать тот факт, что медицина не стоит на месте. 

Разрабатываются новые компьютерные технологии для реализации новых 

диагностических и лечебных подходов. Используются достижения молекуляр-

ной биологии, генетики, фармакологии для профилактики и лечения болезней, 

сохранения здоровья и трудоспособности людей.

Кроме того, сегодня врачи все более нацелены на персонализацию под-

хода к лечению больных в соответствии с индивидуальными особенностями 

его организма и течения патологического процесса. Позволим себе надеяться 

на то, что это станет стандартом отношения к больному и будет способствовать 

существенному сокращению смертности от большинства заболеваний.

Без сомнений, прогрессивная современная медицина требует высокой 

квалификации специалистов в каждой области. Врачи для практического 

здравоохранения ориентированы на непрерывное повышение своего про-

фессионального уровня.

Мы предлагаем очередной выпуск номера «Медицинский совет. В поли-

клинике», по традиции посвященный актуальным вопросам медицины. 

Надеемся, представленные материалы будут интересны и полезны. 

Редактор

Наталия Марченко
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Добросовестный врач,
прежде чем назначить больному лечение,

должен узнать не только его болезнь,
но и привычки его в здоровом состоянии

и свойства тела.

Марк Туллий Цицерон
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FDA ДОПОЛНИТЕЛЬНО 
ПРЕДУПРЕДИЛА
ОБ ОПАСНОСТИ ЛЕКАРСТВ 
С ТЕСТОСТЕРОНОМ
Администрация по контролю за продук-

тами и лекарствами США (FDA) одобри-

ла внесение поправок в инструкции по 

применению всех рецептурных препа-

ратов, содержащих тестостерон. 

Согласно решению регулятора, в 

инструкциях будет акцентировано вни-

мание на опасности для здоровья раз-

вития зависимости и неконтролируемого 

применения тестостерона и других ана-

болических-андрогенных стероидов.

В обновленных информационных лист-

ках для пациентов будет указано, что 

злоупотребление препаратами с тесто-

стероном связано с риском развития 

серьезных нежелательных реакций, осо-

бенно негативного воздействия на сер-

дечно-сосудистую систему и психическое 

состояние. В настоящее время рецептур-

ные препараты с тестостероном приме-

няются в качестве гормональной заме-

стительной терапии для лечения мужчин 

с низким уровнем данного гормона. 

Вместе с тем стероиды с высокими доза-

ми тестостерона часто используются 

спортсменами и бодибилдерами. В FDA 

подчеркнули, что прием слишком высо-

ких доз гормона повышает риск серьез-

ных негативных последствий для орга-

низма. Также при неконтролируемом 

использовании стероидов наблюдается 

синдром отмены, сопровождающийся 

депрессией, хронической усталостью, 

обезвоживанием, потерей аппетита, сни-

жением либидо и бессонницей. 

В ЕКАТЕРИНБУРГЕ ОБЪЯВИЛИ О ВИЧЭПИДЕМИИ
Управление здравоохранения администрации г. Екатеринбурга официально объявило об 

эпидемии ВИЧ в городе, информирует РИА «Новости».

По данным чиновников, в Екатеринбурге зарегистрировано 26 693 случая ВИЧ-инфекции, 

что составляет 1,8% населения города: инфицирован каждый 50-й житель. Кроме того, на 

учете стоят 774 ребенка, среди которых диагноз официально подтвержден у 342. В целом 

Свердловская область находится на первом месте в России по числу заболевших на сто 

тысяч населения, уточнили в администрации. Согласно опубликованным данным, в 

Екатеринбурге преобладает инъекционный путь заражения: из-за употребления инъекци-

онных наркотиков ВИЧ было заражено 52% заболевших. Половым путем инфицировано 

было 46% пациентов. Сейчас рост заболеваемости происходит именно за счет полового 

пути передачи инфекции. Среди тех, кому поставлен диагноз ВИЧ, не только молодежь, но 

и люди в возрасте от 30 до 49 лет. Позднее мэр Екатеринбурга Евгений Ройзман заявил, что 

негативная ситуация с ВИЧ характерна для всей России. Цифры, зарегистрированные в сто-

лице Свердловской области, он объяснил тем, что в городе очень высокая выявляемость. «У 

нас сильные медики, у нас очень сильные программы именно по выявлению. В Екатерин-

бурге обследовано 23% населения. Между тем  по России он не поднимается выше 15%.

То есть у нас в полтора раза больше народу обследовано», – отметил Ройзман.

В РФ УТВЕРЖДЕНА СТРАТЕГИЯ БОРЬБЫ С ВИЧ
Премьер-министр РФ Дмитрий Медведев подписал распоряжение об утверждении 

Государственной стратегии противодействия распространению ВИЧ-инфекции в 

России на период до 2020 года и дальнейшую перспективу. 

«Стратегией определены цель, задачи и основные направления противодействия 

распространению ВИЧ-инфекции на территории России, установлены целевые 

показатели ее реализации», – говорится в сообщении правительства.

Результаты реализации стратегии будут оцениваться по показателю 

информированности населения в возрасте 18–49 лет по вопросам ВИЧ-инфекции и 

показателю разработки и внедрения межведомственных профилактических программ 

по сокращению ВИЧ-инфекции среди потребителей инъекционных наркотиков.

По официальным данным, с 2006 г. в России отмечается ежегодный рост числа новых 

случаев ВИЧ-инфекции в среднем на 10% в год. С 1985 по 2015 г.  в стране 

зарегистрировано 824 706 случаев выявления в крови антител к ВИЧ. В 2015 г. 

показатель охвата медицинским освидетельствованием на ВИЧ-инфекцию населения 

России составил 19,3% (около 30 млн человек), а показатель охвата лиц, зараженных 

ВИЧ и состоящих под диспансерным наблюдением, антиретровирусной терапией – 

37,3% (216 981 человек).

ЭКСПЕРТЫ ПРИЗНАЛИ ДОБАВКИ С КАЛЬЦИЕМ БЕЗОПАСНЫМИ ДЛЯ СЕРДЦА
Биологически активные добавки (БАД) с кальцием безопасны для сердечно-сосудистой системы при условии их приема в рекомендо-

ванных дозировках. Об этом говорится в новом руководстве Национального фонда остеопороза США, пишет MedicalXpress.

Новое руководство было разработано на базе метаанализа 31 исследования применения добавок с кальцием и его влияния на состо-

яние сердечно-сосудистой системы участников. Результаты метаанализа были опубликованы в журнале Annals of Internal Medicine.

Согласно представленным данным, БАД с кальцием не повышают риск развития сердечно-сосудистых заболеваний по сравнению с плацебо. 

Тем не менее эксперты подчеркивают, что БАД с кальцием имеют свои побочные эффекты, и призывают пациентов соблюдать рекоменда-

ции врачей, принимать добавки с кальцием только в том случае, если в их диете наблюдается нехватка данного микроэлемента.

Также необходимо отметить, что Национальный фонд остеопороза США получил грант на проведение данного обзора от компании 

Pfizer, занимающейся производством БАД.

Ранее ученые из центра медицинских исследований им. Джонса Хопкинса провели исследование, результаты которого показали, что 

БАД с кальцием повышает риск образования бляшек в артериях. Данные, опубликованные в Journal of the American Heart Association, 

стали последним доводом в продолжительных спорах о пользе и вреде БАД. Авторы работы утверждают, что полученные ими резуль-

таты свидетельствуют о необходимости соблюдения осторожности в использовании БАД и предпочтительности здорового питания с 

обилием зелени, овощей и обогащенных круп.
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МИНЗДРАВ ПРЕДСТАВИЛ ПРОЕКТ ЗАКОНА
О БЮДЖЕТЕ ФФОМС НА 20172019 ГОДЫ
Минздрав России разработал проект Федерального закона о 

бюджете ФФОМС на 2017 г. и на плановый период 2018 и 

2019 гг. Документ утверждает характеристики бюджета 

ФФОМС на 2017–2019 гг., которые будут учитывать социаль-

но-экономическое развитие страны. На сайте ведомства сооб-

щается о том, что закон регламентирует тарифы, объемы 

поступления страховых взносов и основные категории пла-

тельщиков.

Бюджет ФФОМС был рассчитан исходя из численности граждан, 

застрахованных по ОМС: по состоянию на 1 апреля 2016 г.

в систему ОМС входит 146,5 млн человек. В проекте прописа-

но, что общий объем доходов бюджета Федерального фонда

в 2017 г. составит 1 692,0 млрд руб., в 2018-м – 1 758,4 млрд, 

в 2019-м – 1 817,3 млрд.

Реализацию базовой программы ОМС планируется обеспечить 

за счет субвенций. В 2017 г. планируется дополнительно вклю-

чить финансирование методов высокотехнологичной медицин-

ской помощи. В целях поэтапного расширения перечня видов 

высокотехнологичной медицинской помощи, оказываемых в 

рамках программы ОМС, в 2017 г. за счет субвенции будет осу-

ществляться финансовое обеспечение дополнительно 4 мето-

дов высокотехнологичной медицинской помощи.

Отдельно включено финансирование программы «Земский 

доктор». Так, с 2012 г. единовременные компенсационные 

выплаты получили 20,3 тыс. медицинских работников. 

В МОСКВЕ БУДЕТ ВНЕДРЕНА СИСТЕМА 
НЕОТЛОЖНОЙ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ 
ПОМОЩИ
В 2017 г. правительство Москвы планирует внедрить систему 

неотложной психиатрической помощи. В настоящее время 

пилотный проект данной системы проходит в двух округах 

города, рассказал главный психиатр Москвы Георгий Костюк. 

По словам Г. Костюка, «речь идет о тех ситуациях, когда отме-

чается ухудшение состояния наших пациентов, но выражен-

ность изменений не достигает степени, требующей экстренно-

го реагирования. Прибытие бригады на вызов происходит мак-

симум в течение двух часов». Если состояние пациента может 

повлечь опасность для него самого или окружающих, в таком 

случае нужны психиатрические бригады скорой помощи. 

Сейчас работает три подобные бригады, еще три появятся в 

Северном и Северо-Западном округах.

Кроме того, на базе городской поликлиники №121 начинается 

еще один пилотный проект – формируется психиатрический 

амбулаторный модуль для жителей района. Там будет и участ-

ковая служба, и дневной стационар.

По его словам, статистика заболеваемости в Москве ничем 

не отличается от показателей в других регионах России и 

мировых столицах. «Если говорить о таком всем известном 

заболевании, как шизофрения, то им страдает 1% населения 

всегда и везде. Самыми распространенными традиционно 

являются тревожные и депрессивные расстройства», – сказал 

Костюк.
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ЗА ОТКАЗ НАЗНАЧИТЬ ОБЕЗБОЛИВАЮЩИЕ ВРАЧАМ БУДЕТ 
ГРОЗИТЬ ДИСКВАЛИФИКАЦИЯ
С 2017 г. необоснованный отказ врача в назначении наркотических обезболивающих 

может стать причиной привлечения к административной ответственности вплоть до дис-

квалификации. Данное нововведение содержится в готовящихся изменениях в Кодекс 

административных правонарушений (КоАП), сообщила на пресс-конференции в ТАСС 

начальник управления лицензирования и контроля соблюдения обязательных требований 

Росздравнадзора Ирина Крупнова.

«В административном кодексе наказание врача за неназначение лекарственного препара-

та по показаниям отсутствует. Эта коллизия сейчас устраняется. В настоящее время нахо-

дятся на рассмотрении непосредственно изменения в КоАП, которые предусматривают со 

следующего года для врачей, нарушающих в данной части стандарты и порядки оказания 

медпомощи, меру административного наказания», – рассказала Крупнова.

Она добавила, что с 2014 г. произошли значительные изменения в законодательстве,

при этом до сих пор не все медицинские учреждения привели свою деятельность в соот-

ветствие с федеральным законодательством и рекомендациями Минздрава.

В свою очередь, начальник управления контроля за реализацией государственных про-

грамм в сфере здравоохранения Виктор Фисенко отметил, что в целом число обращений 

на горячую линию по вопросам неполучения наркотических обезболивающих сократилось 

в два раза. «За 9 месяцев 2015 года более 900 обращений на горячую линию были связа-

ны с проблемами получения наркотических обезболиваний. За аналогичный период 2016 

года количество обращений сократилось вдвое».

СОЗДАН ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ АНАЛОГ СЕРДЦА, РАБОТАЮЩИЙ 
НА МИКРОСХЕМАХ
Исследователи Гарвардского университета создали полностью напечатанный на 

3D-принтере прибор, управляемый микросхемами и способный полностью воссоздавать 

работу сердца. Этот аппарат не предназначен для трансплантации, его функция – воспро-

изводить работу настоящего сердца в лабораторных условиях, что позволит врачам полу-

чать достоверные данные о работе этого органа, сообщила пресс-служба университета. 

«Изготовление «органов на чипах» не только позволит легко изменять и подгонять системы 

под изучение работы конкретного организма за счет интеграции датчиков, но и суще-

ственно упростит сбор данных о работе нашего организма», – отметил автор исследова-

ния, научный сотрудник Гарвардского университета Ульрик Йохан Линд.

Компьютерные органы будут имитировать структуру и функции натуральных тканей и станут 

альтернативой традиционным опытам на животных. Пока изготовление таких систем дорого 

и трудоемко, так как в настоящее время для их производства используется многоступенча-

тый процесс литографии, а сбор данных требует микроскопию и высокоскоростную съемку. 

Печатание органов на 3D-принтере позволит решить все производственные проблемы.

РАЗРАБАТЫВАЕТСЯ ИНФОРМСИСТЕМА ДЛЯ АНАЛИЗА ЦЕН НА ЛС
В России могут быть установлены единые для всех госзаказчиков предельные цены на 

лекарственные препараты. Государственный прейскурант будет сформирован после 

анализа практики госзакупок – с 2018 г. они должны фиксироваться в единой 

информационной системе, пишет «КоммерсантЪ». Создание информационной системы 

оценивается Минздравом в 70 млн руб. По замыслу разработчиков, в системе будет 

собрана информация о предложениях поставщиков, ценах и результатах аукционов и 

исполнения контрактов. Анализ собранных данных поможет установить единый подход

к формированию начальной цены контракта на торгах, который распространятся на всех 

заказчиков. Целью проекта является снижение разброса цен на госторгах по лекарствам 

на 60% в 2018 г., на 70% в 2019 г. и на 90% к 2025 г. Запуск информационно-

аналитической системы в окончательном варианте должен состояться к 1 января 2018 г. 

Итоги ее работы должны быть представлены в правительство в докладе о рейтинге 

регионов по уровню цен на госторгах 1 апреля 2019 г.

В США ОДОБРЕНА 
ВНУТРИВЕННАЯ ФОРМА 
КАРБАМАЗЕПИНА
Администрация по контролю за продук-

тами и лекарствами США (FDA) зареги-

стрировала препарат кэрнексив 

(Carnexiv) компании Lundbeck – первую 

внутривенную форму противоэпилепти-

ческого средства карбамазепина. 

Лекарственное средство предназначено 

для кратковременной замены перораль-

ной терапии взрослых пациентов в слу-

чае, если прием таблетированной 

формы по каким-либо причинам невоз-

можен. Согласно результатам исследова-

ний внутривенное введение карбамазе-

пина несет дополнительные риски безо-

пасности: повышается вероятность 

серьезных дерматологических реакций, 

включая токсический эпидермальный 

некролиз, а также вероятность развития 

апластической анемии и агранулоцитоза.

В России карбамазепин входит в пере-

чень жизненно необходимых и важней-

ших лекарственных препаратов и 

используется как противосудорожное, 

противоэпилептическое, антипсихотиче-

ское, тимолептическое, нормотимиче-

ское и анальгезирующее средство. 

ЖИТЕЛИ РФ СОКРАТИЛИ 
ПОТРЕБЛЕНИЕ БАД
За 9 месяцев 2016 г. продажи биологи-

чески активных добавок (БАД) в россий-

ских аптеках снизились на 3% в рублях, 

немного превысив 37,2 млрд руб. Об 

этом свидетельствуют данные IMS 

Health, проанализированные специали-

стами Remedium.

Стагнация отечественного рынка БАД 

касается в большей части добавок зару-

бежного производства. Спрос на отече-

ственные БАД снижается более умерен-

ными темпами по сравнению с импорт-

ными. Так, аптечная реализация россий-

ских БАД по итогам 9 месяцев 2016 г. 

снизилась всего на 0,2% в рублях и 1%

в упаковках, тогда как продажи импорт-

ных добавок сократились на 7% в рублях 

и упаковках. Так, по итогам 9 месяцев 

2016 г. средневзвешенная отпускная 

цена БАД импортного производства сос-

тавила 284 руб. за упаковку, выпускае-

мые в России БАД более чем в два раза 

дешевле – 104 руб. за пачку.
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«НАЦИМБИО» ОБЕСПЕЧИЛА РЕГИОНЫ ПОЧТИ 
48 МЛН ДОЗ ВАКЦИНЫ ПРОТИВ ГРИППА
«Нацимбио» (входит в «Ростех») завершила выполнение госу-

дарственного контракта с Минздравом, доставив в регионы

47 млн 800 тыс. доз вакцины против гриппа. Производство 

полного цикла вакцин расположено в России, более 60% 

иммунобиологических препаратов произведено предприятия-

ми госкорпорации, говорится в официальном пресс-релизе, 

поступившем в редакцию Remedium.

«В этом году мы впервые должны перейти рубеж 40% вакци-

нации населения РФ от гриппа – это как раз тот уровень, кото-

рый позволит управлять эпидемическим процессом, контроли-

руя его», – заявил заместитель министра здравоохранения 

Сергей Краевой. Он добавил, что в 2006 г. было привито около 

28 млн человек, при этом заболеваемость составила 355 на 

100 тыс. населения. К 2015 г. объем вакцинации был увеличен 

до 40 млн человек, а заболеваемость гриппом снизилась в 10 

раз (34 человека на 100 тыс. населения).

В текущем эпидемиологическом сезоне поставлялись вакцины 

Совигрипп, Гриппол и Гриппол Плюс (для иммунизации детей 

от 6 мес.), а также Ультрикс, Совигрипп, Гриппол и Гриппол 

Плюс (для иммунизации взрослых и детей от 6 лет).

В «Нацимбио» добавили, что по состоянию на 28 октября 

доставлено 99% вакцин для профилактики гепатита B, коклюша, 

дифтерии, столбняка, кори, паротита, туберкулеза и краснухи. 

Входящие в «Ростех» предприятия обеспечивают поставку 

около 70% от общего объема вакцин для НКПП. 

BIOCAD ВЫПУСТИТ ПРЕПАРАТ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
АНКИЛОЗИРУЮЩЕГО СПОНДИЛИТА
Компания BIOCAD намерена в 2019–2020 гг. вывести на рынок 

оригинальный препарат для лечения анкилозирующего спонди-

лита. В настоящее время в медицинских учреждениях России и 

Белоруссии проходят клинические исследования II фазы, сооб-

щается в официальном пресс-релизе, поступившем в распоря-

жение Remedium.

В компании подчеркнули, что новый препарат BCD-085 будет 

поставляться на рынки России, СНГ, Юго-Восточной Азии, 

Африки, Латинской Америки. По итогам II фазы клинических 

испытаний будет принято решение об экспорте лекарства в 

Европу и США. «За первый год обращения препарат BCD-085 

займет не менее 25% рынка биологических лекарственных 

средств для лечения хронических воспалительных заболева-

ний», – прогнозируют в BIOCAD. Стоимость разработки лекар-

ственного средства превышает 500 млн руб. без учета затрат на 

проведение клинических исследований. BCD-085 является 

моноклональным антителом, специфичным к интерлейкину-17.

В России на настоящий момент зарегистрировано только одно 

моноклональное антитело к интерлейкину-17 для лечения боль-

ных активным анкилозирующим спондилитом (секукинумаб) 

производства швейцарской фармацевтической компании. 

Ожидается, что BCD-085 будет более доступным для российских 

пациентов по сравнению с другими лекарствами этого класса, 

поскольку препарат проходит весь цикл разработки и произ-

водства в России.
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К ЛЕТУ 2017 Г. ПОЯВИТСЯ РЕЕСТР 
ЛЕГАЛЬНЫХ ИНТЕРНЕТАПТЕК
Сайты интернет-продавцов лекарственных препаратов, не попав-

ших в перечень легальных онлайн-аптек, будут закрываться во 

внесудебном порядке. Соответствующий реестр будет сформиро-

ван к лету 2017 г., сообщают «Известия».

В дорожной карте подгруппы «Интернет + торговля», действую-

щей при помощнике президента России Игоре Щеголеве, обозна-

чены базовые принципы работы будущего закона, который упо-

рядочит продажу лекарств дистанционным способом. Сайты 

поделены на две категории: интернет-аптеки, где можно лекар-

ства приобрести, и онлайн-витрины обычных аптек, где товар 

можно выбрать и забронировать, но оплатить и забрать его 

нужно в стационарном аптечном пункте. Согласно документу, 

интернет-аптеки должны принадлежать организации, имеющей 

лицензию на розничную фармацевтическую деятельность. При 

этом территория доставки, указанная на сайте, должна совпадать 

с муниципальным образованием, на котором организация имеет 

реально действующую аптеку; если на сайте указан телефон call-

центра, то его сотрудники, отвечающие на звонки покупателей, 

должны иметь фармацевтическое образование. Продажа дистан-

ционным способом товаров, отпускаемых по рецепту врача, не 

разрешается до момента создания системы обмена данными 

«электронного рецепта» между врачом и аптечной организацией.

Что касается онлайн-витрин, то они должны обеспечить приобре-

тение товара только в аптеках, имеющих лицензию на розничную 

фармацевтическую деятельность. В случае нарушения требований 

ресурсы будут заблокированы Роскомнадзором. В проекте 

дорожной карты указано, что функции по проведению эксперти-

зы сайтов на соответствие требованиям закона могут быть возло-

жены на Минздрав, Росздравнадзор или специально созданную 

саморегулируемую организацию.

Дистанционная продажа лекарств в России запрещена с 1 июля 

2015 г., когда в силу вступили принятые поправки в закон «Об 

охране здоровья». Сегодня в легальном поле существуют интернет-

витрины аптек. На настоящий момент сайты, которые нарушают 

данный закон, можно заблокировать только по решению суда. 

НЕХВАТКА СНА МОЖЕТ ПОВЛИЯТЬ
НА МИКРОФЛОРУ КИШЕЧНИКА
Известно, что ожирение и сахарный диабет 2-го типа приводят 

к изменениям в кишечной микрофлоре. Исследователи из 

Университета Упсалы решили выяснить, что происходит с 

кишечными бактериями из-за недосыпания. В исследовании 

приняли участие 9 здоровых мужчин с нормальной массой тела.

Добровольцы два дня подряд спали по 4 часа в сутки. Ученые 

не нашли убедительных доказательств того, что нехватка сна 

влияла на разнообразие микрофлоры кишечника. Однако они 

заметили другие изменения. В частности, в кишечнике у мужчин 

стало больше бактерий типа Firmicutes в соотношении с типом 

Bacteroidetes. Такие изменения происходят и при ожирении.

Кроме того, специалисты обнаружили, что после нехватки сна 

у участников на 20% снизилась чувствительность к инсулину. 

Но это, скорее всего, не имело отношения к изменениям в 

микрофлоре кишечника. 
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НА РЫНКЕ ПОЯВИТСЯ
ТЕСТ ДЛЯ РАННЕЙ 
ДИАГНОСТИКИ АРТРИТА
Ученые из медицинской школы 

Уорикского университета представили 

новый диагностический тест, позволяю-

щий выявить остеоартрит на ранней ста-

дии, когда еще нет клинических прояв-

лений заболевания. Группа исследовате-

лей под руководством доктора Найлы 

Раббани (Naila Rabbani) разработала 

тест, способный по образцу крови опре-

делить признаки начинающегося остео-

артрита и дифференцировать заболева-

ние от ранних стадий ревматоидного 

артрита и других воспалительных забо-

леваний суставов. Тест выявляет в плаз-

ме крови химическую сигнатуру повреж-

денных белков. Новый диагностический 

тест позволит на ранних стадиях опре-

делить характер воспалительного забо-

левания, следовательно, станет возмож-

ным как можно более раннее назначе-

ние терапии. При разработке теста были 

использованы образцы крови и спинно-

мозговой жидкости пациентов с ранни-

ми и поздними стадиями остеоартрита, 

ревматоидного артрита и другими вос-

палительными заболеваниями суставов, 

а также здоровых добровольцев. 

Полученные образцы анализировались 

методом масс-спектрометрии, который 

позволил определить характерные пат-

терны повреждения белков.

В КИТАЙСКОМ УНИВЕРСИТЕТЕ ПОЯВИЛИСЬ АВТОМАТЫ, 
ПРОДАЮЩИЕ ТЕСТЫ НА ВИЧ
Студенты, проходящие обучение в Юго-Западном нефтяном университете (Southwest 

Petroleum University, г. Нанчунь, Китай), теперь могут узнать, как у них обстоят дела со 

здоровьем, практически «не отходя от кассы». В вендинговых автоматах, которые обыч-

но продают разнообразные снеки для быстрого перекуса, появились новые наборы, не 

связанные с употреблением пищи. Рядом с лапшой быстрого приготовления теперь 

лежат тесты для выявления ВИЧ. Стоимость набора, который содержит все необходимое 

для экспресс-анализа мочи, составляет около 4,4 долл. (чуть меньше 300 руб.).

Инициатива по дополнению привычного ассортимента вендинговых автоматов принадле-

жит властям Китая, которые серьезно обеспокоены растущей заболеваемостью ВИЧ среди 

молодежи. Сейчас в стране около полумиллиона носителей вируса, и это число постоянно 

растет – среди студентов рост составил около 43%.

УЧЕНЫЕ ОБНАРУЖИЛИ ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ДЕПРЕССИИ
Врачи Массачусетского госпиталя заявили, что обнаружили 17 различных вариаций в 

15 регионах генома, которые повышают риск развития депрессии. К таким выводам 

они пришли на основе анализа данных ДНК, собранных более чем у 300 тыс. человек.

По данным амбулаторных наблюдений, около 10% людей обнаруживают симптомы, 

включающие постоянно плохое настроение, низкую самооценку, трудности в принятии 

решений и отсутствие энергии. Сравнивая частоту общих генетических вариаций людей 

с депрессией со здоровыми людьми, ученые обнаружили две области генома, одна из 

которых ранее была связана с эпилепсией и умственной отсталостью. Клинические дан-

ные по всему миру позволили определить остальные области генома, вариации которых 

вызывают депрессию. На сегодняшний день открытия ученых не могут способствовать 

диагностике или предсказанию депрессии, отметил автор исследования Рой Перлис, 

однако оно показывает, что болезнь имеет не только психологическую, но и биологиче-

скую основу. К сожалению, новые исследования не проливают свет на то, по каким 

генетическим параметрам распределяются подгруппы депрессии. Кроме того, вполне 

вероятно, что существует множество генетических вариантов, связанных с депрессией, 

которые еще не найдены. Однако результаты этих исследований помогут выяснить, как 

связаны генетические и экологические факторы заболевания.

ПРОТИВ ЗАПРЕТА АБОРТОВ ВЫСТУПАЮТ 70% РОССИЯН 
Большинство жителей РФ считают, что женщина должна иметь право на аборт, и он не заслуживает общественного порицания. 

Согласно результатам опроса общества, проведенного ВЦИОМ, предложение по выведению абортов из системы ОМС не поддержива-

ется населением. Лишь 4% опрошенных назвали аборты недопустимыми ни при каких обстоятельствах.

«Предложение исключить аборты из системы обязательного медицинского страхования (ОМС) не нашло поддержки у населения: 70% 

высказались против (за – 21%), равно как и идея полного запрета на искусственное прерывание беременности для российских женщин: 

72% считают это невозможным (согласны – 18%, среди мужчин – 26%, среди женщин – 12%)», – говорится в сообщении ВЦИОМ. 

Оказалось, что мужчины и молодежь более лояльны к данным предложениям, нежели женщины и пожилые люди.

Вопрос искусственного прерывания беременности является не абстрактным, а близким для большинства женщин: каждая десятая 

участница опроса (9%) призналась, что делала аборт, еще у 57% есть близкие знакомые, имеющие такой опыт (среди мужчин – у 29%). 

Основной причиной, вынуждающей женщин к этому решению, считается плохое материальное положение (51%), причем те, кто зна-

ком с проблемой лично или через знакомых, говорят о значимости данного фактора вдвое чаще остальных (62 против 39%). Личное 

нежелание иметь детей или рожать без мужа назвал каждый десятый опрошенный (11 и 10% соответственно).

Наиболее веским основанием для принятия решения о прерывании беременности считается наличие угрозы здоровью и жизни жен-

щины (60%). К числу наиболее распространенных ситуаций, при которых женщина должна иметь право выбора, опрошенные относят 

также сексуальное насилие (46%), бедность (37%), юный возраст (несовершеннолетие) девушки (26%), наличие трех и более детей 

(22%) и др.

«Введение формального запрета на аборты вряд ли можно считать эффективной мерой в условиях, когда искусственное прерывание 

беременности воспринимается большинством как допустимое и оправданное. Прогнозируемые негативные эффекты принятия такого 

решения – развитие рынка теневых медицинских услуг по прерыванию беременности, увеличение размеров социального сиротства», – 

прокомментировала результаты опроса директор специальных программ ВЦИОМ Елена Михайлова. 
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РОСЗДРАВНАДЗОР СОГЛАСОВАЛ ПРОЕКТ ПОСТАНОВЛЕНИЯ 
ПО МАРКИРОВКЕ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ 
Пилотный проект по маркировке лекарственных препаратов прошел согласование в 

Росздравнадзоре, сообщил глава ведомства Михаил Мурашко на заседании Совета по 

открытым данным при правительственной комиссии по координации деятельности 

Открытого правительства. 

Согласно документу, проект пройдет с 1 января по 31 декабря 2017 г. Целью эксперимента 

является определение эффективности и результативности разрабатываемой системы кон-

троля за обращением лекарственных препаратов на территории РФ. В рамках пилотного 

проекта будет также определена необходимость изменений и дополнений в нормативные 

правовые акты РФ, регламентирующие сферу обращения лекарственных препаратов.

По словам главы Росздравнадзора, стоимость реализации проекта достаточно высока – 

более 15 млрд руб. Он добавил, что внедрение системы маркировки предполагается через 

3 года.

Ранее руководитель Минпромторга Денис Мантуров заявил, что для маркировки лекар-

ственных препаратов будет использован QR-код, т. к. он дешев и не влияет на стоимость 

медикамента. Тем не менее в согласованном законопроекте говорится о том, что речь идет 

о маркировке с использованием двухмерной матрицы данных (DataMatrix). За DataMatrix 

выступает и Ассоциация российских фармацевтических производителей (АРФП), поскольку 

данная маркировка активно используется в европейских странах.

МУЖСКОЕ БЕСПЛОДИЕ 
ПЕРЕДАЕТСЯ ПРИ ИКСИ
Результаты небольшого исследования, 

проведенного среди мужчин, рожденных 

благодаря вспомогательной репродуктив-

ной технологии ИКСИ (введение сперма-

тозоида в цитоплазму яйцеклетки), пока-

зали, что пониженная концентрация

сперматозоидов встречается чаще, чем в 

целом по популяции. В рамках исследова-

ния были проанализированы образцы 

спермы 54 мужчин, зачатых с помощью 

ИКСИ, и 57 мужчин из контрольной груп-

пы. Ученые из Брюссельского свободного 

университета выяснили, что у участников 

из ИКСИ-группы концентрация спермато-

зоидов была почти в 2 раза ниже. При 

этом сперматозоиды у мужчин, зачатых с 

помощью ИКСИ, были на две трети менее 

подвижными.

КАШЕЛЬ РАЗНЫЙ, А ЛЕЧЕНИЕ ОДНО
С наступлением холодного времени года повышается заболеваемость респираторно-вирусными заболеваниями, гриппом, учащаются 

обострения хронических болезней дыхательных путей. Самым распространенным симптомом, вызывающим беспокойство специалистов 

и нарушающим привычный образ жизни пациентов, является кашель. По статистике, на кашель жалуются около 20% всех заболевших 

острыми респираторными вирусными инфекциями (ОРВИ) [1]. Для постановки правильного диагноза заболевания и выбора тактики 

лечения важно определить характер кашля – продуктивность (сухой или влажный), время возникновения (ночной или дневной), длитель-

ность (острый, подострый, продолжающийся или хронический) [2]. В первые дни заболевания ОРВИ пациента обычно мучает изнуряю-

щий сухой кашель, однако в течение нескольких дней сухой кашель сменяется влажным – отделяется мокрота и происходит откашлива-

ние. Но часто, при прогрессировании воспалительного процесса кашель затягивается, что приводит к присоединению бактериальной 

флоры с развитием осложнений, таких как пневмония, тяжелые обострения бронхиальной астмы, хронического бронхита и хронической 

обструктивной болезни легких, ухудшающих течение болезни и требующих госпитализации пациентов. Для предотвращения серьезных 

осложнений необходим рациональный подход к применению противокашлевой терапии, выбор эффективных и безопасных лекарствен-

ных средств, что определяется особенностью механизма действия используемых препаратов. Среди таковых выделяют собственно про-

тивокашлевые средства (центрального и периферического действия), препараты с опосредованным противокашлевым эффектом 

(бронхо расширяющие, противовоспалительные, противоаллергические, противоотечные и др.) и комбинированные препараты. Сегодня 

широкое практическое применение приобрел инновационный комбинированный препарат Ренгалин® с противокашлевым, бронхолити-

ческим и противовоспалительным действием, оказывающий терапевтический эффект на любой стадии инфекционно-воспалительного 

процесса. Ренгалин® разработан на основе релиз-активных антител к брадикинину, гистамину и морфину. Релиз-активные препараты 

оказывают модифицирующее влияние на молекулы-мишени, к которым образованы данные антитела [3]. Клиническая эффективность 

Ренгалина реализуется благодаря сочетанному влиянию трех компонентов на центральные и периферические звенья кашлевого рефлек-

са, а также на активность воспалительного процесса в респираторном тракте [4]. Согласно результатам ряда исследований по оценке 

эффективности и безопасности, Ренгалин® продемонстрировал хорошую переносимость без проявления нежелательных эффектов. 

Препарат оказывает комплексное действие при лечении кашля различного характера, уменьшая потребность пациентов в жаропони-

жающих препаратах и деконгенстантах, хорошо сочетаясь с другими лекарственными средствами [5–8].

Источники:

1. Рябова М.А. Кашель – междисциплинарная 

проблема: взгляд оториноларинголога. Спра-

воч ник поликлинического врача, 2010, 11: 

57-61.

2. Клячкина И.Л. Лечение кашля при ОРВИ и 

гриппе. РМЖ, 2013, 8: 278.

3. Геппе Н.А. и соавт. Ренгалин – новый препа-

рат для лечения кашля у детей. 

Промежуточные итоги многоцентрового 

сравнительного рандомизированного клини-

ческого исследования. Антибиотики и 

Химиотерапия, 2014, 59(7–8): 16-24.

4. Карпова Е.П. Новое решение проблемы 

выбора препарата для патогенетически обо-

снованной терапии кашля у детей. Вопросы 

практической педиатрии, 2015, 10(6): 61-67.

5. Эпштейн О.И. Релиз-активность – от феноме-

на до создания новых лекарственных средств. 

Бюл. экспер. биол. и мед., 2012, 7: 62-67.

6. Эпштейн О.И. Феномен релиз-активности и 

гипотеза «пространственного» гомеостаза. 

Успехи физиологических наук, 2013, 44 (3): 

54-76.

7. Жавберт Е.С., Дугина Ю.Л., Эпштейн О.И. 

Противовоспалительные и противоаллерги-

ческие свойства антител к гистамину в 

релиз-активной форме: обзор эксперимен-

тальных и клинических исследований. 

Детские инфекции, 2014, 1: 40-43.

8. Игнатова Г.Л., Блинова Е.В., Антонов В.Н. и др. 

Острый бронхит: влияние схемы терапии на 

тече ние заболевания. РМЖ, 2016, 24(3): 130-135.
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КОМПЛЕКСНЫЙ ПОДХОД В БОРЬБЕ С ПОСЛЕДСТВИЯМИ ИНСУЛЬТА
Ежегодно регистрируется около 15 млн случаев инсультов по всему миру. В России 

инсульт занимает второе место после инфаркта миокарда в структуре смертности и 

остается одной из самых частых ее причин – более 450 тыс. новых случаев в год 1, 2. 

Около 30% инсультов приводят к летальному исходу в остром периоде заболевания.

В течение последующего года умирают еще 10–15% больных 3.

Для обеспечения эффективной реабилитационной терапии необходима работа мульти-

дисциплинарной команды врачей, состоящей из неврологов, нейрохирургов, ортопедов, 

психиатров, психологов, ревматологов. Их деятельность направлена на разработку и 

реализацию комплексной программы лечения с учетом медицинских, социальных, эмо-

циональных и профессиональных аспектов пациента. 

Крайне важным подходом является оптимальная терапия, в состав которой в т. ч. долж-

ны входить препараты с нейропротекторным действием. Концепция применения нейро-

протекции направлена на то, чтобы спасти клетки мозга и прекратить распространение 

зоны инфаркта на еще жизнеспособные клетки ишемической полутени – пенумбры. 

Комплексным препаратом в лечении пациентов, перенесших инсульт, является 

Актовегин. В настоящее время завершено крупнейшее мультицентровое исследование 

ARTEMIDA по эффективности и безопасности применения препарата у больных в остром 

периоде ишемического инсульта с целью предотвращения развития когнитивных нару-

шений в постинсультном периоде. Актовегин обладает комплексным полимодальным 

механизмом действия при острой и хронической ишемии головного мозга. Препарат 

значительно улучшает функциональное состояние клеток и повышает их шансы на 

выживание в условиях недостаточного кровоснабжения. 

1 Яхно Н.Н., Виленский Б.С. Инсульт как медико-социальная проблема. Русский медицинский журнал. 2005. 13. 12: 

807–815.
2 Bogousslavsky J. The global stroke initiative, setting the context with the International Stroke Society. J Neurol Sci-

ences. 2005. 238. Suppl.l. IS.166.
3 Гусев Е.И., Бурд Г.С., Гехт А.Б. и др. Метаболическая терапия в остром периоде ишемического инсульта. Журн. 

невропатол. и психиатрии. 1997. 10: 24–28.

МИНЗДРАВ РАЗРАБОТАЛ 
НОВЫЕ ВРЕМЕННЫЕ НОРМЫ 
ПРИЕМА ПАЦИЕНТОВ
В начале 2017 г. начнут действовать 

новые нормы по продолжительности 

врачебного приема. Согласно разра-

ботанным Минздравом правилам, на 

одно посещение эндокринолога отво-

дится 19 мин, кардиолога – 24 мин,

а стоматолога-терапевта – 44 мин.

В Минздраве сообщили, что типовые 

нормы будут носить рекомендатель-

ный характер. В проекте приказа 

министерства говорится, что на посе-

щение врача-специалиста с профилак-

тической целью отводится 60–70%

от утвержденной нормы. В ведомстве 

подчеркнули, что из-за различий в 

плот ности, половозрастного состава 

населения и уровня заболеваемости 

нормы времени при оказании мед-

помощи в субъектах РФ могут увеличи-

ваться. Например, на Крайнем Севере, 

где плотность населения составляет 

2,5 человека на квадратный километр, 

кардиолог будет принимать на 3,6 мин 

дольше, эндокринолог – на 2,9 мин,

а стоматолог – на 6,6 мин.

1 декабря 2016 г. состоится пятая 

ежегодная премия в области фар-

мации и медицины Russian Pharma 

Awards 2016, которая определит 

лучшие фармацевтические препа-

раты уходящего года. Крупнейшая 

в мире социальная сеть для врачей 

«Доктор на работе» выступила 

органи затором премии. Более

500 тыс. практикующих врачей 

путем анонимного голосования в 

профессиональной сети определят 

победителей в различных номина-

циях. В этом году экспертный 

совет составил дайджест номина-

ций за 5 лет существования пре-

мии, в которых будут представле-

ны лучшие медикаменты из разных 

областей и направлений фармации.

Премия Russian Pharma Awards зарекомендовала себя как независимая процедура выбора 

лучших медицинских препаратов с точки зрения практикующих врачей, без мнения которых 

невозможно представить успешное развитие фармацевтического рынка. За 5 лет существова-

ния Russian Pharma Awards было вручено 175 наград в 65 номинациях. 

Являясь ведущим показателем качества того или иного лекарственного средства, премия стано-

вится все более значимой и выходит за рамки медицинского сообщества, приковывая внимание 

не только специалистов, но и рядовых потребителей, а лидеры фармацевтической отрасли 

отмечают ее ценность и уникальность. «Признание врачей для нас – это самая ценная награда. 

Она позволяет нам быть уверенными в том, что мы делаем верное дело и движемся в верном 

направлении», – отмечает Садык Гусниев, менеджер по продукту компании Bayer.

Справка
ООО «Доктор на работе» – крупнейшая в мире профессиональная русскоязычная социаль-

ная сеть для врачей и фармацевтов. На данный момент www.doktornarabote.ru насчитывает 

более 500 тыс. пользователей, составляющих чуть больше 60% всех российских врачей. 

В этом году премия состоится при поддержке фармацевтических компаний, таких как 

«Гедеон Рихтер» и «Ниармедик». 

   Контакты для СМИ:
   Миронов Дмитрий, PR-агентство TM-Communications

   ❑ Dm@tm-comm.ru    ❑ 8-968-409-89-41

ЮБИЛЕЙНАЯ ПРЕМИЯ RUSSIAN PHARMA AWARDS 2016 
ПОЛМИЛЛИОНА ВРАЧЕЙ ВЫБЕРУТ ЛУ ЧШИЕ ФАРМАЦЕВТИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ 2016 ГОДА!
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ДИАБЕТ КАК ФАКТОР РИСКА

Инсульт  – это всегда осложнение одного, чаще 

нескольких заболеваний, объединенных понятием 

«факторы риска». Одним из таких доказанных факто-

ров риска является СД. У людей старше 40 лет острое 

нарушение мозгового кровообращения на фоне СД 

возникает в 1,5–2 раза чаще, чем у лиц, не страдаю-

щих этим заболеванием. А в возрасте до 40 лет эта 

цифра вдвое выше. При длительном стаже (10–15 лет) 

диабета риск развития инсульта многократно повы-

шается. «Сахарный диабет – очень коварное заболева-

ние, его негативное влияние может сказаться на тече-

нии инсульта в любой момент. Длительно существую-

щий диабет сам по себе запускает процессы, приводя-

щие к инсульту. А когда инсульт уже случился, диабет 

сильно его утяжеляет, провоцируя отек мозга и рас-

ширение зоны нарушенного кровообращения,  – ком-

ментирует научный сотрудник НИИ скорой помощи 

им. И.И. Джанелидзе, эксперт Федерального социаль-

но-образовательного проекта «Стоп-инсульт» Татьяна 

Харитонова. – Более того, пластичность мозга у диа-

бетиков резко снижена и восстановление после инсуль-

та в этой группе пациентов занимает в 2–3 раза 

больше времени по сравнению с теми, у кого диабета 

нет».

При СД существует даже не один, а два механизма, 

которые могут привести к ишемическому инсульту и 

осложняют его прогноз. Во-первых, СД значительно утя-

желяет атеросклероз сосудов и приводит к его раннему 

прогрессированию. Магистральные артерии головы,  – 

сонные и позвоночные,  – при СД поражаются атеро-

склерозом очень часто. Чем тяжелее декомпенсация СД, 

тем больше выражен атеросклероз внутренней сонной 

артерии, особенно у молодых пациентов. Таким образом, 

сосуды сорокалетнего пациента с диабетом по своему 

состоянию будут соответствовать возрасту 70–80 лет. 

Прогрессирование атеросклероза приводит к постепен-

ному сужению просвета крупных сосудов и его повреж-

дению. Это провоцирует образование тромба в этом 

изъязвленном месте. И если он образовался и не до 

конца закрывает просвет сосуда, то возникает хрониче-

ская ишемия определенного участка, кровоснабжаемого 

данным сосудом (приводит к дисциркуляторной энцефа-

лопатии и деменции). А если в этом месте, где на атеро-

склеротической бляшке образовался тромб, возникает 

его частичный отрыв, то тогда уже происходит эмболия 

и, соответственно, инсульт. Или если тромб в процессе 

роста закрыл весь просвет сосуда, то тоже нарушает 

кровоснабжение и возникает инсульт. 

Второй механизм  – это хроническое повреждение 

мелких сосудов из-за постоянного воздействия на сосу-

дистую стенку повышенных концентраций глюкозы. 

Сосуды становятся ломкими, их стенка утолщается, кровь 

с трудом проходит через суженный просвет, а кислород 

и питательные вещества плохо проходят через утолщен-

ную стенку к клеткам мозга. При малейшем увеличении 

вязкости крови, например, во время активной физиче-

ской работы, может развиться нарушение мозгового 

кровообращения, то есть инсульт, на территории, крово-

снабжаемой такими измененными сосудами.

У больных СД инсульт чаще возникает днем в период 

активности на фоне повышенного артериального дав-

ления. И протекает он тяжелее: более выражен отек 

головного мозга, выше смертность (она превышает 

40%, что выше среднего показателя в основной группе 

населения). 

При геморрагическом инсульте у пациента с диа-

бетом летальность составляет 80–100%. Тяжесть инсуль-

та значительно усугубляется разрегулированием обме-

на веществ, происходит декомпенсация диабета, при-

чем уровень глюкозы крови плохо поддается коррек-

ции, в т. ч. инсулином. У половины больных наблюдают-

ся длительные коматозные состояния. Свою лепту вно-

сят как сопутствующие заболевания и осложнения СД 

(инфаркт миокарда, нефропатия), так и обширность 

очагов поражения мозга. 

Лечение любого, даже не очень тяжелого инсульта 

при СД осложняется тем, что одновременно нужно 

бороться и с инсультом, и с декомпенсацией СД. «Даже 

если удалось справиться с проявлениями инсульта, в 

остром периоде больного могут подстерегать другие 

смертельные осложнения декомпенсированного диабе-

та, такие как почечная недостаточность или инфаркт 

миокарда», – отмечает Татьяна Харитонова. По ее сло-

вам, даже после выписки из больницы нельзя считать, 

что опасность полностью миновала: повторный инсульт 

у пациентов с СД случается в 2–5 раз чаще, чем в 

общей популяции. Однако тщательный контроль про-

явлений СД, таких как повышенный уровень глюкозы в 

крови и избыточное накопление холестерина, может 

значительно уменьшить риски сосудистых событий.

РУКА ОБ РУКУ
Сахарный диабет является фактором риска при инсульте и серьезно осложняет его прогноз.

По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), сахарным диабетом (СД) страдает 

8,5% населения. К 2030 г. он выйдет на 7-е место среди причин смерти. СД не только опасен сам по 

себе – он является фактором риска развития инсульта. Поэтому больные диабетом должны получать 

не только сахароснижающие препараты, но и лечение, направленное на профилактику сердечно-

сосудистых событий.
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ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ИНСУЛЬТА

ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Лечение диабетиков, перенесших инсульт, всегда 

должно быть комплексным, ведь у пациентов, длительно 

страдающих СД, имеются и другие поражения внутренних 

органов. 

При лечении больных с инсультом, страдающих СД, 

очень важна тщательная и постоянная коррекция уровня 

сахара крови. Вторым важнейшим направлением являет-

ся антитромбоцитарная терапия. 

Существует несколько групп препаратов, которые 

могут способствовать улучшению состояния сосудистой 

стенки. Лекарственные препараты должен подбирать 

врач, так как они могут оказывать влияние на уровень 

сахара крови.

Стоит помнить, что результат любого лечения может 

свести на нет недостаточное внимание к своему здоро-

вью, особенно при наличии такого тяжелого хроническо-

го заболевания, как диабет.

Для всех людей с СД важно:

 ✓ не пропускать приемы пищи,
 ✓ следить за своим весом,
 ✓ ограничивать потребление соли с целью поддержания 

нормальных показателей артериального давления,
 ✓ ежедневно выпивать не менее 1,5 литра воды,
 ✓ исключить или резко ограничить прием алкогольных 

напитков,
 ✓ подобрать адекватную диету и строго ее 

придерживаться. 

При СД 2-го типа физическая нагрузка наряду с пра-

вильным питанием играет одну из главных ролей в про-

цессе лечения. Стоит помнить, что физическая активность 

снижает потребность организма в инсулине. Несомненно, 

вид и объем физической нагрузки в каждом случае дол-

жен подобрать врач. Не стоит стремиться к интенсивным 

физическим упражнениям, они могут скорее навредить, 

чем принести пользу. Заниматься надо недолго, не более 

15 минут, но регулярно. Рекомендуются ходьба, плавание 

и простейшие физические упражнения: приседания, под-

тягивания, наклоны в сторону. Наклоны вперед – только 

по рекомендации врача. Слишком высокие показатели 

(выше 11 ммоль/л) являются противопоказанием к любым 

физическим нагрузкам. 

В любом случае занятия физкультурой и спортом тре-

буют контроля уровня глюкозы в крови до и после выпол-

нения комплекса упражнений. У людей с СД, получающих 

сахароснижающие препараты в таблетках или в виде 

инъекций, на фоне физической активности могут возни-

кать приступы гипогликемии (пониженный уровень глю-

козы в крови). Поэтому нельзя заниматься на голодный 

желудок и при гликемии < 5,5 ммоль/л. При себе всегда 

необходимо иметь продукты, содержащие легкоусвоя-

емые углеводы (сахар, фруктовый сок). Регулярность, 

длительность и вид тренировок нужно индивидуально 

обсуждать с лечащим врачом. 

Дополнительную информацию вы найдете на сайте 

Федерального социально-образовательного проекта 

«Стоп-инсульт». Статьи, интервью, обсуждения острых тем 

будут интересны как врачам, так и пациентам, их род-

ственникам и людям из группы риска.

Национальная ассоциация по борьбе с инсультом (НАБИ) –
некоммерческая организация, объединяющая на доброволь-

ных началах предприятия, организации, учреждения и 

иные юридические лица, занимающиеся научно-исследова-

тельской и практической деятельностью в области диа-

гностики, профилактики и лечения нарушений мозгового 

кровообращения. НАБИ ставит перед собой цель содей-

ствовать развитию научных исследований в этой сфере, 

повышать качество медицинской и социальной помощи 

больным, осуществление просветительской работы среди 

населения.

«Стоп-инсульт» –
Федеральный социально-образовательный проект, иници-

аторами которого являются НАБИ и Союз реабилитоло-

гов России при поддержке Министерства здравоохране-

ния Российской Федерации. Цель проекта – проведение на 

федеральном уровне масштабной информационно-про-

светительской кампании по борьбе с инсультом среди 

широкой аудитории, объединение усилий медицинского 

сообщества, представителей государственной власти и 

жителей в борьбе с этим заболеванием.

Официальный сайт проекта – www.stop-insult.ru.

Контакты для СМИ: 
Юлия Грачиновская, 

press@stop-insult.ru,  
тел.:+ 7-495-783-0826 #112 / +7-964-764-1075

Федеральный
социально-образвательный
проект
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8–11 сентября 2016 г. в Копенгагене (Дания) состоял-

ся XVI конгресс Европейского общества витреоретиналь-

ных специалистов. Особое внимание на конгрессе было 

уделено проблеме диагностики и лечения нарушения 

зрения вследствие диабетического макулярного отека 

(ДМО) и «влажной» формы возрастной макулярной деге-

нерации («влажной» ВМД).

Макулярный отек, возникающий на фоне сахарного 

диабета (ДМО),  – наиболее распространенная причина 

потери зрения у населения трудоспособного возраста. 

Согласно данным ВОЗ, по состоянию на 2014 г. в мире 

насчитывалось 422 млн больных сахарным диабетом [1]. 

По официальной статистике, в России в начале 2015 г. их 

было более 4 млн человек, что составило 2,8% населения 

страны [2]. Приблизительно ⅓ пациентов с сахарным 

диабетом страдают диабетической ретинопатией. Это 

заболевание регистрировалось у 34,7% пациентов с 

сахарным диабетом 1-го типа и 15,3% – с заболеванием 

2-го типа [3]. Вместе с тем, согласно прогнозам, к 2030 г. 

частота заболеваемости диабетической ретинопатией 

при сахарном диабете возрастет примерно на 50% [4, 5]. 

При этом примерно у ⅓ пациентов с диабетической рети-

нопатией развивается ДМО и ⅓ из них имеют диагноз 

«клинически значимый макулярный отек» [6]. 

Нарушение зрения на фоне ДМО существенно снижает 

качество жизни пациентов. Приблизительно у 50% из них 

вследствие естественного прогрессирования заболева-

ния в течение двух лет после постановки диагноза крити-

чески снижается острота зрения (на две и более строки 

по таблице ETDRS) – это влияет на способность выпол-

нять такие ежедневные действия, как вождение автомо-

биля, чтение, приготовление еды и т. п.

Еще одной из ведущих причин необратимой потери 

зрения и слепоты среди населения в возрасте 50 лет и 

старше в развитых странах мира является ВМД – хрони-

ческое заболевание, при котором, так же как и в случае с 

ДМО, поражается центр сетчатки. В России заболевае-

мость «влажной» формой ВМД составляет 15 человек на 

1 000 населения, причем в 60% случаев поражаются оба 

глаза, что ведет к первичной инвалидности у 11% лиц 

трудоспособного возраста и у 28% пожилых пациентов 

[7]. Это заболевание провоцирует снижение остроты зре-

ния, яркости и контрастности цветов, искажение линий. 

При прогрессировании заболевания в центральной обла-

сти сетчатки появляется полупрозрачное, а затем и пол-

ностью непрозрачное пятно, что не только существенно 

снижает зрение, но и затрудняет распознавание лиц и 

предметов. 

XVI конгресс Европейского общества 
витреоретинальных специалистов 
(EURETINA-2016)
БУДУЩЕЕ УЖЕ СЕГОДНЯ

Фото М. Тумар «Поле зрения»
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Учитывая особую актуальность проблемы, в рамках 

конгресса EURETINA-2016 был проведен симпозиум 

«Терапия препаратами группы анти-VEGF: данные реаль-

ной клинической практики». В рамках симпозиума высту-

пили профессор Т.И. Вонг (Сингапур), профессор Ф. Гьянчи 

(Великобритания), К. Велан (Общество по борьбе со сле-

потой «Fighting Blindness», Ирландия), доктор П. Басс-

фельд (руководитель по медицинским вопросам направ-

ления «Офтальмология» компании Bayer).

Профессор Вонг подчеркнул важность в практической 

работе данных клинического опыта. «Работники системы 

организации здравоохранения заинтересованы в увели-

чении количества исследований для оценки стоимости 

лечения и принятия решения о его возмещении, врачи 

общей практики заинтересованы в большей доказатель-

ной базе эффективности препаратов, ученые считают 

полезными данные реальной клинической практики для 

будущих исследований».

Профессор Ф. Гьянчи отметил основные принципы 

терапии ДМО и ВМД, основанные на данных клинической 

практики. В этом аспекте наиболее перспективными 

представляются препараты группы анти-VEGF, в частно-

сти афлиберцепт (Эйлеа®, зарегистрирован в России в 

2016 г., РУ  – ЛП-003544). Препарат представляет собой 

рекомбинантный гибридный белок, который состоит из 

фрагментов внеклеточных доменов человеческих рецеп-

торов VEGF R-1 и R-2, соединенных с Fc-фрагментом 

человеческого IgG1, и имеет форму изоосмотического 

раствора для введения в стекловидное тело. Препарат 

действует как растворимый рецептор-ловушка, связыва-

ющий VEGF-A и плацентарный фактор роста (PLGF), и, 

таким образом, он может ингибировать связывание и 

активацию соответствующих VEGF-рецепторов. Согласно 

результатам международных многоцентровых двойных 

слепых рандомизированных исследований с активным 

контролем (III фазы) VIVID, VISTA и VIVID East, VIEW 1 и 

VIEW 2, эффект афлиберцепта у пациентов с ДМО разви-

вается уже после первой инъекции и не ослабевает с 

течением времени. У большинства пациентов на фоне 

применения афлиберцепта отмечалось значимое улуч-

шение зрения на две строчки [8, 9].

В своем выступлении К. Велан указал на проблемы, 

которые наблюдаются при лечении пациентов с «влаж-

ной» формой возрастной макулярной дегенерации (труд-

ности передвижения пациентов, неопределенное время 

лечения, боязнь инъекций в глаза и т. д.), и выразил 

надежду на то, что использование афлиберцепта позво-

лит улучшить качество жизни пациентов.

Руководитель по медицинским вопросам направле-

ния «Офтальмология» компании Bayer доктор П. Басс-

фельд отметил, что «на данный момент наша программа 

по сбору данных реальной клинической практики вклю-

чает в себя исследования, охватывающие более чем 

20 000 пациентов из 15 стран, и мы планируем получить 

еще больше данных и аналитических выводов как в рам-

ках этой программы, так и из независимых исследова-

ний». Особое внимание докладчик уделил исследованию 

RAINBOW.

RAINBOW  – это четырехлетнее ретроспективное и 

проспективное обсервационное исследование. В рамках 

него проводится оценка данных, полученных в реальной 

клинической практике в 55 центрах по всей Франции при 

использовании препарата Эйлеа® у 593 пациентов с 

«влажной» формой ВМД, ранее не получавших лечение. 

Согласно промежуточному анализу данных 196 пациен-

тов, получивших три загрузочные инъекции в течение 

менее чем 120 дней, среднее улучшение максимальной 

корригируемой остроты зрения (по таблицам ETDRS) 

составило +7,4 буквы (р < 0,001) через 52 недели по срав-

нению с исходным уровнем. При этом среднее улучше-

ние максимальной корригируемой остроты зрения в 

буквах по таблицам ETDRS во всей популяции составило 

+6,2 буквы (р < 0,001). Кроме того, доля пациентов, у кото-

рых острота зрения улучшилась на 15 букв и более, в 

исследовании RAINBOW составила 25,0% по сравнению с 

30,6 и 31,4% в предыдущих исследованиях VIEW 1 и VIEW 

2 соответственно. Среднее снижение толщины централь-

ной зоны сетчатки относительно исходного состояния 

составило -108μm (р < 0,001) по сравнению с -128,5 и 

-149,2 в исследованиях VIEW 1 и VIEW 2 соответственно. 

Среднее количество инъекций в исследовании RAINBOW 

составило 6,3 по сравнению с 7,5 в исследованиях VIEW 1 

и VIEW 2. Как отметил докладчик, «...наряду с ранее опу-

бликованными результатами исследований данных 

реальной клинической практики, результаты исследова-

ния RAINBOW показывают, что Эйлеа® в течение длитель-

ного периода демонстрирует в повседневной клиниче-

ской практике ту же эффективность, что и в рандомизи-

рованных клинических исследованиях».

Таким образом, промежуточные данные, полученные 

при использовании препарата афлиберцепт (Эйлеа®) в 

условиях реальной клинической практики у пациентов с 

«влажной» формой ВМД, подтверждают его эффективность. 

Монотерапия афлиберцептом при «влажной» форме ВМД 

обеспечивает такие же результаты в повседневной клини-

ческой практике, как и полученные в ходе рандомизиро-

ванных клинических исследований, что особенно важно 

для пациентов и улучшения качества их жизни. 
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В 
структуре смертности нашей страны почти поло-

вина от всех фатальных исходов приходится на 

сердечно-сосудистые заболевания, главным 

образом на различные формы ишемической болезни 

(ИБС), включая острый коронарный синдром (ОКС) [1]. 

Основной причиной ИБС является атеросклероз коро-

нарных артерий, развитие и прогрессирование которого 

зависит преимущественно от уровня холестерина липо-

протеидов низкой плотности (ХсЛНП) сыворотки крови, 

что обусловило целенаправленный поиск и разработку 

лекарственных препаратов, влияющих на содержание и 

метаболизм липидов [2]. Среди групп медикаментозных 

средств, обладающих липидснижающим действием, ста-

тины оказались самыми эффективными препаратами, 

стабильно и значительно снижающими уровень ХсЛНП.

В то же время были получены данные о том, что действие 

статинов выходит за рамки только снижения уровня 

липидов крови. Было показано, что лечение статинами 

сопровождается улучшением клинического течения ИБС, 

уменьшением риска развития фатальных и нефатальных 

инфарктов миокарда (ИМ), снижением сердечно-сосуди-

стой и общей смертности [3]. 

Ю.А. КАРПОВ, д.м.н., профессор, О.С. БУЛКИНА, к.м.н.

Российский кардиологический научно-производственный комплекс, Москва

ЕВРОПЕЙСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
ПО ЛЕЧЕНИЮ ДИСЛИПИДЕМИЙ – 2016 
ЛИПИДСНИЖАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ 
КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ И ЧРЕСКОЖНЫМИ КОРОНАРНЫМИ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВАМИ
В рекомендациях EAS/ESC 2016 по лечению дислипидемий применение статинов сохраняет свои ключевые позиции. При 

определении у больного очень высокого сердечно-сосудистого риска уровень ХсЛНП должен быть снижен менее

1,8 ммоль/л независимо от возраста и пола. При ОКС высокоинтенсивная терапия статинами должна быть назначена при 

отсутствии противопоказаний и с учетом риска осложнений сразу после поступления или в течение 1–4 дней независимо 

от исходного уровня ХсЛНП. Высокоинтенсивная терапия статинами означает назначение аторвастатина в дозе 40–80 мг 

или розувастатина в дозе 20–40 мг/сут. При ЧКВ у больных со стабильной стенокардией или с ОКС без подъема сегмента 

ST применяется стратегия назначения высокой дозы статина до процедуры. Цель лечения – достижение целевого уровня 

ХсЛНП или снижение от исходного на 50%. Повторное определение уровня ХсЛНП рекомендуется через 4–6 недель лече-

ния. При недостаточной эффективности максимально переносимых доз статинов к терапии возможно добавление второ-

го препарата: эзетимиба или ингибитора PCSK9. Добавление омега-3 полиненасыщенных жирных кислот в настоящее 

время не может быть рекомендовано в клиническую практику лечения больных после ОКС и чрескожных коронарных 

вмешательств. Приведен клинический пример лечения больного с атеросклерозом коронарных и брахиоцефальных арте-

рий, направленного на ЧКВ. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, чрескожные коронарные вмешательства, липидснижающая терапия, 

ХсЛНП, статины, высокоинтенсивная терапия статинами.

Y.A. KARPOV, MD, Prof., O.S. BULKINA, PhD in medicine

Russian Cardiologic Scientific and Production Complex, Moscow

EUROPEAN RECOMMENDATIONS ON THERAPY OF DYSLIPIDEMIAS – 2016 

LIPID-LOWERING THERAPY IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME AND PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTIONS

The EAS/ESC recommendations 2016 for therapy of dyslipidemia evidence that statin therapy retains its key positions. When 

determining a very high cardiovascular risk level in a patient the ChLDL should be reduced to lower than 1.8 mmol/l regardless 

of the age and gender. In ACS high-intensity statin therapy should be prescribed in the absence of contraindications and risk of 

complications immediately after admission or within 1–4 days regardless of the initial level of ChLDL. High-intensity statin 

therapy means prescribing of atorvastatin 40–80 mg or rosuvastatin at a dose of 20–40 mg/day. In PCI in patients with stable 

angina or ACS without ST-segment elevation the strategy of high dose of statin prior to the procedure is used. The treatment 

goal is the achievement of the target level of ChLDL or decrease from the original one by 50%. Re-determination of the ChLDL 

level is recommended after 4–6 weeks of treatment. If the maximum tolerated doses of statin therapy is insufficiently effective 

it’s possible to add the second drug: ezetimibe or PCSK9 inhibitor. Adding omega-3 polyunsaturated fatty acids currently cannot 

be recommended in clinical practice of patient treatment after ACS and percutaneous coronary interventions. A clinical example 

of treatment of the patient with coronary and brachiocephalic arteries atherosclerosis aimed at PCI is provided.

Keywords: acute coronary syndrome, percutaneous coronary intervention, lipid-lowering therapy, ChLDL, statins, high-intensity 

statin therapy.
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В рекомендациях EAS/ESC 2016 по лечению дислипи-

демий, которые недавно были представлены на ежегод-

ном конгрессе Европейского общества кардиологов, 

выделяют 10 ключевых позиций, определяющих страте-

гию ведения лиц с риском развития атеросклероза и его 

осложнений [4]. Среди этих 10 позиций большинство 

относится к ХсЛНП и его снижению с помощью статинов. 

Указывается, что определение ХсЛНП следует использо-

вать при скрининге и оценке риска; ХсЛНП является 

первичной целью для лечения, причем у пациентов с 

очень высоким риском (к ним относятся пациенты с диа-

гнозом ИБС) необходимо снижать его до уровня < 1,8 

ммоль/л (70 мг/дл); статины обычно применяют в каче-

стве первой линии терапии для достижения целевого 

уровня ХсЛНП, и их следует использовать в высшей реко-

мендованной дозе или максимально переносимой дозе 

для достижения цели; лечение статинами рекомендовано 

для пожилых пациентов с установленным сердечно-сосу-

дистым заболеванием таким же образом, как и для паци-

ентов молодого возраста; высокие дозы статинов следует 

назначить сразу после поступления всем пациентам с 

ОКС без противопоказаний или без непереносимости в 

анамнезе, независимо от исходного уровня ХсЛНП. 

Статины. Статины уменьшают синтез холестерина в 

печени за счет ингибирования активности фермента 

HMG-CoA-редуктазы. Снижение внутриклеточной концен-

трации холестерина вызывает увеличение экспрессии 

рецепторов ХсЛНП на поверхности гепатоцитов и повы-

шение захвата ХсЛНП из крови, что приводит к снижен-

ной концентрации ХсЛНП и других апоВ-содержащих 

липопротеинов, включая богатые триглицеридами (ТГ) 

частицы. Степень снижения ХсЛНП является дозозависи-

мой и варьирует у разных статинов [5].

Также имеются значительные индивидуальные вариа-

ции снижения ХсЛНП на одной и той же дозе препарата 

[6]. Недостаточное снижение ХсЛНП на статинотерапию в 

клинических исследованиях и в реальной клинической 

практике отчасти связано и с плохой приверженностью 

терапии, однако оно также может быть обусловлено гене-

тическими вариациями в генах, определяющих как мета-

болизм холестерина, так и поглощение и метаболизм 

статина в печени [7].

Статины  – наиболее хорошо исследованный класс 

липидснижающих препаратов, имеет самую большую 

доказательную базу по профилактике сердечно-сосуди-

стых заболеваний, связанных с атеросклерозом. Было 

показано, что они достоверно снижают сердечно-сосуди-

стую заболеваемость и смертность как при первичной, 

так и при вторичной профилактике у мужчин и у женщин 

во всех возрастных группах [4]. Также было продемон-

стрировано, что статины могут замедлять прогрессирова-

ние атеросклероза, а также, возможно, способствуют его 

обратному развитию.

Разработаны общие критерии для выбора любого пре-

парата, в т. ч. статинов. К таким факторам относят клиниче-

ское состояние, сопутствующую терапию, переносимость 

препарата, локальные традиции назначения и стоимость. 

Липидснижающая терапия у пациентов ОКС. Обосно-

ванием для назначения липидснижающей терапии у 

больных ОКС являются результаты контролируемых кли-

нических многоцентровых исследований [7–9] и метаа-

нализа. Эти данные поддерживают рутинное раннее 

использование сразу назначенной, интенсивной и про-

должительной терапии статинами [4]. Согласно рекомен-

дациям высокоинтенсивная терапия статинами должна 

быть инициирована в течение 1—4-го дня госпитализа-

ции, при которой был установлен диагноз ОКС, с дости-

жением целевого уровня ХсЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) 

или по меньшей мере 50%-ного снижения ХсЛНП, если 

исходный ХсЛНП находится между 1,8 и 3,5 ммоль/л (70 

и 135 мг/дл). Это назначение имеет I класс рекомендаций 

с уровнем доказанности Б, поэтому такое назначение 

должно быть выполнено у всех больных с диагнозом ОКС 

в отсутствие противопоказаний к статинам или без указа-

ний на их непереносимость в анамнезе (табл. 1). Под 

высокоинтенсивной терапией статинами понимается 

назначение аторвастатина в дозе 40–80 мг или розува-

статина 20–40 мг (табл. 2). Однако у отдельных групп 

пациентов ОКС с высоким риском развития нежелатель-

ных явлений следует обсудить возможность применения 

низкоинтенсивной статинотерапии на первом этапе 

болезни [4]. К ним относят пациентов старше 65 лет, с 

заболеваниями печени, хронической болезнью почек 

или при предполагаемом нежелательном сочетании с 

сопутствующей терапией. При хорошей переносимости в 

дальнейшем дозу статина следует увеличить, если не был 

достигнут целевой уровень ХсЛНП.

Интенсивность терапии также следует увеличить у тех 

пациентов [11], которые до развития ОКС получали стати-

новую терапию низкой или средней интенсивности без 

указаний на непереносимость высокоинтенсивной стати-

нотерапии или других обстоятельств, влияющих на безо-

пасность [12, 13].

Деление различных режимов интенсивности статино-

терапии в зависимости от выбора конкретного препарата 

и его доз приводится в таблице 2 из рекомендаций

Среди групп медикаментозных средств, 
обладающих липидснижающим действием, 
статины оказались самыми эффективными 
препаратами, стабильно и значительно 
снижающими уровень ХсЛНП

Недостаточное снижение ХсЛНП
на статинотерапию в клинических исследованиях 
и в реальной клинической практике отчасти 
связано и с плохой приверженностью терапии, 
однако оно также может быть обусловлено 
генетическими вариациями в генах, определяющих 
как метаболизм холестерина, так и поглощение 
и метаболизм статина в печени
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ACC/AHA по контролю за холестерином крови с целью 

снижения сердечно-сосудистого риска, связанного с ате-

росклерозом у взрослых [14]. В подборе препарата и его 

дозы в достижении целевого уровня ХсЛНП также следу-

ет пользоваться таблицей 3 из рекомендаций EAS/ESC 

2016 г. по лечению дислипидемий [4].

Дальнейшее снижение ХсЛНП и дополнительные 

выгоды может обеспечить назначение эзетимиба в ком-

бинации со статинами. Это было показано в исследова-

нии the IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 

International Trial (IMPROVE-IT), в котором было рандоми-

зировано в целом 18 144 пациента с ОКС (ИМ без подъ-

ема ST 47%, ИМ с подъемом ST 29% и нестабильной сте-

нокардией 24%) и ХсЛНП <125 мл/дл (<2,5 ммоль/л) для 

приема либо эзетимиба 10 мг/симвастатина 40 мг, либо 

симвастатина 40 мг (симвастатин можно было титровать 

до 80 мг, если ХсЛНП был больше 79 мг/дл или 2,04 

ммоль/л) [15]. В течение 7 лет наблюдения композитная 

первичная конечная точка (сердечно-сосудистая смерть, 

ИМ, госпитализация с нестабильной стенокардией, коро-

нарная реваскуляризация и инсульт) была значительно 

реже в группе комбинированной терапии по сравнению 

с монотерапией статинами (32,7 против 34,7%; отноше-

ние рисков 0,94 (95% доверительный интервал 0,89–

0,99), p < 0,016). Исследование IMPROVE-IT было первым 

исследованием, в котором была получена умеренно 

выраженная выгода в снижении сердечно-сосудистого 

риска при присоединении нестатинового липидснижаю-

щего препарата к статинам. Следует учитывать, что не все 

пациенты в контрольной группе получали высокоинтен-

сивную терапию статинами. Исходя из результатов этого 

исследования дальнейшее снижение ХсЛНП с помощью 

эзетимиба следует обсудить у пациентов с уровнем 

ХсЛНП ≥70 мг/дл (≥1,8 ммоль/л) после перенесенного 

ОКС, несмотря на прием максимально переносимой дозы 

статина (табл. 1). 

Ожидаемые в ближайшее время результаты исследо-

ваний с применением нового класса липидснижающих 

препаратов ингибиторов пропротеин-конвертазы субти-

лизин/кексин типа 9 (PCSK9), которые включали пациен-

тов после ОКС или с очень высоким сердечно-сосудистым 

риском, позволят более точно определить их место в 

лечении этой группы, т. к. метаанализы исследований III 

фазы клинических исследований позволяют прогнозиро-

вать снижение степени риска [16, 17]. В ранее проведен-

ных исследованиях было показано, что можно получить 

дополнительное снижение уровня ХсЛНП в среднем на 

60% за счет применения ингибиторов PCSK9. 

Повторное определение липидных показателей реко-

мендуется через 4–6 недель после развития ОКС для 

того, чтобы определить, достигнут или нет целевой уро-

вень ХсЛНП, и оценить безопасность терапии. При необ-

ходимости в терапевтический режим могут быть внесены 

изменения, включая присоединение второго препарата 

(эзетимиб и ингибитор PCSK9).

Таблица 2.    Статинотерапия высокой, умеренной и 
низкой интенсивности (использовавшаяся в 
рандомизированных клинических исследованиях, 
которые оценивались советом экспертов) *

Высокоинтенсивная 
статинотерапия

Умеренно-интенсивная 
статинотерапия

Низкоинтенсивная 
статинотерапия

Ежедневный прием 
статинов ЛПНП
в среднем на ≥50% 

Ежедневный прием 
статинов ЛПНП
в среднем на 30–50%

Ежедневный прием 
статинов ЛПНП
<30%

Аторвастатин (40**) – 
80 мг
Розувастатин 20 (40) мг

Аторвастатин 10 (20) мг
Розувастатин (5) 10 мг 
Симвастатин 20–40 мг***
Правастатин 40 (80) мг
Ловастатин 40 г
Флувастатин XL 80 мг
Флувастатин 40 мг
2 раза в день 
Питавастатин 2–4 мг

Симвастатин 10 мг 
Правастатин 10–20 мг
Ловастатин 20 мг
Флувастатин 20 мг
Питавастатин 1 мг 

Примечание. Название статинов и их дозы, которые обозначены жирным шрифтом, 

оценивались в рандомизированных клинических исследованиях, включенных в  анализ 

и метаанализ CTT-2010, в т.ч. и CQ3. Все данные исследования продемонстрировали 

основных сердечно-сосудистых событий; статины и дозы, которые одобрены FDA, но не 

тестировались в исследованиях, выделены курсивом. 

* Индивидуальный ответ на статинотерапию варьировал в ходе исследования, и также 

ожидается, что он будет варьироваться и в клинической практике.

** Доказательства только из одного клинического исследования:  дозы при непереноси-

мости аторвастатина 80 мг в исследовании IDEAL.

*** Хотя симвастатин 80 мг оценивался в клинических исследованиях, начало терапии в 

дозе 80 мг или титрование его до 80 мг не рекомендует FDA из-за повышенного риска 

миопатии, включая рабдомиолиз.

Статины – наиболее хорошо исследованный 
класс липидснижающих препаратов,
имеет самую большую доказательную базу
по профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний, связанных с атеросклерозом

Таблица 1.    Рекомендации ESС/EАS по лечению 
дислипидемий – 2016: пациенты с ОКС или ЧКВ

Инициация или продолжение терапии высокими дозами 
статинов сразу после поступления у всех пациентов с ОКС, 
не имеющих противопоказаний или непереносимости, 
независимо от исходных значений ХсЛНП

I A

Если у пациентов после ОКС целевой уровень ХсЛНП не 
достигнут на наибольшей  переносимой дозе статинов, 
необходимо рассмотреть возможность назначения 
эзетимиба в комбинации со статинами

IIa B

Если целевой уровень ХсЛНП не достигнут на наивысшей 
переносимой дозе статинов и/или эзетимибе, можно 
рассмотреть назначение ингибиторов PCSK9 в дополнение 
к проводимой липид-снижающей терапии; либо в виде 
монотерапии или в комбинации с эзетимибом при 
непереносимости или противопоказаниях к статинам

IIb C

Липиды следует повторно оценить через 4–6 недель после 
ОКС для оценки достижения ХсЛНП целевого уровня
(1,8 ммоль/л или не менее 50%) и наличия проблем с 
безопасностью с последующей коррекцией дозы при 
необходимости

IIa C

При плановой ЧКВ и у пациентов с ОКСбпST необходимо 
рассмотреть назначение планового короткого курса или 
нагрузки статинами в высокой дозе перед проведением ЧКВ

IIa A



21

К
А

Р
Д

И
О

Л
О

ГИ
Я

 

Добавление высокоочищенных омега-3 полинена-

сыщенных жирных кислот привело к снижению смерт-

ности у пациентов после ИМ в одном исследовании 

(Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 

nell’Infarto Miocardico (GISSI)], однако не повлияло на 

клиническое течение в двух других недавно проведен-

ных исследованиях с использованием современной 

профилактической терапии, основанной на доказатель-

ствах (большинство пациентов принимали статины), и, 

следовательно, не может больше рекомендоваться в 

клинической практике [18].

Липидснижающая терапия у пациентов, направлен-

ных на ЧКВ. В метаанализе 13 рандомизированных 

исследований, который включил 3 341 пациента, было 

показано, что как назначение статина в высокой дозе 

(длительность лечения до ЧКВ варьировала в исследова-

ниях от 12 дней до однократного назначения) у пациен-

тов, ранее не получавших статины, так и использование 

нагрузочной высокой дозы статина у пациентов, длитель-

но принимающих статины, приводило к снижению риска 

перипроцедурного ИМ и частоты нежелательных событий 

в течение 30 дней после вмешательства [19–21]. Во всех 

этих исследованиях, кроме одного, ЧКВ выполнялось у 

пациентов со стабильной стенокардией или в плановом 

порядке у пациентов с ОКС без подъема сегмента ST. В 

одном исследовании из включенных в метаанализ, где 

выполнялось первичное ЧКВ, было отмечено улучшение 

коронарного кровотока [21]. Таким образом, стратегию 

рутинного короткого назначения до ЧКВ или нагрузки (в 

случае длительного лечения) статином в высокой дозе 

следует применять при ЧКВ у пациентов со стабильной 

стенокардией или ОКС без подъема сегмента ST (класс 

IIa, уровень доказанности A) [4, 19–21]. Лечение статина-

ми в высоких дозах в период подготовки или нагрузка 

статинами до первичной или отложенной коронарной 

ангиопластики у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST 

требует дальнейшего изучения [22]. Следует также отме-

тить, что лечение статинами до коронарного вмешатель-

ства также является эффективным средством снижения 

риска развития контраст-индуцированного острого 

почечного повреждения после коронарной ангиографии 

или вмешательства [23]. 

В качестве иллюстрации ведения пациента стабиль-

ной стенокардией, направленного на ЧКВ, приводим 

клиническое наблюдение.

В клиническом отделении ФГБУ «РКНПК» МЗ РФ наблю-

дался пациент А, 57 лет, с диагнозом «I20.8. Ишемическая 

болезнь сердца. Стенокардия 2 ФК». Атеросклероз аорты, 

коронарных артерий. Состояние после транслюминаль-

ной баллонной коронарной ангиопластики со стентиро-

ванием правой коронарной артерии стентом PROMUS 

Element 4 х 28 мм от 05.10.2016. Гипертоническая болезнь 

3-й стадии, 2-й степени, риск 4. Атеросклероз брахиоце-

фальных артерий. Гиперлипидемия 2 А тип. Диффузный 

пневмосклероз. Хронический гастрит, вне обострения. 

Язвенная болезнь 12-перстной кишки, вне обострения.

При поступлении – жалобы на давящие боли слева от 

грудины при ускорении шага через 5 минут, проходящие 

после замедления темпа ходьбы; повышение АД до 

160/100 мм рт. ст. 

С 2009 г. отмечается повышение АД до 160/95 мм рт. 

ст., не лечился. В 2011 г. стал появляться дискомфорт в 

грудной клетке при нагрузке. Обследовался в одном из 

медицинских центров Москвы, где был установлен диа-

гноз эссенциальной АГ. По данным проведенной коронар-

ной ангиографии (КАГ): передняя нисходящая артерия 

(ПНА) – 40%-ный стеноз в среднем сегменте, диагональ-

ная артерия – 80%-ный стеноз в устье (артерия малого 

диаметра), интермедиарная ветвь  – 40%-ный стеноз в 

среднем сегменте. СтресЭхоКГ  – проба на ИБС отрица-

тельная. При УЗДГ брахиоцефальных артерий стенозов не 

выявлено. В анализах крови общий холестерин 5,53 

ммоль/л, ХсЛНП 3,96 ммоль/л. Был рекомендован курс неин-

вазивной контрпульсации и прием омега-3 полиненасы-

щенных жирных кислот 1 г. Прошел курс неинвазивной 

контрпульсации, медикаментозную терапию не получал. В 

дальнейшем чувствовал себя удовлетворительно.

Год назад стали беспокоить боли в грудной клетке 

при ускоренной ходьбе. В июне 2016 г. при суточном 

мониторировании ЭКГ выявлены депрессии сегмента SТ 

до 2 мм. По данным стрессЭхоКГ на максимуме нагрузки 

развился приступ стенокардии, депрессия ST и расшире-

ние зоны гипокинезии по задней стенке левого желудочка 

(рис.). По данным УЗДГ брахиоцефальных артерий выяв-

лены стенозы до 40–45%. Рекомендован прием ацетил-

салициловой кислоты (Ацекардол) 100 мг, розувастатина 

(Розулип) 20 мг, бисопролола (Конкор) 1,25 мг, периндо-

прила (Престариум) 7,5 мг. Поступил для лечения и про-

ведения КАГ в удовлетворительном состоянии, без кли-

нических признаков сердечной недостаточности, ЧСС 60 

уд/мин, АД 150/95 мм рт. ст. В анализах крови холесте-

Таблица 3.    Статины: средняя ХсЛНП-снижающая 
эффективность в зависимости от дозы

Розувастатин 40 20 10 5

Аторвастатин 80 40 20 10

Симвастатин 40 20 10

Питавастатин 4 2 1

Ловастатин 80 40 20

Правастатин 80 40

Флювастатин 80 40

Снижение ХсЛНП, % 51–55 46–52 39–47 35–42 28–34

Исследование IMPROVE-IT было первым 
исследованием, в котором была получена 
умеренно выраженная выгода в снижении 
сердечно-сосудистого риска при присоединении 
нестатинового липидснижающего препарата
к статинам
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рин  – 4,35 ммоль/л; триглицериды  – 1,36 ммоль/л; 

ХсЛВП – 1,15 ммоль/л; ХсЛНП – 2,58 ммоль/л. 

Была усилена антиангинальня и гипотензивная тера-

пия, увеличена доза Конкора до 5 мг, добавлен к лечению 

амлодипин (Тенокс) 2,5 мг. Назначен второй антиагре-

гант – клопидогрел (Плавикс) 75 мг; в течение 3 дней до 

КАГ и предполагаемой ангиопластики доза розувастати-

на (Розулип) увеличена до 40 мг.

При повторной КАГ выявлено значительное прогресси-

рование атеросклероза: стеноз в устье диагональной 

артерии 90%, окклюзия интермедиарной артерии, стеноз 

в проксимальном сегменте ПКА 70%. В проксимальном 

сегменте ПКА установлен стент Promus Element 4,0 x 28 

мм, остаточный стеноз в месте установки стента 0%. 

Процедура прошла без осложнений. В отделении в после-

дующем болей в грудной клетке не было. В заключении 

было указано, что при сохранении стенокардии и положи-

тельной нагрузочной пробы в будущем возможно проведе-

ние эндоваскулярного лечения диагональной и интермеди-

арной артерий. 

После коррекции гипотензивной терапии АД стабили-

зировалось на уровне 120/80 мм рт. ст. В удовлетвори-

тельном состоянии выписан домой. Наряду с соблюдением 

режима умеренной физической активности и диеты с 

ограничением жирных продуктов, рекомендован прием 

двойной антиагрегантной терапии в течение года (аце-

тилсалициловая кислота (Ацекардол) 100 мг, клопидогрел 

(Плавикс) 75 мг); розувастатина (Розулип) 20 мг; бисопро-

лола (Конкор) 5 мг; периндоприла (Престариум) 5 мг 

утром и 2,5 мг вечером; амлодипина (Тенокс) 2,5 мг; курсо-

вой прием гастропротекторов (пантопразол 20 мг) осе-

нью и весной по 4 недели.

Рекомендован контроль ЧСС, АД, уровня холестерина (в 

качестве цели ХсЛНП <1,8 ммоль/л), контроль уровня 

активности трансаминаз печени (АЛТ, АСТ) через 1–2 

месяца после выписки, затем при стабильном состоянии 

1 раз в 12 месяцев. 

Анализ этого клинического наблюдения показал, что 

при отсутствии мер по снижению сердечно-сосудистого 

риска у пациента значительно прогрессировал атеро-

склеротический процесс в коронарных артериях с появ-

лением приступов стенокардии и в сонных артериях. 

Назначенная после обращения за медицинской помо-

щью терапия привела к нормализации АД, однако сохра-

нялись приступы стенокардии  – спонтанные ишемиче-

ские изменения как при мониторировании ЭКГ, так и при 

нагрузочном тестировании с появлением новых локаль-

ных зон нарушенной сократительной функции левого 

желудочка. При подготовке к КАГ и ЧКВ, наряду с двойной 

антиагрегантной терапией, была уве-

личена доза розувастатина до 40 мг

за 3 дня до процедуры. В дальнейшем 

решено было дозу розувастатина 

оставить без изменений, т. к. получен-

ный вскоре результат липидного про-

филя выявил недостаточное снижение 

ХсЛНП, только до 2,58 ммоль/л (целе-

вой уровень в соответствии с реко-

мендациями должен быть меньше

1,8 ммоль/л). Как указывается в новых 

европейских рекомендациях по лече-

нию дислипидемий, этот пациент соот-

ветствует случаю А (табл. 4), где в 

такой ситуации рекомендуется назна-

чить максимальную дозу высокоинтен-

сивного статина (в приведенном при-

мере розувастатина (Розулип) 40 мг), 

добиваясь снижения ХсЛНП меньше 

1,8 ммоль/л. В дальнейшем рекомен-

дуется определение липидных показа-

телей через 4–8 недель после выпи-

ски. Если целевой уровень холестери-

Ожидаемые в ближайшее время результаты 
исследований с применением нового класса 
липидснижающих препаратов ингибиторов 
пропротеин-конвертазы субтилизин/кексин 
типа 9 (PCSK9), которые включали пациентов 
после ОКС или с очень высоким сердечно-
сосудистым риском, позволят более точно 
определить их место в лечении этой группы

Лечение статинами в высоких дозах
в период подготовки или нагрузка статинами 
до первичной или отложенной коронарной 
ангиопластики у пациентов с ИМ с подъемом 
сегмента ST требует дальнейшего изучения

Рисунок.    ЭКГ пациента А, 57 лет, до (слева) и во время нагрузочной пробы 
(справа)
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на не будет достигнут, то в соответствии с рекомендациями 

следует рассмотреть присоединение эзетимиба 10 мг 

(класс рекомендаций IIA; уровень доказанности В). 

Повторное определение липидных показателей один раз 

в год, главным образом для оценки приверженности тера-

пии, которая у пациентов ИБС низкая.

Что касается вопросов безопасности терапии стати-

нов, то в отсутствие исследований по этому вопросу име-

ется консенсус экспертов о выполнении анализов транс-

аминаз печени (АСТ, АЛТ) через 8–12 недель после 

начала терапии или изменения дозы препарата. Рутинное 

определение трансаминаз не рекомендуется. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Пациенты с ИБС, включая острые формы, и направ-

ленные на инвазивное лечение относятся к группе очень 

высокого риска развития сердечно-сосудистых осложне-

ний и смерти. В европейских рекомендациях по лечению 

дислипидемий 2016 г. сформулирована современная 

концепция ведения этой группы пациентов, направлен-

ная на замедление прогрессирования атеросклероза 

путем снижения ХсЛНП менее 1,8 ммоль/л с помощью 

высокоинтенсивных режимов статинотерапии, в т. ч. при 

необходимости в комбинации с другими липидснижаю-

щими препаратами.

Таблица 4.    Рекомендации EAS/ESC 2016 по 
достижению целевого ХсЛНП: примеры

Пациент А
Очень высокий риск, ХсЛНП> 1,8 ммоль/л (> 70 мг/дл)
на статине: цель < 1,8 ммоль/л (70 мг/дл)

Пациент B
Высокий риск, ХсЛНП > 2,6 ммоль/л (> 100 мг/дл) на статине: 
цель < 100 ммоль/л (2,6 мг/дл)

Пациент C
Очень высокий риск, ХсЛНП 1,8–3,5 ммоль/л (70 –135 мг/дл) 
без лекарственной терапии: цель – снижение по меньшей 
мере на 50%

Пациент D
Очень высокий риск, ХсЛНП 2,6–5,2 ммоль/л (100–200 мг/дл) 
без лекарственной терапии: цель – снижение по меньшей 
мере на 50%

Пациент E
Очень высокий риск, ХсЛНП  > 3,5 ммоль/л (135 мг/дл)
без лекарственной терапии: цель < 1,8 ммоль/л (70 мг/л)

Пациент F
Высокий риск, ХсЛНП > 5,2 ммоль/л (200 мг/дл)
без лекарственной терапии: цель < 2,6 ммоль/л (100 мг/дл)
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ВВЕДЕНИЕ

Артериальная гипертония (АГ) представляет собой один 

из наиболее важных модифицируемых факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний, мозговых инсультов и 

почечной недостаточности. Количество больных АГ в обще-

мировом масштабе оценивается на сегодняшний день 

более чем в 1 млрд человек, а к 2025 г. ожидается допол-

нительный прирост приблизительно на 60% [1]. Внедрение 

в клиническую практику положений современных между-

Ю.И. ГРИНШТЕЙН, д.м.н., профессор, М.М. ПЕТРОВА, д.м.н., профессор, В.В. ШАБАЛИН, к.м.н., Р.Р. РУФ, Н.В. ТОПОЛЬСКАЯ, к.м.н.,

А.А. КОСИНОВА, А.Ю. ШТРИХ

Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России

КАКИЕ ПРЕПАРАТЫ ПОЛУЧАЮТ ПАЦИЕНТЫ 
С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ
В РЕАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ? 
СТРУКТУРА АНТИГИПЕРТЕНЗИВНЫХ СРЕДСТВ
В КРУПНОМ СИБИРСКОМ РЕГИОНЕ
Цель. Оценить частоту назначения различных групп антигипертензивных препаратов (АГП) в лечении больных артериальной 

гипертонией (АГ) среди пациентов Красноярского края по данным Всероссийского эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ.

Материалы и методы. Исследовано 1 603 человека в возрасте 25–64 лет, отобранных путем систематической стратифи-

цированной многоступенчатой рандомизации среди населения, прикрепленного к четырем поликлиникам г. Красноярска 

и Березовской районной больнице. Все включенные подвергались подробному анкетированию, офисному измерению 

артериального давления. 

Результаты. Доля лиц, находящихся на монотерапии, составила 53,4%. Наиболее часто принимаемыми АГП, в т. ч. в соста-

ве комбинированной терапии, оказались ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) – в 51% случаев, 

бета-блокаторы – 28,9%, блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА) – 25,2%, диуретики – 23,2%, блокаторы кальциевых 

каналов (БКК) – 11,9%, препараты центрального действия – 2,0% и альфа-блокаторы – 0,4%. Бета-блокаторы чаще при-

нимали лица молодого возраста – 38,1%, главным образом мужчины 25–34 лет (50,0%). Среди комбинаций АГП чаще 

всего встречалось сочетание ИАПФ + диуретик (6,8%), далее по частоте назначения следовали БРА + диуретик, бета-бло-

катор + диуретик, БРА + БКК, ИАПФ + БКК. 

Заключение. Отмечено частое назначение ИАПФ и незначительное применение препаратов центрального действия. 

Настораживает высокий уровень применения монотерапии АГП у пациентов с АГ (53,4%), что может быть одной из причин 

относительно низкого показателя эффективности антигипертензивной терапии (31,6%). Неоправданно часто назначались 

бета-блокаторы молодым мужчинам с АГ в возрасте 25–34 лет. 

Ключевые слова: артериальная гипертония, антигипертензивные препараты, комбинированная антигипертензивная терапия.

Y.I. GRINSHTEIN, MD, Prof., М.М. PETROVA, MD, Prof., V.V. SHABALIN, PhD in medicine, R.R. RUF, N.V. TOPOLSKAYA, PhD in 

medicine, A.A. KOSINOVA, A.Y. SHTRIKH 

Voyno-Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University of the Ministry of Health of Russia

WHAT DRUGS DO HYPERTENSION PATIENTS TAKE IN CLINICAL PRACTICE? STRUCTURE OF ANTIHYPERTENSIVE DRUGS IN A 

LARGE SIBERIAN REGION

Objective. To assess the frequency of prescribing of different groups of antihypertensive drugs (AHD) in the treatment of patients with 

arterial hypertension (AH) among patients of the Krasnoyarsk territory according to the Russian epidemiological studies ESSE-RF.

Materials and methods. 1,603 persons aged 25–64 years, selected through systematic stratified multistage randomization 

among the population attached to the four outpatient clinics of Krasnoyarsk and Berezovsky district hospital were studied. All 

included subjects were subjected to a detailed survey of office blood pressure measurements. 

Results. The proportion of those on monotherapy was 53.4%. The most commonly accepted AHD, including in the combination 

therapy, were angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEI) – in 51% of cases, beta-blockers – 28.9 percent, angiotensin 

receptor blockers (ARBS) – 25,2%, diuretics – 23,2%, calcium channel blockers (CCB) – 11.9%, central action drugs – 2.0% and 

alpha-blockers – 0.4 percent. Beta-blockers often were taken by those of younger age – 38.1 per cent, mainly men aged 25–34 

years (50.0 per cent). Among the combinations of AHD the most frequently encountered combination was ACEI + diuretic (6,8%), 

followed by rthe frequency of prescription by ARBS + diuretic, beta-blocker + diuretics, ARBS + CCB, ACE-I + CCB. 

Conclusion. The frequent prescription of ACE inhibitors and insignificant use of central action is noted. The high level of violence 

of use of AHD monotherapy in patients with hypertension (53,4%) is alarming, which may be one of the reason for the rela-

tively low efficiency of antihypertensive therapy (31.6 percent). Beta-blockers were indicated unreasonably often for young men 

with hypertension aged 25–34 years. 

Keywords: arterial hypertension, antihypertensive drugs, combination antihypertensive therapy.
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народных и отечественных рекомендаций по ведению АГ 

позволяет существенно улучшить клинические исходы. 

При этом если в европейских [2] и российских рекоменда-

циях [3] в качестве препаратов первого ряда фигурируют 

5 групп лекарственных средств (ингибиторы ангиотензин-

превращающего фермента  – ИАПФ, блокаторы рецепто-

ров ангиотензина II  – БРА, блокаторы кальциевых кана-

лов – БКК, диуретики и бета-блокаторы), то в американ-

ских (JNC 8, 2014) [4] и британских рекомендациях (NICE, 

2011) из перечисленного ряда исключены бета-блокаторы 

по причине их меньшей эффективности [1, 5]. Во многих, 

но не во всех регистрах фиксируется значительно возрос-

шая за последние годы частота назначения БРА, ИАПФ, 

БКК в качестве монотерапии и отмечается более частое 

предпочтение фиксированным комбинациям [1].

По данным репрезентативного исследования Girerd et 

al. [6], во Франции в 2012 г. частота назначения БРА среди 

лиц с АГ старше 35 лет составила 47% (увеличившись с 

23% в 2002 г.), диуретиков – 42%, бета-блокаторов – 36%, 

БКК – 34%, ИАПФ – 23%. Данные китайских исследовате-

лей (включавших анализ выписанных рецептов по 59 

госпиталям в 4 городах Китая) свидетельствуют о высо-

кой частоте назначения в 2012 г. БКК (42,8%), БРА (28,3%) 

и существенно в меньшей степени – ИАПФ (13,3%), бета-

блокаторов (10,8%) и диуретиков (4,8%) [7]. На этом фоне 

парадоксальным выглядит высокая частота назначения 

бета-блокаторов в Германии (по данным регистра DEGS1 

2008–2011) – 54% [8]. В Российской Федерации, согласно 

многоцентровому фармакоэпидемиологическому иссле-

дованию ПИФАГОР IV, наиболее часто назначаемой груп-

пой антигипертензивной терапии (АГП) оказались ИАПФ 

(27,8%), далее, по убывающей – бета-блокаторы (21,7%), 

диуретики (15,7%), БКК (11,3%), БРА (10,7%) препараты 

центрального действия (ПЦД)  – 23% и альфа-блокато-

ры – 0,1% [9].

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Оценить частоту назначения различных групп АГП в 

лечении больных АГ среди пациентов Красноярского 

края по данным Всероссийского эпидемиологического 

исследования ЭССЕ-РФ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Исследование включало в себя 1603 человека в воз-

расте 25–64 лет, отобранных путем систематической 

стратифицированной многоступенчатой рандомизации 

[10, 11] среди населения, прикрепленного к четырем 

поликлиникам г. Красноярска и Березовской районной 

больнице. Все включенные после подписания информи-

рованного согласия для участия в исследовании подвер-

гались подробному анкетированию, офисному измере-

нию артериального давления (АД). Анкета для опроса 

пациентов состояла из 12 модулей, разработанных на 

основе адаптированных международных методик, и 

включала вопросы о наличии у обследуемого АГ, в т. ч. об 

осведомленности о заболевании и приеме АГП.

Уровень АД определяли путем двукратного измерения 

автоматическим тонометром Omron на правой руке в 

положении сидя после 5-минутного отдыха с интервалом 

между измерениями 2–3 мин. АГ считалась выявленной, 

если измеренное систолическое АД (САД) превышало 140 

мм рт. ст. и/или диастолическое АД (ДАД) превышало 90 

мм рт. ст. либо по результатам анкетирования выяснялось, 

что у обследуемого ранее обнаруживались высокие 

цифры АД и/или он принимал АГП. Статистическая обра-

ботка полученных данных проводилась в программах 

IBM SPSS v. 22 и LibreOffice Calc v. 5. Исследуемые пока-

затели (доля гипертоников, принимающих АГП, эффектив-

ность лечения и контроль АД) оценивались в зависимости 

от пола, возраста, типа поселения и уровня образования.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Среди обследованных в Красноярском крае в возрас-

те 25–64 лет АГП принимают 59,5% от всех гипертоников, 

из них лечатся эффективно 31,6%, что составляет 18,8% 

от всех лиц с повышенным АД.

Доля лиц, находящихся на монотерапии, составила 

53,4% (рис. 1).

Частота назначения различных групп АГП в целом (как в 

составе моно-, так и комбинированной терапии), а также 

среди мужчин и женщин представлена на диаграмме (рис. 2). 

При этом наиболее часто принимаемыми АГП оказались 

ИАПФ – в целом в 51% случаев, далее следовали бета-бло-

каторы (28,9%), БРА (25,2%) и диуретики (23,2%). Сущест-

венно уступали по частоте назначения БКК – 11,9%. Крайне 

редко в схему антигипертензивной терапии входили ПЦД и 

альфа-блокаторы (2,0 и 0,4% соответственно), причем пер-

вые – исключительно у женщин, вторые – у мужчин. 

В возрастном аспекте обращает на себя внимание, что 

частота назначения ИАПФ и диуретиков оказалась мак-

симальной в возрастных группах 45–54 лет (55,0 и 25,0% 

соответственно) и 55–64 лет (52,8 и 25,6%) (табл. 1, 2).

В то же самое время бета-блокаторы чаще принимали 

лица наиболее молодого возраста (25–34 года – 38,1%), 

при этом главным образом за счет молодых мужчин 

25–34 лет (50,0%) (табл. 3). БКК чаще назначались в наи-

1 препарат
2 препарата
3 препарата
>3 препаратов
Прекратили прием

53,4%

26,9%

10,4%

0,4% 8,8%

Рисунок 1.    Доля пациентов, принимающих АГП в виде 
моно- и комбинированной терапии, а также прекративших 
прием в Красноярском крае (в %)
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более старшей группе 55–64 лет (15,9%), БРА – у лиц в 

возрасте 35–44 лет (30,4%). 

В качестве монотерапии ИАПФ назначались у 28,3% 

больных, БРА – у 11,9%, бета-блокаторы – у 8,8%, БКК – у 

2,4%, диуретики – у 1,5%, ПЦД – у 0,2%. 

Среди комбинаций АГП чаще всего встречалось сочета-

ние ИАПФ + диуретик (6,8%), далее по частоте назначения 

следовали БРА + диуретик, бета-блокатор + диуретик, БРА + 

БКК, ИАПФ + БКК (рис. 3). Обращает на себя внимание доста-

точно высокая популярность применения комбинации бета-

блокатор + диуретик, при этом главным образом у мужчин 

(за счет возрастных групп 35–44 и 45–54 лет) (табл. 4).

ОБСУЖДЕНИЕ 

Обращает на себя внимание достаточно высокий про-

цент гипертоников, находящихся на монотерапии (53,4%). 

Это существенно выше общероссийского показателя по 

данным многоцентрового исследования ПИФАГОР IV 

(32,8%) и результатов немецкого регистра DEGS1 (33%) [8, 

9]. Несомненно, в этом кроется одна из причин относи-

тельно низкого показателя эффективности антигипертен-

зивной терапии в Красноярском крае (31,6%), что уступа-

ет как среднероссийскому уровню (по данным исследо-

вания ЭССЕ-РФ – 49,2% [10]), так и показателям развитых 

зарубежных стран (в Канаде – 66%, США – 53% [11, 12], 

Германии – 72% [8]), поскольку большинство больных АГ, 

согласно современным клиническим рекомендациям, 

нуждается в комбинированной терапии. 

Ведущая роль по частоте назначения в Красноярском 

крае принадлежит ИАПФ (51% в целом и 28,3% в каче-

стве монотерапии), что оправданно с точки зрения их 

благоприятного влияния как на кардиоваскулярные исхо-

ды, так и на общую летальность [13]. Достаточно высока 

Рисунок 3.    Частота назначения различных двойных
комбинаций антигипертензивных препаратов в целом,
а также среди мужчин и женщин в Красноярском крае
(в % от числа леченых гипертоников)
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Примечание: АГП – антигипертензивные препараты; ИАПФ – ингибиторы АПФ; 

бета-Б – бета-блокаторы; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II;

БКК – блокаторы кальциевых каналов.

Таблица 1.    Частота назначения ИАПФ в различных 
возрастных группах Красноярского края

Возраст (годы) Мужчины Женщины Всего 

25–34 30,0% 27,3% 28,6%

35–44 40,0% 38,7% 39,1%

45–54 60,8% 51,7% 55,0%

55–64 60,2% 48,4% 52,8%

Таблица 2.    Частота назначения диуретиков
в различных возрастных группах Красноярского края

Возраст (годы) Мужчины Женщины Всего 

25–34 20,0% 9,5% 9,5%

35–44 20,0% 10,9% 10,9%

45–54 33,3% 25,0% 25,0%

55–64 25,8% 25,6% 25,6%

Таблица 3.    Частота назначения бета-блокаторов
в различных возрастных группах Красноярского края

Возраст (годы) Мужчины Женщины Всего 

25–34 50,0% 27,3% 38,1%

35–44 20,0% 29,0% 26,1%

45–54 33,3% 30,3% 31,4%

55–64 25,8% 28,1% 27,2%

Таблица 4.    Частота назначения комбинации
бета-блокатор + диуретик в различных возрастных 
группах Красноярского края

Возраст (годы) Мужчины Женщины Всего 

25–34 0% 0% 0%

35–44 6,7% 0% 2,2%

45–54 7,8% 2,2% 4,3%

55–64 2,2% 0,7% 1,2%

Рисунок 2.    Частота назначения различных групп анти-
гипертензивных препаратов в целом, а также среди
мужчин и женщин в Красноярском крае (в % от числа 
леченых гипертоников)
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доля БРА среди назначаемых АГП  – 25,2% в целом и 

11,9% в виде монотерапии, что превышает аналогичный 

суммарный показатель в общероссийском исследовании 

ПИФАГОР IV (10,7%) [9], но уступает частоте назначения 

сартанов во Франции (47%) [6] и сопоставимо с данными 

госпитальных выписок в Китае (28,3%) [7].

Частота назначения бета-блокаторов составила 28,9% 

в целом и 8,8% в виде монотерапии (в исследовании 

ПИФАГОР IV бета-блокаторы суммарно назначались 

21,7% больных [9]). По сравнению с результатами зару-

бежных авторов данный показатель выглядит вполне 

достойно (во Франции – 36% [6], в Германии и того боль-

ше – 54% [8]). Однако совершенно неоправданным пред-

ставляется распределение бета-блокаторов в возрастных 

группах  – максимальная частота (50%) приходилась на 

мужчин 25–34 лет, а не на более старший возраст, когда 

присоединяющаяся сопутствующая патология (ишемиче-

ская болезнь сердца (ИБС), сердечная недостаточность 

(СН), тахиаритмии) вынуждают чаще прибегать к этому 

классу препаратов. С точки зрения современных реко-

мендаций для назначения бета-блокаторов необходимо 

иметь убедительные клинические обоснования, посколь-

ку есть опасения о недостаточной эффективности данной 

группы АГП по клиническим исходам при изолированной 

гипертонии. 

Среди двойных комбинаций АГП наиболее часто 

назначалось сочетание ИАПФ + диуретик, что в целом 

соответствует как российской, так и мировой тенденции. 

Набирающая популярность комбинация БКК + ИАПФ/БРА 

(в силу свой эффективности, хорошей переносимости и 

метаболической нейтральности) пока еще уступает по 

частоте назначаемости при АГ. Однако привлекает к себе 

внимание высокий процент назначения комбинации 

бета-блокатор + диуретик у мужчин (4,1 против 1,1% у 

женщин, главным образом за счет возрастных групп 

35–44 и 45–54 лет), что вряд ли можно расценивать как 

рациональную комбинацию, за исключением эксклю-

зивных ситуаций (например, сочетание ИБС и застойной 

СН или развитие СН со сниженной фракцией выброса 

левого желудочка, что маловероятно при изолирован-

ной АГ).

Нами не выявлено существенных отличий изучаемых 

показателей по частоте приема различных АГП в зависи-

мости от уровня образования и характера поселения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, на основании обследования репре-

зентативной выборки у лиц 25–65 лет в Красноярском 

крае для лечения АГ применяется пять основных классов 

лекарственных средств, которые на основании доказа-

тельной медицины эффективно защищают органы-мише-

ни и реально снижают показатели сердечно-сосудистой 

смертности. Отрадным представляется частое назначение 

ИАПФ и незначительное применение ПЦД. Настораживает 

высокий уровень применения монотерапии АГП у паци-

ентов с АГ (53,4%). Недостаточная частота назначения 

комбинированной терапии у больных АГ может быть 

одной из причин относительно низкого показателя 

эффективности антигипертензивной терапии (31,6%). 

Отмечается неоправданно частое назначение молодым 

мужчинам с АГ в возрасте 25–34 лет бета-блокаторов. 

Мужчинам с АГ достоверно чаще (более чем в 3 раза по 

сравнению с женщинами) назначалась комбинация бета-

блокатор + диуретик, что на сегодняшний день не может 

быть расценено как признак рационального подхода к 

гипотензивной терапии.
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С точки зрения современных рекомендаций
для назначения бета-блокаторов необходимо 
иметь убедительные клинические обоснования, 
поскольку есть опасения о недостаточной 
эффективности данной группы АГП по клиническим 
исходам при изолированной гипертонии
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Альфа-липоевая кислота (АЛК) широко исполь-

зуется для лечения диабетической полиневро-

патии во всем мире. Так, в Германии назначен-

ное врачом лечение АЛК оплачивается страховой меди-

циной. Столь масштабное использование вещества дела-

ет необходимым детальное рассмотрение оснований для 

применения АЛК при диабетической полиневропатии 

(ДПН) и эффективности ее инфузионной и таблетирован-

ной форм у больных сахарным диабетом (СД) и ДПН. 

Этот вопрос крайне важен с медико-социальной и 

медико-экономической точки зрения, т. к. увеличение 

числа больных сахарным диабетом в мире приняло 

характер неинфекционной эпидемии. По мнению специ-

алистов, высказанному в 2004 г., когда было известно, что 

в мире в 2000 г. насчитывалось около 170 млн человек с 

СД, увеличение числа больных СД к 2030 г. должно было 

составить 366 млн человек [1]. Однако уже к 2012 г. число 

больных СД достигло 370 млн человек, причем СД 2-го 

типа стал все чаще выявляться у лиц более молодого воз-

раста. Более поздний прогноз 2010 г. утверждал, что к 

2030 г. число пациентов с СД в мире достигнет 439 млн [2]. 

Согласно нынешним экспертным прогнозам, в 2030 г.

в мире будет насчитываться более полумиллиарда боль-

ных с СД, причем, судя по всему, это еще относительно 

благоприятный сценарий. Медицинская наука должна 

встретить эпидемию СД во всеоружии, имея четкую стра-

тегию борьбы с самой болезнью и ее осложнениями, 

которые в настоящее время выходят на первый план в 

качестве причины инвалидизации и смерти больных СД, 

особенно ДПН.

ДПН – заболевание, при котором развивается прогрес-

сирующая гибель волокон периферических нервов, что 

проявляется нарушениями чувствительности различных 

модальностей, снижением силы дистальных мышц ног, 

формированием язв стопы, снижением трудоспособности, 

нарушением сна, ухудшением качества жизни и увеличе-

нием смертности у больных СД [3, 4]. Возможности контро-

ля СД (инсулинотерапия, помпы, современные сахаросни-

жающие таблетированные препараты), позволяющие 

добиваться у большинства больных целевых цифр глике-

мии натощак и после еды, выводят при курации больных 

на первый план поздние осложнения СД, в т. ч. ДПН [5].

Известно, что основной причиной формирования 

поздних осложнений СД является достаточно длительная 

гипергликемия. Какова же возможность предупреждения 

развития ДПН с помощью только хорошего контроля гли-

кемии, для чего используется интенсивная терапия инсу-

лином или сахароснижающими препаратами с достиже-

нием практически нормогликемии? В обзоре результатов 

исследований по изучению влияния усиления контроля 

СД на ДПН, имеющихся в Кохрановской базе данных, сде-

лан вывод, что больные с 1-м и 2-м типами СД по-разному 

отвечают на хороший контроль гликемии [6]. При 1-м типе 

СД (1 228 больных) хороший контроль гликемии досто-

верно уменьшал риск развития ДПН, в то время как у 

больных 2-м типом СД (6 669 больных) не отмечено 
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ствия АЛК на механизмы формирования поражения периферических нервов при гипергликемии, а также результаты 

многочисленных рандомизированных контролируемых исследований и метаанализов по изучению эффективности АЛК 

при симптомной ДПН. Показано, что улучшение состояния больных с ДПН наблюдается как при использовании инфузий 

АЛК, так и при применении таблетированной формы вещества. Делается вывод, что АЛК – вещество, действующее на 

патогенетические механизмы развития ДПН с наиболее доказанной эффективностью.

Ключевые слова: диабетическая полиневропатия, патогенез диабетической полиневропатии, патогенетическая терапия 

диабетической полиневропатии, альфа-липоевая кислота, Берлитион, болевой синдром при диабетической полиневропатии.

I.A. STROKOV, A.S. PHOKINA

First Moscow State Medical University 

α-LIPOIC ACID AS THE MAIN PHARMACOLOGICAL DRUG FOR IN- AND OUTPATIENT TREATMENT OF DIABETIC POLYNEUROPATHY 

α-Lipoic acid (thioctic) (ALA) is the most applicable pharmacological drug for treatment of diabetic polyneuropathy. The articles 

explores the results of experimental studies on α-Lipoic acid effect upon formation mechanisms of peripheral nerves affection 

under hyperglycemia and also the data of numerous randomized controlled trials and meta-analyses on studying ALA efficiency 

under symptomatic diabetic polyneuropathy. It was proved that amelioration of patients with diabetic polyneuropathy is 

observed both while using ALA infusions and tableted form of the drug. The authors conclude that α-lipoic acid is a drug for 

treatment of pathogenetic development mechanisms of diabetic polyneuropathy with the most demonstrated efficiency.
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достоверного изменения вероятности развития ДПН. 

Авторы особо отмечают, что усиление контроля гликемии 

чревато развитием гипогликемических состояний и при 

назначении интенсивной терапии необходимо взвеши-

вать отношение риск/польза. Исследование «ACCORD» 

показало возможность увеличения смертности при 

исполь зовании у больных СД 2-го типа интенсивной тера-

пии, при отсутствии существенного влияния на риск раз-

вития микрососудистых нарушений, что заставило пре-

кратить исследование [7]. Не вызывает сомнения, что 

хороший контроль СД является приоритетным в профи-

лактике развития ДПН. Но все-таки основной вывод, кото-

рый можно сделать, анализируя исследования по влиянию 

интенсивной терапии СД на ДПН, заключается в том, что 

только строгого контроля гликемии мало, необходимо 

специальное лечение ДПН, основанное на использовании 

препаратов, которые действуют на патогенетические 

механизмы формирования патологии нервных клеток.

Патогенез ДПН определяется метаболическими нару-

шениями в нервных и эпителиальных клетках, которые 

возникают из-за гипергликемии и приводят к нарушению 

функции микроциркуляторных сосудов и волокон пери-

ферических нервов. Взаимосвязь метаболических и сосу-

дистых факторов неоднократно рассматривалась в лите-

ратуре [8, 9]. В 2001 г. американский ученый Майкл 

Браунли (Michael Brownlee) обобщил экспериментальные 

и клинические данные о молекулярных и биохимических 

основах патогенеза ДПН, указав на конкретные механиз-

мы нарушения метаболизма, приводящие к поражению 

нервных волокон и сосудов микроциркуляторной систе-

мы [10]. В 2003 г. коллектив немецких и американских 

ученых опубликовал результаты экспериментальных 

исследований, развивающих эту теорию, которая приняла 

окончательную стройную форму [11], а Браунли был удо-

стоен чести прочитать в 2005 г. Бентингскую лекцию. 

В формировании патологического процесса в эндоте-

лии, сосудистой стенке и нервных волокнах ведущую роль 

играет оксидантный стресс, вызывающий блокаду утилиза-

ции глюкозы с накоплением промежуточных продуктов, 

запускающих полиоловый путь утилизации глюкозы, акти-

вацию протеинкиназы С и образование большого числа 

конечных продуктов избыточного гликирования белков 

(AGEs). Оксидантный стресс, причиной развития которого 

при СД является образование большого числа свободных 

радикалов на фоне недостаточной активности собствен-

ной антиоксидантной системы (антиоксидантных фермен-

тов) организма, выступает запускающим фактором для 

нарушения обмена глюкозы. В определенной мере эту 

теорию подтверждают факты ассоциации сроков развития 

ДПН у больных СД с полиморфизмом определенных генов. 

Найдена ассоциация сроков развития ДПН с полиморфиз-

мом генов митохондриальной и эндотелиальной супероксид-

дисмутазы и гена PARP, что хорошо согласуется с представ-

лением о ведущей роли митохондриального супероксида в 

формировании поздних осложнений СД [12, 13].

Патогенетическое лечение ДПН основано на совре-

менных представлениях о механизмах ее возникновения 

и прогрессирования. В первую очередь используются 

препараты, обладающие антиоксидантным эффектом. Из 

этих препаратов наиболее хорошо доказана эффектив-

ность при ДПН альфа-липоевой (тиоктовой) кислоты.

В зарубежной и отечественной литературе опубликовано 

большое число обзоров, посвященных применению АЛК 

при диабетической полиневропатии [14–17]. В России в 

аптечной сети имеется много препаратов АЛК, из которых 

наибольший объем продаж у препарата Берлитион® 

(«Берлин-Хеми/А.Менарини», Германия) [41]. Для удоб-

ства использования препарат выпускается в дозе 300 и 

600 мг. АЛК может использоваться в виде внутривенных 

капельных инфузий и в таблетированной форме. 

Альфа-липоевая кислота – естественный коэнзим 

митохондриального мультиэнзимного комплекса, катали-

зирующего окислительное декарбоксилирование α-кето-

кислот, таких как пируват и α-кетоглюторат [18]. АЛК явля-

ется мощным липофильным антиоксидантом, что опреде-

ляет возможность ее терапевтического использования, и 

представляет собой рацемическую смесь R(+)- и S(–)-

изомеров, плохо растворяющихся в воде и хорошо – в 

липофильных растворителях. Вводимая в организм АЛК 

восстанавливается в основном из R(+)-изоформы до диги-

дролипоевой кислоты, которая и обеспечивает основные 

терапевтические эффекты, в частности за счет действия в 

качестве «ловушки» основного свободного радикала – 

супероксида. Дигидролипоевая кислота не используется в 

качестве лекарственного препарата, т. к. при хранении 

легко окисляется. 

Экспериментальные исследования на крысах со стреп-

тозотоциновым и наследственным СД показали, что АЛК 

уменьшает перекисное окисление липидов, увеличивает 

активность супероксиддисмутазы, улучшает эндоневраль-

ный кровоток и скорость распространения возбуждения 

(СРВ) в седалищном нерве, увеличивает утилизацию глю-

козы в кардиомиоцитах, ингибирует развитие катаракты, 

предотвращает поражение гломерулярного аппарата 

почек [19–21]. В клинических исследованиях с примене-

нием АЛК у больных СД отмечено улучшение состояния 

системы микроциркуляции, уменьшение перекисного 

окисления липидов, нормализация содержания оксида 

Возможности контроля СД (инсулинотерапия, 
помпы, современные сахароснижающие 
таблетированные препараты), позволяющие 
добиваться у большинства больных целевых 
цифр гликемии натощак и после еды,
выводят при курации больных на первый план 
поздние осложнения СД, в т. ч. ДПН

Согласно нынешним экспертным прогнозам,
в 2030 г. в мире будет насчитываться
более полумиллиарда больных с СД, причем,
судя по всему, это еще относительно 
благоприятный сценарий
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азота и стресс-белков, улучшение эндотелий-зависимых 

реакций сосудистой стенки, уменьшение активации факто-

ра транскрипции NF-κB, улучшение фильтрационной функ-

ции почек и утилизации глюкозы [22–24]. Из проведенных 

экспериментальных и клинических исследований меха-

низма действия АЛК можно сделать обоснованный вывод 

о том, что α-липоевая кислота действует на патогенетиче-

ские механизмы формирования и прогрессирования ДПН.

Первым исследованием эффективности внутривенного 

введения АЛК, выполненным с соблюдением требований 

доказательной медицины (рандомизированное двойное 

слепое плацебо-контролируемое), можно считать прове-

денное в Германии Alpha-Lipoic Acid in Dia betic Neuropathy 

(«ALADIN») [25]. У 328 амбулаторных пациентов СД 2-го 

типа проведена оценка эффективности и безопасности 

внутривенного введения АЛК (рис. 1). Больные были раз-

делены на 4 группы: получавших АЛК в дозе 100, 600 или 

1 200 мг и группу плацебо (14 инфузий в течение 3 нед.). 

Основным критерием оценки ДПН служила шкала TSS 

(Total Symptom Score), которая позволяла оценить интен-

сивность и частоту в течение последних 24 ч основных 

позитивных невропатических симптомов, таких как стре-

ляющая боль, жжение, онемение и парестезии [8]. Счет по 

шкале TSS при использовании АЛК в дозах 600 и 1 200 мг 

АЛК достоверно снижался через 3 нед. по сравнению с 

группой, получавшей 100 мг препарата или плацебо

(р < 0,002). Исследование «ALADIN» позволило сделать 

несколько важных выводов. Во-первых, была показана 

дозозависимая эффективность АЛК, причем доза 600 мг 

признана оптимальной. Во-вторых, в контролируемом 

исследовании была доказана эффективность и безопас-

ность лечения ДПН внутривенным введением АЛК. В даль-

нейшем в Германии проведено исследование «ALADIN III», 

в котором у двух амбулаторных групп больных СД 2-го 

типа (167 и 174 пациента соответственно) на первой ста-

дии применялось внутривенное введение 600 мг АЛК или 

плацебо в течение 3 нед. [26]. Исследование «ALADIN III» 

подтвердило уменьшение позитивной невропатической 

симптоматики и показало возможность уменьшения 

неврологического дефицита у больных СД 2-го типа с ДПН 

при внутривенном введении АЛК. Рандомизированное 

двойное слепое контролируемое исследование «SYDNEY» 

проводилось в России с той же целью, что и исследование 

«ALADIN» [27, 28]. Обследовали, с тестированием шкал TSS 

(ежедневно) и NIS (до и после лечения), 120 больных СД 

1-го и 2-го типов с симптомной ДПН, которые получали 

внутривенно АЛК в дозе 600 мг или плацебо (0,04 мг 

рибофлавина) в течение 3 нед. Показана достоверная 

эффективность АЛК при внутривенном введении в отно-

шении позитивной и негативной невропатической симпто-

матики (рис. 2). Эффективность амбулаторного 3-недельно-

го внутривенного введения АЛК больным СД (n = 241)

в сравнении с внутривенным введением плацебо (n = 236), 

с тестированием шкал TSS и NIS в 33 диабетологических 

центрах США, Канады и Европы, была доказана также

в исследовании Neurological Assessment of Thioctic Acid II 

(«NATHAN II Study») [29]. 

Стандартный метод и сроки введения АЛК в четырех 

исследованиях («ALADIN», «ALADIN III», «SYDNEY», 

«NATHAN II») позволили провести метаанализ получен-

ных в них результатов, сравнив данные 716 больных ДПН, 

получавших АЛК, и 542 больных, получавших плацебо 

[30]. Выявлен достоверно лучший эффект АЛК на баллы 

по шкале TSS в сравнении с плацебо (p < 0,05). Снижение 

баллов по шкале TSS более чем на 50% было у 52,7% 

больных, получавших АЛК, и у 36,9% пациентов в группе 

плацебо (p < 0,05). Среди отдельных симптомов шкалы 

TSS в наибольшей степени уменьшалось жжение. Мета-

анализ динамики шкалы NIS проводился только для трех 

из указанных исследований, т. к. в исследовании «ALADIN» 

шкала NIS не использовалась. Результаты метаанализа 

свидетельствуют, что при ДПН внутривенное введение 

АЛК в течение 3 нед. (14 инфузий) безопасно и приводит 

к значительному улучшению в отношении позитивной 

невропатической симптоматики и неврологического 

дефицита.

Рисунок 1.    Эффективность внутривенного введения АЛК
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Первое определение эффективности таблеток АЛК 

относится к Oral Pilot («ORPIL») Study, в котором изучали 

эффективность приема в течение 3 нед. таблеток АЛК, 

назначаемых 3 раза в день (суммарная дневная доза 

1 800 мг) в группе из 12 больных СД 2-го типа с ДПН, в 

сравнении с эффектом плацебо в аналогичной группе из 

12 пациентов [31]. Баллы по шкале TSS в достоверно 

большей степени уменьшались в группе АЛК (p = 0,021). 

Счет по шкале NDS достоверно уменьшался в группе АЛК 

по сравнению с группой плацебо (p = 0,025). Различий в 

частоте побочных эффектов между группами не отмеча-

лось. Основным недостатком работы можно считать 

небольшое число обследованных больных, что затрудня-

ет статистическую обработку. В исследовании Deutsche 

Kardiale Autonome Neuropathie («DEKAN») у 73 больных 

СД 2-го типа с нарушением вариабельности сердечного 

ритма использовали для лечения либо АЛК в таблетках 

(200 мг 4 раза в день, суммарная доза 800 мг), либо пла-

цебо в течение 4 мес. Выявлено достоверное увеличение 

вариабельности сердечного ритма в группе АЛК по срав-

нению с группой плацебо (p < 0,05). Частота побочных 

эффектов в группах достоверно не отличалась [31].

В исследовании «ALADIN III» 509 амбулаторных боль-

ных СД 2-го типа с ДПН были разделены на 3 группы. 

Первая группа (n = 167) получала внутривенно 600 мг 

АЛК в течение 3 нед., а затем таблетки АЛК по 600 мг 3 

раза в день в течение 6 мес. Вторая группа (n = 174) – 

внутривенно 600 мг АЛК в течение 3 нед., после чего 

переводилась на таблетки плацебо 3 раза в день в тече-

ние также 6 мес. Третья группа (n = 168) по аналогичной 

схеме получала только плацебо. Анализировали баллы по 

шкале NIS до и после лечения. Не было получено досто-

верной разницы через 7 мес. между 1-й и 3-й группами.

В исследовании, проведенном в России, было показано, 

что после окончания 3-недельного внутривенного введе-

ния АЛК в течение первого месяца наблюдается дальней-

шее улучшение состояния, причем эффект лечения суще-

ственно уменьшается только через 6 мес. [32]. Таким 

образом, целесообразность назначения после окончания 

курса внутривенного введения АЛК приема таблеток АЛК 

нуждается в дальнейшем подтверждении.

Целесообразность длительного приема таблеток АЛК 

с целью лечения и замедления прогрессирования ДПН 

изучалась в исследовании «ALADIN II». Таблетки АЛК 

получали в течение 2 лет две группы больных СД 1 и

СД 2: одна группа (n = 18) получала АЛК в дозе 600 мг

2 раза в день, вторая (n = 27) – в дозе 600 мг один раз в 

день. Третья группа (n = 20) получала таблетки плацебо. 

Исследование показало увеличение СРВ по чувствитель-

ному нерву (n. suralis) по сравнению с плацебо для обеих 

групп, получавших АЛК. Амплитуда потенциала действия 

n. suralis достоверно увеличивалась только в группе боль-

ных получавших 600 мг АЛК (p < 0,05), а СРВ по двига-

тельному n. tibialis достоверно возросла по сравнению с 

плацебо только в группе больных, получавших 1 200 мг 

АЛК. Не отмечено различий между группами через 2 года 

по баллам шкалы NDS. 

В РКИ, проведенном в 1999 г. в Германии K.J. Ruhnau с 

соавт., отмечено, что прием 1 800 мг АЛК в виде таблеток 

вызывает достоверно большее уменьшение позитивной 

невропатической симптоматики (шкала TSS), чем прием 

таблеток плацебо (рис. 2) [40]. В мультицентровом рандо-

мизированном двойном слепом плацебо-контролируе-

мом исследовании «Сидней-2» принимал участие 181 

пациент из России и Израиля, которые получали АЛК один 

раз в день 600 мг (45 больных), 1 200 мг (47 больных) и 

1 800 мг (46 больных) или плацебо (43 больных) в течение 

5 нед. после получения в течение 1 нед. плацебо (смотре-

ли стабильность баллов по шкале TSS) [33]. Проведен 

анализ динамики по шкалам TSS, NSC и NIS. Общая сумма 

баллов по шкале TSS уменьшилась в 1-й группе на 4,9 

(51%), на 4,5 (48%) во 2-й группе и на 4,7 балла (52%) в 3-й. 

В группе плацебо отмечено снижение суммы на 2,9 балла 

(32%), что достоверно меньше (р < 0,05) по отношению ко 

всем группам лечения (рис. 2). Полученные данные свиде-

тельствуют, что улучшение при приеме таблеток АЛК не 

дозозависимое, и доза 600 мг АЛК в день была оптималь-

ной с точки зрения соотношения риск/улучшение. 

Крайне важный вопрос решался в исследовании 

«NATHAN-1». Уменьшение позитивной и негативной 

невропатической симптоматики при использовании АЛК 

сомнений не вызывает, что подтверждают многочислен-

ные контролируемые исследования, но вопрос, способен 

ли АЛК замедлить или остановить прогрессирование

ДПН при длительном применении, оставался открытым.

В рандомизированном двойном слепом исследовании 

«NATHAN-1» 460 пациентов с СД и ДПН получали 600 мг 

АЛК или плацебо в течение 4 лет. Контролировали шкалу 

NIS LL, 5 электрофизиологических тестов, вариабельность 

сердечного ритма и порог вибрационной чувствительно-

сти (NIS LL+7 тестов) [34]. Показано достоверное разли-

чие между группой, получавшей АЛК, и группой плацебо 

в отношении неврологического дефицита, вариабельно-

сти сердечного ритма и скорости проведения возбужде-

ния. Таким образом, АЛК может использоваться не только 

в виде коротких курсов для улучшения состояния боль-

ных, но и в виде длительной терапии с целью профилак-

тики прогрессирования ДПН и предотвращения развития 

синдрома «диабетической стопы». 

Патогенез ДПН определяется метаболическими 
нарушениями в нервных и эпителиальных 
клетках, которые возникают из-за 
гипергликемии и приводят к нарушению функции 
микроциркуляторных сосудов и волокон 
периферических нервов

АЛК может использоваться не только в виде 
коротких курсов для улучшения состояния 
больных, но и в виде длительной терапии
с целью профилактики прогрессирования ДПН
и предотвращения развития синдрома 
«диабетической стопы»
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Можно сделать заключение, что многочисленные ран-

домизированные двойные слепые плацебо-контролируе-

мые клинические исследования показали высокую эффек-

тивность внутривенного капельного введения и перораль-

ного приема альфа-липоевой кислоты у больных с ДПН. 

Результаты проведенных клинических исследований 

позволили сформировать алгоритм лечения больных СД, 

имеющих диабетическую полиневропатию, препаратами 

альфа-липоевой кислоты. Лечение начинают с внутривен-

ного введения АЛК в разовой дозе 600 мг в течение 14–15 

дней. Учитывая возможности введения препарата в стаци-

онаре или амбулаторно (нерабочие дни у медицинского 

персонала) АЛК обычно вводится в течение 5 дней подряд, 

затем следуют 2 дня перерыва, и такие циклы повторяются 

3 раза. Результаты исследования эффективности внутри-

венного введения АЛК у больных ДПН («Аладдин») свиде-

тельствуют о том, что использование большей дозы при 

внутривенном введении нецелесообразно, т. к. результат 

использования дозы 600 и 1 200 мг оказался аналогичным. 

Вместе с тем использование более коротких курсов вну-

тривенного введения АЛК (до 10 инфузий) не позволит в 

подавляющем большинстве случаев добиться существен-

ного улучшения состояния больных. 

Можно считать обоснованным предложения по прие-

му, после окончания курса инфузий, в течение 2–3 мес. 

таблеток АЛК в дозе 600 мг в день. Применение больших 

доз АЛК (1 200 и 1 800 мг) в таблетках, судя по результа-

там исследования «Сидней-2», не привело к более суще-

ственному улучшению состояния больных с ДПН, в то 

время как число нежелательных побочных эффектов 

значительно увеличилось. 

В заключение хотим привести мнение всех ведущих 

специалистов по ДПН об эффективности лечения АЛК.

В 2010 г. были опубликованы результаты совещания т. н. 

Торонтской группы экспертов по ДПН [35]. В эту группу 

входят наиболее известные во всем мире ученые и врачи, 

которые занимаются изучением ДПН, из США, Англии, 

Канады, Германии, Франции, Голландии, Италии, Дании, 

Шотландии, Венгрии. В публикации обсуждаются и даются 

экспертные заключения по проблемам классификации, 

стадийности, диагностики и лечения ДПН. Приведем для 

подведения итогов рассмотрения вопроса о целесоо-

бразности применения АЛК при дистальной симметрич-

ной сенсорно-моторной полиневропатии цитату из этой 

статьи: «Альфа-липоевая кислота – единственное патоге-

нетическое средство лечения ДПН с доказанной в девяти 

рандомизированных контролируемых исследованиях 

эффективностью с уровнем доказательности – класс А». 

Остается открытым вопрос о целесообразности назна-

чения АЛК в виде инфузий или приема таблеток больным 

с недостаточной или плохой компенсацией СД. Исследо-

ваний по сравнению эффективности АЛК в зависимости 

от степени компенсации СД немного, и выводы не явля-

ются однозначными. Можно сказать, что исследования 

более ранних лет, когда были другие целевые цифры 

гликемии, определяющие компенсацию СД, проводились 

при верхней границе HbA1C, позволяющей включать 

больных в исследование, до 10%, например, в исследова-

нии «Sydney-1». При этом в исследованиях была отмече-

на высокая эффективность АЛК. 

В небольшой работе 2013 г. сравнили эффективность 

лечения АЛК в течение 4 мес. у 20 больных СД 2-го типа 

с манифестной ДПН в двух группах [36]. В первой группе 

(хороший контроль гликемии) HbA1C был менее 7%, во 

второй группе (плохой контроль гликемии) HbA1C был 

более или равен 7%. Авторами был сделан вывод, что АЛК 

была эффективна в обеих группах, но статистически зна-

чительней в группе хорошего контроля гликемии. Будущие 

более масштабные исследования позволят более точно 

ответить на этот вопрос. С нашей точки зрения, начинать 

лечение ДПН альфа-липоевой кислотой следует, не дожи-

даясь полной компенсации СД.

Важным с практической точки зрения является вопрос 

о возможности АЛК уменьшать болевой синдром. В 

последние годы голландскими учеными было опублико-

вано две работы, посвященные этому вопросу [37, 38]. 

Они обобщили все имеющиеся в литературе клинические 

исследования по инфузионному и таблетированному 

применению АЛК у больных с ДПН. Был сделан вывод, что 

инфузии 600 мг АЛК в течение 3 нед. быстро уменьшают 

выраженность болевого синдрома при диабетической 

полиневропатии. В отношении способности таблети-

рованной формы АЛК быстро уменьшать выраженность 

боли остаются сомнения, т. к. длительность приема табле-

ток АЛК в исследованиях была месяц и более. Способность 

АЛК уменьшать болевой синдром при ДПН связана не 

только с улучшением состояния периферических нерв-

ных волокон, относящихся к соматосенсорной системе.

В последнее время было выявлено, что АЛК может моду-

лировать Т-тип кальциевых каналов, что изменяет боле-

вую импульсацию [39]. В том случае, если интенсивность 

боли при ДПН превышает 3 балла по визуально-аналого-

вой шкале, целесообразно одновременно с АЛК подклю-

чать к лечению стандартную терапию невропатической 

боли – антиконвульсанты (габапентин, прегабалин), анти-

депрессанты (амитриптилин, дулоксетин, венлафаксин). 

При интенсивности боли до 3 баллов можно использо-

вать инфузии АЛК, которая хотя и более медленно, чем 

Инфузии 600 мг АЛК в течение 3 нед. быстро 
уменьшают выраженность болевого синдрома при 
диабетической полиневропатии. В отношении 
способности таблетированной формы АЛК 
быстро уменьшать выраженность боли 
остаются сомнения, т. к. длительность приема 
таблеток АЛК в исследованиях была месяц и более

При интенсивности боли до 3 баллов можно 
использовать инфузии АЛК, которая хотя и 
более медленно, чем антиконвульсанты и 
антидепрессанты, уменьшает выраженность 
боли, но делает это весьма надежно
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антиконвульсанты и антидепрессанты, уменьшает выра-

женность боли, но делает это весьма надежно.

Разработка патогенетической терапии диабетической 

полиневропатии остается в центре внимания ученых и 

клиницистов. За последние годы проведены многочис-

ленные РКИ оценки эффективности при лечении ДПН 

для таких лекарственных препаратов, как пептиды (гемо-

дериват бычьей крови депротеинезированный), ацетил-L-

карнитин, ингибиторы альдозоредуктазы (ранирестат, 

эпалрестат), фенофибрат. Вместе с тем эффективность 

лечения диабетической полиневропатии АЛК остается к 

настоящему моменту времени наиболее доказанной, что 

делает препараты АЛК ключевыми при лечении ДПН в 

стационаре (инфузии) и амбулаторно (таблетки).
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Нарушение цикла «сон – бодрствование» явля-

ется одной из серьезных проблем у больных с 

различными неврологическими, соматически-

ми, психосоматическими заболеваниями. Среди наруше-

ний сна инсомния имеет наибольшую распространен-

ность. С возрастом жалобы на нарушение сна, или инсом-

нию, увеличиваются [2–4].

К основным критериям инсомний относятся:

1) нарушения засыпания и неудовлетворенность каче-

ством сна;

2) нарушения процесса засыпания не менее 3 раз в 

неделю в течение 1 месяца;

3) психологическое состояние страха и/или озабочен-

ности самими нарушениями сна и его последствиями;

4) субъективное плохое самочувствие и нарушение про-

фессиональных и социальных функций в результате 

нарушений сна [5, 6].

К факторам риска инсомнии относят в первую оче-

редь пожилой возраст, различные коморбидные состоя-

ния (соматические, неврологические, психиатрические 

заболевания, и особенно хронические болевые син-

дромы, при которых частота инсомнии достигает 75% и 

более), сменную работу, низкий социально-экономиче-

ский статус и одиночество, прежде всего у женщин [7, 8]. 

Как считают отдельные авторы, почти у 85% больных 

инсомния приобретает затяжное или хроническое тече-

ние [7]. Установлена выраженная корреляция между 

инсомнией, когнитивными и психологическими нару-

шениями, тревогой и депрессией, а также рядом сома-

тических заболеваний и ухудшением самочувствия в 

целом [7, 8].

В пожилом возрасте частота различных нарушений 

сна выявляется более чем у 50% [9, 10]. У таких пациен-

тов гораздо чаще отмечаются уменьшение общей про-

должительности ночного сна, частые ночные пробужде-

ния с затруднением последующих засыпаний и ранние 

утренние пробуждения. Все эти расстройства сопрово-

ждаются дневной сонливостью, ухудшением памяти и 

внимания и неизбежными на этом фоне изменениями 

настроения [8]. В процессе нормального старения про-

исходит ряд физиологических и психологических изме-

нений, однако наибольшие трудности может представ-

лять адаптация к количественным и качественным изме-

нениям сна. Хотя жалобы на нарушения сна встречаются 

у пациентов всех возрастных групп, исследователи ука-

зывают, что в пожилом возрасте их распространенность 

является наиболее высокой. В крупном исследовании 

при участии более 9 тыс. лиц старше 65 лет 42% паци-

ентов сообщали о трудностях с засыпанием и поддержа-

нием сна. Согласно катамнестической оценке, выпол-

ненной спустя три года, еще у 15% участников, прежде 

Н.В. ПИЗОВА, д.м.н., профессор, Ярославский государственный медицинский университет Минздрава России

ИНСОМНИЯ У ЛИЦ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА
Нарушение сна (инсомния) является одним из наиболее частых состояний, сопровождающих функциональные и органи-

ческие нарушения в организме человека. Выделяют следующие виды расстройств этого цикла: инсомнию (расстройство, 

связанное с трудностями начала или поддержания сна), гиперсомнию (повышенная потребность во сне, при этом длитель-

ность сна в течение суток может превышать 12 ч) и нарушение ритма сна (изменение распределения времени сна в тече-

ние суток, что проявляется в смещении времени засыпания – более раннее или более позднее или даже инверсией цикла 

«сон – бодрствование», т. е. засыпанием в дневное и бодрствованием в ночное время). По различным подсчетам, у 90% 

людей различного возраста и пола в течение жизни возникают проблемы со сном [1].

Ключевые слова: инсомния, факторы риска, пожилой возраст, терапия, аминофенилмасляная кислота.
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INSOMNIA IN ELDERLY PERSONS

Sleep disturbance (insomnia) is one of the most frequent state accompanying functional and organic disturbances in the human 

body. There are the following types of disturbances of this cycle: insomnia (a disturbance related to difficulties of the beginning 

or maintenance of sleep), hypersomnia (increased requirement in sleep, in this case duration of sleep during a day might exceed 

12 hours) and disturbance of the sleep rhythm (change of the sleep time distribution during a day, which manifests itself in 

displacement of the falling asleep time – more early or more late or even sleep-awake state cycle inversion, i.e. falling asleep 

at day time and staying awake at night). By various calculations 90% of people of various age and sex have sleep disturbance 

during life time [1].

Keywords: insomnia, risk factors, elderly age, therapy, aminophenyl-butyric acid.
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психиатрические заболевания, и особенно 
хронические болевые синдромы, при которых 
частота инсомнии достигает 75% и более), 
сменную работу, низкий социально-экономический 
статус и одиночество, прежде всего у женщин 
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не жаловавшихся на проблемы со 

сном, таковые возникли, т. е. ежегод-

ный рост уровня заболеваемости 

расстройствами сна составил около 

5% [10]. По данным различных 

исследований показано изменение 

архитектуры сна, повышенный риск 

возникновения нарушений сна, 

сдвиг циркадных ритмов, наличие 

различных соматических и психиче-

ских расстройств, осложнений, свя-

занных с употреблением медика-

ментов (и вероятность сочетания 

этих факторов) [11]. 

Инсомнии могут быть симптомо-

комплексом, сопровождающим воз-

никновение и развитие различных 

форм патологии, как невротической, 

так и психосоматической и органи-

ческой природы [12]. При неврозах 

нарушения сна можно рассматривать 

как облигатное проявление клиниче-

ской картины заболевания и одно-

временно важнейший механизм его 

прогрессирования [13]. Инсомнии 

при психосоматических заболевани-

ях также играют важную роль в их 

патогенезе, а при многих формах 

патологии органического характера, 

являясь одним из наиболее тяжело 

психологически переносимых сим-

птомов, создают неблагоприятный 

эмоциональный фон, не способству-

ющий успешному лечению и, по сути, 

усугубляющий течение основного 

заболевания. Инсомния часто соче-

тается с такими соматическими забо-

леваниями, как артериальная гипер-

тензия, ишемическая болезнь сердца, 

сахарный диабет и метаболический 

синдром [8]. Характер причинно-

следственных отношений инсомнии, 

невротических состояний и органи-

ческой патологии достаточно сложен 

и многообразен. С одной стороны, 

хроническое нарушение сна может 

потенцировать развитие и прогрес-

сирование патологического процес-

са. С другой – имеющаяся патология 

(например, нарушение церебрально-

го кровотока, легочная и сердечная 

недостаточность и др.) приводит к 

значительным изменениям структу-

ры и продолжительности сна [14–

16]. Так, нарушения сна у пациентов, 

страдающих депрессией, являются 

наглядным примером, а сами рас-

стройства – одним из девяти диагно-

стических критериев депрессии 

(DSM-IV, 2000). Показано наличие 

двойной направленности взаимосвя-

зи между депрессией и бессонницей, 

т. е. аффективные нарушения могут 

приводить к расстройству сна, а бес-

сонница является фактором риска 

развития депрессии [17]. Очень часто 

люди, пережившие значительные 

стрессовые переживания, например 

развод, потерю близкого человека, 

могут страдать депрессией, которая 

ведет к развитию хронической бес-

сонницы. Согласно D.J. Buysee с соавт., 

наличие бессонницы в начале 

наблюдения являлось предиктором 

развития депрессии через 1–3 года. 

В исследовании, проведенном

M.L. Per lis с соавт. среди лиц пожило-

го возраста, были получены схожие 

результаты [18].

Другим заболеванием, имеющим 

тесную структурно-функциональную 

связь с инсомнией, является артери-

альная гипертензия (АГ). Нарушение 

центральных и локальных механиз-

мов нервной и гуморальной регуля-

ции, вегетативный дисбаланс, изме-

нение биоритмов сердечно-сосуди-

стой системы, лежащие в основе 

патогенеза АГ, являются причинами 

нарушения фазовой структуры и глу-

бины сна, обусловливают развитие 

инсомнии. В последние годы инсом-

ния все чаще рассматривается в 

качестве причины неэффективного 

лечения АГ. С одной стороны, это обу-

словлено взаимоотягощающим влия-

нием гипертензии и инсомнии, с дру-

гой – данными о том, что ряд анти-

По данным различных исследований показано изменение 
архитектуры сна, повышенный риск возникновения нарушений 
сна, сдвиг циркадных ритмов, наличие различных
соматических и психических расстройств, осложнений, связанных
с употреблением медикаментов (и вероятность сочетания
этих факторов)
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гипертензивных препаратов неблагоприятно влияют на 

качество сна. В частности, показано, что нарушение сна 

может происходить при приеме липофильных (например, 

пропранолола) и – реже – гидрофильных (например, ате-

нолола) бета-адреноблокаторов [19, 20]. Небольшое 

число исследований по изучению влияния антагонистов 

кальция на функцию сна показывает снижение эффек-

тивности сна у пациентов, получающих нифедипин [20].

Инсомнические расстройства в пожилом возрасте 

способствуют частому использованию различных снот-

ворных и седативных препаратов, в первую очередь 

бензодиазепиновых производных, которые применяют 

до 40% этих пациентов. Данная группа препаратов у 

пожилых больных вызывает ухудшение когнитивных 

функций, дневную сонливость, склонность к падениям (с 

последующими переломами) и закономерно утяжеляет 

течение коморбидных соматических и нейропсихиатри-

ческих заболеваний [21, 22], что необходимо учитывать 

при выборе у них снотворных препаратов [21, 22].

В настоящее время выделяют несколько подтипов 

инсомний: инсомния из-за трудностей с наступлением 

сна (проблемы с засыпанием); инсомния из-за трудно-

стей поддержания сна (проблемы с поддержанием сна на 

протяжении ночи); инсомния из-за ранних утренних про-

буждений (проблемы в связи с пробуждением и возвра-

щением ко сну); психофизиологическая инсомния (пове-

денчески обусловленная бессонница в результате невер-

ных установок и/или поведения). Среди лиц пожилого 

возраста чаще встречается инсомния из-за трудностей 

поддержания сна и с ранними утренними пробуждения-

ми [23]. Трудности со сном также связаны со снижением 

качества жизни и ухудшением симптомов тревоги и 

депрессии [24].

Известно, что на качество сна могут влиять некоторые 

медикаменты. Это особенно относится к пациентам пожи-

лого возраста, которым назначены сложные фармакоте-

рапевтические схемы с несколькими препаратами. 

Медикаменты, отрицательно влияющие на сон, включают 

b-блокаторы, бронходилататоры, кортикостероиды, сред-

ства от насморка, диуретики, стимулирующие антиде-

прессанты и ряд других сердечно-сосудистых, неврологи-

ческих, психиатрических и гастроэнтерологических 

медикаментов [11].

Для лечения бессонницы чаще всего прибегают к 

фармакологическим вмешательствам [11]. Так, применя-

ют несколько групп средств, например седативные и 

снотворные, антигистаминные препараты, антидепрес-

санты, антипсихотики и антиконвульсанты. Однако в 

настоящее время отсутствуют систематические доказа-

тельства эффективности при бессоннице антигистамин-

ных, антипсихотических средств, антидепрессантов и 

антиконвульсантов, риск использования которых превос-

ходит полезные эффекты. Эти группы препаратов не 

рекомендуются для лечения бессонницы у пациентов 

пожилого возраста [25]. 

Благодаря мягкому анксиолитическому действию 

одними из эффективных и безопасных средств в лечении 

инсомнии являются препараты аминофенилмасляной 

кислоты (Анвифен). Аминофенилмасляная кислота  – это 

ноотропный препарат, который облегчает GABA-опосредо-

ванную передачу нервных импульсов в ЦНС (прямое воз-

действие на GABA-ергические рецепторы). Транквили-

зирующее действие сочетается с активирующим эффек-

том. Анвифен за счет своего механизма действия не 

вызывает привыкания и лекарственной зависимости. В 

отличие от барбитуратов и бензодиазепинов, действую-

щих на ГАМК-А-рецепторы, Анвифен является агонистом 

ГАМК-В-рецепторов, воздействует на бензодиазепино-

вые и допаминергические рецепторы и регулирует рабо-

ту ионных каналов посредством G-протеина [26]. Анвифен 

также обладает антиоксидантным и некоторым противо-

судорожным действием; улучшает функциональное 

состояние мозга за счет нормализации его метаболизма 

и влияния на мозговой кровоток (увеличивает объемную 

и линейную скорость, уменьшает сопротивление сосудов, 

улучшает микроциркуляцию, оказывает антиагрегантное 

действие). Преимуществом Анвифена является то, что он 

уменьшает вазовегетативные симптомы, в т. ч. головную 

боль, ощущение тяжести в голове, нарушения сна, раз-

дражительность, эмоциональную лабильность. При курсо-

вом приеме повышает физическую и умственную работо-

способность (внимание, память, скорость и точность сен-

сорно-моторных реакций), а также уменьшает проявле-

ния астении без седации или возбуждения и способствует 

снижению чувства тревоги, напряженности и беспокой-

ства, нормализует сон [27–30]. Заметное улучшение сна 

под воздействием препаратов аминофенилмасляной кис-

лоты отмечено у больных с астеническим синдромом [26]. 

У людей пожилого возраста не вызывает угнетения ЦНС, 

мышечно-расслабляющее последействие чаще всего 

отсутствует. Препарат выпускается в виде капсул (250 и 

50 мг), что увеличивает его профиль безопасности, осо-

бенно в отношении ЖКТ, и обеспечивает удобство титро-

вания.

Обязательным лечением при бессоннице является 

когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) [25]. Пове-

денческая терапия бессонницы часто включает техники 

обучения гигиене сна в комбинации с другими поведен-

ческими методами для преодоления вредных для сна 

привычек, а когнитивная – дезадаптивных и дисфункци-

Преимуществом Анвифена является то, что
он уменьшает вазовегетативные симптомы,
в т. ч. головную боль, ощущение тяжести
в голове, нарушения сна, раздражительность, 
эмоциональную лабильность

Благодаря мягкому анксиолитическому 
действию одними из эффективных и безопасных 
средств в лечении инсомнии являются 
препараты аминофенилмасляной 
кислоты (Анвифен)
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ональных установок. Наиболее эффективными видами 

КПТ при бессоннице являются контроль стимулов и огра-

ничение сна. Согласно теории, лежащей в основе контро-

ля над стимулами, бессонница является классическим 

вредным условным рефлексом. Поэтому пациентам реко-

мендуется устранить любую деятельность в постели, 

кроме сна, и вставать с кровати при неспособности уснуть 

в течение 20 мин. Цель терапии ограничением сна  – 

повысить достаточность сна путем ограничения времени, 

которое позволяется проводить в постели. Обычно паци-

ентов инструктируют, что они могут проводить в постели 

на 15 мин больше, чем действительное время сна, каж-

дую ночь. Это приводит к тому, что уменьшается дневная 

сонливость и возрастает желание спать на следующую 

ночь. По мере улучшения каждую неделю постепенно 

увеличивается время, которое пациенту позволяется про-

водить в постели. 

Таким образом, терапия инсомний у пожилых лиц в 

целом основывается на концепции лечения прежде всего 

основного заболевания, являющегося патогенетической 

основой нарушений сна, т. е. на подходе к инсомниям как 

к синдрому, сопутствующему той или иной форме патоло-

гии, и на применении специальных методов лечения 

первичных нарушений сна. При выборе тактики лечения 

необходимо провести тщательную оценку сна, включая 

анамнестические данные, уточнить характер жалоб, свя-

занных с нарушениями сна, уточнить имеющиеся сомати-

ческие, неврологические, психические заболевания, оце-

нить образ жизни индивидуума. Адекватное лечение при 

расстройствах сна в пожилом возрасте поможет улучшить 

качество жизни и функционирование пациентов.
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Когнитивные нарушения представляют собой 

серьезную медицинскую и социальную пробле-

му. Неослабевающий интерес к вопросам диа-

гностики и лечения нарушений когнитивных функций 

обусловлен широкой распространенностью деменции. По 

данным ВОЗ, в 2005 г. деменцией страдали 0,379% миро-

вого населения, в 2015 г. этот показатель составил 0,441%, 

но еще больший процент заболевшего населения (0,556%) 

может быть достигнут к 2030 г. [1]. 

Среди различных факторов, приводящих к стойкому 

нарушению когнитивных функций, одно из ведущих мест 

занимает цереброваскулярная патология. Посмертные 

исследования показывают, что значимая сосудистая пато-

логия определяется в 15–34% всех случаев деменции 

или в качестве самостоятельного фактора, или в комбина-

ции с болезнью Альцгеймера [2]. 

Сосудистые когнитивные нарушения (СКН) представля-

ют собой большую гетерогенную группу состояний, харак-

теризующихся различными клиническими и морфологи-

ческими признаками и различной патофизиологией [3]. 

Морфологической основой СКН чаще всего являются 

постинсультные изменения или диффузное ишемическое 

повреждение подкоркового белого и серого вещества и 

стратегически важных зон (таламус, фронтобазальная 

кора, медиобазальные отделы височных долей) [4]. 

Длительное время развитие сосудистых когнитивных 

нарушений связывалось с хронической недостаточно-

стью мозгового кровообращения, обусловленного атеро-

склерозом церебральных сосудов, в последующем была 

показана связь когнитивных нарушений с перенесенным 

ишемическим или геморрагическим инсультом.

Можно считать, что концепция сосудистой деменции 

начала развиваться начиная с XVI в., когда врач Jaso de 

Pratis предложил термин the «Dementia stroke correlate» 

в своем труде «De cerebri morbis, 1549». Позже T. Willis 

описал наиболее важные факторы риска развития демен-

ции, включая возраст и цереброваскулярные заболева-

ния (ЦВЗ), и первым привел клинические наблюдения 

пациентов с сосудистой деменцией, в том числе описав 

вариант постинсультной деменции (ПИД) [2]. Наиболее 

активно концепция постинсультной деменции получила 

развитие в прошлом веке, когда была подтверждена 

связь развития когнитивного снижения с объемом постин-

фарктных изменений головного мозга и предложен тер-

мин «Мультиинфарктная деменция» [5, 6].

В настоящее время среди различных вариантов сосу-

дистых когнитивных нарушений чаще встречаются нару-

шения, вызванные субкортикальной артериолосклероти-

ческой энцефалопатией. Однако, учитывая значительное 

число инсультов в Российской Федерации и, соответ-

ственно, высокий риск развития когнитивных нарушений, 

наличие которых заметно повышает риск развития 

повторного инсульта и смертность, проблема постин-

сультной деменции сохраняет высокую актуальность и в 

мире, и в нашей стране [7].

В различных исследованиях показано, что частота пост-

инсультной деменции колеблется от 25 до 41%, при этом 

число новых случаев деменции после инсульта увеличива-

ется с 7% после первого года до 48% спустя 25 лет [7, 8]. 

А.Ю. ЕМЕЛИН, д.м.н., Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова, Санкт-Петербург
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что значимая сосудистая патология 
определяется в 15–34% всех случаев деменции 
или в качестве самостоятельного фактора,
или в комбинации с болезнью Альцгеймера
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Однако более современные исследования свидетельст-

вуют о меньшей распространенности ПИД, особенно 

после первого инсульта. В сравнительном исследовании 

установлено, что риск развития деменции в ближайшем 

периоде после инсульта составляет 19,3%, в то время как 

в контрольной группе – 11% [9]. Обнаружена связь раз-

вития постинсультной деменции с локализацией, разме-

рами очага, выраженностью признаков хронической 

цереброваскулярной недостаточности [10–12].

 Наличие факторов риска, таких как возраст, артери-

альные гипертензия и гипотензия, ортостатическая гипо-

тензия, сахарный диабет, инфаркт миокарда, мерцатель-

ная аритмия, курение, также связано с повышенным 

риском развития постинсультной деменции [13]. 

Предикторами развития когнитивных нарушений после 

первого инсульта могут быть другие неврологические 

синдромы (дисфазия, нарушения походки, нарушение 

функции тазовых органов) и низкий уровень образова-

ния [11, 14]. Данные неврологические синдромы также 

связаны с развитием когнитивных нарушений у пациен-

тов с субкортикальной артериолосклеротической энце-

фалопатией, что подтверждает значение имеющихся 

хронических цереброваскулярных изменений для фор-

мирования постинсультной деменции [15].

В ряде случаев определяющее значение в развитии 

когнитивных нарушений имеет не столько степень пост-

инсультных структурных изменений, сколько сопутствую-

щая инсульту нейродегенеративная патология [12, 16]. 

Так, по данным M. Altieri с соавт. (2004), в течение 4 лет 

после инсульта у 21,5% пациентов развивалась деменция, 

которая была связана как с наличием множественных 

ишемических очагов поражения, так и с кортикальной 

атрофией [14]. Данные обстоятельства определяют осо-

бенности проведения профилактических и лечебных 

мероприятий пациентам с постинсультными когнитивны-

ми нарушениями.

Профилактические мероприятия должны проводить-

ся у всех лиц пожилого возраста, но особенно показаны 

при наличии высокого риска развития деменции раз-

личного генеза. Они включают общие мероприятия, 

такие как активная интеллектуальная и физическая 

деятельность, социальное взаимодействие, правильное 

питание, витаминная поддержка, отказ от курения, огра-

ничение соли, приема алкоголя, борьба с излишним 

весом [3, 17–19]. Не менее важным является своевре-

менное выявление и коррекция факторов риска инсуль-

та, что составляет основу профилактики постинсультных 

когнитивных нарушений.

Наилучшие результаты получены в клинических 

исследованиях, посвященных изучению эффективности 

различных антигипертензивных препаратов. Показано, 

что контроль над артериальной гипертензией в несколь-

ко раз уменьшает вероятность развития инсульта, а сле-

довательно, и вероятность появления интеллектуально-

мнестических нарушений сосудистого генеза. По данным 

исследования Syst-Eur, уменьшение систолического арте-

риального давления в среднем на 7 мм рт. ст., а диастоли-

ческого на 3,2 мм рт. ст. на 55% уменьшает вероятность 

возникновения деменции [20]. В исследовании PROGRESS 

показано, что прием комбинации периндоприла и инда-

памида сопровождался снижением риска развития 

деменции на 12%, а развития постинсультной деменции 

на 34% [21]. 

С целью профилактики острых нарушений мозгового 

кровообращения и, соответственно, вероятного разви-

тия постинсультных когнитивных нарушений широко 

используются препараты, влияющие на реологические 

свойства крови. У пациентов с сосудистой деменцией, 

получавших антитромбоцитарную терапию (или анти-

коагулянты при кардиоэмболии), риск смерти был досто-

верно ниже, однако нет убедительных данных, что также 

снижается и скорость прогрессирования когнитивных 

нарушений [22]. 

В исследовании ASPIRE-S изучался профиль когнитив-

ных нарушений у пациентов спустя 6 месяцев после 

инсульта и факторы риска, связанные с постинсультным 

когнитивным снижением. Из 256 пациентов больше чем у 

половины (у 56,6%) обнаружены когнитивные нарушения 

различной степени выраженности, при этом лечение 

антигипертензивными препаратами и антикоагулянтная 

терапия были связаны с уменьшением риска развития 

когнитивных нарушений [23]. Важным является и кон-

троль других наиболее значимых факторов риска: сер-

дечно-сосудистой патологии, сахарного диабета, гипер-

липидемии, гипергомоцистеинемии. 

В лечении СКН традиционно широко применяются 

«вазоактивные» и ноотропные препараты, назначение 

которых может иметь определенное патогенетическое 

обоснование, хотя в большинстве работ показания к их 

назначению носят преимущественно рекомендательный 

характер и выбор тех или иных средств зачастую опреде-

ляется личным опытом врача [24–26]. 

Наиболее доказанным направлением лечения когни-

тивных нарушений при цереброваскулярной патологии в 

настоящее время является применение препаратов, обла-

дающих модулирующим действием на холинергическую 

и глутаматергическую системы. 

Основанием для назначения ингибиторов ацетил-

холинэстеразы при СД являются данные эксперименталь-

ных исследований, доказавших вовлечение путей холи-

нергической трансмиссии при цереброваскулярном 

повреждении [3, 27–29]. Не менее эффективным является 

использование антагонистов NMDA-рецепторов, таких 

как акатинол (мемантин) [30]. 

В то же время ингибиторы ацетилхолинэстеразы и 

мемантин наиболее хорошо себя зарекомендовали при 

лечении пациентов с когнитивными нарушениями, обу-

словленными хронической цереброваскулярной недо-

В различных исследованиях показано, что 
частота постинсультной деменции колеблется 
от 25 до 41%, при этом число новых случаев 
деменции после инсульта увеличивается с 7% 
после первого года до 48% спустя 25 лет
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статочностью, особенно при сочетании с нейродегенера-

тивным процессом, а при постинсультных вариантах 

имеющихся данных недостаточно, чтобы уверенно гово-

рить об эффективности данной терапии. 

В связи с этим определенные надежды связаны с при-

менением лекарственных средств, обладающих нейро-

протективными и нейротрофическими свойствами, учи-

тывая многокомпонентный механизм их терапевтическо-

го действия. В данном обзоре мы более подробно оста-

новимся на терапевтическом потенциале препарата 

цитиколин, эффективность и безопасность применения 

которого в лечении когнитивных нарушений подтверж-

дены в многочисленных экспериментальных и клиниче-

ских исследованиях [31]. 

В англоязычной литературе использование цитиколи-

на как нейропротективного средства впервые приводит-

ся в 1974 г., когда он использовался для лечения болезни 

Паркинсона [32]. С этого времени большое количество 

статей, посвященных различным аспектам преклиниче-

ской и клинической фармакологии цитиколина, было 

опубликовано.

Цитиколин является нуклеотидом, состоящим из цито-

зина, рибозы и пирофосфата. После приема обладает 

более чем 90%-ной биодоступностью и быстро метаболи-

зируется. Одним из конечных продуктов метаболизма 

является фосфатидилхолин, выступающий как прекурсор 

в синтезе фосфолипидов мембран [32–35]. 

Таким образом, цитиколин, являясь прекурсором клю-

чевых ультраструктурных компонентов клеточной мем-

браны, активирует биосинтез фосфолипидов в нейро-

нальных мембранах, стимулирует мозговой метаболизм и 

оказывает нейропротективный эффект при гипоксии и 

ишемии. Цитиколин также рассматривается как прекур-

сор ацетилхолина. При недостаточном количестве холина 

в головном мозге фосфолипиды нейрональных мембран 

могут включаться в процесс катаболизма для поддержа-

ния необходимого уровня холина, и экзогенный цитико-

лин в таком случае помогает сохранять структурную и 

функциональную целостность мембран [32–35]. 

Цитиколин ингибирует апоптоз, связанный с цере-

бральной ишемией и нейродегенерацией, усиливает 

нейрогенез и в связи с этим обладает потенциальным 

нейропластическим эффектом [33]. В экспериментах 

было показано, что цитиколин регулирует уровень глута-

матной активности, восстанавливает активность митохон-

дриальной АТФ-азы и мембранной Na+/K+АТФ-азы, что 

приводит к подавлению активации фосфолипазы А2 и 

уменьшению высвобождения свободных жирных кислот 

в условиях гипоксии [33–35].

Цитиколин влияет на уровень нейротрансмиттеров в 

центральной нервной системе посредством модуляции 

катехоламинергической нейротрансмиссии, тем самым 

происходит увеличение содержания норэпинефрина в 

церебральной коре и гипоталамусе, так же как и дофами-

на в полосатом теле. Дополнительно показано увеличение 

серотонина в церебральной коре, стриатуме и гипотала-

мусе, ацетилхолина в гиппокампе и неокортексе [33, 34]. 

Также продемонстрирован эффект цитиколина при 

инсульте в виде улучшения исхода, уменьшения разме-

ров очага после ишемии или геморрагии, а также улучше-

ние внимания, способности к обучению, памяти на живот-

ных моделях старого мозга [34, 36, 37]. 

Препарат широко используется для лечения невроло-

гических заболеваний, таких как болезнь Паркинсона, 

деменция, черепно-мозговая травма, инсульт. Клиниче-

ский эффект цитиколина в отношении когнитивных нару-

шений подтвержден многочисленными клиническими 

исследованиями.

У пациентов с деменцией альцгеймеровского типа 

легкой и умеренной тяжести с патологической изофор-

мой гена АПОЕ4 после приема препарата в суточной 

дозе 1 000 мг в течение 12 нед. выявлены достоверные 

различия по шкале ADAS-Cog в сравнении с контрольной 

группой. Кроме того, по данным УЗДГ также увеличивался 

церебральный кровоток [38].

В ряде исследований установлено положительное 

влияние цитиколина на клинические исходы ишемиче-

ского инсульта, в том числе и в отношении постинсульт-

ных когнитивных нарушений [39–41].

Эти данные не были подтверждены результатами 

международного рандомизированного плацебо-контро-

лируемого исследования ICTUS (International Citicoline 

Trial on Acute Stroke), включавшего 2 298 пациентов с 

ишемическим инсультом, что некоторыми специалистами 

было объяснено определенными методологическими 

погрешностями при оценке клинических исходов [35, 42]. 

При дополнительном анализе данных было показано, что 

достоверные различия в пользу цитиколина отмечены в 

подгруппах пациентов, которым не проводился тромбо-

лизис, у лиц старше 70 лет и у пациентов с менее тяже-

лым неврологическим дефицитом [35].

Также показан эффект препарата у пациентов с 

постинсультными когнитивными нарушениями. Через 12 

мес. терапии улучшались показатели когнитивных функ-

ций, особенно внимания, регуляторных функций и ориен-

тации во времени, обеспечивая тем самым лучшее функ-

циональное восстановление и замедление прогрессиро-

вания когнитивных расстройств [37]. 

Наиболее доказанным направлением лечения 
когнитивных нарушений при цереброваскулярной 
патологии в настоящее время является 
применение препаратов, обладающих 
модулирующим действием на холинергическую
и глутаматергическую системы

Цитиколин, являясь прекурсором ключевых 
ультраструктурных компонентов клеточной 
мембраны, активирует биосинтез фосфолипидов 
в нейрональных мембранах, стимулирует 
мозговой метаболизм и оказывает нейро-
протективный эффект при гипоксии и ишемии
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Открытое мультицентровое контролируемое исследо-

вание по изучению эффективности и безопасности при-

менения цитиколина у пациентов с умеренными когни-

тивными нарушениями сосудистой этиологии (IDEALE) 

было проведено в Италии. Активную группу составили 

265 пациентов в возрасте старше 65 лет, контрольную 

группу – 84 человека. Пациенты активной группы полу-

чали перорально 500 мг цитиколина дважды в день на 

протяжении 9 мес. По результатам шкалы MMSE выявле-

ны значимые различия между основной и контрольной 

группами. Кроме того, отмечено уменьшение выражен-

ности аффективных нарушений, что может быть объясне-

но регулирующим влиянием на уровень дофамина и 

норадреналина [43].

 В многочисленных исследованиях показан благоприят-

ный профиль безопасности препарата. Метаанализ плацебо-

контролируемых исследований показал, что общая частота 

побочных эффектов в группе пациентов, получавших цити-

колин, была сопоставима с группой контроля [32, 35].

Таким образом, оценивая перспективы использова-

ния цитиколина в терапии когнитивных нарушений, 

можно сделать вывод о целесообразности его включения 

в состав комбинированной мультимодальной терапии, в 

том числе при постинсультных когнитивных нарушениях 

различной степени выраженности. Хороший профиль 

безопасности цитиколина позволяет рекомендовать его к 

широкому использованию в амбулаторно-поликлиниче-

ской практике.
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Тонзилгон® Н  – лекарственный препарат расти-

тельного происхождения, известный с 1933 г. 

Интерес к нему существенно возрос с 1980–

1990-х гг. В состав препарата входят корень алтея, цветы 

ромашки, хвощ, тысячелистник, одуванчик, листья ореха и 

кора дуба. Тонзилгон® Н обладает противовоспалитель-

ным, иммуномодулирующим, обволакивающим и анти-

септическим действием. Препарат выпускается в форме 

капель для приема внутрь и драже.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Сравнить эффективность и безопасность применения 

препарата Тонзилгон® Н в качестве монотерапии с 

эффективностью стандартного лечения хронического 

фарингита (местное применение антисептических пре-

паратов, ингаляционная терапия).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находились 40 взрослых (32 муж-

чины и 8 женщин) с хроническим катаральным фаринги-

том в стадии обострения, средний возраст больных соста-

вил 35 ± 5 лет. Основанием для диагноза послужили 

данные анамнеза, клинические симптомы обострения 

заболевания (першение, боль при глотании, осиплость, 

сухой кашель), а также результаты фарингоскопии (гипе-

ремия, отек, инфильтрация слизистой оболочки задней 

стенки ротоглотки). До включения в исследование паци-

енты в среднем получали по три-четыре курса комплекс-

ной терапии в год по поводу обострений хронического 

фарингита. Продолжительность заболевания составляла 

от трех до пяти лет.

Критерии включения пациентов

1. Взрослые пациенты, наблюдаемые ЛОР-специалистом 

в амбулаторном порядке.

2. Возраст от 18 до 55 лет.

3. Диагноз хронический фарингит.

А.И. КРЮКОВ, д.м.н., профессор, Н.Л. КУНЕЛЬСКАЯ, д.м.н., профессор, Г.Ю. ЦАРАПКИН, к.м.н., Г.Н. ИЗОТОВА, к.б.н., А.С. ТОВМАСЯН, к.м.н., 

Ю.В. ЛУЧШЕВА, к.м.н.

Московский научно-практический центр оториноларингологии им. Л.И. Свержевского Департамента здравоохранения г. Москвы 

ИЗУЧЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ
И БЕЗОПАСНОСТИ ПРЕПАРАТА 
ТОНЗИЛГОН® Н
В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО ФАРИНГИТА
Хронический фарингит – одно из самых распространенных заболеваний в ЛОР-практике [1]. Пока специалисты не 

пришли к единому мнению о способах лечения хронического фарингита. Поиск комплексных лекарственных препара-

тов, эффективных в лечении хронического фарингита, предопределен, во-первых, попыткой избежать полипрагмазии 

и осложнений, связанных с проводимой терапией, во-вторых – проблемой антибиотикорезистентности. Неоценимую 

помощь в этом вопросе могут оказать препараты, характеризующиеся комплексным действием, в т. ч. иммуномодули-

рующим эффектом. Сегодня одним из широко применяемых лекарственных средств является препарат Тонзилгон® Н 

(«Бионорика СЕ», Германия) [2].

Ключевые слова: хронический фарингит, фармакотерапия, препарат растительного происхождения, Тонзилгон® Н.

A.I. КRYUKOV, MD, Prof., N.L. KUNELSKAYA, MD, Prof., G.Y. TSARAPKIN, PhD in medicine, G.N. IZOTOVA, PhD in biology, A.S. 

TOVMASYAN, PhD in medicine, Y.V. LUCHSHEVA, PhD in medicine

Moscow Otorhinolaryngology Research and Practical Centre named after L.I. Sverzhevsky, Moscow Healthcare Department 

THE STUDY OF THE EFFICACY AND SAFETY OF TONSILGON® N IN THE TREATMENT OF CHRONIC PHARYNGITIS

Chronic pharyngitis is one of the most common diseases in ENT practice. [1] Experts have not yet come to a consensus on how 

to treat chronic pharyngitis. The search for combination drugs which are effective in the treatment of chronic pharyngitis is 

determined, first, by an attempt to prevent polypharmacy and complications caused by treatment, and, second, by the problem 

of antibiotic resistance. The role of medications with combined action, including the immunomodulating effect, cannot be 

overestimated. One of the most commonly used drugs today is Tonsilgon® N (Bionorica SE, Germany). [2]

Keywords: chronic pharyngitis, pharmacotherapy, herbal medicine, Tonsilgon® N.

Тонзилгон® Н – лекарственный препарат 
растительного происхождения, известный
с 1933 г. В состав препарата входят корень 
алтея, цветы ромашки, хвощ, тысячелистник, 
одуванчик, листья ореха и кора дуба

10.21518/2079-701X-2016-17-42-44
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4. Допустимая сопутствующая фармакотерапия: парацета-

мол при лихорадке, препараты для лечения сопутству-

ющих заболеваний вне ротоглотки и органов дыхания.

5. Подписанный пациентом информированный листок 

пациента с формой информированного согласия.

Критерии исключения пациентов

1. Признаки острого бактериального заболевания, осо-

бенно тонзиллита, отита, риносинусита.

2. Температура тела ≥ 38,0 °С.

3. Пациенты, которым показано назначение системной 

антибактериальной терапии на момент включения.

4. Аллергия на компоненты фитопрепарата.

5. Тяжелые сопутствующие соматические заболевания.

Больные были разделены на две группы: 

 ■ Основную (n = 20), где принимали препарат Тонзилгон® Н 

в качестве монотерапии + щелочно-масляные ингаляции 

курсами, 10 ингаляций в течение каждого месяца.

 ■ Контрольную (n = 20), где применялись местные анти-

септические препараты (орошение раствором хлоргекси-

дина) + щелочно-масляные ингаляции курсами, 10 инга-

ляций в течение каждого месяца.

Пациенты получали препарат Тонзилгон® Н в течение 

двух недель по 2 драже 5 раза в день, после исчезнове-

ния острых симптомов в течение 2 недель по 2 драже

3 раза в день. Курс лечения составил 1 месяц. Период 

наблюдения составил 4 месяца после лечения. 

Результаты терапии препаратом Тонзилгон® Н оцени-

вали через 4 месяца лечения. Эффективность лечения 

(оценка проводилась по клиническим симптомам с часто-

той один раз в неделю, субъективно – боль в горле, пер-

шение в горле, кашель и объективно – отек и гиперемия 

задней стенки ротоглотки) определяли по визуально-ана-

логовой (ВАШ), четырехбалльной шкале:

 ■ 0 баллов: неэффективное – отсутствие динамики;

 ■ 1 балл: умеренно эффективное – уменьшение симпто-

мов заболевания;

 ■ 2 балла: эффективное – сохранение у пациента сла-

бых и редких проявлений тонзиллита;

 ■ 3 балла: высокоэффективное  – полное купирование 

симптомов основного заболевания.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Отметим, что во всех случаях оценка врача полностью 

совпадала с субъективной оценкой пациента. Через 4 меся-

ца после начала терапии препаратом Тонзилгон® Н у 17 

(85%) из 20 пациентов лечение было высокоэффективным, 

Эффективность лечения (оценка проводилась
по клиническим симптомам с частотой один раз 
в неделю, субъективно – боль в горле,
першение в горле, кашель и объективно –
отек и гиперемия задней стенки ротоглотки) 
определяли по визуально-аналоговой, 
четырехбалльной шкале
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у двоих (10%) – эффективным, у одного (5%) – умеренно 

эффективным. В контрольной группе из 20 пациентов у 10 

(50%) лечение было высокоэффективным, у 6 (30%)  – 

эффективным и у 4 (20%) умеренно эффективным (рис. 1). 

Как видно из рисунка 2, в среднем оценка эффектив-

ности в основной группе пациентов по ВАШ достигла 2,27 

± 0,05 балла. В контрольной группе оценка эффективно-

сти составила 2,13 ± 0,02 балла.

По нашим данным, через 4 месяца после окончания 

курса лечения в основной группе у одного пациента (5%) 

отмечался рецидив фарингита, тогда как в контрольной 

группе у 5 пациентов из 20 (25%) отмечался рецидив 

заболевания (рис. 3). 

Что касается безопасности применения препарата 

Тонзилгон® Н, то следует отметить, что побочных эффек-

тов, токсических осложнений, аллергических реакций в 

течение всего периода наблюдения у пациентов основ-

ной группы нами не зафиксировано. 

В обеих группах обследуемых не отмечено ни одного 

случая ухудшения характера течения заболевания.

ВЫВОДЫ

1. При лечении обострения хронического фарингита пре-

па ратом Тонзилгон® Н в качестве монотерапии у 85% 

больных основной группы терапия была высоко-

эффективной и превзошла по этому показателю кон-

трольную группу пациентов на 35%. 

2. Результаты нашего исследования показали, что пре-

парат Тонзилгон® Н может быть альтернативой анти-

септической терапии.

3. Полученные результаты демонстрируют высокую 

эффективность и безопасность препарата Тонзилгон® Н 

при лечении хронического фарингита.

Рисунок 1.    Процентное соотношение эффективности 
лечения в основной и контрольной группах
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Рисунок 3.    Частота рецидивов заболевания в основной
и контрольной группах
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Рисунок 2.    Показатели эффективности лечения по
четырехбалльной шкале
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ДИАГНОСТИКА БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА ДО ПОЯВЛЕНИЯ ПЕРВЫХ СИМПТОМОВ СТАЛА ВОЗМОЖНА

Ученые из Университета Эдинбурга создали диагностическую 

систему для обнаружения болезни Паркинсона еще до появления 

первых симптомов.

Как сообщает Medical Xpress, новая тест-система основана на 

определении физических свойств специального белка, альфа-

синуклеина, в клетках головного мозга, который является специ-

фичным для так называемых телец Леви. Образование скоплений 

этого белка является одним из признаков болезни Паркинсона и 

некоторых других форм деменции.

Так как белок альфа-синуклеин в норме в небольших количе-

ствах присутствует и в клетках головного мозга здоровых людей, 

тесты, основанные на определении его количества, не позволяли 

точно поставить диагноз.

Новая диагностическая система определяет не только количество 

альфа-синуклеина, но и вязкость белка, которая оказалась разной 

у здоровых людей и тех, кто входил в группу риска. Тест-система 

была апробирована на 35 образцах, 15 из которых принадлежали 

здоровым людям. С ее помощью ученые верно диагностировали 

болезнь Паркинсона в 19 случаях из 20 и исключили это заболе-

вание у тех, кто был здоров. Ранняя диагностика болезни 

Паркинсона и своевременные терапевтические меры, по мнению 

ученых, могут остановить прогрессирование болезни.
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В 
настоящий момент уже имеется достаточно 

полное представление об организации и функ-

ционировании иммунной системы – тонкого и 

сложного механизма с множеством вариантов иммунного 

реагирования, опосредованного участием большого числа 

иммунных клеток, в т. ч. несущих CD4-рецептор [1, 2].

В последние десятилетия в научной литературе появи-

лось большое количество публикаций, посвященных роли 

клеток c CD4-рецепторами в функционировании иммун-

ной системы в целом и в осуществлении противовирус-

И.П. ШИЛОВСКИЙ, к.б.н., Государственный научный центр «Институт иммунологии» Федерального медико-биологического агентства, Москва

ПРИМЕНЕНИЕ
КОМБИНИРОВАННЫХ ПРЕПАРАТОВ
В ЛЕЧЕНИИ РЕСПИРАТОРНЫХ ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ
Заболевания, вызванные вирусными инфекциями дыхательных путей, занимают первое место по распространенности 

среди всех вирусных патологий. Такие патогены, как вирус гриппа, респираторный синцитиальный вирус, риновирус и дру-

гие, опасны не только своим прямым негативным действием на организм человека, но и тем, что усиливают течение других 

воспалительных заболеваний дыхательных путей, например бронхиальной астмы. Развитие новых молекулярных методов 

исследования в иммунологии позволило более детально раскрыть особенности жизненного цикла некоторых респиратор-

ных вирусов, а также понять механизмы противовирусной защиты организма. Согласно современным представлениям 

иммунная система имеет тонкий и сложный механизм противовирусного реагирования, в которой одну из главных ролей 

играют клетки, содержащие на своей поверхности CD4-рецепторы. Также в многочисленных исследованиях доказана клю-

чевая роль интерферонов I, II и III типа как основной линии противовирусной защиты организма. Накопленные на сегод-

няшний день знания в области вирусологии и иммунологии позволяют реализовать комплексный подход в разработке 

новых противовирусных препаратов с целью добиться большей эффективности. Данный подход был успешно реализован 

при создании препарата Эргоферон, содержащего комбинацию аффинно очищенных антител к CD4, интерферону-γ и гиста-

мину в релиз-активной форме, который обладает противовирусной, противовоспалительной и антигистаминной активно-

стью. Влияние на CD4-рецепторы позволяет препарату активировать каскад иммунологических реакций, направленных на 

повышение защитных свойств организма – на борьбу с инфекционными агентами, в первую очередь вирусного происхож-

дения. Воздействие на систему ИФН вносит равноценный с влиянием на CD4-рецепторы вклад в противовирусные свойства 

препарата. Уникальная комбинация свойств, высокий уровень доказательности клинической эффективности препарата, 

хорошая переносимость и отсутствие нежелательных лекарственных явлений позволяют отнести Эргоферон к эффектив-

ным и безопасным препаратам для лечения основных респираторных вирусных инфекций.

Ключевые слова: Эргоферон, CD4-рецепторы, интерферон-γ, гистаминовые рецепторы, релиз-активность, респиратор-

ные вирусные инфекции.

I.P. SHILOVSKY, PhD in Biology, State Scientific Center Immunology Center of the Federal Medical and Biological Agency, Moscow

USE OF COMBINED DRUGS IN TREATMENT OF RESPIRATORY VIRAL INFECTIONS

Diseases caused by viral infections of the respiratory tract occupy the first place in prevalence among all viral pathologies. 

Pathogens such as influenza virus, respiratory syncytial virus, rhinovirus and others that are dangerous not only due to their 

direct negative effect on the human body, but by the fact that they strengthen the course of other inflammatory diseases of 

the respiratory tract, for example bronchial asthma. Development of new molecular research methods in immunology 

allowed revealing in detail the peculiarities of the life cycle of certain respiratory viruses, and understanding of the mecha-

nisms of antiviral defense. According to modern concepts the immune system is a delicate and complicated mechanism of the 

antiviral response, in which one of the main roles is played by cells containing on their surface CD4-receptors. Also many 

studies proved the key role of interferon I, II and III type as the first line of antiviral defense. The knowledge accumulated as 

of today in the field of virology and immunology allows us to implement a comprehensive approach in the development of 

new antiviral drugs with the aim to achieve greater efficiency. This approach was successfully implemented with the creation 

of the drug Ergoferon containing a combination of affinity purified antibodies to CD4, interferon-γ and histamine in a release-

active form with antiviral, anti-inflammatory and antihistamine activity. Influence on the CD4-receptors enables the drug to 

activate the cascade of immunologic responses aimed at improving the protective properties of the body – to fight infectious 

agents, primarily viral in origin. Effects on the IFN system make an equivalent contribution to the effect on CD4-receptor to 

the antiviral properties of the drug. A unique combination of properties, high level of evidence of clinical efficacy, good toler-

ability and no adverse drug effects can refer Ergoferon to effective and safe drugs for treatment of the main respiratory viral 

infections.

Keywords: ergoferon, CD4 receptors, interferon-γ, histamine receptors, release-activity, respiratory viral infections.

10.21518/2079-701X-2016-17-45-48
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ной защиты в частности [3, 4]. Проблема распространения 

респираторных вирусных заболеваний неизменно оста-

ется актуальной, поскольку заболеваемость ОРВИ растет. 

Этот факт обостряет потребность в поиске новых эффек-

тивных препаратов для лечения основных вирусных 

заболеваний, препаратов, влияющих на различные зве-

нья иммунной системы, в т. ч. и на CD4-рецепторы, и 

характеризующихся высокой эффективностью, хорошей 

переносимостью и отсутствием нежелательных явлений, 

что позволило бы их назначать и детям, и людям пожило-

го возраста. 

CD4 представляет собой мономерный трансмембран-

ный гликопротеин надсемейства Ig, основной функцией 

которого является участие в качестве ко-рецептора при 

взаимодействии антигена с главным комплексом гисто-

совместимости (MHC) класса II, в результате чего запуска-

ется процесс активации Т-клеток [5]. CD4 -рецепторы 

содержатся на поверхности большого числа клеток – кор-

тикальных тимоцитов, части зрелых периферических 

Т-лимфо цитов (40–50% из них почти исключительно 

T-хелперы), моноцитах [6].

Т-лимфоциты имеют на своей поверхности либо CD4 

(у Т-хелперов), либо CD8-ко-рецептор (у цитотоксических 

Т-лимфоцитов) и Т-клеточный антигенраспознающий 

рецептор (TCR). Ассоциация CD4 с TCR-комплексом отме-

чается в процессе формирования ответа на антиген. 

Основная роль CD4 состоит в стабилизации взаимодей-

ствия TCR с молекулами MHC класса II [7]. 

СD4+Т-лимфоциты играют важную роль в функциони-

ровании иммунной системы: принимают участие в выра-

ботке антител В-клетками, повышают и поддерживают 

ответ СD8+Т-лимфоцитов, регулируют функцию макрофа-

гов, координируют иммунные ответы при внедрении раз-

личных патогенов, регулируют иммунные реакции, тем 

самым контролируя аутоиммунитет и регулируя силу и 

продолжительность иммунного ответа. СD4+Т-лимфоциты 

являются важным медиатором иммунологической памяти, 

снижение их числа или функциональной активности 

делает организм чувствительным к действию большого 

числа инфекционных агентов [8]. 

В целом ряде исследований [9, 10] была показана 

роль CD4+Т-лимфоцитов в противовирусной защите. В 

лимфатических узлах CD4+Т-лимфоциты стимулируют 

прочие эффекторные клетки, способствуют взаимодей-

ствию CD8+T-клеток и дендритных клеток и стимулируют 

премирование CD8+ и клеток памяти с фенотипом CD8+. 

Клетки памяти CD4+ могут обуславливать синтез проти-

вовирусных цитокинов, таких как ИФН-γ, восстановление 

популяции врожденных факторов, CD8+T-клеток [11].

При инфицировании разворачивается следующий 

каскад событий: вирус, внедряясь, поражает различные 

типы клеток. Быстрая элиминация делящихся вирусов при-

водит к активации антигенпрезентирующих клеток (АПК) с 

помощью наследственно закодированных образ-распозна-

ющих рецепторов (PRRs) на их поверхности, которые опре-

деляют высокоуникальные патоген-ассоциированные 

моле ку лярные структуры (PAMPs); каждая из PAMPs являет-

ся маркером достаточно больших кластеров инфекцион-

ных агентов. При этом АПК захватывает антиген путем 

эндоцитоза и расщепляет его до пептидных фрагментов, 

которые связываются внутри клетки с молекулами MHC I 

или II класса и выставляются на поверхность клетки. АПК 

мигрируют во вторичные лимфоидные органы, где пред-

ставляют вирусные белки на молекулах MHC II наивным 

CD4+Т-клеткам. Активированные АПК также синтезируют 

провоспалительные цитокины, ИФН, ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6 и 

ИЛ-12 [12]. Некоторые из упомянутых факторов активируют 

клетки врожденного иммунитета и, таким образом, эффек-

тивно контролируют распространение вируса. Другие, 

например ИФН, оказывают влияние на инфицированные 

вирусом клетки. ИФН-α и -β выступают в качестве первой 

линии защиты при вирусных инфекциях [13]. Доказана их 

способность индуцировать в клетке т. н. противовирусное 

состояние, когда под действием ИФН в цитоплазме клеток 

активируется синтез  нуклеаз и протеаз – ферментов, кото-

рые деградируют вирусные белки и вирусную РНК и ДНК. 

ИФН-γ, в отли чие от ИФН-α и -β, обладает большей имму-

номодулирующей активностью, он способен активировать 

макрофаги, имеет опосредованный литический эффект, 

потенцирует действие других ИФН [14].

Наивные CD4+Т-клетки начинают интенсивно делиться 

и дифференцироваться, появляется большое количество 

T-эффек торов со специализированной функцией. 

Наиболее изученными являются Т-хелперы Th1 и Th2, 

которые характеризуются выработкой ИФН-γ и ИЛ-4 соот-

ветственно. Эффективность данных процессов, особенно у 

иммунологически «наивных хозяев», может определить 

дальнейший ход развития заболевания. В случае быстрого 

развертывания противовирусных механизмов и невысо-

кой вирусной нагрузки и патогенности, инфекция умень-

шается и большинство CD4+эффекторов погибает, но при 

этом остается популяция T-клеток памяти с фенотипом 

СD4+, которые присутствуют в организме еще длительный 

период времени [15]. T-клетки памяти с фенотипом СD4+ 

обладают уникальными функциональными свойствами, 

обеспечивающими их повышенной защитной способно-

стью при повторном контакте с антигеном. Кроме того, 

CD4+Т-клетки играют еще одну важную роль при инфици-

ровании и вакцинации. Помимо Th1 и Th2, CD4+Т-клетки 

после активации и экспансии дифференцируются в раз-

личные Т-хелперные субпопуляции с различными профи-

лями цитокинов: Tregs, Th1, Th2, Th9, Th22, Tfh и Th17. 

Данные типы Т-клеток имеют различные функции в разво-

рачивании иммунной реакции и поддержании баланса 

между компонентами иммунного ответа и защиты [16].

Успешная элиминация вируса часто опосредована 

комплексным ответом CD4+T-клеток, которые охватывают 

СD4+Т-лимфоциты являются важным 
медиатором иммунологической памяти, снижение 
их числа или функциональной активности 
делает организм чувствительным к действию 
большого числа инфекционных агентов
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различные субпопуляции Th-клеток. Совместно разные 

субпопуляции Т-клеток способны обусловить прямой 

противовирусный эффект, обеспечить участие В-клеток, 

цитотоксическое действие на инфицированные вирусом 

клетки. После повторной стимуляции Т-клетки памяти с 

фенотипом CD4+ выполняют эффекторную функцию и 

ускоренно вырабатывают цитокины [17].

Таким образом, полученные на настоящий момент 

данные об иммунных биохимических процессах, опосре-

дующих иммунную защиту, в т. ч. и противовирусную, 

доказывают сложность и иерархичность комплекса 

иммунных реакций. Сложность организации также под-

тверждается большим разнообразием клеток иммунной 

системы, участвующим в иммунной защите, их много-

функциональностью и пластичностью, благодаря чему и 

достигается поддержание гомеостаза при встрече орга-

низма с чужеродными агентами. Рецептор CD4 содержит-

ся на поверхности большого числа иммунокомпетентных 

клеток и играет крайне важную роль в разворачивании 

иммунологических событий. Влияние на CD4-рецепторы 

влечет изменения на всех уровнях иммунного ответа, 

приводя к активации сложного комплекса иммунных 

реакций, обеспечивающих в т. ч. и противовирусное дей-

ствие. Но нельзя и забывать о столь важном факторе, как 

ИФН, которые являются естественными белками, облада-

ющими противовирусной активностью в отношении вну-

триклеточных форм вируса [18]. 

Таким образом, при создании препарата с противо-

вирусными свойствами перспективен комплексный под-

ход, позволяющий воздействовать сразу по нескольким 

направлениям. Данный комплексный подход был реали-

зован при создании противовирусного препарата 

Эргоферон, в состав которого входит комбинация аффин-

но очищенных антител к CD4 (АТ CD4), к интерферону-γ 

(АТ ИФН-γ) и к гистамину (АТ Гис) в релиз-активной 

форме. Благодаря своему составу данный препарат обла-

дает высокой противовирусной, противовоспалительной, 

антигистаминной и иммуномодулирующей активностью.

В ходе разработки и испытаний препарата было дока-

зано, что АТ CD4 оказывают модулирующее влияние на 

функциональную активность CD4-рецептора, что приво-

дит к нормализации иммунорегуляторного индекса CD4/

CD8 и восстановлению субпопуляционного состава имму-

нокомпетентных клеток (CD3, CD4, CD8, CD16, CD20) [19]. 

АТ ИФН-γ повышают экспрессию ИФН-γ, ИФН-α/β, а 

также сопряженных с ними интерлейкинов (IL-2, IL-4, IL-10 

и др.), улучшают лиганд-рецепторное взаимодействие 

(между ИФН-γ и его рецептором), восстанавливают цито-

киновый статус; нормализуют концентрацию и функцио-

нальную активность естественных антител к ИФН-γ, являю-

щихся важным фактором естественной противовирусной 

толерантности организма. Активация интерферона и свя-

занных с ним сигнальных путей стимулируют интерферон-

зависимые биологические процессы – индукцию экспрес-

сии антигенов главного комплекса гистосовместимости I и 

II типов и Fc-рецепторов, активацию моноцитов, стимуля-

цию NK-клеток, регуляцию синтеза иммуноглобулинов, 

реализацию Th1- и Th2-иммунного ответа. Интерферон-

индуцирующая активность обеспечивается за счет конфор-

мационных изменений молекулы ИФН-γ в присутствии АТ 

ИФН-γ, что реализуется в увеличении образующихся 

лиганд-рецепторных комплексов и активации последую-

щих этапов противовирусной защиты [20, 21]. 

Противовирусная активность АТ ИФН-γ при профилак-

тическом, лечебном и лечебно-профилактическом перо-

ральном введении была показана в условиях эксперимен-

тального заражения животных РНК (гриппозная инфекция 

на мышах и курах, включая птичий грипп и грипп, вызван-

ный пандемическим вирусом H1N1) и ДНК (герпетическая 

инфекция на мышах и генитальный герпес у морских сви-

нок) содержащими вирусами. Противовирусная активность 

препарата в отношении вируса гриппа и герпес-вирусов 

(ветряная оспа, инфекционный мононуклеоз, генитальный 

герпес) была подтверждена и в клинических исследовани-

ях. Кроме того, в клинических исследованиях была доказа-

на эффективность АТ ИФН-γ при ротавирусной, корона-

вирусной, калицивирусной, аденовирусной, респираторно-

синцитиальной инфекциях [21].

Третий компонент Эргоферона  – АТ Гис регулируют 

гистамин-зависимую активацию периферических и цен-

тральных Н1-рецепторов, что реализуется в снижении 

тонуса гладкой мускулатуры, уменьшении сосудистой про-

ницаемости. АТ Гис проявляют эффект антагониста по 

отношению к Н4-рецепторам, подавляют высвобождение 

гистамина из тучных клеток и базофилов и сопутствую-

щую продукцию лейкотриенов, снижают синтез молекул 

адгезии, хемотаксис эозинофилов и агрегацию тромбо-

цитов. Эффекты АТ Гис оказывают положительное влияние 

на опосредованные гистаминовыми рецепторами процес-

сы воспаления и отека [22]. В отдельных эксперименталь-

ных исследованиях было показано, что АТ Гис обладают 

противоаллергическим, противоотечным, спазмолитиче-

ским действием [22]. В клинических исследованиях была 

подтверждена эффективность АТ Гис в лечении сезонного 

аллергического ринита у детей и подростков [23]. 

Эргоферон, являясь комплексным препаратом, объе-

диняет свойства входящих в него компонентов, которые 

обладают синергичным действием [24]. На настоящий 

момент в литературе представлены результаты целого 

ряда клинических исследований, подтверждающие 

эффективность Эргоферона в лечении самых распро-

страненных вирусных заболеваний (ОРВИ, грипп) у детей 

и взрослых, в т. ч. пожилого возраста [25]. Помимо оче-

видного клинического эффекта, состоящего в сокраще-

нии длительности и выраженности симптомов вирусных 

заболеваний (грипп, ОРВИ), препарат характеризуется 

отсутствием нежелательных явлений, в т. ч. и при такой 

сопутствующей патологии, как хроническая обструктив-

ная болезнь легких и бронхиальная астма [26, 27], онко-

У взрослых пациентов, принимающих Эргоферон, 
отмечено значимое увеличение ИФН-α и ИФН-γ 
по сравнению с группой контроля, в которой
не принимали Эргоферон
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логические и кардиоваскулярные заболевания [28]. 

Причем необходимо отметить, что эффект препарата 

наступает с первого дня лечения [29]. При лечении ОРВИ 

и гриппа на фоне приема Эргоферона также наблюдается 

торможение развития бактериальных осложнений и обо-

стрения хронических заболеваний [30].

Анализ клеточного звена иммунной системы (CD4, 

CD8, CD16) и значений иммунорегуляторного индекса 

CD4/CD8 при приеме Эргоферона продемонстрировал 

значимое возрастание указанных параметров. У взрос-

лых пациентов, принимающих Эргоферон, отмечено зна-

чимое увеличение ИФН-α и ИФН-γ по сравнению с 

группой контроля, в которой не принимали Эргоферон 

[30]. Также подтверждено наличие у препарата и антиги-

стаминных свойств, что выражалось в снижении уровня 

гистамина в сыворотке крови в период реконвалесцен-

ции по сравнению с группой контроля [31].

В педиатрической практике при приеме Эргоферона 

при ОРВИ, помимо достоверного уменьшения основных 

симптомов заболевания, уже на 3-й день отмечалось ста-

тистически значимое повышение уровня ИФН-α, ИФН-γ и 

IgA по сравнению с группой контроля соответственно [32]. 

Таким образом, влияние на CD4-рецепторы позволяет 

Эргоферону активировать каскад иммунологических 

реакций, направленных на повышение защитных свойств 

организма  – на борьбу с инфекционными агентами, в 

первую очередь вирусного происхождения. Воздействие 

на систему ИФН вносит равноценный вклад в противо-

вирусную защиту, и благодаря синергизму отмечается 

усиление противовирусной активности. Влияние на гиста-

мин-зависимые реакции, наряду с модифицирующим 

эффектом АТ Гис, способствует эффективной борьбе с 

симптомами заболеваний.
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Термин «риносинусит» объединяет группу воспа-

лительных заболеваний полости носа и около-

носовых пазух, поскольку в настоящее время 

считается, что при развитии воспалительного процесса 

слизистой оболочки полости носа неизменно поражается 

также слизистая околоносовых пазух. Острый риносину-

сит занимает лидирующее место среди инфекционных 

заболеваний верхних дыхательных путей. По данным 

зарубежных авторов, в европейских странах ежегодно 

риносинуситом заболевает каждый седьмой житель. 

Количество заболевших в год в США составляет 31 млн 

человек [9]. В России эта цифра намного меньше и 

составляет всего лишь 10 млн, однако, скорее всего, это 

связано с низкой обращаемостью населения за медицин-

ской помощью [7].

Такая высокая распространенность данной патологии 

неудивительна, ведь острый риносинусит является наи-

более частым осложнением острой респираторной вирус-

ной инфекции (ОРВИ). Острый синусит может развиться 

при любом ОРЗ, вызванном различными респираторны-

ми вирусами (рино-, корона-, аденовирусом или каким-

либо другим возбудителем). В основе патогенеза заболе-

вания лежит нарушение мукоцилиарного транспорта 

вследствие разрушения мерцательного эпителия вирус-

ными агентами, а также воспалительные явления слизи-

стой оболочки, сопровождающиеся отеком и повышени-

ем экссудации. Все это приводит к обтурации естествен-

ных соустий, нарушению их дренажной функции, скопле-

нию экссудата в полости пазух с возможным присоедине-

нием вторичного бактериального воспаления [4, 7]. 

К предрасполагающим факторам развития синусита, 

безусловно, относятся анатомические особенности поло-

сти носа (деформация перегородки полости носа, буллы 

средних носовых раковин, гиперпневматизация клетки 

бугорка носа (agger nasi), инфраорбитальная клетка 

(Галлера), парадоксальный изгиб средней носовой рако-

вины, аномалии строения крючковидного отростка, 

дополнительное соустье верхнечелюстной пазухи, узкий 

носовой клапан), а также сопутствующие заболевания, 

которые предрасполагают к отеку слизистой оболочки 

или недостаточности мукоцилиарного транспорта (аллер-

гический ринит, муковисцидоз, синдром Картагенера и 

др.). Иммунодефицитные состояния также предраспола-

гают к развитию синусита. Из ирритантов, способствую-

щих развитию заболевания, стоит, прежде всего, отметить 

сигаретный дым, который приводит к нарушению муко-

цилиарного транспорта полости носа, снижению местно-

го иммунитета, развитию отека слизистой оболочки. 

Согласно Европейским рекомендациям по риносину-

ситу (European position paper on rhinosinusitis and nasal 

polyps – EPOS) 2012 г., острый риносинусит (ОРС) у взрос-

лых пациентов определяется как острое воспаление 

слизистой оболочки полости носа и придаточных пазух 

(появившееся внезапно и продолжающееся не более 12 

недель), характеризующееся наличием двух или более 

симптомов, из них обязательным симптомом является 

заложенность носа или наличие выделений из носа или 

по задней стенке глотки, а дополнительными признаками 

боль или давление в области лица и гипосмия или анос-

мия [12]. Риноскопически или эндоскопически при этом 

определяется отечность слизистой полости носа, а также 

слизисто-гнойное отделяемое в области среднего носо-

вого хода. У детей, кроме затрудненного носового дыха-

ния, о синусите может свидетельствовать кашель, который 

возникает при раздражении слизисто-гнойным отделяе-

мым задней стенки глотки.
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В Руководстве по ведению взрослых и детей с острым 

бактериальным риносинуситом (ОБРС) Американского 

общества по инфекционным болезням IDSA предложены 

более детализированные клинические критерии поста-

новки диагноза риносинусита (табл. 1) [10]. Диагноз 

считается правомочным при наличии не менее 2 основ-

ных симптомов или 1 основного и не менее чем 2 допол-

нительных симптомов [10].

Острый риносинусит длится менее 12 недель и сопро-

вождается полным исчезновением симптомов после 

выздоровления. Заболевание может носить рецидивиру-

ющий характер, когда симптомы риносинусита, длящиеся 

не более 4 недель, возникают несколько раз в год, чере-

дуясь с бессимптомными «светлыми» промежутками, 

длительностью не менее 8 недель.

Острый риносинусит может иметь вирусную, бактери-

альную, реже – грибковую этиологию. В подавляющем 

большинстве случаев (90–98%) причиной заболевания 

являются вирусы. Согласно данным компьютерной томо-

графии, у 87% пациентов с симптомами простуды про-

должительностью более 48 часов присутствует синусит 

[IDSA]. Однако бактериальная инфекция в синусовых 

пазухах на этом этапе заболевания отсутствует у 98% 

больных. Вторичная бактериальная инфекция околоносо-

вых пазух развивается у 0,5–2% взрослых и у 5% детей. 

Исходя из этого, cогласно Европейским рекомендациям 

по риносинуситу (European position paper on rhinosinusitis 

and nasal polyps – EPOS) 2012 г., выделяют поствирусный 

и острый бактериальный риносинусит (ОБРС).

Поствирусный острый риносинусит характеризуется 

усилением симптомов после 5 дней острой респиратор-

но-вирусной инфекции или сохранением симптомов 

после 10 дней. При этом острый бактериальный риноси-

нусит характеризуется более тяжелым течением – лихо-

радкой >38 °C, выраженной болью в области лица, гной-

ным секретом в полости носа. 

Клиническое определение формы синусита чрезвы-

чайно важно, так как именно ОБРС требует назначения 

антибактериальной терапии, а также может приводить к 

развитию серьезных орбитальных и внутричерепных 

осложнений [10]. 

«Золотым стандартом» диагностики острого бактери-

ального риносинусита является выделение бактерий в 

высокой концентрации из клинического материала, полу-

ченного из синуса [18]. Однако мазки из среднего носо-

вого хода всегда контаминированы микрофлорой поло-

сти носа. В большинстве случаев бактериологический 

состав не соответствует микрофлоре пораженной прида-

точной пазухи носа, особенно при наличии блока соустья. 

Достоверную информацию о микробиологическом соста-

ве содержимого пазухи можно получить только при пунк-

ции. Однако данная процедура является инвазивной и 

достаточно травматичной и должна проводиться по стро-

гим показаниям. 

Большинство российских специалистов считают 

рентгенографию придаточных пазух носа обязательной 

для подтверждения диагноза острого бактериального 

риносинусита. Однако исследования показали, что рент-

генологические изменения в околоносовых пазухах 

большинства пациентов с ОРВИ неотличимы от таковых 

при ОБРС [11]. Поэтому в соответствии с руководствами 

EPOS и IDSA 2012 г. при неосложненном течении остро-

го риносинусита рентгенологические исследования не 

показаны. 

Таким образом, ведущее место в дифференциальной 

диагностике вирусного и бактериального риносинусита 

занимает анализ кинических данных. Одним из важных 

критериев при этом является длительность заболевания. 

Исследование, посвященное изучению патогенеза 

риновирусной инфекции, продемонстрировало, что про-

должительность заболевания может варьировать от 1 до 

33 дней, однако при этом большинство пациентов выздо-

равливает или чувствует облегчение симптомов через 

7–10 дней. Таким образом, важным критерием, позволя-

ющим отличить ОРВИ от бактериального риносинусита 

является длительность присутствия симптомов [11]. 

Исследования показали, что в 60% случаев при длитель-

ности симптомов ОРВИ более 10 дней из отделяемого 

синусов высевается бактериальная флора [16].

Основываясь на полученных данных в Руководстве по 

ведению взрослых и детей с острым бактериальным 

риносинуситом (ОБРС) Американского общества по 

инфекционным болезням IDSA критериями для постанов-

ки диагноза острый бактериальный риносинусит являют-

ся следующие: сохранение симптомов заболевания более 

7–10 дней, появление «второй волны» симптомов после 

5-го дня заболевания, начало заболевания с выраженных 

симптомов (лихорадки ≥ 39 °C и гнойных выделений из 

носа), сохраняющихся в течение 3–4 дней от начала 

заболевания [10].

Еще одной важной клинической задачей при остром 

риносинусите является определение степени тяжести 

заболевания. 

В европейских рекомендациях с этой целью пред-

лагается использовать визуально-аналоговую шкалу, где 

по 10-бальной шкале пациент должен оценить степень 

тяжести своих симптомов. При этом легкой степени 

заболевания соответствует значение от 0 до 3 баллов, 

средней степени тяжести – от 4–7 баллов, более 7 бал-

Таблица 1.   Критерии постановки диагноза ОРС (IDSA, 2012)

Основные симптомы Дополнительные симптомы

Гнойные выделения из полости 
носа

Головная боль

Гнойные выделения по задней 
стенке глотки

Боль, чувство давления, распирания 
в ухе

Заложенность носа Галитоз

Чувство распирания, давления или 
боль в области лица

Боль в зубах

Гипосмия/аносмия Кашель

Лихорадка Утомляемость
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лов означает тяжелую степень рино-

синусита. Однако определение сте-

пени тяжести самим пациентом во 

многом субъективно, поэтому в рос-

сийских рекомендациях по ведению 

пациентов с острым риносинуситом 

предложено определять степень 

тяжести заболевания по клиниче-

ским признакам, которые отражены 

в таблице 2.

На сегодняшний день имеется 

широкий набор лекарственных пре-

паратов, использующихся в лечении 

риносинусита. Уровень доказатель-

ности и рекомендаций по примене-

нию препаратов у взрослых пред-

ставлен в таблице 3. Современные 

руководства по лечению острого

бактериального риносинусита (EPOS 

2012 г. и IDSA 2012 г.) не рекоменду-

ют использовать деконгестанты, анти-

гистаминные препараты и муколити-

ки при ОБРС [10, 11]. В то же время в 

качестве средства симптоматической 

терапии рекомендованы интрана-

зальные глюкокортикостероиды, осо-

бенно у пациентов с аллергическим 

ринитом в анамнезе. Данная группа 

лекарственных средств применяется 

как в качестве монотерапии при 

поствирусном риносинусите, так и

в сочетании с системной антибак-

териальной терапией у пациентов

с ОБРС. В тяжелых случаях ОБРС 

руковод ство EPOS 2012 г. рекоменду-

ет даже исполь зование пероральных 

кортикостероидов коротким курсом с 

целью уменьшения выраженного 

воспаления и болевого синдрома 

[11]. Ирригационная терапия также 

имеет доказанную эффективность 

согласно руководствам EPOS 2012 г. 

и IDSA 2012 г.

Отечественные рекомендации по 

лечению острого риносинусита во 

многом сходны с европейскими и 

аме ри канскими согласительными 

документами.

Так, важное место в терапии 

занимает местная глюкокортикосте-

роидная терапия. В настоящее время 

в России зарегистрированы пять 

видов кортикостероидных препара-

тов для местного применения: 

беклометазона дипропионат, буде-

сонид, флутиказона пропионат, 

мометазона фуроат и флутиказона 

фуроат. Из них только мометазон 

Таблица 2.    Степень тяжести течения острого синусита

Степень 
тяжести Симптомы

Легкая •  Отсутствие лихорадочной реакции
•  Умеренно выраженные симптомы риносинусита (заложенность носа, выделе-

ния из носа, кашель), не влияющие или незначительно влияющие на качество 
жизни пациента (сон, дневная активность, ежедневная деятельность)

•  Отсутствие головных болей в проекции околоносовых пазух
•  Отсутствие осложнений

Среднетяжелая •  Температура не выше 38,0 °С
•  Выраженные симптомы риносинусита (заложенность носа, выделения из носа, 

кашель), умеренно или значительно влияющие на качество жизни пациента 
(сон, дневная активность, ежедневная деятельность)

•  Ощущение тяжести в проекции околоносовых пазух, возникающее при движе-
нии головой или наклоне головы

•  Наличие осложнений со стороны среднего уха (острый средний отит)
•  Отсутствие внутричерепных или орбитальных осложнений

Тяжелая •  Температура выше 38,0 °С
•  Выраженные или мучительные симптомы риносинусита (заложенность носа, 

выделения из носа, кашель) умеренно или значительно влияющие на качество 
жизни пациента (сон, дневная активность, ежедневная деятельность)

•  Периодическая или постоянная болезненность в проекции околоносовых 
пазух, усиливающаяся при движении или наклоне головы, перкуссии в проек-
ции околоносовой пазухи

•  Наличие внутричерепных или орбитальных осложнений

Таблица 3.    Уровень доказательности и рекомендаций по лечению
риносинусита у взрослых EPOS, 2012

Терапия Уровень
доказательности

Уровень 
рекомендаций Значимость

Антибиотики Ia А
Да, при остром 
бактериальном 
риносинусите

Топические глюкокортикостероиды
(интраназальные ГКС)

Ia А

Да, в основном
при поствирусном 

аллергическом 
риносинусите

Добавление интраназальных ГКС к 
антибиотикам, добавление 
пероральных ГКС к антибиотикам

Ia А
Да, при остром 
бактериальном 
риносинусите

Промывание носа физраствором Ia А Да

Антигистаминный препарат (АГП) + 
деконгестант

Ia А
Да, при вирусном 

остром риносинусите

Ипратропия бромид Ia А
При вирусном остром 

риносинусите

Пробиотики Ia А Для профилактики

Цинк, витамин С, эхинацея Ib С Нет

Фитопрепараты, аспирин, НПВП,
парацетамол

Ib
(1 исследование)

А
Да, при вирусном

и поствирусном остром 
риносинусите

Добавление пероральных АГП у 
пациентов с аллергией

B Нет

Паровые ингаляции
Ia (-) –

неэффективно
A (-) –

не использовать
Нет

Кромогликат
Ib (-) –

неэффективно
Нет

Деконгестанты (монотерапия), 
муколитики

Нет данных D Нет
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зарегистрирован в России в качестве терапевтического 

средства для монотерапии при острых неосложненных 

синуситах, без признаков бактериальной инфекции, а 

также для комбинированной терапии обострений хро-

нических синуситов. 

Элиминационно-ирригационная терапия также вклю-

чена в стандарты лечения как в зарубежных, так и в оте-

чественных рекомендательных документах. Для этих 

целей могут быть использованы как изотонические, так

и гипертонические растворы морской воды, которые 

также обладают противоотечным действием, и за счет 

осмоса обеспечивают дополнительную разгрузку около-

носовых пазух.

В то же время российские рекомендации по исполь-

зованию топических лекарственных препаратов характе-

ризуются рядом отличий.

Так, в отечественных согласительных документах 

допускается возможность назначения местных антибак-

териальных препаратов как в комплексе с системным 

применением антибиотиков, так и в качестве альтерна-

тивного метода лечения легкой формы острого рино-

синусита. 

При этом в практике оториноларингологов России 

широко распространена практика введения в околоносо-

вые пазухи растворов антибиотиков, предназначенных 

для внутримышечного или внутривенного введения, а 

также антисептиков. Однако стоит учитывать, что данные 

препараты не адаптированы для внутриполостного

введения и крайне неблагоприятно воздействуют на мер-

цательный эпителий, значительно нарушая его функцию. 

Российские рекомендации признают «абсолютно 

необходимым» применение топических деконгестан-

тов. Так называемая «разгрузочная терапия» позволяет 

восстановить нормальную аэрацию пазух, восстановить 

проходимость соустий, тем самым улучшая дренажную 

функцию мерцательного эпителия. Это позволяет пре-

дотвратить развитие осложнений. Кроме того, затрудне-

ние носового дыхания является тягостным симптомом, 

который в наибольшей степени снижает качество жизни 

пациентов. Назальные деконгестанты могут применять-

ся местно в виде капель, геля или спрея, а также систем-

но. Системные препараты не рекомендованы для лече-

ния острых синуситов, так как являются психостимуля-

торами.

К топическим назальным препаратам этой группы 

относятся эфедрина гидрохлорид, нафазолин, оксимета-

золин, ксилометазолин, тетразолин, инданазолин и др.

Следует помнить, что все топические деконгестанты 

необходимо применять в той форме, которая соответству-

ет данной возрастной категории. Также с целью предот-

вращения возникновения медикаментозного ринита 

использование деконгестантов должно быть ограничено 

5–7 днями. 

Еще одним нежелательным эффектом применения 

назальных деконгестантов является их цилиотоксическое 

действие, которое изучается достаточно давно. В экспе-
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риментах показано выраженное снижение частоты бие-

ния ресничек в зависимости от препарата и его концен-

трации. В исследовании in vitro T. Hofmann и соавт. (1995 г.) 

продемонстрировано угнетение мукоцилиарного кли-

ренса при воздействии нафазолина и оксиметазолина.

В отличие от этих препаратов ксилометазолин и фенил-

эфрин не вызывали подобных изменений в культуре 

клеток мерцательного эпителия [15]. В другом похожем 

исследовании немецкие ученые проследили зависимость 

цилиостатического эффекта от концентрации используе-

мого деконгестанта: 0,001 и 0,01% оксиметазолин не 

влияли на скорость работы цилиарного аппарата, в то 

время как в концентрации 0,1% препарат вызывал необ-

ратимое повреждение ресничек. Действие 0,1% ксиломе-

тазолина было частично обратимым. Как ни странно, 

несмотря на наиболее выраженную системную токсич-

ность, нафазолин во всех исследуемых концентрациях не 

оказал угнетающего или деструктивного действия на 

мукоцилиарный транспорт [17]. В настоящее время про-

водится поиск способов нивелировать данный побочный 

эффект. Так, в ряде исследований доказано, что цилиоток-

сическое действие связано не с самим веществом-симпа-

томиметиком, а с консервантами, входящими в состав 

препарата, прежде всего бензалкония хлоридом [17]. 

Кроме исключения из состава лекарственного препарата 

веществ-консервантов, с целью нивелирования цилио-

токсического действия данной группы препаратов в 

состав капель и спреев включают водно-солевые раство-

ры, а также декспантенол.

Центральное место в терапии острого бактериального 

риносинусита занимают антибактериальные препараты. 

В ряде исследований было продемонстрировано, что в 

70% случаев острый бактериальный риносинусит завер-

шается самопроизвольным выздоровлением без приме-

нения антибактериальных препаратов [9]. Также в ряде 

работ продемонстрировано отсутствие достоверных раз-

личий по скорости исчезновения симптомов острого 

бактериального риносинусита при назначении пациен-

там амоксициллина или плацебо [12]. 

Однако при проведении систематических обзоров, 

выполненных с 2005 г. по 2012 г., при оценке эффектив-

ности антибиотиков в сравнении с плацебо у взрослых 

пациентов улучшение или выздоровление было отмече-

но в 72,9% случаев при антибактериальной терапии и в 

65,0% при применении плацебо[11]. Таким образом, 

антибактериальные препараты обеспечивают достовер-

ное улучшение исхода заболевания. Несомненно, эффек-

тивность антибиотикотерапии была бы более значимой 

при возможности исключения из исследований пациен-

тов с вероятным вирусным риносинуситом, не нуждаю-

щихся в антибактериальной терапии. 

При остром бактериальном риносинусите, в связи с 

трудностями получения материала для микробиологиче-

ского исследования, а также необходимостью ожидания 

результатов в течение 3–7 дней, антибактериальные пре-

параты назначаются эмпирически. Однако нельзя при 

этом забывать об основных принципах антибиотикотера-

пии, таких как:

1. Высокая активность антибиотика in vitro в отношении 

основных возбудителей ОБРС 

2. Отсутствие клинически значимой антибиотикорези-

стентности

3. Подтвержденная эффективность и безопасность анти-

бактериального препарата.

По данным многочисленных исследований, основны-

ми возбудителями ОБРС являются Streptococcus pneumo-

niae, Haemophilus influenzae и Moraxella catarrhalis, 

выявляемые у взрослых пациентов в 20–43, 22–35 и 

2–10% случаев соответственно [13], однако данные 

микробиологических исследований могут значительно 

различаться в зависимости от географического местопо-

ложения даже в пределах одной страны.

Амосин®(ОАО «Синтез»)  – препа-
рат амоксициллина, полусинтетиче-
ский антибиотик широкого спектра 
действия группы пенициллинов. По 
своим фармакологическим свой-
ствам близок к ампициллину, но, в 
отличие от него, обладает лучшей 
биодоступностью при пероральном 
приеме благодаря наличию гидрок-
сильной группы. Это молекулярное 
изменение увеличивает скорость 
всасывания препарата, за счет чего 
происходит меньшее разрушение 
β-лактамного кольца и создание в 
крови высоких концентраций за 
меньшее время. Благодаря этому 
таблетки амоксициллина можно 
назначать вместо инъекционной 

формы ампициллина, что обеспе-
чивает экономическую выгоду и 
простоту применения. 
Амоксициллин ингибирует транс-
пептидазу, нарушает синтез пепти-
догликана (компонент клеточной 
стенки бактерий) в период деления 
и роста, вызывает лизис бактерий. 
Активен в отношении аэробных 
грамположительных бактерий: 
Staphylococcus spp. (за исключени-
ем штаммов, продуцирующих 
пеницил линазу), Streptococcus spp.; 
и аэробных грамотрицательных 
бактерий: Neisseria gonorrhoeae, 
Neis seria meningitidis, Escherichia 
coli, Shi gella spp., Salmonella spp., 
Klebsiella spp. 

Прием пищи не влияет на всасыва-
ние амоксициллина. Действие раз-
вивается через 15–30 мин. после 
введения и длится 8 ч. Макси-
мальная концентрация препарата 
определяется в плазме крови через 
1–2 ч после приема внутрь. Амокси-
циллин хорошо распределяется в 
тканях и жидкостях организма. 
Амосин® выпускается в таблетках, 
содержащих 250 и 500 мг амокси-
циллина, капсулах с содержанием 
действующего вещества 250 мг, а 
также в пакетиках с порошком для 
приготовления суспензии для приема 
внутрь по 125, 250 и 500 мг. Приме-
няется внутрь. Режим дозирования 
устанавливают индивидуально.
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Так, согласно данным российских исследований, доми-

нирующими возбудителями бактериального риносинусита 

у взрослых пациентов также являются пневмококк и гемо-

фильная палочка, а M. catarrhalis выде ляется только в еди-

ничных случаях. Тем не менее в отдельных исследованиях 

отмечается изменение общепринятой картины результа-

тов микробиологического исследования при ОБРС, преоб-

ладание в отдельных популяциях гемофильной палочки, а 

также выделение из мазков стрептококков различных 

серогрупп. [2, 7]. 

Несомненно, наиболее значимым из этих микроорга-

низмов является пневмококк S. pneumoniae, что связано с 

низкой частотой его спонтанной эрадикации (всего 30%), в 

то время как для H. influenzae и M. catarrhalis этот показа-

тель составляет 60 и 80% соответственно. Для других воз-

можных возбудителей (анаэробы, стрептококки, включая 

Streptococcus pyogenes и Staphylo coccus aureus) вероят-

ность спонтанной эрадикации составляет 50/50 [13].

Следовательно, при эмпирическом подборе антибак-

териального прерпарата должна учитываться его актив-

ность в отношении штаммов S. pneumoniae, H. influenzae, 

M. catarrhalis, Streptococcus spp. и S. aureus.

Крайне важно учитывать антибиотикорезистентность 

микроорганизмов, которая отличается не только в раз-

личных странах, но также и в отдельных регионах и обла-

стях внутри одной страны. Основным механизмом рези-

стентности является продукция -лактамаз, которые 

вырабатывают штаммы S. Pneumonia, H. influenza, S. au -

reus, M. Сatarrhalis и др. Так, например, в РФ отмечается 

высокая резистентность штаммов S. Pneumoniae и гемо-

фильной палочки к ко-тримоксазолу и тетрациклинам. 

Частота выделения пневмококков, нечувствительных к 

макролидам, составляет около 10%. У штаммов гемофиль-

ной палочки частота продукции бета-лактамаз, по дан-

ным различных исследований (2006–2009 гг.), варьиро-

вала от 5 до 9% [2, 6].

Данные по чувствительности пневмококков к пеницил-

лину и амоксициллину свидетельствуют, что в большинстве 

регионов РФ пневмококки сохраняют высокую чувстви-

тельность к пенициллину и особенно к амоксициллину [1].

Одним из отечественных препаратов амоксициллина 

является Амосин®, который производится фармацевтиче-

ским заводом ОАО «Синтез». Полусинтетический пени-

циллин обладает бактерицидным действием, имеет 

широкий спектр действия. Нарушает синтез пептидогли-

кана (опорный полимер клеточной стенки) в период 

деления и роста, вызывает лизис бактерий. Выпускается в 

дозе 250 и 500 мг в таблетках и в дозе 250 мг в капсулах. 

Используется в качестве стартовой терапии острого бак-

териального риносинусита.

Таким образом, применение препарата Амосин® в 

терапии острого гнойного синусита полностью соответ-

ствует спектру и способствует их быстрой и надежной 

эрадикации основного спектра возбудителей, предотвра-

щая развитие осложнений и обеспечивая редукцию 

основных клинических симптомов и выздоровление.
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Профилактика и лечение болезней органов 

дыхания определили необходимость развития 

иммуномодулирующей терапии. Современная 

стратегия иммуномодулирующей терапии базируется на 

большом числе результатов исследований различных 

способов, с помощью которых иммунная система унич-

тожает постоянно проникающие в организм чужерод-

ные антигены (патогены и аллергены) или возникающие 

в нем опухолевые клетки; для этого она обладает слож-

нейшим набором постоянно взаимодействующих 

неспецифических (врожденных) и специфических (при-

обретенных) механизмов [8, 9]. 

Главные компоненты неспецифического иммуните-

та – фагоциты: нейтрофилы, моноциты (в крови) и макро-

фаги (в тканях), альвеолярные макрофаги (в легких), куп-

феровы клетки (в синусах печени), синовиальные клетки 

(в суставных полостях), мезангиальные фагоциты (в поч-

ках) и т. д., основная функция которых  – захватывать и 

переваривать проникающие извне микроорганизмы. К 

факторам врожденного иммунитета относятся также 

белки комплемента, белки острой фазы и цитокины. 

Специфический иммунитет приобретается в результа-

те контакта организма с антигеном – «диким» (возбуди-

телем заболевания) или «ослабленным» (входящим в 

состав вакцин)  – и характеризуется формированием 

иммунологической памяти. Его клеточными носителями 

являются лимфоциты, а гуморальными – иммуноглобули-

ны [10]. 

Существует мнение, что разработка действенных и 

безопасных средств иммунокоррекции и методов их при-

менения может в корне изменить тактические схемы 

лечения больных. Например, отсутствие эффективного 

контроля над многими инфекционными болезнями с 

помощью этиотропной химиотерапии определяет акту-

альность поиска альтернативных подходов, в частности 

основанных на модуляции противоинфекционного имму-

нитета [4]. В согласительном документе международной 

экспертной группы Комитета по изучению новых направ-

лений в антимикробной терапии отмечено, что терапев-

тическая стратегия, основанная на модуляции иммунного 

ответа, обладает рядом преимуществ перед традицион-

ным антимикробным лечением [11].

Иммуномодулирующая терапия – это стратегия, осно-

ванная на модуляции иммунного ответа. Она не оказыва-

ет непосредственного воздействия на патоген и не вызы-

вает развития лекарственной устойчивости микробов. 

Благодаря этому применение иммуномодуляторов в кли-

нической практике может стать решением стремительно-

го распространения антимикробной резистентности. 

Иммуномодулирующая терапия позволяет значительно 

расширить подходы к лечению пациентов с иммунными 

расстройствами, у которых применение антибактериаль-

ных препаратов и вакцинации часто оказывается недо-

статочно эффективными [12]. Иммуномодуляторы, обла-

дая потенциально широким спектром активности в отно-

шении вирусов, бактерий, грибов и простейших, могут 

использоваться в качестве неспецифической неотложной 

терапии и профилактики при появлении нового возбуди-

теля или биологической атаке [13].

Методы иммуномодуляции. Выделяют специфиче-

ские и неспецифические, активные и пассивные методы 

иммуномодуляции. Целью активной специфической 

В.А. БУЛГАКОВА, д.м.н., Научный центр здоровья детей Минздрава России, Москва

К ВОПРОСУ ПРИМЕНЕНИЯ 
ИММУНОМОДУЛЯТОРОВ
В ЛЕЧЕНИИ И ПРОФИЛАКТИКЕ
РЕСПИРАТОРНЫХ ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ
Развитие и течение многих патологических процессов, в т. ч. инфекционно-воспалительных, сопровождается нарушениями 

функционирования иммунной системы организма [1]. Все чаще традиционное этиотропное лечение инфекционных болез-

ней усложняется развитием устойчивости патогенов к противомикробным средствам [2]. В связи с этим широкое приме-

нение получают методы терапии, основанные на модуляции иммунного ответа [3–7].
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иммунотерапии является формирование адаптивного 

иммунного ответа. Существенной проблемой при разра-

ботке эффективных методов в этом направлении являет-

ся требование к сохранности иммунной системы пациен-

та (т. е. отсутствие иммунодефицита). Неспецифическая 

иммунотерапия менее селективна по сравнению со спец-

ифической. Ее цель – активировать работу всей иммун-

ной системы с расчетом на усиление, в т. ч. и защиту про-

тив конкретного патогена. Основными недостатками 

этого направления являются, кроме требования к иммун-

ной системе ее способности адекватного ответа на сти-

мулятор, также и проблема возможной «распыленности» 

этого ответа, что может привести к неэффективному рас-

ходованию ресурсов иммунной системы и преждевре-

менному ее истощению [14].

Иммуномодуляторы – препараты, в терапевтических 

дозах восстанавливающие нарушенные функции иммун-

ной системы [15], которые применяются с целью повы-

шения эффективности этиотропной терапии; увеличения 

длительности ремиссии и снижения частоты обострений 

при хронических рецидивирующих инфекционно-воспа-

лительных заболеваниях; предупреждения инфекцион-

ных осложнений у лиц групп риска по развитию вторич-

ной иммунной недостаточности; нормализации нарушен-

ных параметров иммунного статуса при возможности его 

мониторинга.

В клинической практике используются три основные 

группы иммуномодуляторов: экзогенные, эндогенные и 

химически чистые (синтетические). К экзогенной группе 

относятся препараты микробного или растительного про-

исхождения, нуклеиновые кислоты и др. К эндогенным 

препаратам относятся цитокины и иммунорегуляторные 

пептиды. В группу иммуномодуляторов цитокиновой при-

роды входят, например, интерфероны, интерлейкины, 

колониестимулирующие факторы. К иммунорегулятор-

ным пептидам принадлежат препараты тимического и 

костномозгового происхождения. Одним из эффективных 

и безопасных направлений считается использование 

химически чистых иммуномодуляторов, среди которых 

выделяют низкомолекулярные и высокомолекулярные 

соединения [11, 15].

Принципы назначения иммуномодуляторов носят 

лишь рекомендательный характер и требуют обязатель-

ной коррекции у каждого конкретного пациента с учетом 

многих факторов. При назначении иммуномодуляторов 

учитывают концепцию рационального использования 

лекарств, согласно которой каждый пациент имеет право 

на проведение фармакотерапии, адекватной его клини-

ческому состоянию, в дозах, соответствующих индивиду-

альным особенностям больного, в течение должного 

периода времени и по низкой цене [16]. Необходимыми 

качествами приемлемости препарата являются доказан-

ная эффективность и безопасность препарата, отсутствие 

привыкания к нему, отсутствие побочных и канцероген-

ных эффектов, предсказуемость схемы метаболизма и 

пути выведения из организма, известная совместимость с 

другими препаратами, используемыми в комплексной 

терапии [17]. Иммуномодуляторы не должны вызывать 

сенсибилизацию и индукцию иммунопатологических 

реакций, а также потенцировать их у других медикамен-

тов [18]. Предпочтительным качеством считается легкость 

доставки препарата в область назначения и возможность 

энтерального пути введения.

Иммуномодуляторы в комплексной терапии инфек-

ционно-воспалительных болезней у детей. Одна из 

основных проблем периода детства – инфекционно-вос-

палительные заболевания, в частности острые респира-

торные инфекции. Это связано с незрелостью иммунной 

защиты у детей  – «взрослую конфигурацию» иммунная 

система приобретает только в подростковом возрасте 

[19]. До этого времени дети составляют группу высокого 

риска в отношении инфекционных заболеваний. У них 

может быть нарушена элиминация чужеродных антиге-

нов любого происхождения, повышена заболеваемость и 

может развиться торпидность к проводимой терапии. В 

этой ситуации врачи нередко переоценивают возможную 

роль антибактериальной терапии инфекционно-воспали-

тельных заболеваний и назначают антибиотики чаще, чем 

это необходимо. Так, например, при острых инфекциях 

верхних дыхательных путей, которые у 90% больных 

вызваны вирусами, антибиотики в разных странах про-

должают назначать в 70–80% случаев [20, 21], что являет-

ся причиной серьезных побочных эффектов: формирова-

ния лекарственной аллергии и псевдоаллергии к анти-

биотикам, развития устойчивых штаммов пневмотропных 

бактерий, нарушения микробиоты кишечника, повыше-

ния затрат на лечение и др. Одной из уязвимых по этой 

причине групп детей являются часто болеющие дети.

Часто болеющие дети (ЧБД)  – это группа детей, 

выделяемая при диспансерном наблюдении, характери-

зующаяся более высоким, чем у сверстников, уровнем 

заболеваемости острыми респираторными инфекциями. 

У детей в возрасте старше трех лет в качестве критерия 

включения в группу ЧБД предлагается также использо-

вать инфекционный индекс, определяемый как соотно-

шение суммы случаев острых респираторных инфекций 

(ОРИ) в течение года к возрасту ребенка. Термин ЧБД 

был предложен еще в середине 80-х гг. прошлого столе-

тия, когда с целью рациональной организации реабили-

тационных мероприятий в педиатрической службе 

сочли целесообразным выделить склонных к повышен-

ной заболеваемости ОРИ детей в особую категорию 

диспансерного наблюдения [22]. Установлено, что частые 

респираторные инфекции способствуют снижению 

иммунорезистентности организма, срыву компенсатор-

но-адаптационных механизмов, нарушениям функцио-

нального состояния организма (особенно органов дыха-

Специфический иммунитет приобретается
в результате контакта организма с антигеном – 
«диким» (возбудителем заболевания) или 
«ослабленным» (входящим в состав вакцин) –
и характеризуется формированием 
иммунологической памяти
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ния, желудочно-кишечного такта, вегетативной нервной 

системы) и раннему развитию хронической патологии. 

Однако формальный подход при отборе детей в группу 

ЧБД определяет высокую вероятность диагностических 

ошибок. В результате этого нередко имеет место позд-

нее выявление патологических состояний, требующих 

целенаправленной и/или специфической терапии (хро-

нический тонзиллит, рецидивирующий аденоидит, 

аллергический ринит, бронхиальная астма и др.). Данные 

обследования ЧБД дошкольного возраста свидетель-

ствуют, что в 65,4% случаев формальным был не только 

отбор в эту группу, но и само диспансерное наблюдение 

[23]. Практически у каждого 3-го пациента, несмотря на 

длительный (1–3 года) период наблюдения в группе 

ЧБД, требовалось уточнение диагноза. Среди впервые 

выявленной патологии часто диагностировали хрониче-

ские заболевания носоглотки. При этом 46,3% детей с 

рекуррентными респираторными инфекциями ранее 

вообще не были осмотрены врачом-оториноларинголо-

гом. Особо настораживал тот факт, что у 15,4% детей, 

несмотря на частые ОРИ, протекавшие с затяжным тече-

нием или с бактериальными осложнениями в виде 

среднего отита, гнойного ринита, также отсутствовало 

наблюдение у ЛОР-врача. В целом поздняя диагностика 

хронического тонзиллита была отмечена у 38,1% детей, 

рецидивирующего аденоидита – у 31,8%. Кроме этого, у 

14,2% детей впервые был выявлен рецидивирующий 

бронхит, а у 8,1% – аллергический ринит и бронхиаль-

ная астма. При этом дети с указанным формами патоло-

гии на протяжении ряда лет ошибочно трактовались как 

ЧБД, что определяло отсутствие эффекта от проводимых 

лечебно-реабилитационных мероприятий. В то же время 

было установлено, что своевременное уточнение диа-

гноза значительно повышает эффективность оздорови-

тельных мероприятий [24]. Поэтому для своевременного 

и адекватного оказания помощи часто болеющему 

ребенку уже на самых ранних этапах наблюдения важно 

правильно установить форму патологии, что обеспечит 

его эффективное лечение.

Показано, что иммунная система у детей подвержена 

онтогенетической последовательности «созревания» раз-

личных иммунных факторов. В основном она завершается 

к 12–14 годам, и к этому возрасту количественные и функ-

циональные характеристики иммунитета соответствуют 

показателям у взрослых [19]. Характерной особенностью 

функции иммунной системы детей 2–6 лет является высо-

кая пролиферативная активность лимфоцитов, при этом 

фракция недифференцированных, «наивных» лимфоцитов 

у детей больше, чем у взрослых. Характерен также высокий 

уровень клеточной цитотоксичности и активная продукция 

цитокинов [25–27]. Именно в этом возрасте происходит 

переключение иммунного ответа на инфекционные анти-

гены с превалирования Th2-лимфоцитарного ответа, свой-

ственного плодам, новорожденным и детям первых меся-

цев жизни, на Th1-лимфоцитарный ответ, типичный для 

инфекционного ответа взрослых. Таким образом, возраст-

ные особенности иммунной системы организма ребенка 

также являются фактором, обусловливающим более высо-

кую его чувствительность к инфекциям и менее дифферен-

цированный (по сравнению со взрослыми) ответ иммун-

ной системы в целом на воздействие инфекции.

Иммунопрофилактика и иммунотерапия респиратор-

ных инфекций. Эффективным методом профилактики 

инфекций у детей является вакцинация, приводящая к 

развитию специфической резистентности [28–30]. 

Специфическая иммунопрофилактика проводится против 

гриппа, пневмококковой инфекций и Haemophilus influ-

enza типа b, сегодня также возможно проведение пассив-

ной иммунопрофилактики респираторной вирусной 

инфекции. 

Кроме вакцинопрофилактики, используются также 

методы неспецифической активации иммунной системы 

с применением иммуномодулирующих препаратов. 

Различают два направления иммунного ответа на воз-

действие инфекционного антигена [31]. 1. Центробежный 

механизм, когда происходит одновременная активация 

иммунокомпетентных клеток от макрофагов до В-лимфо-

цитов, сопровождающаяся каскадом выработки цитоки-

нов и интерлейкинов, инициирующих развитие как 

неспеци фического, так и специфического иммунитета. 

Таким действием обладают иммуномодуляторы бактери-

ального и синтетического происхождения. 2. Центро-

стремительный, в основе которого лежит активация и 

дифференцировка Т-клеточного звена, продукция интер-

лейкина-2 (IL-2) и фактора некроза опухоли-α (TNFα), 

обладающих плейотропным действием, вызывающим в 

итоге повышение активности В-звена иммунной системы. 

Такой способностью, например, обладают иммуномодуля-

торы тимического происхождения. 

Некоторые иммуномодулятoры (например, миелопид) 

способны активировать иммунную систему в обоих 

направлениях. Однако избирательность действия имму-

нотропных препаратов относительна. Это обусловлено 

тем, что главными регуляторами иммунитета, опосредую-

щими действие на различные звенья (неспецифические и 

специфические) иммунной системы, являются цитокины, а 

они обладают множественными и разнообразными 

эффектами на иммунную систему. Очевидно, что любой 

препарат, избирательно действующий на соответствую-

щий компонент иммунитета, помимо эффекта на этот 

компонент, будет оказывать и общее неспецифическое 

воздействие на иммунную систему в целом. В связи с 

этим выбор иммуномодулирующего препарата в клини-

ческой практике вызывает особые трудности. Для актива-

ции противоинфекционного иммунитета целесообразно 

применение иммуномодуляторов, воздействующих на 

клетки моноцитарно-макрофагальной системы, т. е. вызы-

вающих центробежную активацию иммунитета [32]. 

Любой препарат, избирательно действующий
на соответствующий компонент иммунитета, 
помимо эффекта на этот компонент, будет 
оказывать и общее неспецифическое 
воздействие на иммунную систему в целом
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Активация иммунного ответа на воздействие антигена 

может быть как недостаточной, так и избыточной, что усу-

губляет течение болезни, приводя к тяжелым поврежде-

ниям в организме [33, 34]. Цель иммуномодуляции заклю-

чается в том, чтобы интенсивность иммунных реакций 

предотвращала патогенное действие возбудителя, снижа-

ла воспаление, ограничивала микробную нагрузку и в 

конечном итоге вызывала уничтожение патогена, но при 

этом не приводила к существенным нарушениям жизне-

деятельности самого организма [3, 4].

Таким образом, иммуномодулирующая терапия позво-

ляет значительно облегчить тяжесть течения инфекцион-

ных болезней. Определение возможностей модуляции 

противоинфекционного иммунитета представляется акту-

альным в условиях чрезмерного и необоснованного при-

менения антибиотиков. При этом важным направлением 

дальнейших исследований является выявление биомар-

керов для стратификации пациентов, выбора оптималь-

ной терапии и мониторинга ее эффективности.

ПРАКТИКА КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 

АЗОКСИМЕРА БРОМИДА ДЛЯ ТЕРАПИИ

И ПРОФИЛАКТИКИ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ

Примером иммуномодулятора, сочетающего высокую 

клиническую эффективность и высокий профиль безопас-

ности, является азоксимера бромид. Его основные эффек-

ты: иммуномодулирующий, антиоксидантный, антитокси-

ческий, мембранопротекторный и хелатирующий. Очень 

важно, что в отличие от иммуномодуляторов микробного 

или растительного происхождения молекула препарата 

не имеет чужеродной антигенной нагрузки [35].

Иммуномодулирующая активность азоксимера бро-

мида обусловлена его прямым воздействием на фагоци-

тирующие клетки, естественные киллеры и стимуляцией 

антителообразования, прием препарата способствует 

более быстрой элиминации из организма чужеродных 

агентов [15, 31, 35].

Антиоксидантные свойства азоксимера бромида свя-

заны с его способностью к перехвату в водной среде 

активных форм кислорода, супероксидного аниона, пере-

киси водорода, гидроксильного радикала; уменьшением 

концентрации каталитически активного двухвалентного 

железа. Он защищает клетки от повреждающего действия 

ряда токсических веществ, что определяет мембранопро-

текторные свойства препарата [31].

Исследования показали, что азоксимера бромид 

повышает иммунную резистентность организма в отно-

шении разнообразных возбудителей болезней верхних и 

нижних дыхательных путей [35]. При этом препарат ока-

зывает неспецифическое защитное действие от широко-

го спектра патогенов, основанное не на прямом угнете-

нии микроорганизмов, а на стимуляции иммунитета 

макроорганизма. Кроме того, азоксимера бромида обла-

дает выраженной антитоксической активностью, которая 

не определяется активацией иммунных механизмов. 

Препарат способен блокировать как растворимые токси-

ческие вещества, так и микрочастицы, оказывающие ток-

сическое действие в отношении живых клеток, что осо-

бенно важно при развитии респираторной инфекции.

Измененные параметры иммунного статуса, выявляе-

мые у длительно и часто болеющих респираторными 

инфекциями пациентов, запускают механизм формиро-

вания хронической воспалительной патологии. Профилак-

тические мероприятия, направленные на усиление 

защитных свойств слизистых оболочек верхних дыха-

тельных путей, могут осуществляться с помощью местного 

(сублингвального) применения иммуномодуляторов 

вследствие ведущей роли местной системы защиты, пре-

пятствующей проникновению патогенных микроорганиз-

мов в организм [11]. В открытом сравнительном исследо-

вании на большой выборке пациентов (n = 280) в возрас-

те 12–18 лет показана эффективность использования 

азоксимера бромида в сочетании с витаминным ком-

плексом для профилактики острых инфекционных забо-

леваний верхних дыхательных путей. Включение азокси-

мера бромида в схему предсезонной иммунопрофилакти-

ки ОРЗ (в табл. 12 мг 2 р/сут сублингвально 10 дней) 

совместно с приемом витаминного комплекса способ-

ствовало снижению заболеваемости острыми респира-

торными заболеваниями (ОРЗ) в 3 раза по сравнению

с подростками, не получавшими иммуномодулятор

(p < 0,05), а также уменьшению частоты других воспали-

тельных заболеваний (ангины, бронхиты, пневмонии) [36].

Для часто болеющих респираторными инфекциями 

лиц характерна хроническая воспалительная патология 

лимфоглоточного кольца (хронический тонзиллит, гипер-

трофия небных миндалин), которая сопровождается 

изменением ключевых иммунологических показателей. 

Аденотонзиллярная гипертрофия рассматривается как 

следствие хронического антигенного раздражения. При 

объективном обследовании этой группы пациентов отме-

чаются изменение назоцитограммы, увеличение микроб-

ного обсеменения. После курса иммунотерапии (раствор 

азоксимера бромида интраназально по схеме 0,15 мг/кг/

сут ежедневно 10 дней) у этих пациентов отмечены нор-

мализация носового дыхания, исчезновение катаральных 

явлений; улучшение самочувствия (уменьшение головной 

боли, симптомов интоксикации); уменьшение степени 

гипертрофии глоточной миндалины; уменьшение бакте-

риальной колонизации слизистой оболочки верхних 

дыхательных путей; нормализация показателей местного 

гуморального иммунитета, активация неспецифических 

факторов защиты слизистых (лизоцим); снижение частоты 

ОРВИ, уменьшение тяжести их течения. Ни в одном слу-

чае применения препарата не было зарегистрировано 

общих и местных побочных реакций [37].

Доказана эффективность, безопасность и селектив-

ность иммуномодулятора при применении в комплекс-

ной терапии у детей, страдающих рецидивирующим 

обструктивным бронхитом (назначался в дозе 0,1 мг на 1 

кг 1 р/сут с интервалом 2–3 дня, курсом 5 инъекций). При 

купировании обострений, возникающих после проведен-

ного курса азоксимера бромида, в 2 раза уменьшилось 

использование бронхоспазмолитиков, в 3 раза – глюко-

кортикостероидов [38].
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Было установлено, что включение азоксимера броми-

да в комплексную терапию внебольничной пневмонии 

способствует уменьшению длительности интоксикацион-

ного периода; сокращению времени регрессирования 

очага пневмонии по данным рентгенологических иссле-

дований (время достоверной положительной динамики 

начала рассасывания пневмонической инфильтрации 

сокращается на 19%, а время практически полного рас-

сасывания пневмонической инфильтрации  – на 26%,

у больных с абсцедирующей пневмонией образуется уча-

сток пневмосклероза); снижению числа возможных 

осложнений (острой инфекционной деструкции легочной 

паренхимы, синдрома острого повреждения легкого, 

острого инфекционного миокардита, синдрома токсиче-

ской почки и т. д.); нормализации параметров иммунно-

го статуса; уменьшению длительности койко-дней на 

25% [39]. Результаты комплексного лечения с примене-

нием азоксимера бромида больных с тяжелым течением 

внебольничной пневмонии показали преимуществен-

ное влияние препарата на клеточные эффекторные 

механизмы системы иммунитета, а также на нормализа-

цию содержания провоспалительных цитокинов. Дезин-

токсикационное действие препарата проявилось устра-

нением развития бактериальной эндотоксинемии и 

влиянием на факторы антиэндотоксинового иммунитета. 

Таким образом, несомненен тот факт, что повреждающее 

действие инфекционного фактора на легочную ткань 

зависит не только от вирулентности микроорганизма, но 

и от значительно измененной системы иммунитета 

человека. В этой связи при острой пневмонии обосно-

ванно назначение азоксимера бромида по 6–12 мг в/м 

или в/в через день в зависимости от тяжести состоя-

ния, курсом в 10 инъекций. 

Известно, что для активации противоинфекционного 

иммунитета наиболее целесообразно применение имму-

номодуляторов, воздействующих на клетки моноцитар-

но-макрофагальной системы, т. е. вызывающих центро-

бежную активацию иммунитета, соответствующую есте-

ственному ходу развития иммунных реакций [15]. Кроме 

того, элиминация большинства патогенных микробов из 

макроорганизма осуществляется в конечном итоге с 

помощью клеток фагоцитарной системы. Следовательно, 

азоксимера бромид можно рекомендовать препаратом 

первого выбора при лечении инфекций, особенно у часто 

болеющих пациентов.

Азоксимера бромид активирует все факторы есте-

ственной резистентности: клетки моноцитарно-макрофа-

гальной системы, нейтрофилы и NK-клетки, вызывая 

повышение их функциональной активности только при 

исходно сниженных показателях [15, 31, 35, 39]. Активация 

макрофагов ведет к усилению синтеза практически всех 

цитокинов, вырабатываемых этими клетками. Следствием 

этого является усиление функциональной активности 

факторов как клеточного, так и гуморального иммунитета. 

В конечном итоге под влиянием азоксимера бромида в 

движение приходит вся иммунная система организма, но 

это движение соответствует естественному ходу актива-

ции иммунитета, наблюдаемого при развитии любого 

иммунного ответа. В то же время уникальной особенно-

стью азоксимера бромида является то, что при взаимо-

действии с моноцитами периферической крови человека 

он активирует синтез TNF-α только у людей с исходно 

низкими или средними уровнями его продукции. У лиц с 

исходно высокими уровнями препарат не оказывает влия-

ния или несколько понижает продукцию этого цитокина. 

Такие свойства азоксимера бромида исключают мини-

мальную возможность гиперактивации иммунной систе-

мы под его влиянием, что является важным условием 

применения любого иммунотропного препарата. Серьез-

ным преимуществом по сравнению с другими препарата-

ми являются его детоксицирующие, антиоксидантные и 

мембраностабилизирующие свойства, что делает азокси-

мера бромид идеальным препаратом для лечения и про-

филактики хронических инфекционных процессов. 

Указанные свойства азоксимера бромида, обладающего 

преимущественным эффектом на клетки фагоцитарной 

системы, определяют и тактику его применения для лече-

ния хронических инфекционно-воспалительных процес-

сов у часто болеющих пациентов (хронический тонзиллит, 

хронический риносинусит, латентная персистирующая 

вирусная инфекция и др.). В этих случаях препарат дол-

жен назначаться одновременно с антибактериальной и 

противовирусной терапией, поскольку антибактериаль-

ный препарат или другое лекарственное средство снижа-

ют функциональную активность микроба, а иммуномоду-

лятор повышает функциональную активность фагоцитар-

ных клеток, за счет чего достигается более эффективная 

элиминация возбудителя из организма. 

Продолжающиеся исследования показали способ-

ность азоксимера бромида стимулировать образование 

интерферона (IFN), что связывают с его воздействием на 

антиген-презентирующие клетки: макрофаги и дендрит-

ные клетки [40]. Было обнаружено, что при совместном 

культивировании азоксимера бромид усиливает экс-

прессию на мембране дендритных клеток ко-стиму ли-

рующих молекул CD80+ и CD86+, играющих исключи-

тельно важную роль в образовании иммунологического 

синапса с Т- и В-лимфоцитами. Азоксимера бромид сти-

мулирует процесс презентации дендритными клетками 

специфических антигенов Т-клеткам, что проявляется в 

повышенной их пролиферации и синтезе IFN-γ. Ден-

дритные клетки, нагруженные смесью гемагглютининов 

и молекулы Азоксимера бромида, обладали способно-

стью стимулировать пролиферацию аутологичных CD4+-

Т-клеток и индуцировать синтез CD4+-Т-клетками IFN-γ. 

Причем в последнем случае продукция этого цитокина 

была более интенсивной, чем при активации дендрит-

ных клеток смесью гемагглютининов и липополисахари-

Для активации противоинфекционного 
иммунитета наиболее целесообразно 
применение иммуномодуляторов, 
воздействующих на клетки моноцитарно-
макрофагальной системы
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дов (ЛПС). А как известно, ЛПС – одни из наиболее силь-

ных стимуляторов системы интерферонов.

Важным в вопросах иммунокоррекции является воз-

можность применения иммуномодуляторов при острых 

бактериальных и вирусных инфекциях. Их назначение не 

рекомендуется при острых процессах, т. к. это может утя-

желить течение основного заболевания за счет срыва 

компенсаторных иммунологических реакций [35]. Так, 

при вирусной инфекции происходит естественная акти-

вация Т-киллеров. Дополнительная активация последних 

иммуномодулятором может вызвать массивное разруше-

ние тканей, инфицированных вирусом, что усугубит явле-

ния интоксикации и может привести к летальному исходу. 

Высокой степенью активации Т-киллеров обладают имму-

номодуляторы тимического и бактериального происхож-

дения, являющиеся также мощными индукторами про-

воспалительных цитокинов [15]. В отличие от других 

системных иммуномодуляторов азоксимера бромида, 

благодаря структурному строению его молекулы, может 

назначаться не только с иммунопрофилактической целью, 

но и в острый период инфекционно-воспалительного 

заболевания [35]. Это, как уже указывалось, связано с его 

выраженным иммуномодулирующим, детоксицирующим 

и антиоксидантным эффектами.
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Наиболее частым поводом обращения больных к 

практикующим клиницистам различных специ-

альностей являются симптомы острого воспале-

ния верхних отделов респираторного тракта и уха – рино-

синусита, назофарингита, тонзиллофарингита, ларинго -

трахеита, отита. В холодное время года и в межсезонье 

количество таких пациентов возрастает многократно. 

Острые респираторные заболевания являются самой рас-

пространенной инфекционной патологией в развитых 

странах, в среднем взрослый ежегодно заболевает т. н. 

«простудой» не реже 2–3 раз в год, ребенок – до 6–10 

раз [1, 2]. Неадекватная терапия инфекций дыхательной 

трубки способствует затяжному течению и хронизации 

патологического процесса, развитию различных ослож-

нений и нежелательных эффектов. Рост устойчивости 

микроорганизмов к этиотропным препаратам и значи-

тельные финансовые потери – частое следствие нераци-

онального лечения острых респираторных инфекций. 

Переоценить экономический и моральный ущерб в этих 

случаях достаточно сложно. Одной из основных проблем 

в лечении пациентов с респираторной патологией явля-

ется определение показаний к системной антибиотикоте-

рапии. Избыточное назначение системных антибактери-

альных препаратов в мире имеет глобальный характер, 

необходимо соблюдение строгих правил при использо-

вании такого лечения. Показанием для назначения анти-

бактериальных средств является документированная или 

предполагаемая с высокой вероятностью бактериальная 

этиология заболевания. На течение вирусной инфекции 

назначение антибиотиков не оказывает никакого влия-

ния, а мнение о возможности предотвращения у больных 

на фоне такой терапии бактериальных осложнений не 

находит подтверждения в клинической практике [3]. 

Патоморфологически респираторные инфекции являются 

воспалением слизистой оболочки полости носа и глотки, 

характеризующимся гиперемией, отеком и экссудативны-

ми проявлениями различного характера. Наиболее часто 

в роли причинного фактора воспаления верхних отделов 

дыхательных путей выступают респираторные вирусы 

или значительно реже представители бактериальной 

флоры. В подавляющем большинстве случаев бактери-

альному воспалению предшествует вирусный процесс. 

Основными вирусными агентами при респираторной 

патологии являются риновирусы, аденовирусы, вирусы 

гриппа А и В, парагриппа, респираторно-синтициальные 

вирусы, коронавирусы, метапневмовирусы человека и др. 

Предрасполагающими факторами присоединения бакте-

риальной инфекции являются несвоевременное и неа-

декватное лечение вирусного заболевания, иммунодефи-

цитные состояния, сопутствующая хроническая патология, 

нарушения архитектоники органов (искривление пере-

городки носа, гипертрофия носовых раковин, аномалии 

остиомеатального комплекса, добавочное соустье в/ч 

пазухи, рубцово-спаечные процессы, гипертрофия лим-

фоидных образований) и другие факторы [4–8]. В боль-

шинстве случаев бактериальные воспалительные процес-

Г.Н. НИКИФОРОВА, д.м.н., В.М. СВИСТУШКИН, д.м.н., профессор, К.Б. ВОЛКОВА
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НОВЫЙ ПЕРОРАЛЬНЫЙ ЦЕФАЛОСПОРИН
В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ БАКТЕРИАЛЬНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ 
ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ
Острый риносинусит и назофарингит – одни из самых распространенных нозологий, с которыми ежедневно сталкиваются 

врачи различных специальностей. Лечение нетяжелых бактериальных осложнений т. н. «простудных» заболеваний в усло-

виях стационара приобретает всю меньшую популярность и является экономически необоснованным. Повышение рези-

стентности микроорганизмов к имеющимся антибиотикам, участившиеся случаи хронизации инфекции – все это застав-

ляет искать новые способы этиотропного лечения бактериальных инфекций.
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Acute rhinosinusitis and nasopharyngitis are one of the most widely spread nosologies which doctors of various specialties face. 

Therapy of non-grave bacterial complications of the so-called colds in conditions of the inpatient clinic acquires lower popularity 

and is economically unviable. Increase of resistance of microorganisms to existing antibiotics, infection chronization cases that 

became more frequent – all this makes searching for new ways of etiotropic therapy of bacterial infections.
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сы в полости носа, околоносовых пазухах и среднем ухе 

обусловлены такими возбудителями, как Streptococcus 

pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, 

однако не стоит также забывать об атипичных патогенах, 

к которым относятся Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma 

pneumoniae, и других возможных этиотропных факто-

рах – Staphylococcus aureus, Streptococcus pyugenes, аэроб-

ных грамотрицательных микроорганизмах, грибковой 

флоре. У ряда пациентов (до 20%) определяются микст-

инфекции, в т. ч. бактериально-вирусные ассоциации. Для 

нозокомиальных процессов характерно преобладание 

грамотрицательных микроорганизмов, анаэробы обычно 

выявляются при сопутствующей стоматологической пато-

логии. Наиболее значимыми возбудителями внебольнич-

ного бактериального риносинусита до настоящего време-

ни остаются Streptococcus pneumoniae и Haemophilus 

influenzae. С течением времени пневмококки выработали 

устойчивость ко многим антимикробным препаратам, на 

современном этапе отмечается практически повсемест-

ное распространение резистентных штаммов этого воз-

будителя. По данным исследования TEST, пенициллин-

резистентными на современном этапе являются 33% 

штаммов пневмококков в мире, к макролидам в среднем 

устойчивы 23% штаммов пневмококков, достигая в неко-

торых регионах 80%, причем к макролидам устойчивость 

данных микроорганизмов нарастает достаточно быстро 

[9, 10]. На этиологию бактериальных риносинуситов вли-

яют анамнестические, географические, социально-эконо-

мические и некоторые другие факторы. 

В глотке наиболее важными и частыми возбудителями 

бактериальных процессов являются β-гемолитические 

стрептококки группы А (БГСА). Несмотря на то что до 

настоящего времени все штаммы БГСА сохраняют чув-

ствительность к пенициллинам, важным аспектом являет-

ся возможность инактивации в глотке данных антибио-

тиков β-лактамазами ко-патогенов (H. influenzae, M. сatarr-

halis и др.), в пользу чего свидетельствует лучшая клини-

ческая эффективность цефалоспоринов второго и третье-

го поколения в лечении больных острым стрептококко-

вым тонзиллофарингитом [11]. В литературе описана 

связь между применением макролидов и частотой устой-

чивости к ним БГСА. Так, в некоторых странах Европы при 

росте потребления макролидов в три раза резистент-

ность БГСА к ним увеличилась с 5 до 19%, а на фоне сни-

жения использования данных антибиотиков отмечалось и 

уменьшение уровня устойчивости [12]. Необходимо также 

учитывать, что, являясь экстрацеллюлярными патогенами, 

β-гемолитические стрептококки группы А продуцируют 

многочисленные инвазивные факторы, позволяющие им 

проникать в тонзиллярные эпителиальные и лимфоидные 

клетки. Внутриклеточно расположенные стрептококки 

недоступны для диагностики традиционными микробио-

логическими методами и для элиминации рядом анти-

бактериальных препаратов. Стрептококковая ангина 

(острый стрептококковый тонзиллофарингит), как прави-

ло, развивается без предшествующего вирусного процес-

са. Определенное значение в развитии инфекционного 

воспаления в глотке имеют также стрептококки групп С и 

G, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, 

Haemophilus influenzae, Arcanobacterium haemolyticum, 

Mycoplasma pneumonia и Chlamydia pneumonia. В редких 

случаях при фарингеальной патологии выявляются синег-

нойная палочка, анаэробы, энтеробактерии, грибы, микст-

инфекция. Необходимо учитывать, что острый тонзилло-

фарингит может быть одним из проявлений специфиче-

ских заболеваний [4–8, 12, 19].

Основанием для назначения системных антибактери-

альных препаратов является достоверное подтвержде-

ние бактериальной природы патологического процесса. 

Широкое и неадекватное использование антибактери-

альной терапии является главной причиной развития 

резистентности микроорганизмов. Феномен бактериаль-

ной устойчивости представляет большую проблему в 

терапии инфекционных заболеваний населения и созда-

ет реальную угрозу здравоохранению во всем мире. 

Необходимо менять тактику назначения системных анти-

биотиков – они должны использоваться только в случае 

абсолютной необходимости, с соблюдением оптималь-

ных дозировок и продолжительности лечения. При опре-

делении показаний к назначению системной антими-

кробной терапии необходимо использование точных и 

валидированных клинических критериев для установле-

ния бактериальной природы заболевания, определение 

соотношения пользы и риска, тактика «ожидание и 

наблюдение», выделение ситуаций, когда назначение 

антибиотиков может быть противопоказано [8, 14, 20].

Общеизвестно свойство микроорганизмов к спонтан-

ной эрадикации, частота которой определяется видом 

инфекционного агента. Так, результаты рандомизирован-

ных клинических исследований показали, что до 70% 

случаев острого бактериального риносинусита заканчи-

ваются самопроизвольным выздоровлением без приме-

нения антибиотиков. Кроме того, отсутствуют достовер-

ные различия скорости исчезновения симптомов забо-

левания при назначении пациентам антибиотика или 

плацебо [6, 14, 21, 23]. Однако спонтанное выздоровле-

ние у пациентов со среднетяжелым и тяжелым течением 

заболевания наблюдается в единичных случаях, часто 

встречаются ситуации, трудно поддающиеся терапии, 

имеющие высокий риск рецидивирования и хронизации 

патологического процесса. Возможность самопроизволь-

ного разрешения бактериального процесса не является 

основанием не назначать системное этиотропное лече-

ние при наличии показаний, т. к. заранее спрогнозиро-
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вать течение и исход заболевания достаточно сложно. 

Большинство оториноларингологов рекомендуют при-

менять системные антибиотики для предотвращения 

неблагоприятного развития патологического процесса. 

Так, до начала применения антибиотиков внутричереп-

ные осложнения на фоне гнойных инфекций ЛОР-

органов наблюдались у 2% больных и до 25% всех паци-

ентов соответствующих отделений составляли больные с 

внутричерепными осложнениями, а в настоящее время 

аналогичные осложнения имеют место в 0,04–0,15% 

клинических случаев [22–25]. Клиническая практика и 

данные литературы предоставляют четкие доказатель-

ства сокращения длительности симптомов и предотвра-

щения ранних гнойных осложнений у больных острым 

стрептококковым тонзиллофарингитом при использова-

нии системной антибактериальной терапии, в т. ч. отме-

чается снижение риска горизонтального распростране-

ния возбудителя. Рациональная антибактериальная тера-

пия, обеспечивая бактериологическую эрадикацию воз-

будителей, уменьшает риск клинической неудачи более 

чем на 70%, способствует снижению вероятности воз-

врата и рецидива заболевания и предотвращает форми-

рование резистентности бактерий [26–29].

Наиболее оптимальным в каждом клиническом слу-

чае является выбор антибиотика по результатам микро-

биологического исследования, но необходимость доста-

точно длительного времени для получения информации 

не позволяет использовать данное правило в клинике. 

Основными проблемами антибиотикотерапии инфекций 

респираторного тракта и уха на современном этапе 

являются эмпирический подход (в большинстве случаев 

возбудитель не идентифицирован), рост резистентности 

флоры, определение оптимальной дозы, пути введения и 

длительности лечения, огромное количество торговых 

наименований препаратов антимикробного действия, 

восприимчивость пациентов к проводимому лечению 

(комплаенс), увеличение числа пациентов с хронически-

ми заболеваниями и нарушением иммунного статуса. 

Спектр действия назначаемого антибиотика должен 

перекрывать предполагаемых возбудителей, препарат 

должен обеспечивать эрадикацию микроорганизмов. 

Необходимо ограничение применения антибиотиков, к 

которым имеется высокий уровень резистентности или 

резистентность быстро нарастает, а также разумное 

использование неантибиотических свойств существую-

щих лекарственных средств. Не рекомеднуется рутинно 

использовать местно препараты системного действия [3, 

5, 7, 8 12]. На выбор антибактериального средства влияют 

особенности течения патологического процесса и свой-

ства самого препарата  – высокая активность против 

большинства наиболее вероятных возбудителей данной 

патологии, эффективность, доказанная в контролируе-

мых клинических исследованиях, способность проникать 

и накапливаться в очаге воспаления, низкая токсичность, 

небольшие частота и спектр нежелательных явлений, 

простота и удобство приема. Важными моментами явля-

ются данные анамнеза – переносимость лекарственных 

средств, возраст больного, наличие сопутствующих забо-
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леваний, сведения о возможном приеме антибиотиков в 

предшествующие 4–6 недель. При назначении антими-

кробного лечения необходимо учитывать все вышепере-

численное. На современном этапе недопустимо назначе-

ние лечения, исходя только из личного опыта и субъек-

тивного мнения врача. Стандарты выбора препаратов 

основываются на результатах многочисленных клиниче-

ских исследований, являющихся достоверными с пози-

ций доказательной медицины. Эффективность антибио-

тика оценивается через 72 ч. При отсутствии положи-

тельной динамики, нарастании симптоматики или угрозе 

риска развития осложнений встает вопрос о смене пре-

парата [3, 5, 7, 8, 12, 20].

Подтверждение бактериального характера воспале-

ния респираторного тракта осуществляется на основа-

нии клинической картины и результатов ряда дополни-

тельных исследований. Для острого бактериального 

риносинусита характерно нарастание основных симпто-

мов после 5-го дня от начала заболевания или их сохра-

нение на протяжении 10 и более дней. Бактериальный 

характер процесса можно диагностировать при наличии 

у пациента как минимум трех симптомов из нижепере-

численных: 

 ■ окрашенных выделений (больше с одной стороны) и 

гнойного секрета в полости носа; 

 ■ выраженной боли в области лица (больше с одной сто-

роны); лихорадки (t > 38 °C); 

 ■ повышения скорости оседания эритроцитов (СОЭ) и/

или уровня С-реактивного белка; 

 ■ внезапного нарастания тяжести течения заболевания 

после некоторого снижения выраженности его симптома-

тики [5, 14, 28, 30, 31]. 

Тяжесть риносинусита определяется степенью выражен-

ности основных патологических признаков по 10-балль ным 

визуально-аналоговым шкалам. Различают риносинуситы 

легкого (степень выраженности клинически значимых 

симптомов до 3 баллов), среднетяжелого (от 3 до 7 бал-

лов) и тяжелого (более 7 баллов) течения [5, 14, 28]. При 

стрептококковой ангине обычно наблюдаются сильная 

боль в глотке, усиливающаяся при приеме пищи, выра-

женный лихорадочный синдром, разлитая гиперемия и 

отек слизистой оболочки стенок глотки и небных минда-

лин. Диагноз ангины более вероятен, если у пациента на 

фоне фарингеальной симптоматики отсутствуют кашель и 

насморк, но отмечаются увеличение и болезненность 

шейных лимфатических узлов. Согласно международным 

рекомендациям, клиническими признаками бактериаль-

ной этиологии тонзиллофарингита являются воспалитель-

ные изменения миндалин, регионарный лимфаденит, 

повышение температуры, отсутствие респираторных сим-

птомов. Эмпирическая антибиотикотерапия назначается 

при наличии всех вышеуказанных критериев, при отсут-

ствии какого-либо признака необходимо проведение 

теста на наличие БГСА [3, 4, 8, 12, 13, 23].

Согласно российским и международным рекоменда-

тельным документам эмпирическое лечение пациентов 

с бактериальными инфекциями верхних отделов дыха-

тельных путей рационально начинать с β-лактамов, 

представителями которых являются препараты пени-

циллинового ряда и цефалоспорины. Препаратами 

выбора для терапии бактериальных процессов респи-

раторного тракта остаются амоксициллин и амоксицил-

лин/клавулановая кислота, предпочтение амоксицилли-

ну/клавуланату отдается при высоком риске наличия 

β-лактамазо проду цирующих штаммов микроорганиз-

мов. Высокую эффективность в отношении наиболее 

вероятных респираторных патогенов демонстрируют 

цефалоспорины III поколения, но необходимо учиты-

вать недостаточную анти пневмококковую активность 

некоторых пероральных препаратов данной группы: 

цефиксима, цефтибутена, цефетамета. Макролиды и 

респираторные фторхинолоны являются альтернатив-

ными лекарственными средствами, однако макролиды 

обладают низкой природной активностью в отношении 

гемофильной палочки, кроме того, к этой группе анти-

биотиков отмечается быстрое нарастание уровня рези-

стентности возбудителей. Необходимо учитывать, что 

респираторные фторхинолоны являются препаратами 

резерва [3, 8, 12, 20, 31, 32].

В последнее время арсенал врачей практически не 

пополняется новыми антибактериальными средствами 

для лечения пациентов с острыми инфекциями респира-

торного тракта. В связи с этим на фоне роста числа анти-

биотик-резистентных штаммов возбудителей большой 

интерес представляют антимикробные препараты, раз-

работанные ранее, но до недавнего времени в клинике 

широко не использовавшиеся. В данном аспекте внима-

ния врачей многих специальностей, в т. ч. и оторинола-

рингологов, заслуживает пероральный цефалоспорин III 

поколения цефдиторена пивоксил, выпускающийся фар-

мацевтической компанией Meiji Pharma (Япония) под 

названием Спектрацеф. Цефдиторена пивоксил  – полу-

синтетический β-лактамный антибиотик, бактерицидный 

механизм действия которого связан с ингибированием 

синтеза бактериальной стенки  – нарушением синтеза 

пептидогликана и индукции лизиса микробной клетки в 

результате потери липотейхоевых кислот ее оболочки. 

Быстрая эрадикация возбудителя достигается высокой 

скоростью всасывания и созданием значительной кон-

центрации препарата в жидкостных средах респиратор-

ного тракта. Цефдиторен является пролекарством, т. е. для 

начала действия ему необходимо пройти ряд химических 

реакций и перейти в активную форму. Но в отличие от 

многих пролекарств данный препарат активизируется не 

в печени с задействованием ее ферментов, а непосред-

Рациональная антибактериальная терапия, 
обеспечивая бактериологическую эрадикацию 
возбудителей, уменьшает риск клинической 
неудачи более чем на 70%, способствует 
снижению вероятности возврата и рецидива 
заболевания и предотвращает формирование 
резистентности бактерий 
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ственно в стенке кишечника при прохождении через нее. 

После приема внутрь цефдиторена пивоксил всасывается 

в желудочно-кишечном тракте и под действием тканевых 

эстераз гидролизуется до цефдиторена. Прием внутрь 

200 мг препарата (стандартная однократная доза) после 

еды сопровождается достижением максимальной концен-

трации (Сmах), равной 2,6 мкг/мл, примерно через 2,5 ч, 

тогда как прием 400 мг препарата приводит через тот же 

период времени к достижению концентрации Сmах, рав-

ной 4,1 мкг/мл. Абсолютная биодоступность цефдиторена 

после приема внутрь составляет около 15–20%. 

Присутствие пищи в желудочно-кишечном тракте ускоря-

ет скорость всасывания цефдиторена пивоксила, что при-

водит к увеличению показателей Сmах и площади под 

фармакокинетической кривой «концентрация  – время» 

(AUC) на 50 и 70% по сравнению со значениями натощак 

соответственно [33–37].

Цефдиторен высокоактивен в отношении основных 

бактериальных возбудителей острых внебольничных 

риносинуситов  – S. pneumoniae, H. influenzae, M. сatarr-

halis, а также S. pyogenes, S. аureus (кроме метициллин-

резистентных штаммов) и представителей семейства 

Entero bacteriaceae. Антимикробная и терапевтическая 

эффективность цефдиторена подтверждена целым 

рядом рандомизированных клинических исследований. 

Установлено, что цефдиторен обладает наибольшей 

активностью в отношении пневмококков по сравнению 

с другими пероральными цефалоспоринами – к данно-

му препарату были чувствительны 97,1% штаммов [34]. 

Результаты зару бежных исследований показали, что 

цефдиторен значимо превосходит все антибиотики, 

рекомендуемые для терапии инфекций респираторного 

тракта, в отношении пенициллин-резистентных штам-

мов пневмококков. Активность цефдиторена была срав-

нима с активностью парентерального цефалоспорина 

III поколения цефтриаксон (95,4%) и респираторного 

фторхинолона левофлоксацин (97,4%), продолжитель-

ное время являющихся основой терапии среднетяже-

лых и тяжелых пневмококковых инфекций. В Италии 

цефдиторен применяется c 2008 г., однако, несмотря на 

это, в ходе исследования более 900 штаммов пневмо-

кокка не было обнаружено ни одного, устойчивого к 

препарату. Цефдиторен обладает высокой природной 

активностью в отношении гемофильной палочки. 

Продукция данным микроорганизмом бета-лактамаз не 

влияет на активность цефдиторена ввиду его природ-

ной устойчивости. Несмотря на то что в отечественной 

литературе встречалась информация о резистентности 

пиогенного стрептококка к пенициллину, эти данные 

зачастую объясняются лабораторной ошибкой, и нигде 

в мире, и в России в частности, не выделено штаммов 

БГСА, устойчивого к пенициллинам или цефалоспори-

нам. Тревогу вызывает рост резистентности к макроли-

дам, МПК которых превышает МПК цефдиторена в 10 

раз, в то время как в практике цефалоспорины не рас-

сматриваются как препараты выбора и при неэффек-

тивности первичной терапии клиницисты сразу пере-

ходят на макролиды, пропуская высокоэффективный 

класс цефалоспоринов [34–37].

Спектрацеф разрешен для использования в России с 

2012 г., а с июня 2015 г. одобрен для терапии острого 

риносинусита, стрептококкового фарингита/тонзиллита, 

инфекционного обострения хронической обструктивной 

болезни легких, внебольничной пневмонии, а также 

инфекций кожи и мягких тканей у взрослых и детей 

старше 12 лет. Препарат выпускается в таблетированной 

форме по 200 и 400 мг. Стандартная дозировка для 

взрослых и детей старше 12 лет – 200 мг каждые 12 ч в 

течение 10 дней. Для пожилых пациентов, за исключе-

нием случаев тяжелого нарушения функции печени

и/или почек, коррекции дозы не требуется. Спектрацеф 

можно применять не только в качестве стартовой тера-

пии при бактериальных процессах, но и при переходе

с парентеральной формы введения на пероральную. 

Результаты исследований по безопасности и фармако-

кинетике препарата установили, что после многократно-

го и однократного приема препарата фармакокинетиче-

ские параметры не отличались; это свидетельствует

об отсутствии кумуляции. При этом связывание цефди-

торена с белками плазмы составляет около 88%. Следует 

отметить, что фармакокинетика цефдиторена пивоксила 

не имеет существенных различий у человека в зависи-

мости от пола. Противопоказаниями к приему 

Спектрацефа являются: повышенная чувствительность

к цефдиторену или любому другому компоненту препа-

рата, тяжелые аллергические реакции на бета-лактам-

ные антибактериальные препараты; печеночная недо-

статочность класса С по Чайлд  – Пью. Препарат не 

рекомендован пациентам, находящимся на гемодиали-

зе, имеющим реакции гиперчувствительности к белку 

казеину в анамнезе, больным с первичной недостаточ-

ностью карнитина [35, 36]. Цефтидорен имеет высокий 

профиль безопасности, продемонстрированный резуль-

татами более десяти клинических исследований, в кото-

рых наблюдались в общей сложности около 6 тысяч 

пациентов с внебольничными инфекциями. Нежела-

тельные эффекты на фоне применения Спектрацефа 

развивались достаточно редко, самыми распространен-

ными из них (около 10% случаев) были тошнота, боль в 

животе, диспепсия, метеоризм, рвота. Относительно 

редко (до 1,1%) отмечались кандидозный вагинит, афтоз-

ный стоматит. Проведенные исследования цефдиторена 

с амоксициллином/клавуланатом по частоте побочных 

эффектов показали, что при приеме последнего диарея, 

тошнота, рвота встречаются более чем в четыре раза 

чаще [34–37].

Результаты зарубежных исследований
показали, что цефдиторен значимо превосходит 
все антибиотики, рекомендуемые для терапии 
инфекций респираторного тракта, в отношении 
пенициллин-резистентных штаммов 
пневмококков
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На фоне роста резистентности микроорганизмов к эти-

отропным препаратам и снижения темпов внедрения в 

клиническую практику новых антибиотиков появление в 

арсенале врачей ранее не использовавшегося для лечения 

инфекций респираторного тракта перорального цефало-

спорина III поколения цефдиторен (Спектрацеф®) является 

важным событием. Возможность использования данного 

препарата не только для стартового перорального лечения 

амбулаторно, но и для ступенчатой терапии внебольничных 

инфекций в стационаре при переходе с использования 

парентеральных цефалоспоринов демонстрирует дополни-

тельные преимущества Спектрацефа по сравнению с дру-

гими препаратами данной группы. Оптимальная антими-

кробная активность в отношении всех основных возбудите-

лей внебольничных инфекций ЛОР-органов и нижних 

отделов респираторного тракта, включая S. pneumonia  – 

одного из ключевых респираторных патогенов, высокая 

клиническая эффективность, хороший профиль безопас-

ности и достаточная доказательная база позволяют реко-

мендовать Спектрацеф® к широкому использованию в 

практической медицине, в т. ч. в терапии риносинуситов и 

тонзиллофарингитов бактериальной этиологии.
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Воспалительные заболевания околоносовых 

пазух – самая частая патология в практике ЛОР-

врача. Хотя в настоящее время существует боль-

шое количество схем лечения данного заболевания, значи-

мого снижения заболеваемости острыми риносинуситами не 

достигнуто. Не стоит забывать также и о хронизации заболе-

вания. Велико также количество больных, которым требуется 

стационарное лечение. Удельный вес больных, госпитализи-

рованных по поводу острого риносинусита, ежегодно увели-

чивается на 1,5–2%. Среди патологии ЛОР-стационаров 

острые риносинуситы состав ляют 15–36% [1]. Согласно дан-

ным бюро медицинской статистики Департамента здравоох-

ранения г. Москвы, распространенность синуситов составляет 

1 420 случаев на 100 тыс. взрослого населения [2].

Популярные схемы лечения острых синуситов часто 

недостаточно эффективны и приводят к хронизации про-

цесса. Велика также роль постоянно возрастающей устой-

чивости микроорганизмов к антибактериальным препа-

ратам, бактериальная сенсибилизация и значительная 

общая аллергизация населения. 

Однако не всегда острое воспаление околоносовых 

пазух протекает изолированно, зачастую на острое забо-

левание накладывается постоянно присутствующее хро-

ническое. Такое сочетание несомненно отягощает тече-

ние обеих патологий и вносит свои изменения в их кли-

ническую картину. Примером таких патологий является 

острый синусит, протекающий на фоне хронического 

вазомоторного ринита. 

С.А. КАРПИЩЕНКО, д.м.н., профессор, Г.В. ЛАВРЕНОВА, д.м.н., профессор, О.А. КУЛИКОВА

Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ
ОСТРОГО СИНУСИТА
У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ВАЗОПАТИЕЙ
В данной статье представлен современный взгляд на патофизиологию и течение острых воспалительных заболеваний 

околоносовых пазух, осложненных присутствием у пациента хронического ринита вазомоторной этиологии. Рассмотрены 

различные клинические ситуации и факторы, предрасполагающие к возникновению хронической вазопатии, особенный 

акцент сделан на дифференциальной диагностике хронического вазомоторного и аллергического ринитов, а также на 

необходимости адекватного и научно обоснованного подбора патогенетической терапии. Подробно представлена клини-

ка хронических ринитов, в том числе хронического вазомоторного ринита с указанием характерных симптомов. 

Мы также предлагаем свой алгоритм лечения острых воспалительных заболеваний околоносовых пазух, осложненных 

хроническим вазомоторным ринитом, опробованный на базе нашей клиники. В течение 2016 г. под нашим наблюдением 

находилось 42 пациента с хроническим вазомоторным ринитом и острым синуситом. Пациенты были разделены на 2 

группы. Каждый пациент получал в качестве этиоторопной терапии антибиотики группы защищенных пенициллинов, в 

качестве основного системного патогенетического компонента терапии  – блокатор гистаминовых рецепторов, легкий 

мочегонный травяной чай и Афобазол. Дополнительно пациенты получали местную терапию: в группе опыт – Отривин® 

Комплекс спрей; в группе контроль – гипертонический раствор морской воды в форме спрея.

Ключевые слова: вазомоторный ринит, острый верхнечелюстной синусит, гайморит, Отривин® Комплекс, ксилометазо-

лин, ипратропия бромид.

PECULIARITIES OF THE ACUTE SINUSITIS COURSE IN PATIENTS WITH CHRONIC VASOPATHY

S.A. KARPISCHENKO, MD, Prof., G.V. LAVRENOVA, MD, Prof., O.A. KULIKOVA

First Pavlov Saint-Petersburg State Medical University of the Ministry of Health of Russia 

This article deals with a modern view of the pathophysiology and the course of acute inflammatory diseases of the paranasal 

sinuses, complicated by the presence in a patient of chronic rhinitis of vasomotor etiology. The article covers various clinical 

situations and factors predisposing to chronic angiopathy, special emphasis is placed on differential diagnostics of chronic 

vasomotor and allergic rhinitis, as well as on the need for adequate and science-based selection of pathogenetic therapy. The 

article provides a detailed clinical picture of chronic rhinitis, including chronic vasomotor rhinitis with the indication of 

characteristic symptoms. 

We also offer the algorithm for treatment of acute inflammatory diseases of paranasal sinuses, complications of chronic 

vasomotor rhinitis tested in our clinic. During 2016 under our supervision there were 42 patients with chronic vasomotor rhinitis 

and acute sinusitis. The patients were divided into 2 groups. Each patient received as etiotropic therapy antibiotics of the 

protected penicillins group, as a basic system component of pathogenetic therapy – a blocker of histamine receptors, a gentle 

diuretic herbal tea and Afobazol. Additionally, patients received local therapy: in the experimental group – Otrivin® Complex 

spray; in the control group – a hypertonic solution of sea water in the form of a spray.

Keywords: vasomotor rhinitis, acute maxillary sinusitis, maxillar sinusitis, Otrivin® Complex, xylomethazoline, ipratropium bromide
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ХРОНИЧЕСКИЙ ВАЗОМОТОРНЫЙ РИНИТ

Вазомоторный ринит входит в обширную группу хро-

нических ринитов. Считается, что чаще всего заболевание 

развивается как результат хронизации часто повторяю-

щихся острых ринитов. Общая запыленность среды, 

загрязнение ее раздражающими слизистую оболочку 

полости носа различными пылевыми веществами также 

немало способствуют трансформации неоднократных 

острых ринитов в хронический вазомоторный. Врожден-

ные и приобретенные нарушения анатомических структур 

полости носа (искривление носовой перегородки, concha 

bullosa), изменения в периферической иннервации ее 

структуры также имеют большое значение.

Некоторые исследователи склонны уделять большое 

внимание термическим факторам внешней среды. Так, 

например, провоцирующим и/или предрасполагающим 

фактором вазомоторного ринита может являться местное 

(голова, ноги) или общее переохлаждение. 

Большое значение может иметь неправильная регуля-

ция носового цикла. В норме в каждой из половин носа 

поочередно сосуды слизистой расширяются и сужаются, 

тем самым регулируя кровенаполнение кавернозных тел 

носовых раковин. Заложенности носа при этом не ощуща-

ется. При наличии функциональных изменений как в мест-

ной периферической иннервации слизистой оболочки, так 

и в структурах головного мозга (гипоталамус) эксперимен-

тально наблюдали явления, сходные клинически с явлени-

ями вазомоторного ринита. Обсуждается также влияние 

эндокринной системы, в частности щитовидной железы. 

Патогномоничных патоморфологических изменений 

для хронического вазомоторного ринита не существует. 

Гистологически обнаруживают утолщение мерцательного 

эпителия и увеличение бокаловидных клеток. 

Диагностика вазомоторного ринита не представляет 

затруднений. Обычно характерно присутствие следую-

щих симптомов:

 ■ приступы пароксизмального чихания,

 ■ негнойное слизисто-водянистое отделяемое из поло-

сти носа,

 ■ отек и синюшность нижних носовых раковин, увеличе-

ние их в размере,

 ■ значительное нарушение носового дыхания, заложен-

ность носа,

 ■ «сизые и белые» пятна на слизистой,

 ■ положительный адреналиновый тест.

Лечение вазомоторного ринита разнообразно и вклю-

чает как консервативные, так и хирургические способы. 

Хирургическое лечение вазомоторного ринита сво-

дится к 2 основным вариантам. Первый  – устранение 

анатомических причин, которые косвенно могут оказы-

вать влияние на течение вазомоторного ринита. Он вклю-

чает в себя конхотомию, септум-операцию, латеропексию 

нижних носовых раковин. Второй, он же основной, вари-

ант направлен на хирургическую коррекцию собственно 

слизистой оболочки нижних носовых раковин. Подсли-

зистая вазотомия холодным или горячим инструментом 

приносит вполне ощутимый результат.

Пограничными между хирургическим и консерватив-

ными способами являются эндоназальные блокады с 

введением в слизистую оболочку нижних носовых рако-

вин специальных лекарственных веществ. Метод имел 

большую популярность в прошлом, однако в настоящее 

время, в связи с развитием как консервативных, так и 

хирургических подходов к лечению вазомоторного рини-

та, потерял актуальность.

Консервативный метод. Существует большое количе-

ство лекарственных веществ и форм, разрешенных к при-

менению при вазомоторном рините. В настоящее время 

наиболее эффективными считаются длительные (1–3 

месяца) курсы топических интраназальных глюкокорти-

костероидов, которые помогают достичь определенного 

эффекта на различный срок. 

ОСТРЫЙ ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОЙ СИНУСИТ

Этиология острого синусита хорошо известна. Сущест-

вуют определенные факторы предрасположенности к 

развитию заболевания, которые включают в себя наруше-

ние защитных механизмов системы мукоцилиарного 

клиренса и возникающий в результате этого застой носо-

вого отделяемого. Считавшиеся ранее довольно суще-

ственными анатомические факторы (искривление пере-

городки носа) теперь рассматриваются как менее значи-

мые. Значительный вклад вносят также растущая анти-

биотикорезистентность из-за неконтролируемого приме-

нения лекарственных веществ. 

Пусковым фактором чаще всего служат вирусы группы 

ОРВИ (вирусы гриппа, парагриппа, рино- и аденовирусы), 

тропные к эпителию верхних дыхательных путей. Так, 

например, у 50% больных острыми гнойными синуситами 

вирусы были выделены со слизистых оболочек полости 

носа и околоносовых пазух.

Хотя в первую очередь вирусы оказывают прямое 

цитотоксическое действие на клетки слизистой оболоч-

ки дыхательных путей, это не единственный фактор 

поражения. Известно, что вирусы способны в известной 

Воспалительные заболевания околоносовых
пазух – самая частая патология в практике
ЛОР-врача. Хотя в настоящее время существует 
большое количество схем лечения данного 
заболевания, значимого снижение заболеваемости 
острыми риносинуситами не достигнуто

Популярные схемы лечения острых синуситов 
часто недостаточно эффективны и приводят
к хронизации процесса. Велика также роль 
постоянно возрастающей устойчивости 
микроорганизмов к антибактериальным 
препаратам, бактериальная сенсибилизация
и значительная общая аллергизация населения
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степени угнетать функцию мукоцилиарной системы, что 

способствует присоединению бактериальной инфекции 

(с 3–5 сут.). Таким образом, при респираторных воспали-

тельных заболеваниях инфекция чаще всего сочетанная. 

Ухудшают клинику заболевания и имеющиеся сопутству-

ющие патологии, например хронический вазомоторный 

ринит. 

Клиническая картина острого верхнечелюстного сину-

сита, осложненного хроническим вазомоторным, схожа 

с таковой верхнечелюстного синусита риногенной при-

роды и включает следующие симптомы: интоксикаци-

онный синдром с лихорадкой до 38,5–39 °С (хотя воз-

можна и субфебрильная и даже нормальная температу-

ра); боль в проекции пораженной пазухи, чувство 

заложенности носа и снижение обоняния; гнойные 

выделения.

Диагностика проводится на основе клинических дан-

ных, данных анамнеза и данных рентгенологического 

обследования. Согласно клинической классификации 

острых бактериальных риносинуситов Американской 

академии отоларингологии и хирургии головы и шеи, 

существуют 3 типа клиники патологии:

1. Легкий: рентгенологически характеризуется толщиной 

слизистой оболочки пазух менее 6 мм.

2. Среднетяжелый: на рентгенограмме слизистая утол-

щена более 6 мм, возможно тотальное затенение/

уровень жидкости в 1–2 пазухах. 

3. Тяжелый: на рентгенограмме околоносовых пазух 

синусов тотальное затенение или уровень жидкости 

более чем в 2 пазухах. Лабораторно  – лейкоцитоз, 

сдвиг лейкоцитарной формулы влево, повышение СОЭ.

Основные осложнения данной патологии включают в 

себя дальнейшее распространение инфекции, в том 

числе и гематогенным путем. Особенно быстро развива-

ются осложнения у детей, в связи с чем необходимо 

быстрое назначение адекватной и этиотропно и патоге-

нетически точной терапии.

Мы провели собственное исследование, целью кото-

рого явился поиск новой эффективной комбинации 

лекарственных веществ, используемых для лечения паци-

ентов с острым синуситом легкого или среднетяжелого 

течения, осложненного наличием хронического вазомо-

торного ринита. 

В частности, мы посчитали нужным провести иссле-

дование влияния комбинации ксилометазолина с ипра-

тропия бромидом (Отривин® Комплекс) на течение и 

клинику заболевания. Наш выбор объясняется, в первую 

очередь, такими свойствами препарата, как быстрая 

ликвидация заложенности носа и ринореи за счет спо-

собности к местному сосудосуживающему действию, 

быстрое наступление эффекта от применения (несколь-

ко минут), пролонгированность эффекта (несколько 

часов) и удобная лекарственная форма (спрей). Наш 

опыт мы представляем вниманию практикующих специ-

алистов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включили 42 пациента с острым сину-

ситом. Критерии включения – наличие у пациента остро-

го синусита легкого и среднетяжелого течения и хрониче-

ского вазомоторного ринита. Диагноз верифицировали 

результатами лучевых исследований (затенение пора-

женной пазухи или уровень жидкости в ней по данным 

обзорной рентгенографии или КТ околоносовых пазух) и 

лечебно-диагностическими пункциями верхнечелюстной 

пазухи (в случае наличия верхнечелюстного синусита). 

Диагноз хронического вазомоторного ринита считался 

верифицированным при наличии положительного адре-

налинового теста в анамнезе. 

Критерии исключения – наличие у пациентов инди-

видуальной гиперчувствительности и/или противопока-

заний к применению ксилометазолина: артериальная 

гипертензия, тахикардия, выраженный атеросклероз, 

глаукома, атрофический ринит, тиреотоксикоз, хирурги-

ческие вмешательства на мозговых оболочках (в анам-

незе). Кроме того, не включали в исследование лиц с 

наличием таких патологий, как ИБС (стенокардия), 

гиперплазия предстательной железы, сахарный диабет, 

беременность, период лактации, хотя при наличии этих 

заболеваний применение препарата возможно под кон-

тролем врача. 

В исследовании принимали участие 42 пациента. 

Пациентов разделили на 2 группы. Первая (контроль) 

включала 19 пациентов (16 женщин и 3 мужчин), вторая 

(опыт) – 23 пациента (16 мужчин и 7 женщин). Всем паци-

ентам была назначена терапия по следующей схеме: в 

качестве этиотропной терапии пациенты обеих групп 

получали антибиотик из группы защищенных пеницилли-

нов (амоксициллин + клавулановая кислота); в качестве 

системной патогенетической терапии  – блокатор гиста-

миновых рецепторов. Дополнительно пациенты получали 

местную патогенетическую терапию: в группе опыта  – 

Отривин® Комплекс спрей назальный дозированный; в 

группе контроля  – гипертонический раствор морской 

воды в форме спрея. 

Дополнительно при необходимости выполняли пунк-

ции верхнечелюстных пазух с постановкой ПВХ-катетеров, 

а также назначали легкие растительные диуретики (чай 

из листьев черной смородины и брусники), в связи с 

ухудшением качества жизни больных с длительным 

затруднением носового дыхания назначали мягкий седа-

тивный препарат или назначали 1–3 противоотечные 

капельницы с дексаметазоном и фуросемидом (в случае 

геми- или полисинусита). 

В среднем терапия длилась 5–10 суток. Критериями 

эффективности проведенной терапии являлись:

Вирусы способны в известной степени
угнетать функцию мукоцилиарной системы, 
что способствует присоединению 
бактериальной инфекции (с 3–5 сут.). Таким 
образом, при респираторных воспалительных 
заболеваниях инфекция чаще всего сочетанная
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1. Значительный регресс клинических симптомов 

острого верхнечелюстного синусита, включающий в 

себя купирование головной боли, улучшение носо-

вого дыхания, нормализацию температуры тела, 

значительное снижение гиперемии и отечности сли-

зистой оболочки полости носа при передней рино-

скопии.

2. Постепенная замена гнойного отделяемого на слизистое.

3. Регресс воспалительных изменений в пазухах по дан-

ным контрольного рентгенографического (КТ) иссле-

дования околоносовых пазух. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

У всех пациентов был достигнут положительный эффект, 

заключающийся в редукции воспалительного процесса в 

пазухах и купировании симптомов хронического вазомо-

торного ринита. Однако нами была отмечена более 

быстрая положительная динамика в группе опыта. Так, 

например, субъективное (купирование интоксикационно-

го синдрома) и объективное (замена гнойного отделяемо-

го слизистым) улучшение наступило на 5–6-й день после 

начала лечения, тогда как в группе контроля – на 7–8-е 

сутки. Такая разница в 1–2-е суток в реальности вырази-

лась в значительном улучшении субъективных ощущений 

у пациентов группы опыт. Кроме того, пациенты, приме-

нявшие Отривин® Комплекс, отметили регресс симпто-

мов хронического вазомоторного ринита после купиро-

вания острого воспалительного процесса в околоносовых 

пазухах, что позволило отсрочить применение топиче-

ских глюкокортикостероидов. 

Результаты исследования представлены в таблице. 

Графически результаты исследования представлены на 

рисунке.

Клинический случай. Во время проведения исследова-

ния в группе опыт мы отметили два показательных 

клинических случая, которые мы сочли интересными для 

практикующего амбулаторно специалиста и решили опи-

сать в данной статье.

Первый пациент, мужчина 50 лет, значимой хрониче-

ской сопутствующей соматической патологии не выяв-

лено, поступил в клинику с обострением правосторонне-

го хронического верхнечелюстного синусита, острым 

правосторонним фронтитом. Больной наблюдается по 

поводу хронического синусита в течение нескольких лет. 

Эпизоды обострения заболевания связывает, как прави-

ло, с переохлаждением или с контактом с лицами, боль-

ными ОРВИ. В течение года отмечает приблизительно 3 

эпизода обострения. Получал неоднократно курсы кон-

сервативной терапии с временным эффектом. Пунк ци-

онное лечение давало положительный эффект. Вазо-

моторный ринит присутствует в анамнезе на протяже-

нии более 10 лет. Пациенту неоднократно предлагали 

выполнить нижнюю подслизистую вазотомию в плано-

вом порядке, однако пациент категорически отказывался 

от оперативного вмешательства. Периодически пользо-

вался топическими назальными кортикостероидами с 

временным эффектом. 

В клинику пациент обратился на 3-и сутки обостре-

ния заболевания с жалобами на заложенность носа, 

обильное гнойное отделяемое, чувство стекания отде-

ляемого по задней стенке глотки. Пациент обратился к 

врачу-отоларингологу и выполнил КТ околоносовых пазух, 

на котором визуализировалось субтотальное затенение 

с уровнем жидкости в правой верхнечелюстной пазухе и 

вуалеобразный отек правой лобной пазухи. 

С учетом полученных клинических и рентгенологи-

ческих данных пациенту была рекомендована госпита-

лизация в ЛОР-стационар. Пациент был включен в 

Таблица.    Среднее время наступления субъективного 
улучшения самочувствия в группах опыта и контроля

Сутки Опыт (n = 23) Контроль (n = 19)

1 0 0

2 0 0

3 0 0

4 3 0

5 8 1

6 9 2

7 2 7

8 1 6

9 0 2

10 0 1

0
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Рисунок.    Среднее время наступления субъективного 
улучшения самочувствия в группах опыта и контроля

Пациенты, принимавшие Отривин® Комплекс, 
отметили регресс симптомов хронического 
вазомоторного ринита после купирования 
острого воспалительного процесса в 
околоносовых пазухах, что позволило отсрочить 
применение топических глюкокортикостероидов
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группу опыт и дополнительно к стандартной тера-

пии  (пункция верхнечелюстной пазухи, курс инфузион-

ной противоотечной терапии, системная антибакте-

риальная терапия и терапия блокаторами гиста-

миновых рецепторов, Афобазол по 1 таблетке 1 раз в 

день) в качестве местного сосудосуживающего компо-

нента терапии получал Отривин® Комплекс в виде 

назального спрея по 1 впрыскиванию в каждый носовой 

ход 3 раза в день. 

Со 2-х суток после начала терапии пациент почув-

ствовал улучшение носового дыхания, изменился харак-

тер отделяемого из полости носа, оно стало слизистым, 

исчез ихорозный запах. С 5-х суток пациент отметил 

стойкое субъективное улучшение самочувствия. При кон-

трольном рентгенологическом исследовании околоносо-

вых пазух (3 D  – КТ)  – пазухи пневматизированы, при-

знаков отека нет. 

Клинический случай №2. Пациент, 22 года, без значи-

мой сопутствующей патологии, обратился с жалобами на 

затрудненное носовое дыхание, слизисто-гнойное отде-

ляемое, боль в проекции обеих околоносовых пазух, голов-

ную боль. Эти жалобы присутствовали на протяжении 

недели. При обращении в клинику была выполнена КТ око-

лоносовых пазух, выявлены уровни жидкости в обеих верх-

нечелюстных пазухах. 

Пациенту выполнили пункцию верхнечелюстных 

пазух с 2 сторон, установлены ПВХ-катетеры. Пациенту 

назначили перорально антибактериальные средства, 

блокаторы  гистаминовых рецепторов, растительный 

мочегонный чай. Дополнительно пациент 3 раза в день 

использовал Отривин® Комплекс в виде спрея. Через 3 

дня пациент почувствовал субъективное улучшение, 

рентгенологическая картина нормализовалась через 

неделю. После проведенного курса лечения пациент не 

прибегал к лечению вазомоторного ринита еще прибли-

зительно 2 недели. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Выбор Отривин® Комплекс в качестве местного пато-

генетического компонента терапии объясняется в первую 

очередь его свойствами. Препарат относится к местным 

сосудосуживающим средствам, эффект наступает в тече-

ние нескольких минут и длится до 8 часов. Сужение сосу-

дов приводит к увеличению вентиляции полости носа и 

улучшению оттока отделяемого.

За время исследования побочных эффектов Отривин® 

Комплекс отмечено не было. 

В нашем исследовании мы назначали Отривин® 

Комплекс спрей в нос по 1 впрыскиванию 3 раза в день 

на 5 дней. 

ВЫВОДЫ

Несмотря на расширение арсенала лечебных средств 

острый синусит остается одним из наиболее часто реги-

стрируемых заболеваний ЛОР-органов. То же справедли-

во и в отношении хронического вазомоторного ринита. 

Одновременное течение этих заболеваний существенно, 

хотя и кратковременно, снижает качество жизни пациен-

тов. В таких условиях поиск новых эффективных комби-

наций существующих лекарственных средств в целях 

повышения эффективности лечения заболеваний приоб-

ретает особую значимость. Препараты ксилометазолина 

давно существуют на рынке и хорошо себя зарекомендо-

вали как самостоятельное средство или в качестве ком-

понента политерапии в лечении различных заболеваний 

полости носа и уха. Благодаря местному сосудосуживаю-

щему действию Отривин® Комплекс хорошо зарекомен-

довал себя в качестве местного патогенетического ком-

понента комплексной терапии острого риносинусита, 

осложненного хроническим вазомоторным ринитом.

Отривин® Комплекс относится к местным 
сосудосуживающим средствам, эффект 
наступает в течение нескольких минут и 
продолжается довольно долгое время. Сужение 
сосудов приводит к увеличению вентиляции 
полости носа и улучшению оттока отделяемого
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Аллергический ринит (АР) – проблема, с которой 

сталкиваются пациенты любого возраста. Это 

заболевание ведет к развитию серьезных рас-

стройств, нарушению трудоспособности, ограничению 

жизнедеятельности, возникновению социальных про-

блем, отрицательно влияя на сон, обучение в школе, рабо-

ту, самочувствие и качество жизни [1]. 

Аллергический ринит  – заболевание, характеризую-

щееся наличием иммунологически обусловленного (чаще 

всего IgE-зависимого) воспаления слизистой оболочки 

носа, вызванного причинно-значимым аллергеном, и кли-

нически проявляющееся ежедневно в течение не менее 

часа, двумя и более симптомами: обильной ринореей, 

затруднением носового дыхания, зудом в полости носа, 

повторяющимся чиханием и нередко аносмией [2].

АР является самым распространенным в мире аллер-

гическим заболеванием – им страдают порядка 615 млн 

человек. Распространенность АР во взрослой популяции 

составляет 10–30% и достигает 42% среди детей. Средний 

возраст дебюта заболевания составляет 10 лет, а наи-

большее число заболевших регистрируется в возрасте 

между 13 и 19 годами [3].

Важность проблемы АР обусловлена его тесной связью 

с такими заболеваниями, как бронхиальная астма, острый 

и хронический риносинусит, аллергический конъюнктивит. 

Установлено, что у 24% детей аллергический ринит явился 

предрасполагающим фактором для развития острого и 

хронического среднего отита, а в 28% случаев – хрониче-

ского риносинусита. Симптомы ринита присутствуют у 88% 

больных бронхиальной астмой. Медико-социальное зна-

чение аллергического ринита обус ловлено его широкой 

распространенностью, влиянием на качество жизни боль-

ных, способностью ухудшать течение бронхиальной астмы 

и часто предшествовать ее развитию (у 32–49% больных) 

и влиять на развитие других заболеваний ЛОР-органов [4, 

5]. К сожалению, необходимо констатировать, что АР до 

настоящего времени недостаточно хорошо диагностиру-

ется и лечится.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ АР 

Причиной АР являются экзоаллергены: пыльцевые, быто-

вые, эпидермальные, грибковые. Аллергены пыльцы расте-

ний представляют наиболее многочисленную группу и 

являются причиной развития аллергических заболеваний – 

поллинозов. Большинство случаев АР у пациентов, прожива-

ющих в средней полосе РФ, является следствием сенсиби-

лизации аэроаллергенами жилых помещений. К ним отно-

сятся: аллергены клещей домашней пыли (семейства 

Pyroglyphidae: Dermatophagoides ptero niss mus, farinae и 

microceras, Euroglyphus), эпидермальные аллергены домаш-

них животных (прежде всего, кошек и собак), аллергены 

насекомых (тараканов) и аллергены плесневых грибов.

Механизм развития АР представляет собой классиче-

ский пример немедленной IgE-обусловленной аллерги-

ческой реакции. В ранней фазе развития аллергической 

Е.П. ТЕРЕХОВА1, к.м.н., Д.В. ТЕРЕХОВ2, к.м.н.
1 Российская медицинская академия последипломного образования, Москва
2 Городская клиническая больница № 52, Москва

АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ:
СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ТЕРАПИИ
Статья посвящена актуальной проблеме клинической аллергологии – диагностике и лечению аллергического ринита (АР). 

В статье освещаются вопросы распространенности АР, обсуждаются вопросы классификации, этиологии, патогенеза забо-

левания. Подробно обсуждаются подходы к его диагностике и лечению в зависимости от тяжести течения АР и наличия 

сопутствующих заболеваний. 

Рассмотрен механизм действия препарата дезлоратадин – неседативного, длительно действующего антигистаминного 

препарата, обладающего высокой степенью аффинности к Н1-рецепторам. На основании данных ряда исследований пока-

зано, что дезлоратадин характеризуется высокой эффективностью в купировании симптомов аллергического ринита, 

хорошо переносится и улучшает качество жизни больных.

Ключевые слова: аллергический ринит, фармакотерапия, дезлоратадин. 
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ALLERGIC RHINITIS: MODERN METHODS OF TREATMENT

The article is devoted to the actual problem of clinical allergy – diagnosis and treatment of allergic rhinitis (AR). The article 

highlights the issues of prevalence of AR, discusses classification, etiology, pathogenesis of the disease. Detailed discussion of 

approaches to its diagnosis and treatment, depending on the severity of AP and the presence of comorbidities.

The mechanism of action of the drug desloratadine – non-sedating, long-acting antihistamine that has high affinity for 

H1-receptors. On the basis of a number of studies have shown that desloratadine is highly effective in relieving the symptoms 

of allergic rhinitis, is well tolerated and improves the quality of life of patients.
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реакции ведущая роль принадлежит гистамину, который 

повышает проницаемость сосудистой стенки и вазодила-

тацию, вызывая отек, ринорею, гиперемию. Через несколь-

ко часов начинается поздняя фаза аллергической реак-

ции, во время которой активируется клеточный ответ: 

адгезия циркулирующих нейтрофилов и инфильтрация 

тканей; активированные воспалительные клетки также 

высвобождают провоспалительные медиаторы (цитоки-

ны, лейкотриены и простагландины), пролонгируя и уси-

ливая аллергический каскад.

КЛАССИФИКАЦИЯ

АР классифицируется по форме, характеру, тяжести 

течения, стадии заболевания.

Формы аллергического ринита:

 ■ Сезонный аллергический ринит (САР) возникает при 

сенсибилизации к пыльцевым и грибковым аллергенам: 

пыльце деревьев, злаковых и сорных трав, спорам грибов 

Cladosporium, Penicillium, Alternaria, Aspergill и др.

 ■ Круглогодичный аллергический ринит (КАР) развива-

ется у пациентов с сенсибилизацией к аллергенам кле-

щей домашней пыли, библиотечной пыли, эпидермаль-

ным аллергенам животных и птиц, инсектным аллергенам, 

аллергенам плесневых грибов, пищевых продуктов и ле-

карственных препаратов при постоянном их приеме, про-

фессиональным аллергенам.

Классификация международных согласительных доку-

ментов по АР (EAACI/WAO, ARIA 2008,2010), которой в 

настоящее время отдается предпочтение, предлагает раз-

делять АР: 

 ■ по характеру течения: интермиттирующий АР (симпто-

мы беспокоят менее 4 дней в неделю или менее 4 недель 

в году), персистирующий АР (симптомы беспокоят более 4 

дней в неделю или более 4 недель в году).

 ■ по тяжести течения: легкая степень тяжести АР (у паци-

ента имеются лишь незначительные клинические проявле-

ния болезни, не нарушающие дневную активность и сон); 

средней степени тяжести АР (симптомы нарушают сон па-

циента, препятствуют работе, учебе, занятиям спортом). Ка-

чество жизни существенно ухудшается; тяжелая форма 

АР (симптомы настолько выражены, что пациент не может 

нормально работать, учиться, заниматься спортом или про-

водить досуг и спать ночью, если не получает лечения).

 ■ по стадии течения АР подразделяется на стадию обо-

стрения и стадию ремиссии [2].

КЛИНИКА 

Основные симптомы:

 ■ ринорея (водянистые выделения из носа); 

 ■ чихание – нередко приступообразное, чаще в утренние 

часы, пароксизмы чихания могут возникать спонтанно; 

 ■ зуд, реже – чувство жжения в носу (иногда сопрово-

ждается зудом нёба и глотки); зуд носа может проявлять-

ся характерным симптомом – «аллергическим салютом» 

(постоянное почесывание кончика носа с помощью ладо-

ни движением снизу вверх); 

 ■ заложенность носа, характерное дыхание ртом, сопе-

ние, храп, изменение голоса; 

 ■ снижение обоняния. 

Дополнительные симптомы:

 ■ раздражение, отечность, гиперемия кожи над верхней 

губой и у крыльев носа; 

 ■ носовые кровотечения вследствие форсированного 

сморкания; 

 ■ боль в горле, покашливание (проявления сопутствую-

щего аллергического фарингита, ларингита); 

 ■ боль и треск в ушах, особенно при глотании; наруше-

ние слуха (проявления аллергического туботита); 

Общие неспецифические симптомы:

 ■ слабость, недомогание, раздражительность; 

 ■ головная боль, повышенная утомляемость, нарушение 

концентрации внимания; 

 ■ нарушение сна, подавленное настроение; 

 ■ редко – повышение температуры. 

ДИАГНОСТИКА АР

Обследование пациентов с АР включает:

Аллергологический анамнез – сбор анамнеза, который 

имеет первостепенное значение в диагностике АР. Необхо-

димо обращать внимание на продолжительность симпто-

мов заболевания, выявление возможных триггеров, его 

провоцирующих, ответ на фармакотерапию, наличие 

сопутствующих заболеваний, семейного анамнеза атопии, 

влияние на течение заболевания экологических факторов, 

наличие профессиональных вредностей, а также влияние 

всех этих факторов на качество жизни пациента. Правильно 

собранный анамнез помогает определить возможные 

пусковые механизмы в развитии АР и предполагаемые 

причинно-значимые аллергены [7, 8]. 

Физикальное обследование – обращают внимание на 

затрудненное носовое дыхание, приступообразное чиха-

ние, постоянное обильное отделение водянистого секре-

та из полости носа. В случае присоединения вторичной 

инфекции выделяемый секрет может носить слизисто-

гнойный характер.

Аллергологические исследования  – проведение спец-

ифической аллергологической диагностики включает 

постановку кожных проб с аллергенами, определение 

специфических IgE-антител, проведение назального про-

вокационного теста со специфическими аллергенами. Все 

эти методы специальной диагностики проводятся врача-

ми-аллергологами и иммунологами в специально обору-

дованных аллергологических кабинетах.

Лабораторные исследования – цитологическое иссле-

дование секрета из полости носа (мазок) на наличие 

эозинофилов (характерно увеличение относительного 

количества эозинофилов до 10% и более от общего коли-

чества клеток). Общий анализ крови проводят с целью 

выявления эозинофилии (чаще обнаруживают в период 

обострения заболевания).

Обязательные инструментальные исследования – при 

передней риноскопии отмечают значительное количе-

ство водянистого секрета, резкий отек носовых раковин, 
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ярко-красный цвет слизистой оболочки в период обо-

стрения сезонного АР, серый или цианотичный цвет – при 

круглогодичном АР, наличие характерной «мраморности» 

слизистой оболочки (симптом Воячека).

Дополнительные инструментальные исследования:

 ■ рентгенологическое исследование полости носа и 

придаточных пазух носа;

 ■ компьютерная томография полости носа и придаточ-

ных пазух носа;

 ■ риноманометрия;

 ■ эндоскопическое исследование полости носа;

 ■ аппликационная проба с раствором адреналина ги-

дрохлорида 0,1% для демонстрации обратимости назаль-

ной обструкции [2].

Оценка наличия сопутствующих заболеваний: астма, 

синусит, ларингит, фарингит хронический, средний отит, 

снижение слуха, головная боль.

Оценки качества жизни: учеба, работа, нарушение сна 

и социальной активности. Оценивают изменение качества 

жизни больных АР с помощью специальных вопросников 

RQLQ (Rhino conjunctivitis quality of life questionnare  – 

вопросник для оценки качества жизни при риноконъюн-

ктивитах) и WPAI-S (Alergic-specific work productivity and 

activity impairment questionnaire – вопросник по аллер-

ген-специфическому нарушению работоспособности) [9]. 

ЛЕЧЕНИЕ АР

Цель лечения – полный контроль над симптомами АР.

Для лечения АР современная доказательная медици-

на предлагает несколько методов:

 ■ элиминацию причинно-значимого аллергена;

 ■ фармакотерапию;

 ■ иммунотерапию аллергенами;

 ■ образовательные программы для пациентов.

К специфическим методам лечения, изменяющим 

течение болезни, относят элиминацию аллергена и имму-

нотерапию аллергенами [10].

Обязательным условием выбора тактики лечения 

остается индивидуальный подход к каждому больному, 

учитывающий клинические особенности формы и тяже-

сти патологии, а также социальные, поведенческие и 

психологические аспекты, являющиеся существенными 

для данного пациента. 

Элиминационные мероприятия 

Степень тяжести и течение АР определяются концен-

трацией аллергенов в окружающем воздухе. Элиминация 

аллергенов уменьшает выраженность проявлений АР и 

потребность в медикаментозном лечении. Однако в боль-

шинстве случаев полное исключение контакта с аллерге-

ном по практическим или экологическим причинам 

невозможно. Тем не менее все возможные меры по 

уменьшению контакта с аллергеном должны быть пред-

приняты как первый шаг в лечении АР. Особое внимание 

рекомендуют уделять этим мероприятиям, когда суще-

ствуют серьезные ограничения для приема многих фар-

макологических препаратов (беременность, ранний воз-

раст, наличие сопутствующей патологии).

Общеизвестные элиминационные мероприятия вклю-

чают использование специальных фильтров, ежедневную 

влажную уборку, исключение контакта с домашними 

животными, переезд на время цветения причинно-значи-

мых растений в другую климатическую зону, исключение 

из рациона перекрестно-реагирующих продуктов. 

К числу приемов элиминации аллергена, исключения 

его контакта со слизистой полости носа относится иррига-

ционная терапия, включающая различные методы и спо-

собы промывания носа и орошения буферными и солевы-

ми растворами. Особенно важны элиминационные меро-

приятия для пациентов, имеющих ограничения для прие-

ма многих фармакологических препаратов (беременные 

и кормящие женщины, дети раннего возраста, больные с 

тяжелой сопутствующей патологией) [11, 12].

Образовательные программы

Важную роль играют образовательные программы для 

пациентов. Доказано, что обучение пациентов способно 

изменить течение заболевания за счет улучшения кон-

троля состояния и качества жизни.

Пациенты должны быть проинформированы о приро-

де заболевания, причинах и механизмах ринита, симпто-

мах и доступных методах лечения. Необходимо предоста-

вить информацию о способах элиминации или ограниче-

ния контакта с аллергеном, лекарственной терапии.

Иммунотерапия аллергенами

Иммунотерапия аллергенами – это лечение возраста-

ющими концентрациями и дозами аллергена, вводимого 

чаще всего подкожно или сублингвально. Иммунотерапия 

аллергенами имеет принципиальные преимущества перед 

всеми другими методами терапии, так как действует не на 

симптомы заболевания, а видоизменяет характер реаги-

рования организма на аллерген, вмешивается собственно 

в патогенез заболевания и поэтому влияет на все патоге-

нетические звенья аллергической реакции. Эффектив-

ность иммунотерапии аллергенами выражается в умень-

шении продолжительности обострения, уменьшении 

выраженности симптомов, уменьшении потребности в 

медикаментах как базисной, так и симптоматической 

терапии. Данное лечение проводится только под наблю-

дением врача-аллерголога и иммунолога [13].

Фармакотерапия

Фармакотерапия занимает важнейшее место в контро-

ле над симптомами АР. Объем медикаментозной терапии 

и выбор лекарственного средства зависят от многообра-

зия клинических симптомов заболевания и соматической 

патологии. В арсенале врачей имеется большое количе-

ство эффективных лекарственных средств, однако в 

настоящее время не существует препаратов, полностью 

лишенных побочных эффектов. После отмены препаратов 

симптомы заболевания, как правило, возобновляются. Для 

лечения АР с позиции доказательной медицины использу-

ются различные группы лекарственных препаратов:

 ■ пероральные и топические антигистаминные средства,

 ■ топические и системные кортикостероиды,

 ■ стабилизаторы мембран тучных клеток (интраназаль-

ные кромоны),

 ■ интраназальные и оральные деконгестанты,
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 ■ интраназальные антихолинергические средства,

 ■ антилейкотриеновые препараты.

Не рекомендуется применять:

 ■ антигистаминные препараты 1 поколения для базис-

ного приема в связи с седативным эффектом, негативным 

влиянием на когнитивные функции, астму и другие сопут-

ствующие заболевания,

 ■ системные ГКС (в/м, пролонгированные) [10].

В таблице 1 представлены клинические эффекты раз-

личных фармакологических препаратов при аллергиче-

ском рините.

В документе ВОЗ ARIA (2001–2010 гг.) рекомендуется 

принцип ступенчатой терапии в зависимости от формы и 

степени тяжести АР [10]. При легком течении АР назнача-

ют монотерапию неседативными Н1-блокаторами или 

антигистаминными препаратами местного действия или 

препараты кромогликата и недокромила натрия или 

антилейкотриеновые препараты.

При среднетяжелом течении АР, а также отсутствии 

эффекта на первой ступени лечения назначаются топиче-

ские (назальные) глюкокортикоиды. При тяжелом течении 

или неэффективности второй ступени лечения ринита 

используют комбинацию назальных топических стерои-

дов и неседативных пероральных антигистаминных пре-

паратов. При отсутствии эффекта рекомендуют увеличить 

дозу назальных глюкокортикоидов до максимально раз-

решенной, при необходимости назначить короткий курс 

деконгестантов (7–10 дней) или системных стероидов 

(максимально до 3 недель)  – применять преднизолон 

(20–40 мг/сут per os) [10].

Согласно рекомендациям ARIA 2008, применение анти-

гистаминных препаратов 1 поколения для базисного прие-

ма не рекомендуется в связи с их выраженным седативным 

и антихолинергическим эффектом. Некоторые из них про-

являют кардиотоксичность при передозировке, сокращают 

фазы быстрого сна, снижают способность к обучению и про-

изводительность труда, что неоднократно служило причи-

ной автомобильных катастроф, а также гибели младенцев 

из-за случайной или преднамеренной передозировки [10]. 

Н1-антигистаминные препараты второго поколения в 

настоящее время являются препаратами выбора при АР, 

имеют благоприятный коэффициент соотношения эффек-

тивности и безопасности [15]. 

Преимущества антигистаминных препаратов второ-

го поколения:

 ■ Высокая специфичность и высокое сродство к Н1-

рецепторам.

 ■ Быстрое начало действия.

 ■ Достаточная продолжительность антигистаминного 

эффекта (до 24 ч).

 ■ Отсутствие блокады других типов рецепторов.

 ■ Практически не проникают через гематоэнцефаличе-

ский барьер в терапевтических дозах.

 ■ Отсутствие связи абсорбции и приема пищи.

 ■ Отсутствие тахифилаксии.

Оптимальные антигистаминные средства должны 

обладать:

 ■ выраженным, быстро проявляющимся и продолжи-

тельным противоаллергическим эффектом;

 ■ возможностью их длительного применения без потери 

эффективности, отсутствием развития сонливости, сниже-

ния работоспособности, способности к обучению и дру-

гих неблагоприятных эффектов; 

 ■ возможностью использования с другими лекарствен-

ными веществами и продуктами [16].

Этим требованиям соответствует антигистаминный 

препарат дезлоратадин  – первичный активный метабо-

лит лоратадина. Препарат обладает самым высоким срод-

ством к Н1-гистаминовым рецепторам. Дезлоратадин 

отличается наибольшей аффинностью среди других пре-

паратов 2-го поколения: в 200 раз большей, чем фексо-

фенадин, в 50 раз, чем лоратадин и цетиризин, и в 3 раза 

большей левоцетиризина [17, 18]. Доказано, что дезлора-

тадин не вызывает холиноблокирующие эффекты (сухость 

во рту, нарушение зрения, задержка мочи, запор, тахикар-

дия), его аффинность в 50–100 раз меньше к М-холино-

рецепторам, чем к Н1-рецепторам [19].

Дезлоратадин ингибирует каскад реакций аллергиче-

ского воспаления, в т. ч. высвобождение провоспалитель-

ных цитокинов, включая интерлейкины ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, 

ИЛ-13, высвобождение провоспалительных хемокинов, 

продукцию супероксидных анионов активированными 

полиморфноядерными нейтрофилами, адгезию и хемотак-

сис эозинофилов, выделение молекул адгезии, таких как 

Р-селектин, IgE-опосредованное высвобождение гистами-

на, простагландина D2 и лейкотриена С4. Таким образом, 

предупреждает развитие и 

облегчает течение аллергиче-

ских реакций. Механизм проти-

вовоспалительного эффекта 

Н1-бло ка торов связан с пода-

влением экспрессии гена  – 

регулятора нуклеарного фак-

тора-κB (NF-κB). NF-κB регули-

рует продукцию большинства 

провоспалительных цитокинов 

и активируется через Н1-рецеп-

торы даже в отсутствие гиста-

мина. Н1-блокаторы 2-го поко-

ления подавляют активность 

NF-κB; по выраженности этого 

Таблица 1.    Клинические эффекты фармакологических препаратов при
аллергическом рините [14]

Характеристика Пероральные 
Н1-блокаторы

Интраназальные
 Н1-блокаторы

Интраназальные
 ГКС Деконгестанты Интраназальные

кромоны

Ринорея ++ ++ +++ 0 +

Чихание ++ ++ +++ 0 +

Зуд ++ ++ +++ 0 +

Заложенность носа + + +++ ++++ +

Начало действия 1 ч 15 мин 12 ч 5–15 мин Различно

Длительность 12–24 ч 6–12 ч 6–24 ч 3–6 ч 2–6 ч



78 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2016

Б
Р

О
Н

Х
О

П
У

Л
Ь

М
О

Н
О

Л
О

ГИ
Я

, Л
О

Р,
 А

Л
Л

Е
Р

ГО
Л

О
ГИ

Я

эффекта препараты располагаются в следующем порядке: 

дезлоратадин > цетиризин > лоратадин > фексофенадин [20].

Действие дезлоратадина начинается в течение 30 

мин после приема внутрь и продолжается в течение 24 ч. 

Препарат не вызывает удлинения интервала QT на ЭКГ.

Дезлоратадин не показал клинически значимых взаи-

модействий с кетоконазолом, эритромицином, азитроми-

цином, циметидином, флуоксетином. Прием пищи или 

алкоголя практически не изменяет фармакологические 

свойства препарата. Препарат не нарушает психомотор-

ные и когнитивные функции. В клинических исследовани-

ях дезлоратадин не оказывал негативного воздействия на:

 ■ вождение транспорта и психомоторную деятельность 

(результаты сравнимы с плацебо) – выполнение задач во 

время имитированного управления полетом (результаты 

сравнимы с плацебо),

 ■ бдительность (концентрацию внимания) и познава-

тельную деятельность (результаты сравнимы с плацебо + 

положительное влияние на когнитивные функции у паци-

ентов с САР) [21].

Исследования последних лет показали, что концентра-

ция лекарственных препаратов в ЦНС зависит от таких 

факторов, как липофильность, способность к ионизации и 

участие механизма эфлюкса через транспортер Р-глико-

протеин – Р-gp. Дезлоратадин не проникает через гемато-

энцефалический барьер и не обладает седативным эффек-

том. В крупном когортном исследовании в Велико британии 

(n >24 тыс.) у больных АР, получавших дезлоратадин и 

левоцетиризин в реальной практике, частота развития сон-

ливости/седации составила 0,08% (9 случаев) и 0,37% (46 

случаев) соответственно. При этом риск развития случаев 

седации был в 5 раз выше в течение первого месяца при-

ема левоцетиризина по сравнению с дезлоратадином [22].

Анализ безопасности дезлоратадина по базе данных 

исследований (около 6 тыс. больных) показывает частоту 

возникновения нежелательных реакций, сравнимую с 

уровнем плацебо (табл. 2) [23]. 

Не выявлено различий в частоте нежелательных реак-

ций у детей в возрасте 2–11 лет на фоне приема дезло-

ратадина (12,7 против 10,7% на плацебо); у пожилых лиц 

частота нежелательных реакций оказалась даже меньше 

уровня плацебо (1,7 против 10,0% соответственно) [23].

Представляют интерес результаты изучения эффек-

тивности и переносимости дезлоратадина в постмарке-

тинговых наблюдательных исследованиях реальной кли-

нической практики, охватывающих большую популяцию 

пациентов с разными аллергическими заболеваниями. 

Эффективность и переносимость дезлоратадина в реаль-

ной клинической практике лечения аллергических забо-

леваний изучалась в четырех крупных наблюдательных 

исследованиях 2001–2002 гг. в Германии [24]. Общее 

число пациентов в возрасте старше 12 лет в данном 

метаанализе составило 77 880. Основными заболевания-

ми были АР с характерными симптомами со стороны 

носа, сопутствующими глазными симптомами и хрониче-

ская идиопатическая крапивница. Симптомы аллергиче-

ских заболеваний оценивались дважды: исходно и в 

конце лечения (табл. 3); дополнительно проводилась 

оценка степени нарушения сна и дневной активности, а 

также частота побочных эффектов. Умеренные и тяжелые 

проявления аллергических заболеваний наблюдались у 

70% больных АР и 30%  – крапивницей, 50% пациентов 

имели сопутствующие глазные симптомы. В результате 

лечения дезлоратадином отмечен значимый по выра-

женности клинический эффект – у подавляющего числа 

пациентов наблюдалось купирование симптомов. Причем 

быстрое начало действия на фоне приема дезлоратадина 

отметили 67% пациентов и 63% врачей [24].

Помимо купирования основных симптомов аллерги-

ческих заболеваний, у пациентов в подавляющем боль-

шинстве случаев улучшалось общее состояние в виде 

нормализации сна и повышения дневной активности 

(табл. 4) [24].

По оценке пациентов, эффективность терапии дезло-

ратадином была отличной/хорошей в 98,5%, по оценке 

врачей – в 99,1% [24].

В метаанализе выделена подгруппа в составе 17 575 

пациентов, имевших неэффективную предшествующую 

терапию другими препаратами 2-го поколения (лората-

дином, цетиризином, фексофенадином). Анализ эффек-

тивности дезлоратадина в этой подгруппе также показал 

высокий уровень: 90,3% – по оценке пациентов и 91,6% – 

по оценке врачей. Эти результаты имеют большое значе-

ние для определения преимуществ между разными анти-

гистаминными препаратами, т. к. в сравнительных клини-

Таблица 2.    Частота побочных эффектов у пациентов
с АР на фоне лечения дезлоратадином в клинических 
исследованиях

Характер
побочных эффектов Дезлоратадин,% Плацебо,%

Фарингит 4,1 2,0

Сухость во рту 3,0 1,9

Миалгия 2,1 1,8

Слабость 2,1 1,2

Сонливость 2,1 1,8

Таблица 3.    Динамика симптомов аллергических
заболеваний на фоне лечения дезлоратадином

Симптомы
Отсутствие

симптомов,%
Симптомы умеренной 
тяжести и тяжелые,%

исходно в конце исходно в конце

Заложенность носа 14,3 54 67,3 6,5

Ринорея 12,1 61,8 69,2 4,9

Чихание/зуд в носу 10,5 62,8 71,1 4,7

Слезотечение 19,5 76,2 51,7 3,2

Жжение/зуд в глазах 16,7 71,5 57,1 3,6

Покраснение глаз 24,6 81,9 43,1 2,5

Кожный зуд 53,2 80,3 30,1 3,7
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ческих исследованиях различий между препаратами 

установлено не было [25].

Согласно Федеральным клиническим рекомендациям 

по аллергии, при сезонной форме АР профилактическая 

противоаллергическая терапия должна быть назначена 

после проведения анализа данных о течении заболева-

ния в предыдущий сезон (выраженность клинических 

проявлений, эффективность назначенных препаратов и 

результаты обследования) за 1–2 недели до предполага-

емого сезонного обострения. При круглогодичном АР в 

качестве базисной терапии при легком течении применя-

ют антигистаминные препараты 2-го поколения, препара-

ты кромоглициевой кислоты и антигистаминные препа-

раты со стабилизирующим действием на мембраны туч-

ных клеток. При тяжелом и средней степени тяжести 

течениях АР необходимо назначение интраназальных 

глюкокортикостероидов в сочетании с антигистаминны-

ми препаратами 2-го поколения [2]. 

Таким образом, согласно клиническим рекомендаци-

ям, препарат дезлоратадин при сезонном АР назначается 

за 1–2 недели до предполагаемого сезона палинации. 

Также препарат рекомендован при круглогодичном АР в 

качестве базисной терапии при легком течении. При 

тяжелом и средней степени тяжести течениях АР назнача-

ют интраназальные глюкокортикостероиды в сочетании с 

дезлоратадином или другими антигистаминными препа-

ратами 2-го поколения. Подбор и комбинирование пре-

паратов базисной терапии проводят индивидуально с 

учетом тяжести заболевания, переносимости препаратов, 

условий жизни пациента.

Пятнадцатилетний опыт применения дезлоратадина 

позволяет сделать вывод, что препарат достаточно эффек-

тивен у пациентов с сезонным и круглогодичным аллер-

гическим ринитом. Его высокий профиль безопасности, 

возможность сочетать с различными группами лекар-

ственных препаратов выгодно отличает препарат дезло-

ратадин от других антигистаминных препаратов, исполь-

зуемых в терапии АР. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На сегодняшний день существует большая доказа-

тельная база высокой эффективности и безопасности 

препарата дезлоратадин в лечении АР. 

Лечение дезлоратадином достоверно уменьшает 

назальные и глазные симптомы при разных формах АР 

(сезонном, круглогодичном), улучшает качество жизни 

пациентов с аллергическими заболеваниями благодаря 

нормализации сна и дневной активности, уменьшению 

депрессии и отсутствию седативного эффекта. Результаты 

рандомизированных клинических исследований на 

широкой популяции пациентов свидетельствуют об 

эффективности и безопасности дезлоратадина.
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Таблица 4.    Динамика степени нарушений сна и дневной 
активности на фоне лечения дезлоратадином

Симптомы
Отсутствие симптомов,%

исходно в конце

Нарушение сна 27,1 78,5

Нарушение дневной активности 19,8 75,7
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Аллергический ринит (АР) – это IgE-опосредо-

ванное воспаление слизистой оболочки поло-

сти носа, вызванное значимыми аллергенами и 

клинически проявляющееся ежедневными двумя и более 

симптомами: ринореей, чиханием, затруднением носово-

го дыхания, зудом в полости носа. Симптомы обратимы 

спонтанно или под влиянием терапии [1].

АР является широко распространенным заболевани-

ем, примерно до 40% населения мира страдает аллерги-

ческим ринитом [1]. Заболеваемость АР в России состав-

ляет 12,7–24%. Пик заболеваемости зарегистрирован в 

возрасте 18–24 лет [2], т. е. среди людей молодого и тру-

доспособного возраста.

АР существенно снижает качество жизни: 40% паци-

ентов страдают быстрой утомляемостью, 77% имеют про-

блемы засыпания. У детей нарушается способность к 

обучению, нарушаются когнитивные функции. Около 93% 

детей отмечают ухудшение результатов учебы. 75% детей 

и подростков отмечают снижение концентрации внима-

ния, 78% испытывают трудности при выполнении школь-

ных заданий [3–6].

АР имеет тесную связь с бронхиальной астмой (БА). 

Симптомы АР выявлены у 88% пациентов с БА [2]. АР явля-

ется независимым фактором развития БА, увеличивая 

шанс заболеть БА в три раза [7]. Исследование, проведен-

ное в Великобритании, показало, что пациенты с БА в 

сочетании с АР имели неконтролируемое течение в 4–5 

раз чаще, чем при наличии БА без ринита [8, 7]. В основе 

БА и АР лежит единое IgE-обусловленное аллергическое 

воспаление. В настоящее время считается, что ринит и 

астма являются проявлением единого заболевания объе-

диненных дыхательных путей. Верхние и нижние дыха-

тельные пути имеют как общие особенности строения: 

наличие реснитчатого эпителия, базальной мембраны, так 

и отличия: слизистая оболочка носа окружена сосудами, а 

слизистая оболочка бронхов окружена гладкой мускулату-

рой. Обструкция верхних дыхательных путей вызывается 

вазодилатацией и отеком, а обструкция нижних дыхатель-

ных путей вызвана констрикцией гладкой мускулатуры, 

отеком и гиперсекрецией [9–10]. Согласно рекомендаци-

ям ВОЗ пациентов с персистирующим аллергическим 

ринитом необходимо обследовать также и на предмет БА. 

Многочисленными исследованиями было показано, 

что АР способствует возникновению заболеваний ЛОР-

органов: синуситов, отитов, полипозных риносинуситов. У 

24% детей АР является фактором, предрасполагающим к 

развитию острого и хронического отита, у 28% – хрони-

ческого синусита [2]. Минимальное воспаление слизи-

стой оболочки носа имеется у больных АР, не имеющих 

клинических симптомов, что характеризуется постоянной 

экспрессией адгезивных молекул, которые являются 

рецепторами для риновирусов и способствуют снижению 

продукции гамма-интерферона, что приводит к частым 

ОРВИ у данной категории пациентов. 

Остаются высокими экономические затраты на лече-

ние АР. Стоимость лечения АР в Европе составляет при-

мерно 2,5–3,5 млрд евро в год [1].

Наиболее часто причиной развития АР являются сле-

дующие аллергены: 

 ■ Пыльцевые аллергены. Пыльца – это мужские половые 

клетки растений, имеющие различную форму и величину. 

Для разных регионов нашей страны значимы разные ви-

ды пыльцы.

 ■ Бытовые – аллергены клещей домашней пыли (наибо-

лее частая причина аллергического ринита для Северо-

Западного региона).
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АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ:
ЛИЧНЫЙ КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ
Аллергический ринит (АР) представляет серьезную медико-социальную проблему, обусловленную ростом заболеваемости аллер-

гическим ринитом, несвоевременной диагностикой, частыми осложнениями, высокими экономическими затратами в области здра-

воохранения и снижением качества жизни и трудоспособности пациентов. Несмотря на известность данного заболевания, часто 

врачи недостаточно полно осведомлены о лечении, в связи с чем контроль над заболеванием не всегда может быть достигнут.

Ключевые слова: аллергический ринит, интраназальные кортикостероиды, длительность терапии.
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ALLERGIC RHINITIS: PERSONAL CLINICAL EXPERIENCE

Allergic rhinitis (AR) – this is a serious medical and social problems associated with increasing incidence of allergic rhinitis, delayed 

diagnosis of AR, frequent complications, high economic health costs, reduced quality of life and disability of patients. Despite the 

popularity of this disease, doctors often are not fully aware of the treatment, so it is often not achieved disease control
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 ■ Эпидермальные – аллергены животных (кошек, собак, 

грызунов, лошадей). 

 ■ Грибковые – споры плесневых и дрожжевых грибов. 

Количество спор грибов в окружающем воздухе зависит 

от времени года, зимой уменьшается, летом и осенью уве-

личивается.

 ■ Профессиональные аллергены – представляют со-

бой органические соединения растительного и животно-

го происхождения, вещества микробного происхождения, 

органические и неорганические химические вещества, 

фармакологически активные вещества. 

Согласно международным согласительным докумен-

там АР подразделяется [1]:

 ■ по характеру течения – на интермиттирующий (сим-

птомы менее 4 дней в неделю и менее 4 недель в году) и 

персистирующий (симптомы более 4 дней в неделю и бо-

лее 4 недель в году),

 ■ по тяжести – на легкое течение (клинические проявле-

ния не нарушают повседневной активности), среднетяже-

лое течение (симптомы нарушают повседневную актив-

ность, препятствуют работе), тяжелое течение (пациент не 

может нормально работать, проводить досуг).

В зависимости от преобладания симптомов АР можно 

выделить два варианта течения.

1. Экссудативный вариант, который проявляется частыми 

приступами чихания, водянистыми выделениями, 

зудом, непостоянной заложенностью носа, ухудшени-

ем носового дыхания в дневное время, часто сопут-

ствующим конъюнктивитом.

2. Обструктивный вариант, который сопровождается 

незначительным чиханием, или чихание полностью 

отсутствует. Выделения – густые, зуд отсутствует, зало-

женность носа – сильно выражена, конъюнктивита нет, 

возможно ухудшение носового дыхания ночью.

Достаточно часто у пациентов с АР диагностируется 

полипоз, полисинусит, средний отит.

Синусит сопутствует аллергическому риниту в 70% слу-

чаев. Раздражающее действие подтекающей слизи (постна-

зальный затек) и хроническое воспаление в дыхательных 

путях провоцируют кашель, могут вызывать боли в животе.

Диагностика АР – это комплекс клинических и лабора-

торных методов исследования. До сих пор существует про-

блема недостаточной диагностики АР, несмотря на широкое 

освещение этой проблемы. В частности, проведен опрос 

151 врача, проходивших обучение на цикле тематического 

усовершенствования «Методы диагностики и терапии 

аллергических заболеваний», с целью уточнения современ-

ного уровня знаний по ведению пациентов с атопическими 

заболеваниями. Доля постановки правильного диагноза на 

основании современных знаний составляет среди аллерго-

логов 58%, оториноларингологов – 83,3%, среди педиатров 

правильно устанавливают диагноз 24,6% врачей. Незна-

комы с правильным алгоритмом назначения терапии 21,6% 

терапевтов и 56,1% педиатров. 33,3% ЛОР-врачей и 25% 

аллергологов также не знакомы с современными рекомен-

дациями по лечению АР [11]. Часто от начала заболевания 

до момента постановки правильного диагноза проходят 

десятки лет, что приводит к несвоевременному лечению, и в 

результате эффективность терапии снижается, увеличивает-

ся ее объем, труднее достигается контроль над заболевани-

ем. Очень часто обструктивная форма АР диагностируется 

ЛОР-врачами как вазомоторный ринит, что приводит к 

позднему обращению к аллергологу и, соответственно, к 

запоздалой диагностике. Следует отметить, что только врач-

аллерголог может достоверно диагностировать АР.

Основные принципы терапии АР:

 ■ Предотвращение контакта с аллергенами и триггерами.

 ■ Фармакотерапия, направленная на подавление аллер-

гического воспаления. 

 ■ Аллерген-специфическая иммунотерапия (АСИТ).

 ■ Обучение пациентов.

Элиминационная терапия проводится, если это воз-

можно. Она высокоэффективна при пыльцевой и эпидер-

мальной сенсибилизации. 

Фармакотерапия: блокаторы Н-1-гистаминовых ре цеп-

 торов, кромоны, антагонисты лейкотриеновых рецепто-

ров, альфа-1-адреномиметики, антихолинергические пре-

параты, интраназальные глюкокортикостероиды.

Блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов используют-

ся более 80 лет. Разделение их на 1-е и 2-е поколение 

основано на способности в терапевтических дозах вызы-

вать седативный эффект. Антигистаминные препараты 

(АГП) 1-го поколения имеют ограничения для использова-

ния из-за седативного эффекта и эффекта тахифилаксии. 

ARIA-2008, 2010 не рекомендует использование этих пре-

паратов для лечения АР. АГП 2-го поколения и их метабо-

литы используются более 20 лет в клинической практике. 

Они высокоэффективны, при этом отсутствует тахифилак-

сия. Препараты используются внутрь или местно при лег-

ком течении АР или в сочетании с интраназальными кор-

тикостероидами при более тяжелом течении АР.

Кромоны-стабилизаторы мембран тучных клеток. 

Существенный недостаток – это медленный эффект и 

синдром отмены.

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов – в России 

это в основном таблетированные формы монтелукаста. 

Они менее эффективны, чем интраназальные кортикосте-

роиды и АГП. Их рекомендовано использовать в лечении 

АР при его сочетании с БА.

Альфа-1-адреномиметики вызывают сокращение 

кавернозных тел нижних носовых раковин (альфа-2-

агонисты) или артериол слизистой оболочки полости 

носа (альфа-1-агонисты). Их использование оправданно 

при сопутствующей вирусной инфекции и в качестве 

симптоматической терапии на любой ступени лечения АР. 

Их рекомендуется применять не более 10 дней из-за 

риска развития медикаментозного ринита.

Антихолинергические препараты. В РФ представлены 

комбинацией ипратропия бромида и ксилометазолина. 

Препарат разрешен к применению с 18 лет, клинический 

эффект связан с уменьшением ринореи.

Интраназальные глюкокортикостероиды (ИНКС) имеют 

многолетний опыт клинического применения. Это высоко-

эффективные препараты, влияющие на раннюю и позд-

нюю фазы аллергического воспаления, они уменьшают 

выраженность всех симптомов АР. 



82 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2016

Б
Р

О
Н

Х
О

П
У

Л
Ь

М
О

Н
О

Л
О

ГИ
Я

, Л
О

Р,
 А

Л
Л

Е
Р

ГО
Л

О
ГИ

Я

Согласно рекомендации ARIA: «…ИНКС – наиболее 

эффективная фармакологическая терапия при АР…».

«…Влияние топических стероидов на назальную блокаду 

и их противовоспалительные характеристики делают их 

предпочтительными...». ИНКС начинают действовать в 

течение первых суток. Максимальный эффект достигается 

на 3–5-е сутки лечения. В рекомендуемых дозах не ока-

зывают системного действия. В 10% могут возникать 

побочные реакции в виде зуда, жжения, носовых крово-

течений. Чаще побочные реакции не являются поводом 

для отмены, рекомендовано снизить дозу и правильно 

выполнять технику ингаляции. По данным исследований, 

длительность лечения ИКС может достигать до 36 меся-

цев. Лечение не сопровождается развитием атрофии. 

 Обладая высоким профилем безопасности, между 

собой ИНКС разделяются по риску нежелательных явле-

ний, и если частота местных реакций примерно одинако-

ва у всех препаратов (2–10%), то системное действие их 

зависит от системной биодоступности. 

Препараты беклометазона, будесонида имеют систем-

ную биодоступность до 46%. Флютиказона пропионат, флю-

тиказона фуроат, мометазона фуроат имеют значительно 

более низкую биодоступность (менее 5%). В связи с низкой 

системной биодоступностью длительное лечение ИНКС 

является безопасным. Это обусловлено минимальной 

абсорбцией из желудочно-кишечного тракта и полной 

транс формацией в неактивные метаболиты при первом про-

хождении через печень. Исследования показали, что моно-

терапия ИКС более эффективна, чем терапия другими клас-

сами препаратов. ИНКС обладают синергизмом действия 

при сочетании с другими препаратами, например с АГП

АСИТ – высокоэффективный, модифицирующий 

болезнь метод лечения. Используется для лечения IgE-

опосре до ванных аллергических заболеваний, воздейству-

ет на все звенья аллергического процесса, модулирует Т- и 

В-клеточные ответы, ингибирует миграцию тучных клеток, 

базофилов и эозинофилов в ткани, воздействует на 

Т-регуляторные клетки, которые являются ключевыми 

регуляторами процессов периферической толерантности к 

аллергенам. При правильном использовании – это доста-

точно безопасный метод лечения. Появление сублингваль-

ных форм значительно облегчило проведение терапии. 

Аллергологическая служба СПб НИИ ЛОР имеет боль-

шой опыт работы с больными АР, т. к. именно в оторино-

ларингологические учреждения чаще всего обращаются 

пациенты, имеющие проблемы с носовым дыханием. 

Ежегодно в СПб ЛОР НИИ консультируются, обследуются, 

лечатся примерно 880 пациентов с диагнозом АР. 

Большинство этих пациентов (89%) имеют легкое и сред-

нетяжелое течение АР, в то время как тяжелое течение 

имеют 11% пациентов. Обратившиеся пациенты имеют 

главным образом обструктивный вариант течения АР 

(74%). Наиболее часто у наших пациентов выявляется 

повышенная чувствительность к бытовым аллергенам 

(56%), к пыльце – 18% (это сенсибилизация как к пыльце 

деревьев, так и к пыльце луговых трав). Редко выявляется 

эпидермальная сенсибилизация – это около 5%, смешан-

ная сенсибилизация составляет 21%. 

У 48% обратившихся диагноз АР поставлен впервые, у 

7% из этих пациентов длительность болезни составляет 

20 лет и более, у 12% – 10 лет и более. Эти цифры говорят 

о недостаточной диагностике аллергического ринита. 

Большинство пациентов длительное время лечились с 

диагнозом вазомоторного ринита и рецидивирующего 

острого синусита. Соответственно, эти пациенты не полу-

чали адекватной противовоспалительной терапии, не 

могли своевременно получить АСИТ. 

Обращает внимание низкая эффективность предше-

ствующей терапии, что нередко связано с недостаточной 

длительностью проводимых курсов фармакотерапии. Так, 

нередко длительность противовоспалительной терапии, в 

частности назначение ИНКС, составляла 2 недели, что 

является совершенно недостаточным для получения про-

тивовоспалительного эффекта и контроля над симптомами 

АР. Имеет смысл назначать ИНКС как минимум на 2 месяца. 

Очень часто пациенты с АР длительно используют 

деконгестанты. По нашим данным, примерно у трети 

пациентов с АР имеет место в той или иной степени выра-

женный медикаментозный ринит. Около 4% пациентов с 

медикаментозным ринитом используют деконгестанты 

практически ежедневно более 10 лет. Ведение таких 

больных имеет свои особенности. 

АР примерно в 24% случаев осложняется полипозным 

риносинуситом. Около 40% пациентов с АР имеют БА.

В свою очередь, около 90% пациентов, обратившихся по 

поводу БА, имеют АР. В среднем интервал между дебютом БА 

и началом АР составляет от 3 до 12 лет. БА чаще всего носит 

легкий и среднетяжелый характер течения. Очень часто 

роль АР в этих случаях недооценивают, в то время как про-

ведение терапии АР помогает более успешно контролиро-

вать БА. У 15% пациентов, имеющих сочетание БА с АР, пер-

вым был поставлен диагноз БА, хотя, ретроспективно оцени-

вая анамнез, симптомы АР были задолго до дебюта БА. Эта 

ситуация снижает эффективность лечения как АР, так и БА. 

Хотелось бы представить два клинических случая диа-

гностики и лечения АР из личной практики.

Пациентка Г., 1957 г. рождения, обратилась 09.10.2015 с 

жалобами на заложенность носа, чихание, кашель, зуд в носу, 

зуд глаз. Каждый симптом оценивался по 3-балльной шкале:

0 – жалоб нет, 1 – незначительные проявления, 2 – выра-

женные проявления, 3 – сильно выраженные проявления. 

У данной пациентки интенсивность соответствова-

ла 15 баллам.

Длительность заболевания более 20 лет, ранее аллер-

гологом не консультирована, получала лечение у ЛОР-врача: 

периодически антибактериальную терапию и деконге-

станты. Из сопутствующей патологии – хронический 

холецисто-панкреатит, жировой гепатоз. Артериальная 

гипертензия первой степени, умеренного риска, на фоне 

лечения имеет стабильное течение. Наследственность по 

аллергическим заболеваниям не отягощена. При сборе 

анамнеза были выявлены признаки бытовой сенсибилиза-

ции, которые были подтверждены прик-тестами. Выявлена 

повышенная чувствительность к клещам домашней пыли, 

папулы составили 10 мм (D. Pter.) и 12 мм (D. Far.). Было про-

ведено спирометрическое исследование. Результат – без 
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отклонений от нормы. Также были определены показатели 

оксида азота в выдыхаемом воздухе (FeNo) – общеприня-

тый маркер эозинофильного воспаления и назальный оксид 

азота (NnO), значимость его как маркера эозинофильного 

воспаления обсуждается. FeNo составил 30,7 ppb (умерен-

ное повышение, норма до 25 ppb), NnO составил 759 ppb 

(нормальный показатель, норма до 1 000 ppb).

Был диагностирован хронический персистирующий 

аллергический ринит, средне-тяжелое течение, бытовая 

сенсибилизация. 

Даны рекомендации по гипоаллергенному быту и 

назначена противовоспалительная терапия: флутиказо-

на пропионат – 200 мкг/сут и Левоцетиризин – 5 мг/сут 

на один месяц.

Второй визит состоялся 25.11.2015 (через два месяца). 

Пациентка отмечала свободное носовое дыхание, но

ее беспокоили сухость, образование корочек в полости 

носа. Интенсивность симптомов аллергического ринита 

составила 5 баллов. 

Посев из полости носа роста патогенной флоры не дал. 

Повторное спирометрическое исследование было в пределах 

нормы. Значение FeNo составило 32,36 ppb, NnO – 1347 ppb. 

Несмотря на значимое повышение NnO было решено 

продолжить использовать флутиказона пропионат еще 2 

месяца, но в дозе 100 мкг/сут и дополнительно увлажнять 

слизистую носа.

Третий визит состоялся 30.03.2016 (еще два месяца). 

Пациентка выполнила рекомендации, терапию перенесла 

хорошо, нежелательных явлений больше не отмечала. На 

момент осмотра жалоб не было. Спирометрическое иссле-

дование было в пределах нормы. Значение FeNO составило 

13,38 ppb, NnO – 407,5 ppb. Интенсивность симптомов 

аллергического ринита составила 2 балла.

В данном примере обращает внимание поздняя диа-

гностика АР. Кроме того, несмотря на нежелательные явле-

ния, была продолжена терапия флутиказона пропионатом. 

В процессе лечения отмечалось значимое снижение окси-

да азота в выдыхаемом воздухе – общепринятого марке-

ра эозинофильного воспаления. Клиническая значимость 

назального оксида азота на сегодняшний момент обсуж-

дается. На фоне длительного лечения ИНКС отмечалась 

явная положительная динамика: значимое уменьшение 

клинических проявлений и нормализация показателей 

оксида азота в выдыхаемом воздухе и назального оксида 

азота.

Пациент Д., 1996 г. рождения, более 5 лет страдает 

поллинозом, сенсибилизация к пыльце березы с довольно 

выраженными клиническими проявлениями. Получает 

второй курс АСИТ препаратом Фосталь. Первый курс 

АСИТ прошел гладко с хорошим клиническим эффектом. 

Сопутствующих заболеваний у данного пациента выявле-

но не было. Пациент пришел на рутинный визит 27.01.2016 

года, т. к. получал АСИТ.

На визите отмечались жалобы на стойкую заложен-

ность носа, ринорею. Выраженность симптомов соответ-

ствовала 6 баллам. 

В середине декабря 2015 г. пациент перенес ОРЗ и 

самостоятельно использовал деконгестанты практиче-

ски месяц. Ранее на фоне АСИТ жалоб на стойкий ринит 

пациент не предъявлял. 

Были даны рекомендации об отмене деконгестантов и 

использовании флутиказона пропионата в дозе 200 мкг/сут 

как минимум 2 месяца.

Следующий визит состоялся 18.02.2016. Пациент продол-

жал использовать деконгестанты, но флутиказона пропио-

нат не использовал. Помимо жалоб на заложенность носа, 

появились жалобы на сердцебиение. Пациенту вновь были 

даны рекомендации об отмене деконгестантов и использова-

нии флутиказона пропионата.

27.04.2016 состоялся следующий визит. Пациент смог 

отказаться от деконгестантов на фоне использования флу-

тиказона пропионат в дозе 200 мкг/сут в течение двух 

месяцев. Жалоб на приеме не предъявлял. В настоящее время 

продолжает получать АСИТ с выраженным положительным 

эффектом. 

В данном случае у пациента развился медикаментозный 

ринит на фоне длительного использования деконгестантов. 

В случае медикаментозных ринитов эффективно использо-

вание ИНКС длительными курсами (в среднем 2–4 месяца). 

Достаточно часто при проведении АСИТ требуется допол-

нительная медикаментозная терапия, в частности флути-

казона пропионат, что позволило продолжить АСИТ, не 

меняя схему лечения и контролируя симптомы аллергическо-

го ринита.

В заключение хотелось бы еще раз подчеркнуть, что, 

несмотря на широту обсуждения и известность АР, сохраняет-

ся запоздалая диагностика этого заболевания и несвоевре-

менно начатая и недостаточная терапия. Это ведет к разви-

тию частых осложнений АР (синуситы, полипоз), развитию БА 

и, соответственно, повышенным экономическим затратам как 

со стороны пациентов, так и со стороны государства.
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Среди схем АРТ первой линии специалисты 

выделяют предпочтительные и альтернативные 

режимы. Схемы, включающие 2НИОТ и ННИОТ 

(эфавиренз, EFV), отнесены к предпочтительным режимам 

в рекомендациях EACS [2], российского национального 

общества инфекционистов [3]. В рекомендациях EACS, 

помимо EFV, к этой категории схем АРТ отнесена комби-

нация 2НИОТ и рилпивирина (RPV) [2]. Специалисты США 

режимы АРТ, включающие EFV или RPV, отнесли к альтер-

нативным, поскольку при применении EFV часто реги-

стрируют нежелательные явления (НЯ) со стороны цен-

тральной нервной системы, а режим, содержащий RPV, 

менее эффективен при исходно высоком (>100  000 

копий/мл) уровне РНК ВИЧ [1].

Схемы АРТ, состоящие из 2НИОТ и ИП, усиленного 

ритонавиром, эффективны, обладают высоким генетиче-

ским барьером для развития устойчивости ВИЧ, однако 

по сравнению с другими режимами (содержащими 

ННИОТ или ИИ) оказывают большее воздействие на 

обмен липидов и глюкозы. Применение схем АРТ, вклю-

чающих ИП, часто сопровождается развитием НЯ со сто-

роны желудочно-кишечного тракта [1–3].

У больных ВИЧ-инфекцией, ранее не получавших 

лечения, схемы АРТ, содержащие препараты из группы 

ИИ в сочетании с двумя НИОТ, включены в предпочти-

тельные или альтернативные режимы терапии [1–3].

В странах Северной Америки и Европы в настоящее 

время применяют три препарата из группы ИИ (ралтегра-

вир, элвитегравир и долутегравир), из которых два пре-

парата (ралтегравир, RAL; долутегравир, DTG) зарегистри-

рованы на территории Российской Федерации. В составе 

предпочтительного режима АРТ ралтегравир рекомендо-

ван в дозе 400 мг (1 таблетка) 2 р/сут в сочетании с тено-

фовиром и эмтрицитабином (TDF/FTC) [1] или в комбина-

ции как с TDF/FTC, так и с абакавиром/ламивудином 

(АВС/3ТС) [2]. В рекомендациях специалистов США схема, 

включающая RAL и АВС/3ТС, отнесена к альтернативным 

режимам [1]. Препарат DTG (50 мг – 1 таблетка в сутки)

в сочетании с TDF/FTC или ABC/3TC специалисты как 

США, так и Евросоюза рекомендуют в качестве предпо-

чтительных режимов лечения [1, 2]. Необходимо учиты-

вать, что при назначении комбинации ABC/3TC следует 

провести тест на HLA B5701 для исключения реакции 

гиперчувствительности на АВС. При выборе режима, 

содержащего TDF, нужно рассчитать скорость клубочко-

вой фильтрации (назначение TDF противопоказано при 

СКФ < 60 мл/мин) [1–3].

Существующие рекомендации по применению препа-

ратов RAL и DTG в составе схем АРТ у больных ВИЧ-

инфекцией, ранее не получавших антиретровирусных пре-

паратов, основаны на результатах исследований STARTMRK, 

ACTG A5257, SPRING 2, SINGLE и FLAMINGO [4–6].

А.В. КРАВЧЕНКО, д.м.н., Центральный научно-исследовательский институт эпидемиологии Роспотребнадзора, Москва

СОВРЕМЕННЫЕ СХЕМЫ
АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ
В статье представлены результаты крупных международных исследований (STARTMRK, ACTG A5257, SPRING 2, SINGLE и 

FLAMINGO), которые убедительно показали эффективность и безопасность препаратов из группы ИИ (ралтегравир и долу-

тегравир) в составе схем АРТ у больных ВИЧ-инфекцией, только начинающих лечение (схемы первой линии). Сравнение 

в течение 2–5 лет терапии схем, включавших ИИ или EFV, показало сопоставимую или большую вирусологическую и 

иммунологическую эффективность RAL и DTG при существенно более низкой частоте развития нежелательных явлений 

при применении этих препаратов.

Препараты из группы RAL и DTG являются препаратами выбора и у особых категорий пациентов с ВИЧ-инфекцией (боль-

ные туберкулезом или хроническим гепатитом С). В статье представлены результаты двух исследований, проведенных в 

России, по эффективности и безопасности применения ралтегравира в схемах АРТ у больных ВИЧ-инфекцией и туберку-

лезом и у пациентов с ВИЧ-инфекцией и хроническим гепатитом С.
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The article presents the results of major international studies (STARTMRK, ACTG A5257, SPRING 2, the SINGLE and FLAMINGO), 

which convincingly demonstrated the effectiveness and safety of drugs from the group of integrase inhibitors (raltegravir and 

dolutegravir) as part of ART regimens in HIV-infected patients who are just beginning treatment (first line regimens). 

Comparisons within 2–5 years regimens that included II or EFV, showed comparable or greater virological and immunological 

efficacy of RAL and DTG at a substantially lower incidence of adverse events with the use of these drugs.

Preparations of the RAL group and DTG are the drugs of choice and special categories of patients with HIV infection (patients 

with tuberculosis or chronic hepatitis C). The article presents the results of two studies carried out in Russia, on the efficacy and 

safety of raltegravir in ART regimens in patients with HIV infection and tuberculosis, and in patients with HIV infection and 

chronic hepatitis C.
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В исследовании STARTMRK 563 больных ВИЧ-

инфекцией были рандомизированы на 2 группы: группа 

1 (281 пациент) получала лечение препаратом RAL, груп-

па 2 (282 пациента) – EFV [4, 7]. Все больные получали 

фиксированную комбинацию 2 НИОТ (TDF/FTC). 

Оценивали доли пациентов с уровнем РНК ВИЧ < 50 

копий/мл, прирост числа CD4+лимфоцитов (по сравнению 

с исходным количеством); частоту развития нежелатель-

ных явлений (НЯ), в т. ч. со стороны центральной нервной 

системы; изменение показателей жирового обмена (по 

сравнению с исходными данными) [4, 7].

Исследование продолжалось 5 лет. Через 96 недель 

терапии доля пациентов с неопределяемым уровнем 

РНК ВИЧ (<50 копий/мл) составила 81% у лиц, получав-

ших RAL и 79% – EFV, а после 240 недель наблюдения 

эффективность RAL была выше – 71,0 и 61,3% пациен-

тов соответственно (9,5; 95% ДИ: 1,7–17,3;  р < 0,001). 

Прирост количества CD4+лимфоцитов (от исходных зна-

чений) составил через 96 и 240 недель лечения – 240 и 

374 клетки/мкл (группа RAL) и 225 и 312 клеток/мкл 

(группа EFV; р < 0,01) [4, 7].

В целом переносимость обеих схем АРТ была непло-

хой. Вместе с тем частота развития НЯ, связанных

с используемыми препаратами, была меньше у пациен-

тов, получавших RAL (47 и 78%, соответственно;

p < 0.001). В первую очередь эти различия обусловлены 

меньшей частотой НЯ со стороны центральной нервной 

системы у больных группы RAL (28,8 и 60,6% соответ-

ственно; p < 0,001). Частота развития других НЯ, вклю-

чая серьезные НЯ, существенно не отличалась у паци-

ентов обеих групп.

При оценке изменений показателей жирового обмена 

через 96 недель исследования выявлено, что повышение 

уровней общего холестерина, триглицеридов и ЛПНП 

было существенно меньше у больных, получавших RAL. 

Индекс атерогенности (соотношение ОХ/ЛПВП) несколь-

ко снизился у пациентов обеих групп вследствие увели-

чения содержания ЛПВП [4, 7]. 

Схожие результаты были получены в исследовании 

SINGLE, в которое было включено 833 больных ВИЧ-1-

инфекцией, ранее не получавших АРТ и имевших отрица-

тельный результат исследования крови на HLA B5701 [5, 8]. 

Целью исследования было изучение безопасности и 

эффективности совместного применения DTG и комбина-

ции фиксированных доз ABC/3TC в сравнении с комбина-

цией фиксированных доз EFV/TDF/FTC, применяемых 

один раз в день в течение 144 недель у взрослых боль-

ных ВИЧ-1-инфекцией, ранее не получавших АРВТ. В 

дальнейшем продолжительность исследования была уве-

личена до 240 недель (5 лет).

Через 96 и 144 недель исследования доля пациентов 

с уровнем РНК ВИЧ-1 <50 копий/мл была значительно 

выше в группе DTG + ABC/3TC, чем в группе EFV/TDF/FTC 

(96 недель – 88 против 81%, р = 0,003; 144 недели – 71 

против 63%, р = 0,010), что свидетельствовало о превос-

ходстве схемы, включавшей DTG. Эффективность терапии 

DTG была выше вне зависимости от исходного уровня 

РНК ВИЧ-1 (больше или меньше 100 000 копий/мл) [5, 8]. 

Спустя 3 года терапии вирусологическая неэффектив-

ность схемы АРВТ была обнаружена у 39 больных (9%) 

группы DTG + ABC/3TC и 33 больных (8%) группы EFV/

TDF/FTC. Ни у одного пациента с неэффективностью 

лечения из группы DTG + ABC/3TC мутаций резистентно-

сти выявлено не было. У больных группы EFV/TDF/FTC в 1 

случае имела место мутация резистентности к НИОТ 

(K65R) и в 13 случаях – к ННИОТ (K101E, K103N, G109A).

У пациентов, получавших DTG + ABC/3TC, регистриро-

вали более существенный прирост среднего количества 

CD4+-лимфоцитов: через 96 недель  – 325 против 281 

клеток/мкл, (p < 0,004); 144 недели – 378 против 332 кле-

ток/мкл соответственно (p < 0,003) [5, 8]. 

В течение 144 недель исследования только 4% боль-

ных, получавших DTG+ABC/3TC, прекратили лечение 

из-за развития НЯ, тогда как в группе EFV/TDF/FTC доля 

таких пациентов составила 14%.

Среди больных группы EFV/TDF/FTC чаще регистри-

ровали головокружение (33,2 против 7%), необычные 

сновидения (16,2 против 7%) и появление сыпи на коже 

(8 и менее 1%), в то время как пациенты группы DTG + 

ABC/3TC чаще предъявляли жалобы на бессонницу (10 

против 6,7%). Изменения лабораторных параметров у 

больных обеих групп были незначительны и статистиче-

ски не отличались от исходных значений [5, 8]. 

Таким образом, режимы терапии, включающие ИИ 

(RAL или DTG), были более эффективны как вирусологи-

чески, так и иммунологически на протяжении 144–240 

недель лечения, чем режим, содержащий EFV, при этом 

профиль безопасности был лучше при использовании в 

схеме АРТ препарата из группы ИИ.

Сравнение эффективности и безопасности схем, 

включавших ИИ или ИП, было проведено в исследовани-

ях ACTG A5257 и FLAMINGO [5, 6, 9].

В исследовании ACTG A5257 1 809 больных ВИЧ-

инфекцией, ранее не получавших АРТ, были рандомизи-

рованы (1:1:1) в 3 группы. Первую группу составили 

пациенты, получавшие RAL, вторую – дарунавир, усилен-

ный ритонавиром (DRV/r), третью  – атазанавир, усилен-

ный ритонавиром (ATV/r). Пациенты всех групп также 

получали 2 препарата из группы НИОТ (TDF/FTC) [6].

Оценка вирусологической эффективности через 96 и 

144 недели исследования показала сопоставимые резуль-

таты во всех 3 группах больных. При использовании ITT-

анализа (без учета изменения схемы АРТ из-за развития 

НЯ) доля пациентов с неопределяемым уровнем РНК 

ВИЧ (<50 копий/мл) составила у больных 1 группы – 94 и 

94%; 2-й  – 89 и 90%; 3-й  – 88 и 90% соответственно. 

Применение анализа ITT (Snapshot, изменение схемы 

Результаты исследования SPRING-2 
свидетельствуют о равной вирусологической
и иммунологической эффективности и 
сопоставимой безопасности режимов АРТ, 
включавших ИИ (RAL или DTG), у больных
ВИЧ-1-инфекцией, ранее не получавших лечения
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АРТ приравнивали к неудаче терапии) показало большую 

вирусологическую эффективность схемы, содержавшей 

RAL. Через 96 и 144 недели доля больных с уровнем РНК 

ВИЧ<50 копий/мл у пациентов 1-й группы составила 80 и 

76%; 2-й – 73 и 71%, 3-й 63 и 62% соответственно [6].

Иммунологическая эффективность всех трех схем АРТ 

существенно не различалась. Прирост среднего количе-

ства CD4+лимфоцитов через 144 недели лечения по срав-

нению с исходным количеством составил 288 клеток/мкл 

(RAL), 256 клеток/мкл (DRV/r) и 284 клетки/мкл (ATV/r).

Неудача применения данных схем АРТ, обусловленная 

развитием НЯ, имела место у 1% больных, получавших 

RAL, 5% – DRV/r и 14% – ATV/r. Лишь у 8 пациентов, полу-

чавших RAL, отметили развитие НЯ, приведших к отмене 

препарата. Среди больных, получавших DRV/r, препарат 

отменили 25 пациентам (14 из-за НЯ со стороны желудоч-

но-кишечного тракта), а получавших ATV/r – 95 пациентам 

(47  – желтушное окрашивание кожи/слизистых и/или 

гипербилирубинемия; 25  – НЯ со стороны желудочно-

кишечного тракта). Использование в схемах АРТ препара-

та RAL сопровождалось достоверно меньшим влиянием 

на уровни холестерина, липопротеидов низкой плотности 

и триглицеридов по сравнению со схемами, включавшими 

ИП (p < 0,001). Также результаты проведенного исследова-

ния показали, что при терапии RAL отмечено менее суще-

ственное снижение плотности костной ткани в области 

бедра (p = 0,005) и позвоночника (p < 0,001) [6].

В исследовании FLAMINGO было проведено изучение 

эффективности и безопасности DTG в сравнении с DRV/r 

(800/100 мг 1 раз в день) в сочетании с базовой терапией 

фиксированными комбинациями двух НИОТ (две трети 

больных получали TDF/FTC, а треть – АВС/3ТС) в течение 

96 недель у 484 взрослых, больных ВИЧ-1-инфекцией, 

ранее не получавших АРТ [5, 9].

Через 96 недель исследования 80% пациентов, полу-

чавших DTG, и 68% пациентов, получавших DRV/r, имели 

уровень РНК ВИЧ-1 <50 копий/мл (скорректированная 

разница 12,4%, 95% ДИ 4,7-20,2, р = 0,002), что свидетель-

ствовало о большей вирусологической эффективности 

DTG. Подтвержденная вирусологическая неудача терапии 

была отмечена у двух (1%) пациентов, получавших DTG, и 

у трех (1%) пациентов, получавших DRV/r. Ни у одного из 

пациентов не выявлено мутаций резистентности, возник-

ших в ходе лечения. Прирост медианы количества 

CD4+лимфоцитов через 2 года лечения по сравнению 

с исходными значениями составил 260 клеток/мкл (DTG) 

и 250 клеток/мкл (DRV/r) [5, 9].

В течение 96 недель терапии участие в исследовании 

из-за развития НЯ прекратили 7 больных в группе DTG 

(3%) и 15 (6%) – в группе DRV/r, что в определенной сте-

пени оказало влияние на частоту вирусологического 

ответа на лечение. Среди НЯ, связанных с приемом 

исследуемого препарата, наиболее часто регистрировали 

диарею – у 10% пациентов, получавших DTG, и у 24% – 

DRV/r, тошноту – у 13 и 14%, головную боль – у 7 и 5% 

соответственно. У пациентов, получавших DTG, регистри-

ровали повышение средних значений содержания холе-

стерина на 0,2 ммоль/л, а у больных, получавших DRV/r, – 

на 0,7 ммоль/л, в результате чего индекс атерогенности 

(отношение холестерина и липопротеидов высокой плот-

ности) повысился на 0,07 и 0,31 соответственно. Кроме 

того, у больных из группы DTG повышение до 2-й степени 

токсичности или выше уровня липопротеинов низкой 

плотности имело место только в 7% случаев, тогда как у 

больных из группы DRV/r – в 22%, (р = 0,0001) [5, 9].

Результаты сравнительных исследований схем АРТ, 

включавших ИИ или ИП, у больных ВИЧ-инфекцией, 

ранее не получавших лечения, убедительно показали 

сопоставимую вирусологическую и иммунологическую 

эффективность обоих терапевтических режимов в тече-

ние 96–144 недель лечения. В то же время применение 

ИИ в сочетании с 2НИОТ было более безопасно, чем 

схема АРТ, состоящая из 2НИОТ и ИП.

Целью исследования SPRING 2 было изучение безо-

пасности и эффективности DTG в дозе 50 мг один раз в 

день в сравнении с RAL в дозе 400 мг два раза в день в 

сочетании с базовой терапией фиксированными комби-

нациями двух НИОТ у взрослых больных ВИЧ-1-

инфекцией, ранее не получавших АРТ [5,10].

822 пациента с ВИЧ-инфекцией были рандомизиро-

ваны (1:1) на 2 группы – 2НИОТ + DTG и 2НИОТ + RAL и 

стратифицированы по исходному уровню РНК ВИЧ-1 

(больше или меньше 100 000 копий/мл; у 28% РНК ВИЧ-1 

было более 100000 копий/мл) и по комбинации 2 НИОТ 

(TDF/FTC – 59–60%; ABC/3TC – 41–40%). 

Через 96 недель лечения 332 (81%) из 411 пациентов в 

группе DTG и 314 (76%) из 411 пациентов в группе RAL 

имели РНК ВИЧ-1 <50 копий/мл (скорректированная раз-

ница 4,5%, 95% ДИ -1,1–10,0), что свидетельствовало о 

сопоставимой эффективности обоих препаратов. При 

исходно низком уровне РНК ВИЧ-1 (менее 100 000 копий/

мл) через 96 недель лечения доля больных с содержанием 

вирусной нагрузки менее 50 копий/мл в обеих группах 

составила 82%, тогда как при исходно высоком уровне РНК 

ВИЧ-1 (более 100 000 копий/мл) доля больных с неопреде-

ляемым уровнем РНК ВИЧ была равна 78% (группа DTG) и 

63% (группа RAL) (скорректированная разница 15,1%, 95% 

ДИ -3,5–26,8). Различий в эффективности схем лечения в 

зависимости от используемых препаратов из группы НИОТ 

(TDF/FTC или АВС/3ТС) выявлено не было. Отсутствие виру-

сологического ответа имело место у 22 больных (5%) груп-

пы DTG и 43 (10%) – группы RAL. У пациентов с вирусологи-

ческой неудачей, получавших DTG, не было выявлено 

резистентности вируса, связанной с терапией, в то же 

время среди пациентов с вирусологической неудачей при 

терапии RAL были обнаружены мутации резистентности, 

связанные с терапией, у одного больного (6%) к интегразе 

и у четырех пациентов (21%) – к НИОТ [5, 10].

На основании результатов исследования
режим АРТ, включавший 2 НИОТ (ABC/3TC)
и ИИ (RAL), был рекомендован в качестве схемы 
выбора у взрослых пациентов с ВИЧ/ТБ, 
получавших ПТТ с рифабутином
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Медиана прироста количества CD4+-лимфоцитов по 

сравнению с исходными значениями через 96 недель 

лечения составила 276 клеток/мкл для DTG и 264 клетки/

мкл для RAL.

Частота развития нежелательных явлений (НЯ) была 

сопоставима у больных обеих исследуемых групп. 

Наиболее распространенными НЯ были: тошнота (14% 

пациентов в группе DTG против 13% в группе RAL), голов-

ная боль (12% в каждой группе), назофарингит (11 и 12% 

соответственно) и диарея (11% в каждой группе).

У отдельных пациентов зарегистрированы серьезные 

нежелательные явления (СНЯ), связанные с приемом пре-

паратов (<1% в группе DTG против 1% в группе RAL), и 

нежелательные явления, приведшие к прекращению тера-

пии (2% в каждой группе). Частота развития изменений 

лабораторных показателей различной степени тяжести у 

больных исследуемых групп была сопоставима [5, 10]. 

Результаты исследования SPRING-2 свидетельствуют о 

равной вирусологической и иммунологической эффек-

тивности и сопоставимой безопасности режимов АРТ, 

включавших ИИ (RAL или DTG), у больных ВИЧ-1-инфек-

цией, ранее не получавших лечения. 

Особые трудности представляет выбор схемы АРТ у 

больных сочетанной патологией: ВИЧ-инфекция/туберку-

лез (ВИЧи/ТБ), ВИЧ-инфекция и хронический гепатит С 

(ХГС), поскольку пациенту необходимо принимать боль-

шое количество лекарственных средств, между которыми 

существуют лекарственные взаимодействия [1–3, 11, 12].

В исследование ANRS 12 180 REFLATE TB было вклю-

чено 153 больных ВИЧи/ТБ, которые были рандоми-

зированы 1:1:1 на 3 группы. Пациенты 1 группы полу-

чали стандартную дозу RAL (400 мг х 2 раза/сутки),

2 группы – двойную дозу RAL (800 мг/сутки), 3 группы – 

EFV в стандартной дозе (600 мг/сутки). Помимо указан-

ных препаратов, все больные получали TDF/FTC и 

рифампицин в составе схемы противотуберкулезной 

терапии (ПТТ) [13].

Через 24 недели терапии у больных 2 группы были 

получены наилучшие результаты эффективности схемы 

АРВТ: доля больных с РНК ВИЧ < 50 копий/мл составила 

78%, прирост количества 

CD4+лимфоцитов – 180 клеток/мкл. У больных 1 и 3 

групп – 76%, 152 клетки/мкл и 63%, 161 клетка/мкл соот-

ветственно. Неудача терапии (РНК ВИЧ >50 копий/мл 

через 24 недели АРВТ) была отмечена только у 8% боль-

ных, получавших двойную дозу RAL. У пациентов двух 

других групп – у 24 и 29% соответственно. При развитии 

неэффективности терапии частота мутаций резистентно-

сти у больных 2 группы была наименьшей (1 мутация 

резистентности к НИОТ и 1 – к ИИ), тогда как у больных 1 

группы обнаруживали по 4 мутации резистентности к 

НИОТ и ИИ, а у пациентов 3 группы – 5 мутаций к НИОТ 

и 4 – к ННИОТ [13].

Несмотря на увеличение суточной дозы RAL, у боль-

ных 2 группы частота развития НЯ практически не раз-

личалась у больных всех 3 групп.

Таким образом, использование RAL в двойной дозе 

было эффективным и безопасным, и было рекомендова-

но больным ВИЧ-инфекцией и туберкулезом, получаю-

щим рифампицин в составе схемы ПТТ.

В последние годы в Российской Федерации было про-

ведено 2 исследования, целью которых была оценка 

эффективности и безопасности режимов АРТ, включав-

ших 2НИОТ и ИИ (RAL), у больных ВИЧ-инфекцией в 

сочетании с туберкулезом или ХГС [14, 15].

В исследование NCT01059422 было включено 28 

пациентов с ВИЧ-инфекцией и активным туберкулезом, 

ранее не получавших АРТ и получавших рифабутин в 

схеме ПТТ. Через 2 нед. после начала ПТТ всем пациен-

там была назначена схема АРТ, включающая ABC/3TC и 

RAL. У всех пациентов был получен отрицательный 

результат на наличие аллеля HLA B*5701 [14].

48 недель исследования завершили 15 пациентов 

(53,6%). 9 пациентов выбыло из-под наблюдения в связи 

с возвратом к употреблению психоактивных веществ, 4 

пациента (14,3%)  – из-за развития НЯ, обусловивших 

прекращение участия пациента в исследовании (в 1 слу-

чае у пациента была предположена взаимосвязь между 

«аллергической реакцией» и RAL, а в 3 случаях причиной 

прекращения участия пациента в исследовании была 

смерть больного в связи с прогрессированием туберку-

лезного процесса).

Через 48 недель терапии доля больных с уровнем 

РНК ВИЧ менее 50 копий/мл составила 75%, а менее 400 

копий/мл  – 91,7% (ОТ-анализ, учитывающий пациентов, 

завершивших исследование). У 2 больных была отмечена 

вирусологическая неэффективность терапии, вероятно, 

связанная с нарушениями режима приема препаратов. 

Прирост количества CD4+-лимфоцитов (по медиане) 

составил 208,5 клеток/мкл. Кроме того, если до начала 

терапии у 46,3% больных количество CD4+-лимфоцитов 

было менее 200 клеток/мкл, то спустя 48 недель АРТ – у 

7,1% [14].

На момент окончания исследования (48 нед. лечения) 

данные рентгенографии органной грудной клетки были 

получены у 14 из 15 больных (93,3%). У 13 из 14 пациен-

тов (92,9%) была отмечена положительная динамика 

рентгенологической картины, в т. ч. у 10 из 14 больных 

(71,4%) регистрировали полное рассасывание инфиль-

трации легочной ткани. Только у 1 больного (7,2%) была 

отмечена отрицательная динамика рентгенологической 

картины [14].

В процессе исследования было зарегистрировано 51 

нежелательное явление, из которых 49 (96,08%) были 

расценены как несвязанные с исследуемой АРВТ. Одно 

НЯ (1,96%)  – аллергическая реакция средней степени 

тяжести было, вероятно, связано с RAL и привело к изме-

нению схемы АРТ, и одно (1,96%)  – бессонница легкой 

степени тяжести маловероятно было связано с принима-

емыми препаратами.

У 2 пациентов регистрировали повышение до 3–4-й 

степени токсичности уровней активности аминотрансфе-

раз, обусловленное в одном случае развитием токсиче-

ского гепатита (внутривенное введение наркотика), а в 

другом  – обострением хронического гепатита С, что не 

привело к отмене проводимого лечения. Не было зареги-
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стрировано ни одного случая прекращения ПТТ лечения 

по причине НЯ [14].

На основании результатов исследования режим АРТ, 

включавший 2 НИОТ (ABC/3TC) и ИИ (RAL), был рекомен-

дован в качестве схемы выбора у взрослых пациентов с 

ВИЧ/ТБ, получавших ПТТ с рифабутином [3].

Целью следующего исследования (протокол №39320) 

была оценка эффективности и переносимости режима 

АРТ на основе ИИ (RAL) у больных ВИЧ-инфекцией и ХГС 

в условиях реальной клинической практики [15].

В исследование было включено 85 больных ВИЧ-

инфекцией и ХГС, получавших АРТ первой линии (три 

четверти  – 2НИОТ + ИП, четверть  – 2НИОТ + ННИОТ).

У всех пациентов на момент изменения схемы АРТ уро-

вень РНК ВИЧ был < 500 копий/мл.

У 73% пациентов перевод на терапию препаратом 

RAL был связан с НЯ, а у 27% обусловлен неполной имму-

нологической эффективностью (снижение количества 

CD4+лимфо   цитов или их прирост <50 клеток/мкл в тече-

ние последних 12 месяцев АРТ). В 63% случаев НЯ были со 

стороны желудочно-кишечного тракта, в 9,7% – со стороны 

ЦНС, в 6,5% – со стороны кожных покровов. У единичных 

больных отмечали развитие липодистрофии и нарушений 

со стороны костно-мышечной системы. В 12,8% случаев 

изменение схемы АРТ было связано с выраженными 

отклонениями лабораторных показателей [15]. 

24 недели исследования завершил 81 пациент: 2 

пациента выбыли сразу после скрининга (потеря связи с 

пациентом), а 2 больных  – вследствие невозможности 

или отказа следовать требованиям протокола (один 

после 4 недель, а второй после 12 недель терапии).

Оценка вирусологической эффективности через 24 

недели после изменения схемы АРТ у больных, завер-

шивших исследование (ОТ-анализ), показала, что у 95% 

пациентов уровень вирусной нагрузки сохранялся < 500 

копий/мл, а у 90% был <50 копий/мл. Вирусологическая 

неэффективность лечения (РНК ВИЧ > 500 копий/мл) 

имела место у 2 больных через 12 нед. лечения и у 4 

пациентов – через 24 нед. и была обусловлена неполной 

приверженность лечению.

После 24 нед. терапии медиана количества 

CD4+лимфо цитов возросла на 70 клеток/мкл, и умень-

шилась доля больных с числом CD4+лимфоцитов <200 

клеток/мкл (с 27,1 до 16,5%).

Уже через 4 недели терапии RAL клинические прояв-

ления НЯ, обусловившие изменение схемы АРТ, были 

полностью купированы. В дальнейшем в процессе иссле-

дования ни у одного из пациентов схема АРТ не была 

изменена или отменена из-за НЯ или СНЯ, связанных с 

лечением [15].

После изменения схемы АРВТ уже через 12 нед. реги-

стрировали существенное снижение средних уровней 

аланиновой, аспарагиновой аминотрансфераз и глюта-

милтранспептидазы сыворотки крови, которое сохраня-

лось и спустя 24 нед. исследования. Через 24 нед. после 

изменения схемы АРВТ при оценке изменений показате-

лей обмена липидов крови было обнаружено достовер-

ное снижение содержания средних значений общего 

холестерина (ОХ) крови (р = 0,0001), липопротеидов низ-

кой плотности (р = 0,03), а уровня триглицеридов – через 

12 нед. (р = 0,001). При этом было выявлено увеличение 

среднего содержания липопротеидов высокой плотности 

(р = 0,05) [15].

Таким образом, переключение пациентов с сочетан-

ной инфекцией (ВИЧ/ХГС) со схемы АРТ, включающей ИП 

или ННИОТ, на схему, содержащую ИИ ВИЧ (RAL), было 

вполне безопасным и приводило к уменьшению частоты 

и степени выраженности НЯ, связанных с предшествую-

щим лечением.

Поскольку у больных ВИЧ-инфекцией и ХГС имеет 

место более быстрое (по сравнению с моноинфекцией 

ВГС) прогрессирование фиброза печени, терапия ХГС 

показана всем больным ВИЧ-инфекцией, у которых обна-

руживают репликацию ВГС (РНК ВГС) [1–3, 11, 12]. 

В настоящее время в международных рекомендациях 

по терапии ХГС преимущество отдано схемам, включаю-

щим препараты прямого противовирусного действия 

(ППД) [1, 2, 11, 12]. На территории РФ зарегистрированы 

следующие препараты ППД для лечения ХГС:

1. Ингибиторы протеазы NS3/4A – боцепревир, телапре-

вир, симепревир, асунапревир, паритапревир;

2. Ингибиторы полимеразы NS5B – софосбувир (НИОТ), 

дасабувир (ННИОТ);

3. Ингибиторы комплекса NS5A – даклатасвир, омбитас-

вир. 

Необходимо отметить, что ингибиторы протеазы пер-

вой генерации (боцепревир и телапревир) уже практиче-

ски не используются и исключены из международных 

рекомендаций [1, 2, 11, 12].

Режимы терапии ХГС, включающие ППД, у больных 

ВИЧ-инфекцией практически не отличаются от схем, 

рекомендуемых больным моноинфекцией ВГС. Вместе с 

тем использование у больных ВИЧ-инфекцией для лече-

ния ХГС препаратов ППД обусловливает выбор схемы 

АРТ. Применение ИИ (RAL или DTG) или ингибитора 

рецепторов CCR5 (маравирок) в составе схемы АРТ при 

терапии ХГС может быть оптимальным выбором, посколь-

ку лекарственные взаимодействия между этими препара-

тами прямого противовирусного действия на ВГС мини-

мальны [1–3, 11, 12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенные исследования по использованию пре-

паратов из группы ИИ (RAL и DTG) в составе схем АРТ у 

больных ВИЧ-инфекцией только начинающих лечение 

Сравнение в течение 3–5 лет терапии схем, 
включавших ИИ или EFV, показало большую 
вирусологическую и иммунологическую 
эффективность RAL и DTG. Определенным 
преимуществом ИИ перед препаратом EFV является 
существенно более низкая частота развития НЯ
со стороны центральной нервной системы
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(схемы первой линии), убедительно продемонстрировали 

их эффективность и безопасность. Сравнение в течение 

3–5 лет терапии схем, включавших ИИ или EFV, показало 

большую вирусологическую и иммунологическую эффек-

тивность RAL и DTG. Определенным преимуществом ИИ 

перед препаратом EFV является существенно более низ-

кая частота развития НЯ со стороны центральной нерв-

ной системы.

На основании результатов исследований схем АРТ, 

содержавших ИИ или ИП, у больных ВИЧ-инфекцией 

было сделано заключение о сопоставимой вирусологиче-

ской и иммунологической эффективности обоих терапев-

тических режимов. В то же время применение ИИ в 

сочетании с 2НИОТ было более безопасно, чем схема 

АРТ, состоящая из 2НИОТ и ИП.

Препараты из группы ИИ (RAL и, вероятно, DTG) явля-

ются препаратами выбора и у особых категорий пациен-

тов с ВИЧ-инфекцией (больные туберкулезом или хрони-

ческим гепатитом С) [1–3].

При необходимости применения в схеме ПТТ рифам-

пицина в качестве альтернативных режимов АРТ можно 

использовать комбинации, включающие ИИ. При этом 

суточную дозу препаратов следует увеличить в два раза 

(RAL – 800 мг х 2 р/сут; DTG – 50 мг х 2 р/сут). При назна-

чении в схеме ПТТ рифабутина используют стандартные 

дозы ИИ [1–3].

У больных ВИЧ-инфекцией и ХГС переключение паци-

ентов с текущего эффективного режима АРТ на прием 

RAL убедительно показало уменьшение гепатотоксично-

сти схемы АРТ и улучшение показателей липидов крови. 

На время проведения лечения ХГС препаратами пря-

мого противовирусного действия (12–24 нед.) больным 

ВИЧ-инфекцией целесообразно изменить схему АРТ с 

учетом лекарственных взаимодействий. Использование в 

схеме АРТ препаратов из группы ИИ (RAL и DTG) является 

оптимальным выбором. После окончания курса лечения 

ХГС пациента можно вновь вернуть на исходную схему 

АРТ без ущерба ее эффективности.
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Врачи с незапамятных времен, когда еще само 

понятие «врач» смешивалось с терминами 

«чародей» и «алхимик», пытались не только 

лечить эти состояния с помощью трав, но и активно 

использовали результаты достижений тогда еще моло-

дой (первая половина XV в.) науки – геологии, применяя 

различные ископаемые, в том числе соли тяжелых 

металлов. Висмут (лат. Bismuthum или bisemutum проис-

ходит от нем. weisse Masse, «белая масса») впервые 

упоминается в письменных источниках раннего 

Средневековья в 1450 г., а описал его немецкий ученый 

и исследователь, праотец современного горного дела и 

металлургии Георг Агрикола в 1456 г. (Georgius Agricola 

(1494–1555) [1, 2]. Впервые свойства 83-го элемента 

таблицы Менделеева были изучены и описаны швед-

ским химиком Берцелиусом в 1819 г. [2]. Врачи с давних 

пор использовали эту белую массу с лечебной целью, 

применяя с успехом его для лечения диареи как непло-

хое вяжущее средство.

Открытие в 1983 г. Helicobacter pylori (H.pylori) в слизи-

стой оболочке желудка коренным образом изменило 

взгляд на этиопатогенез воспалительных заболеваний 

верхних отделов пищеварительного тракта. 

Среди средств, обладающих антибактериальным 

эффектом, одним из первых препаратов, которые начали 

использоваться для лечения H.pylori-инфекции, стал ВТД 

(висмута трикалия дицитрат, или субцитрат висмута), пре-

вращающийся в просвете желудочно-кишечного тракта в 

коллоидную субстанцию. На вооружении у медиков име-

лось большое разнообразие солей висмута: субнитрат, 

субкарбонат, субгалат, тартрат и субсалицилат [4]. Однако 

активность их была различна. Рядом исследователей 

определялась МИК (минимальная ингибирующа я кон-

центрация) в отношении H.pylori для различных солей 

висмута и было обнаружено, что МИК висмута трикалия 

дицитрата является наименьшей [10, 15, 22].

В то же время коллоидный трикалия дицитрат (ВТД) 

является единственной солью, растворимой в воде. 

Висмута субцитрат был впервые выведен на рынок 

Европы в 1971 г., и с этого времени увеличивается опыт 

его применения.

Оптимум растворимости ВТД в желудочном соке 

лежит между рН 4 и 7. Соединение дицитрата с гидрооки-

сью висмута способствует образованию молекулярных 

комплексов различной структуры и размеров, что приво-

дит к переходу водного раствора в коллоидный [23]. 

Обладая большим количеством свободных радикальных 

связей, коллоидная форма субцитрата висмута образует 

на поверхности слизистой оболочки, особенно в местах 

ее повреждения, прочную биологическую пленку, надеж-

но связываясь со свободными радикалами поврежденно-

го эпителия. Он выступает своеобразным стабилизатором 

клеточных мембран эпителиоцитов, что позволяет быстро 

восстановить нормальную архитектуру эпителия. Кроме 

защитных свойств, трикалия дицитрат висмута, попадая 

на поверхность слизистой оболочки эпителия, стимулиру-

ет локальный синтез простагландинов, в частности про-

стагландина Е2 [5, 11, 14]. Через эту пленку уже не могут 

воздействовать агрессивные среды желудка  – соляная 

кислота, ферменты. В результате чего достаточно быстро 

происходит репарация поврежденного дефекта слизи-

стой оболочки и заживление язв и эрозий [12, 18]. ВТД, 

стимулируя секрецию гидрокарбонатов, образует ком-

плексы со слизью, создавая барьер для диффузии соля-

П.Л. ЩЕРБАКОВ, д.м.н., профессор, Т.Н. КАЛАЧНЮК, к.м.н., А.А. АРХИПОВ, к.м.н.

Федеральный научно-клинический центр физико-химической медицины ФМБА России, Москва

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ СУБЦИТРАТА ВИСМУТА
В ЭРАДИКАЦИОННЫХ СХЕМАХ
Болезни желудочно-кишечного тракта всегда были и остаются одними из наиболее часто встречающихся заболеваний как 

среди взрослого населения, так и у детей. Понос или изжога, метеоризм и сопровождающая его флатуленция или отрыж-

ка – вот основные жалобы. В основе всех этих жалоб лежат две основные причины: или это избыточное образование 

кислоты и (или) ее слишком длительное воздействие в желудке и пищеводе, или нарушение работы кишечника вслед-

ствие органических или функциональных нарушений. 

Ключевые слова: болезни ЖКТ, H.pylori-инфекция, соли висмута, Улькавис®.

P.L. SCHERBAKOV, MD, Prof., T.N. KALACHNYUK, PhD in medicine, A.A. ARKHIPOV, PhD in medicine

Scientific Research and Clinical Center of Physical-Chemical Medicine, FMBA of Russia

BISMUTH SUBCITRATE IN ERADICATION REGIMENS.

Gastrointestinal disorders have always been and remain among the most common diseases both in adults and children. Diarrhea 

or heartburn, bloating and the accompanying flatulence or belching are the common complaints. All of these are explained by 

two major causes: either excessive formation of acid and (or) prolonged exposure of the stomach and esophagus to the acid, or 

intestinal disorders due to organic or functional lesions. 
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ной кислоты [19, 24], и, кроме того, ингибирует пептиче-

ское разрушение эпидермального фактора роста – пеп-

тида, вырабатывающегося подчелюстными слюнными 

железами и стимулирующего рост эпителиальных клеток 

слизистой оболочки [17].

Антихеликобактерные свойства ВТД обеспечивают-

ся за счет снижения адгезии H.pylori к клеткам эпите-

лия; ослабления действия ферментов H.pylori, таких как 

уреаза, каталаза, липаза; разрушения бактериальной 

стенки, образования комплексов-депозитов на бактери-

альной стенке и в периплазматическом пространстве 

[6, 9, 16]. Соли висмута нарушают адгезию хеликобакте-

рий, а окруженные тонкой пленкой коллоидного субци-

трата стенки бактерий разрушаются. В этом отношении 

другие соли висмута не могут составить конкуренцию 

ВТД, т. к. у большинства из них рост антиадгезивной 

активности начинается после концентрации 500 мкг/мл, 

в то время как у субцитрата висмута она составляет 

практически 100% при концентрации в тысячу раз 

меньше. Коллоидная форма ВТД позволяет ему эффек-

тивно пенетрировать в желудочную слизь, поэтому пре-

парат хорошо проникает в глубь желудочных ямок и 

даже может захватываться эпителиоцитами, что позво-

ляет ему уничтожать бактерии, находящиеся в недосяга-

емости для других антибактериальных средств. При 

этом обеспечивается высокая безопасность для орга-

низма, т. к. концентрация самого висмута в разы мень-

ше, чем при использовании других солей этого металла 

(нитрат висмута, субгаллат и др.).

При приеме ВТД внутрь менее 1% препарата всасыва-

ется в желудке и тонкой кишке и элиминируется с почка-

ми, а остальная часть выводится из организма кишечни-

ком [7, 20]. Было обнаружено также, что при одновремен-

ном применении омепразола с ВТД повышалась абсорб-

ция висмута из последнего, что приводило к повышению 

его концентрации в сыворотке крови [21]. Нельзя забы-

вать, что, несмотря на многие положительные качества 

этого препарата, он является солью тяжелого металла.

А эта группа препаратов опасна развитием многих 

побочных эффектов или осложнений при их передози-

ровке, превышающей норму потребления в 1 000 раз. 

При приеме ВТД возможными осложнениями могут стать 

развитие различных диспепсических реакций (тошнота, 

рвота, снижение аппетита, неприятный (металлический) 

вкус во рту, метеоризм, запоры). Причинами указанных 

явлений является повышение в сыворотки крови концен-

трации висмута. Так, признаки висмутовой энцефалопа-

тии (такие как головная боль, головокружение, повышен-

ная возбудимость или сонливость, нарушение сна, депрес-

сия, светобоязнь, шаткость походки) начинают проявлять-

ся при концентрации висмута выше 1500 мкг/л (Buge A. 

et al., 1981), другие побочные эффекты могут проявляться 

при повышении концентрации висмута в крови свыше 

100 мкг/л (Froome PR et al., 1989), учитывая, что стандарт-

ная концентрация препарата во время приема составляет 

3–58 мкг/л. Высокая эффективность и широкая доступ-

ность препаратов висмута в середине ХХ в. привели к его 

чрезмерному употреблению во многих странах Европы, в 

результате чего в таких странах, как Франция, Италия, 

отмечались множественные случаи висмутового отравле-

ния с развитием энцефалопатии и даже летальными 

исходами. В результате этого препараты висмута, в т. ч. и 

трикалия дицитрат, в некоторых странах Европы до сих 

пор не используются.

Однако дальнейшее изучение фармакокинетики этого 

препарата показало, что ВТД замедляет процессы всасы-

вания некоторых антибиотиков (тетрациклин, амоксицил-

лин), тем самым способствуя повышению их концентра-

ции в желудочном содержимом – месте приложения при 

лечении хеликобактериоза. В исследованиях как in vitro, 

так и in vivo было показано, что ВТД обладает синергиз-

мом с другими антибиотиками в отношении H.pylori. 

Благодаря этому свойству он стал непременным компо-

нентом антихеликобактерной терапии, а его сочетание с 

двумя антибиотиками и поныне называют «классической 

тройной терапией» [3]. Кроме того, применение ВТД в 

качестве базисного препарата является одним из спосо-

бов предоления резистентности H.pylori. Это положение 

подтверждается изучением антибактериальной активно-

сти in vitro-комби на ций различных препаратов с клари-

тромицином и амоксициллином в отношении штаммов 

H.pylori, чувствительных или резистентных к макролидам. 

Было показано, что свойства ВТД играли решающую роль 

в преодолении резистентности штаммов и получении 

стойкого бактерицидного эффекта указанных комбина-

ций препаратов.

На фармацевтическом рынке России с успехом исполь-

зуется и применяется несколько видов субцитрата висму-

та, представленных несколькими фармацевтическими 

ком паниями.

Целью исследования являлось определение активно-

сти в составе известных эрадикационных схем, рекомен-

дованных РГА, описанных многими исследователями 

ранее, нового представителя висмута трикалия дицитра-

та – Улькавис® (КРКА) [28].

Для оценки эффективности и безопасности примене-

ния различных схем тройной терапии, базисным препара-

том которых является коллоидный трикалия дицитрат 

Кроме защитных свойств, трикалия дицитрат 
висмута, попадая на поверхность слизистой 
оболочки эпителия, стимулирует локальный 
синтез простагландинов, в частности 
простагландина Е2. Через эту пленку уже не 
могут воздействовать агрессивные среды 
желудка – соляная кислота, ферменты

Открытие в 1983 г. Helicobacter pylori
в слизистой оболочке желудка коренным
образом изменило взгляд на этиопатогенез 
воспалительных заболеваний верхних отделов 
пищеварительного тракта
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висмута (Улькавис®), нами было обследовано 88 больных, 

страдавших хроническими воспалительными заболевани-

ями верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ), 

ассоциированными с H.pylori-инфекцией, в возрасте от 18 

до 87 лет (46 мужчин и 42 женщины). Все они имели дли-

тельный анамнез заболевания. Большин ство больных в 

катамнезе неоднократно получали курсы антацидов, 

цитопротекторов или эрадикационную терапию. Все паци-

енты имели типичную клиническую картину, характерную 

для воспалительных заболеваний ВОПТ. При эндоскопи-

ческом исследовании обнаружилось, что у 18% больных, 

независимо от пола, имелись эрозии слизистой оболочки 

различных отделов желудка (преимущественно геморра-

гические, в своде и антральном отделе), 6,5% определя-

лись активные единичные язвы луковицы двенадцати-

перстной кишки, а у 16 мужчин в возрасте старше 45 лет 

и 19 женщин в том же возрасте – активные язвы тела или 

антрального отдела желудка (34,8 и 21,4% соответствен-

но). Исследование носило характер открытого несравни-

тельного клинического наблюдения.

Статистическая обработка цифрового материала про-

водилась с применением пакета прикладных программ 

StatPlus 2009 и Statistica 10 в среде WINDOWS XP. 

Рассчитывали средние величины (М), их ошибки (m), стан-

дартное отклонение (SD). Вариационные ряды анализиро-

вались на соответствие закону нормального распределе-

ния с помощью признака Шапиро–Уилка. Статистическая 

значимость различий средних величин при нормальном 

распределении определялась по критерию Стьюдента, в 

остальных случаях использовали непараметрические кри-

терии (Колмогорова–Смирнова, Манна–Уитни, Вальда–

Вольфовица). Оценку взаимосвязей признаков осущест-

вляли с использованием коэффициента ранговой корре-

ляции Спирмена. Статистическую значимость различий 

относительных величин (% и ‰) определяли с помощью 

углового преобразования Фишера.

Для диагностики H.pylori-инфекции применялись 

полимеразная цепная реакция (ПЦР) биопсийного мате-

риала из антрального и фундального отделов желудка, 

ПЦР копрофильтрата, иммуноферментный анализ фека-

лий (ИФА), гистологическое исследование биоптатов; в 

качестве экспресс-диагностики использовались быстрый 

уреазный тест и серологическая диагностика. Положи-

тельные результаты ПЦР биопсии были получены у 93%, 

кала  – у 56%, ИФА кала  – у 89%, быстрого уреазного 

теста – у 79%, серологии – у 90% больных. При гистоло-

гическом исследовании у 100% пациентов были обнару-

жены хеликобактерии.

Все больные в течение 14 дней получали эрадикаци-

онную терапию. Учитывая, что в анамнезе большинства 

больных имелся опыт предыдущего неудачного проведе-

ния эрадикационной терапии или повторное обсемене-

ние больных при контакте с бактерионосителями, при-

менялась одна схема лечения, которая включала приме-

нение ингибиторов протонной помпы: Нольпаза® (КРКА) 

20 мг 2 р/сут, Улькавис® 240 мг 2 р/сут в течение 14 дней. 

На этом фоне дробно использовалось применение анти-

бактериальных препаратов – первые семь дней терапии 

назначался кларитромицин (Фромилид® (КРКА)) 500 мг 2 

р/сут, последние семь дней  – нифуратель (Макмирор®) 

200 мг 2 р/сут. Выбор препарата Фромилид® в качестве 

кларитромицина определялся его оптимальными, на наш 

взгляд, характеристиками в соотношении «доказанная 

эффективность/цена/европейское качество». После окон-

чания эрадикационной терапии у больных с наличием 

язв в желудке прием Улькависа продлевался еще на одну 

неделю. Контроль за эрадикацией проводился через 1,5 

мес. после окончания курса эрадикации. Эндоскопический 

контроль проводился через 2 нед. от начала терапии. 

Выбор Нольпазы в качестве ингибитора протонной 

помпы в использованной нами эрадикационной терапии 

определялся тем, что возрастные больные, входящие в 

группу, страдали, кроме язвенной болезни и гастрита, 

сопутствующими заболеваниями  – сахарным диабетом, 

хронической почечной недостаточностью, сердечно-сосу -

дистой недостаточностью и пр. Пантопразол (Нольпаза®) 

по сравнению с другими ИПП (ингибиторами протонной 

помы) не вступает в конфликт интересов за цитохром 

Р450 с другими лекарственными препаратами.

Причиной продолжения назначения Улькависа больным 

с язвами желудка явилась неполная репарация язвенных 

дефектов у 8 первых пациентов с данным диагнозом 

(0,08%), находившихся под наблюдением. У больных с 

актив ными язвами луковицы ДПК репара ция язвенных 

дефектов наступала уже после проведения двухнедель-

ной эрадикационной терапии (р < 0,05). После продлен-

ной терапии Улькависом ни у одного больного с язвами 

желудка активных язвенных дефектов обнаружено не 

было (р < 0,05). После проведенной терапии у всех боль-

ных была достигнута клиническая ремиссия и отмечалась 

положительная динамика эндоскопической картины.

В ходе проведения лечения ни у одного больного не воз-

никало сколько-нибудь существенных побочных эффек-

тов в виде диспепсических расстройств, нарушений стула, 

которые вынудили бы прекратить терапию. Все больные 

В исследованиях как in vitro, так и in vivo было 
показано, что ВТД обладает синергизмом с 
другими антибиотиками в отношении H.pylori. 
Благодаря этому свойству он стал непременным 
компонентом антихеликобактерной терапии, а 
его сочетание с двумя антибиотиками и поныне 
называют «классической тройной терапией»

В ходе проведения лечения ни у одного больного 
не возникало существенных побочных эффектов 
в виде диспепсических расстройств, нарушений 
стула, которые вынудили бы прекратить 
терапию. Все больные на фоне лечения
с 3–6-го дня отмечали уплотнение каловых масс
и потемнение стула. Однако запоров ни у одного 
больного не наблюдалось
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на фоне лечения с 3–6-го дня отмечали уплотнения кало-

вых масс и потемнение стула. Однако запоров ни у одно-

го пациента не наблюдалось. При первых признаках 

уплотнения стула больным рекомендовалась коррекция 

водного баланса (в среднем 30 мл на 1 кг массы тела), 

после чего стул нормализовался.

В ходе выполнения исследования было отмечено улуч-

шение состояния слизистой оболочки и других отделов 

желудочно-кишечного тракта. Так, у 32 больных (36,4%) 

имелись явления эзофагита (по данным эндоскопии) до 

начала исследования, из них у 19 человек в возрасте до 57 

лет (59,4%) – у 12 женщин и 7 мужчин – в нижней трети 

пищевода определялись линейные эрозии до 1,5 см. 

Пациенты при этом жаловались на дискомфорт и периоди-

чески возникающую изжогу. После проведения эрадикаци-

онной терапии при эндоскопическом контроле репарация 

эрозий наступила у всех больных, а жалобы на диспепсию 

и изжогу исчезли уже на 4-й день от начала лечения.

Проведенное исследование не только показало высо-

кую эффективность эрадикационной терапии с примене-

нием ВТД в качестве основного компонента схемы эра-

дикации (эрадикация по группе составила 89,6%), но и 

доказало его безопасность при использовании в тера-

певтических дозах и непродолжительным курсом. Более 

того, Маастрихтский консенсус пятого созыва (2015) не 

только утвердил в настоящее время саму эффективность 

эрадикационных схем на основе препаратов висмута, но 

и рекомендовал их использовать в качестве терапии 

«первой линии». Препарат Улькавис® показал хорошую 

эффективность в качестве агента эрадикационной тера-

пии и репаранта слизистой оболочки при эрозивных или 

язвенных поражениях различных отделов желудочно-

кишечного тракта  – пищевода, желудка и двенадцати-

перстной кишки.
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После окончания эрадикационной терапии у 
больных с наличием язв в желудке прием 
Улькависа продлевался еще на одну неделю. 
Контроль за эрадикацией проводился через
1,5 мес. после окончания эрадикационной 
терапии. Эндоскопический контроль проводился 
через 2 нед. от начала терапии
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В 
2000 г. этой группой экспертов было предложе-

но расширенное определение СРК, однако не 

меняющее сути предыдущего. СРК – это устой-

чивая совокупность функциональных кишечных рас-

стройств продолжительностью не менее 12 нед. на про-

тяжении последних 12 месяцев, проявляющаяся болью и/

или дискомфортом в животе, которые проходят после 

дефекации, сопровождаются изменениями частоты и кон-

систенции стула и сочетаются на протяжении 25% време-

ни заболевания не менее чем с двумя стойкими симпто-

мами нарушения функции кишечника: изменениями 

частоты стула, консистенции кала, самого акта дефекации 

(императивные позывы, тенезмы, чувство неполного опо-

рожнения кишечника, дополнительные усилия при дефе-

кации), выделением слизи с калом, метеоризмом.

«Римские критерии III» (2006) ограничили временной 

критерий СРК: «…рецидивирующая боль и/или диском-

форт, по крайней мере, 3 дня в месяц, связанные с 2 или 

более симптомами, в течение 12 недель за предшествую-

щий период в 6 месяцев» [2, 3].

Последняя редакция консенсуса «Римские критерии IV» 

(2016) уточняет временной критерий и диагностические 

критерии СРК – наличие рецидивирующей абдоминаль-

ной боли в среднем как минимум 1 раз в неделю за пред-

шествующие 3 мес., ассоциированной с 2 и более симпто-

мами/факторами: 1) дефекацией, 2) изменением частоты 

стула, 3) изменением формы стула. При этом симптомы 

анамнестически должны отмечаться в течение последних 

6 месяцев и более, при отсутствии явных анатомических 

и физиологических отклонений при проведении рутин-

ного клинического обследования [4, 5].

Из последней редакции определения СРК исключен 

термин «дискомфорт» на том основании, что не во всех 

мировых языках имеется данное слово, и часто неопреде-

ленная трактовка понятия «дискомфорт» пациентами при-

водит к ошибочному диагнозу. Фраза «облегчение после 

дефекации» модифицирована и заменена на «связанную с 

дефекацией» в связи с тем, что у довольно значительной 

части больных этого облегчения не происходит, а ряд паци-

ентов с СРК отмечают ухудшение после дефекации [5].

Причины и механизмы формирования СРК до настоя-

щего времени окончательно не изучены. В консенсусе 

отмечается, что одномоментно действуют не один, а 

несколько причинных факторов, запускающих соответ-

ственно несколько патофизиологических механизмов. 

Среди них сегодня особой актуальностью обладает соци-

ально-экономический статус, генетическая предрасполо-

женность, фенотипическая предрасположенность (возмож-

ность формирования заболевания у ребенка родителями, 

страдающими СРК), психологические аспекты, висцераль-

ная гиперчувствительность, нарушения моторики ЖКТ, 

изменения в нейроэндокринной системе (ось «головной 

мозг  – кишка»), субклиническое «low-grade»-воспаление, 

концепция постинфекционного СРК, нарушения кишечно-

го микробиоценоза, диетические факторы [4, 5].

Сложность курации пациентов с СРК заключается в 

том, что в каждом конкретном случае сочетание при-

чинных факторов и механизмов развития болезни инди-

видуально. К наиболее значимым факторам риска раз-

вития СРК относятся: женский пол (риск в 4 раза выше), 

возраст (до 30–40 лет), место проживания (мегаполисы), 

образование (высшее гуманитарное), профессиональ-

ная принадлежность (работники умственного труда и 

работники культуры), социальная среда обитания 

(неполные семьи, детские дома), низкий уровень соци-

альной поддержки [3, 4].

С целью предупреждения ошибочной диагностики 

СРК у больных с другими формами патологии кишечника 

выделена группа симптомов, присутствие которых исклю-

чает диагноз СРК (симптомы «тревоги»). Активное выяв-

ление этих симптомов позволяют врачу избежать грубых 

диагностических ошибок [6, 7].

Д.И. ТРУХАН, д.м.н., профессор, Омский государственный медицинский университет Минздрава России

НА ПРИЕМЕ ПАЦИЕНТКА
С СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА
Среди функциональных заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) синдром раздраженного кишечника (СРК) по 

праву сохраняет ведущие позиции. Согласно рекомендациям группы международных экспертов (1999) «Римские крите-

рии II», СРК  – это функциональные нарушения кишечника, при которых боли в животе сочетаются с дефекацией или 

изменениями характера стула, обычно с какими-либо его нарушениями, в сочетании с метеоризмом [1]. 

Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, факторы риска, клинические симптомы, «Римские критерии IV», лечение.

D.I. TRUKHAN, MD, Prof.

Omsk State Medical University of the Ministry of Health of Russia

A PATIENT WITH IRRITABLE BOWEL SYNDROME AT THE DOCTOR’S OFFICE

Among functional diseases of the gastrointestinal tract (GIT) the irritable bowel syndrome (IBS) by the right retains leading 

positions. According to recommendations of a group of international experts (1999) Roman Criteria II, IBS means functional 

disturbances of the stomach at which pains in the stomach combine with defecation or changes in the stool nature, usually with 

some disturbances, in combination with flatulency [1]. 

Keywords: irritable bowel syndrome, risk factors, clinical symptoms, Roman criteria IV, treatment.
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К симптомам «тревоги», исключающим диагноз СРК, 

относятся:

1. Постоянная боль в животе, не связанная со стулом или 

усиливающаяся после дефекации. 

2. Боли, поносы или другие симптомы нарушают ночной 

сон. 

3. Наличие крови в кале. 

4. Немотивированная потеря массы тела. 

5. Ночная симптоматика.

6. Первое появление симптомов у лиц старше 50 лет. 

7. Онкологические болезни кишечника у ближайших 

родственников. 

8. Повышение температуры тел до 37,4 °С и выше. 

9. Увеличение печени, селезенки, щитовидной железы и 

другие отклонения в общесоматическом статусе. 

10. Анемия. 

11. Лейкоцитоз. 

12. Увеличение СОЭ. 

13. Отклонения в биохимических анализах крови. 

Таким образом, активное выявление клинических 

симптомов СРК и отсутствие симптомов «тревоги» дает 

возможность поставить диагноз без применения сложных 

инструментальных исследований и назначить соответ-

ствующее лечение. «Римскими критериями IV» (2016) 

определен минимум обследования пациентов с СРК: если 

болевая симптоматика связана тем или иным образом с 

изменениями стула, сохраняется в течение 3 мес., и мы 

наблюдаем симптомы 1 раз в неделю каждую неделю, то 

можно ограничиться минимальным обследованием, 

включающим общий анализ крови и кала, С-реактивный 

белок, фекальный кальпротектин [5].

Рассмотрим клинический пример.

Пациентка А. 34 лет, преподаватель в музыкальной 

школе, обратилась с жалобами на приступообразные 

боли вокруг пупка, ослабевающие после дефекации и 

приема спазмолитиков (Но-шпа), вздутие живота, обиль-

ное отхождение газов, жидкий стул (чаще тип 6, реже

тип 7 по Бристольской шкале распределения кала по 

форме) 4–5 раз в сутки, чаще в первой половине дня,

с примесью слизи. Вышеуказанные симптомы различной 

степени выраженности отмечаются в течение 3 послед-

них месяцев 3–4 раза в неделю, преимущественно в 

течение рабочей недели, ослабевая в выходные дни.

Из анамнеза: считает себя больной в течение года 

после развода с мужем. Живет одна. По поводу депрессии 

прошла несколько курсов лечения у психотерапевта. 

Питается нерегулярно, отдает предпочтение раститель-

ной диете. 

За медицинской помощью не обращалась. Отмечала 

небольшое улучшение на фоне приема спазмолитиков 

(Но-шпа), однако после стрессовых ситуаций на работе 

симптомы появлялись вновь. Полгода назад были прове-

дены ультразвуковое исследование органов брюшной 

полости, фиброгастродуоденоскопия, колоноскопия  – 

органической патологии не выявлено. Общий анализ 

крови и общий анализ мочи во время прохождения дис-

пансеризации месячной давности также без патологии. 

Последнее ухудшение 2 недели назад связывает с кон-

фликтной ситуацией на работе. По рекомендации фарма-

цевта принимала мебеверин с незначительным эффек-

том. Пациентка обеспокоена своим состоянием, высказы-

вает опасения, что у нее рак кишечника.

При осмотре: рост 164 см, вес 62 кг, живот при паль-

пации умеренно вздут и болезненный в параумбиликаль-

ной области и нижнебоковых отделах живота.

Симптомы «тревоги», исключающие диагноз СРК, у 

пациентки отсутствуют. Патологических изменений в 

общих анализах крови, мочи, кала, биохимическом ана-

лизе крови, при ультразвуковом исследовании органов 

брюшной полости не выявлено.

Пациентке выставлен диагноз «Синдром раздражен-

ного кишечника«».

Проведение первичного курса лечения с последую-

щей переоценкой диагноза является ключевым момен-

том диагностики СРК. Целью такого лечения является 

устранение симптомов заболевания и проверка ex juvan-

tibus правильности постановки диагноза, отсутствия 

необходимости дальнейшего поиска органической пато-

логии и выполнения дополнительных диагностических 

процедур. В результате лечения пациент должен убедить-

ся, что его состояние улучшается или хотя бы не ухудша-

ется, что позволяет с большей уверенностью и по согла-

сованию с пациентом принять решение не проводить 

дальнейшее обследование [6, 8].

В лечении пациентов, страдающих СРК, большое зна-

чение имеют общие мероприятия, включающие в себя 

образование больных, «снятие напряжения», диетиче-

ские рекомендации и ведение пищевого дневника.

Образование больного ставит перед собой целью 

ознакомление пациента в доступной форме с сущностью 

заболевания и его прогнозом. «Снятие напряжения» 

предполагает акцентуцию внимания пациента на нор-

мальных показателях проведенных исследований. 

Пациент должен поверить, что у него отсутствует тяжелое 

органическое заболевание, угрожающее его жизни.

Диетические рекомендации включают в себя обсуж-

дение индивидуальных привычек питания, выделение 

продуктов, употребление которых вызывает усиление 

симптомов заболевания. Ведение «пищевого дневника» 

необходимо для определения продуктов питания, кото-

рые могут вызвать ухудшение состояния у конкретного 

пациента. 

Пациентке рекомендована механически и химически 

щадящая диета (№ 4-в), исключение из рациона продук-

тов, вызывающих чрезмерное газообразование, а также 

продуктов, содержащих кофеин, лактозу, фруктозу, уксус, 

алкоголь, перец, копчености. 

«Римские критерии III» (2006) ограничили 
временной критерий СРК: «…рецидивирующая 
боль и/или дискомфорт, по крайней мере,
3 дня в месяц, связанные с 2 или более 
симптомами, в течение 12 недель
за предшествующий период в 6 месяцев»
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Была рекомендована следующая лекарственная терапия:

1) Тримебутин (Необутин®) по 1 таблетке (200 мг) 3 р/сут 

за 20 мин до еды 3 недели. 

Ведущее место в фармакотерапии СРК отводится 

селективным спазмолитикам в силу наибольшей значимо-

сти болевого абдоминального синдрома в клинической 

картине болезни [9]. Тримебутин – универсальный регуля-

тор моторики ЖКТ, который является полным агонистом 

всех трех типов периферических опиоидных рецепторов. 

Механизм действия тримебутина заключается в стимуля-

ции периферических энкефалиновых рецепторов (m, k, d) 

на протяжении всего желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Связывание с k-рецепторами приводит к снижению 

мышечной активности, а связывание с m- и d-рецепторами 

вызывает ее стимуляцию. При этом препарат не оказывает 

влияние на другие рецепторы. Тримебутин оказывает пря-

мое действие на гладкомышечные клетки через рецепто-

ры на миоцитах и в ганглиях энтеральной нервной систе-

мы, имитируя действие энкефалинов [10, 11]. Кроме того, 

тримебутин способствует высвобождению желудочно-

кишечных гормонов – мотилина, вазоактивного интести-

нального пептида (ВИП), гастрина и глюкагона, обладаю-

щих прокинетическим потенциалом [19, 12]. Тримебутин 

(Необутин®) стимулирует эвакуаторную функцию желудка, 

нормализует моторику кишечника, снижает висцеральную 

гиперчувствительность [10], способствует купированию 

ощущения вздутия и дискомфорта, благоприятно действу-

ет как при гиперкинетических, так и при гипокинетиче-

ских формах нарушений моторной деятельности ЖКТ. 

Действие тримебутина на висцеральные сенсорные 

афферентные нервы обуславливает его благоприятный 

эффект при лечении СРК. 

Модулирующий эффект тримебутина на моторику 

кишечника у больных СРК продемонстрирован в россий-

ском исследовании О.Н. Минушкина и соавт. [12], в кото-

ром через 4 недели терапии препаратом тримебутином в 

суточной дозе 600 мг у пациентов с СПК с запорами 

частота стула увеличилась у 94% больных, а у пациентов 

с СРК с диареей уменьшилась у 75% больных. В рандоми-

зированном исследовании, проведенном в Китае, вклю-

чавшем пациентов с функциональной диспепсией и СРК 

с диареей, показана высокая эффективность тримебутина 

в коррекции диареи [13]. 

2) Ветрогонное средство – пеногаситель симетикон 40 мг 

по 2 капсулы 3 р/сут после приема пищи и 2 капсулы 

перед сном в течение 3–4 недель.

3) Сульпирид 50 мг 3 раза в день в течение 1 месяца.

В низких дозах сульпирид воздействует на пресинап-

тические D3-рецепторы, являясь также агонистом 

5-НТ4-рецепторов. Он влияет на моторику верхних 

отделов ЖКТ, ослабляет усиление моторики толстой 

кишки после еды, стимулирует кинетику тонкой и тол-

стой кишки. Благодаря центральному эффекту сульпи-

рид в низких дозах (50–200 мг/сут) обладает активи-

рующим действием: повышает бодрость, улучшает 

настроение и способствует формированию мотивиро-

ванного поведения. Кроме того, сульпирид оказывает 

анксиолитическое (уменьшает тревожность, устраняет 

чувство страха, эмоциональную напряженность) и 

антидепрессивное действие, что было доказано в 

многочисленных исследованиях. 

Добавление в лечение больных СРК сульпирида при-

водит к более быстрому купированию болевого синдро-

ма и нормализации моторики кишечника, а также более 

эффективному купированию явлений реактивной и лич-

ностной тревожности и симптомов вегетативной дис-

функции, являющихся неотъемлемой составляющей пато-

генеза СРК [14, 15]. 

4) Висмута трикалия дицитрат (препарат Новобисмол®) 

1 таблетка (120 мг) 3 раза в день за 30 минут до еды и 

1 таблетка на ночь в течение 3 недель.

Висмута трикалия дицитрат – противоязвенное сред-

ство с бактерицидной активностью в отношении 

Helicobacter pylori (Нр)  – в настоящее время одним из 

базисных препаратов в лечении язвенной болезни 

желудка и двенадцатиперстной кишки, хронического 

гастрита и гастродуоденита в фазе обострения (в т. ч. 

ассоциированных с Нр) [16–21].

Висмута трикалия дицитрат также обладает противо-

воспалительным, обволакивающим и вяжущим действи-

ем. В кислой среде желудка осаждаются нерастворимые 

висмута оксихлорид и цитрат, образуются хелатные 

соединения с белковым субстратом в виде защитной 

пленки на поверхности язв и эрозий. Увеличивая синтез 

простагландина Е, образование слизи и секрецию 

гидрокарбоната, висмута трикалия дицитрат стимулиру-

ет активность цитопротекторных механизмов, повышает 

устойчивость слизистой оболочки ЖКТ к воздействию 

пепсина, соляной кислоты, ферментов и солей желчных 

кислот. Приводит к накоплению эпидермального факто-

ра роста в зоне дефекта. Снижает активность пепсина и 

пепсиногена.

Исторически соли висмута использовались в медици-

не как сильное вяжущее средство и активно применялись 

для лечения различного рода диарей [22–24]. Вяжущее 

действие висмута обуславливает замедление моторики 

кишечника и способствует наступлению ремиссии СРК с 

преобладанием диареи.

Висмута трикалия дицитрат обладает прямым бакте-

рицидным действием не только по отношению к Нр, но и 

в отношении кишечной палочки с гемолитической актив-

ностью, сальмонелл, шигелл, холерного вибриона, кам-

пиллобактера, иерсиний, ротавирусов, клостридий, клеб-

сиелл. Это позволяет обоснованно применять висмута 

трикалия дицитрат для лечения постинфекционной 

кишечной диспепсии, а также предупреждения и терапии 

«диареи путешественника» [25–30].

В ряде работ выделен пробиотический эффект висмута 

трикалия дицитрата, который обусловлен широким спек-

Сложность курации пациентов с СРК 
заключается в том, что в каждом конкретном 
случае сочетание причинных факторов и 
механизмов развития болезни индивидуально
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тром антибактериального действия препарата на пато-

генную кишечную микрофлору с последующим конку-

рентным замещением нормофлорой, выраженными про-

тивовоспалительными и адсорбирующими свойствами [6, 

25–27, 31–33]. 

Эффективность висмута трикалия дицитрата у боль-

ных с воспалительными заболеваниями кишечника также 

была продемонстрирована в ряде клинических исследо-

ваний [32, 34–36].

Прием висмута трикалия дицитрата по 1 таблетке 3 

раза в день в течение 3 недель способствует более 

быстрому купированию основных симптомов СРК (абдо-

минальная боль, метеоризм) [31] и достоверному восста-

новлению физиологической кишечной микрофлоры: при-

мерно на порядок возрастает количество бифидо- и лак-

тобактерий, в 7–8 раз увеличивалось содержание в 

кишечнике мукозной нормофлоры, при этом эффект 

висмута трикалия дицитрата сохраняется в течение не 

менее трех месяцев после завершения терапии [25, 26]. 

В течение длительного времени в РФ висмута трика-

лия дицитрат был представлен препаратом Де-нол.

В марте 2013 г. в РФ зарегистрирован отечественный 

бренд – дженерик висмута трикалия дицитрата – препа-

рат Новобисмол® (ЗАО «Фармпроект», СПб.). Субстанция 

для изготовления препарата Новобисмол® закупается 

компанией-производителем у фиксированного изготови-

теля из Западной Европы. Технологические процессы по 

изготовлению конечного лекарственного средства произ-

водителем – компанией ЗАО «Фармпроект» соответству-

ют правилам надлежащей производственной практики 

GMP (Good Manufacturing Practice).

В целом ряде исследований продемонстрирована 

эффективность и безопасность препарата Новобисмол® 

по основным показаниям [33, 37–40]. Так, в исследовании, 

проведенном на кафедре терапии и гастроэнтерологии 

учебно-научного медицинского центра Управления делами 

Президента РФ профессором О.Н. Минушкиным [38, 40], 

показана высокая клиническая, эндоскопическая и морфо-

логическая эффективность препарата Новобисмол® 

у  больных хроническим аутоиммунным гастритом тела 

желудка и хроническим антральным гастритом в фазе обо-

стрения. Препарат хорошо переносился, был безопасен и 

рекомендован авторами исследования для клинического 

применения.

В гастроэнтерологической клинике Северо-Запад-

ного государственного медицинского университета им. 

И.И. Меч никова под руководством профессора Е.И. Тка-

ченко [33] было проведено исследование эффективности 

препарата Новобисмол® у пациентов с СРК по смешан-

ному типу при отсутствии тяжелой сопутствующей патоло-

гии. Препарат назначали по 1 таблетке 3 раза в день за 

30 мин до еды и 1 таблетку на ночь в течение трех недель. 

Применение исследуемого препарата привело к положи-

тельному клиническому эффекту у  всех наблюдаемых 

пациентов: уменьшилась выраженность болевого синдро-

ма, снизилась частота встречаемости как гастроинтести-

нальных, так и общих жалоб. На фоне лечения висмута 

трикалия дицитратом наблюдалась положительная дина-

мика по всем шкалам качества жизни, при этом статисти-

Применение Новобисмола привело к 
положительному клиническому эффекту
у всех наблюдаемых пациентов: уменьшилась 
выраженность болевого синдрома,
снизилась частота встречаемости
как гастроинтестинальных, так и общих жалоб

ИСПЫТАН ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЙ ПРЕПАРАТ ПРИ СПИНАЛЬНОЙ МЫШЕЧНОЙ АТРОФИИ

Группа специалистов из Университетского колледжа Лондона 

(University College London) во главе с Франческо Мунтони 

(Francesco Muntoni) получила результаты испытаний нового 

лекарства от спинальной мышечной атрофии, сообщает 

Medportal.ru. Генетическое заболевание бывает разной тяжести, и 

дети, страдающие наиболее серьезными формами, не способны 

даже сидеть и редко доживают до двухлетнего возраста.

Малыши, прошедшие курс нового препарата нусинерсен, смогли 

самостоятельно сидеть и даже ходить с поддержкой. Результаты впе-

чатлили ученых, и клинические испытания лекарства были прекра-

щены досрочно – его эффективность была настолько очевидна, что 

было неэтично давать плацебо малышам из контрольной группы.

Нусинерсен содержит фрагменты ДНК, которые способны связы-

ваться с определенными участками РНК. Это позволяет блокиро-

вать или изменять продукцию тех или иных белков. Несмотря на 

то что потенциал таких препаратов, называемых антисмысловы-

ми, довольно высок, пока они не нашли широкого применения в 

клинической практике. Это связано с тем, что до последнего вре-

мени ученые не могли подобрать способ защиты вводимых ДНК-

фрагментов от разрушения. При создании нусинерсена им уда-

лось модифицировать их и создать долгоживущий препарат, 

который не разрушался сразу после введения и прочно связы-

вался с РНК. Такие лекарства могут замедлить прогрессирование 

болезни или даже предотвратить ее дебют.

Впрочем, несмотря на получение впечатляющих результатов, 

нельзя сказать, что препарат оказался эффективен на 100%. 

Кроме того, такие лекарства не лишены недостатков – пациентам 

необходимы регулярные повторные инъекции, а кроме того, пре-

парат должен вводиться в спинномозговую жидкость. Такая про-

цедура может сопровождаться серьезными осложнениями.

Ученые считают, что подобные лекарства могут появиться и для 

пациентов, страдающих другими заболеваниями, например 

болезнью Альцгеймера или хореей Хантингтона. Испытания анти-

смыслового препарата для таких пациентов уже ведутся.
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чески значимые различия были обнаружены в динамике 

показателей шкал общего состояния здоровья, жизнен-

ной активности и психического здоровья. Авторы отмети-

ли благоприятную динамику психоэмоционального стату-

са пациентов, которая проявлялась уменьшением степени 

выраженности ситуационной тревожности, личностной 

тревожности и уменьшением проявлений депрессивных 

состояний.

Через неделю проводимой терапии пациентка отме-

тила существенное уменьшение выраженности основных 

симптомов: уменьшение интенсивности болевого син-

дрома, тревожности, частоты дефекаций: стул 2–3 раза в 

сутки (в основном тип 5, реже тип 6 по Бристольской 

шкале распределения кала по форме).

Спустя еще 14 дней пациентка отметила исчезновение 

симптомов, с которыми обратилась за медицинской помо-

щью, частота стула – 1–2 раза в течение суток (4–5-й тип 

по Бристольской шкале распределения кала по форме).

Приведенный клинический пример подтверждает 

данные указанных выше исследований и обзоров, свиде-

тельствующих об эффективности висмута трикалия дици-

трата в комплексной терапии СРК. 

Присутствие на российском фармацевтического 

рынке качественного отечественного дженерика висмута 

трикалия дицитрата – препарата Новобисмол® повышает 

доступ ность эффективной и безопасной терапии заболе-

ваний желудка и 12-перстной кишки, а также синдрома 

раздраженного кишечника.
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Запоры являются серьезной медицинской и соци-

альной проблемой. В развитых странах запо-

рами в той или иной степени страдают от 30 до 

50% трудоспособного населения и от 5 до 20% детей 

[1]. У пожилых запор встречается в 5 раз чаще, чем у лиц 

молодого возраста [2]. У многих людей это состояние 

носит хронический характер. Среднее число посещений 

врача при запорах в Соединенных Штатах с 1958 по 

1986 г. составило 2,5 млн пациентов в год, что соответ-

ствовало распространенности 1,2%.  Наибольшее число 

этих больных (31%) обратились к семейным врачам и 

врачам общей практики, а затем в порядке убывания к 

терапевтам (20%) и педиатрам (15%). И только 4% от всех 

этих пациентов попали на прием гастроэнтерологов. 85% 

всех пациентов получили рецепты на слабительные 

средства, являющиеся наиболее часто назначаемыми 

препаратами.  Среди посетивших врачей на запоры 

жаловались в два раза больше женщин, чем мужчин (р < 

0,001). У представителей обоих полов наблюдалось зна-

чительное увеличение связанных с возрастом посеще-

ний врача: от 1,3% в возрасте 60–64 лет до 4,1% старше 

65 лет, при этом с 1958 по 1986 г. количество посещений 

осталось без изменений.  Тем не менее в этот период 

времени отмечался двукратный рост посещений врача 

пациентов в возрасте 0–9 лет, в то время как во всех 

старших возрастных группах произошло плавное сниже-

ние визитов [3]. 

К сожалению, такой исчерпывающей и точной стати-

стики в России не существует по ряду причин: 

 ■ диагноз «запор» не входит в статистические отчеты,

 ■ подавляющая часть страдающих этим заболеванием 

людей обращаются за лечением в аптеки, так как прак-

тически все слабительные средства отпускаются без ре-

цепта,

 ■ врачи-негастроэнтерологи при сборе анамнеза часто 

не спрашивают пациентов о характере их стула, 

 ■ учитывая деликатность проблемы, сами пациенты не 

всегда рассказывают о ней врачу на приеме [4].

Запоры бывают первичные и вторичные (табл.), острые 

и хронические и чаще являются симптомом другого забо-

левания. Единой классификации запоров не существует. 

Согласно Римским критериям III, у пациента можно диа-

гностировать хронический запор, если его проявления 

происходят в течение не менее полугода и в последние 

три месяца у пациента имели место не менее двух из сле-

дующих шести симптомов [5]: 

 ■ сильное натуживание чаще чем при каждой четвертой 

дефекации,
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В статье приводятся зарубежные и российские эпидемиологические данные по распространенности запоров, подробно 
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most frequently used for constipations.
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 ■ комковатый или твердый стул чаще чем при каждой 

четвертой дефекации,

 ■ меньше чем три дефекации в неделю,

 ■ ощущение неполного опорожнения кишечника более 

чем при четверти дефекаций,

 ■ ощущение блокады в аноректальной области не менее 

чем при четверти дефекаций,

 ■ помощь дефекации манипуляциями пальцами в обла-

сти заднего прохода.

Дополнительные критерии:

 ■ стул редко бывает без применения слабительных средств,

 ■ недостаточно критериев для диагностики синдрома 

раздраженного кишечника (СРК).

Лекарства, у которых побочным эффектом могут быть 

запоры [6]:

 ■ Агонисты 5-НТ3-рецепторов (Ондансетрон)

 ■ Антидепрессанты (циталопрам, флуоксетин, имипра-

мин)

 ■ Опиаты (кодеин, морфин)

 ■ Нестероидные противовоспалительные средства (на-

проксен, ибупрофен)

 ■ Противосудорожные (карбамазепин, этосуксимид, то-

пирамат)

 ■ Бензодиазепины (сибазон, феназепам)

 ■ Миорелаксанты (баклофен)

 ■ Рентгеноконтрастные средства (соли бария)

 ■ Противоязвенные средства:

• Ингибиторы протонной помпы

• Н2-блокаторы 

 ■ Антихолинергические средства

• Трициклические антидепрессанты (амитриптилин)

• Противопаркинсонические препараты (бипериден, 

бромкриптин)

• Нейролептики (хлорпромазин, галоперидол, риспе-

ридон, тиоксантины, фенотиазины)

• Спазмолитики (атропинпроизводные)

• Антигистаминные 

 ■ Спазмолитики разных групп (дротаверин, мебеверин, 

масло мяты перечной) 

 ■ Притивотуберкулезные средства (изониазид)

 ■ Антибиотки (цефалоспорины)

 ■ Ситемные антимикотики (кетоконазол)

 ■ Липидоснижающие средства (холестирамин, колестипол)

 ■ Гестагены (медрогестон, аллилестренол)

 ■ Антигипертензивные

• Блокаторы кальциевых каналов (верапамил, нифе-

дипин, пинаверия бромид)

• Диуретики (салуретики, торасемид, амилорид)

• Центрального действия (клофелин, клонидин)

• Антиаритмические (амиодарон)

• Бета-адреноблокаторы (атенолол)

• Антагонисты АПФ (каптоприл, эналаприл) 

 ■ Препараты, содержащие катионы

• Алюминия (антациды, сукральфат)

• Кальция (антациды, пищевые добавки)

• Висмута (субцитрат висмута)

• Железа (сульфат железа)

• Лития

 ■ Цитостатики

• Алкалоиды барвинка (винкристин)

• Алкилирующие агенты (циклофосфамид)

 ■ Препараты для лечения рака предстательной железы 

(доксазозин, финастретид, оксибутинин)

 ■ Эндокринные препараты (памидронат и аледроновая 

кислоты)

 ■ Симпатомиметики (эфедрин, тербуталин)

 ■ Ренальный чай (толокнянка, брусника)

 ■ Слабительные средства при привыкании.

Клиническая оценка запора включает в себя выявле-

ние причин возникновения запоров, особенности пита-

ния, прием лекарственных препаратов, длительность 

запоров, а также симптомы тревоги: 

 ■ Недавние изменения кишечного статуса

 ■ Возраст старше 50 лет

 ■ Кровь в кале

 ■ Анемия

 ■ Потеря веса

 ■ Семейный рак толстой кишки.

Очень удобно при описании формы стула использо-

вать Бристольскую шкалу оценки кала [7]. Диагностичес-

Таблица.    Первичные (идиопатические) и вторичные 
запоры

Первичные запоры Вторичные запоры

СРК с запорами
С нормальным кишечным 
транзитом
С медленным кишечным транзитом [4]
Ректальные расстройства 
дефекации:
•  Диссинергия тазового дна [5]
•  Болезнь Гиршпрунга 
•  Анизмус (отсутствие открытия 

наружного анального сфинктера 
и расслабления мышц тазового 
дна) [6]

•  Парадоксальные сокращения 
мышц тазового дна

•  Функциональная 
ректосигмоидная обструкция

•  Синдром спастического тазового 
дна

•  Синдром опущения промежности

Диетические нарушения
Обезвоживание
Недостаточная физическая 
активность
Побочный эффект ряда 
лекарственных препаратов
Пожилой возраст
Беременность
Механическая непроходимость:
•  Рак толстой кишки
•  Послеоперационные осложнения
Хроническое обструктивное 
заболевание легких [7]
Эндокринные нарушения:
•  Диабет
•  Гипотиреоз
•  Гиперкальциемия
•  Гиперпаратиреоз
•  Гипокалиемия
•  Уремия
Неврологические заболевания:
•  Цереброваскулярные нарушения
•  Рассеянный склероз
•  Болезнь Паркинсона
Психологические расстройства:
•  Депрессия
•  Тревога

Среднее число посещений врача при запорах
в Соединенных Штатах с 1958 по 1986 г. 
составило 2,5 млн пациентов в год, что 
соответствовало распространенности 1,2%
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кие мероприятия должны в себя включать толстокишеч-

ную манометрию, рентгенологическую оценку скорости 

транзита по кишечнику, электромиографию, МРТ-дефекто-

графию, тест на эвакуацию баллона, эндоскопическое 

исследование. Если присутствуют «симптомы тревоги», 

обследование проводится более углубленное.

Лечение запоров назначается в зависимости от их 

причины, при симптоматических или вторичных запо-

рах проводится лечение основного заболевания, а при 

необходимости добавляются лаксативные средства или 

хирургическое лечение. Медицинская помощь должна 

быть направлена на модификацию образа жизни  – 

изменение рациона питания и физические упражнения, 

рекомендуется включать в рацион потребление боль-

шого количества клетчатки и жидкости, уменьшить 

потребление чая, кофе, алкоголя. Но модификация 

диеты, гидратация и физическая нагрузка не нашли 

отражения в доказательных исследованиях и получили 

уровень доказательности D (мнения экспертов, отдель-

ные наблюдения или национальные отчеты) [8]. 

Наиболее полезными для предотвращения запоров 

явилась комбинация совместного увеличения в рационе 

растительной клетчатки (отрубей), фруктов и овощей – 

уровень доказательности С1 (данные наблюдательных 

исследований с последующей статистической обработ-

кой результатов) [4].

При неэффективности вышеописанных мероприятий 

пациентам предлагаются слабительные средства. Эта 

группа препаратов очень разнообразна и включает в 

себя лекарства с разным механизмом действия:

 ■ раздражающие вещества, повышающие функцию пре-

имущественно тонкой кишки (касторовое масло, слаби-

тельные смолы);

 ■ раздражающие (стимулирующие) вещества, усилива-

ющие двигательную функцию преимущественно толстой 

кишки (антрагликозиды – ревень, крушина, листья сенны, 

сабур (алоэ), фенолфталеин, изафенин, сера, бисакодил, 

пикосульфат натрия);

 ■ осмотические слабительные ‒ вещества, затрудняю-

щие всасывание на всем протяжении кишечника, а так-

же усиливающие его секреторную функцию (сульфаты 

магния и натрия, растворимые фосфаты, лактулоза, по-

лиэтиленгликоль, тартраты (кислый виннокислый калий, 

сеньетова соль), карловарская соль, слабительные мине-

ральные воды, каломель;

 ■ вещества, способствующие размягчению и смазыва-

нию содержимого толстой кишки (вазелиновое масло, 

жидкий парафин, докузат натрия);

 ■ клетчатка – вещества, обладающие способностью на-

бухать в кишечнике; увеличиваясь в объеме, они меха-

нически раздражают рецепторы кишечной стенки (псил-

лиум, отруби, агар-агар, морская капуста, манна и т. п.);

 ■ пробиотики;

 ■ новые агенты (тегасерод, прукалоприд, линаклотид).

Сегодня почти невозможно встретить человека, кото-

рый никогда не сталкивался с такой проблемой, как 

запор. Однако точно определить количество людей, стра-

дающих этим заболеванием, практически невозможно, 

потому что многие просто стесняются обращаться к вра-

чам и самостоятельно покупают в аптеках слабительное. 

В аптеках представлен настолько широкий ассортимент 

слабительных препаратов, что человек нередко затрудня-

ется в выборе подходящего средства.

Российский рынок слабительных включает лекар-

ственные средства (ЛС)  – группа А06 и биологически 

активные добавки – группа А02А. Эти обе группы содер-

жат 88 непатентованных и 218 коммерческих наимено-

ваний. С августа 2012 г. по июль 2013 г. в России было 

продано 49,5 млн упаковок таких средств. Стимулирующие 

слабительные в рейтинге упаковок заняли 2 место [9]. 

Российский рынок ЛС (без БАД) включает в себя 44 непа-

тентованных, или 116 коммерческих, наименований. За 

период с апреля 2014 г. по март 2015 г. стоимостный 

объем рынка за указанный период составил 5,4 млрд руб 

(прирост 22,7%), а натуральный 41,4 млн упаковок (при-

рост 2,6%). На рисунке представлен топ-10 слабительных 

препаратов в рейтинге брендов по натуральному объему 

в упаковках, проданных за указанный срок [10]. 

Как видно из рисунка, долю в 43,5% (1 757 400 упа-

ковок) заняли стимулирующие слабительные (Бисакодил, 

Сенаде, Слабилен), являясь самой востребованной груп-

пой в Российской Федерации. 

Стимулирующие слабительные. Антрахиноны естест-

венным образом присутствуют в растениях в виде глико-

зидов. Эти соединения неактивны в тонкой кишке и, сле-

довательно, не влияют на нее. Фармакологическая актив-

ность антрахинонов возникает только в толстой кишке в 

результате бактериальной активации, наиболее изучены

в этой группе чистые сеннозиды [11]. Никакой связи 

между использованием антрахинонов и раком толстой 

кишки не было доказано ни в одном из эпидемиологиче-

Рисунок.    Топ-10 слабительных препаратов в рейтинге 
брендов по натуральному объему в упаковках

Запоры бывают первичные и вторичные, 
острые и хронические и чаще являются 
симптомом другого заболевания
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ских исследований, которые изучали этот вопрос [12]. Не 

существует также опасности повреждения вегетативной 

нервной системы при приеме стимулирующих слабитель-

ных [13, 14], а  неврологические повреждения, скорее 

всего, являются причиной запоров, а не результатом при-

менения этих препаратов [15]. В настоящее время врачи 

гораздо реже запрещают пациентам долгосрочное 

использование стимуляторов, тем более что эта самая вос-

требованная группа слабительных средств у населения. 

Коричневая окраска слизистой оболочки толстой кишки, 

которая появляется после использования антрахинона 

(меланоз), не имеет функциональной значимости [16]. 

Исследования по гранулированной композиции выявили 

липофусцин, а не меланин, обуславливающий пигмента-

цию слизистой оболочки толстой кишки, что может опре-

делить термин «липофусциноз толстой кишки». Этот про-

цесс считается доброкачественным и обратимым. Исчез-

новение пигмента обычно происходит в течение года 

после окончания приема антрахинона [17]. У пациентов 

с меланозом толстой кишки гораздо лучше видны поли-

пы и опухоли при эндоскопическом исследовании, так 

они не имеют пигментации [18]. Passmore A.P. и соавт. 

провели сравнительное исследование по клинической и 

экономической эффективности лактулозы (15 мл 2 р/сут) 

и комбинации сенны с клетчаткой (10 мл/сут) при лече-

нии запоров у пожилых пациентов с ограниченной под-

вижностью. Оба метода лечения были эффективны и 

хорошо переносились, при этом у пациентов, получав-

ших лактулозу, была необходимость увеличивать дозу.

В итоге комбинация сенна-клетчатка была значительно 

более эффективной, чем лактулоза при более низкой 

стоимости [19]. 

Синтетические стимулирующие слабительные (Фенол-

 фталеин, Бисакодил, Пикосульфат натрия  и др.) имеют 

двойной механизм действия [20–23].  Они ингибируют 

резорбцию жидкости из тонкой и толстой кишки и могут 

вызывать секреторную диарею в зависимости от дозы,

а также имеют заметный прокинетический эффект. Дан-

ные препараты действуют через 6–12 ч после приема 

[24]. Эти агенты могут быть использованы в качестве 

экстренного средства (например, если у пациента не 

было стула 2 дня или более) или регулярно при необхо-

димости [26].  Стимулирующие слабительные не нужно 

принимать ежедневно, в течение недели может быть 

достаточно одной или двух доз.  Хронические передо-

зировки препаратов этой группы вызывают побочные 

эффекты, но прием в рекомендуемой дозе не вызовет 

никаких нежелательных проблем, например гипокалие-

мии, хотя этот побочный эффект часто озвучивается. 

Некоторые пациенты говорят, что у них развивается 

устойчивость к этим препаратам, и, следовательно, они 

вынуждены искать другие средства, но этот вопрос 

систематически не изучался. 

Достоинство пикосульфата натрия  – возможность 

подбора более точной индивидуальной дозировки, так 

как он выпускается в каплях. Активная форма препарата, 

образующаяся путем гидролиза под влиянием кишечных 

сульфатазпродуцирующих микроорганизмов, непосред-

ственно возбуждает нервные структуры кишечной стенки, 

в результате ускоряется продвижение кишечного содер-

жимого, уменьшается всасывание электролитов и воды. 

Слабительный эффект наступает через 6–12 ч после при-

ема. Слабительный эффект пикосульфата натрия у детей 

менее надежный, так как у  них активность бактерий, 

необходимых для действия препарата, существенно ниже, 

чем у взрослых, поэтому пикосульфат натрия рекомендо-

ван для приема с 4 лет. При приеме внутрь препарат не 

всасывается из  ЖКТ  и не подвергается печеночно-

кишечной циркуляции. Пикосульфат натрия наиболее 

эффективен при гипотонических запорах и запорах, свя-

занных с воспалительной патологией желудочно-кишеч-

ного тракта, а  также у  лиц, соблюдающих постельный 

режим [26].

Шведское ретроспективное исследование показало, 

что около половины всех пациентов умеренно увеличи-

вали дозу пикосульфата натрия в течение нескольких лет 

использования, но они не принимали более максималь-

ной рекомендованной дозы.  Некоторые пациенты даже 

смогли снизить дозу [27]. 

Mueller-Lissner S. и соавт. провели многоцентровое 

рандомизированное двойное слепое плацебо-контроли-

руемое исследование по результатам отчетов 45 врачей 

общей практики в Германии. В исследовании участвовали 

468 пациентов с хроническим запором, диагностирован-

ным в соответствии с III Римскими диагностическими 

критериями.  После 2-недельного базового периода 367 

пациентов были рандомизированы в группы с пикосуль-

фатом натрия или плацебо.  Доза титрования была раз-

решена на протяжении всего лечения – 4 недели. Пер вич-

ной конечной точкой было среднее число полных спон-

танных движений кишечника (СДК) в неделю – дефекация 

с ощущением полного опорожнения кишечника. Среднее 

число СДК в неделю увеличилось с 0,9 ± 0,1 до 3,4 ± 0,2

в группе пикосульфата натрия и с 1,1 ± 0,1 до 1,7 ± 0,1

в группе плацебо (р < 0,0001). Процент пациентов, дос-

тигших по крайней мере три СДК в неделю, был 51,1%

в группе пикосульфата натрия и 18,0% в группе плацебо 

(р < 0,0001).  Почти 50% пациентов из группы пико-

Лечение запоров назначается в зависимости
от их причины, при симптоматических
или вторичных запорах проводится лечение 
основного заболевания, а при необходимости 
добавляются лаксативные средства
или хирургическое лечение

Медицинская помощь должна быть направлена 
на модификацию образа жизни – изменение 
рациона питания и физические упражнения, 
рекомендуется включать в рацион потребление 
большого количества клетчатки и жидкости, 
уменьшить потребление чая, кофе, алкоголя
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сульфата натрия во время исследования снижали само-

стоятельно дозу препарата. Лечение хронического запо-

ра пикосульфатом натрия привело к улучшению функции 

кишечника, кишечных симптомов, качества жизни и 

хорошо переносилось [28]. 

Susanne Kienzle-Horna и соавт. сравнили безопас-

ность и эффективность бисакодила и пикосульфата 

натрия в лечении хронического запора в  течение 

4-недельного периода. Пациенты с хроническим запором 

(n = 144) были рандомизированы и разделены на 2 груп-

пы.  Они получали ежедневно в  течение 4  недель: 70 

больных – бисакодил по 5–10 мг/сут; 74 больных – пико-

сульфат натрия по 5–10 мг/сут.  Первичным критерием 

эффективности было количество дефекаций и консистен-

ция стула.  Вторичным критерием эффективности было 

натуживание при дефекации.  Оценки безопасности 

включали неблагоприятный мониторинг событий, пере-

носимости и изменения лабораторных показателей. Оба 

препарата были одинаково эффективны при лечении 

хронических запоров, обеспечивая постоянное улучше-

ние симптомов. По сравнению с исходным уровнем было 

значимым (р < 0,001) улучшение частоты дефекаций, 

консистенции стула, уменьшение натуживания через 14 и 

28 дней в обеих группах лечения. На основе глобальной 

оценки врачей значительное улучшение наблюдалось у 

74,6% (бисакодил) и у 79,2% (пикосульфат натрия) паци-

ентов. Прием слабительных не влиял на электролиты 

сыворотки крови [24]. 

До 60% пациентов с сахарным диабетом страдают от 

проблем с желудочно-кишечным трактом, которые воз-

никают вследствие нарушения вегетативной иннерва-

ции.  Возраст пациентов, длительность заболевания и 

недостаточный контроль сахарного диабета положитель-

но коррелирует с наличием желудочно-кишечных сим-

птомов. Хронический запор, в дополнение к диарее, дис-

функции желчного пузыря и недержанию мочи, все чаще 

рассматривается как серьезная проблема.  Современная 

диагностика и лечение облегчают систематический кон-

троль симптомов.  Лечение запоров у этих пациентов 

требует долгосрочного потребления слабительных, над-

лежащего контроля диабета и других сопутствующих 

общих мер, таких как достаточный прием жидкости, 

пищевых волокон и физических упражнений. Медленный 

кишечный транзит, который, как правило, наблюдается у 

больных сахарным диабетом, лучше всего можно контро-

лировать полиэтиленгликолем, бисакодилом или пико-

сульфатом натрия [29].

 Продолжительность использования натрия пикосуль-

фата, в соответствии с инструкцией, должна быть ограни-

ченна из-за его потенциально вредного воздействия на 

толстую кишку.  Несмотря на это ограничение, многие 

пациенты предпочитают этот фармацевтический препа-

рат.  Шведские авторы ранее уже изучали примене-

ние натрия пикосульфата и сделали вывод, что его регу-

лярное использование приводит к умеренной эскалации 

дозы. Целью другого исследования было проанализиро-

вать психологическое и физическое благополучие и кли-

нические особенности пациентов в динамике, принимаю-

щих натрия пикосульфат, а также их отличие от субъектов, 

которые используют другие слабительные средства, и в 

итоге принять решение, как использовать натрия  пико-

сульфат на основании полученных результатов. Восемь-

десят шесть женщин в возрасте 27–65 лет с хроническим 

запором заполняли опросники «Общее психологическое 

благосостояние (Index PGWB)» и рейтинговую шкалу сим-

птомов желудочно-кишечного тракта (GSRS). Двадцать две 

испытуемые, не получавшие слабительные препараты, 

заполняли опросники повторно спустя несколько меся-

цев.  Тридцать пять женщин получали  натрия  пикосуль-

фат регулярно каждую неделю, а 51 использовали другие 

слабительные средства.  Психологическое благополучие 

по PGWB было лучше у пациенток,  которые принима-

ли  натрия  пикосульфат  регулярно,  чем у тех, которые 

использовали другие слабительные (97 баллов по сравне-

нию с 86 баллами, р = 0,17). Эта разница была обусловле-

на меньшей тревожностью (р < 0,0001). В связи с тем, что 

психологическое благополучие было лучше у пациен-

ток, которые получали натрия пикосульфат, этот препарат 

может быть использован, когда нет эффекта от традицион-

ных методов лечения [30].

В исследовании Wulkow R. и соавт. изучалась кратко-

временная эффективность и безопасность пикосульфата 

натрия у пациентов с запорами. Пациенты с хроническим 

запором в анамнезе, по крайней мере в течение 3 меся-

цев, были рандомизированы на две группы, которые 

получали 7 мг пикосульфата натрия или плацебо в тече-

ние трех ночей подряд. Пациенты регистрировали часто-

ту и консистенцию стула, натуживание, вздутие живота и 

боли до и во время лечения. В динамике исследователи 

контролировали уровень гематокрита, креатинина и 

электролитов в сыворотке крови. Первичной конечной 

точкой оценки эффективности было улучшение частоты 

стула и уменьшение натуживания. Все 57 рандоми зи-

рованных пациентов (пикосульфат натрия – n = 29, пла-

цебо  – n = 28) завершили исследование.  Пикосульфат 

натрия продемонстрировал ответ на лечение (частота 

стула и уменьшение натуживания) в 82,8% по сравнению 

с 50% в группе плацебо (р = 0,010), а также уменьшение 

метеоризма чаще, чем в группе плацебо. Исследователи 

В настоящее время врачи гораздо реже 
запрещают пациентам долгосрочное 
использование стимуляторов, тем более
что эта самая востребованная группа 
слабительных средств у населения

Шведское ретроспективное исследование 
показало, что около половины всех пациентов 
умеренно увеличивали дозу пикосульфата 
натрия в течение нескольких лет 
использования, но они не принимали более 
максимальной рекомендованной дозы
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не отметили никаких серьезных побочных эффектов: был 

один пациент с диареей, а другой с болью в животе в 

обеих группах лечения. Не были зарегистрированы сер-

дечно-сосудистые эффекты и изменения в сыворотке 

крови, уровень гематокрита, креатинина или электроли-

тов в обеих группах. Это исследование подтвердило, что 

пикосульфат натрия является эффективным, хорошо 

переносимым и безопасным слабительным при лечении 

запоров [31].

Как уже сообщалось выше, при анализе российского 

рынка слабительных препаратов пикосульфат натрия 

входит в первую десятку самых покупаемых лакса-

тивных средств. Ведущее место в этом рейтинге занима-

ет препарат Слабилен производства АО «Верофарм» 

(Россия). Очень часто на гастроэнтерологическом приеме 

при сборе анамнеза пациент сообщает, что страдает 

запорами, но решает свою проблему с помощью 

Слабилена. Когда гастроэнтеролог начинает говорить, 

что постоянный прием этого средства не совсем желате-

лен, в ответ слышит: «Я уже перепробовал(а) много раз-

личных препаратов, одни вызывали дискомфорт в живо-

те, при этом не давали нужного эффекта, другие были 

эффективны, но имели высокую цену, а Слабилен досту-

пен по цене, удобен в приеме, практически не требует 

увеличения дозы, а иногда даже работает на очень 

маленькой дозе, поэтому я не готов(а) менять его на 

другой». Не секрет, что большинство запоров связано с 

увеличением и удлинением толстой кишки (долихоко-

лон, долихосигма) и/или снижением толстокишечного 

транзита (гипокинезия), поэтому группа стимулирующих 

слабительных препаратов остается самой эффективной 

и востребованной пациентами.
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Большинство запоров связано с увеличением
и удлинением толстой кишки (долихоколон, 
долихосигма) и/или снижением толстокишечного 
транзита (гипокинезия), поэтому группа 
стимулирующих слабительных препаратов 
остается самой эффективной
и востребованной пациентами
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Как известно, спектр действия антиоксидантов 

весьма разнообразен и обусловлен в основном 

спо собностью нейтрализовать негативное дейст-

вие свободных радикалов. В мире используется свыше трех 

десятков соединений различных групп. Однако в Рос сии 

доступны лишь некоторые препараты: эмоксипин, мекси-

дол (мексифин), гистохром, полиоксидоний, офтан-катах-

ром, антоциан форте, стрикс. В настоящее время дока зана 

высокая результативность их применения [10, 13].

Влияние антиоксидантов на человека широко обсужда-

ется в научных кругах. Особое место в этой дискуссии 

занимает препарат Визомитин®, действующим веществом 

которого является митохондриальный антиоксидант пла-

стохинонилдецилтрифенилфосфония бромид (ПДТФ) 

(научное название – SkQ1) в концентрации 155 нг/мл [6, 7]. 

Препарат Визомитин® в короткие сроки уменьшает частоту 

жалоб и устраняет клинические симптомы синдрома 

«сухого глаза» (ССГ), способствует стабилизации слезной 

пленки, эпителизации роговицы [5]. Данный препарат 

рекомендован к широкому применению для лечения 

роговично-конъюнктивального ксероза при офтальмопа-

тологии различной этиологии. Однако диапазон лечебного 

воздействия антиоксидантов достаточно широк, постоянно 

проводятся новые исследования, которые позволяют опре-

делить показания и алгоритм их применения, открывают 

новые грани профилактики и лечения многих заболева-

ний глаз, особенно связанных с возрастной патологией.

Возрастная катаракта  – самое распространенное 

заболевание среди пожилого населения, и роль окисли-

тельного стресса в развитии и прогрессировании данного 

И.Р. ГАЗИЗОВА, д.м.н., Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова Минздрава России, Санкт-Петербург

ДРУГИЕ ГРАНИ
МИТОХОНДРИАЛЬНОГО АНТИОКСИДАНТА В ОФТАЛЬМОЛОГИИ
Роль окислительного стресса в развитии и прогрессировании возраст-обусловленных заболеваний в офтальмологии 

достаточно изучена и доказана. Однако применение именно митохондриального антиоксиданта при данных патологиях 

изучено недостаточно.

Цель: исследовать эффективность глазных капель Визомитин® при возрастной катаракте и их влияние на параметры 

гидродинамики глаза.

Материалы и методы. Проведено исследование 2-х групп пациентов (возраст – 63,8 ± 4,3 года). Пациенты группы I с воз-

растной катарактой в начальной стадии получали Визомитин® по 1–2 капле 3 р/сут, группы II – инстилляции гипромеллозы. 

Результаты. Через 4 мес. лечения достоверные (р < 0,05) изменения остроты зрения (ОЗ) составили 0,1 в группе I и 0,05 

в группе II. У пациентов, применявших препарат Визомитин®, после 1-го мес. и через 4 мес. применения наблюдалась 

небольшая тенденция к повышению уровня внутриглазного давления (ВГД). Также у пациентов группы I коэффициент 

легкости оттока при первичном обследовании составил 0,28 ± 0,01 и недостоверно снизился при повторном обследова-

нии через 1 мес. до 0,25 ± 0,01. Минутный объем камерной влаги у больных группы I при первичном обследовании соста-

вил 1,9 ± 0,2, увеличился через 1 мес. до 2,46 ± 0,2 (р < 0,05) и оставался на том же уровне в течение последующих 3 мес. 

Заключение. Назначение препарата Визомитин® пациентам с начальной стадией катаракты приводит к положительному тера-

певтическому эффекту (повышению ОЗ). У пациентов, применявших препарат Визомитин®, значимо изменяются гидродинами-

ческие показатели. Через 1 мес. применения увеличивается продукция внутриглазной жидкости (ВГЖ), через 4 мес. – ее отток. 

Ключевые слова: возрастная катаракта, электротонография, митохондриальный антиоксидант, Визомитин.

I.R. GAZIZOVA, MD,

OTHER FACETS OF MITOCHONDRIAL ANTIOXIDANT IN OPHTHALMOLOGY

The role of oxidative stress in the development and progression of age-related diseases in ophthalmology sufficiently studied 

and proven. However application mitohondrail antioxidant is not enough studied under these pathologies.

Objective: To investigate the clinical efficacy Vizomitin with age-related cataract and its influence on the parameters of 

hydrodynamics eyes.

Materials and methods. A clinical study of 2 groups of patients (age 63,8 ± 4,3 years). One group – with age-related cataract in the 

initial stage, which was appointed Vizomitin® 1–2 drops 3 times a day. Patients of the second group received instillation hypromellose.

Results. After 4 months of treatment, the difference in the visual acuity in the study group became true and was 0.1 in podruppe 

I and 0.05 in the subgroup II (p < 0.05 relative to the same sub-groups at the beginning of treatment).

Patients with Vizomitin group after the first month and 4 months after the application was observed a slight tendency to increased 

intraocular pressure. Also, patients in group I ease the outflow coefficient during the initial survey was 0,28 ± 0,01 and decreased 

during the second examination after 1 month to 0,25 ± 0,01 difference was not significant. Minute volume of chamber moisture 

in group I patients at initial assessment was 1,9 ± 0,2 and increased after 1 month to 2,46 ± 0,2 (p < 0.05) and remained the same 

over the next 3 months.

Conclusion. Appointment Vizomitin in patients with an initial stage of cataract leads to a positive therapeutic effect (increase 

in visual acuity). Patients who used Vizomitin significantly change the hydrodynamic performance. After a month of application 

is increased production of intraocular fluid and increases its outflow in 4 months.

Keywords: mitochondrial antioxidant Vizomitin, senile cataract, elektrotonografiya.
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заболевания достаточно изучена и доказана [12]. Особый 

интерес в этой связи представляет изучение применения 

митохондриального антиоксиданта при данной патоло-

гии. Клиническое исследование препарата Визомитин®, 

проведенное у пациентов с начальной стадией возраст-

ной катаракты, продемонстрировало эффективность 

ПДТФ для улучшения динамики остроты зрения (ОЗ) [14]. 

По результатам исследования препарат Визомитин® раз-

решен к применению по данному показанию. 

Как известно, глаукома также является возраст-обу-

словленным заболеванием, и снижение антиоксидантной 

защиты – одно из важных звеньев патогенеза прогресси-

рования глаукомы [1]. Доказано, что митохондриальная 

дисфункция является одним из пусковых механизмов 

развития апоптоза клеток не только в ганглионарных 

волокнах сетчатки и зрительного нерва, но и в клетках 

трабекулярной зоны. В связи с этим особый интерес 

представляет изучение влияния митохондриального 

антиоксиданта на функции систем радужно-роговичного 

угла и цилиарного тела [2–4]. 

Цель: исследовать эффективность препарата 

Визомитин® при возрастной катаракте и его влияние на 

параметры гидродинамики глаза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено исследование двух групп пациентов (воз-

раст – 63,8 ± 4,3 года). В группу I были включены пациен-

ты с возрастной катарактой в начальной стадии (27 чело-

век  – 42 глаза), которым был назначен препарат 

Визомитин® по 1–2 капле 3 р/сут в каждый глаз в течение 

4 мес. Пациентов с незрелой катарактой не включали в 

исследование, поскольку они предпочитали хирургиче-

ское лечение. В группу II были включены пациенты, сопо-

ставимые по возрасту с пациентами группы I, также с 

диагнозом «возрастная катаракта» (12 человек  – 24 

глаза), которым были назначены инстилляции гипромел-

лозы по 1–2 капле 3 р/сут в каждый глаз также в течение 

4 мес. У пациентов обеих групп был также сопутствующий 

диагноз – ССГ. Критериями исключения были пациенты с 

любой другой офтальмологической патологией. Все паци-

енты прошли стандартное офтальмологическое обследо-

вание, дополнительно всем проводили электротоногра-

фию (ЭТГ). ОЗ оценивали по максимальным значениям с 

коррекцией. Контрольные исследования проводили через 

1 и 4 мес. после назначения лечения. Статистическая 

обработка проводилась при помощи непараметрических 

методов исследования для зависимых групп. Коэффици-

ент Стьюдента уровень значимости р < 0,05. Данные

описательной статистики представлены в виде М ± σ
(М – среднее значение, σ – стандартное отклонение).

РЕЗУЛЬТАТЫ

При первичном осмотре пациенты обеих групп предъ-

являли жалобы на затуманивание зрения, сухость в гла-

зах, слезотечение на улице и чувствительность к внешним 

факторам. Через 4 мес. после лечения лишь у 1% пациен-

тов сохранялись жалобы на сухость и слезотечение, 14% 

пациентов по-прежнему жаловались на затуманивание 

зрения, остальные пациенты отмечали улучшение состоя-

ния глазной поверхности и в меньшей степени предъяв-

ляли жалобы на затуманивание зрения. 

При объективном осмотре передней глазной поверх-

ности были выявлены клинические данные, представлен-

ные в таблице 1.

Таким образом, применение препарата Визомитин® 

по сравнению с препаратом, содержащим гипромеллозу, 

в большей степени нивелирует признаки проявления ССГ 

у возрастных пациентов с катарактой. 

Из-за большого разброса клинических данных (стаж 

заболевания, ОЗ и офтальмоскопические признаки воз-

растной катаракты) при обработке данных группы паци-

ентов были разделены подгруппы: группа I – на Ia и Ib, 

группа II – на IIa и IIb. При этом были учтены исходные 

значения максимальной корригированной ОЗ. 

Соответственно, максимальная ОЗ в подгруппах Ia и IIa 

до начала наблюдения составляла от 0,85 до 0,6, а в под-

группах Ib и IIb – от 0,55 до 0,3. 

В таблице 2 представлены средние значения макси-

мальной корригированной ОЗ в разные временные точки 

после начала применения препарата Визомитин® у пациен-

тов с возрастной катарактой. Через 1 мес. после начала 

инстилляций ни в одной из групп достоверных различий  

показателей ОЗ замечено не было, хотя отмечалось некото-

рое повышение ОЗ по сравнению с исходными значениями, 

особенно в подгруппе Ia (пациенты с незначительными изме-

нениями в хрусталике и изначально более высокой ОЗ). 

Однако после 4 мес. лечения разница в ОЗ в основной 

группе стала достоверной и составила 0,1 в подгруппе Ia 

и 0,05 в подгруппе Ib (внутригрупповая достоверность

р < 0,05). В контрольной группе прослеживалась лишь 

некоторая недостоверная тенденция к повышению ОЗ. 

Наши результаты согласуются с проведенными ранее экс-

периментальными исследованиями, в которых был выяв-

лен терапевтический  потенциал SkQ1  – способность 

снижать выраженность патологических изменений  или 

полностью нормализовать состояние хрусталиков крыс 

линии OXYS. Выраженность патологических изменений  

хрусталиков у крыс линии OXYS снизилась вдвое уже 

Таблица 1.    Объективные клинические данные 

Объективные
признаки ССГ До лечения, % Через 4 мес.

после лечения, %

LIPCOF I-II

Группа I Группа II Группа I Группа II

62 55 48 52

«Вялая» гиперемия 
конъюнктивы

100 100 10 34

Конъюнктивальное 
отделяемое в виде 
слизистых «нитей»

24 15 - 1

Участки прокрашивания 
флуоресцеином

43 47 - 23



108 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2016

О
Ф

Т
А

Л
Ь

М
О

Л
О

ГИ
Я

через 1,5 мес. лечения и сохранялась на фоне терапии на 

одном уровне в течение 3,5 мес. Восприимчивыми к лече-

нию SkQ1 оказались животные с начальными стадиями 

заболевания: у них наблюдалось стой кое улучшение 

состояния хрусталиков. У старых животных с развитой  

ядерной  катарактой  лечебный  эффект отсутствовал [9, 11].

Таким образом, применение препарата Визомитин® у 

пациентов с начальной стадией катаракты, особенно с 

незначительными изменениями в хрусталике, с наиболее 

высокой ОЗ приводит к положительному терапевтическо-

му эффекту – повышению ОЗ.

Наиболее интересные данные получены при изуче-

нии результатов электротонографии. Поскольку в этом 

исследовании разброс значений ОЗ внутри групп не 

влиял на его результаты, сравнивали группу I и группу II. 

Результаты представлены в таблице 3.

Данные электротонографического исследования 

позволили оценить гидродинамические показатели в 

ходе использования глазных капель Визомитин®. У паци-

ентов группы I, применявших препарат Визомитин®, 

наблюдалась небольшая тенденция к повышению уровня 

ВГД, в то время как в группе II уровень ВГД был стабилен. 

Также у пациентов группы I коэффициент легкости 

оттока (С) при первичном обследовании составил 0,28 ± 

0,01 и недостоверно снизился при повторном обследова-

нии через 1 мес. до 0,25 ± 0,01. Через 4 мес. коэффициент 

легкости оттока увеличился даже по сравнению с нача-

лом лечения. У пациентов группы II он оставался стабиль-

ным весь период исследования.

Минутный объем камерной влаги (F) у больных группы I 

при первичном обследовании составил 1,9 ± 0,2, увели-

чился через 1 мес. до 2,46 ± 0,2 (р < 0,05) и оставался на 

том же уровне в течение последующих 3 мес. Именно 

этим фактом объясняется незначительное повышение 

уровня ВГД у пациентов после 1 мес. применения пре-

парата Визомитин®. У больных группы II данный показа-

тель также не изменялся.

Несмотря на колебания гидродинамических показате-

лей, средняя величина коэффициента Беккера Ро/С в 

группах за весь период оставалась в пределах нормаль-

ных значений, что указывает на отсутствие патологиче-

ских изменений гидродинамики глаза. 

Факт изменения гидродинамических показателей в 

группе пациентов, применявших препарат Визомитин®, 

нельзя оставить без комментариев. Это действие препара-

та, скорее всего, связано с его способностью увеличивать 

энергетический потенциал клеток, в данном случае – кле-

ток цилиарного тела, увеличивая продукцию ВГЖ, с одной 

стороны, и ее отток через трабекулярную сеть – с другой. 

Этот эффект носит отсроченный, но стабильный характер. 

Возможно, именно усиление гидродинамических характе-

ристик глаза и способствует усиленному питанию хруста-

лика и снижает прогрессирование возрастной катаракты. 

Таким образом, у пациентов, применявших глазные 

капли Визомитин®, значимо изменяются гидродинамиче-

ские показатели. У пациентов с катарактой (без началь-

ных изменений гидродинамических показателей) через

1 мес. применения препарата наблюдается увеличение 

продукции ВГЖ, а ее отток увеличивается через 4 мес. 

Однако нами не было проведено сравнение этих показа-

телей у пациентов с нарушением гидродинамики.

Наше исследование носит пилотный характер и тре-

бует продолжения для более детального изучения данно-

го явления. Необходимо увеличить выборку пациентов и 

длительность наблюдения. Особый интерес представляет 

исследование данных параметров у пациентов с первич-

ной открытоугольной глаукомой.

Таблица 2.    Средние значения максимальной корри-
гированной остроты зрения у пациентов с возрастной 
катарактой после лечения препаратом Визомитин®

Показатель

Группы пациентов (n = кол-во глаз)

 I (n = 42)  II (n = 24)

Ia (n = 26) Ib (n = 16) IIa (n = 14) IIb (n = 10)

До лечения

Острота
зрения (ед.)

0,71 ± 0,04 0,46 ± 0,03 0,62 ± 0,15 0,45 ± 0,03

Через 1 мес. после начала лечения

Острота
зрения (ед.)

0,73 ± 0,03 0,45 ± 0,02 0,61 ± 0,06 0,45 ± 0,02

Через 4 мес. после начала лечения

Острота
зрения (ед.)

0,82 ± 0,03* 0,51 ± 0,02* 0,65 ± 0,04 0,47 ± 0,02

* – внутригрупповая достоверность р < 0,05 

Таблица 3.    Динамика электротонографических
показателей в ходе применения препарата Визомитин®

Показатели
Группы пациентов (n = кол-во глаз)

I (n = 42) II (n = 24)

До лечения

Р0 17,4 ± 0,25 17,8 ± 0,21

С 0,28 ± 0,01 0,27 ± 0,01

F 1,9 ± 0,2 1,55 ± 0,2

КБ 62 ± 6,2 65,9 ± 5,7

Через 1 мес. после начала лечения

Р0 18,8 ± 0,21 17,6 ± 0,26

С 0,25 ± 0,01 0,26 ± 0,01

F 2,46 ± 0,2* 1,61 ± 0,2

КБ 75,2 ± 6,6 67,7 ± 6,1

Через 4 мес. после начала лечения

Р0 17,8 ± 0,31 17,8 ± 0,21

С 0,32 ± 0,01 0,27 ± 0,01

F 2,38 ± 0,2* 1,57 ± 0,2

КБ 55,6 ± 7,4 66 ± 5,5

* – внутригрупповая достоверность р < 0,05 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение препарата Визомитин® у возрастных 

пациентов с катарактой в большей степени нивелирует 

признаки проявления ССГ, чем применение препарата, 

содержащего только гипромеллозу.

Назначение препарата Визомитин® у пациентов с 

начальной стадией катаракты, особенно с незначитель-

ными изменениями в хрусталике, с наиболее высокой ОЗ, 

приводит к положительному терапевтическому эффекту – 

повышению ОЗ.

У пациентов, применявших препарат Визомитин®, изме-

няются гидродинамические показатели. У пациентов с 

катарактой (без начальных изменений гидродинамических 

показателей) через 1 мес. применения препарата наблюда-

ется увеличение продукции ВГЖ, а ее отток увеличивается 

через 4 мес. Сравнение этих показателей у пациентов с 

нарушением гидродинамики проведено не было.
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Острая боль является физиологическим ответом 

на повреждение ткани, что по своей сути соот-

ветствует идее Рене Декарта о рефлекторной 

деятельности, высказанной без малого четыре столетия 

назад, хотя механизм передачи болевых импульсов не 

так несложен, как представлялось ранее. 

Сенсорное восприятие острой боли, вызванное повреж-

дающим стимулом, опосредуется активацией чувствитель-

ных (афферентных) волокон периферической и централь-

ной нервной системы при действии различных поврежда-

ющих факторов на высокопороговые болевые рецепторы 

(ноцицепторы) при превышении генетического порога 

возбудимости [1]. Активация сенсорной системы  – лишь 

«начало пути», прямой передачи болевых импульсов к 

мозгу, как предполагал Декарт, не происходит. Если гово-

рить упрощенно, то импульсы от периферических нервов 

проходят через ганглии спинного мозга, поднимаются 

выше к ретикулярной формации, таламусу, гипоталамусу, 

базальным ганглиям, лимбической системе и коре головно-

го мозга, где генерируются аффективные (двигательные и 

эмоциональные) расстройства и формируется чувство боли. 

На окончательное восприятие боли влияет активность 

антиноцицептивной системы, вернее, баланс между ноци-

цептивной и антиноцицептивной системами. Повреждение 

тканей независимо от генеза запускает каскад реакций, 

результатом которых является синтез в месте повреждения 

цитокинов, хемокинов, факторов роста, в т. ч. медиаторов, 

нейротрансмиттеров и пептидов (субстанция Р, 

кальцитонин-ген-связанный пептид брадикинин), произ-

водных полиненасыщенных жирных кислот (простагланди-

ны, тромбоксаны, лейкотриены, каннабиоиды), способствуя 

сенситизации периферических ноцицепторов [2]. Этот 

процесс происходит и в суставах, где повреждение сустав-

ных тканей изменяет свойства афферентных ноцицепто-

ров таким же образом [3]. Кроме того, провоспалительные 

медиаторы еще более усиливают повреждение, вызывают 

синовит и остит, что приводит к развитию симптомов 

острого артрита [4, 5]. При сохранении повреждающего 

фактора отмечается феномен центральной сенситизации, 

предопределяющий формирование хронической боли, 

когда происходит временная и пространственная сумма-

ция возбуждения. Это обеспечивает передачу сигнала 

боли при значительно меньшем количестве нейротранс-

миттеров, т. е. при минимальном уровне ноцицептивной 

стимуляции сохраняется высокий уровень возбуждения в 

центральных сенсорных нейронах заднего рога спинного 

мозга, определяющий наличие боли [1]. Центральная сен-

ситизация клинически проявляется в виде либо аллодинии 

(боль при воздействии раздражителей, в норме ее не 

вызывающих), либо гипералгезии (аномально высокая чув-

ствительность к незначительным болевым стимулам).

Очевидно, что оптимальное лечение боли осуществля-

ется путем применения препаратов, которые уменьшали бы 

одновременно и периферическую сенситизацию на уровне 

ноцицепторов, и центральную – на уровне спинного мозга. 

И именно эти свойства позволяют нам столь широко 

использовать нестероидные противовоспалительные пре-

параты (НПВП) благодаря их способности ингибировать 

образование и накопление в очаге воспаления простаглан-

динов – активных участников нейрональной сенситизации. 

Однако при всей схожести механизмов действия раз-

личия между отдельными препаратами существенны. НПВП 

разнородны по своему химическому строению, физиче-

ским свойствам, их селективность в отношении подавления 

активности изоферментов циклооксигеназы (ЦОГ): ЦОГ-1 и 

ЦОГ-2 может отличаться в десятки и сотни раз. Пери-

ферическая и центральная антиноцицептивная активность 

зависит от особенностей фармакокинетики конкретного 

препарата, например, от проникновения через гематоэнце-

фалический барьер, предопределяя различия в клиниче-

ской эффективности, прежде всего в скорости наступления 

аналгезии, что крайне важно при лечении острой боли; а 
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также различия в переносимости и безопасности [6, 7]. 

Перечень препаратов, применяемых для лечения острой 

боли, может быть сокращен за счет тех препаратов, эффект 

которых наступает недостаточно скоро.

В сравнении с другими пероральными НПВП в этом 

отношении выгодно выделяется нимесулид (Нимесил), 

отличающийся наиболее быстрым началом анальгетиче-

ского действия. Оно наступает уже через 15 мин после 

приема благодаря гранулированной форме выпуска [8, 9]. 

Препарат очень быстро всасывается в ЖКТ (через 0,5 ч 

после приема концентрация в плазме составляет 25–80% 

от максимальной, а максимальная терапевтическая концен-

трация в плазме (Сmax) определяется от 1,2 до 2,8 ч после 

перорального приема, при этом ее степень не зависит от 

приема пищи) [10]. Также быстро нарастает концентрация 

нимесулида и в синовиальной жидкости, предопределяя 

возможность его эффективного использования у пациентов 

с заболеваниями опорно-двигательного аппарата [11]. 

По данным M. Bianchi с соавт., динамика снижения 

интенсивности боли у пациентов с ревматоидным артритом 

при назначении 50 мг диклофенака, 200 мг целекоксиба и 

25 мг рофекоксиба (т. е. как селективных, так и неселектив-

ных к ЦОГ-2 НПВП) была схожа, в то время как нимесулид 

в дозе 100 мг был эффективнее всех указанных препаратов 

уже через 15 мин после назначения. Помимо этого, он был 

единственным препаратом, который достоверно уменьшал 

интенсивность боли до уровня ниже порогового значения 

болевой толерантности относительно исходного по истече-

нии этого времени. Кроме того, максимальные различия 

между нимесулидом и другими исследуемыми НПВП опре-

делялись спустя 3 ч после приема препаратов [9]. Еще один 

препарат – напроксен, применяемый для лечения острой 

боли, при назначении пациентам после артроскопически 

выполненной менискэктомии уступил нимесулиду при 

сравнении анальгетического эффекта в первичных конеч-

ных точках: через 1 ч после приема нимесулида более 70% 

пациентов отметили >50% снижение интенсивности боли, в 

группе напроксена таковых было почти в 1,5 раза меньше, 

среди получавших плацебо – в 2 раза [12]. Эффект нимесу-

лида превосходил эффект напроксена и при оценке через 

6 ч после первого приема препаратов. 

Сравнение скорости наступления анальгетического и 

противовоспалительного эффектов различных форм 

нимесулида (саше и таблетированной) и диклофенака 

натрия, также принимаемого внутрь, у пациентов с острым 

приступом подагрического артрита выявило преимуще-

ства гранулированной формы нимесулида перед табле-

тированной и диклофенаком [13]. Данное преимущество 

нимесулида при купировании острого приступа артрита 

может иметь решающее значение. Исходя из последних 

рекомендаций по контролю над подагрой, назначение 

противовоспалительной терапии у пациентов с острым 

приступом должно быть максимально ранним, вплоть до 

наставления пациентам «носить препарат в кармане», 

ибо в этом случае результат терапии будет достигнут 

быстрее, а выраженность симптомов боли и воспаления – 

меньше [14]. Резонно предположить, что прием препара-

тов с недостаточной скоростью достижения терапевтиче-

ских концентраций в биологических жидкостях и аналге-

зии именно для таких пациентов может иметь решающее 

значение. Действительно, возвращаясь к процитирован-

ному выше исследованию Ф.М. Кудаевой, Елисеева М.С. с 

соавт., оказалось, что в конечной точке артрит был купи-

рован у 24 (80%) больных, принимавших нимесулид 

(Нимесил) в саше, у 36% больных, принимавших таблети-

рованную форму препарата (в обоих случаях  – в дозе 

100 мг 2 р/сут), и лишь у 13% больных, принимавших 

диклофенак натрия (75 мг 2 р/сут) [13]. 

Различия в результатах терапии отдельными НПВП 

имеются и у пациентов с остеоартритом (ОА). Эквивалентные 

дозы нимесулида (100 мг), целекоксиба (200 мг) и рофе-

коксиба (25 мг) были назначены пациентам с гонартрозом 

в двойном слепом рандомизированном исследовании, где 

нимесулид превосходил сравниваемые препараты не 

только в быстроте анальгетического эффекта, но и в его 

выраженности [15]. Причинами превосходства, помимо 

фармакокинетических свойств, могут быть и особенности 

механизма действия: целекоксиб не влиял на концентра-

цию в синовиальной жидкости у пациентов с гонартрозом 

и синовитом коленного сустава субстанции Р, нейропепти-

да, обладающего мощнейшим провоспалительным потен-

циалом благодаря потенциированию ангиогенеза, хемоат-

трактантному в отношении лейкоцитов, дегрануляции туч-

ных клеток, активации синтеза и высвобождения медиато-

ров воспаления и т. д. и участвующего в передаче болевых 

ощущений; в то время как нимесулид, назначение которо-

го в данном исследовании обеспечивало большую аналге-

зию при более быстрой скорости ее наступления, суще-

ственно снижал ее [16]. В пользу нимесулида была и 

динамика снижения сывороточного уровня интерлейки-

на-6, еще одного ключевого цитокина в развитии артрита 

при ОА, в числе прочего увеличивающего чувствительность 

первичных афферентных ноцицептивных волокон. 

В исследовании T. Pohjolainen с соавт., сравнивавших 

эффективность нимесулида 100 мг 2 р/сут и ибупрофена 

600 мг 3 р/сут при острой боли в спине, последний также 

был предпочтительнее при сравнении влияния на интен-

сивность боли и функциональную активность спустя

10 дней терапии, реже вызывал осложнения со стороны 

ЖКТ [17]. Двойное слепое многоцентровое исследование 

показало, что нимесулид 200 мг/сут не уступал по эффек-

тивности диклофенаку 150 мг/сут при лечении острой 

боли в плече (острый поддельтовидный бурсит, тендинит 

бицепса) при лучшей его переносимости, по мнению 

пациентов [18]. 

Иными словами, постулат, что эффективность анальге-

тического эффекта различных НПВП в целом сопостави-

ма, если и следует экстраполировать, то исключительно 

на «конечную» эффективность, но не на скорость ее 

достижения. 

Другим определяющим выбор конкретного НПВП 

фактором является безопасность. И хотя перечисление 

частоты тех или иных побочных эффектов или рисков их 

возникновения не всегда позволяет судить о реальной 

безопасности препарата, а данные статистики порой 

противоречат друг другу, сравнение таких данных при-
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менительно к отдельным препаратам остается основным 

инструментом при выборе наиболее безопасного сред-

ства. Например, по данным метаанализа, проведенного J. 

Castellsague с соавт., риск возникновения серьезных 

осложнений со стороны верхних отделов ЖКТ (язвенная 

болезнь, перфорация, обструкция, кровотечение) при 

использовании различных НПВП варьирует многократно 

(более чем в 10 раз) [19]. Максимальным он оказался для 

пироксикама, кеторолака и азапропазона. 

В недавнем исследовании ретроспективной когорты 

пациентов из некоторых регионов Италии, получавших 

различные НПВП, проанализировали более 588 тыс. слу-

чаев их использования, зарегистрировав при этом 3 031 

случай возникновения осложнений со стороны верхних 

отделов ЖКТ [20]. Нимесулид оказался в числе первых 

трех препаратов с наименьшим риском вслед за целекок-

сибом и рофекоксибом, в целом же ОР для нимесулида 

составил 1,53, что было почти в 2 раза меньше, чем при 

применении других НПВП (ОР = 2,83). 

Преувеличенными следует считать и риски тяжелых 

поражений печени при приеме НПВП. Например, в про-

веденном в прошлом десятилетии в семи крупных странах 

Европы мультинациональном исследовании случаев пора-

жения печени, требующих ее трансплантации, было про-

демонстрировано, что подобные осложнения встречаются 

в 2 раза чаще при использовании терапевтических доз 

парацетамола, безрецептурного препарата, чем любого 

другого НПВП, включая нимесулид [21]. Очень четко на 

изменение объема продаж отдельных препаратов реаги-

рует статистика подобных осложнений. M. Venegoni и соавт. 

провели исследование, направленное на изучение резуль-

татов ограничения потребления нимесулида в Италии в 

период с 2006 по 2009 г. [22]. Оказалось, что число зареги-

стрированных случаев повреждений печени при более 

чем двукратном сокращении потребления нимесулида 

почти не изменилось и коррелировало с общим сокраще-

нием применения НПВП за период наблюдения. Риски 

подобных осложнений были сопоставимы для всех вклю-

ченных в анализ НПВП, тогда как существенно увеличи-

лось число госпитализаций, связанных с поражением ЖКТ.

Кардиоваскулярный риск при использовании нимесу-

лида схож с таковым для других НПВП, как селективными, 

так и неселективными в отношении ЦОГ-2, что было про-

демонстрировано в крупном популяционном исследова-

нии, основанном на анализе причин 33  309 случаев 

инфаркта миокарда, возникших впервые [23]. Риск госпи-

тализаций, связанных с хронической сердечной недоста-

точностью, по результатам 10-летнего наблюдения (про-

анализировано 92 163 случая подобных госпитализаций 

и прием 27 различных НПВП в нескольких странах 

Европы) оказался сопоставимым с таковым для других 

НПВП: для нимесулида он возрастал на 19%, для приема 

любого НПВП – на 24% [24]. Невысокий кардиоваскуляр-

ный риск при применении нимесулида постулируется, 

исходя из результатов других исследований [25, 26]. 

Изложенные факты, весьма убедительно демонстри-

рующие достоинства нимесулида, позволяют сделать 

вывод о наличии в нашем арсенале оптимального лекар-

ственного средства для лечения острой боли при заболе-

ваниях опорно-двигательного аппарата, будь то приступ 

артрита при подагре, ОА, поражение сухожильно-связоч-

ного аппарата или боль в нижней части спины, во-первых, 

благодаря максимально быстрому и выраженному дей-

ствию, во-вторых, хорошему профилю безопасности.
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Внутриматочная гематома  – нередкая находка 

при рутинном ультразвуковом исследовании 

(УЗИ), особенно в I триместре беременности.

В популяции частота внутриматочных гематом варьирует в 

пределах от 0,5 до 39,5% в зависимости от выборки и 

гестационного срока [1, 2]. Внутриматочные гематомы под-

разделяют на 3 типа соответственно их локализации: суб-

хориальные, расположенные между миометрием и пласти-

нами хориона, в т. ч. краевые отслойки (81%), ретроплацен-

тарные – между плацентой и миометрием (16%), препла-

центарные (субамниотические)  – между плацентой и 

амниотической оболочкой (4%) [3]. Выделяют также мас-

сивную субхорионическую гематому (занос Бреуса), прак-

тически всегда имеющую неблагоприятный прогноз для 

беременности [4, 5]. Относительная редкость субамниоти-

ческих и массивных субхорионических гематом, отсутствие 

данных о негативных исходах при субамниотических 

гематомах и, напротив, очевидно плохой исход при заносе 

Бреуса обусловливают фокусирование внимания исследо-

вателей на ретроплацентарных и субхориальных гемато-

мах, и особенно в I триместре беременности, когда вопрос 

о пролонгировании или прерывании беременности актуа-

лен, а медикаментозная поддержка гестации возможна.

Фактически отслойка хориона в I триместре бере-

менности, с наличием или отсутствием наружного кро-

вотечения, становится первым шагом на пути к самопро-

извольному выкидышу и совершенно справедливо рас-

сматривается как угрожающий аборт. Причины возник-

новения отслойки хориона многообразны, условно их 

можно разделить на факторы, связанные с самим эмбри-

оном, и состояния, ведущие к нарушению диалога 

«мать – плод» [6].

Частое выявление хромосомных аберраций и других 

серьезных аномалий развития при изучении материала 

из полости матки при ранних спонтанных выкидышах 

стало основанием для концепции «невмешательства» 

при угрозе невынашивания беременности в I триместре. 

Механизм прерывания беременности в этих ситуациях 

связан с недостаточной продукцией хорионического 

гонадотропина (ХГ) первичными ворсинами синцитио-

трофобласта с последующим уменьшением синтеза про-

гестерона желтым телом яичника [7] и, бесспорно, пред-

ставляет собой реализацию биологической защиты от 

рождения неполноценного потомства. Следует отметить, 

однако, что главным прицелом этого защитного механиз-

ма является доимплантационная стадия развития. 

Изучение хромосомного состава бластомеров с помощью 

геномной гибридизации показало наличие, по крайней 

мере, единичной хромосомной аномалии в одной или 

нескольких клетках более чем в 90% образцах [8]. 

И.В. КУЗНЕЦОВА, д.м.н., профессор, Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова 

ВНУТРИМАТОЧНЫЕ ГЕМАТОМЫ
КАК ПРИЧИНА ОСЛОЖНЕННОГО ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ
Отношение акушеров-гинекологов к внутриматочным гематомам претерпело серьезную метаморфозу на протяжении 

последних 15–20 лет. Первые систематизированные обзоры не обнаруживали риска свершившегося кровоизлияния для 

будущей гестации, если эмбрион/плод «переживал» угрозу отторжения. В то же время значимость экзогенных причин 

угрожающего выкидыша преувеличивалась в ущерб пониманию эндогенных процессов, приводящих к нарушениям гор-

монально-иммунного взаимодействия и диалога между матерью и плодом. По мере накопления свидетельств о поздних 

гестационных осложнениях стала очевидной мнимость благополучия в течении беременности после разрешения внутри-

маточных гематом. Особую опасность представляют ретрохориальные гематомы, возникшие в I триместре беременности. 

Сегодня ни у кого не вызывает сомнения, что угрожающий выкидыш, сутью которого является отслойка хориона, необхо-

димо лечить, и не с помощью постельного режима и спазмолитиков, а применяя средства, воздействующие на универсаль-

ную причину отторжения плодного яйца, – прогестогены.

Ключевые слова: внутриматочная гематома, субхориальная гематома, угрожающий выкидыш, невынашивание беремен-

ности, осложнения беременности, дидрогестерон.
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INTRAUTERINE HEMATOMAS AS A REASON OF COMPLICATED PREGNANCY COURSE

The attitude of obstetricians-gynecologists to intrauterine hematoma has undergone a serious metamorphosis over the past 

15–20 years. The first systematic surveys did not detect a risk of hemorrhage for a future pregnancy, if the embryo/fetus 

«survived» the threat of rejection. At the same time, the importance of exogenous causes of threatened miscarriage was 

exaggerated to the detriment of understanding of the endogenous processes that lead to disturbances of hormonal-immune 

interaction and dialogue between the mother and the fetus. As far as accumulation of evidence of late gestational complications 

the hollowness of well-being in pregnancy after intrauterine resolution of hematomas became apparent. Retrochorial 

hematomas that occurred in the first trimester of pregnancy are of particular importance. Today no one doubts that threatened 

miscarriage, the essence of which is detachment of the chorion, must be treated not by bed rest and antispasmodics, but by 

applying means acting on the universal reason of the gestational sac rejection – progestogens.

Keywords: intrauterine hematoma, hematoma shoreline, threatened miscarriage, miscarriage, complications of pregnancy, dydrogesterone.
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Снижение активности аномального трофобласта приво-

дит к неполноценной инвазии, и беременность прерыва-

ется во временных пределах менструального цикла [9]. 

Небольшая часть аномальных зародышей преодолевает 

имплантацию и в случаях сохраненной жизнеспособно-

сти, например при синдромах Дауна, Шерешевского  – 

Тернера или Кляйнфельтера, может развиваться до окон-

чания гестационного срока и благополучного родоразре-

шения. Тем не менее невысокая частота хромосомных 

заболеваний в популяции объясняется не редкостью 

нарушения процесса первого мейотического деления, а 

действием, хотя и немного запоздалым, механизма био-

логической защиты: 80% плодов  – носителей дефекта 

погибают до рождения [10]. Таким образом, в большин-

стве случаев организм самостоятельно справляется с 

неудачными беременностями. Более того, попытки сохра-

нить нежизнеспособный зародыш никогда не бывают 

успешными. Поэтому аргументы сторонников «невмеша-

тельства» в предотвращении спонтанных выкидышей 

можно считать обоснованными только в том случае, если 

мы, во-первых, считаем себя способными сохранить то, от 

чего организм намеревается избавиться, и, во-вторых, 

если мы отказываемся признавать существование иных 

причин выкидыша, кроме ассоциированных с аномалией 

зародыша.

Роль эндометрия в осуществлении имплантации труд-

но переоценить. Помимо подготовки к восприятию плод-

ного яйца, децидуализированные стромальные клетки 

эндометрия выступают в качестве биосенсоров, проверяя 

бластоцисту на «пригодность» [11]. Однако «пригодность» 

самого эндометрия к ранней гестации может быть ском-

прометирована накопленным ранее грузом иммунных и 

эндокринных нарушений, хроническим воспалением и 

другими заболеваниями и состояниями, отражающимися 

на функции этого органа. И эти отклонения от нормы 

отнюдь не являются казуистическими. 

Антифосфолипидный синдром  – яркое проявление 

иммунной агрессии матери в отношении беременности – 

встречается в популяции с частотой около 5%, достигая 

27–42% среди пациенток с привычным самопроизволь-

ным выкидышем [12]. Сенсибилизация к фосфолипидам 

(фосфосерин, фосфохолин) нарушает раннее развитие 

беременности начиная со стадии имплантации. Ауто-

иммунная агрессия сопровождается воспалением и нару-

шением микроциркуляции, тромботическими осложнени-

ями на всех этапах гестации. Повышение тромботических 

рисков с нежелательными клиническими исходами про-

воцируется также генетическими тромбофилиями, в ряду 

которых наиболее значимы дефекты генов факторов 

свертывания II (ген F2) и V (ген F5). Ген F5 кодирует плаз-

матический белок, регулирующий коагуляцию крови и 

выступающий в качестве кофактора при превращении 

протромбина в тромбин. В каскаде свертывающей систе-

мы крови активация фактора V осуществляется белком 

тромбином, кодируемым геном F2. Активирующие мута-

ции F2 и F5, таким образом, значительно повышают риск 

тромбообразования. Дополнительным фактором выступа-

ет дефицит естественных антикоагулянтов, в частности 

активированного протеина С [13].

Иммунная агрессия становится причиной выкидыша и 

при хроническом эндометрите – синдроме, связанном с 

патологическим воспалительным состоянием эндометрия. 

При хроническом эндометрите в ткани определяется 

повышенный уровень цитотоксичных клеток, увеличение 

общего числа Т-лимфоцитов и медиаторный дисбаланс, 

который выражается в повышении уровней провоспа-

лительных цитокинов фактора некроза опухоли (TNF) α, 

TNF-β, усиление экспрессии маркеров пролиферации 

клеток Ki-67, активация апоптоза. Одновременное изме-

нение экспрессии рецепторов стероидных гормонов при-

водит к нарушению их соотношения и еще больше усугу-

бляет аномалии функциональных свойств слизистой обо-

лочки тела матки [14]. 

Иммунная реактивность материнского организма 

определяется многими факторами, из которых весьма зна-

чимым, если не самым важным, считается прогестерон [15]. 

При нормальном течении беременности прогестерон, 

взаимодействуя со специфическими рецепторами в лим-

фоцитах, инициирует синтез прогестерон-индуцируемого 

блокирующего фактора, под действием которого равно-

весие цитокинов Th1/Th2 смещается в сторону послед-

них, что обеспечивает локальную иммунную толерант-

ность матери к чужеродному по антигенной структуре 

плоду. Нехватка прогестерона, развивающаяся по причи-

не дефектов трофобласта или лютеиновой/секреторной 

недостаточности у матери, а также относительный его 

дефицит, возникающий в условиях избыточной воспали-

тельной и агрессивной иммунной реакции, которую нор-

мальная секреция прогестерона не способна преодолеть, 

становится главной причиной отслойки хориона, образо-

вания гематомы и нередко последующего прерывания 

беременности.

Длительный период спокойного отношения к внутри-

маточным гематомам в последние годы сменился насто-

роженностью в связи с появлением данных о риске раз-

вития осложнений беременности, включая гестационную 

гипертензию, преэклампсию, преждевременную отслойку 

нормально расположенной плаценты, преждевременные 

роды, маловесность новорожденных и их низкую оценку 

по шкале Апгар [16, 17]. Закономерным исходом таких 

Причины возникновения отслойки хориона 
многообразны, условно их можно разделить
на факторы, связанные с самим эмбрионом,
и состояния, ведущие к нарушению диалога 
«мать – плод»

Изучение хромосомного состава бластомеров
с помощью геномной гибридизации показало 
наличие, по крайней мере, единичной 
хромосомной аномалии в одной или нескольких 
клетках более чем в 90% образцах
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наблюдений стали попытки оценить неблагоприятный 

прогноз на основе изучения особенностей внутриматоч-

ной гематомы и клинической картины угрожающего 

выкидыша.

Исключая массивную внутриматочную гематому 

(занос Бреуса), субхориальные и ретроплацентарные 

гематомы подвергались анализу по соответствию клини-

ческих исходов объему кровоизлияния. Но поскольку 

продукт кровоизлияния не представляет собой правиль-

ную геометрическую форму, единого метода подсчета 

его объема не существует, и в клинических исследовани-

ях используют формулу умножения различных размеров 

гематомы на те или иные константы [18, 19]. Другой 

способ предполагает вычисление относительного раз-

мера гематомы, соотнесенного с размером плодного 

мешка и выраженного в процентах [20]. Вне зависимости 

от использованного метода внутриматочные гематомы 

классифицируются на малые, средние и большие. 

Сведения о связи самопроизвольного выкидыша с объ-

емом внутриматочной гематомы противоречивы. В неко-

торых исследованиях установлено существенное и 

достоверное повышение частоты самопроизвольного 

выкидыша при объеме гематомы более 32 мл [18] или 

при площади ее поверхности более 4 см2 [21]. В других 

работах такой корреляции не было обнаружено [19], их 

авторы считают, что скорее само присутствие гематомы и 

ее расположение, нежели объем, важны для исходов 

беременности [19].

Кровоизлияние при краевых отслойках хориона чаще 

имеет венозное происхождение, а ретроплацентарная 

гематома обычно связана с истечением крови из спираль-

ных артерий. На этом основании можно предположить, 

что исход ретроплацентарной гематомы для беременно-

сти будет хуже. Однако при субхориальной гематоме хро-

ническая периферическая сепарация может привести к 

высвобождению гемоглобина и продуктов его деградации 

в амниотическую полость и стать причиной диффузного 

хориоамниотического гемосидероза (ДХГ), клинически 

распознаваемого как хроническая отслойка [22]. 

Беременность, осложненная ДХГ, тесно связана с пре-

ждевременными родами и респираторными осложнения-

ми у новорожденных [23, 24].

Большинство исследований не установило связи про-

гноза осложнений беременности с расположением гема-

томы относительно хориона/плаценты [2, 20]. Располо-

жение гематомы относительно стенок матки также оце-

нивалось с позиций прогноза исходов беременности. 

Результаты исследований были неоднозначны, и главный 

вывод, который можно сделать на основании их анализа, 

состоит в том, что любая внутриматочная гематома, рас-

положенная на передней ли, задней ли стенке матки или 

в ее дне, несет в себе риск осложнений гестации и пери-

натальных потерь [2, 20]. 

Одним из доказанных факторов риска осложнений 

течения беременности при внутриматочных гематомах 

является гестационный возраст, в котором произошло 

кровоизлияние. Согласно проведенным исследованиям, 

общий риск неблагоприятных исходов, и особенно по 

спонтанным выкидышам, повышается в 2,4 раза при воз-

никновении гематомы до 9 нед. беременности [19]. При 

сравнении среднего гестационного возраста, определен-

ного во время первого УЗИ у пациенток с внутриматоч-

ными гематомами, была обнаружена существенная раз-

ница показателя в группах с благополучными (8,4 нед.) и 

неблагополучными (7 нед.) исходами беременности [20]. 

При сравнении исходов беременности у женщин с вну-

триматочными гематомами, появившимися в I или II–III 

триместрах беременности, не было получено существен-

ной разницы по риску острой отслойки, однако достовер-

но более ранний срок родов, более низкий вес новорож-

денных относительно срока гестации и большая частота 

респираторных осложнений у новорожденных были 

отмечены в случаях возникновения субхориальной гема-

томы и ее персистенции с I триместра беременности [25]. 

Следует принимать во внимание, что длительность 

существования гематомы также вносит вклад в ухудше-

ние исходов беременности [2]. В этой связи уместно 

вспомнить и ДХГ, и возобновляющиеся на протяжении 

длительного времени незначительные по объему маточ-

ные кровотечения без четких признаков визуализации 

внутриматочной гематомы. Отсутствие контроля таких 

кровотечений не может считаться хорошей тактикой, 

поскольку пациентки с подобными жалобами имеют 

повышенный риск преждевременных родов, рождения 

маловесных детей и других осложнений гестационного 

процесса [25].

Наличие или отсутствие наружного кровотечения, 

по-видимому, не столь важно в определении прогноза 

гематом, поскольку исходы беременности не зависят от 

этого фактора [20]. С другой стороны, наличие или отсут-

ствие гематомы при симптомах маточного кровотечения 

также не определяет прогноз по исходу беременности, 

который независимо ухудшается в таких ситуациях [21]. 

Причина отсроченного влияния свершившегося крово-

излияния на течение беременности становится понят-

ной при взгляде на угрожающий выкидыш с позиций 

патофизиологии воспаления. Любое повреждение 

маточно-плацентарного комплекса сопровождается 

воспалительной реакцией, запускает цитокиновый 

каскад и влечет за собой комплекс вторичных микро-

циркуляторных нарушений. При длительном течении 

процесса или повторных прецедентах отслойки воспа-

ление приобретает хронический характер и предрас-

полагает к развитию гестационных и перинатальных 

осложнений [26, 27]. Поэтому при расхождениях в оцен-

ке прогноза беременности по конкретным характери-

стикам внутриматочной гематомы все авторы сходятся в 

Антифосфолипидный синдром – яркое 
проявление иммунной агрессии матери
в отношении беременности – встречается
в популяции с частотой около 5%,
достигая 27–42% среди пациенток
с привычным самопроизвольным выкидышем
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одном: даже успешное спонтанное преодоление пато-

логической ситуации и пролонгирование беременности 

не является залогом ее благополучного завершения

[28, 29]. Следовательно, и наличие наружного кровотече-

ния, и наличие внутриматочной гематомы без каких-

либо внешних проявлений, по крайней мере в I триме-

стре беременности, в равной степени могут быть отнесе-

ны к понятию «угрожающий самопроизвольный выки-

дыш» и в равной степени требуют лечения. 

Значение прогестерона в сохранении беременности и 

его известные эффекты, предотвращающие воспалитель-

ные реакции, позволяют рассчитывать на прогестогены 

как патогенетическую терапию угрожающего выкидыша. К 

сожалению, определенные трудности фармакологическо-

го характера в использовании этой терапии существуют. 

Вагинальные формы прогестерона не всегда применимы, 

особенно в условиях маточного кровотечения, внутримы-

шечное введение требует постоянного участия медицин-

ского персонала, оральной прием прогестерона связан с 

высокой вариабельностью его концентрации в плазме 

крови [30] и побочными эффектами в виде тошноты, 

головной боли, сонливости. Кроме того, до настоящего 

времени у препаратов прогестерона нет достаточной 

доказательной базы по снижению частоты спонтанного 

прерывания беременности при угрожающем выкидыше в 

I триместре. 

Гораздо более убедительными выглядят свидетельства 

в пользу применения дидрогестерона, имеющего относи-

тельно высокую биодоступность (28% по сравнению с 5% 

у прогестерона) [31] и быстро реализующего свой тера-

певтический потенциал (Cmax достигается через 30 мин – 

2,5 ч после орального приема препарата) [32]. На сегод-

няшний день среди исследований, подтверждающих пре-

имущества его использования, накоплены двойные сле-

пые контролируемые испытания [33], открытые рандоми-

зированные исследования [34–37], открытые нерандоми-

зированные сравнительные исследования [38, 39] и 

неконтролируемые исследования [40] хорошего качества, 

а также исследования «случай  – контроль». Режимы 

назначения дидрогестерона в исследованиях несколько 

различались, но в основном придерживались аннотиро-

ванного способа применения однократного первого при-

ема 40 мг препарата с последующим переходом на 

суточную дозу 30 мг, разделенную на 3 приема.

Первый систематизированный анализ результатов 

применения прогестогенов для лечения угрожающего 

выкидыша [41] включил 2 исследования применения 

орального дидрогестерона и 2 исследования применения 

вагинального прогестерона. Использование орального 

прогестерона не продемонстрировало снижения частоты 

самопроизвольных выкидышей (относительный риск (ОР) 

0,47, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,17–1,30), в то 

время как оральный дидрогестерон оказался эффектив-

ным (ОР 0,54, 95% ДИ 0,35–0,84). Но данный системати-

зированный обзор обобщил небольшое число исследова-

ний, поэтому его результаты не смогли однозначно опре-

делить преимущества использования прогестогенов при 

угрожающем выкидыше.

Более поздний метаанализ рандомизированных 

контро лируемых исследований, проведенный Carp

в 2012 г., продемонстрировал, что применение дидрогесте-

рона достоверно снижает риск самопроизвольного абор-

та, – отношение шансов (ОШ) 0,47 при ДИ 0,31–0,7 [42]. 

При этом побочные реакции в анализированных иссле-

дованиях встречались редко [43] и ни разу не станови-

лись поводом для отказа от терапии. Отсутствие терато-

генного эффекта дидрогестерона также было подтверж-

дено в клинических исследованиях. Единичные случаи 

пороков развития новорожденного выявлялись как у 

женщин, получавших дидрогестерон, так и в контроль-

ных группах [32]. 

Результаты применения дидрогестерона, полученные в 

клинических исследованиях, подтверждают целесообраз-

ность его использования у женщин с угрожающим само-

произвольным выкидышем, в т. ч. при наличии внутрима-

точной гематомы. Следует подчеркнуть, что ни в одном из 

исследований не принимались во внимание критерии, 

позволяющие прогнозировать высокий риск невынашива-

ния беременности, т. е. единственным основанием для 

назначения дидрогестерона являлся диагноз «угрожаю-

щий выкидыш». Соответственно, среди включенных в 

исследования женщин оказались пациентки с аномальным 

кариотипом плода, предшествующим бесплодием, привыч-

ным невынашиванием беременности, прошедшие проце-

дуру экстракорпорального оплодотворения и имеющие 

другие факторы, отягощающие прогноз по осложненному 

течению беременности [44–46]. Отсутствие полного 

эффекта от применения дидрогестерона подтверждает 

лишь тот постулат, что аномальная иммунно-эндокринная 

реакция является разрешающим фактором прерывания 

беременности, и восстановление гомеостаза на уровне 

маточно-плодового взаимодействия не устраняет первич-

ных причин угрожающего выкидыша. Тем не менее иного 

доказанного способа лечения внутриматочных гематом в I 

триместре беременности, кроме использования дидроге-

стерона, на сегодня, по-видимому, не существует. 

Позиция невмешательства в течение беременности 

при диагностировании угрожающего самопроизвольного 

выкидыша не может быть признана правильной. В ситуа-

циях гибели аномального эмбриона терапия не предот-

вращает прерывание беременности. Но в тех случаях, 

когда причиной невынашивания нормального плода ста-

новится материнский фактор, развитие событий по пути 

отторжения беременности нельзя оставлять без лечения. 

Аргументом в пользу медикаментозной поддержки бере-

менности с помощью прогестогенов при этом служит не 

При расхождениях в оценке прогноза 
беременности по конкретным характеристикам 
внутриматочной гематомы все авторы 
сходятся в одном: даже успешное спонтанное 
преодоление патологической ситуации
и пролонгирование беременности не является 
залогом ее благополучного завершения
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только помощь в преодолении угрозы выкидыша, но и 

необходимость как можно более быстрого купирования 

кровоизлияния и сопутствующей ему воспалительной 

реакции. При отсутствии прогестогенной поддержки 

риски отсроченных гестационных осложнений повыша-

ются, что может привести к неблагоприятным клиниче-

ским исходам для матери и ребенка даже при спонтан-

ном пролонгировании беременности. Напротив, при 

своевременном назначении прогестогенов женщинам

с внутриматочными гематомами или кровотечением

в I триместре беременности, т. е. с признаками угрожаю-

щего самопроизвольного выкидыша, мы можем рассчи-

тывать не только на сохранение беременности, но и на 

успешное ее завершение.
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В 
настоящее время перед медицинским сообще-

ством остро стоит проблема сохранения актив-

ности и работоспособности женщин в постме-

нопаузе. Актуальность данной темы обусловлена увели-

чением продолжительности жизни женщин и изменени-

ем их социального статуса. По данным Росстата за 2014 г., 

средняя продолжительность жизни женщин в России  – 

77,2 года. С наступлением менопаузы отмечается сниже-

ние выработки эстрогенов, что может сопровождаться 

психоэмоциональными, вегетососудистыми нарушения-

ми, увеличением риска сердечно-сосудистых заболева-

ний, развитием метаболического синдрома (МС), увеличе-

нием частоты остеопороза [1, 2]. 

Патогенетической терапией менопаузальных сим-

птомов является индивидуально подобранная замести-

тельная гормональная терапия. Поскольку у большин-

ства женщин в постменопаузе имеет место та или иная 

экстрагенитальная патология, среди которой лидирует 

МС с инсулинорезистентностью, нарушением липидного 

обмена, наличием артериальной гипертензии, особый 

интерес представляет комбинация 17β-эстрадиол/дро-

спиренон. Данный препарат содержит эстроген эстради-

ол, который идентичен естественному 17β-эстрадиолу, и 

производное спиронолактона дроспиренон, обладаю-

щий гестагенным, антигонадотропным, антиандроген-

ным и антиминералокортикоидным действием. В докли-

Н.В. СЕЛЕДЦОВА, к.м.н., Т.В. ОВСЯННИКОВА, д.м.н.

Институт химической биологии и фундаментальной медицины Сибирского отделения РАН, ООО «Центр персонализированной
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У ПАЦИЕНТОК С РИСКОМ РАЗВИТИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА
Цель работы: исследование эффективности и безопасности назначения комбинации 17β-эстрадиол/дроспиренон у паци-

енток с различными проявлениями климактерического синдрома и риском развития метаболического синдрома.

Материалы и методы. Проанализированы результаты двухлетнего лечения климактерического синдрома препаратом 

17β-эстрадиол/дроспиренон у 21 пациентки в постменопаузе. 

Результаты. В результате двухлетнего приема препарата 17β-эстрадиол/дроспиренон у пациенток с риском развития 

метаболического синдрома отмечалось достоверное снижение индекса Куппермана, а также улучшение состояния кожи и 

слизистых оболочек. Не было выявлено отрицательного влияния препарата на показатели липидного обмена и параметры 

гемостаза, уровень артериального давления, рост миоматозных узлов и толщины эндометрия.

Выводы. Комбинация 17β-эстрадиол/дроспиренон является эффективной и безопасной в терапии климактерических 

нарушений и может являться препаратом выбора у пациенток с риском развития метаболического синдрома.

Ключевые слова: 17β-эстрадиол/дроспиренон, постменопауза, метаболический синдром.
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EFFECTIVENESS AND SAFETY OF 17β-ESTRADIOL/DROSPIRENON ДЛЯ МЕНОПАУЗАЛЬНОЙ ГОРМОНАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ У 

ПАЦИЕНТОК С РИСКОМ РАЗВИТИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Objective: study of effectiveness and safety of indication of a combination 17β-estradiol/drospirenon in patients with various 

manifestations of the climacteric syndrome and risk of the metabolic syndrome development.

Materials and methods. Results of two-year therapy of climacteric syndrome by 17β-estradiol/drospirenon drug in 21 patient in 

post-menopause. 

Results. As a result of two-year administration of the 17β-estradiol/drospirenon drug in patients with a risk of metabolic syn-

drome development a significant reduction of Kuppermann index was observed as well as improvement of the skin and mucous 

tunic state. No negative effect of the drug on lipid exchange values and homeostasis parameters, arterial pressure value, growth 

of myomatous nodules and thickness of endometrium.

Conclusions. A combination of 17β-estradiol/drospirenon is effective and safe in therapy of climacteric disturbances and might 

be a drug of choice for patients with a risk of metabolic syndrome development.

Keywords. 17β-estradiol/drospirenon, post-menopause, metabolic syndrome.
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нических исследованиях было показано, что фармако-

логический профиль дроспиренона наиболее прибли-

жен к натуральному прогестерону [3]. Антиминерало-

кортикоидные свойства дроспиренона способствуют 

выведению натрия из организма и предотвращают 

задержку воды. Подобно прогестерону дроспиренон 

обладает высоким сродством к рецепторам прогестеро-

на и альдостерона и низким сродством к рецепторам 

андрогенов. Он не связывается ни с глюкокортикоидны-

ми, ни с эстрогеновыми рецепторами [4, 5].

В настоящее время противозачаточные препараты с 

дроспиреноном хорошо зарекомендовали себя для лече-

ния предменструального синдрома. Например, положи-

тельный эффект дроспиренона показан в отношении 

таких психоэмоциональных симптомов, как раздражи-

тельность, нарушение пищевого поведения, депрессия, 

плаксивость, агрессивность, и таких соматических сим-

птомов, как мастодиния, отеки, головные боли [6]. Таким 

образом, помимо положительных эффектов, ассоцииро-

ванных с эстрогенами, комбинация 17β-эстрадиол/дро-

спиренон за счет дроспиренона может иметь терапевти-

ческий потенциал как для лечения психоэмоциональных 

и вегетативных расстройств, так и с целью профилактики 

МС в постменопаузе. Целью настоящей работы явился 

анализ эффективности и безопасности назначения ком-

бинации 17β-эстрадиол/дроспиренон у пациенток с раз-

личными проявлениями климактерического синдрома и 

риском развития МС. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В данной работе проанализированы результаты двух-

летнего лечения климактерического синдрома препара-

том 17β-эстрадиол/дроспиренон у 21 пациентки в пост-

менопаузе. Возраст пациенток на момент назначения 

терапии варьировал от 44 до 56 лет и в среднем составил 

51,9 ± 3,9 лет. Продолжительность менопаузы до лечения 

составила от 1 до 5 лет, в среднем 2,4 ± 0,7 лет. Показанием 

для назначения менопаузальной гормональной терапии 

явились вазомоторные симптомы с изменением настрое-

ния (18/21 – 86%), нарушением сна (19/21 – 90%), сим-

птомы урогенитальной атрофии (15/21  – 71,4%), сексу-

альная дисфункция (13/21 – 62%), артралгии и мышечные 

боли (7/21 – 33,3%), преждевременная и ранняя менопа-

уза (7/21 – 33,3%). Все пациентки отмечали низкое каче-

ство жизни, связанное с климактерием. Тяжесть симпто-

мов менопаузы оценивали с помощью менопаузального 

индекса Куппермана. 

До начала терапии обследование включало в себя 

консультацию гинеколога с оценкой индивидуального и 

семейного анамнеза. Проводили ультразвуковое исследо-

вание органов малого таза, маммографию, оценку мазка 

на онкоцитологию, определение сахара в крови, липидно-

го спектра крови, функции печени, показателей гемоста-

зиограммы и гормонального профиля – фолликулостиму-

лирующий гормон, эстрадиол, гормоны щитовидной желе-

зы, пролактин, общий тестостерон, глобулин-связывающий 

половой гормон, электрокардиограмму. По показаниям 

назначали молекулярно-генетическое тестирование на 

наличие тромбогенных мутаций и направляли пациенток 

на консультации смежных специалистов. У 66% пациенток 

была также проведена двухэнергетическая рентгеновская 

абсорбциометрия (ДЭРА). У обследованной группы жен-

щин до включения в исследование показатели Т-критерия 

по данным ДЭРА в 23,8% составили от -1 до -2,5 стандарт-

ных отклонений, что соответствовало остеопении, у 

остальных пациенток показатели варьировали в рамках 

диапазона нормативных значений. По результатам обсле-

дования у 9 пациенток (43%) была диагностирована арте-

риальная гипертензия, у 11 (52%) – миома матки неболь-

ших размеров, указания на эндометриоз, гиперпластиче-

ские процессы эндометрия в анамнезе. У 1 пациентки 

выявился сахарный диабет 2-го типа, у 7 (33,3%) – нали-

чие инсулинорезистентности, в 14 случаях (67%) регистри-

ровалось ожирение 1–2 степени, у одной пациентки была 

подтверждена врожденная гипербилирубинемия (син-

дром Жильбера). Варикозная болезнь вен определялась у 

12 из 21 пациентки. У 15 женщин (71,4%) регистрирова-

лась дислипидемия. У 4 пациенток имел место гирсутизм 

при нормальном уровне свободного тестостерона. Таким 

образом, обследованных пациенток можно рассматривать 

как группу высокого риска по развитию МС. 

Все пациентки получали в непрерывном режиме ком-

бинацию 17β-эстрадиол 1 мг/дроспиренон 2 мг по 1 

таблетке ежедневно. Результаты исследования приведе-

ны на основе ретроспективного анализа опросников, 

заполненных пациентками.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

В таблице приведены результаты исследования, отра-

жающие эффективность приема эстрадиола 1 мг/дроспи-

ренона 2 мг в течение 2 лет. 

Таблица.    Эффективность терапии климактерического 
синдрома комбинацией 17β-эстрадиол/дроспиренон
у пациенток с риском развития МС

Параметр До начала
терапии

Через 2 года
терапии

Индекс Куппермана, баллы 31,0 ± 2,4 8,1 ± 1,7*

Симптомы урогенитальной атрофии
по 10-балльной шкале, баллы

7,3 ± 0,3 3,5 ± 0,2*

Примечание. Данные представлены в виде M ± S.E. *PU<0,01 – достоверность различий в сопряженных парах 

по сравнению с показателями до начала терапии

В настоящее время перед медицинским 
сообществом остро стоит проблема сохранения 
активности и работоспособности женщин
в постменопаузе. Актуальность данной темы 
обусловлена увеличением продолжительности 
жизни женщин и изменением их социального 
статуса
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Индекс Куппермана снизился с 31,0 ± 2,4 балла (до 

начала приема) до 8,1 ± 1,7 балла. При этом наибольший 

эффект пациентки отмечали в отношении вазомоторных 

симптомов, уменьшения головных болей, мышечных и 

суставных болей, нервозности. В меньшей степени поло-

жительное влияние препарата отражалось на качестве 

сна. По данным ведущих зарубежных специалистов по 

вопросам менопаузы, назначение данной комбинации 

гормонов в плацебо-контролируемом исследовании 

также достоверно снижало количество приливов, уровень 

депрессии (31,4 против 14,3%) и нервного напряжения 

(42,9 против 17,1%) [7].

Отдельно анализировали состояние кожи и слизистых 

оболочек, при этом по 10-балльной шкале оценивали сле-

дующие параметры: недержание мочи, сухость и раздра-

жение слизистой оболочки влагалища, болезненность при 

половом сношении, состояние кожи. Жалобы на различную 

степень выраженности вышеперечисленных симптомов 

дефицита эстрогенов до начала лечения имели все паци-

ентки, при этом средняя оценка, по данным опросника, 

составила 7,3 ± 0,3 балла, через 2 года после лечения 3,5 ± 

0,2 балла (табл.). В свою очередь, B.S. Lee et al. отмечают 

уменьшение сухости во влагалище у пациенток с 42,9 до 

2,9% на фоне терапии [7]. В том числе встречаются данные 

и об улучшении сексуальной функции на фоне лечения [8]. 

Известно, что эстрадиол предупреждает потерю кост-

ной массы, что обусловлено подавлением функции осте-

окластов. В то же время оценка динамики показателей 

денситометрии у пациенток не выявило достоверных 

изменений по сравнению с таковыми до начала приема 

препарата. Однако не произошло и отрицательных изме-

нений со стороны плотности костной ткани как у пациен-

ток с остеопенией, так и у пациенток с нормальными 

исходными показателями. В то же время исследования, 

проведенные в Китае, показали, что уже через 6 мес. гор-

мональной терапии плотность костной ткани значительно 

увеличивается [9]. 

Оценка показателей артериального давления (АД) у 

обследуемых пациенток показала тенденцию к сниже-

нию АД через 2 года лечения, однако различия были не 

достоверны. Снижение и систолического, и диастоличе-

ского АД регистрировали у 10 из 21 женщины с исходной 

артериальной гипертензией на 10–15 мм рт. ст., однако у 

3 пациенток АД возросло на 10–20 мм рт. ст., у 1 пациент-

ки за 2 года приема было зарегистрировано 2 гипертони-

ческих криза. В литературе описано снижение повышен-

ного АД у женщин с мягкой гипертензией [8, 10, 11], 

однако гипотензивного действия не было выявлено у 

исходно нормотоников [8].

Оценка динамики веса не показала достоверных раз-

личий в группе до и через 2 года от начала приема пре-

парата. Наши результаты сочетаются с данными R. 

Schürmann et al., которые также не получили изменений 

в массе тела на фоне лечения комбинацией 17β-эстрадиол/

дроспиренон [12]. В то же время подавляющее большин-

ство авторов описывают небольшое снижение массы тела 

[8, 10, 13]. 

Анализ липидного обмена через 2 года терапии пока-

зал достоверное снижение уровня холестерина с 7,4 ± 1,7 

до 6,3 ± 1,2 ммоль/л (p < 0,05), в то время как соотноше-

ние липидных фракций не менялось. И действительно, по 

данным мультицентрового рандомизированного иссле-

дования 17β-эстрадиол/дроспиренон значительно сни-

жают уровень общего холестерина [16]. Интересное 

сравнительное исследование опубликовано группой 

авторов, показавших снижение уровня тестостерона, три-

глицеридов и массы тела на фоне приема препаратов для 

менопаузальной гормональной терапии с дроспирено-

ном в отличие от дидрогестерона. Кроме того, они выяви-

ли снижение уровня гена ингибитора активатора плазми-

ногена 1 (PAI-1) в плазме крови и тенденцию к снижению 

уровней интерлейкина-6 (IL-6) и фактора некроза 

опухоли-α (TNF-α) [15]. Известно, что PAI-1 является мар-

кером субклинического воспаления и, наряду с 

С-реактивным белком и IL-6, ассоциируется с инсулино-

резистентностью и гипертензией [16]. Приведенные дан-

ные, наряду с результатами аналогичных исследований 

[17, 18], могут свидетельствовать в пользу снижения риска 

сердечно-сосудистых заболеваний у женщин с МС в пост-

менопаузе на фоне приема 17β-эстрадиол/дроспиренон.

Оценка негативных симптомов на фоне терапии пока-

зала, что симптомов передозировки, таких как тошнота, 

рвота, кровотечение из влагалища выявлено не было. У 3 

пациенток отмечалась умеренная болезненность молоч-

ных желез, у 1 пациентки появились периодически боли 

внизу живота, у 1 пациентки крапивница в первый месяц 

приема препарата, симптомы которой прекратились при 

приеме антигистаминных препаратов.

Мы также оценивали влияние приема препарата на 

показатели гемостаза. В результате достоверных измене-

ний показателей протромбинового времени, активиро-

ванного частичного тромбопластинового времени, меж-

дународного нормализованного отношения, раствори-

мых фибрин-мономерных комплексов, Д-димеров, фиб-

рино гена на фоне приема препарата в течение 2 лет 

получено не было. Эти данные хорошо соотносятся с 

результатами, полученными группой зарубежных иссле-

дователей, оценивших параметры гемостаза через

16 нед. от начала приема препарата [12]. 

Отдельно оценивали переносимость препарата у 

пациентов, у которых препарат по инструкции назначает-

ся с осторожностью. В результате не было выявлено ухуд-

шения функции печени у пациентки с синдромом 

Жильбера, роста миоматозных узлов и увеличения тол-

щины эндометрия. Данные литературы также свидетель-

ствуют в пользу безопасности применения комбинации 

17β-эстрадиол/дроспиренон в отношении эндометрия [7]. 

Интересное сравнительное исследование 
опубликовано группой авторов, показавших 
снижение уровня тестостерона, триглицеридов 
и массы тела на фоне приема препаратов для 
менопаузальной гормональной терапии с 
дроспиреноном в отличие от дидрогестерона
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Более того, иммуногистохимический анализ, проведен-

ный через 6 мес. от начала приема, показал положитель-

ное действие дроспиренона на эндометрий, обусловлен-

ное его проапоптотическим действием, о чем свидетель-

ствовало увеличение экспрессии в эндометрии проапоп-

тотического маркера Bcl-2 [19]. 

Таким образом, как данные литературы, так и резуль-

таты собственного исследования свидетельствуют об 

эффективности и безопасности приема комбинации 

17β-эстрадиол/дроспиренон у пациенток в ранней пост-

менопаузе. Однако в ряде случаев симптомы менопаузы 

могут наблюдаться более 10 лет, в то время как в более 

позднем возрасте возрастают риски, связанные с побоч-

ным действием препарата. В этом свете особый интерес 

представляет появившаяся недавно комбинация эстради-

ол/дроспиренон с дозой эстрогена 0,5 мг. По последним 

данным литературы, в результате исследования, в которое 

вошли 832 пациентки с климактерическими проявления-

ми средней и тяжелой степени с основной жалобой на 

приливы жара, было показано, что эстрадиол в дозе 0,5 

мг в сочетании с дроспиреноном оказывает терапевтиче-

ское действие [20]. Кроме того, было отмечено уменьше-

ние урогенитальных жалоб на фоне приема препарата 

[21]. Пациенты отмечают увеличение качества жизни и 

удовлетворенность результатами лечения [21]. В то же 

время по сравнению с использованием дозы эстрадиола 

1 мг эффект наступает более медленно [22]. 

В заключение следует отметить, что комбинация 

эстрадиол/дроспиренон является эффективной и безо-

пасной к применению у пациенток с риском развития МС. 

При этом появление новой комбинации эстрадиол/дро-

спиренон со сниженным содержанием гормонов откры-

вает новые перспективы терапии у пациенток с сопут-

ствующей соматической патологией.
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Эндогенные бактериальные инфекции (ЭБИ) – это 

неспецифические инфекционно-воспалитель-

ные заболевания, вызываемые комменсальной 

аутофлорой, которая при определенных условиях прояв-

ляет свой патогенный потенциал либо в местах своего 

естественного обитания (урогенитальный тракт), либо в 

других органах при инфицировании внутренней среды 

макроорганизма, что сопровождается нарушением его 

гомеостаза с развитием воспалительной реакции локаль-

ного и/или системного характера [1]. 

Дисбиоз влагалища, как и дисбиоз в других полост-

ных органах, можно рассматривать в качестве начального 

этапа формирования эндогенной инфекции. Этапность 

формирования эндогенной бактериальной инфекции 

можно представить следующим образом (рис. 1). На 

начальном этапе под влиянием эндогенных и/или экзо-

генных триггерных факторов (табл. 1 и 2) формируется 

дисбиотический процесс, сопровождающийся снижением 

количества облигатной микробиоты, который может огра-

ничиваться бактериемией и антигенемией, связанными с 

чрезмерным (пороговым) накоплением факультативной 

условно-патогенной эндогенной бактериальной микро-

флоры.

Эндогенная микрофлора, или микробиота биотопов 

мочеполовой системы женщины, формирующая ее эндо-

генный микробиоценоз, неоднородна. На наш взгляд, она 

включает постоянную (автохтонную, резидентную) ее 

составляющую (99%) и транзиторную (аллохтонную, слу-

чайную) – 1%. Постоянная микрофлора, в свою очередь, 

подразделяется на облигатную (обязательную, основную 

или индигенную) – 80–90% и факультативную (необяза-

тельную, дополнительную) – 10–20% [2, 3]. Факультатив-

ная часть резидентной микробиоты, включающая услов-

но-патогенные микроорганизмы (преимущественно бак-

терии), нередко совместно с экзогенной половой инфек-

цией участвует в формировании воспалительных очагов 
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Рисунок 1.    Этапность формирования эндогенной
урогенитальной инфекции у женщин [2, 3]
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в органах мочеполовой системы. Поэтому в подавляю-

щем большинстве случаев (около 90%) их этиологиче-

ским фактором является смешанная (экзогенно-эндоген-

ная) микрофлора [6].

Облигатная часть резидентной микробиоты, которая 

представлена у женщин Lactobacillus spp. и Bifidobacte-

rium spp. и находится преимущественно в вагинальном 

биотопе, является той «нормальной» микрофлорой, 

которая не участвует в формировании воспалительных 

очагов из-за отсутствия факторов патогенности и созда-

ет тот бактериальный «буфер», который в норме предот-

вращает колонизацию половых путей условными пато-

генами и распространение экзогенной инфекции [7].

К факультативной части эндогенной влагалищной микро-

биоты относятся многочисленные условно-патогенные 

бактерии, принадлежащие к различным группам. При 

условии воздействия различных экзогенных и/или эндо-

генных факторов они могут колонизировать половые 

пути и при достижении определенного (критического) 

количества микробной массы реализовывать свой пато-

генный потенциал, вызывая дисбиотические и воспали-

тельные очаги [3].

При дисбиозе могут иметь место иммунопатологиче-

ский и антиапоптозный эффекты, а также хромосомные 

аберрации, связанные с воздействием некоторых пред-

ставителей факультативной микробиоты (в частности, 

микоплазм), приводящие к формированию аутоиммун-

ных реакций, опухолевой трансформации и присоедине-

нию вторичной инфекции [8].

На следующем этапе может присоединиться воспали-

тельный процесс в органах мочеполовой системы (как 

вариант местной негенерализованной эндогенной 

инфекции) с нарушением функции этих органов. При рас-

пространении патогенов за пределами мочеполовой 

системы и формировании воспалительных очагов в орга-

нах других систем можно говорить о генерализованной 

эндогенной инфекции. При этом может отсутствовать раз-

множение бактерий в крови и иметь место транзиторная 

бактериемия и антигенемия при отсутствии других кли-

нико-лабораторных признаков сепсиса. Однако при 

выраженном ослаблении иммунорезистентности может 

формироваться септицемия и септикопиемия со всеми их 

проявлениями и последствиями [9].

Из всего разнообразия причин, участвующих в фор-

мировании эндогенной половой инфекции и дисбиотиче-

ского процесса влагалища как ее начального этапа, в 

качестве основных можно выделить следующие: 1) изме-

нение рН влагалищного содержимого (причины как эндо-

генные, так и экзогенные); 2) инфицирование возбудите-

лями экзогенных половых инфекций (хламидиями, трихо-

монадами, нейссериями, вирусами); 3) нарушения в 

системе общего и местного иммунитета; 4) индукция 

лизогении в лактофлоре, приводящая к уничтожению 

пула облигатной лактофлоры и в результате этого к сни-

жению колонизационной резистентности [5, 10, 11, 12].

Из экзогенных половых инфекций или инфекций, 

передающихся половым путем, наиболее актуальными в 

плане воздействия на эндогенную микробиоту являются 

урогенитальная хламидийная (возбудитель  – Chlamydia 

trachomatis 15 серотипов от А до К), урогенитальная трихо-

монадная (возбудитель – Trichomonas vaginalis) и нейссе-

риальная инфекция или гонорея (возбудитель – Neisseria 

gonorrhoeae). Возбудители данных половых инфекций как 

разновидность экзогенных факторов могут также влиять 

на влагалищный микробиоценоз не только непосред-

ственно, но и опосредованно через эндокринно-иммун-

ные механизмы [12, 13]. На примере хламидийной инфек-

ции доказано непосредственное влияние гормонов и 

цитокинов на геном экзопатогенов, приводящее к образо-

ванию аберрантных форм и персистенции [14, 15].

Понятие «дисбиоз» намного шире, чем «дисбактериоз». 

Дисбактериоз характеризует нарушение качественного и 

количественного состава бактериальной микрофлоры. 

Дисбиоз включает нарушения, касающиеся не только 

бактериальной микрофлоры, но и других представителей 

микробиоценоза (грибов, вирусов, простейших).

Таблица 1.    Основные эндогенные триггерные факторы 
формирования дисбиоза влагалища [4, 5]

Эндокринопатии и гормональные изменения при половом созревании, 
при беременности, после родов и абортов

Нарушение в системе общего и местного иммунитета

Нарушение соотношения облигатной и факультативной микрофлоры 
(анаэробная экспрессия) за счет индукции лизогении в лактофлоре

Снижение удельного веса Н2О2-продуцируемых лактобацилл 
вагинального секрета (снижение колонизационной резистентности 
лактобацилл)

Желудочно-кишечный тракт в качестве резервуара микроорганизмов, 
ассоциированных с дисбиозом влагалища (не исключается влияние 
токсинов факультативной микрофлоры кишечника)

Нарушение целостности и/или атрофия участков эпителия слизистой 
влагалища

Таблица 2.    Основные экзогенные триггерные факторы 
формирования дисбиоза влагалища [4, 5]

Терапия антибиотиками, цитостатиками, кортикостероидами, 
противовирусными, противогрибковыми препаратами, лучевая терапия

Частые и чрезмерные влагалищные души, спринцевания (изменение рН 
влагалищной среды и ухудшение аффинности рецепторов к лактофлоре)

Беспорядочные половые связи с большим количеством сексуальных 
партнеров (воздействие спермы и смегмы на облигатную флору)

Пороки развития и анатомические деформации после разрывов в родах, 
хирургических вмешательств и/или лучевой терапии

Инородные тела во влагалище и матке: влагалищные тампоны или 
диафрагмы, пессарии, ВМС и др., спермициды

Воздействие различных химических и физических факторов
(в т.ч. облучения)

Стрессы, дефекты питания (белковое и витаминное голодание)

Инфицирование возбудителями половых инфекций (хламидиями, 
трихомонадами, нейссериями, вирусами и др.)
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Принципиально можно выделить несколько основных 

вариантов дисбиоза влагалища (рис. 2) [3, 16, 17]:

 ■ анаэробный дисбактериоз (анаэробный бактериаль-

ный дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобладанием 

анаэробной бактериальной микрофлоры; или бактери-

альный вагиноз) – преобладают только анаэробные фа-

культативные условно-патогенные бактерии над облигат-

ной бактериальной микрофлорой;

 ■ аэробный дисбактериоз (аэробный бактериальный 

дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобладанием аэроб-

ной бактериальной микрофлоры) – преобладают только 

аэробные факультативные условно-патогенные бактерии 

над облигатной бактериальной микрофлорой;

 ■ смешанный дисбактериоз (аэробно-анаэробный бак-

териальный дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобла-

данием аэробной и анаэробной бактериальной микро-

флоры) – в одинаковой степени преобладают аэробные и 

анаэробные факультативные условно-патогенные бакте-

рии над облигатной бактериальной микрофлорой.

Во всех трех случаях доля облигатной бактериальной 

микрофлоры ниже 80%, а количество грибов рода Candida 

в норме (<104 КОЕ).

Отдельными разновидностями дисбиоза влагалища 

являются варианты, при которых наблюдается усиленное 

накопление грибов рода Candida (>104 КОЕ) при нор-

мальном количестве облигатной бактериальной микро-

флоры, а также при сопутствующем снижении облигатной 

бактериальной микрофлоры и преобладании факульта-

тивной микрофлоры в различных представленных выше 

разновидностях.

Таким образом, можно говорить еще о нескольких 

вариантах дисбиоза (варианты смешанного дисбиоза):

 ■ грибковый дисбиоз (вульвовагинальный кандидоз) – в 

случае преобладания грибов рода Candida на фоне до-

статочного количества облигатной бактериальной микро-

флоры;

 ■ грибково-бактериальный дисбиоз  – преобладание 

грибов рода Candida на фоне уменьшения (<80%) обли-

гатной бактериальной микрофлоры.

Этот вариант может быть в 3 разновидностях:

а) грибково-анаэробный дисбиоз  – накопление грибов 

рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание (>20%) 

факультативной анаэробной бактериальной микро-

биоты над облигатной;

б) грибково-аэробный дисбиоз  – накопление грибов 

рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание (>20%) 

факультативной аэробной бактериальной микробиоты 

над облигатной;

в) грибково-анаэробно-аэробный дисбиоз – накопление 

грибов рода Candida (>104 КОЕ) и преобладание 

(>20%) факультативной аэробной и анаэробной бакте-

риальной микрофлоры над облигатной; причем имеет 

место преобладание в одинаковой степени обеих 

групп бактерий.

В зависимости от характера дисбиотического процесса 

во влагалище можно рассматривать несколько разновид-

ностей эндогенной инфекции: урогенитальный анаэробиоз, 

урогенитальный аэробиоз и урогенитальный кандидоз или 

вульвовагинальный кандидоз и их различные сочетания. 

Из представленных вариантов дисбиоза наиболее 

частым является анаэробный дисбактериоз влагалища 

или (как его еще называют) бактериальный вагиноз, фор-

мирующий начальный этап урогенитального анаэробиоза 

как одной из разновидностей урогенитальной эндоген-

ной инфекции [3].

При анаэробном дисбактериозе или анаэробном бак-

териальном дисбиозе (бактериальном вагинозе) из 

факультативной части эндогенной микробиоты (табл. 3) 

наиболее часто встречаются бактерии из родов Gardnerella, 

Atopobium и Prevotella [18, 19, 20].

Из недавно пополнивших список «участников» (Atopo-

bium vaginae, Mycoplasma genitalium, Leptotrichia и Mega-

sphaera species, неидентифицированными видами 

Clostridium) все, кроме микоплазм, оказались строгими 

анаэробами [21].

Примерно в 84% случаев бактериальный вагиноз 

сочетается с дисбактериозом кишечника [21]. В этом слу-

чае вагиноз можно рассматривать как проявление 

системного дисбиотического процесса, который затраги-

вает не только микробиоту мочеполовой системы, но и 

эндогенную микрофлору в различных полостях макроор-

ганизма при воздействии на него каких-либо экзогенных 

и эндогенных факторов. В этом случае при подтвержде-

нии преобладания анаэробов в его различных биотопах 

данное нарушение в глобальном смысле можно назвать 

Рисунок 2.    Разновидности дисбиотического процесса
во влагалище [2, 3, 16]
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Грибковый
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Грибково-
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Дисбиоз

Дисбиоз влагалища, как и дисбиоз в других 
полостных органах, можно рассматривать
в качестве начального этапа формирования 
эндогенной инфекции
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«анаэробиозом» и расценивать как один из вариантов 

эндогенной инфекции с формированием дисбиотических 

очагов не только в урогенитальном тракте, но (чаще 

всего) и в пищеварительной системе.

Бактериальные инфекции реализуют свой патоген-

ный потенциал путем формирования воспалительных 

очагов в органах репродуктивной системы с нарушени-

ем их функции, воздействия эндо- и экзотоксинов. 

Причем нередко в инфекционный процесс вовлекаются 

не только возбудители экзогенных половых инфекций, 

но и представители эндогенной микрофлоры, формиру-

ющие дисбиоз влагалища и других органов. Этому спо-

собствует специфика метаболизма некоторых бактерий, 

которая обусловливает характерные проявления данно-

го дисбиотического процесса и появление ряда ослож-

нений.

Например, у бактероидов, фузобактерий, а также у ана-

эробных стрептококков и гарднерелл была выявлена 

высокая способность к продукции фосфолипазы А2. 

Последняя, в свою очередь, активирует продукцию проста-

гландинов путем освобождения арахидоновой кислоты из 

ее эфирной формы.

У беременных женщин бактериальные протеазы и 

липазы могут воздействовать на хориоамниотическую 

мембрану, приводя ее к разрыву. Нарушение целостности 

хориоамниотической оболочки в совокупности с увели-

чением концентраций простагландинов в амниотической 

жидкости инициируют преждевременные роды. Орга-

нические кислоты, продуцируемые грамотрицательными 

анаэробами, а также бактериями рода Mobiluncus (в част-

ности, янтарная кислота), ингибируют функциональную 

активность полинуклеарных нейтрофилов, с чем связыва-

ют малое количество последних или их полное отсутствие 

в выделениях из влагалища при бактериальном вагинозе. 

G. vaginalis могут продуцировать токсические биопродук-

ты, к которым относятся муколитические ферменты и 

гемолизин. Воздействуя на эритроциты, гемолизин вызы-

вает образование многочисленных пор в эритроцитар-

ной мембране. Гемолизин является также лейкотоксиче-

ским фактором, вызывающим структурные и функцио-

нальные нарушения лейкоцитов в виде их разбухания и 

снижения направленного лейкотаксиса. Одним из факто-

ров супрессии лейкоцитов является сукцинат  – продукт 

метаболизма бактерий рода Bacteroides, также присут-

ствующих в больших количествах в вагинальных образ-

цах женщин с бактериальным вагинозом. Сукцинат инги-

бирует хемотаксическую способность лейкоцитов и их 

фагоцитарную способность. 

Таким образом, функции лейкоцитов могут подавлять-

ся синергетическим эффектом гемолизина гарднерелл и 

сукцината бактероидов [5, 10].

Целый ряд исследований разных лет подтверждает 

участие липополисахаридов (ЛПС) грамотрицательных 

бактерий в патогенезе отдельной акушерско-гинекологи-

ческой патологии, в том числе при эмбриональной резорб-

ции, задержке внутриутробного развития и антенатальной 

гибели плода, преждевременных родах, преэклампсии, 

плацентарной дисфункции. Уровни эндотоксинемии и про-

воспалительных цитокинов являются маркерами хрониче-

ского эндогенного инфекционно-воспалительного заболе-

вания разных отделов генитального тракта с поражением 

сети органов репродуктивной систе-

мы женщин [23, 24].

При дисбиотическом состоянии 

вагинального биотопа у женщин 

наблюдается увеличение концентра-

ции ЛПС в системном кровотоке в 7 

раз, уровня эндотоксинсвязывающе-

го белка (LBP  – lipopolysaccharide-

bin  ding protein) – в 2 раза и титров 

IgG к сore-региону ЛПС – в 1,7 раза 

по сравнению с нормобиоценозом 

[25]. Участие ЛПС в патогенезе бакте-

риального ваги ноза согласуется с 

тем, что указанный синдром протека-

ет без признаков воспалительной 

реакции, в основе чего лежит сниже-

ние функциональной активности 

нейтрофилов, проявляющейся неза-

вершенностью фагоцитоза. Послед-

нее, возможно, свя зано с воздействи-

ем сверхвысоких концентраций ЛПС 

грамотрицательных бактерий, доми-

нирующих при вагинозе, на лейкоци-

Таблица 3.    Основные бактериальные патогены, участвующие в формировании 
анаэробного дисбактериоза влагалища (бактериального вагиноза)

Тип Порядок Род

Firmicutes Clostridiales

Veillonella 
Megasphaera
Peptoniphilus
Dialister
Lachnobacterium
BVAB1 (Bacterial vaginosis associated bacterium 1)
BVAB2 (Bacterial vaginosis associated bacterium 2)
BVAB3 (Bacterial vaginosis associated bacterium 3)

Actinobacteria

Actinomycetales Mobiluncus

Bifidobacteriales Gardnerella

Coriobacteriales
Atopobium
Eggerthella

Bacteroidetes Bacteroidales
Prevotella 
Porphyromonas

Fusobacteria Fusobacteriales
Fusobacterium
Leptotrichia 
Sneathia

Уровни эндотоксинемии и провоспалительных 
цитокинов являются маркерами хронического 
эндогенного инфекционно-воспалительного 
заболевания разных отделов генитального 
тракта с поражением сети органов 
репродуктивной системы женщин 
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ты, приводящим к снижению фагоцитарной активности и 

цитотоксическому эффекту.

Установлено также более чем десятикратное повы-

шение концентрации ЛПС в сыворотке крови у женщин с 

бесплодием на фоне хронических неспецифических вос-

палительных заболеваний органов малого таза, ведущих 

к снижению уровня антиэндотоксиновых антител и угне-

тению активности гранулоцитарного звена антиэндоток-

синового иммунитета [26].

Индуцированные эндотоксином иммунопатологиче-

ские изменения гомеостаза, проявляющиеся эндотели-

альной дисфункцией, во многом идентичны таковым при 

развитии преэклампсии, что свидетельствует об универ-

сальности механизмов их формирования и позволяет 

рассматривать преэклампсию как модель системной 

эндотоксинемии [27]. Последнее является современной 

концепцией, объясняющей феномен преэклампсии с 

позиции реализации негативных биологических эффек-

тов ЛПС на фоне недостаточности ЛПС-связывающих и 

ЛПС-элиминирующих систем. Так, было показано, что при 

тяжелой преэклампсии уровень ЛПС в сыворотке повы-

шается многократно на фоне угнетения синтеза иммуно-

глобулинов к сore-региону ЛПС [28]. При этом известно, 

что основным источником ЛПС при преэклампсии может 

служить кишечная микробиота. В условиях сниженной 

тканевой перфузии вследствие периферического генера-

лизованного вазоспазма при преэклампсии может про-

исходить усиленная транслокация грамотрицательных 

бактерий и их эндотоксина через ишемизированную 

кишечную стенку [23, 24].

Наряду с кишечным биоценозом, другим резервом 

ЛПС является вагинальный биотоп, особенно при вагино-

зах, когда удельный вес грамотрицательных микроорга-

низмов увеличивается в тысячи раз, а атрофические 

изменения слизистой оболочки влагалища, обусловлен-

ные воздействием бактериальных ферментов, способ-

ствуют проникновению ЛПС в развитую венозную и 

лимфатическую сосудистую сеть органов репродуктив-

ной системы в период гестации [28].

Показано, что гемоциркуляция ЛПС на фоне угнетения 

антиэндотоксинового иммунитета может проявляться 

частым развитием гестоза первой половины беременно-

сти, угрозой прерывания беременности на ранних сро-

ках, а также аномалиями родовой деятельности [29]. 

Доказано невынашивание беременности при дисбиоти-

ческих состояниях генитального и кишечного тракта.

В 30–40% случаев причиной преждевременных родов 

является инфекционный фактор.

Другим, не менее существенным следствием инфек-

ционно-воспалительных заболеваний матери является 

формирование плацентарной недостаточности, частота 

которой на фоне инфекции достигает 50–60%. Основным 

«посредником» повреждающего действия ЛПС на пла-

центу считается провоспалительный цитокин IL-1 [30]. 

Доказано, что нарушения в системе гемостаза при бере-

менности в сторону повышения коагуляционного потен-

циала крови в последующем приводят к тромбозам спи-

ральных артерий, сосудов ворсин, хориальной пластины 

и сосудов пуповины, что клинически проявляется разви-

тием плацентарных нарушений, гипоксией и гипотрофи-

ей плода [31]. Возможно, именно ЛПС грамотрицательных 

бактерий запускает коагуляционный каскад, завершаю-

щийся тромбообразованием в маточно-плодово-плацен-

тарных сосудах, поскольку ранее установлена способ-

ность ЛПС вызывать нарушения в системе гемостаза и 

микроциркуляции, которая подтверждена в эксперимен-

тах на животных [27, 32].

В ряде случаев неблагополучные исходы беремен-

ности обусловлены сопутствующими нарушениями в 

системе гемостаза, в т. ч. антифосфолипидным синдро-

мом, характеризующимся множественными тромбозами 

жизненно важных органов на фоне высокого титра 

антифосфолипидных антител. В опытах продемонстри-

ровано, что интраамниотическое введение ЛПС влечет 

за собой тяжелые последствия как для материнского 

организма, способствуя развитию хорионамнионита, так 

и для плода, вызывая повреждения центральной нерв-

ной системы и формирование врожденных пороков и 

аномалий [33, 34].

Особую роль в формировании репродуктивных 

осложнений при эндогенной бактериальной инфекции 

играет вирусная персистирующая инфекция. При эндо-

генной инфекции создаются особые благоприятные 

условия для ее активации. Длительная персистенция 

вирусной инфекции приводит к состоянию иммуноде-

фицита. Кроме того, длительная персистенция вирусно-

бактериальной инфекции может приводить к измене-

нию антигенной структуры инфицированных клеток за 

счет как собственно инфекционных антигенов, включае-

мых в структуру поверхностных мембран, так и образо-

вания новых клеточных антигенов, детерминированных 

клеточным геномом. Это приводит к появлению аутоан-

тител, которые могут разрушающе действовать на клетки 

собственного организма. При наступлении беременно-

сти аутоиммунные реакции и активация инфекции могут 

приводить к развитию диссеминированного внутрисосу-

дистого свертывания, возникновению локаль ных микро-

тромбозов в области плацентации с образованием 

Для исключения некоторой экзогенной половой 
инфекции (хламидийной, трихомонадной, 
нейссериальной) целесообразно дополнительно 
использовать современные диагностические 
(лабораторные) подходы

При наступлении беременности аутоиммунные 
реакции и активация инфекции могут приводить 
к развитию диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания, 
возникновению локальных микротромбозов в 
области плацентации с образованием 
инфарктов с последующей отслойкой плаценты
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инфарктов с последующей отслой-

кой плаценты. Инфекция может 

прямо поражать плод, возможно, за 

счет активации провоспалительных 

цитокинов, которые имеют цитоток-

сический эффект. Потеря беремен-

ности может быть связана с гипер-

термией, повышенным уровнем 

простагландинов, с преждевремен-

ным разрывом плодного пузыря за 

счет микробных протеаз и других 

механизмов [35, 36].

По данным Т.И. Долгих с соавт. 

[37], косвенными клиническими при-

знаками врожденных пороков раз-

вития у плода являются наличие 

длительной угрозы прерывания 

беременности, развитие плацентар-

ной недостаточности, патологии 

количества околоплодных вод. 

Наличие врожденных пороков раз-

вития плода сопряжено с формиро-

ванием плацентарной недостаточ-

ности, сопро вождающейся призна-

ками активации внутрисосудистого 

свертывания крови. При ультразву-

ковых маркерах внутриутробной 

инфекции отмечается достоверно 

частое определение признаков 

активации внутрисосудистого свер-

тывания крови (гиперфибриногене-

мия, уменьшение активности анти-

тромбина III). Кроме того, активное 

течение герпесвирусных инфекций 

способствует активации внутрисосу-

дистого свертывания крови с тен-

денцией к формированию хрониче-

ского ДВС-синдрома.

Диагностика урогенитальной эндо-

генной инфекции у женщин, на наш 

взгляд, должна включать следующие 

составляющие [2, 3]: 1) констатация 

дисбиоза влагалища (установление 

его разновидности); 2) диагностика 

воспалительных очагов в органах 

мочеполовой системы и других сис-

тем; 3) определение сексуально-

транс миссивной (половой) инфек-

ции как одного из наиболее важных 

экзогенных пусковых факторов 

эндо генной инфекции; 4) определе-

ние других экзо- и эндогенных фак-

торов (заболеваний), приводящих к 

запуску инфекционного процесса с 

формированием дисбиоза и воспа-

лительных очагов.

Благодаря введению молекуляр-

но-генетических методов диагности-

ка различных разновидностей дис-

биоза влагалища не вызывает боль-

ших затруднений. На сегодня созда-

на технология «Фемофлор» (опти-

мальной является «Фемофлор-16 

или 17»), основанная на использова-

нии ПЦР в режиме «реального вре-

мени» (PCR real-time). Эта технология 

позволяет дать самую полную коли-

чественную и качественную характе-

ристику нормальной и условно-пато-

генной флоры урогенитального трак-

та у женщин [16, 17].

Для исключения некоторой экзо-

генной половой инфекции (хлами-

дийной, трихомонадной, нейссери-

альной) целесообразно дополни-

тельно использовать современные 

диагностические (лабораторные) 

подходы. Необходимо также помнить 

о том, что успех диагностики и лече-

ния экзогенной половой инфекции у 

женщин зависит от качественной 

реализации этих составляющих у их 

половых партнеров [3, 13, 38, 39, 40]. 

Определение других триггерных 

факторов эндогенной инфекции 

включает обследование у смежных 

специалистов с целью выявления 

эндо  кринной, терапевтической, невро-

 логической, иммунной и других пато-

логий, а также проффакторов, кото-

рые могут приводить к запуску эндо-

генной инфекции [2, 3].

Коррекция эндогенной инфек-

ции должна включать несколько 

этапов [2, 3, 6, 7]: 1) ликвидацию 

воспалительных очагов в органах 

мочеполовой системы, в других 

системах и связанных с ними ослож-

нений; 2) устранение дисбиотиче-

ского процесса с учетом его разно-

видности (как источника бактерие-

мии и антигенемии) и первопричи-

ны воспалительных очагов; 3) выяв-

ление и ликвидация всех триггер-

ных факторов (в т. ч. экзогенной 

инфекции и эндокринопатий), кото-

рые привели к развитию дисбиоза и 

формированию эндогенной инфек-

ции в настоящее время и могут при-

вести к ним в будущем.

При лечении воспалительных 

очагов необходимо применять обще-

известный комплекс, включающий 

этиотропную антибиотикотерапию, 

энзимотерапию (для потенцирова-

ния антибиотиков), иммуномодули-
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рующую, симптоматическую терапию, психотерапию, 

противоспаечную и противовоспалительную медикамен-

тозную и физиотерапию; оправданно применение орга-

нопротекторов, а также про- и синбиотиков  – с целью 

коррекции вагинальной и кишечной микрофлоры после 

окончания приема антибиотиков [4].

На наш взгляд, устранение дисбиотического процесса 

влагалища должно предполагать: 1) коррекцию («моди-

фикацию») факультативной части микробиоты с учетом 

характера дисбиоза, которую, в свою очередь, можно 

представить в двух вариантах: а) в виде санации от 

отдельных ее представителей; б) в виде минимизации их 

количества (обсемененности) в половых путях; 2) усиле-

ние облигатной части влагалищной микробиоты с помо-

щью сочетанного применения про- и пребиотиков для 

создания колонизационной резистентности.

При этом санация желательна от тех патогенов, кото-

рые представляют наибольшую опасность в плане воз-

никновения воспалительных очагов, осложнений, а также 

из-за большой вероятности возникновения клинических 

проблем у половых партнеров (Neisseria gonorrhoeae, 

Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 

genitalium).

В большинстве случаев она возможна, если не сфор-

мирована полирезистентность к антибактериальным пре-

паратам, а сами патогены не являются облигатными вну-

триклеточными паразитами (Chlamydia trachomatis, виру-

сы) [2, 3, 6, 7]. При выраженной устойчивости патогенов к 

антибактериальным препаратам и внутриклеточной пер-

систенции некоторых из них (хламидии и вирусы) сана-

ция бывает невозможна. В этом случае первостепенное 

значение имеет тактика «сдерживания» или минимиза-

ция их количества с целью создания стойкого равновесия 

с облигатной микрофлорой. Особенно она оправданна и 

в отношении других (менее патогенных) представителей 

факультативной части влагалищной микробиоты: 

Gardnerella vaginalis, Enterococcus spp., Ureaplasma spp., 

Mycoplasma hominis, Bacteroides spp., Atopobium spp. и т. д. 

[2, 3, 6, 7]. 

Как правило, при наличии экзогенной половой инфек-

ции и формировании в результате этого эндогенной 

инфекции использование антибактериальных и антипро-

тозойных средств решает одновременно две задачи: 1) 

воздействие на возбудителя экзогенной половой инфек-

ции; 2) воздействие на представителей факультативной 

части эндогенной микробиоты, определивших дисбиоти-

ческий процесс [2, 3, 6, 7]. 

В комплексном лечении урогенитальной эндогенной 

инфекции достойное место занимает системная энзимо-

терапия. Системная энзимотерапия (СЭТ)  – это, по сути, 

самостоятельное направление медикаментозного лече-

ния, использующее многостороннее и комплексное воз-

действие на организм биологических катализаторов  – 

гидролитических энзимов растительного и животного 

происхождения. Системный эффект экзогенных энзимов 

обеспечивается прямым или опосредованным воздей-

ствием гидролаз на деятельность основных органов и 

систем организма через модуляцию работы собственных 

ферментных систем или систему антипротеаз и цитоки-

нов [41, 42]. 

После попадания в кровь энзимы связываются с транс-

портными белками крови антипротеазами, которые пред-

ставлены преимущественно макроглобулинами (α2-макро-

глобулином – α2-М, α2-плазмин-ингибитором, α1-антитрип-

сином) с образованием активного комплекса и составляют 

до 10% от общего белка плазмы. Комплекс энзим – анти-

протеаза выполняет следующие функции: 1) изменение 

конформационной структуры антипротеазы и перевод ее 

в быструю (активную) форму приводят к улучшению 

транспортной и сорбционной (регуляторной) функций 

(регуляция клиренса цитокинов); 2) защита организма от 

антигенного влияния экзогенных энзимов (ДВС-синдром); 

3) защита энзима от распознавания и разрушения иммун-

ной системой макроорганизма, доставка к месту, где 

должна проявиться его функция (очаг воспаления, тром-

боза и др.). Комплекс а2-М-протеаза мигрирует в органы и 

ткани, где оказывает лечебное действие, которое реализу-

ется через влияние на воспалительный процесс, иммуни-

тет, сосудисто-тромбоцитарный гемостаз [42].

Наиболее значимыми в терапии урогенитальной 

эндогенной инфекции являются следующие эффекты 

энзи мов: 1) повышение эффективности этиотропной 

антибиотикотерапии (бустер-терапия и сервис-терапия); 

2) иммуномодулирующий эффект; 2) противовоспали-

тельный эффект; 3) влияние на сосудисто-тромбоцитар-

ный гемостаз. 

На протяжении всего курса антибиотикотерапии опти-

мально использование Вобэнзима (Mucos Pharma,

Gmbh & Со, Германия; рег. номер П №011530/01 от 

15.04.2005), который содержит в своем составе энзимы 

растительного происхождения: бромелаин (225 F.I.P.-Ед.), 

папаин (90 F.I.P.-Ед.); энзимы животного происхождения: 

трипсин (360 F.I.P.-Ед.), химотрипсин (300 F.I.P.-Ед.), пан-

креатин (345 Р.Е.Р.-Ед.), амилазу (50 F.I.P.-Ед.), липазу

(34 F.I.P.-Ед.), а также витамин рутозид (50 мг). Применя-

ется в средней дозе по 5 таблеток 3 раза в день. После 

прекращения курса приема антибиотиков для восстанов-

ления микрофлоры (биоценоза) кишечника Вобэнзим 

При выраженной устойчивости патогенов
к антибактериальным препаратам
и внутриклеточной персистенции некоторых
из них (хламидии и вирусы) санация бывает 
невозможна

Системная энзимотерапия – это,
по сути, самостоятельное направление 
медикаментозного лечения, использующее 
многостороннее и комплексное воздействие
на организм биологических катализаторов – 
гидролитических энзимов растительного
и животного происхождения
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назначают совместно с восстанавливающим комплексом 

по 3 таблетки 3 раза в день в течение 2 недель. Препарат 

предназначен для приема внутрь за 30–40 мин до еды 

(не разжевывая и запивая большим количеством воды – 

не менее 200–250 мл). 

Бустер-терапия (терапия усиления) достигается:

1) улуч шением условий доставки этиотропных препара-

тов вследствие: а) более активного всасывания; б) актива-

ции микроциркуляции крови, в том числе в очаге воспа-

ления; в) конкурентного взаимодействия с транспортны-

ми белками крови; г) усиления некролиза, расщепления 

детрита в очаге воспаления (эффект санации в очаге 

воспаления); д) эффекта очищения клеточной мембраны 

как клетки хозяина (носителя), так и возбудителя; е) уве-

личения проницаемости мембран; 2) повышением 

доступ ности рецепторного аппарата клетки; 3) снижени-

ем кислотности среды в очаге воспаления.

Сервис-терапия (терапия сопровождения) достигается 

путем: 1) снижения выраженности нежелательных эффек-

тов этиотропных препаратов за счет а) уменьшения ток-

сичности; б) снижения аллергизации; в) подавления 

иммунокомплаентности; г) гепатопротекции; 2) уменьше-

ния выраженности вторичного (ятрогенного) действия 

препаратов; 3) снижения выраженности клинических и 

микробиологических признаков дисбиоза желудочно-

кишечного тракта.

Важным является обнаруженное в последнее время 

свойство ферментов прерывать (уменьшать) передачу 

факторов резистентности (плазмид антибиотикоустойчи-

вости) внутри микробных биопленок. Эти наблюдения 

делают совместное применение энзимных препаратов с 

антибиотиками необходимым и для предотвращения 

нарастания резистентности микроорганизмов.

Иммуномодулирующее действие энзимов заключа-

ется в регуляции различных звеньев иммунной системы: 

1) модуляция функциональной активности мононукле-

арных фагоцитов  – продуцентов провоспалительных 

цитокинов; 2) снижение уровня патологических провос-

палительных и профиброзных цитокинов (TGF-β, IL-6, 

TNF-α); 3) иммуномодулирующий эффект на уровне 

Т-клеточного звена иммунитета (равновесие в системе 

Thl/Th2); 4) ингибирование экспрессии различных клас-

сов адгезивных молекул (ICAM-I, селектины, LFA);

5) шединг цитокиновых рецепторов; 6) повышение 

активности естественных киллерных клеток; 7) регуля-

ция уровня иммуноглобулинов; 8) снижение уровня 

циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК); 9) стиму-

ляция интерфероногенеза.

При развитии эндогенной инфекции риск представля-

ет как недостаточность защитных механизмов (вероят-

ность генерализации), так и избыточная активность 

иммуно компетентных клеток. В последнем случае проис-

ходит чрезмерная экспрессия и активация адгезивных 

молекул с образованием иммунных комплексов, которые 

осаждаются в тканях, и защитная реакция превращается 

в патологическую – формируется хроническая воспали-

тельная реакция с развитием аутоиммунизации. В этом 

случае назначение протеаз является стабилизирующим

и оптимизирующим [43]. При этом энзимы 1) не подавля-

ют, а поддерживают воспалительный процесс; 2) ограни-

чивают очаги воспаления; 3) способствуют устранению 

продуктов воспаления, повреждения; 4) ускоряют тече-

ние воспалительного процесса; 5) поддерживают процес-

сы регенерации тканей; 6) препятствуют хронизации 

воспалительного процесса; 7) регулируют состояние 

иммунного гомеостаза [44–47].

В связи с вероятностью формирования при эндоген-

ной инфекции связанных с беременностью нарушений

в системе гемостаза [27, 30–34], особое значение приоб-

ретают эффекты энзимов на свертывающую систему 

крови. На сегодня доказаны их следующие эффекты:

1) снижение (нормализация) процессов агрегации тром-

боцитов и эритроцитов, что обусловлено снижением 

концентрации тромбоксана и блокированием адгезив-

ных молекул; 2) снижение концентрации провоспа-

лительных белков (брадикинина, фибриногена) и др.;

3) снижение тромбогенного потенциала эндотелия; 4) 

активация системы фибринолиза посредством активации 

плазминогена; 5) снижение выработки фибрина и рас-

щепление уже образовавшихся тромбов [41, 46, 48–51].

Доказана эффективность СЭТ при антифосфолипид-

ном синдроме. Происходит снижение титра антифосфо-

липидных антител, расщепление и удаление иммунных 

комплексов и, следовательно, длительное уменьшение их 

концентрации в сыворотке крови [52, 53]. Рекомендуемая 

схема лечения: Вобэнзим в дозе 7 таблеток 3 раза в день 

перорально в течение 1 недели, затем по 5 таблеток 3 

раза в день последующие 3 недели. Повторные курсы 

необходимы во II и III триместрах беременности.

Таким образом, коррекция урогенитальной эндоген-

ной инфекции и дисбиоза влагалища как начального 

этапа ее формирования должна быть своевременной и 

адекватной с использованием всего арсенала современ-

ных лекарственных средств, включающих этиотропные 

препараты и препараты патогенетической терапии (в т. ч. 

ферментные), что позволит предотвратить прогрессиро-

вание инфекционного процесса и, как следствие, возник-

новение различных осложнений.

Важным является обнаруженное в последнее 
время свойство ферментов прерывать 
(уменьшать) передачу факторов 
резистентности (плазмид антибиотико-
устойчивости) внутри микробных биопленок

У бактероидов, фузобактерий, а также
у анаэробных стрептококков и гарднерелл
была выявлена высокая способность к продукции 
фосфолипазы А2. Последняя, в свою очередь, 
активирует продукцию простагландинов
путем освобождения арахидоновой кислоты
из ее эфирной формы



132 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2016

ГИ
Н

Е
К

О
Л

О
ГИ

Я

ЛИТЕРАТУРА

1. Гриценко В.А., Иванов Ю.Б. Роль персистентных 

свойств микроорганизмов в патогенезе эндо-

генных бактериальных инфекций. Вестник 

Уральской медицинской академической науки, 

2009, 2: 35-39.

2. Рищук С.В., Кахиани Е.И., Татарова Н.А., 

Мирский В.Е., Дудниченко Т.А. Инфекционно-

воспалительные заболевания женских поло-

вых органов. Учебно-методическое пособие 

для студентов. СПб.: Изд-во ГБОУ ВПО СЗГМУ 

им. И.И. Мечникова, 2015.76с.

3. Рищук С.В., Кахиани Е.И., Татарова Н.А., 

Мирский В.Е., Дудниченко Т.А., Мельникова С.Е. 

Инфекционно-воспалительные заболевания 

женских половых органов: общие и частные 

вопросы инфекционного вопроса. Учебное 

пособие для врачей. СПб.: Изд-во ФГБОУ ВО 

СЗГМУ им. И. И. Мечникова, 2016. 60 с.

4. Гинекология: Национальное руководство. Под 

ред. В.И. Кулакова, И.Б. Манухина, Г.М. 

Савельевой. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2007. 1072 с.

5. Дмитриев Г.А., Глазко И.И. Бактериальный 

вагиноз. М.: БИНОМ, 2008. 192 с.

6. Рищук С.В. Инфекционно-воспалительные 

заболевания женских половых органов: этио-

логия, принципиальные подходы по диагности-

ке и лечению. TERRA MEDICA, 2015, 4(82): 4-15.

7. Рищук С.В., Татарова Н.А., Айрапетян М.С. 

Эндогенная микробиота влагалища. 

Диагностика и принципы лечения эндоген-

ной инфекции. Гинекология, 2014, 5(16): 31-40.

8. Балабанов Д.Н. Антигенемия при урогени-

тальных микоплазменных инфекциях: авто-

реф. дис. …канд. мед. наук. Москва, 2009. 23 с.

9. Сепсис в начале ХXI века. Классификация, кли-

нико-диагностическая концепция и лечение. 

Патолого-анатомическая диагностика: Прак-

тическое руководство. Под ред. В.С. Савель ева, 

Б. Р. Гельфанда. М.: Литтерра, 2006. 176 c.

10. Кира Е.Ф. Бактериальный вагиноз. М.: МИА, 

2012. 472 с.

11. Исаева А.С., Летаров А.В., Ильина Е.Н., 

Муравьева В.В., Анкирская А.С. Поиск лизоген-

ных штаммов вагинальных лактобацилл. Мате-

риалы международной научно-практической 

конференции «Бактериофаги: теоретические и 

практические аспекты применения в медицине, 

ветеринарии и пищевой промышленности». Т. I. 

Ульяновск. ГСХА им. П.А. Столыпина. 2013: 69-73.

12. Рищук С.В., Малышева А.А. Эндогенная микро-

биота влагалища и ее нарушение. 

Диагностика и принципы коррекции. TERRA 

MEDICA, 2014, 2: 9-21.

13. Рищук С.В., Костючек Д.Ф. Половые пары и 

половые инфекции. СПб.: Медицинская прес-

са, 2005. 272 с.

14. Amirshahi A, Wan C, Beagley K, Latter J, 

Symonds I, Timms P. Modulation of the 

Chlamydia trachomatis in vitro transcriptome 

response by the sex hormones estradiol and 

progesterone. BMC Microbiology, 2011, 11: 7-9.

15. Рищук С.В. Аберрантные формы хламидий 

как общебиологическая стратегия выживания 

вида. Особенности диагностики и лечения. 

TERRA MEDICA, 2013, 2: 9-21.

16. Липова Е.В., Болдырева М.Н., Трофимов Д.Ю., 

Витвицкая Ю.Г. Урогенитальные инфекции, 

обусловленные условно-патогенной биотой у 

женщин репродуктивного возраста (клинико-

лабораторная диагностика). Пособие для вра-

чей. М.: 2009.

17. Сухих Г.Т., Прилепская В.Н., Трофимов Д.Ю., 

Донников А.Е., Айламазян Э.К., Савичева А.М. 

и др. Применение метода полимеразной цеп-

ной реакции в реальном времени для оценки 

микробиоценоза урогенитального тракта у 

женщин (тест Фемофлор®): инструкция меди-

цинской технологии. Москва, 2011. 25 с.

18. Ling Z, Kong J, Liu F, Zhu H, Chen X, Wang Y et 

al. Molecular analysis of the diversity of vagi-

nal microbiota associated with bacterial vagi-

nosis. BMC Genomics, 2010, 11: 488.

19. Datcu R, Gesink D, Mulvad G, Montgomery-

Andersen R, Rink E, Koch A et al. Vaginal micro-

biome in women from Greenland assessed by 

microscopy and quantitative PCR. BMC Infect 

Dis, 2013, 13: 480.

20. Bautista CT, Wurapa E, Sateren WB, Morris S, 

Hollingsworth B, Sanchez JL. Bacterial vagino-

sis: a synthesis of the literature on etiology, 

prevalence, risk factors, and relationship with-

chlamydia and gonorrhea infections. Mil Med 

Res, 2016, 3: 4.

21. Кочеровец В.И., Бунятян Н.Д. Нормальная 

микрофлора женских мочеполовых путей и 

препараты для ее коррекции: учебное пособие. 

М.: Издательский дом «АКТЕОН», 2011. 72 с.

22. Коршунов В.М., Володин Н.Н., Ефимов Б.А., 

Саркисов С.Е., Макаров О.В., Коршунова О.В. и 

др. Микроэкология влагалища. Коррекция 

микрофлоры при вагинальных дисбактериозах: 

учебное пособие. М.: ВУНМЦ МЗ РФ. 1999. 80 с.

23. Бондаренко В.М., Бондаренко К.Р. Вагинальная 

микроэкосистема в норме и патологии. 

Бюллетень Оренбургского научного центра 

УрО РАН, 2014, 1: 12. [Электронный ресурс] 

(URL: http://elmag.uran.ru:9673/magazine/

Numbers/2014-1/Articles/Bondarenko%20

VM-Bondarenko%20KR-2014-1.pdf).

24. Бондаренко В.М., Бондаренко К.Р. Эндотокси-

немия в акушерско-гинекологической прак-

тике. TERRA MEDICA, 2014, 2: 4-8.

25. Мавзютов А.Р., Бондаренко К.Р., Бондаренко В.М. 

Эндотоксинемия и антиэндотоксиновый 

иммунитет у женщин при бактериальном 

вагинозе. Журн. микробиол., 2009, 5: 57-61.

26. Энукидзе Г.Г. Эндотоксиновая агрессия в пато-

генезе женского бесплодия на фоне хрони-

ческих гинекологических воспалительных 

заболеваний. Мед. помощь, 2007, 6: 23-26.

27. Яковлев М.Ю. «Эндотоксиновая агрессия» как 

предболезнь или универсальный фактор 

патогенеза заболеваний человека и живот-

ных. Успехи соврем. биол., 2003, 123(1): 31-40.

28. Мавзютов А.Р., Бондаренко К.Р., Еникеев А.Н., 

Бондаренко В.М. Системная эндотоксинемия 

как патогенетический фактор осложнения 

беременности. Журн. микробиол., 2012, 5: 16-21.

29. Субханкулова С.Ф., Габидуллина Р.И., Газизов Р.М., 

Зинкевич О.Д., Сафина Н.А., Субхан кулова А.Ф. 

Взаимосвязь состояния микробиоценоза тол-

стого кишечника с выраженностью системной 

эндотоксинемии и антиэндотоксиновой защи-

ты у беременных с обстипационным синдро-

мом. Казан. мед. журн., 2008, 89(2): 163-166.

30. Girard S, Tremblay L, Lepage M, Sébire G. IL-1 

receptor antagonist protects against placental 

and neurodevelopmental defects induced by 

maternal inflammation. J. Immunol, 2010, 84(7): 

3997-4005.

31. Бондаренко К.Р., Мавзютов А.Р., Озолиня Л.А. 

Роль системной эндотоксинемии в патогенезе 

гестоза. Вестн. РГМУ, 2013, 3: 40-43.

32. Бондаренко В.М., Лиходед В.Г. Диагностика, 

лечение и профилактика эндотоксинемии. 

Лечение и профилактик, 2012, 2(3): 70-76.

33. Feng SY, Samarasinghe T, Phillips DJ, Alexiou 

T, Hollis JH, Yu VY et al. Acute and chronic 

effects of endotoxin on cerebral circulation in 

lambs. Amer. J. Physiol. Regul. Integr. Comp. 

Physiol., 2010, 298(3): 760-766.

34. Zhao L, Chen YH, Wang H, Ji YL, Ning H, Wang SF 

et al. Reactive oxygen species contribute to 

lipopolysaccharide-induced teratogenesis in 

mice. Toxicol. Sci., 2008, 103: 149-157. 

35. Долгушина Н.В., Макацария А.Д. Вирусные 

инфекции у беременных: руководство для 

врачей. М.: «Триада-Х», 2004. 144 с.

36. Кошелева Н.Г., Аржанова О.Н., Плужникова Т.А. 

Профилактика и лечение невынашивания 

беременности. Учебное пособие. СПб.: Изд-во 

Н-Л, 2009. 73 с.

37. Долгих Т.И., Кадцына Т.В., Проданчук Е.Г. 

Оценка системы гемостаза у беременных с 

врожденными пороками развития плода при 

наличии активного течения герпес-вирусных 

инфекций. Международный научно-исследова-

тельский журнал, 2012, 5(3): 66-68.

38. WHO. Laboratory diagnosis of sexually trans-

mitted infections, including human immunode-

ficiency virus. Edited by M. Unemo, R. Ballard, C. 

Ison, D. Lewis, F. Ndowa, R. Peeling. Printed by 

the Document Production Services, Geneva, 

Switzerland, 2013.

39. Рищук С.В., Важбин Л.Б., Ахунова Н.Р., 

Полянская А.А. Презентация Методических 

рекомендаций ВОЗ по хламидийной инфек-

ции. Бюллетень Оренбургского научного цен-

тра УрО РАН (электронный журнал), 2014, 4. 

Режим доступа: http://elmag.uran.ru:9673/

magazine/Numbers/2014-4/Articles/

Rishchuk%20et%20al-2014-4.pdf.

40. Гриценко В.А., Рищук С.В., Важбин Л.Б., Ахунова 

Н.Р., Полянская А.А. Презентация методических 

рекомендаций ВОЗ по трихомонадной инфек-

ции с комментариями авторов. Бюллетень 

Оренбургского научного центра УрО РАН (элек-

тронный журнал), 2015, 1. Режим доступа: 

http://elmag.uran.ru:9673/magazine/

Numbers/2015-1/Articles/VAG-2015-1.pdf.

41. Стернин Ю.И., Михайлов И.Б. Избранные 

вопросы клинической фармакологии систем-

ной энзимотерапии: пособие для врачей. 

СПб.: ИнформМед, 2010. 32 с.

42. Стернин Ю.И. Избранные вопросы системной 

энзимотерапии: монография. Под ред. акаде-

мика РАМН В.И. Мазурова. 2-е изд., испр. и 

доп. СПб.: ИнформМед, 2013. 116 с.

43. Лысикова М., Вальд М., Масиновски З. Меха-

низмы воспалительной реакции и воздействие 

на них с помощью протеолитических энзимов. 

Цитокины и воспаление, 2004, 3(3): 48-53.

44. Menzel E, Runge S. Enzyme als Immunomodu-

latoren. Allgemeinmedizin, 1990, 19(1): 140-143.

45. Kolomoiets MI, Shorikov II. The effect of the prep-

aration Wobenzym on the antioxidant protection 

indices and on the functional – morphological 

properties of the erythrocytes in a toxic lesion of 

the liver. Lik Sprava (Ukraine), 1999, 5: 124-128.

46. Веремеенко К.Н., Коваленко В.Н. Системная 

энзимотерапия. Теоретические основы, опыт 

клинического применения. Киев: «Морион», 

2000. 320 с.

47. Каганова М.А. Клинико-иммунологические 

аспекты патогенеза хронических воспали-

тельных заболеваний придатков матки, пути 

их коррекции. Самара, 2007: 24.

48. Guggenbichler J.P. Wobenzym und WOBE-

MUGOS wirken thrombolysch. In: Systemische 

Enzymtherapie, 3. Arbeitstagung, Hamburg, 1987. 

49. Guggenbichler JP. Einfluss hydrolytischer 

Enzyme auf Thrombusbildung und 

Thrombolyse. Med. Welt, 1988, 39: 277. 

50. Inderst R. Systemische Enzymtherapie. Apoth. J., 

1992: 52.

51. Вавилова Т.В. Гемостазиология в клинической 

практике: пособие для врачей. СПб., 2005. 92 с.

52. Шаповалова Е.А., Комаров Е.К., Зубжицкая 

Л.Б. Антифосфолипидный синдром и заболе-

вания щитовидной железы у беременных. 

Актуальные проблемы современной эндокри-

нологии: сб. трудов. СПб., 2001: 414.

53. Шаповалова Е.А., Сельков С.А., Кошелева Н.Г., 

Зубжицкая Л.Б. Системная энзимотерапия 

привычного невынашивания беременности, 

связанного в антифосфолипидным синдро-

мом. Системная энзимотерапия в гинеколо-

гии. СПб.: Человек, 2002: 41-54.



133

У
Р

О
Л

О
ГИ

Я

ВВЕДЕНИЕ

Хронический простатит (ХП) – заболевание, характери-

зующееся клиническими и/или лабораторными симптома-

ми воспаления/инфекционного процесса в предстательной 

железе, относится к числу распространенных урологиче-

ских заболеваний мужчин репродуктивного возраста. От 8 

до 35% мужчин в возрасте от 20 до 40 лет страдают ХП [1]. 

В 1995 г. в ходе рабочего совещания по простатиту 

Национальным Институтом Здоровья США была разрабо-

тана классификация этого заболевания, согласно которой 

выделяют следующие формы:

1. Острый бактериальный простатит (категория I).

2. Хронический бактериальный простатит (категория II).

3. Хронический абактериальный простатит/синдром хро-

нической тазовой боли (категория III).

3.1. Воспалительный (категория III A).

3.2. Невоспалительный (категория III B).

4. Асимптоматический воспалительный простатит (катего-

рия IV).

При определении частоты различных форм ХП боль-

шинством специалистов показано, что на долю воспали-

тельного хронического абактериального простатита/син-

дрома хронической тазовой боли (ХАП/СХТБ) приходится 

60–65% всех случаев, около 30% больных страдают 

невоспалительным ХАП/СХТБ, в то время как 5–10%  – 

хроническим бактериальным простатитом (ХБП) [2, 3]. 

ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, ДИАГНОСТИКА ХАП/СХТБ

Этиология ХАП/СХТБ продолжает оставаться предме-

том дискуссий. Высказываются предположения о суще-

А.Д. КАПРИН, д.м.н., профессор, чл.-корр. РАН, А.А. КОСТИН, д.м.н., профессор, С.В. ПОПОВ, к.м.н.

Национальный медицинский исследовательский радиологический центр Минздрава России, Москва

НЕСТЕРОИДНЫЕ 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
ПРЕПАРАТЫ
В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО АБАКТЕРИАЛЬНОГО ПРОСТАТИТА/
СИНДРОМА ХРОНИЧЕСКОЙ ТАЗОВОЙ БОЛИ
На долю воспалительного хронического абактериального простатита/синдрома хронической тазовой боли приходится 

60–65% всех случаев хронического простатита. Этиология хронического абактериального простатита/синдрома хрониче-

ской тазовой боли продолжает оставаться до конца не изученной. Основной целью клинического обследования является 

исключение возможных органических урологических заболеваний. Воспалительный хронический абактериальный про-

статит/синдром хронической тазовой боли характеризуются воспалительной реакцией в секрете предстательной железы 

при отсутствии бактерий в диагностическом титре в моче и секрете простаты. Ингибиторы циклооксигеназы-2 уменьшают 

содержание простагландинов в сперме и моче, болевые ощущения и отек предстательной железы. Применение нимесу-

лида у больных данной категории позволяет устранить тазовые боли, улучшить кровоток в предстательной железе при 

низком проценте нежелательных явлений.

Ключевые слова: абактериальный простатит, тазовая боль, воспаление, простагландины, циклооксигеназа, нестероид-

ные противовоспалительные препараты, нимесулид.
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NON-STEROID ANTIINFLAMMATORY DRUGS IN THERAPY OF CHRONIC ABACTERIAL PROSTATITIS/SYNDROME OF CHRONIC 

PELVIC PAIN 

The inflammatory chronic abacterial prostatis/chronic pelvic pain syndrome accounts for 60-65% of all cases of chronic prosta-

titis. The etiology of the chronic abacterial prostatis/chronic pelvic pain syndrome remains unstudied to the full. The major 

objective of clinical study is to rule out possible organic urologic diseases. The inflammatory chronic abacterial prostatis/

chronic pelvic pain syndrome is characterized by the inflammatory reaction in the prostate secretion in absence of bacteria in 

the diagnostics titer in the urine and the prostate secretion. Cyclogenase-2 inhibitors reduce the content of prostaglandins in 

the sperm and urine, pain sensation and edema of the prostate gland. Use of nimesulide in patients of this category allows 

removing pelvic pains, increasing blood flow in the prostate gland at low percentage of adverse events.

Keywords: abacterial prostatitis, pelvic pain, inflammation, prostaglandins, cyclooxygenase, non-steroid anti-inflammatory drugs, 

nimesulide.
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ственной роли интрапростатического рефлюкса мочи в 

развитии воспалительного ХАП/СХТБ. Возможной причи-

ной невоспалительного ХАП/СХТБ считается дисфункция 

мочевого пузыря, пусковым механизмом которой являют-

ся инфекции, оперативные вмешательства и травмы, а 

также психологические факторы. Такая дисфункция при 

спазме наружного сфинктера уретры или функциональ-

ной обструкции приводит к повышению внутриуретраль-

ного давления, турбулентности потока мочи и уретропро-

статическому рефлюксу при мочеиспускании. Рефлюксу 

также способствует анатомическое расположение пери-

ферических протоков простаты, впадающих в уретру под 

прямым углом [4]. Рефлюкс мочи с кислой реакцией в 

протоки предстательной железы способен привести к 

развитию асептического химического воспаления, при 

котором происходит повышение плотности чувствитель-

ных нервных волокон типа С за счет активации фактора 

роста нервов. Стимуляция таких нервных волокон может 

приводить к сознательному восприятию боли.

Симптомами ХП являются боли в тазовой области, 

расстройства мочеиспускания и эякуляции (табл. 1).

Основной целью клинического обследования являет-

ся исключение возможных органических заболеваний, в 

частности инфекций верхних мочевых путей, хрониче-

ского эпидидимита и других. Дифференциальный диа-

гноз проводят с разными инфекционными и неинфекци-

онными заболеваниями, имеющими сходную симптома-

тику с ХАП/СХТБ. Наиболее актуальна дифференциальная 

диагностика с раком и гиперплазией простаты, раком 

мочевого пузыря, аноректальными расстройствами, 

интерстициальным циститом, камнями мочеточников, 

тазовым миофасциитом, паховой грыжей и дорсопатией.

Диагностический алгоритм лабораторных исследова-

ний при ХАП/СХТБ включает в себя общий анализ мочи, 

исключение атипичной внутриклеточной инфекции мето-

дом полимеразной цепной реакции, микроскопию секре-

та простаты, бактериологическое исследование (посев) 

трех порций мочи и секрета простаты (четырехстаканный 

тест Meares-Stamey). 

Особое место в лабораторной диагностике ХП принад-

лежит микробиологическому исследованию – четырехста-

канному локализационному тесту, предложенному в 1968 г. 

Meares и Stamey. Количественные посевы первой и вто-

рой порции мочи выявляют бактерии в уретре и мочевом 

пузыре, в то время как при посевах секрета простаты и 

порции мочи после взятия секрета (третьей порции мочи) 

выявляют флору простаты [2]. Десятикратное и более уве-

личение уровня бактерий в секрете простаты или третьей 

порции мочи по сравнению с первой или второй порция-

ми мочи свидетельствует о ХБП. При ХАП/СХТБ бактерии 

в диагностическом титре в моче и секрете предстательной 

железы не выявляются. Воспалительный ХАП/СХТБ, так же 

как и ХБП (в отличие от невоспалительного ХАП/СХТБ), 

характеризуется воспалительной реакцией в секрете 

предстательной железы (при микроскопии  – более 10 

лейкоцитов в поле зрения). Таким образом, тест Meares – 

Stamey не только подтверждает диагноз ХБП, но и на 

основании обнаружения лейкоцитов в секрете простаты 

разграничивает воспалительный и невоспалительный 

синдром хронической тазовой боли (табл. 2).

При помощи трансректального ультразвукового иссле-

дования при ХП выявляют структурные изменения пред-

стательной железы: очаги склероза, камни, кисты, а также 

с определенной долей уверенности дифференцируют 

простатит от гиперплазии и рака простаты. Ультразвуковыми 

признаками ХП являются увеличение объема простаты, 

наличие диффузной или очаговой гиперэхогенности, эхо-

позитивных образований с акустической дорожкой 

(камни). Следует отметить, что вышеуказанные признаки 

не могут точно характеризовать заболевание и их значе-

ние следует оценивать только в комплексе с результатами 

клинико-лабораторного обследования. Трансабдоми наль-

ную ультрасонографию используют преимущественно для 

определения остаточной мочи.

Исследования функционального состояния мочевого 

пузыря проводят у больных ХП с расстройствами мочеи-

спускания. При урофлоуметрии у больных с ХП можно 

обнаружить снижение максимальной и средней объем-

ных скоростей потока мочи. Для установления причины 

расстройств мочеиспускания, в частности инфравезикаль-

ной обструкции, а также для исключения нейрогенных 

дисфункций мочевого пузыря таким больным проводят 

Таблица 2.    Интерпретация результатов теста Meares – 
Stamey

Форма
хронического

простатита

Секрет простаты 
Третья порция мочи

(после массажа 
простаты)

Количество 
лейкоцитов, 

ув.  400
Результаты 

посева
Количество 
лейкоцитов, 

ув.  400
Результаты 

посева

ХБП >10 + +* +

Воспалительный
ХАП/СХТБ

>10 - +* -

Невоспалительный
ХАП/СХТБ

<10 - - -

* Разность между числом лейкоцитов в третьей порции мочи и второй порции мочи ≥ 10.

Таблица 1.    Симптомы хронического простатита

Боли
в тазовой области

Расстройства
мочеиспускания

Расстройства
эякуляции

•  В промежности
•  В половом члене
•  В мошонке
•  В паховой области
•  Над лоном
•  В прямой кишке
•  В крестце

•  Учащенное 
мочеиспускание

•  Неполное 
опорожнение 
мочевого пузыря

•  Слабая или 
прерывистая струя 
мочи

•  Боль или ее 
усиление во время 
мочеиспускания

•  Боли во время или 
после эякуляции

•  Гемоспермия
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уродинамическое исследование. Для оценки состояния 

периферической иннервации мышц тазового дна и диа-

гностики дисфункций тазового дна  – возможных пред-

вестников ХАП/СХТБ – используют электромиографию.

ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ПРОСТАТИТА

Лечение ХП и в настоящее время продолжает оста-

ваться трудной задачей. Это объясняется склонностью 

заболевания к длительному и упорному, рецидивирующе-

му течению. При выборе метода терапии врач должен 

учитывать не только форму ХП, но и наличие ответа на 

предшествующее лечение. Разъяснительная беседа врача 

с больным должна проходить с учетом необходимости 

его психологической поддержки. Из общих рекоменда-

ций ведущими являются: регулярная половая жизнь, 

исключение острых блюд, алкоголя, переохлаждения, а 

также ограничение употребления пищи вечером, необхо-

димость прогулки до и после сна и др.

На сегодняшний день подходы к лечению ХАП/СХТБ 

продолжают оставаться большей частью эмпирическими, 

а значит, дискуссионными.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ ХАП/СХТБ

Назначение антимикробной терапии фторхинолоном 

ex juvantibus в течение 2 нед. больным с воспалительным 

ХАП/СХТБ осуществляют с надеждой на избавление от 

скрытой атипичной или не обнаруженной по тем или 

иным причинам бактериальной инфекции. В случае 

эффективности этой терапии ее продлевают до 4–6 нед. 

При сохранении симптомов от продолжения антими-

кробной терапии отказываются.

В течение длительного времени для лечения ХАП/

СХТБ широко используются α1-адреноблокаторы, которые 

при продолжительном приеме существенно уменьшают 

боль в тазовой области, увеличивают максимальную объ-

емную скорость потока мочи (по данным урофлоуметрии) 

и улучшают качество жизни больных [2]. Действие этих 

препаратов основано на блокировании постсинаптиче-

ских нервных путей. Эффективность лечения α1-адрено -

блокаторами оценивают при помощи шкалы симптомов 

ХП (NIH-CPSI) и по динамике показателей урофлоуметрии.

Особое место в лечении ХАП/СХТБ принадлежит 

нестероидным противовоспалительным препаратам. 

Основным механизмом фармакологического действия 

нестероидных противовоспалительных препаратов 

является блокада циклооксигеназы – фермента, регули-

рующего биотрансформацию арахидоновой кислоты в 

простагландин, простациклин и тромбоксан. В настоя-

щее время идентифицированы две изоформы циклоок-

сигеназы: первая и вторая. Первая изоформа в различ-

ном количестве присутствует в большинстве тканей и 

относится к категории «структурных» ферментов, регу-

лирующих гомеостаз. Вторая изоформа в норме в боль-

шинстве тканей не обнаруживается, но ее уровень 

повышается при тканевом повреждении и воспалении. 

Ингибиция циклооксигеназы-2 является важным меха-

низмом противовоспалительной и анальгетической 

активности этих препаратов [5]. Терапевтический эффект 

этих препаратов обусловлен уменьшением синтеза про-

стагландинов, индуцирующих развитие асептического 

воспаления, а также снижением образования интерлей-

кина-6 и ингибированием фактора активации тромбо-

цитов, что обуславливает ликвидацию или уменьшение 

воспалительной реакции в очаге воспаления и улучше-

ние кровотока [2, 6]. Известно, что ингибиторы циклоок-

сигеназы-2 оказывают положительное действие при 

продолжительном лечении ряда хронических воспали-

тельных заболеваний, таких как ревматоидный артрит и 

остеоартрит, в связи с этим многие практикующие уро-

логи применяют эти средства для лечения больных ХП. 

Ингибиторы циклооксигеназы-2 уменьшают содержание 

простагландинов в сперме и моче, болевые ощущения и 

отек предстательной железы [6]. 

Общепризнанным эталоном при изучении терапевти-

ческого потенциала и безопасности как новых, так и ста-

рых представителей нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов считается диклофенак – неселективный 

представитель данной группы лекарственных средств, 

являющийся производным фенилуксусной кислоты. 

Следует отметить, что апробация диклофенака была про-

ведена практически во всех областях клинического при-

менения нестероидных противовоспалительных препа-

ратов [5]. Ткачук В.Н. и соавт. исследовали эффективность 

и безопасность диклофенака в дозе 100 мг/сут при лече-

нии 39 больных ХАП с выраженным болевым синдромом. 

Данный препарат назначали на 15–20 дней в режиме 

монотерапии. После лечения отмечено значительное 

снижение выраженности болевого синдрома, а у 23 боль-

ных (58,9%)  – исчезновение боли к концу терапии. 

Средний суммарный балл боли (по шкале NIH в модифи-

Диагностический алгоритм лабораторных 
исследований при ХАП/СХТБ включает в себя 
общий анализ мочи, исключение атипичной 
внутриклеточной инфекции методом 
полимеразной цепной реакции, микроскопию 
секрета простаты, бактериологическое 
исследование (посев) трех порций мочи
и секрета простаты (четырехстаканный
тест Meares-Stamey)

При определении частоты различных форм ХП 
большинством специалистов показано,
что на долю воспалительного хронического 
абактериального простатита/синдрома 
хронической тазовой боли приходится 60–65% 
всех случаев, около 30% больных страдают 
невоспалительным ХАП/СХТБ, в то время
как 5–10% – хроническим бактериальным 
простатитом 
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кации Лорана О.Б. и Сегала А.С.) до лечения составлял 

13,05 ± 0,27, а после  – 2,94 ± 0,04. Отмечено также и 

существенное улучшение качества жизни – с 10,96 ± 0,09 

перед терапией до 2,15 ± 0,03 после лечения. У больных 

после лечения также наблюдали улучшение васкуляриза-

ции предстательной железы. Нежелательные эффекты 

такой терапии были незначительными. Только 3 больных 

беспокоило чувство тяжести в подложечной области, не 

потребовавшее отмены препарата. Эффект от проведен-

ного лечения сохранялся не более 3–6 месяцев [2]. 

Одним из наиболее изученных в урологической прак-

тике селективных ингибиторов циклооксигеназы-2 явля-

ется нимесулид из класса сульфонамидов (рис.). 

Данный препарат оказывает противо-

воспалительное, анальгезирующее и жаро-

понижающее действие. Обратимо ингиби-

рует образование простагландина Е2 в 

очаге воспаления и в восходящих путях 

ноцицептивной системы, в том числе в 

путях проведения болевых импульсов 

спинного мозга. Уменьшение концентра-

ции простагландина Е2 ведет к снижению 

степени активации простаноидных рецеп-

торов ЕР-типа, что предопределяет аналь-

гетический и противовоспалительный 

эффекты препарата [6]. 

Canale D. и соавт. (1993) обнаружили, 

что нимесулид за короткое время умень-

шал симптомы ХП: дизурию (исчезнувшую 

у 66% больных), затрудненное мочеиспу-

скание и боль при эякуляции. В другом 

исследовании этих же авторов установле-

но, что эффективность кетопрофена, вводимого в прямую 

кишку, была значительно скромнее, чем нимесулида (оба 

препарата назначали в виде суппозиториев) [7]. В 2004 г. 

Неймарк А.И. и соавт. представили результаты примене-

ния нимесулида в лечении 46 больных ХАП/СХТБ в воз-

расте от 24 до 52 лет. Целью исследования стала оценка 

влияния нимесулида на интенсивность боли при ХАП/

СХТБ. Нимесулид назначали в дозе 100 мг 2 р/сут в тече-

ние 15–20 дней. Эффективность лечения болевого син-

дрома в зависимости от его продолжительности состави-

ла в среднем 77,5%. Кроме этого, отмечено улучшение 

кровотока в предстательной железе (по данным доппле-

рографии) у большинства больных. Все пациенты отмети-

ли изменение качества жизни в лучшую сторону. 

Нежелательные явления в виде чувства тяжести в подло-

жечной области отметили лишь 3 пациента. Полученные 

результаты оказались стойкими по истечении 3 последу-

ющих месяцев наблюдения. Таким образом, применение 

данного препарата у больных ХАП/СХТБ позволило 

устранить тазовые боли при низком проценте нежела-

тельных явлений [8].

На сегодняшний день российский опыт применения 

различных генериков нимесулида формирует положи-

тельную оценку этого препарата. Терапевтические досто-

инства различных генериков нимесулида в настоящее 

время изучены в серии достаточно крупных отечествен-

ных постмаркетинговых исследований [5]. 

Одним из широко доступных и популярных на россий-

ском рынке генериков нимесулида является препарат 

Нимесан, биоэквивалентность которого была подтверж-

дена в открытом рандомизированном двухстороннем 

перекрестном исследовании с оригинальным препара-

том. Нимесан оказывает противовоспалительное, аналь-

гезирующее и жаропонижающее действие, а также пода-

вляет агрегацию тромбоцитов, высвобождение гистамина 

и ингибирует синтез металлопротеаз (эластазы, коллаге-

назы), предотвращая разрушение протеогликанов и кол-

лагена хрящевой ткани. Обладает также антиоксидантны-

ми свойствами, тормозит образование токсических про-

дуктов распада кислорода. 

Активирует глюкокортикоидные 

рецепторы, что также усиливает 

его противовоспалительное 

действие. Таблетки Нимесана 

имеют уникальную треугольную 

форму, риску и легко делятся. 

Максимальная концентрация 

препарата в плазме крови 

достигается через 1–2 ч, а 98% 

дозы выводится с мочой в тече-

ние 24 ч. Эффективность и без-

опасность данного препарата в 

сочетании с удобством формы 

и доступностью цены обуслав-

ливают возможность его успеш-

ного применения в терапии 

ХАП/СХТБ. 

Результаты североамериканского выборочного, с 

наличием контрольной группы, исследования, сравнив-

шего рофекоксиб – селективный ингибитор циклооксиге-

назы-2 с плацебо, показали, что лечение этим препара-

том оказалось эффективным в отношении уменьшения 

тазовой боли и улучшения качества жизни мужчин с ХАП/

СХТБ по сравнению с плацебо. Однако только у очень 

Рисунок.    Химическая структура 
нимесулида

Canale D. и соавт. (1993) обнаружили, что 
нимесулид за короткое время уменьшал 
симптомы ХП: дизурию (исчезнувшую у 66% 
больных), затрудненное мочеиспускание и боль 
при эякуляции. В другом исследовании этих же 
авторов установлено, что эффективность 
кетопрофена, вводимого в прямую кишку,
была значительно скромнее, чем нимесулида
(оба препарата назначали в виде суппозиториев)

Возможной причиной невоспалительного
ХАП/СХТБ считается дисфункция мочевого 
пузыря, пусковым механизмом которой являются 
инфекции, оперативные вмешательства
и травмы, а также психологические факторы
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немногих пациентов было отмечено полное исчезнове-

ние симптомов [9].

Таким образом, эффективность различных противо-

воспалительных препаратов определяет возможность их 

применения при ХАП/СХТБ, однако на сегодняшний день 

очевидна необходимость дальнейших клинических иссле-

дований описанной группы препаратов у данной катего-

рии больных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время вопросы этиологии, патогенеза и 

лечения ХАП/СХТБ являются до конца не изученными и 

дискуссионными. В течение продолжительного времени в 

комплексной терапии данного заболевания успешно 

используются нестероидные противовоспалительные 

препараты, относящиеся к ингибиторам циклооксигена-

зы-2. По данным ряда клинических исследований, такие 

препараты уменьшают содержание простагландинов в 

сперме и моче, болевые ощущения в тазовой области и 

отек предстательной железы (по данным ультразвукового 

исследования), что обуславливает возможность их даль-

нейшего успешного применения у данной категории 

больных.
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Одним из широко доступных и популярных
на российском рынке генериков нимесулида 
является препарат Нимесан, 
биоэквивалентность которого была 
подтверждена в открытом рандомизированном 
двухстороннем перекрестном исследовании
с оригинальным препаратом
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Сахарный диабет является хроническим, много-

факторным заболеванием, которое вследствие 

своих осложнений может привести к инвалиди-

зации человека. По данным ВОЗ, в 2013 г. в мире насчи-

тывалось 382 млн больных сахарным диабетом, а к 2035 г. 

ожидается увеличение числа пациентов до 582 млн.

Неслучайно 20 декабря 2006 г. ООН официально призна-

ла СД пандемией мира. 

Сахарный диабет – это сложное заболевание, ключе-

вым компонентом которого является дисгликемия (гипер- 

и/или гипогликемия), приводящая к развитию поздних 

осложнений: микроангиопатий (ретинопатия, нефропа-

тия); макроангиопатий (инфаркт миокарда, инсульт) и 

нейропатий (центральной, автономной, периферической). 

Не сам сахарный диабет, а его осложнения влияют на 

качество жизни пациентов, их социальную адаптацию и 

часто приводят к необратимой потере трудоспособности. 

Исходя из патогенеза заболевания, важнейшей целью 

лечения сахарного диабета является устранение дисгли-

кемии. Несмотря на то что на протяжении длительного 

времени приоритетным считалась корреция гиперглике-

мии как основного фактора в лечении СД, в настоящее 

время все большее значение придают риску развития 

гипогликемических состояний как независимому преди-

ктору ССЗ и поздних осложнений диабета. В исследова-

ниях с участием пожилых пациентов была продемонстри-

рована прямая связь между наличием и частотой гипо-

гликемий и смертностью. 

Основным параметром метаболического контроля 

является гликированный гемоглобин (HbA1с), который 

представляет собой усредненный по времени инте-

гральный показатель концентрации глюкозы за 3 меся-

ца, предшествующих его измерению. Однако не следует 

забывать о том, что за HbA1с стоят значения препранди-

альной (перед приемом пищи) и постпрандиальной 

(после приема пищи) гликемии, и этот показатель не 

отражает всех наблюдаемых значений гликемии в тече-

ние 2–3 месяцев. 

Результаты метаанализа 10 исследований, которые 

включили более 7 тыс. больных СД, показали, что повы-

шение НbА1с сопряжено с возрастанием риска развития 

всех осложнений заболевания на 21%, сердечно-сосуди-

стых – на 18%, инфаркта миокарда – на 13%, инфаркта 

миокарда сo смертельным исходом – на 16%, инсульта – 

на 17%, поражения периферических сосудов – на 28% [4]. 

В исследовании UKPDS (United Kingdom prospective 

diabetes study) было показано, что снижение уровня 

НbА1с на 0,9% (с 7,9 до 7%) приводило к снижению часто-

ты развития микро- и макрососудистых осложнений. 

Дополнительный анализ результатов UKPDS показал, что 

снижение НbА1с на 1% приводит к уменьшению риска 

развития фатального и нефатального инфаркта миокарда 

(ИМ) на 14%, а фатального и нефатального инсульта – на 

12% [18]. Однако интенсивная терапия СД, направленная 

на достижение нормогликемии, чревата повышенным 

риском развития гипогликемических состояний. Проб-

лема гипогликемий возникла с начала использования 

инсулина (1922), и изучение влияния гипогликемических 

состояний на прогноз заболевания продолжается по 

настоящее время. 

Т.А. МЕЛЕШКЕВИЧ, к.м.н., М.Е. ШЕВЧЕНКО, Е.И. ЛУЧИНА, П.С. ПОПОВ, Г.А. СЛОНИМСКАЯ 

Центральная клиническая больница №2 им. Н.А. Семашко ОАО «РЖД», Федеральное бюро медико-социальной экспертизы, Москва

САМОКОНТРОЛЬ –
ЕЩЕ РАЗ О САМОМ ВАЖНОМ
Сахарный диабет (СД) – это сложное заболевание, ключевым компонентом которого является дисгликемия, приводящая 

к развитию поздних осложнений. Необходимым условием достижения гликемического контроля в условиях повседневной 

жизни является проведение самоконтроля глюкозы крови. Однако для команды «доктор – пациент» определение цели 

самоконтроля представляется непростой задачей. Для ее решения было проведено множество рандомизированных кон-

тролируемых исследований, а их анализ спровоцировал ряд новых вопросов. Бесспорным остается, что самоконтроль 

помогает в достижении длительного гликемического контроля у пациентов с СД2, способствует предотвращению развитию 

острых и поздних диабетических осложнений. 

Ключевые слова: сахарный диабет, гипогликемия, гипергликемия, самоконтроль, система для измерения уровня глюкозы крови.
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SELF-CONTROL – ONCE MORE ABOUT THE MOST IMPORTANT THINGS

Diabetes mellitus (DM) is a complex disease the key component of which is dysglycemia leading to development of late 

complications. The necessary condition to achieve the glycemic control in conditions of day-to-day life is blood glucose self-

control. But for the team doctor-patient determination of the self-control aim is not a simple task. For its solution a variety of 

randomized controlled studies were conducted and their analysis provoked a number of new issues. The indisputable fact is that 

self-control helps in achievement of the long-term glycemic control in patients of DM2, contributes to prevention of acute and 

late diabetic complications development. 

Keywords: diabetes mellitus, hypoglycemia, hyperglycemia, self-control, system to measure the blood glucose level.
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Гипогликемия – уровень глюкозы плазмы < 2,8 ммоль/л, 

сопровождается клинической симптоматикой, или

< 2,2 ммоль/л независимо от симптомов.

Однако мероприятия по купированию гипогликемии у 

больных СД, получающих сахароснижающую терапию, 

рекомендуют начинать при уровне глюкозы плазмы < 3,9 

ммоль/л [1]. При этом рабочая группа Американской диа-

бетической ассоциации (АDA) определяет гипогликемию 

как «любое снижение уровня глюкозы крови, которое 

может принести потенциальный вред» с порогом для 

глюкозы плазмы крови <3,9 ммоль/л, с симптомами или 

без них в результате физиологической активации нейро-

эндокринной контррегуляции, которая является поведен-

ческой защитной реакцией при быстрой утилизации 

углеводов [5]. 

Частота развития гипогликемических состояний 

зависит от активности и агрессивности используемой 

сахароснижающей терапии и, по данным различных 

клинических исследований, колеблется от 0,7% 

(АDVANCE) до 12% (VADT). К примеру, в исследовании 

VADT гипогликемия, наряду с уровнем гликозилирован-

ного гемоглобина, ЛПНП, возрастом больных и предше-

ствующими кардиоваскулярными событиями, в наиболь-

шей степени ассоциировалась с высоким риском смерти 

больных СД 2-го типа [5]. Выраженные гипогликемиче-

ские реакции являются одним из основных предикторов 

инфаркта миокарда, мозгового инсульта и смерти от 

всех причин.

Исследование АССОRD показало, что общий показа-

тель смертности у больных СД 2-го типа без гипогликеми-

ческих эпизодов составляет 1,2%, а при их наличии  – 

3,3% [2]. Исследование NICE SUGAR продемонстрирова-

ло, что поддержание более жесткого контроля гликемии 

(целевой уровень 4,5–6,1 ммоль/л) в условиях отделений 

неотложной терапии сопровождается увеличением пока-

зателя смертности [4].

Повторные эпизоды гипогликемий повышают риск раз-

вития деменции. Данные последних лет свидетельствуют о 

способности острой гипогликемии провоцировать гемо-

динамические и гемореологические сдвиги, развивающи-

еся на фоне эндотелиальной дисфункции, присущей СД, 

путем активации контринсулярной и симпато адреналовой 

систем. Высвобождение большого количества катехо-

ламинов также увеличивает вязкость крови, потенцируя 

гиперкоагуляцию. Возникающие изменения регионар-

ного кровотока могут провоцировать миокардиальную 

или церебральную тканевую ишемию, вызывая инфаркт 

миокарда или инсульт, сердечную недостаточность. 

Увели чение концентрации катехоламинов в ответ на 

гипогликемию провоцирует снижение уровня калия в 

плазме, что может отражаться на ЭКГ в виде удлинения 

интервала QT, увеличения его дисперсии, и потенциаль-

но может привести к возникновению аритмий, в т. ч. 

жизнеугрожающих [4].

В настоящее время особое внимание уделяется выра-

женности колебаний уровня глюкозы крови как фактору, 

ведущему к ухудшению прогноза СД и прогрессирова-

нию его осложнений. Имеются данные, что именно вари-

абельность гликемии в большей степени влияет на раз-

витие поздних осложнений СД независимо от достигну-

того уровня HbA1c [7]. Достаточно хорошо изучены 

механизмы отрицательного воздействия выраженной 

вариабельности гликемии на течение СД. Установлено, 

что, наряду с избыточным гликозилированием белков 

вследствие хронической гипергликемии, осложнения СД 

2-го типа развиваются под влиянием окислительного 

стресса, активация которого в большей степени зависит 

от колебаний уровня глюкозы крови. Необходимым усло-

вием достижения гликемического контроля в условиях 

повседневной жизни является проведение самоконтроля 

глюкозы крови, осуществляемого пациентом самостоя-

тельно с применением портативных глюкометров.

Говоря о самоконтроле, мы имеем в виду не хаотич-

ное измерение глюкозы крови, а именно системный 

структурированный индивидуальный подход к самокон-

тролю глюкозы крови (СГК), который позволяет выявить 

значительные колебания гликемии в течение всего дня 

[10]. Роль СГК в лечении СД неуклонно растет. Допол-

нительно установлено, что СГК помогает в достижении 

длительного гликемического контроля у пациентов с СД2 

[11], способствует предотвращению развития острых и 

поздних осложнений диабета, а также мотивирует паци-

ентов обращать больше внимания на возможность воз-

никновения гипогликемических состояний [12].

В руководствах по сахарному диабету, предиабету и 

сердечно-сосудистым заболеваниям, выпущенных Евро-

пейским кардиологическим обществом (European Society 

of Cardiology – ESC) и Европейской Ассоциацией по изу-

чению Диабета (European Association for the Study of 

Diabetes (EASD), СГК официально признан одним из веду-

щих компонентов комплексного подхода к снижению 

кардиоваскулярных рисков у пациентов с диабетом [13].

Однако анализ 12 рандомизированных контролиру-

емых исследований в 2012 г. спровоцировал ряд новых 

вопросов. Его результаты дали основание экспертам 

Кокрановского сотрудничества сделать вывод о том, что 

доказанная эффективность самоконтроля глюкозы, при-

сущая сахарному диабету 1-го типа, не распространяет-

ся на пациентов с сахарным диабетом 2-го типа без 

инсулинотерапии. Данные исследования показали, что у 

пациентов со стажем СД2 > 1 года в течение первых 

шести месяцев наблюдения выявлено статистически 

значимое снижение уровня гликированного гемоглоби-

на (HbA1c) на 0,3% на фоне регулярного проведения 

СГК. Однако при наблюдении до 12 мес. статистически 

значимого снижения HbA1c (0,1%) не обнаружено. У 

пациентов с впервые выявленным СД2 при годичном 

наблюдении отмечено достоверно значимое снижение 

HbA1c на 0,5% [8]. 

Не сам сахарный диабет, а его осложнения 
влияют на качество жизни пациентов,
их социальную адаптацию и часто приводят
к необратимой потере трудоспособности
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При этом следуют учесть, что:

 ■ Авторы данного обзора из 1 153 исследований вклю-

чили только 32, посчитав их потенциально подходящими. 

Впоследствии в метаанализ было включено 6 новых ис-

следований, в то время как 26 из них не стали рассматри-

вать, среди последних было исследование SteP [8].

 ■ Вывод о том, что «при более длительном наблюдении 

до 12 месяцев статистически значимого снижения HbA1c 

(0,1%) не выявлено», получен в результате оценки все-

го 2 клинических исследований (493 человека): DiGEM и 

ZODIAC-17 [14–15].

В исследовании STeP (структурированный подход к 

проведению самоконтроля), включавшем пациентов с 

сахарным диабетом 2-го типа, не получающих инсулино-

терапию, было доказано явное преимущество методики 

анализа семи точек уровня глюкозы крови в течение трех 

дней до очередного визита к эндокринологу в сравнении 

с группой активного контроля, членам которой предо-

ставлялась возможность ежеквартального посещения 

эндокринологического центра, бесплатного определения 

гликемии, а также обеспечения тест-полосками и диагно-

стики уровня HbA1c (HbA1c – 1,2% в сравнении с 0,9%;

Δ = 0,3%, p= 0,04) (рис.) [8].

Крупными исследованиями в области самоконтроля 

глюкозы крови можно считать рандомизированное кли-

ническое исследование, проведенное в 2004 г. Soumeral 

и соавт. в США, включившее 3 219 пациентов, часть из 

которых получали бесплатные глюкометры и показали 

снижение уровня гликированного гемоглобина на 0,63% 

[6], а также метаанализ Sarol и соавт. (2005), 1 307 паци-

ентов, применявших и не применявших методики само-

контроля гликемии, в ходе которого было показано зна-

чимое улучшение показателей HbA1c в группе самокон-

троля [6]. 

К аналогичным выводам пришли Weleschen и соавт. в 

2005 г. при оценке данных пяти РКИ с участием 1 159 

пациентов [9].

В 2009 г. Международная диабетическая федерация 

(IDF) выпустила клинические рекомендации по проведе-

нию самоконтроля у пациентов с сахарным диабетом 

2-го типа [16]. Основополагающим моментом составители 

документа считают необходимость индивидуального под-

хода к проведению СГК, основной призыв документа: 

«Самоконтроль гликемии может быть эффективным 

инструментом в управлении диабетом только при усло-

вии использования его результатов врачом и пациентом 

в изменении образа жизни и лечения». В свою очередь: 

«Планы самоконтроля должны быть индивидуализирова-

ны и обращены к образовательным/поведенческим/кли-

ническим потребностям пациента… и потребностям врача 

в отношении данных о картине гликемии и с целью мони-

торинга результата терапевтических решений». При 

наличии симптомов гипогликемий у пациентов с интер-

куррентными заболеваниями, путешествующих и т. п., 

более частое ежедневное измерение (5–7 раз в день) в 

течение непродолжительного времени благоприятно 

действует на компенсацию углеводного обмена. В повсед-

невных условиях достаточно проведения «низкоинтен-

сивного» самоконтроля с измерением сахара крови 2–3 

раза в неделю (как натощак, так и после еды) [5].

Для команды «доктор – пациент» необходимо опре-

делить цели самоконтроля глюкозы крови:

1. Оценка эффективности проводимой сахароснижаю-

щей терапии и ее коррекция при необходимости. 

2. Выявление явных и скрытых (бессимптомных) гипо-

гликемий. 

3. Предупреждение гипергликемии, острых осложнений 

сахарного диабета, прежде всего кетоацидоза, в слу-
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А. ITT-анализ: среднее (±СО) значение HbA1c в течение 12 мес. у 
пациентов с диабетом 2-го типа, не принимающих инсулин, в 
соответствии с группами рандомизации

В. Анализ в соответствии с протоколом: среднее (±СО) значение HbA1c
в течение 12 мес. у пациентов с диабетом 2-го типа при сравнении 
пациентов из группы ГАК с пациентами из группы ГСИ, соблюдающими 
протокол (ГСИ/а), и пациентами из группы ГСИ, не соблюдающими 
протокол (ГСИ/na)

Рисунок.    Результаты исследования STeP (структурированный подход к проведению самоконтроля)

ГАК – группа активного контроля; ГСИ – группа системного исследования
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чае изменений состояния здоровья, таких как обо-

стрение хронических или развитие острых заболева-

ний. 

4. Оценка гликемического контроля при значительном 

изменении образа жизни пациента (появление новых 

видов деятельности, изменение рациона питания, 

путешествия и т. д.).

5. Повышение мотивации пациента к активному вовле-

чению в процесс лечения.

При проведении самоконтроля при помощи глюко-

метра необходимо учитывать следующее: 

 ■ Концентрация глюкозы в плазме на 10–15% выше, чем 

в цельной крови (большинство глюкометров на россий-

ском рынке откалиброваны по плазме).

 ■ Для взятия образца крови при проведении СГК перед 

проколом пальца необходимо тщательно вымыть и вы-

сушить руки, потому как попадание частиц глюкозы (из 

фруктов, сока, меда или таблеток глюкозы) на пальцы рук 

может привести к ложнозавышенному результату. Проти-

рание пальца спиртовой салфеткой перед проведением 

манипуляции не рекомендуется, т. к. спирт, входящий в ее 

состав, может повлиять на результат измерения.

 ■ Наиболее информативным является показатель глюко-

зы крови, полученной из первой капли крови. 

 ■ Внешние условия. Большинство приборов с приемле-

мой точностью работают при температуре от 10 до 40 °С 

и влажности 10–90%, на высоте до 3 000 м над уров-

нем моря.

 ■ Гематокрит. При низких значениях гематокрита < 30% 

(анемия, применение диализа) результаты измерения 

глюкозы крови завышаются, а при высоких показателях 

> 55% (полицитемия, выраженная дегидратация)  зани-

жаются.

 ■ Очень высокие концентрации холестерина (выше 18 

ммоль/л) и триглицеридов (выше 34 ммоль/л) могут при-

вести к занижению уровня глюкозы крови. 

 ■ Концентрация кислорода в крови. При снижении насы-

щения крови кислородом на фоне сопутствующих состо-

яний, таких как хронические обструктивные заболевания 

легких или же хроническая сердечная недостаточность, 

отмечается завышение показателей гликемии, и наобо-

рот: при повышенной оксигенации крови уровень глюко-

зы в ней может оказаться заниженным [3].

Одним из приборов, оптимально сочетающих необ-

ходимые условия для самостоятельного мониторинга 

уровня гликемии, является новая система мониторинга. 

Она включает тест-полоски с ферментом ФАД  – ГДГ и 

Говоря о самоконтроле, мы имеем в виду
не хаотичное измерение глюкозы крови, а именно 
системный структурированный индивидуальный 
подход к самоконтролю глюкозы крови, который 
позволяет выявить значительные колебания 
гликемии в течение всего дня 
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новым медиатором, разработанными компанией «Байер», 

и глюкометр, в котором использована мультиимпульсная 

технология и патентованный алгоритм.

Благодаря отсутствию системы программирования 

измерительный прибор кодируется автоматически, что 

упрощает его использование. Патентованный медиатор 

очень стабилен, что дает возможность тест-полоскам 

обеспечивать точность измерения при разнообразных 

условиях хранения. Стабильность гарантирована при 

диапазоне температур хранения тест-полосок в режиме 

0–30 °C. Низкая температура хранения не влияет на 

результат при условии, что ГК и тест-полоски находились 

при температуре 5–45 °C непосредственно перед тести-

рованием. Необходимо отметить особую природу фер-

мента, используемого в тест-полосках. Он не только 

восприимчив исключительно к глюкозе, но и почти не 

взаимодействует с кислородом и лекарственными сред-

ствами, часто содержащимися в крови пациента с диа-

бетом. Известно, что высота над уровнем моря в пре-

делах 6 300 м не оказывает существенного влияния на 

результат, а также достаточно высокие концентрации 

холестерина, триглицеридов, билирубина, мочевой кис-

лоты не изменяют показаний данного глюкометра 

(табл.). Точность измерений прибора соответствует

требованиям действующего международного стандарта 

ISO 15197-2013 [17].

Мультиимпульсная технология использует для анали-

за образца несколько генерируемых электрических 

импульсов с целью повышения точности измерения. 

Поскольку различные вещества, находящиеся в крови, 

отвечают с разной скоростью, для каждого из импульсов 

осуществляется измерение возвратного сигнала. Соб-

ранные результаты сверяются со специфическими база-

ми данных, путем сложных математических расчетов 

анализируются, и «на выходе» получается более полная 

картина, нежели результат одиночного измерения, как 

имеет это место в традиционных глюкометрах. 

Глюкометр обладает большим экраном и оптимальны-

ми размерами, позволяющими легко держать его в руке и 

переносить [6]. 

Значимость контроля углеводного обмена у больных 

СД настолько высока, что выходит на первые позиции в 

ряду всех лечебных мероприятий и даже лекарственной 

терапии. Контроль гликемии – это не только профилакти-

ка осложнений и гипогликемических состояний, но и 

контроль за терапией, сохранение работоспособности, 

улучшение качества жизни больных СД. Поскольку точ-

ность показаний, простота и удобство применения при 

повседневном использовании имеют приоритетное зна-

чение, вполне обоснованным представляется использо-

вание новой мультиимпульсной системы для измерения 

уровня гликемии.
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Таблица.    Предельно допустимые концентрации
восстанавливающих веществ в крови для использования 
тест-полосок Контур Плюс [20]

Билирубин >0,9 ммоль/л Парацетамол >2,3 ммоль/л

Мочевая
кислота

>3,5 ммоль/л Мальтоза
На измерения

не влияет

Аскорбиновая
кислота

>0,6 ммоль/л Галактоза
На измерения

не влияет
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Хронические респираторные заболевания (ХРЗ), 

и в частности хроническая обструктивная 

болезнь легких (ХОБЛ), представляют серьез-

ную медико-социальную проблему [1, 2]. ХОБЛ становит-

ся одной из ведущих причин растущего бремени болезни 

по прогнозам 2030 г., отражая тенденции роста заболева-

емости и смертности от болезней, связанных с потребле-

нием табака [3].

Сегодня ХРЗ занимают целых 5 позиций в первом 

десятке основных причин смерти в международной клас-

сификации смертности. ХОБЛ переместился с четвертого 

места в 1990 г. на третье в 2010 г., сразу после ишемиче-

ской болезни сердца и цереброваскулярных заболева-

ний; инфекции нижних дыхательных путей  теперь на 

четвертом месте, рак легких  – на пятом и туберкулез 

легких – на десятом [4].

В странах ЕС болезни органов дыхания занимают тре-

тью позицию среди причин смертности после болезней 

системы кровообращения и злокачественных новообра-

зований и насчитывают 41,2 смертей на 100 тыс. населе-

ния всех возрастов [5]. 

В структуре болезней органов дыхания хронические 

болезни нижних дыхательных путей, включая бронхиаль-

ную астму, хронические бронхиты, ХОБЛ и эмфизему,  – 

самые распространенные причины смертности, пневмо-

нии же занимают второе место [5]. 

В РФ, по данным ВОЗ, смертность от ХОБЛ среди муж-

чин составляет 40,9 случая на 100 тыс. человек в год, это 

один из самых высоких показателей Европейского реги-

она [6]. 

ХРЗ, наряду с сердечно-сосудистыми, онкологическими 

заболеваниями и диабетом, являются основными приоритет-

ными направлениями Глобального плана ВОЗ по профилак-

тике и контролю неинфекционных заболеваний (НИЗ),

на раннее выявление и профилактику которых должны быть 

ориентированы усилия системы здравоохранения [7].

М.Г. ГАМБАРЯН, к.м.н., Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Минздрава России, Москва

ХРОНИЧЕСКИЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПОТРЕБЛЕНИЕ ТАБАКА
ОБЗОР
Хронические респираторные заболевания (ХРЗ), и в частности хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), пред-

ставляют серьезную медико-социальную проблему во всем мире, отражая тенденции роста заболеваемости и смертности 

от болезней, связанных с потреблением табака. Курение табака – основной и единственный модифицируемый фактор 

риска развития ХРЗ, в т. ч. ХОБЛ. Современное понимание проблемы подсказывает, что ХОБЛ развивается у 50% потреби-

телей табака, а не у 15, как считалось ранее, и что заболевание может зародиться еще до рождения и в раннем детстве 

индивидуума, и понимание механизмов развития заболевания исключительно важно для своевременного предупрежде-

ния этих болезней. Профилактика ХРЗ, и в частности ХОБЛ, должна быть направлена на преодоление потребления табака 

с учетом всех остальных факторов риска развития этих болезней. Современные программы преодоления курения вклю-

чают поведенческую консультативную поддержку в сочетании с фармакотерапией такими препаратами первой линии, как 

НЗТ или варениклин. Пациенты с ХОБЛ нуждаются в большей помощи, чем здоровые курильщики, а вмешательства по 

прекращению потребления табака – самая затратно-эффективная мера для сокращения темпов падения легочной функ-

ции и снижения заболеваемости и смертности от этой болезни. 

Ключевые слова: хронические респираторные заболевания (ХРЗ), хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), куре-

ние, потребление табака, профилактика ХОБЛ, лечение табачной зависимости, НЗТ, варениклин. 
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CHRONIC RESPIRATORY DISEASE AND TOBACCO CONSUMPTION. Review

Chronic respiratory diseases (CRD), and in particular chronic obstructive pulmonary disease (COPD), pose a relevant healthcare 

and social problem globally, reflecting the upward trend in the morbidity and mortality from diseases related to tobacco 

consumption. Tobacco smoking is the main and only modifiable risk factor for the development of CRD including COPD. The 

current understanding of the problem suggests that COPD develops in 50% of tobacco users and not in 15% as previously 

thought; that the disease may have originated even before birth or in early childhood; that capturing the mechanisms of the 

disease development is essential for timely prevention. Prevention of CRD, particularly COPD, should be aimed at overcoming 

tobacco consumption and take into account all the other risk factors for these diseases. The current smoking cessation 

treatments involve behavior counselling in combination with first-line pharmacotherapies such as NCT or varenicline. Patients 

with COPD need greater support than healthy smokers, and interventions for cessation of tobacco consumption are the most 

cost-effective in reducing the rates of the lung function deterioration and decreasing morbidity and mortality from the disease. 

Keywords: Chronic respiratory diseases (CRD), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), smoking, tobacco consumption, 

prevention of COPD, treatment of tobacco dependence, NCT, varenicline.
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КУРЕНИЕ ТАБАКА  ГЛАВНЫЙ ФАКТОР РИСКА 

РАЗВИТИЯ ХРЗ

Курение табака  – основной фактор риска развития 

хронических респираторных заболеваний, в т. ч. и ХОБЛ. 

Профилактика хронических респираторных заболеваний, 

и в частности ХОБЛ,  – это в первую очередь работа, 

направленная на преодоление потребления табака и 

табачной зависимости, с учетом всех остальных факторов 

риска развития этих болезней и особенностей развития 

индивидуума. 

Исследования показывают, что у большинства куря-

щих развивается нарушение функции дыхания вслед-

ствие обструкции дыхательных путей [8, 9] и что ХОБЛ, 

соответствующая критериям Глобальной стратегии диа-

гностики, лечения и профилактики хронической обструк-

тивной болезни легких (GOLD) [10], в конечном итоге 

развивается у 50% потребителей табака, а не у 15, как 

считалось ранее [11]. 

Это означает, что при продолжительном курении 

шансы курильщика заработать ХОБЛ будут равняться 1:2, 

что должно использоваться как аргумент в профилакти-

ческой работе с курильщиками [8]. 

С другой стороны, многочисленные исследования под-

тверждают тот факт, что хроническую обструктивную 

болезнь легких более нельзя относить к заболеваниям 

пожилого возраста. Заболевание может зародиться еще 

до рождения и в раннем детстве индивидуума, и понима-

ние механизмов развития заболевания исключительно 

важно для своевременного предупреждения этих болез-

ней. Поэтому профилактика хронических обструктивных 

болезней легких должна быть направлена на предупреж-

дение активного и пассивного курения среди молодых 

людей, в частности женщин до и во время беременности, 

учитывая пренатальное воздействие табачного дыма на 

развитие легких плода [12].

Кроме табака, к другим факторам риска, способствую-

щим развитию ХРЗ, и в частности ХОБЛ, относится ряд 

экзогенных факторов: загрязнение атмосферного возду-

ха и воздуха внутри помещений вследствие горения био-

масс, производственная пыль и химические вещества: 

испарения, раздражающие вещества, различные поллю-

танты. Эндогенные или конституциональные факторы, 

такие как генетическая предрасположенность, низкий вес 

при рождении и поврежденные легкие вследствие пре-

натального курения матери, частые инфекционные забо-

левания нижних дыхательных путей в детстве, дисбаланс 

в системе протеазы и ингибиторы протеаз, также могут 

привести к развитию ХОБЛ [12–15]. 

Табачный дым, который был и остается главной при-

чиной и независимым фактором развития ХОБЛ и других 

респираторных заболеваний, способен также потенциро-

вать риск внешних и внутренних факторов и даже реали-

зовывать этот риск. Совокупное воздействие табачного 

дыма и токсических веществ из окружающей среды 

намного увеличивает тяжесть негативных последствий, 

курения или этих факторов по отдельности, и курению в 

этом тандеме принадлежит ведущая роль [12]. 

Например, у курильщиков, трудящихся в асбестовой 

промышленности, риск заболеть в 10–40 раз больше по 

сравнению с некурящими работниками и в 90 раз боль-

ше по сравнению с теми, кто не курит и не подвергается 

действию асбеста на производстве [16].

У жителей регионов со сложными климатогеографи-

ческими условиями и работающих в условиях вредных 

производств курение табака усугубляет вредное воздей-

ствие суровых климатических, экологических и произ-

водственных факторов на респираторное здоровье насе-

ления и способствует повышению у них риска развития 

хронических респираторных заболеваний [17–20].

МЕХАНИЗМЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ 

ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ТАБАЧНОГО ДЫМА

Хроническая обструкция дыхательных путей, харак-

терная для ХОБЛ, является следствием поражения мелких 

бронхов, с одной стороны, и деструкции паренхимы лег-

ких (эмфиземы) – с другой [10]. 

Компоненты табачного дыма способствуют развитию 

хронического воспаления, которое затрагивает все отде-

лы дыхательных путей, легочную паренхиму и сосуды 

легких, со временем приводя к необратимым патологиче-

ским изменениям. Таким образом, табачный дым участву-

ет во всех этапах формирования обструкции дыхатель-

ных путей и прогрессирования тяжелой патологии. 

Табачный дым способствует развитию окислительного 

стресса и дисбаланса ферментов протеазы и их ингиби-

торов в легочной ткани, тем самым способствуя дальней-

шему усилению воспалительного процесса в легких и в 

конечном итоге характерным для ХОБЛ патоморфологи-

ческим изменениям [21].

Оксиданты – мощные активные химические вещества, 

содержащиеся в табачном дыме в крайне высоких кон-

центрациях, вызывают воспаление в тканях дыхательных 

путей и паренхимы легких. Изменения, вызванные вос-

палительным процессом в тканях бронхов и легких, при-

сутствуют у курильщиков даже с нормальной функцией 

внешнего дыхания [22]. 

Изучение биоптатов из центральных бронхов куриль-

щиков показало, что хроническое воспаление в конеч-

ном итоге приводит к ремоделированию легочных струк-

тур и их деформации в результате чередующихся про-

цессов повреждения и восстановления тканей [23]. 

Хроническое воспаление продолжает присутствовать у 

пациентов с ХОБЛ и после прекращения курения [24], 

воспалительные процессы и деформация дыхательных 

путей нарастают с тяжестью заболевания и персистируют 

несмотря на прекращение курения. Причина этого явле-

ния не до конца изучена. Отчасти это связано с процес-

сом восстановления тканей дыхательных путей, повреж-

денных табачным дымом, отчасти с аутоиммунными про-

цессами, поддерживающими воспаление дыхательных 

путей при ХОБЛ, даже после прекращения курения [25]. 

Предполагается, что происходит выработка аутоантител 

против антигенов, содержащихся в табаке, или эндоген-

ных аутоантигенов, формирующихся в результате воспа-
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лительного поражения и окислительных процессов в 

легких, вызванных курением [26].

В развитии хронических обструктивных болезней 

легких важная роль принадлежит нарушению равновесия 

в системе протеаз и их ингибиторов, проявляющемуся 

усилением протеолиза, с одной стороны, и дефицитом 

ингибиторов протеаз – с другой [27, 28]. При этом основ-

ная роль в возникновении ХОБЛ отводится недостаточ-

ности альфа-1-антитрипсина (А1АТ)  – ингибитора фер-

мента трипсина. Дефицит А1АТ является единственным 

признанным независимым фактором риска развития 

тяжелой ХОБЛ и быстрого снижения функции легких. 

Установлено, что состояние системы «протеазы – ингиби-

торы протеаз» обусловливается генетически. Курение 

ускоряет проявление наследственно обусловленного 

дисбаланса в системе «протеазы – ингибиторы протеаз», 

предопределяя клинические проявления гетерозиготных 

фенотипов, приводя, таким образом, к возникновению 

эмфиземы. Развитие ХОБЛ у курящих обусловлено спо-

собностью табачного дыма повышать протеазную актив-

ность, одновременно ослабляя функциональную актив-

ность антипротеазных ферментов [27], что в условиях 

генетической предрасположенности проявляется в уско-

ренном темпе даже при гетерозиготных, т. е. исходно не 

патологических, фенотипах [13–15].

Гиперреактивность бронхов считается независимым 

фактором риска быстрого снижения функции легких и 

развития ХОБЛ [12]. Несмотря на то что гиперреактив-

ность бронхов – отличительная особенность бронхиаль-

ной астмы, она также присутствует при хронической 

обструктивной болезни легких [29, 30], часто предшеству-

ет развитию симптомов ХОБЛ в общей популяции, а в 

более выраженных формах  – нарастающему снижению 

функции внешнего дыхания [31–33].

Предполагается, что бронхиальная гиперреактивность 

при ХОБЛ возникает как результат острого выброса 

медиаторов воспаления на фоне продолжительного вос-

палительного процесса, с одной стороны, и структурных 

изменений (таких как десквамация эпителия, метаплазия 

бокаловидных клеток, фиброз, утолщение гладкой муску-

латуры, ангиогенез и изменения внеклеточного каркаса 

легких), возникающих в крупных и мелких дыхательных 

путях, – с другой [29, 34, 35]. Эти изменения ассоциируют-

ся с сокращением количества мелких бронхов, что обу-

словливает развитие хронической обструкции и обструк-

тивной болезни легких [36].

Более того, гиперреактивность бронхов у младенцев в 

возрасте 1 мес. является фактором сниженной функции 

легких в детском возрасте [37–39].

Компоненты табачного дыма способствуют развитию 

повышенной реактивности бронхов через все описанные 

механизмы – аллергизации и выброса медиаторов вос-

паления на фоне структурных изменений в дыхательных 

путях [40]. 

У курящих с повышенной реактивностью бронхов 

снижение функции внешнего дыхания и развитие сим-

птомов ХОБЛ происходит быстрее, чем у курящих без 

гиперреактивности. Исследования показывают, что куре-

ние – достоверный фактор риска развития гиперреактив-

ности бронхов с доза-эффект-зависимостью, и тяжесть 

бронхиальной гиперреактивности нарастает с нарастани-

ем интенсивности курения, выраженной в пачках-лет [41]. 

РАННИЕ ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ХРЗ.

С ЧЕГО НАЧИНАЕТСЯ ПРОФИЛАКТИКА?

Устойчивость легочной ткани к развитию патологи-

ческих изменений и болезней тесно связана с процес-

сом развития легочной ткани во внутриутробном пери-

оде, перинатальном и детском возрасте. Поэтому важно 

помнить, что корни хронической обструктивной болез-

ни легких могут лежать в раннем детстве и даже во 

внутриутробном периоде развития индивидуума, что 

неоднократно обсуждалось в наших более ранних 

работах [13–15]. 

Среди факторов-маркеров риска развития ХОБЛ 

выделяются ряд конституциональных факторов, в част-

ности наследственная предрасположенность, низкий вес 

при рождении, вследствие курения матери во время 

беременности, нарушения развития легочной ткани и 

исходно низкая функция внешнего дыхания в раннем 

возрасте, влияние различных факторов во внутриутроб-

ном периоде и в раннем детском возрасте [12–15, 

42–44]. 

Показано, что факторы детского анамнеза: наличие 

бронхиальной астмы в детстве или астмы у матери или 

отца либо курение матери, а также респираторные 

инфекции в детском возрасте – таят такой же риск раз-

вития ХОБЛ, как и курение в течение взрослой жизни [43]. 

Для формирования функции внешнего дыхания боль-

шое значение имеет развитие легочной функции в дет-

стве. С помощью когортных исследований показано, что 

показатели спирометрии в возрасте 4–6 лет могут повли-

ять на уровень стабилизации спирометрической кривой в 

возрасте 20–25 лет и, таким образом, на уровень начала 

физиологического снижения функции внешнего дыхания. 

Поэтому для профилактики нарастающего снижения 

легочной функции во взрослой жизни важна защита 

легочной ткани с раннего детского возраста, в частности 

посредством профилактики и прекращения курения у 

родителей. При этом доказано, что вредное воздействие 

потребления табака на развитие легочной ткани ребенка 

может осуществляться даже через поколения. Известны 

исследования, которые показывают, что курение бабушки 

увеличивает вероятность развития бронхиальной астмы у 

детей дочери, даже если сама дочь не курит [32]. 

Считается, что подобное эпигенетическое воздействие на 

плод реализуется через метилирование генов [45]. 

Профилактические вмешательства, конечно, необходимы, 

но их результаты могут проявиться только в очень долго-

срочной перспективе. Наиболее важным и наиболее 

изученным фактором, влияющим на развитие плода, 

остается курение матери, которое при наличии атопии 

либо артериальной гипертонии у матери может привести 

к сниженной функции легких у младенца вскоре после 

рождения [46].



147

П
Р
А

К
Т

И
К

А

Не менее важной для нормального развития легких в 

раннем возрасте остается защита от вторичного табачно-

го дыма. О вредном воздействии родительского курения 

на организм малыша, и в частности на его легочное здо-

ровье, хорошо известно. Есть сведения, что пассивное 

курение, так же как и активное, приводит к повреждению 

легочной ткани, вызывает воспаление и окислительный 

стресс [47].

Выявлена связь между воздействием вторичного 

табачного дыма со сниженной функцией легких при рож-

дении [46, 48] и во взрослой жизни, а также с развитием 

респираторной симптоматики [49, 50] и повышенным 

риском развития ХОБЛ [16, 51]. 

Таким образом, вторичный табачный дым, в частности 

вследствие родительского курения, может повлиять на 

развитие легочной ткани во внутриутробном периоде и 

после него и способствовать утрате легочной функции во 

взрослой жизни. 

Итак, профилактика хронических респираторных 

заболеваний, и в частности ХОБЛ, должна быть направле-

на на защиту легочной ткани от воздействия табачного 

дыма с самых ранних стадий ее зарождения. Это подразу-

мевает профилактику и прекращение потребления таба-

ка у женщин до и во время беременности и среди роди-

телей родившегося малыша.

Учитывая, что риск развития хронических обструк-

тивных болезней легких может быть заложен еще до 

рождения индивидуума, профилактика этих болезней 

должна, соответственно, начинаться еще до его появле-

ния на свет. Предупреждение и/или преодоление потре-

бления табака (как активного, так и пассивного) у буду-

щей матери – первый шаг к преодолению риска разви-

тия обструктивных болезней у ее будущего ребенка. 

Значит, профилактика ХРЗ у этих групп должна осущест-

вляться и в возрасте младенчества, и далее в детском 

возрасте путем защиты от воздействия вторичного 

табачного дыма, т. е. от курения родителей, в т. ч. путем 

оказания им медицинской помощи в преодолении 

потребления табака. 

ПРОФИЛАКТИКА ХРЗ И ПРЕОДОЛЕНИЕ 

ПОТРЕБЛЕНИЯ ТАБАКА 

Будучи основным фактором риска развития хрониче-

ских болезней бронхов и легких, потребление табака в то 

же время единственный предотвратимый и модифициру-

емый фактор. Отказ от курения – самый эффективный и 

единственный затратно-эффективный подход в лечении 

хронической обструктивной болезни легких. Кроме того, 

отказ от курения ассоциирован с сокращением риска 

развития инсульта, ишемической болезни сердца, 

нескольких видов рака и в конечном итоге с увеличени-

ем продолжительности жизни [52].

Сегодня все больше доказательств тому, что, несмотря 

на продолжительный воспалительный процесс, темпы 

развития ХОБЛ притормаживаются, когда пациенты с 

риском развития болезни прекращают курить [53]. 

Например, результаты проспективных когортных иссле-

дований показывают, что у лиц, продолжавших курить, 

наблюдается снижение функции легких намного резче, 

чем у лиц, прекративших курение [54, 55]. Исследование 

здоровья легких (Lung health study) – рандомизирован-

ное клиническое исследование, направленное на опре-

деление результатов отказа от курения, на показатели 

функции дыхания у лиц с асимптоматичной обструкцией 

дыхательных путей на протяжении 5 лет и с последую-

щим наблюдением в течение 14,5 года, показало, что в 

группе лиц, включенных в программу интенсивного вме-

шательства по преодолению курения, снижение функции 

внешнего дыхания (ОФВ1) было меньше по сравнению с 

участниками из группы стандартной терапии [56]. Более 

того, в долгосрочном наблюдении смертность от всех 

причин была достоверно ниже в группе вмешательства 

по сравнению с группой стандартной терапии [57].

Было показано, что повторные попытки бросить 

курить, даже с последующими рецидивами, могут предот-

вратить потерю функции легких, особенно у больных с 

легкой формой хронической обструктивной болезни 

легких [58], а продолжительное воздержание от потре-

бления табака также способствует сокращению легочной 

симптоматики [59].

На более поздних стадиях ХОБЛ после отказа от куре-

ния утраченная функция легких не восстанавливается, но 

темпы ее дальнейшего падения могут приблизится к тем-

пам возрастного снижения [60]. Показано, что отказ от 

курения на ранних стадиях заболевания может улучшить 

прогноз заболевания [56, 60, 61] и что прекращение 

курения на ранних стадиях болезни более эффективно, 

чем на более поздних [62].

Доказано, что курильщики выражают большую готов-

ность к отказу от курения, когда до их понимания доходит, 

что их респираторные симптомы вызваны курением и что 

у них высокий риск развития ХОБЛ [63]. Исследование, 

изучающее уровень отказа от курения среди курящих с 

ХОБЛ и курящих с нормальной функцией легких, показа-

ло, что за период наблюдения уровень отказа от курения 

среди курящих с ХОБЛ был достоверно выше, чем у куря-

щих с нормальными показателями функции внешнего 

дыхания [64].

Поэтому раннее выявление лиц с риском развития 

ХОБЛ или с начальными проявлениями заболевания и 

проведение целенаправленных профилактических вме-

шательств, и в первую очередь по прекращению потре-

бления табака, крайне важны для предупреждения этих 

болезней или предотвращения их дальнейшего развития.

МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ ПО ПРЕОДОЛЕНИЮ 

ПОТРЕБЛЕНИЯ ТАБАКА И ЛЕЧЕНИЮ ТАБАЧНОЙ 

ЗАВИСИМОСТИ

Для разработки и реализации эффективных мер про-

филактики ХРЗ болезней необходима функционирующая 

система 1) выявления риска и/или ранних признаков 

хронических обструктивных болезней легких и 2) оказа-

ния медицинской помощи по преодолению потребления 

табака и лечению табачной зависимости. 
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Реализуемый с 01.06.2013 в России Федеральный 

закон №15-ФЗ «Об охране здоровья населения от воз-

действия окружающего табачного дыма и последствий 

потребления табака» возлагает определенные требова-

ния на систему здравоохранения в решении задач оказа-

ния медицинской помощи курящим в прекращении 

потребления табака. Согласно закону, лицам, потребляю-

щим табак и обратившимся в медицинские организации, 

оказывается медицинская помощь, включая профилакти-

ку, диагностику и лечение табачной зависимости и 

последствий потребления табака, всеми медицинскими 

организациями в соответствии с программой государ-

ственных гарантий бесплатного оказания гражданам 

медицинской помощи. Предполагается, что каждый леча-

щий врач должен принимать активное участие в оказа-

нии помощи курящим, обратившимся в лечебно-профи-

лактическое учреждение, независимо от причины обра-

щения, предоставлять краткое профилактическое кон-

сультирование, включающее рекомендации о прекраще-

нии потребления табака и необходимую информацию о 

медицинской помощи, которая может быть оказана [65]. 

Медицинская помощь, направленная на прекращение 

потребления табака, включая диагностику, индивидуаль-

ное и групповое профилактическое консультирование, и 

лечение табачной зависимости осуществляются в каби-

нетах или отделениях медицинской профилактики и в 

кабинетах оказания медицинской помощи по прекраще-

нию потребления табака, а также участковыми терапевта-

ми и специалистами соответствующего профиля [66, 67].

Современные методы медицинской помощи по прео-

долению потребления табака и лечения табачной зави-

симости включают немедикаментозные методы поведен-

ческого воздействия – краткое и углубленное мотиваци-

онное консультирование по прекращению потребления 

табака, консультативная помощь по телефону и медика-

ментозные методы лечения табачной зависимости: варе-

никлин, никотинсодержащие препараты, цитизин, бупра-

пион.

ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

Краткое консультирование (стратегия краткого вме-

шательства)

На этапе участкового врача/врача общего профиля в 

первую очередь применяется профилактическое кон-

сультирование и информирование, т. н. «Краткий совет», 

или «Стратегия краткого вмешательства» – «5 С», длитель-

ностью не более 5 мин, включающее активное выявление 

и регистрацию факта потребления табака, совет отказать-

ся от потребления табака, оценку готовности отказаться 

от потребления табака, содействие в отказе от потребле-

ния табака и назначение нового приема для лечения 

табачной зависимости.

Применение только краткого консультирования спо-

собно увеличить уровень 6–12-месячного воздержания от 

курения на 3 процентных пункта [68]. Метаанализы пока-

зывают, что вероятность отказа от курения у лиц, получив-

ших краткое консультирование, в 1,7 раза выше по срав-

нению с теми, кто не получал совета по отказу от курения. 

Выявление риска развития болезней или самих болезней, 

связанных с курением, у пациента способствует успеху: 

вероятность отказа у таких пациентов возрастает еще в 

1,7 раза по сравнению с теми курильщиками, у кого пато-

логии, связанной с курением, пока не выявлено. Раздача 

печатных информационных материалов или дальнейшее 

систематическое наблюдение при применении краткого 

консультирования могут достоверно увеличить вероят-

ность отказа от курения еще в 1,4 раза [69]. Эффектив-

ность краткого консультирования как единственного вида 

вмешательства на уровень смертности изучалась в 20-лет-

нем рандомизированно-контролируемом исследовании 

среди курильщиков-мужчин с повышенным риском 

кардио респираторных болезней. Исследование показало, 

что в группе лиц, получивших краткий совет по отказу от 

курения, уровень общей смертности был на 7% ниже по 

сравнению с контрольной группой, уровень смертности от 

инфаркта миокарда был ниже на 13%, уровень смертности 

от рака легких – ниже на 11% [70].

Углубленное мотивационное консультирование

Так называются более интенсивные, чем «Краткий 

совет», поведенческие вмешательства с продолжительно-

стью более 10 мин, включающие диагностику особенно-

стей потребления табака, обсуждение с курильщиком 

этих особенностей, советы и поощрение любых намере-

ний отказаться от потребления табака. Они направлены 

на повышение мотивации пациентов отказаться от потре-

бления табака и укрепление их убежденности не курить, 

приобретение умений и навыков противостоять желанию 

закурить и эффективное применение фармакотерапии 

для прекращения потребления табака при необходимо-

сти [71, 72]. Углубленное мотивационное консультирова-

ние проводится индивидуально или в группах. Приме-

нение углубленного индивидуального консультирования 

у курильщиков, назначивших день отказа от курения и 

обратившихся за такой помощью, способно увеличить 

уровень 6–12-месячного воздержания от курения на 4 

процентных пункта по сравнению с кратким консульти-

рованием [68]. При применении индивидуального моти-

вационного консультирования по сравнению с кратким 

консультированием вероятность отказа от курения выше 

в 1,4 раза [73], применение групповых занятий для пре-

одоления табакокурения способно увеличить вероят-

ность отказа от курения в 1,9 раза по сравнению с про-

граммами самопомощи [74]. По сравнению с индивиду-

альным консультированием превосходство групповых 

занятий по преодолению табакокурения не доказано 

[75]. Также недостаточно доказательств тому, что сочета-

ние групповых занятий с поведенческим индивидуаль-

ным консультированием эффективно [75]. Но сочетание 

углубленного поведенческого консультирования с 

фармако терапией табачной зависимости способствует 

увеличению эффективности последней [76].

Телефонное консультирование и автоматизированные 

текстовые сообщения

Телефонное консультирование (горячие линии) по 

преодолению потребления табака также относится к 
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поведенческим вмешательствам, консультативная под-

держка при этом бывает активной и пассивной. При 

активной поддержке консультанты сами звонят пациенту 

для проведения консультирования по установленной 

схеме в ответ на заранее оставленный запрос пациента, 

а при пассивной поддержке телефонная консультация 

предоставляется по звонкам лиц, звонящих на номер 

горячей линии. У курильщиков, обратившихся за телефон-

ным консультированием по поводу преодоления курения, 

активная телефонная поддержка способна увеличить 

уровень 6–12-месячного воздержания от табака на 3 

процентных пункта (95% ДИ = 2–5) по сравнению только 

с пассивной телефонной поддержкой [77]. Исследования 

показывают, что эффективность телефонной поддержки 

зависит от должного подбора и подготовки персонала и 

применения протоколов с доказанной эффективностью 

[78]. Эффективность пассивной телефонной поддержки 

при соблюдении этих условий сравнима с эффективно-

стью краткого консультирования и раздачи печатных 

материалов для самостоятельного преодоления потре-

бления табака [68]. 

Автоматизированные текстовые сообщения содержат 

элементы углубленного поведенческого консультирова-

ния и нацелены на повышение мотивации, предоставле-

ние советов по преодолению тяги к курению и подбору 

поведенческих альтернатив при отказе от курения [79]. 

Важно, чтобы содержание автоматизированных тексто-

вых сообщений имело доказанную эффективность. Среди 

курильщиков, желающих отказаться от курения, автомати-

зированные телефонные сообщения с антитабачным 

содержанием способны увеличить уровень 6–12-месяч-

ного воздержания от табака на 4 процентных пункта (95% 

ДИ = 3–5) по сравнению с сообщениями с универсальны-

ми советами по здоровому образу жизни [80]. 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

К медикаментам первой линии для лечения табачной 

зависимости относятся никотинсодержащие препараты, 

варениклин и бупропион, препараты, имеющие хорошо 

изученную доказательную базу [81–84].

Никотинзаместительная терапия

Препараты никотинзаместительной терапии (НЗТ) 

предназначены для замещения никотина в организме 

без потребления табака или других токсических веществ. 

В России сертифицированы следующие формы никотин-

содержащих препаратов: 16- или 24-часовые трансдер-

мальные пластыри, 2- или 4-мг жевательная резинка, 2-мг 

подъязычные таблетки и ротовой спрей. Препараты НЗТ 

в нашей стране допущены к свободной безрецептурной 

продаже.

Исследования показывают, что препараты НЗТ досто-

верно улучшают долгосрочные показатели успешного 

отказа от курения. Основные принципы никотинзамести-

тельной терапии заключаются в том, что поступление 

никотина направлено на уменьшение симптомов абсти-

ненции, проявляющихся вскоре после прекращения 

курения, а последовательное снижение поступления 

никотина в организм облегчает полный постепенный 

отказ от него. Замедленная абсорбция никотина, содер-

жащегося в препаратах, обусловливает его меньшую 

способность вызывать зависимость. Никотинсодержащие 

препараты не содержат токсичных компонентов табака. 

При использовании никотинзамещающих препаратов 

достигается более низкий уровень содержания никотина 

в крови по сравнению с таковыми при курении. 

Прекращение применения никотинзамещающих препа-

ратов происходит постепенно (обычно в течение 2–6 

нед.), после того как симптомы отмены значительно 

уменьшатся. В среднем курс лечения длится 10–12 нед. 

Противопоказанием для назначения никотинсодер-

жащих средств является гиперчувствительность к никоти-

ну или другим компонентам препарата. Пластыри с дози-

ровкой никотина 10, 15 и 25 мг, жевательную резинку, 

подъязычные таблетки, спрей следует применять с осо-

бой осторожностью под контролем врача у пациентов, 

перенесших серьезное сердечно-сосудистое заболева-

ние или госпитализированных по этому поводу в течение 

предыдущих 4 недель (в т. ч. инсульт, инфаркт миокарда, 

нестабильная стенокардия, аритмия, аортокоронарное 

шунтирование и ангиопластика), а также страдающих 

неконтролируемой артериальной гипертонией, а также с 

умеренным или выраженным нарушением функции пече-

ни, тяжелой почечной недостаточностью, обострением 

язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и желудка, 

у больных неконтролируемым гипертиреозом или феох-

ромоцитомой [85].

Возможные побочные эффекты могут быть связаны с 

передозировкой никотина (в случае использования боль-

шей дозы), с выраженным синдромом отмены (при недо-

статочно подобранной дозе лекарственного средства), а 

также могут наблюдаться кожные реакции (при использо-

вании пластыря), болезненное ощущение во рту (жева-

тельная резинка и подъязычные таблетки), нарушения 

сна (все формы), расстройство желудка (жевательная 

резинка и подъязычные таблетки), тошнота, рвота (все 

формы), боль в челюсти (жевательная резинка).

Никотинзаместительная терапия удваивает шансы 

курящих в успешном преодолении курения, а комбини-

рование лекарственных форм быстрого и медленного 

действия может увеличить их шансы от 2 до 3 раз по 

сравнению с теми, кто не получал лекарственной тера-

пии. Комбинация разных форм никотинзаместительной 

терапии более эффективна, чем никотинзаместительная 

терапия в моноформе [82]. Шансы курильщиков отказать-

ся от курения возрастают при применении никотинзаме-

стительной терапии в сочетании с индивидуальным про-

филактическим консультированием [85].

Варениклин

Варениклин – частичный агонист и антагонист никоти-

новых рецепторов. Двойное действие варениклина 

заключается в следующем: связываясь с никотиновым 

рецептором и стимулируя частичную выработку допами-

на (40–60% от уровня, выделяемого при курении), варе-

никлин снижает тягу к курению и смягчает синдром 

отмены. С другой стороны, блокируя никотиновые рецеп-
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торы и предотвращая связывание с никотином при куре-

нии, варениклин снижает удовольствие от сигареты в 

процессе курения [86].

Варениклин предназначен для перорального приме-

нения. Прием препарата начинают за неделю до предпо-

лагаемой даты отказа от курения, либо пациент начинает 

прием препарата и прекращает курение в период с 8-го 

по 35-й день лечения препаратом. В течение первых 3 

дней доза препарата составляет 0,5 мг 1 р/день, в тече-

ние последующих 4 дней – 0,5 мг 2 р/день. На 8-й день 

дозу увеличивают до 1 мг 2 р/день [86]. Поэтому для 

большей эффективности терапии рекомендуется курс 

лечения варениклином в течение 12 недель. [87] 

Варениклин хорошо переносится большинством пациен-

тов [88] и не вызывает привыкания [89].

Исследования показывают, что варениклин может 

утроить шансы курильщика успешно отказаться от куре-

ния в течение года [90]. По данным некоторых исследова-

ний, эффективность лечения варениклином увеличивает-

ся в зависимости от длительности курса приема и может 

достигать 88% [87]. Также отмечается, что при лечении 

варениклином симптомы отмены менее выражены, чем 

при лечении никотинзаместительной терапией.

Варениклин более эффективен по сравнению с 

никотинзаместительной терапией в моноформе и бупро-

пионом, но имеет одинаковую эффективность по срав-

нению с комбинацией форм никотинзаместительной 

терапии [90]. Для большей эффективности необходима 

дополнительная психологическая поддержка пациентов. 

Варениклин особо эффективен для лечения пациентов с 

ХОБЛ [91].

Бупропион

Гидрохлорид бупропиона  – это атипичный антиде-

прессант, который оказывает воздействие на допамино-

вые и норадреналиновые пути в головном мозге, что 

объясняет его действия как антагониста никотина. У 

курильщиков 15 и более сигарет в день бупропион уве-

личивает уровень 6–12-месячного продолжительного 

воздержания от табака на 7 процентных пунктов (95% ДИ 

= 6–9) по сравнению с плацебо [92]. Исследования пока-

зывают, что эффективность бупропиона сравнима с 

эффективностью НЗТ. Бупропион не лицензирован и не 

зарегистрирован в России в качестве препарата для 

лечения табачной зависимости. 

Цитизин

Цитизин  – частичный агонист с высокой связываю-

щей способностью к никотиновым ацетилхолиновым 

рецепторам [93]. Это первый фармакологический пре-

парат, когда-либо зарегистрированный как средство для 

лечения табачной зависимости. Препарат был популя-

рен в странах Восточной Европы и в России более чем 

40 лет. В Польше и в России препарат имеет безрецеп-

турный статус. 

У курильщиков 15 и более сигарет в день цитизин 

увеличивает уровень 6–12-месячного продолжительного 

воздержания от табака на 6 процентных пунктов (95% ДИ 

= 4–9) по сравнению с плацебо [93]. По эффективности 

препарат уступает НЗТ и варениклину, по данным иссле-

дований, около 90% курильщиков, принимавших цитизин, 

продолжают курить через 8 недель терапии [94]. Однако 

бесспорным преимуществом цитизина является то, что он 

самый доступный из всех существующих средств 

фармако терапии табачной зависимости.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВМЕШАТЕЛЬСТВ ПО 

ПРЕКРАЩЕНИЮ ПОТРЕБЛЕНИЯ ТАБАКА

У ПАЦИЕНТОВ С ХОБЛ

Как показано в обсуждаемом выше исследовании 

здоровья легких (Lung Health Study), в котором участво-

вали 5 587 пациентов с легкой стадией ХОБЛ, по проше-

ствии 5 лет со дня вступления в исследование в группе 

интенсивного вмешательства по преодолению курения 

21,7% участников прекратили курение против 5,4% участ-

ников группы стандартного лечения [56]. Результаты 

этого исследования показали, что при повторных вмеша-

тельствах по прекращению курения в течение 5 лет уро-

вень отказа от курения достигал 37%. По прошествии 14,5 

года у прекративших курение показатели внешнего 

дыхания и показатели выживаемости были лучше по 

сравнению с пациентами, не бросившими курить [57]. 

Результаты метаанализов указывают на эффектив-

ность психосоциальных вмешательств в сочетании с 

фармакотерапией по сравнению с отсутствием лечения 

от табачной зависимости у пациентов с ХОБЛ: вероят-

ность отказа от курения при 5-летнем наблюдении была 

в 4 раза выше в группе пациентов с ХОБЛ, получивших 

психосоциальную поддержку в сочетании с НЗТ, по 

сравнению с контрольной группой (ОР = 4,19; 95% ДИ 

3,41–5,15) [90].

Известны результаты исследований, доказывающих, 

что варениклин увеличивает уровень отказа от курения 

среди длительных пользователей НЗТ по сравнению с 

плацебо [95]. В 27-центровом многонациональном двой-

ном слепом исследовании, где 504 курящих пациента с 

ХОБЛ легкой и средней степени тяжести (постбронходи-

латационный ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%; ОФВ1 % от должного

≥ 50%) были отобраны случайным образом для получения 

варениклина (n = 250) или плацебо (n = 254) на протяже-

нии 3 месяцев с последующим наблюдением в течение 

40 нед. без лечения, было показано, что уровень продол-

жительного воздержания с 9-й по 52-ю нед. был досто-

верно выше у пациентов, получивших варениклин, по 

сравнению с группой плацебо (18,6 против 5,6%) (ОШ 

4,04, 95% ДИ 2,13–7,67; p < 0,0001) [95]. В целом варени-

клин продемонстрировал большую эффективность в 

лечении табакокурения у пациентов с ХОБЛ легкой и 

средней степени тяжести, чем в группе плацебо, и безо-

пасность, соответствующую таковой у пациентов, наблю-

даемых в предыдущих исследованиях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Прекращение потребления табака – самая эффектив-

ная мера для предотвращения развития ХРЗ, и в частно-

сти ХОБЛ, а также для увеличения выживаемости и сни-
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жения смертности от этих болезней. Поэтому прекраще-

ние курения и профилактика воздействия табачного 

дыма должны стать приоритетными задачами в деле 

профилактики и лечения ХОБЛ. Основные направления 

профилактики ХОБЛ – защита легких от табачного дыма 

с перинатального и младенческого возраста и профилак-

тика и прекращение потребления табака. Оптимальные 

программы по преодолению курения включают адекват-

ную консультативную поддержку в сочетании с фармако-

терапией такими препаратами первой линии, как НЗТ (в 

комбинации двух препаратов) или варениклин, в течение 

3 месяцев. При срыве необходимо предложить повторное 

лечение. Пациенты с ХОБЛ нуждаются в большей помо-

щи, чем здоровые курильщики, и вмешательства по пре-

кращению потребления табака – самая затратно-эффек-

тивная мера для сокращения темпов падения легочной 

функции и снижения заболеваемости и смертности от 

этой болезни.

ЛИТЕРАТУРА

1. Mannino DM, Buist AS. Global burden of COPD: 

risk factors, prevalence, and future trends. 

Lancet, 2007, 370: 765-773. 

2. Buist AS, Vollmer WM, McBurnie MA. Worldwide 

burden of COPD in high- and lowincome coun-

tries. Part I. The Burden of Obstructive Lung 

Disease (BOLD) Initiative. Int. J. Tuberc. Lung Dis., 

2008, 12: 703-708. 

3. Lopez AD, Mathers CD. Measuring the global 

burden of disease and epidemiological transi-

tions: 2002–2030. Ann. Trop. Med. Parasitol., 

2006, 100: 481-99.

4. Lopez-Campos JL, Tan W, Soriano JB. Global bur-

den of COPD. Respirology, 2016, 21: 14-23. doi: 

10.1111/resp.12660. 

5. Causes of death statistics, Data from 

September 2012 http://epp.eurostat.ec.europa.

eu/statistics_explained/index.php/Causes_of_

death_statistics. 

6. Global Health Observatory (GHO), http://www.

who.int/gho/countries/rus/country_profiles/en/

index.html. 

7. 2013-2020, Global action plan for the preven-

tion and control of noncommunicable diseases, 

WHO, http://www.who.int/global-coordination-

mechanism/publications/global-action-plan-

ncds-eng.pdf. 

8. Marsh S, Aldington S, Shirtcliffe P, Weatherall M, 

Beasley R. Smoking and COPD: what really are 

the risks? Eur. Respir. J., 2006, 28: 883-886. 

9. Rennard SI, Vestbo J. COPD: the dangerous under-

estimate of 15%. Lancet, 2006, 367: 1216-1219. 

10. Глобальная стратегия диагностики, лечения и 

профилактики хронической обструктивной 

болезни легких (GOLD), пересмотр 2014 г. 

11. Lundback B, Lindberg A, Lindstrom M, Rönmark E, 

Jonsson AC, Jönsson E, Larsson LG, Andersson S, 

Sandström T, Larsson K. Not 15 but 50% of 

smokers develop COPD? Report from the 

Obstructive Lung Disease in Northern Sweden 

Studies. Respir. Med., 2003, 97: 115-122. 

12. Postma DS, Bush A, van den Berge M. Risk fac-

tors and early origins of chronic obstructive 

pulmonary disease. Lancet, 2015, 385: 899-909.

13. Гамбарян М.Г., Калинина А.М., Дидковский Н.А., 

Оганов Р.Г. Факторы риска развития хрониче-

ских обструктивных болезней легких: управ-

ление риском, связанным с курением табака. 

Профилактика заболеваний и укрепление здо-

ровья, 2003, 1: 30-36. 

14. Ghambarian MH, Kalinina AM, Feenstra T, 

Zwanikken P. COPD: can prevention be improved? 

Proposal for an integrated intervention strategy. 

Preventive Medicine, 2004, 39: 337-343. 

15. Гамбарян М.Г., Дидковский Н.А.,Калинина А.М., 

Деев А.Д. Факторы риска хронической 

обструк тивной болезни легких, их взаимосвязь 

и прогностическая значимость. Пульмонология, 

2006, 3: 72-76. 

16. Eisner MD, Balmes J, Katz BP, Trupin L, Yelin E, 

Blanc P. Lifetime environmental tobacco smoke 

exposure and the risk of chronic obstructive 

pulmonary disease. Environ. Health Perspect, 

2005, 4: 7-15. 

17. Сюрин С.А., Никанов А.Н., Рочева И.И., 

Панычев Д.В. Роль курения в развитии 

бронхолегочной патологии у рабочих 

никелевого производства. Медицина труда и 

промышленная экология, 2007, 4: 44-46. 

18. Гамбарян М.Г., Калинина А.М., Шальнова С.А., 

Деев А.Д., Дидковский Н.А. Эпидемиологи чес-

кие особенности хронических респираторных 

заболеваний в разных климатогеографических 

регионах России. Пульмонология, 2014, 3: 55-61. 

19. Гамбарян М.Г., Эпидемиологические особен-

ности хронических респираторных заболева-

ний в ряде регионов российской Арктики с 

развитым промышленным производством. 

Обзор. Профилактическая медицина, 2014, 

17(6): 71-78. 

20. Гамбарян М.Г., Калинина А.М., Шальнова С.А., 

Смирнова М.И., Деев А.Д. Изучение эпидемио-

логических особенностей хронических респира-

торных заболеваний в зависимости от региона 

проживания в России. Профилактическая меди-

цина, 2015, 18(1): 14-20. 

21. Fischer BM, Pavlisko E, Voynow JA. Pathogenic 

triad in COPD: oxidative stress, protease–anti-

protease imbalance, and inflammation. 

International Journal of Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease, 2011, 6: 413-421. 

doi:10.2147/COPD.S10770. 

22. Saetta M. Airway Inflammation in Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease. Am. J. Respir. 

Crit. Care Med., 1999, 160: 17-20. 

23. Saetta M, Di Stefano A, Maestrelli P, Ferraresso A, 

Drigo R, Potena A, Ciaccia A, Fabbri LM. 

Activated T-lymphocytes and macrophages in 

bronchial mucosa of subjects with chronic bron-

chitis. Am. Rev. Respir. Dis., 1993, 147: 301-306. 

24. Rutgers SR, Postma DS, ten Hacken NH, 

Kauffman H, van der Mark TW, Koeter G, Timens 

W. Ongoing airway inflammation in patients 

with COPD who do not currently smoke. 

Thorax, 2000, 55: 12-18. 

25. Agusti A, Macnee W, Donaldson K, Cosio M. 

Hypothesis: does COPD have an autoimmune 

component? Thorax, 2003, 58: 832-834. 

26. Cosio MG. Autoimmunity, T-cells and STAT-4 in 

the pathogenesis of chronic obstructive pul-

monary disease. Eur. Respir. J., 2004, 24: 3-5. 

27. Senn O, Russi EW, Imboden M, Probst-Hensch 

NM. α1-Antitrypsin deficiency and lung disease: 

risk modification by occupational and environ-

mental inhalants. European Respiratory Journal 

Nov, 2005, 26(5): 909-917. DOI: 

10.1183/09031936.05.00021605. 

28. Stoller JK, Aboussouan LS. A review of a1-antit-

rypsin deficiency. Am J Respir Crit Care Med, 

2012 Feb 1, 185(3): 246-59. 

29. van den Berge M, Vonk JM, Gosman M, et al. 

Clinical and infl ammatory determinants of 

bronchial hyperresponsiveness in COPD. Eur 

Respir J, 2012, 40: 1098-105. 

30. Tashkin DP, Altose MD, Bleecker ER et al. and 

the The Lung Health Study Research Group. 

The lung health study: airway responsiveness 

to inhaled methacholine in smokers with mild 

to moderate airfl ow limitation. Am Rev Respir 

Dis, 1992, 145: 301-10. 

31. Tashkin DP, Altose MD, Connett JE, Kanner RE, 

Lee WW, Wise RA, and the Lung Health Study 

Research Group. Methacholine reactivity pre-

dicts changes in lung function over time in 

smokers with early chronic obstructive pulmo-

nary disease. Am J Respir Crit Care Med, 1996, 

153: 1802-11.

32. Li YF, Langholz B, Salam MT, Gilliland FD. 

Maternal and grandmaternal smoking patterns 

are associated with early childhood asthma. 

Chest, 2005, 127: 1232-41. 

33. Marcon A, Cerveri I, Wjst M et al. Can an airway 

challenge testpredict respiratory diseases? A 

population-based international study. J Allergy 

Clin Immunol, 2014, 133: 104-10.e1–4. 

34. Van Den Berge M, Meijer RJ, Kerstjens HAM, et 

al. PC(20) adenosine 5´-monophosphate is 

more closely associated with airway inflamma-

tion in asthma than PC(20) methacholine. Am J 

Respir Crit Care Med, 2001, 163: 1546-50. 

35. van den Berge M, Kerstjens HAM, Meijer RJ, et 

al. Corticosteroidinduced improvement in the 

PC20 of adenosine monophosphate is more 

closely associated with reduction in airway infl 

ammation than improvement in the PC20 of 

methacholine. Am J Respir Crit Care Med, 2001, 

164: 1127-32.

36. Hardaker KM, Downie SR, Kermode JA, Berend N, 

King GG, Salome CM. Ventilation heterogeneity 

is associated with airway responsiveness in 

asthma but not COPD. Respir Physiol Neurobiol, 

2013, 189: 106-11. 

37. Palmer LJ, Rye PJ, Gibson NA, Burton PR, 

Landau LI, Lesouef PN. Airway responsiveness 

in early infancy predicts asthma, lung function, 

and respiratory symptoms by school age. Am J 

Respir Crit Care Med, 2001, 163: 37-42. 

38. Bisgaard H, Jensen SM, Bonnelykke K. 

Interaction between asthma and lung function 

growth in early life. Am J Respir Crit Care Med, 

2012, 185: 1183-89. 

39. Wilson NM, Lamprill JR, Mak JC, Clarke JR, Bush A, 

Silverman M. Symptoms, lung function, and 

beta2-adrenoceptor polymorphisms in a birth 

cohort followed for 10 years. Pediatr Pulmonol, 

2004, 38: 75-81. 

40. Reiss A, Wigg B, Verburgt L. Morphologic deter-

minants of airway responsiveness in chronic 

smokers. Am J Respir Crit Care Med, 1996 Nov, 

154(5): 1444-1449. 

41. Juusela M, Pallasaho P, Rönmark E, Sarna S, 

Sovijärvi A, Lundbäck B. Dose-dependent asso-

ciation of smoking and bronchial hyperrespon-

siveness. European Respiratory Journal, 2013 

Dec, 42(6): 1503-1512. DOI: 

10.1183/09031936.00073712. 

42. Eisner MD, Anthonisen N, Coultas D, et al. and 

the Committee on Nonsmoking COPD, Environ-

mental and Occupational Health Assembly. An 

official American Thoracic Society public policy 



152 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2016

П
Р
А

К
Т

И
К

А

statement: novel risk factors and the global bur-

den of chronic obstructive pulmonary disease. 

Am J Respir Crit Care Med, 2010,182: 693-718. 

43. Svanes C, Sunyer J, Plana E et al. Early life ori-

gins of chronic obstructive pulmonary disease. 

Thorax, 2010, 65: 14-20. 

44. Beyer D, Mitfessel H, Gillissen A. Maternal 

smoking promotes chronic obstructive lung 

disease in the off spring as adults. Eur J Med 

Res, 2009, 14(suppl 4): 27-31. 

45. Breton CV, Byun HM, Wenten M, Pan F, Yang A, 

Gilliland FD. Prenatal tobacco smoke exposure 

aff ects global and gene-specifi c DNA methyla-

tion. Am J Respir Crit Care Med, 2009, 180: 462-67. 

46. Stick SM, Burton PR, Gurrin L, Sly PD, LeSouef PN. 

Effects of maternal smoking during pregnancy 

and a family history of asthma on respiratory 

function in newborn infants. Lancet, 1996, 348: 

1060-64. 

47. Doruk S, Ozyurt H, Inonu H, Erkorkmaz U, 

Saylan O, Seyfikli Z. Oxidative status in the 

lungs associated with tobacco smoke exposure. 

Clin Chem Lab Med, 2011, 49: 2007-12. 

48. Lodrup Carlsen KC, Jaakkola JJ, Nafstad P, 

Carlsen KH. In utero exposure to cigarette 

smoking influences lung function at birth. Eur 

Respir J, 1997, 10: 1774-79. 

49. Janson C, Chinn S, Jarvis D, Zock JP, Toren K, 

Burney P and the European Community 

Respiratory Health Survey. Effect of passive 

smoking on respiratory symptoms, bronchial 

responsiveness, lung function, and total serum 

IgE in the European Community. Respiratory 

Health Survey: a cross-sectional study. Lancet, 

2001, 358: 2103-09.

50. Simoni M, Baldacci S, Puntoni R et al. 

Respiratory symptoms/diseases and environ-

mental tobacco smoke (ETS) in never smoker 

Italian women. Respir Med, 2007, 101: 531-38. 

51. Yin P, Jiang CQ, Cheng KK, et al. Passive smok-

ing exposure and risk of COPD among adults in 

China: the Guangzhou Biobank Cohort Study. 

Lancet, 2007, 370: 751-57. 

52. Taylor DHJr, Hasselblad V, Henley SJ, Thun MJ, 

Sloan FA. Benefits of smoking cessation for 

longevity. Am. J. Public Health, 2002, 92: 990-

996. 

53. van Schayck CP, Kaper J. Smoking and COPD: 

will they ever vanish into smoke? (Editorial). 

Primary Care Respir. J., 2006, 15: 81-83. 

54. Xu X, Dockery DW, Ware JH, Speizer FE, Ferris 

BG. Effects of cigarette smoking on rate of loss 

of pulmonary function in adults: a longitudinal 

assessment. Am. Rev. Respir. Dis., 1992, 146: 

1345-1348. 

55. Di Stefano A, Capelli A, Lusuardi M, Balbo P, 

Vecchio C, Maestrelli P, Mapp CE, Fabbri LM, 

Donner CF, Saetta M. Severity of airflow limita-

tion is associated with severity of airway 

inflammation in smokers. Am. J. Respir. Crit. Care 

Med., 1998, 158: 1277-1285.

56. Anthonisen NR, Connett JE, Kiley JP, Altose MD, 

Bailey WC, Buist AS, Conway WAJr, Enright PL, 

Kanner RE, O’Hara et al. Effects of smoking 

intervention and the use of an inhaled 

anticholinergic bronchodilator on the rate of. 

decline of FEV 1. The Lung Health Study. JAMA, 

1994, 272: 1497-1505.

57. Anthonisen NR, Skeans MA, Wise RA, Manfreda J, 

Kanner RE, Connett JE. The Effects of a 

Smoking Cessation Intervention on 14.5-Year 

Mortality. A Randomized Clinical Trial. Ann. 

Intern. Med., 2005, 142: 233-239. 

58. Murray RP, Anthonissen NR, Connett JE, Wise RA, 

Lindgren PG, Greene PG, Nides MA. Effect of 

multiple attempts to quit smoking and relaps-

es to smoking on pulmonary function. J. Clin. 

Epid., 1998, 51: 1317-1326. 

59. Kanner RE, Connett JE, Williams DE, Buist AS. 

Effects of randomized assignment to a smok-

ing cessation intervention and changes in 

smoking habits on respiratory symptoms in 

smokers with mild chronic obstructive pulmo-

nary disease. The Lung Health Study. Am. J. 

Med., 1999, 106: 406-410.

60. Fletcher C, Peto R, Tinker C. The natural history of 

chronic airflow obstruction. BMJ, 1977, 1: 1645-1648. 

61. Xu X, Dockery DW, Ware JH, Speizer FE, Ferris BG. 

Effects of cigarette smoking on rate of loss of pul-

monary function in adults: a longitudinal assess-

ment. Am. Rev. Respir. Dis., 1992, 146: 1345-1348. 

62. Wagena EJ, Knipschild P, Huibers MJH, Wouters EFM, 

van Schayck CP. The efficacy of bupropion and 

nortriptyline for smoking cessation among 

people who are at risk for or have chronic 

obstructive pulmonary disease: a randomizaed, 

placebo-controlled trial. Arch. Int. Med., 2005, 

165: 2286-2292.

63. Zielinszky J, Bednarek M. Early detection of 

COPD in a high-risk population using spiro-

metric screening. Chest, 2001, 119: 731-736. 

64. Stratelis G, Mölstad S, Jakobsson P, Zetterström O. 

The impact of repeated spirometry and smok-

ing cessation advice on smokers with mild 

COPD. Scandinavian J. Primary Health Care, 2006, 

24: 133-139. 

65. Федеральный закон от 23.02.2013 №15-ФЗ 

«Об охране здоровья граждан от воздействия 

окружающего табачного дыма и последствий 

потребления табака». Специализированный 

правовой сайт КонсультантПлюс. www.

consultant.ru. 

66. Приказ Минздрава России от 30.09.2015 № 683н 

«Об утверждении Порядка организации и осу-

ществления профилактики неинфекционных 

заболеваний и проведения мероприятий по 

фор мированию здорового образа жизни в 

медицинских организациях». (Зарегистрировано 

в Минюсте России 24.11.2015 № 39822) 

Специализированный правовой сайт 

КонсультантПлюс. www.consultant.ru.

67. Приказ Министерства здравоохранения и 

социального развития РФ от 15 мая 2012 г. 

№543н «Об утверждении Положения об орга-

низации оказания первичной медико-санитар-

ной помощи взрослому населению». с измене-

ниями и дополнениями от: 23 июня, 30 сентя-

бря 2015 г. Специализированный правовой 

сайт КонсультантПлюс. www.consultant.ru.

68. West R, Raw M, McNeill A et al. Health-care 

interventions to promote and assist tobacco 

cessation: a review of efficacy, effectiveness 

and affordability for use in national guideline 

development. Addiction, 2015, 110: 1388-1403. 

69. Stead LF, Bergson G, Lancaster T. Physician 

advice for smoking cessation. Cochrane 

Database of Systematic Reviews, 2008, Issue 4. 

70. Rose G, Colwell L, Randomised controlled trial 

of anti-smoking advice: final (20 year) results. 

Journal of Epidemiology and Community Health, 

1992, 46: 75-77. 

71. Michie S, Hyder N, Walia A,West R. 

Development of a taxonomy of behaviour 

change techniques used in individual behav-

ioural support for smoking cessation. Addict 

Behav, 2011, 36: 315-9. 

72. West R, EvansA, Michie S. Behavior change 

techniques used in group-based behavioral 

support by the English stop smoking services 

and preliminary assessment of association with 

short-term quit outcomes. Nicotine Tob Res, 

2011, 13: 1316-20. 

73. Lancaster T, Stead LF, Individual behavioural 

counselling for smoking cessation (Review). 

The Cochrane Library, 2008, Issue 4. 

74. Stead LF, Lancaster T. Group behaviour therapy 

programmes for smoking cessation (Review). 

The Cochrane Library, 2009, Issue 2. 

75. Ramos et al. Effectiveness of intensive group 

and individual interventions for smoking ces-

sation in primary health care settings: a rand-

omized trial. BMC Public Health, 2010. 

76. Stead LF, Lancaster T. Behavioural interven-

tions as adjuncts to pharmacotherapy for 

smoking cessation. Cochrane Database Syst Rev, 

2012, 12: CD009670. 

77. Stead LF, Hartmann-Boyce J, Perera R, Lancaster T. 

Telephone counselling for smoking cessation. 

Cochrane Database Syst Rev, 2013: 8CD002850. 

78. Gilbert H, Sutton S. Evaluating the effective-

ness of proactive telephone counselling for 

smoking cessation in a randomized controlled 

trial. Addiction, 2006, 101: 590-8. 

79. Michie S, Free C, West R. Characterising the 

‘Txt2Stop’ smoking cessation text messaging 

intervention in terms of behaviour change 

techniques. J Smoking Cessation, 2012, 7: 55-60. 

80. Whittaker R, McRobbie H, Bullen C, Borland R, 

Rodgers A, Gu Y. Mobile phone-based interven-

tions for smoking cessation. Cochrane Database 

Syst Rev, 2012, 11: CD006611. 

81. Fiore MC, Bailey WC, Cohen SJ et al. Treating 

tobacco use and dependence. Clinical Practice 

Guideline. Rockville, U.S. Department of Health 

and Human Services, 2008. 

82. Stead LF, Perera R, Bullen C, et al. Nicotine 

replacement therapy for smoking cessation. 

Cochrane Database Syst Rev, 2012, 11: CD000146. 

83. Hughes JR, Stead LF, Lancaster T. Antidepres-

sants for smoking cessation. Cochrane Database 

Syst Rev, 2007, 1: CD000031. 

84. Khai Tran, Keiko Asakawa et al. Pharmacologic-

based Strategies for Smoking Cessation: 

Clinical and Cost-Effectiveness Analyses, 

Canadian Agency for Drugs and Technologies 

in Health, 2010. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/

pmc/articles/PMC3442619/. 

85. Инструкция по медицинскому применению 

препарата Чампикс®, одобрена Росздрав-

надзором от 18.06.2009 с изменениями от 

03.04 2013, 02.08.2013 и 05.03.2014. 

86. Vadasz I. The first Hungarian experiences with 

varenicline to support smoking cessation. 

Medicina Thoracalis, 2009 February, LXII.1: 1-9. 

87. Gonzales D, Rennard SI et al. Varenicline, an 

α4β2 Nicotinic Acetylcholine Receptor Partial 

Agonist, vs Sustained-Release Bupropion and 

Placebo for Smoking CessationA Randomized 

Controlled Trial. JAMA, 2006, 296(1): 47-55. 

doi:10.1001/jama.296.1.47.

88. Rollema H, Coe J, Chambers L et al. Rationale, 

pharmacology and clinical efficacy of partial ago-

nists of α4β2 nACh receptors for smoking cessa-

tion. Trends Pharmacol Sci, 2007, 28: 316-325. 

89. Cahill K et al. Pharmacological interventions for 

smoking cessation: an overview and network 

meta-analysis (Review). The Cochrane Collaboration 

and published in The Cochrane Library, 2013, 5: 2. 

90. Tønnesen Ph. Smoking cessation and COPD 

European Respiratory Review, 2013 Mar, 22(127): 

37-43. DOI: 10.1183/09059180.00007212. 

91. Hughes JR, Stead LF, Hartmann-Boyce J, Cahill K, 

Lancaster T. Antidepressants for smoking cessa-

tion. Cochrane Database Syst Rev, 2014. 

1CD000031. 

92. Cahill K, Stead L, Lancaster T. Nicotine receptor 

partial agonists for smoking cessation. Coch rane 

Database of Systematic Reviews, 2012. CD006103. 

doi: 10.1002/14651858. CD006103.pub6. 

93. Vinnikov D, Brimkulov N, Burjubaeva A. A dou-

ble- blind, randomised, placebo-controlled trial 

of cytisine for smoking cessation in medium-

dependent workers. Journal of Smoking 

Cessation, 2008, 3(1): 57-62. 

94. Bader P, McDonald PW, Selby P. An Algorithm 

for Tailoring Pharmacotherapy for Smoking 

Cessation: Results from a Delphi Panel of 

International Experts. Tob. Control, 2008, 13. 

Doi:10.1136/tc.2008.025635. 

95. Tashkin DP, Rennard S, Hays JT, et al. Effects of 

varenicline on smoking cessation in patients 

with mild to moderate COPD: a randomized 

controlled trial. Chest, 2011, 139: 591-599.





154 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2016

Д
И

С
С

Е
Р

Т
А

Н
Т

Совершенствование способов липосакции позво-

лило уменьшить общую травматизацию и кро-

вопотерю при одновременном удалении необ-

ходимого объема жировой ткани, что не только обес-

печивает ровный профиль кожи в области операции, но 

и сокращает сроки послеоперационной реабилитации 

[1, 4]. Нами была разработана методика, основанная на 

тщательном выборе способа липосакции для конкретно-

го пациента, с одновременным применением несколь-

ких видов липосакции для разных участков тела. При 

значительных объемах подкожной жировой клетчатки 

предпочтение отдавалось тумесцентной и ультразвуко-

вой липосакции.

Показаниями к дополнению хирургического лечения 

ожирения липосакцией мы считали выраженное преоб-

ладание объема подкожно-жировой клетчатки над объе-

мом висцеральной, установленное по данным ультразву-

кового метода исследования. Сочетание бариатрической 

операции и липосакции позволяет уменьшить объем 

последней и улучшить как хирургические, так и эстетиче-

ские результаты [2, 3].

Стандартный метод является наиболее травматичным 

среди других видов липосакции, поскольку подразумева-

ет наибольшее повреждение мягких подкожных тканей с 

соответствующей кровопотерей. Объем удаляемого жира 

здесь ограничен и, на наш взгляд, не должен превышать 

одного-трех литров. Этот метод липосакции был приме-

нен нами только у 11 (15,3%) пациентов при удалении 

небольшого объема жировой клетчатки не более чем в 

двух анатомических зонах.

При выполнении стандартной липосакции нами 

выполнялись небольшие (до 0,5 см) разрезы, через кото-

рые в подкожное пространство вводилась канюля с 

несколькими отверстиями на конце. Диаметр канюли 

зависел от объема и локализации удаляемого жира. 

Наименьшим травмирующим воздействием обладают 

канюли диаметром не более 0,3 см.

В большинстве случаев нами использовались пря-

мые канюли, в отдельных случаях  – изогнутые. Второй 

конец канюли присоединялся к вакуумному аппарату 

для создания отрицательного давления, которое и обе-

спечивало удаление жира. Веерообразное внедрение 

канюли с поступательными движениями обеспечивали 

механическое разрушение жировой ткани и ее вакуум-

ную аспирацию.

У 18 (25%) пациентов была выполнена влажная липо-

сакция, при которой в зоны удаления жировой клетчатки 

предварительно вводился раствор местного анестетика с 

целью разжижения жировой ткани.

При необходимости удаления больших объемов 

жира в 34 (47,2%) случаях нами была выполнена тумес-

центная липосакция, при которой зоны операции 

инфильтрировались раствором Кляйна. Содержание 

лидокаина и адреналина в растворе различалось в 

зависимости от предполагаемого объема операции. Для 

равномерного и глубокого распределения в тканях рас-

твор вводился под большим давлением. Благодаря дей-

ствию компонентов раствора происходило значитель-

ное сужение кровеносных сосудов, включая капилляры, 

а также набухание адипоцитов, что через 30–40 мин 

существенно облегчало аспирацию жира. Применение 

раствора Кляйна и тонких канюль позволяло макси-

мально снизить травматизацию во время операции и 

удалить большие объемы жира.

В 22 (30,5%) случаях мы использовали ультразвуковую 

липосакцию. После инфильтрации тканей титановый 

зонд, подключенный к трансдуктору, вводился в подкож-

но-жировую клетчатку через маленький кожный прокол, 

после чего зонд медленно и непрерывно продвигался в 

жировой клетчатке. Для достижения полного растворения 

Э.В. ШИХИРМАН, к.м.н., К.В. ПУЧКОВ, д.м.н., профессор, Центральный научно-исследовательский институт гастроэнтерологии, Москва

ЛИПОСАКЦИЯ
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ВЫРАЖЕННОГО ОЖИРЕНИЯ
Проведена оценка эффективности применения различных видов липосакции как вспомогательного метода контурной 

пластики у пациентов с выраженным ожирением. Установлено, что при преобладании подкожной жировой клетчатки над 

висцеральной применение липосакции в сочетании с бариатрическими вмешательствами является эффективным сред-

ством достижения удовлетворительных косметических результатов. 
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LIPOSUCTION IN A COMPLEX THERAPY OF MASSIVE OBESITY

Evaluation of effectiveness of application of various types of liposuction as an accessory method of contour plastic correction in 

patients with massive obesity was performed. It was established that if the subcutaneous fatty cellular tissue prevails over the 

visceral one, use of liposuction in combination with bariatric interventions is an effective method to achieve satisfactory 

cosmetic results. 
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жира нами использовались повторяющиеся поступатель-

но-возвратные движения зонда. Длительность процедуры 

и количество энергии, необходимой для растворения 

жира, зависело от планируемого уменьшения объема и 

типа липодистрофии. 

Для предотвращения нежелательных последствий 

процедуры в виде нагревания участков кожи применя-

лась обильная инфильтрация мягких тканей тумесцент-

ным раствором с безостановочным движением ультра-

звукового зонда, при котором ультразвуковое воздей-

ствие не могло фокусироваться в одном месте жировой 

клетчатки дольше двух-трех секунд.

При ультразвуковой липосакции вследствие отсут-

ствия визуального контроля области операции, перерас-

тянутой жидкостью и эмульгатом, приходилось прибе-

гать к предоперационной маркировке с точной размет-

кой зон воздействия. Эмульгированный жир удалялся 

тонкими канюлями (до 2–3 мм) при отрицательном 

давлении 0,4–0,5 бар. Низкое давление позволяло 

избежать дополнительной травматизации кожи и 

повреждения сосудов и нервов.

Всего при различных видах липосакции у пациента 

единовременно аспирировалось от 1 500 до 9 700 мл 

подкожной жировой клетчатки. В 74 случаях липосакция 

была выполнена на передней брюшной стенке, в 12 – на 

бедрах и ягодицах и в 9 – на спине.

В раннем послеоперационном периоде большинство 

больных наблюдалось в палатах интенсивной терапии, 

время наблюдения колебалось от двух до шести часов в 

зависимости от объема операции, возраста больного и 

наличия сопутствующих заболеваний. В 24 (33,3%) слу-

чаях при значительных объемах удаленной клетчатки 

была проведена инфузионно-трансфузионная терапия с 

введением во время операции реополиглюкина, физио-

логического раствора, раствора Рингера и 5%-ного рас-

твора глюкозы.

Послеоперационный период в среднем составил три 

койко-дня. Дальнейшее местное лечение и наблюдение 

проводилось в амбулаторных условиях. У 8 (11,1%) паци-

ентов послеоперационный период осложнился развити-

ем серомы. Это осложнение было отмечено после липо-

сакции большого объема жира, сопровождавшейся дер-

молипэктомией. Лечение проводилось в амбулаторных 

условиях. В одном случае дважды потребовалась пункция 

полости и удаление содержащейся в ней жидкости под 

ультразвуковым контролем.

У 7 (9,7%) пациентов в послеоперационном периоде 

наблюдалась дряблость кожи; в одном случае потребова-

лась повторная операция – дермолипэктомия с абдоми-

нопластикой. В остальных случаях лечение удалось 

завершить консервативными мероприятиями. Дважды в 

течение месяца двум пациентам выполнялась липосак-

ция среднего объема, т. к. после первой операции косме-

тический результат их не удовлетворил.

Таким образом, при преобладании подкожной жиро-

вой клетчатки над висцеральной одномоментное при-

менение нескольких видов липосакции для различных 

участков тела в сочетании с бариатрическими вмеша-

тельствами является эффективным средством быстрого 

достижения удовлетворительных косметических резуль-

татов. При значительных объемах подкожной жировой 

клетчатки предпочтение должно отдаваться тумесцент-

ной и ультразвуковой липосакции.
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ДЕПРЕССИЯ ПОВЫШАЕТ РИСК СЕРДЕЧНОСОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ЖЕНЩИН

Депрессия, перенесенная в зрелом возрасте, повышает риск раз-

вития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у женщин, 

пишет WebMD. Результаты исследования, представленные на кон-

ференции Северо-Американского общества по менопаузе, под-

твердили наличие некоторой зависимости между депрессией и 

проблемами с сердцем, однако не помогли установить причинно-

следственную связь между ними. Авторы работы включили в иссле-

дование 1 084 женщины (средний возраст 55 лет), обратившиеся в 

медицинский центр для прохождения маммограммы в 2004 г. 

Участницы исследования заполнили ряд опросников об эмоцио-

нальном состоянии. Затем в течение 10 лет ученые собирали дан-

ные об их состоянии здоровья и факторах риска развития ССЗ.

На момент начала исследования 1 030 участниц не имели забо-

леваний сердечно-сосудистой системы. 18% из них положительно 

ответили на вопросы о депрессивном состоянии. Авторы отмети-

ли, что у 9% женщин, жаловавшихся на угнетенное эмоциональ-

ное состояние, в течение 10 последующих лет были диагностиро-

ваны сердечно-сосудистые заболевания. Среди контрольной 

группы данный показатель составил 2%.

Ученые подчеркивают, что депрессия была единственным значи-

мым фактором развития ССЗ у женщин моложе 65 лет. Авторы 

работы пока не смогли получить однозначные данные о том, 

почему именно депрессия повышает риск сердечно-сосудистых 

заболеваний. 
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ВВЕДЕНИЕ

Задержка роста плода (ЗРП)  – актуальная проблема 

современного акушерства, занимающая одно из ведущих 

мест в структуре перинатальной заболеваемости и смерт-

ности. Наряду с инфекционными причинами и врожден-

ными аномалиями развития плода, ЗРП вносит весомый 

вклад в перинатальную смертность. ЗРП оказывает влия-

ние не только на внутриутробное состояние плода, но и 

на последующее развитие ребенка и во многом опреде-

ляет уровень его здоровья на протяжении жизни [1, 2].

Исследование генов, контролирующих активность 

цитокинов, являющихся медиаторами воспаления,  – 

одна из важных задач в раскрытии патогенетических 

звеньев инициации и течения врожденной инфекции. 

Цитокины определяют функциональную кооперацию 

клеток при реализации реакции воспаления; при этом 

кооперация клеток может быть как позитивная, так и 

негативная. По данным литературы, аллель A полимор-

физма гена IL10: 592 C > A ассоциирована с повышен-

ным уровнем спонтанной и стимулированной продук-

ции IL10 мононуклеарами крови, что приводит к сни-

жению интенсивности воспалительной реакции и 

переключению Th1 > Th2-ответа [3]. Ряд авторов ука-

зывает на взаимосвязь повышенной частоты аллеля 

IL10-592 А с тяжестью сепсиса, развитием полиорган-

ной недостаточности и высокой вероятностью леталь-

ного исхода [3, 4]. 

Н.А. ЛОМОВА, к.м.н., М.Б. ГАНИЧКИНА, А.А. ХАЧАТУРЯН, Д.А. МАНТРОВА, Н.Е. КАН, д.м.н., А.Е. ДОННИКОВ, к.м.н., В.Л. ТЮТЮННИК, д.м.н.

Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. акад. В.И. Кулакова Минздрава России, Москва

МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
ПРЕДИКТОРЫ ВРОЖДЕННОЙ ИНФЕКЦИИ
ПРИ ЗАДЕРЖКЕ РОСТА ПЛОДА
Одним из самых часто встречающихся осложнений раннего неонатального периода у новорожденных с задержкой роста 

плода является врожденная инфекция. Расширение диагностических возможностей путем внедрения молекулярно-гене-

тического исследования у данного контингента пациентов будет способствовать разработке эффективных методов про-

филактики и своевременного лечения.

Цель исследования. Определение полиморфизма генов цитокинов у беременных с задержкой роста плода и их новорож-

денных с последующей реализацией врожденной инфекции. 

Материал и методы. Изучение распределения аллелей и генотипов полиморфных локусов генов цитокинов у 196 пар 

«мать – новорожденный».

Результаты исследования. У беременных с задержкой роста плода к факторам риска развития внутриутробной инфекции 

относятся хронические заболевания мочевыделительной системы (хронический пиелонефрит и цистит) и самопроизволь-

ные выкидыши в анамнезе, многоводие во время данной беременности. Наличие генотипа A/A полиморфизма гена IL10: 

-592 A > C у новорожденного ассоциируется с повышением вероятности внутриутробной инфекции при задержке роста и 

хронической гипоксии плода в антенатальном периоде (p = 0,031, OR = 18,9 (1,7–215,2)).

Заключение. Результаты исследования позволяют использовать у беременных с задержкой роста плода клинические пре-

дикторы для выявления группы высокого риска реализации внутриутробной инфекции с последующим проведением 

генетического скрининга среди их новорожденных.

Ключевые слова: задержка роста плода, полиморфизм генов цитокинов, врожденная инфекция.
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MOLECULAR GENETIC PREDICTORS OF CONGENITAL INFECTION IN FETAL GROWTH RESTRICTION PREGNANCY.

Congenital infection is one of most frequent complications of early neonatal period in newborns with fetal growth restriction. 

The use of molecular genetic testing in this group of patients may promote the development of new methods of prophylaxis 

and treatment.

Objective. To detect cytokines genes polymorphisms in pregnant women and newborns with fetal growth restriction and 

congenital infection. 

Materials and methods. The investigation of distribution of alleles and genotypes of cytokines genes polymorphic loci in 196 

pairs «mother-newborn».

Results. Congenital i  nfection risk factors in pregnant women with fetal growth restriction are: chronic urinary tract diseases 

(chronic pyelonephritis and chronic cystitis), history of spontaneous abortion and hydramnios in current pregnancy. The 

presence of A/A IL10 gene polymorphism: -592 A > C in a newborn is associated with increased risk of congenital infection in 

pregnancies complicated by fetal growth restriction and chronic fetal hypoxia (p = 0,031,OR = 18.9 (1.7–215.2)).

Conclusion: Results of the study suggest the use of clinical predictors for revealing the group of fetal growth restriction patients 

with high risk of congenital infection and subsequent genetic screening of newborns in this group of patients.

Keywords: fetal growth restriction, cytokines genes polymorphisms, congenital infection.
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Определение полиморфизма генов цитокинов у бере-

менных с ЗРП и их новорожденных с последующей реа-

лизацией у них врожденной инфекции.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено проспективное обследование 196 пар 

«мать – новорожденный», выполненное в ФГБУ «НЦ АГиП 

им. В.И. Кулакова» Минздрава России. 

КРИТЕРИИ ВКЛЮЧЕНИЯ

Плацентарная недостаточность (ПН), установленная 

по данным клинического обследования, результатам 

функциональных методов исследования (нарушение 

фетоплацентарного кровотока и/или кровотока в веноз-

ном протоке и/или усиление кровотока в среднемозго-

вой артерии по данным допплерометрии, ЗРП по дан-

ным УЗИ).

КРИТЕРИИ ИСКЛЮЧЕНИЯ

Многоплодная беременность, тяжелая экстрагени-

тальная патология, пороки развития плода.

Все пациентки были разделены на две группы. В I груп-

пу были включены 86 пациенток с ПН, во II – 110 паци-

енток без ПН. Был проведен стандартный набор обследо-

ваний и молекулярно-генетическое исследование цель-

ной и пуповинной крови матери и новорожденного. 

Получено письменное информированное согласие на 

включение в научное исследование. После родоразреше-

ния, в зависимости от исхода беременности, пациентки I 

и II групп были разделены на подгруппы. В подгруппы 1А 

(n = 50, ВУИ с ПН) и 2А (n = 36, внутриутробная инфекция 

(ВУИ) без ПН) вошли пациентки с ВУИ у новорожденных, 

развившейся в раннем неонатальном периоде и под-

твержденной при клинико-лабораторном обследовании. 

В подгруппы 1Б (n = 36, ПН без ВУИ) и 2Б (n = 74, без ПН 

и без ВУИ)  – без реализации ВУИ у новорожденного.

К легкой форме ВУИ относили гнойный конъюнктивит, 

везикулопустулез, к тяжелой – пневмонию, сепсис. 

Выполнено определение следующих полиморфных 

локусов генов цитокинов у матерей и их новорожденных 

детей: CD14-260 (-159) C > T, IL6 174 C > G,ESR1 PvuII -397 

T > C, IL8-251 A > T, ESR1 XbaI, TGFB -509 C > T, IL10 -592 

A/C, TLR9 -1486 T > C, IL1A -889 C > T, VEGFA -2578 A-C, 

IL1B-31 T > C, VEGFA -634 G-C, IL1R1390 T > C (Ser130Ser) 

[11100 msp1], VEGFA 936 C > T, IL1B 3953 (3954) C > T, 

IL1R1 -15858 C > T [Pst1 1970], TNF -308 G > A, TNF -238 

G > A, IL4 -590 C > T, IL4 -33 C > T, IL4R 1902 A > G 

(Gln576Arg), IL6R1510 (1073) A > C (Asp358Ala) (обозначе-

ние в базе данных dbSNP национального центра биотех-

нологической информации США (National Center for 

Biotechnological Information, NCBI)). Определение замен 

одиночных нуклеотидов проводили модифицированным 

методом «примыкающих проб» (adjacent probes, kissing 

probes), используя оригинальные олигонуклеотиды. 

Полимеразную цепную реакцию и определение темпера-

туры плавления олигонуклеотидных проб проводили с 

помощью детектирующего амплификатора ДТ-96 (ООО 

«НПО ДНК-Технология», Россия).

Статистическая обработка полученных результатов 

была проведена на персональном компьютере при помо-

щи программного пакета «SPSS Statistics 17.0 for 

Windows». Для определения статистической значимости 

различий применялись точный двухсторонний критерий 

Фишера и U-тест Манна – Уитни для несвязанных сово-

купностей. Отношение шансов (OR) приведено с 95%-ным 

доверительным интервалом (CI).

РЕЗУЛЬТАТЫ

На сегодняшний день принято выделять такие фак-

торы риска развития ЗРП и ВУИ, как возраст (до 17 и 

старше 35 лет) и вредные привычки матери (курение, 

алкоголь, наркотики), повреждающее воздействие 

физических или химических факторов на ранних сро-

ках гестационного периода, наличие очагов латентной 

инфекции, экстрагенитальная патология, отягощенный 

акушерско-гинекологический анамнез и осложнения 

беременности [5, 6, 8–12].

У пациенток основной группы имело место достовер-

ное увеличение частоты хронического пиелонефрита 

(20,0%) (р < 0,05) и хронического цистита (26,0%) (р < 0,05). 

В структуре гинекологической заболеваемости было отме-

чено достоверное увеличение в I группе хронического 

эндометрита (18,0%) и бесплодия (16%) (p < 0,05). Анализ 

исходной инфекционно-воспалительной заболеваемости 

с определением спектра возможных возбудителей пока-

зал, что в группе I достоверно чаще встречался хрониче-

ский вирус простого герпеса I и II типов (40,0%) (p < 0,05).

Был проведен анализ акушерского анамнеза. В основ-

ной группе достоверно чаще встречались самопроиз-

вольные выкидыши (18,0%) (p < 0,05). 

На сегодняшний день принято выделять такие 
факторы риска развития ЗРП и ВУИ, как возраст 
и вредные привычки матери, повреждающее 
воздействие физических или химических 
факторов на ранних сроках гестационного 
периода, наличие очагов латентной инфекции, 
экстрагенитальная патология, отягощенный 
акушерско-гинекологический анамнез и 
осложнения беременности 

Исследование генов, контролирующих 
активность цитокинов, являющихся 
медиаторами воспаления, – одна из важных 
задач в раскрытии патогенетических звеньев 
инициации и течения врожденной инфекции
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В структуре экстрагенитальной патологии у пациенток 

1Б-подгруппы достоверно чаще отмечались заболевания 

ЛОР-органов, в то время как у пациенток с ПН и реализа-

цией ВУИ чаще выявлялись хронический пиелонефрит, 

цистит (p < 0,05) и аутоиммунный тиреоидит (p > 0,05).

В подгруппах 1А и 1Б достоверно чаще встречался 

хронический эндометрит (23,0 и 13,9%) (p < 0,05). 

Поскольку большинство пациенток, включенных в 

исследование, были повторнородящими, у нас была воз-

можность провести анализ акушерского анамнеза. В под-

группе 1А достоверно чаще встречались самопроизволь-

ные выкидыши (19,2%) и бесплодие (26,9%) (p < 0,05);

в подгруппе 1Б  – интранатальная гибель плода (8,3%), 

прерывание беременности до 12 недель (33,3%) (p < 0,05). 

При анализе акушерских и перинатальных исходов 

доказано, что в ходе настоящей беременности в I триме-

стре у пациенток основной группы (I группы) установлено 

наличие достоверно более частых осложнений: угрозы 

прерывания беременности (76,0%), ретрохориальной 

гематомы (по данным УЗИ) (12,0%) (p < 0,05). Во II триме-

стре у пациенток I группы отмечалась угроза прерывания 

беременности (78,5%) и анемия беременных (38,0%)

(p < 0,05). Из особенностей течения III триместра беремен-

ности следует отметить преобладание в I группе анемии 

беременных – 36,0%, бессимптомной бактериурии в 6,0% 

случаев, патологии околоплодных вод в виде многоводия 

(16,3%) (р < 0,05), неспецифического вульвовагинита 

(20,0%) (р < 0,05). В 10% случаев у пациенток I группы 

отмечалось преждевременное излитие околоплодных вод.

В I группе 68,0% пациенток были родоразрешены 

путем операции кесарева сечения, из них по экстренным 

показаниям 38,0% (р < 0,05). Более чем в половине случа-

ев операция была выполнена в связи с ухудшением 

состояния плода и нарастанием тяжести хронической 

гипоксии плода. В I группе средний гестационный срок, 

на котором пациентка была родоразрешена, составил 35 

недель, тогда как во II группе (контрольной) – 39 недель.

Послеродовой период у пациенток I группы в 16% 

случаев протекал с осложнениями: в 4,0% диагностирова-

ли эндометрит, в 12,0% – субинволюцию матки (p < 0,05).

Сравнительный анализ акушерских исходов в двух под-

группах (подгруппа 1А  – пациентки с ПН и реализацией 

ВУИ у новорожденных, 1Б – ПН без ВУИ) показал, что обо-

стрение инфекции имелось при ПН с дальнейшей реализа-

цией ВУИ у новорожденных и без такового. Это подтверж-

дает воспалительный характер развития ПН. В то же время 

только у пациенток I подгруппы (ВУИ) отмечались такие 

проявления, как неспецифический вульвовагинит и много-

водие, которые, по-видимому, являются факторами риска 

ВУИ в большей степени, чем ПН. По данным F. Moscuzza et 

al. [7], ПН, осложняющая беременность, напрямую влияет на 

прогноз для новорожденного. Во время беременности ПН 

может служить критерием для ранней диагностики хрони-

ческой гипоксии плода и подробного мониторинга течения 

беременности. Ранняя диагностика ПН очень важна для 

прогнозирования риска развития таких серьезных ослож-

нений для новорожденного, как ретинопатия новорожден-

ных и внутрижелудочковые кровотечения.

В подгруппе 1А 61,5% пациенток были родоразрешены 

путем операции кесарева сечения, из них по экстренным 

показаниям 38,5% (р < 0,05). Более чем в половине случаев 

операция выполнялась в связи с ухудшением состояния 

плода и нарастанием тяжести хронической гипоксии 

плода. В подгруппе 1Б 75% пациенток были родоразреше-

ны путем операции кесарева сечения, из них по экстрен-

ным показаниям 37,5% (р < 0,05). При этом у 12,5% паци-

енток подгруппы 1Б отмечалось преждевременное изли-

тие околоплодных вод (р < 0,05). В подгруппе 1А средний 

гестационный срок, при котором пациентка была родо-

разрешена, составил 33,6 недели, в подгруппе 1Б  – 36,4 

недели, тогда как в группе контроля – 39,3 недели.

Послеродовой период у пациенток подгруппы 1А в 

23,1% случаев протекал с осложнениями: диагностировали 

эндометрит (7,7%) и субинволюцию матки (15,4%) (p < 0,05). 

У детей подгруппы 1А достоверно чаще диагностиро-

валась асфиксия (53,2 и 33,3%) и неонатальная желтуха 

(23,0 и 8,3%) (p < 0,05). 

ПН и ВУИ достоверно чаще встречались при хрониче-

ском пиелонефрите (24,2%), хроническом цистите (30,6%) 

(p < 0,05), самопроизвольных выкидышах (19,2%) и бес-

плодии (26,9%) (p < 0,05) в анамнезе, неспецифическом 

вульвовагините (23,0%) и многоводии (19,4%) (p < 0,05) во 

время данной беременности. Полученные нами результа-

ты позволяют выделить такие факторы риска для диагно-

стики ПН и ВУИ, как хронический пиелонефрит, хрониче-

ский цистит, самопроизвольные выкидыши и бесплодие в 

анамнезе, неспецифический вульвовагинит и многоводие 

во время беременности. 

В дальнейшем был проведен молекулярно-генетиче-

ский анализ полиморфных вариантов генов цитокинов и 

ряда их рецепторов среди исследуемых пар «мать  – 

новорожденный».

В нашем исследовании у матерей с генотипом А/А 

уровень IL10 в сыворотке крови не отличался от такового 

при наличии аллеля C в генотипе.

При исследовании пуповинной крови наличие геноти-

па IL10: 592 A/A у ребенка ассоциировалось с ЗРП (85,7% 

против 32,6% при других генотипах, OR = 12,4 (1,7–89,9), 

р = 0,007). Соответственно, чаще наблюдалась хрониче-

Ранняя диагностика ПН очень важна
для прогнозирования риска развития таких 
серьезных осложнений для новорожденного,
как ретинопатия новорожденных
и внутрижелудочковые кровотечения

Полученные нами результаты позволяют 
выделить такие факторы риска для 
диагностики ПН и ВУИ, как хронический 
пиелонефрит, хронический цистит, 
самопроизвольные выкидыши и бесплодие
в анамнезе, неспецифический вульвовагинит
и многоводие во время беременности
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ская гипоксия плода (71,4% против 17,6%, OR = 11,7 

(2,5–55,8), р = 0,003). Влияния материнского генотипа на 

возникновение данной патологии выявлено не было. Ряд 

авторов, исследовавших уровни IL10 в пуповинной крови, 

указывают на достоверно более низкий уровень данного 

противовоспалительного цитокина в кровотоке новорож-

денных с ЗРП [13, 15]. Учитывая предрасположенность 

носителей генотипа IL10: 592 A/A к снижению воспали-

тельного ответа, ожидалось повышение вероятности ВУИ 

при наличии данного генотипа у ребенка. Указанная тен-

денция действительно наблюдалась (28,6% против 10,4%), 

но не достигала статистической значимости (р = 0,173). 

Учитывая приведенные выше данные о связи генотипа 

А/А с ПН, была проанализирована ассоциация ВУИ, ПН и 

генотипа IL10: 592 A/A у ребенка.

Влияние генотипа А/А с ВУИ прослеживалось у детей, 

рожденных у матерей с ПН, тогда как при отсутствии ПН 

частота ВУИ оставалась низкой при всех генотипах (рис.). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Факторами риска развития ВУИ при ЗРП являются: 

наличие хронического пиелонефрита (24,2%, OR = 6,4 

(2,0–20,2), p = 0,001), хронического цистита (30,6%, OR = 

3,5 (1,0–11,8), p = 0,04) и самопроизвольных выкидышей 

в анамнезе (19,2%, OR = 7,7 (2,2–27,3), p = 0,0003), много-

водие (19,4%, OR = 4,7 (1,2–18,1), p = 0,02) во время дан-

ной беременности. 

Наличие генотипа A/A полиморфизма гена IL10: -592 

A > C у ребенка ассоциируется с повышением вероятно-

сти ВУИ при задержке развития плода и хронической 

гипоксии во время беременности (OR = 18,9 (1,7–215,2), 

p = 0,031). 

Результаты исследования позволяют использовать у 

беременных с ЗРП клинические предикторы для выявле-

ния группы высокого риска реализации ВУИ с последую-

щим проведением генетического скрининга среди их 

новорожденных.
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Рисунок.    Частота ВУИ у детей, рожденных от матерей 
групп I и II, в зависимости от задержки роста плода и 
генотипа IL10: 592 A/A




