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№9/21.10.2013

Дорогие коллеги!

Седьмого октября 2013  года весь мир узнал имена лауреатов 
Нобелевской премии по физиологии и медицине. Ими стали трое 
ученых, работающих в  США, — Джеймс Ротман, Рэнди Шекман 
и Томас Зюдхоф. Премия присуждена за открытия в области меж-
клеточного взаимодействия — механизма регуляции везикулярно-
го трафика, основной транспортной системы клеток.

«Каждая клетка представляет собой фабрику, которая произ-
водит и  поставляет молекулы. Например, инсулин производится 
и  выбрасывается в  кровь, а  химические сигналы, так называе-
мые нейротрансмиттеры, передаются от  одной нервной клетки 
к другой. Эти молекулы транспортируются вокруг клетки в неболь-
ших упаковках — так называемых «пузырьках». Трое лауреатов 
Нобелевской премии обнаружили молекулярные принципы, кото-
рые управляют поставками этого груза в нужное место в нужное 
время», — поясняется в заявлении комитета.

Рэнди Шекман идентифицировал группу генов, необходимых 
для транспорта везикул. Джеймс Ротман обнаружил, что везикулы 
доставляют свой груз в нужное место путем слияния с принимающей 
мембраной. Томас Зюдхоф установил, как сигналы руководят высво-
бождением веществ из везикул в правильное время. Премия будет 
вручена в Стокгольме 10 декабря, в день смерти Альфреда Нобеля.

В настоящее время размер Нобелевской премии составляет 10 млн 
шведских крон (около $1,3 млн). Медаль для лауреатов в области 
физиологии или медицины отличается реверсом — на  нем изо-
бражена женщина с раскрытой книгой на коленях, олицетворяющая 
гений медицины, которая собирает воду, льющуюся из камня, чтобы 
утолить жажду больной девочки, стоящей рядом с ней.

C уважением,
главный редактор и руководитель проекта 

«Лечащий Врач»
Ирина Брониславовна Ахметова
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Леонид Рошаль: Национальная медицинская 
палата и Минздрав демонстрируют единство 

2  октября в  пресс-центре РИА Новости состоялась пресс-
конференция на  тему «Итоги трехлетней работы Национальной 
медицинской палаты: перспективы развития и  пути взаимодей-
ствия с органами государственной власти».

Открывая пресс-конференцию, Леонид Рошаль отметил, что 
всего за  три года работы Национальная медицинская палата 
смогла установить редкие для современной России взаимовыгод-
ные партнерские взаимоотношения с  органами государственной 
власти: «Мы создали координационный совет, между Минздравом 
и Национальной медицинской палатой, дающий возможность гла-
за в  глаза обсуждать острые проблемы и  приходить к  единому 
мнению. Сейчас мы выходим на уровень, когда ни один директив-
ный документ Министерства здравоохранения, который касается 
нашей профессиональной деятельности, не будет утверждаться 
без обсуждения на этом координационном совете».

Текущая деятельность НМП затрагивает вопросы качества 
оказания медицинской помощи, в  том числе обеспечение меди-
ков возможностью бесплатно дистанционно проходить обучение 
и  повышать квалификацию, создание комиссий по  врачебным 
ошибкам, страхование профессиональной ответственности ме-
дицинских работников. Национальная медицинская палата также 
является куратором работы по  созданию протоколов и  клиниче-
ских рекомендаций по оказанию медицинской помощи.

По словам Л. Рошаля, медики выражают тревогу по  поводу 
предстоящей всеобщей диспансеризации, они опасаются, что 
из-за больших объемов дополнительной нагрузки по заполнению 
документов может пострадать качество именно медицинской 
работы. Эти опасения были высказаны представителями НМП 
на последнем селекторном совещании у министра здравоохране-
ния Российской Федерации Вероники Скворцовой и будут в полной 
мере учтены в дальнейшей работе, уверен Л. Рошаль.

Евгений Шляхто, президент ассоциации кардиологов, отметил, 
что за  последнюю декаду была проведена колоссальная работа 
и можно с уверенностью говорить, что проблема оказания помо-
щи плановым больным решена на высочайшем уровне практиче-
ски во всех федеральных округах. Остаются проблемы в области 
оказания экстренной помощи, профилактики и реабилитации, од-
нако регулярно проводятся селекторные совещания в Министер-
стве здравоохранения, где общественные организации совместно 
с органами власти ищут пути решения этих проблем.

Заместитель министра здравоохранения РФ Татьяна Яковле-
ва озвучила три основных направления совместной работы На-
циональной медицинской палаты и  Минздрава на  сегодняшний 
день — это, прежде всего, работа по  нормативному творчеству, 
анализ существующих на данный момент законов и практики их 
применения, второе — уже указанное выше дистанционное обу-
чение врачей и третье — совместный поиск модели взаимоотно-
шений между медиком и пациентом.

Представитель регионального отделения Национальной 
медицинской палаты по  Смоленской области, председатель 
Смоленской врачебной палаты, Наталия Аксенова сообщила 
журналистам, что на сегодняшний день уже 75% медицинских ра-
ботников региона оформили членство в палате. По инициативе 
НМП в Смоленской области был создан третейский суд, при ко-
тором состоит экспертное бюро по урегулированию досудебных 
споров между врачом и  пациентом. Также отделение получило 
лицензию на  контроль качества оказания медицинской помо-
щи, организацию здравоохранения и  общественного здоровья. 
Эти меры позволили урегулировать в досудебном порядке уже 
647 споров.

В Смоленске было учреждено при участии Национальной меди-
цинской палаты негосударственное образовательное учреждение 
Институт последипломного непрерывного медицинского образо-
вания. На сегодняшний день образование в институте получают 
120 слушателей из различных регионов страны.

Председатель Тюменского медицинского общества Евгений 
Чесноков подчеркнул, что именно деятельность Леонида Рошаля 
в  качестве президента НМП дала возможность представителям 
медицинских сообществ регионов собираться вместе для обме-
на опытом и поиска наиболее эффективных решений насущных 
проблем. Он отметил, что именно благодаря этой возможности 
сегодня решается вопрос о  страховании профессиональной от-
ветственности и возмещения морального ущерба путем создания 
общества взаимного страхования.

В ходе пресс-конференции представитель Росстата Ирина Бута-
кова представила результаты последних исследований соотноше-
ния средней заработной платы врачей и медицинских работников 
к показателю средней заработной платы в регионах. Худшие по-
казатели были выявлены в Чеченской Республике, где на  сегод-
няшний день зарплаты врачей составляют 95,8% от средней по Ре-
спублике. Ирина Бутакова напомнила, что в соответствии с Указом 
Президента РФ от  07.05.2012 №  597 заработная плата врачей 
должна быть доведена до показателя 200% от средней по субъекту 
до 2018 года. Ближе всего к этому показателю на данный момент 
приблизилась Рязанская область — зарплата врача составляет 
там 129,5% от средней. Тем не менее Леонид Рошаль считает, что 
этот указ может быть воплощен в жизнь весьма условно, так как, 
по заявлению министра труда Максима Топилина, увеличение зар-
платы на 200% произойдет не у всех.

В дальнейшем в планах работы палаты также участие в разра-
ботке рекомендаций по введению дополнительных вступительных 
испытаний для абитуриентов медицинских ВУЗов, внедрение ко-
торых планируется уже в 2014 г.

Печень in motion 
Гиподинамия является причиной многих недугов человечества. 

Этот термин, известный до недавнего времени лишь узкому кругу 
специалистов в области здоровья, сегодня получил широкое рас-
пространение. Ведь именно гиподинамия является одной из важ-
нейших причин возникновения эпидемии ожирения, которая 
с  каждым годом приобретает все более угрожающие масштабы 
и уже названа проблемой XXI века.

В связи с  этим в  настоящее время все большее число людей 
в  России осознают тот факт, что физкультура и  спорт прино-
сят несомненную пользу организму. О  нарастающем интересе 
россиян к сфере физической культуры свидетельствует статисти-
ка ВЦИОМ: 52% жителей нашей страны занимаются спортом с той 
или иной периодичностью (для сравнения в 2006 г. эта цифра со-
ставляла 39%).

Всем хорошо известно благотворное влияние регулярных за-
нятий спортом: повышение сопротивляемости организма простуд-
ным заболеваниям, улучшение его работоспособности, избавление 
от лишнего веса, укрепление костной системы человека. Люди, под 
присмотром опытных тренеров систематически уделяющие внима-
ние физическим нагрузкам, способны гораздо легче справиться 
с физическими, эмоциональными и стрессовыми ситуациями.

Однако существует и  обратная сторона занятий физической 
культурой. Она связана с реакцией организма человека на дли-
тельные и  интенсивные нагрузки. Дело в  том, что при выполне-
нии физических упражнений, требующих чрезмерных усилий, все 
системы организма функционируют особенно напряженно и в нем 
происходят изменения. Утомление и  дискомфорт, возникающие 
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при такой нагрузке, могут свидетельствовать о  своеобразных 
состояниях организма, которые могут вести как к  прекращению 
роста результативности тренировок, так и к возникновению пато-
логических изменений в состоянии здоровья человека, занимаю-
щегося спортом.

В результате длительной физической нагрузки в организме че-
ловека может накапливаться значительное количество продуктов 
распада, за  выведение которых отвечает печень. Помимо этого 
дополнительную нагрузку на  печень может создавать нерацио-
нальное питание.

Целью многих людей, занимающихся спортом, становится поху-
дение. В связи с этим наряду с физическими нагрузками они прибе-
гают к низкокалорийным диетам. Немногие задумываются о том, 
что такое сочетание может отрицательно сказывается на здоро-
вье, в частности губительно для печени. В результате такой диеты 
организм перестает получать полезные жирные кислоты, а также 
важнейшие витамины — антиоксиданты, которые необходимы для 
восстановления клеток печени, головного мозга и сердца. Без по-
ступления с пищей этих незаменимых веществ организм не может 
полноценно справляться с большой физической нагрузкой, рабо-
та печени нарушается и начинает развиваться ее неалкогольная 
жировая болезнь.

Есть и другая крайность. В борьбе за наращивание мышеч-
ной массы люди начинают потреблять слишком много живот-
ного белка, содержащегося в пище, а затем еще «догружают» 
себя протеиновыми добавками, напитками и коктейлями. В ре-
зультате такого несбалансированного питания могут возникать 
существенные нарушения, ведущие к накоплению в организме 
различных трудновыводимых веществ. Все это вызывает необ-
ходимость в  повышении защитной функции печени, так как 
именно она в  подавляющем большинстве случаев выводит 
из  организма токсические продукты. Чтобы не допустить на-
рушения работы печени и предотвратить ее преждевременный 
износ, ей на  помощь приходят эссенциальные фосфолипиды. 
Они способствуют выведению токсинов из печени, повышая ее 
защитную функцию. Являясь главным структурным компонен-
том всех клеточных мембран организма, в том числе и мышеч-
ной ткани, эссенциальные фосфолипиды способны восстанав-
ливать структуру клеток, вытесняя из них токсические вещества 
и восстанавливая механические повреждения.

Кроме гепатопротекторного действия один из видов фосфо-
липидов — фосфатидилхолин, благодаря своим уникальным 
физико-химическим свойствам, способствует улучшению кро-
воснабжения мышечной ткани, наполнению мышц энергией 
и витаминами, повышая их тонус и увеличивая их работоспособ-
ность.

Таким образом, эти вещества способны не только полностью 
восстановить организм после физических нагрузок, но и положи-
тельно повлиять на показатели физической силы и выносливости, 
что очень важно как для профессиональных спортсменов, так 
и для людей, ведущих активный образ жизни.

Источники полиненасыщенных фосфолипидов — в  основном 
соевые бобы. Другими источниками этих веществ являются оре-
хи, семечки, растительное масло холодного отжима (особенно со-
евое, кунжутное и льняное). Близкие по составу липиды находятся 
в жирной морской рыбе.

Однако суточная потребность в  фосфолипидах довольно 
большая — около 10  г, а при интенсивных физических нагруз-
ках она возрастает и обеспечить ее только потреблением про-
дуктов становится очень трудно. В связи с этим наряду с пище-
вым восполнением эссенциальных фосфолипидов возможно 
применение соответствующих препаратов, содержащих поли-
ненасыщенные жирные кислоты.
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Симпозиум

«Т иннитус — 1  сим-
птом и  1000  при-
чин». Такими слова-
ми web-сайт немецкой 

тиннитус-лиги встречает своих посе-
тителей. Тиннитус  (от  лат. tinnitus 
«звон» — субъективный шум в  ушах) 
может приходить и  уходить или 
быть непрерывным. Может походить 
на рев турбины (низкочастотный шум) 
или писк комара (звук высокой тональ-
ности). Звон в ушах может быть одно- 
и двусторонним. Может быть едва раз-
личим в тишине или навязчиво и еже-
секундно вторгаться в жизнь. Несмотря 
на  разнообразие характеристик, тин-
нитус — единая проблема миллионов 
пациентов, врачей, нейрофизиологов, 
иных специалистов. Ушной шум посто-
янно сопутствует около 8% взрослого 
населения Земли [1–5].

По данным Немецкой тиннитус-
лиги  (Deutschen Tinnitus-Liga), более 
трех миллионов жителей Германии 
страдают ушным шумом, и  ежегодно 
это число увеличивается на 250 тыс [6]. 
Ушной шум является ежедневной про-
блемой почти 36 млн североамерикан-
цев, около 1% граждан Соединенных 
Штатов Америки  (США) обращались 
в  медицинские учреждения по  поводу 
звона в ушах, более половины взросло-
го населения США испытывают тин-
нитус периодически [7].

Согласно результатам эпидемиоло-
гических исследований, проведенных 
в 1999 г. по заказу Немецкой тиннитус-
лиги  [6], 22% опрошенных назвали 
в  качестве причины тиннитуса шум 
на рабочем месте, 7,4% — шум при про-
ведении свободного времени. При этом 
последние более чем в 55% всех случаев 
назвали музыку, концерты, дискоте-
ки, шум в  пивных и  другие звуковые 
события. 15% считали, что причина 
их недуга кроется в  уличном шуме, 
еще 8% жаловались на  строитель-
ный, фабричный и  машинный шум, 

а  7,1% — на  шум, «производимый» 
детьми. Почти 25% опрошенных пере-
несли шумовую травму. В  числе при-
чин они назвали авиационный шум, 
шум выстрелов  (например, на  охоте) 
и  другие акустические события. 65% 
из  числа опрошенных смогли точно 
описать механизм возникновения сво-
его тиннитуса, а  31% не смогли его 
объяснить. 26,4% назвали в  качестве 
«пускового механизма» стресс, при-
чем на первом месте стоял стресс, свя-
занный с  профессиональной нагруз-
кой  (54,2%). К  этому следует добавить 
стресс в домашних или семейных усло-
виях и психическую нагрузку (в общей 
сложности 37%).

При опросе 2000  человек в  возрасте 
от 50 лет 30,3% сообщили, что ощуща-
ют шум в ушах, из них 48% — в обоих 
ушах. У  половины пациентов звон 
в  ушах возник не менее чем за  6  лет 
до  проведенного опроса, а  большин-
ство  (55%) сообщили о  постепенном 
начале страдания. 67% респондентов 
расценили интенсивность звона в ушах 
от средней до очень раздражающей [8]. 
Семь миллионов американцев считают 
имеющийся у них тиннитус настолько 
сильным, что они не могут вести нор-
мальную жизнь [9].

Причиной субъективного шума 
может быть патологическое состояние 
наружного, среднего или внутреннего 
уха, изменения в  различных отделах 
вегетативной нервной системы [10].

Шум в  ушах может сопутствовать 
болезням ряда органов и систем: гипер-
тоническая болезнь, нейроциркуля-
торная дистония, заболевания крови 
и  эндокринной системы, инфекции, 
интоксикации, церебральный атеро-
склероз, остеохондроз шейного отде-
ла позвоночника, патология височно-
нижнечелюстного сустава, опухо-
ли головного мозга  [11], что требует 
всестороннего и  порой длительного 
обследования пациентов.

G. Reed  [12] делит страдающих 
шумом в ушах на две категории в зави-
симости от  формы изложения жалоб, 
поведения больных во  время разгово-

ра с  врачом и  от  собственной оценки 
патологических слуховых ощущений: 
1 — нормальная, уравновешенная, 
хорошо приспосабливающаяся лич-
ность, 2 — напряженная, легко возбу-
димая, «взвинченная» личность.

И. Б. Солдатов  [13] в  зависимости 
от  переносимости шума выделял сле-
дующие его степени:
• �I степень — переносится спокойно, 

не отражается на общем состоянии;
• �II степень — раздражает в  тишине, 

ночью, нарушает сон;
• �III степень — беспокоит постоянно, 

нарушает сон и настроение;
• �IV степень — невыносимый шум, 

лишающий сна и  снижающий тру-
доспособность.
Нервное перенапряжение, вызван-

ное постоянным шумом и  невозмож-
ностью наслаждаться тишиной, приво-
дит к бессоннице, тревоге, депрессии, 
раздражительности и нарушению кон-
центрации внимания  [14]. Ряд иссле-
дований подтвердили связь между 
психологическими переживаниями, 
такими как тревога, депрессия, и  зво-
ном в ушах [15]. По мнению R. Winfried 
и соавт. [16] длительно существующий 
субъективный шум в  ушах возникает 
в  результате образования патологи-
ческого «замкнутого круга», который 
формируется в  центральных и  под-
корковых структурах головного мозга 
вследствие дискоординации инфор-
мационных центров при отсутствии 
реального источника звука. Шум 
в  голове даже у  очень уравновешен-
ных людей с  течением времени может 
вызвать расстройство нервной систе-
мы  [14]. У  эмоционально лабильных 
пациентов возникновение или усиле-
ние шума при волнении, стрессе, когда 
все их внимание постоянно сконцен-
трировано на шуме, само по себе при-
водит к усилению дискомфорта [16].

В связи с тем, что лекарства от тинни-
туса до сих пор не существует, лечение 
пациентов с  ушным шумом вызывает 
массу споров как у  специалистов, так 
и у самих пациентов, страдающих тин-
нитусом. При выборе терапии необхо-
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димо учитывать: сроки начала заболе-
вания; по  возможности, причинный 
фактор; степень нарушения слуховой 
функции; отрицательный опыт ранее 
проводимого лечения; данные психо-
логического тестирования [14].

К консервативным методам лечения 
ушного шума относятся: медикамен-
тозная терапия, физические методы, 
рефлексотерапия, слухопротезирова-
ние, аудиомаскеры, психотерапевти-
ческие занятия. Исходя из  сказанного 
ранее, рекомендации авторов включать 
в  схему лечения пациентов с  тинниту-
сом различные варианты психотера-
пии вполне объяснимы. Так, все боль-
шее распространение приобретает так 
называемая терапия переучивания для 
тиннитуса, построенная в  когнитивно-
поведенческой традиции. Терапия 
включает как медикаментозную коррек-
цию, так и информирование пациентов 
о феномене тиннитуса, настрой пациен-
та на «привыкание к восприятию» шума, 
его адекватную оценку, поведенческий 
анализ и  обучение релаксации в  соче-
тании с  различными познавательными 
стратегиями. Результатом терапии явля-
ется значительное сокращение «дис-
комфорта от  звона в  ушах», улучше-
ние «общего настроения». Достигнутые 
эффекты сохранялись на  протяжении 
трех месяцев после окончания терапев-
тического курса [17].

Анализ эффективности когнитивно-
поведенческой терапии и медитации при 
лечении больных с хроническим звоном 
в  ушах выявил статистически значимое 
сокращение звона в  ушах  [18]. В  своих 
самоотчетах больные отмечали общий 
положительный эффект от лечения в виде 
повышения активности, снижения 
напряженности, уменьшения головной 
боли, головокружения, мышечной напря-
женности и нормализации сна. В другом 
исследовании при звоне в  ушах просле-
живалось улучшение самочувствия в тече-
ние 12  месяцев на  фоне когнитивно-
поведенческой терапии  [19]. Больные 
отмечали улучшение настроения, сни-
жение тревоги. Возраст и  уровень пси-
хосоциального стресса негативно влияли 
на результаты терапии.

В настоящее время в  мире доми-
нирует тенденция лечения больных 
с  ушным шумом по  модели, разрабо-
танной P. Jastreboff [20, 21]. Метод лече-
ния на основе этой модели называется 
TRT (tinnitus retraining therapy). TRT — 
это методика лечения ушных шумов 
с помощью маскеров шума. Шум, гене-
рируемый маскером  («белый шум»), 
оценивается в  подкорковых слуховых 

путях как нейтральный звук, не имею-
щий никакого значения. Тотчас же его 
восприятие блокируется, и он не дохо-
дит до  коркового уровня и  не вызы-
вает ощущение шума. При этом шум, 
беспокоящий пациента, также теряет 
свою значимость, и пациент перестает 
сознательно его воспринимать. «Белым 
шумом» физики называют звук, спек-
тральные составляющие которого рав-
номерно распределены по всему диапа-
зону задействованных частот  (самый 
типичный пример «белого шума» — 
звук падающей воды). «Белый шум» 
не универсален, а  подбирается инди-
видуально для каждого пациента после 
шумометрии. Кроме того, в  методику 
лечения шума включена психотерапия, 
позволяющая пациенту не заострять 
внимание на беспокоящем его шуме.

Ряд авторов указывает на эффектив-
ность применения противотревожных 
средств, трициклических антидепрес-
сантов и  селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
и  ингибиторов обратного захвата 
норадреналина  (СИОЗСН) в  терапии 
тиннитуса  [22–24]. Следует помнить, 
что звон в ушах может быть побочным 
эффектом использованием трицикли-
ческих антидепрессантов и  бензоди-
азепинов. Тем не менее, результаты 
большинства исследований, посвя-
щенных бензодиазепинам, свидетель-
ствуют о нивелировании ушного шума 
к четвертой неделе лечения [25–27].

С целью оценки эффективности лече-
ния пациентов с  ушным шумом про-
ведено ретроспективное исследование 
25  женщин и  31  мужчины в  возрасте 
от 18 до 42 лет. У 19 (34%) из 56 человек 
шум в ушах носил двусторонний харак-
тер. Исследование слуха (аудиометрия 
в  расширенном диапазоне частот, тим-
панометрия (в т. ч. ETF-тест (Eustachian 
Tube Function) — тест оценки функции 
евстахиевой (слуховой) трубы) у  всех 
пациентов соответствовали возрастной 
норме. Длительность заболевания варьи-
рована от 10 лет до 2 нед. Подавляющее 
большинство (43 (76,8%) человека) счи-
тали причиной возникновения шума 
в  ушах перенесенную психотравмирую-
щую ситуацию различной интенсивно-
сти и  продолжительности. При прове-
дении шумометрии было отмечено, что 
гораздо чаще (52  (69,3%) уха из  75 — 
количество «обследованных ушей» пре-
вышало общее число пациентов, т. к. 
в  19  (34%) случаях страдание носило 
двусторонний характер) фиксировал-
ся высокочастотный  (2–6  кГц) ушной 
шум, громкость которого варьировала 

от  15  до  45  дБ. Всем пациентам про-
водились ультразвуковая допплерогра-
фия  (УЗДГ)/дуплексное сканирование 
сосудов вертебробазилярного бассей-
на  (выявившее у  10  пациентов незна-
чительные нарушения венозного оттока 
в  системе вертебробазилярного сосуди-
стого бассейна), магнитно-резонансная 
томография  (МРТ) внутренних слу-
ховых проходов и  мостомозжечковых 
углов, общеклинические исследова-
ния, результаты которых находились 
в  пределах референсных значений. Все 
пациенты отрицали наличие сопут-
ствующих соматических заболеваний 
на  момент первичного обращения. 
Кроме того, всем пациентам было пред-
ложено ответить на  12  вопросов мини-
тиннитус-опросника. Результаты само-
оценки ушного шума распределялись 
следующим образом: легкая степень 
(I) — 7  (12,5%), средняя степень (II) — 
41  (73,2%), тяжелая степень (III) — 
8 (14,3%) человек.

Все пациенты получали лечение: 
холина альфосцерат 1200 мг/сут (внутрь 
по  1  капсуле  (400  мг) три раза в  день), 
витамины В1 и В6 по 100 мг/сут  (в виде 
комбинированного препарата) — в тече-
ние трех месяцев. Всем пациентам были 
рекомендованы ежедневные аутогенные 
тренировки, при необходимости исполь-
зование тиннитус-маскера (в виде вкла-
дыша в  слуховой проход или компью-
терной программы, устанавливаемой 
на любой компьютер).

Кроме того, 8  пациентов  (14,3%) 
с тяжелой степенью и 5 пациентов (9%) 
со  средней степенью ушного шума 
и выраженной эмоциональной лабиль-
ностью и нарушениями сна проходили 
курс лечения у  психотерапевта, вклю-
чавшего в  том числе и  медикаментоз-
ную коррекцию психоэмоциональ-
ной сферы  (селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
и  селективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина и норадренали-
на (CИОЗСиН)) (1‑я группа).

7 пациентов (12,5%) с ушным шумом лег-
кой степени  (давность заболевания в  пре-
делах 1 месяца) (2‑я группа) и 26 (46,4%) — 
с  хроническим тиннитусом средней сте-
пени (3‑я группа) получали дополнительно 
экстракт гинкго билоба (EGb 761) 120 мг/сут 
в течение 3 месяцев.

Еще 10  пациентов  (17,8%) с  шумом 
в ушах средней степени и незначитель-
ными явлениями нарушения венозного 
оттока в системе вертебробазилярного 
сосудистого бассейна (4‑я группа) про-
ходили курс гирудотерапии  (1–2  раза 
в неделю, всего 7–10 сеансов).
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Деление пациентов на группы объяс-
нялось рядом факторов. Так, 13  паци-
ентов  (23,3%) 1‑й группы требовали 
консультации психотерапевта в  связи 
с нарушениями сна и выраженной эмо-
циональной лабильностью, проявляв-
шейся, в частности, плаксивостью.

7 пациентов (12,5%) с ушным шумом 
легкой степени и  давностью заболева-
ния в  пределах 1  месяца  (2‑я группа) 
и 26 пациентов  (46,4%) с хроническим 
шумом в  ушах средней степени  (3‑я 
группа), получавшие сходное лечение, 
не могли быть объединены в одну груп-
пу из-за различной давности заболева-
ния и интенсивности ушного шума.

10  пациентов  (17,8%) 4‑й группы 
с  шумом в  ушах средней степени тре-
бовали коррекции легких нарушений 
венозного оттока в  системе вертебро-
базилярного сосудистого бассейна. 
С этой целью пациентам была рекомен-
дована гирудотерапия. Частота и коли-
чество сеансов определялись врачом-
гирудотерапевтом индивидуально.

Результаты 3‑месячного курса лече-
ния можно охарактеризовать следую-
щим образом:
1. �Наилучшие результаты по  данным 

повторного тестирования с  помо-
щью тиннитус-опросника показали 
пациенты 1‑й  (самой тяжелой при 
первичном осмотре) группы. Однако 
при проведении контрольной шумо-
метрии результаты оценивались как 
«самые скромные» — ослабление 
интенсивности ушного шума не пре-
высило 25%, что можно объяснить 
наибольшей продолжительностью 
заболевания и  значительной тяже-
стью исходного состояния.

2. �Все пациенты 2‑й группы (изначаль-
но легкая степень ушного шума) — 
по  окончании курса лечения сочли 
себя полностью здоровыми.

3. �Пациенты 3‑й группы, получав-
шие экстракт гинкго билоба  (EGb 
761), отметили восстановление эмо-
ционального фона. Интенсивность 
ушного шума у  19  (73%) из  26  паци-
ентов сократилась более чем 
на  50%  (по  результатам повторного 
тиннитус-опроса состояние пациен-
тов оценено как ушной шум легкой 
степени), у 7 (27%) пациентов ушной 
шум полностью нивелировался.

4. �Ушной шум у  9  из  10  пациентов 
4‑й группы снизил интенсивность 
в  среднем на  треть. По  результатам 
повторного тиннитус-опроса состо-
яние 9 пациентов оценено как ушной 
шум легкой степени. Один паци-
ент прекратил лечение после 3‑го 

сеанса гирудотерапии, объяснив 
это полным исчезновением ушного 
шума, однако спустя 17  дней отме-
чено кратковременное, преходящее 
возобновление тиннитуса в  ответ 
на  психоэмоциональное перенапря-
жение. Пациенту было рекомендова-
но обращение с психотерапевту.
Нежелательных явлений ни у одного 

из пациентов отмечено не было.
Полученные результаты свидетель-

ствуют о  том, что дифференцирован-
ный подход, в  том числе к  коррекции 
психического статуса пациентов даже 
в случаях хронического, годами суще-
ствующего тиннитуса, способствует 
заметному улучшению качества жизни, 
даже при незначительной динамике 
физических характеристик ушного 
шума.

Таким образом, только тщательный, 
индивидуальный и комплексный под-
ход как при диагностике, так и  при 
определении лечебной тактики в соче-
тании с  глубокими пониманием про-
блемы может являться залогом успеха 
при тиннитусе. ■
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Симпозиум

Болезнь Меньера — негной-
ное заболевание внутреннего 
уха, характеризующееся уве-
личением объема эндолим-

фы (лабиринтной жидкости) и повыше-
нием внутрилабиринтного давления, 
в результате чего возникают рецидиви-
рующие приступы прогрессирующей 
глухоты  (чаще односторонней), шума 
в  ушах, системного головокружения, 
нарушения равновесия и вегетативных 
расстройств.

Впервые симптомокомплекс, харак-
теризующийся тугоухостью, шумом 
в  ушах и  периодически возникающим 
головокружением, был подробно опи-
сан Проспером Меньером  (Prosper 
Meniere) в  1861  г. в  докладе «Об  осо-
бом виде тяжелой глухоты, завися-
щей от  поражения внутреннего уха» 
на  заседании французской Академии 
медицинских наук. Тогда же это состо-
яние получило название «болезнь 
Меньера». На  основании четырнадца-
тилетнего опыта обследования боль-
ных с  подобным симптомокомплек-
сом, результатов аутопсий и  данных 
экспериментов по  перерезке полу-
кружных каналов у  голубей, опубли-
кованных в 1824 г. физиологом Пьером 
Флурансом (Jean Pierre Marie Flourens), 
П. Меньер высказал предположение, 
что это заболевание связано с  вну-
тренним ухом  [1]. Позднее, в  1938  г., 
Hallpike и Cairns доказали, что в основе 
болезни Меньера лежит эндолимфати-
ческий гидропс [2].

Болезнью Меньера страдают пре-
имущественно представители евро-
пеоидной расы независимо от  пола. 

Средний возраст больных колеблется 
от 20 до 50 лет, но болезнь может встре-
чаться и у детей. Несколько чаще забо-
левание встречается у  лиц интеллек-
туального труда и  у  жителей крупных 
городов.

Несмотря на  неугасающий мно-
гие годы интерес ученых-медиков 
к  данной проблеме, этиология забо-
левания до  конца не выяснена. 
Существуют несколько теорий разви-
тия болезни Меньера. Так, по  анато-
мической теории, болезнь Меньера 
может быть связана с  патологией 
строения височной кости, в частности, 
с пониженной пневматизацией клеток 
сосцевидного отростка и  гипоплази-
ей вестибулярного канала, при этом 
малых размеров эндолимфатический 
мешок неправильно расположен поза-
ди лабиринта.

Согласно генетической теории, наслед-
ственная передача болезни Меньера была 
выявлена более полувека назад, причем 
результаты последних исследований 
(М. Verstreken, Бельгия) свидетельствуют 
об  аутосомно-доминантном типе насле-
дования. Полагают, что особую роль 
играет участок DFNA9 гена СОСН.

Иммунологическая теория под-
тверждается обнаружением иммун-
ных комплексов в  эндолимфатиче-
ском мешке у  пациентов с  болезнью 
Меньера.

В пользу сосудистой теории сви-
детельствует частое сочетание 
болезни Меньера с мигренью, что было 
замечено еще самим П. Меньером.

Согласно аллергической теории, 
частота аллергических реакций у боль-
ных болезнью Меньера выше, чем среди 
населения в  целом. Так, из  734  боль-
ных болезнью Меньера, обследован-
ных M. J. Derebery (США), 59% заявили, 

что они страдают установленной или 
предполагаемой аллергией на  агенты, 
переносимые по воздуху, а 40% — уста-
новленной или предполагаемой аллер-
гией к пищевым продуктам (тогда как 
частота аллергических реакций среди 
всего населения США составляет при-
мерно 20%).

По метаболической теории при 
болезни Меньера в  эндолимфати-
ческом пространстве происходит 
задержка калия. Это вызывает калие-
вую интоксикацию волосковых кле-
ток и  вестибулярного нейроэпителия, 
в  результате чего развиваются туго
ухость и  головокружение. Многие 
авторы склоняются к  полиэтиологич-
ности данного заболевания и  выделя-
ют «факторы вызывающие» и  «факто-
ры предрасполагающие» [3].

Клиническая картина болезни Меньера 
в  подавляющем большинстве случаев 
(80–90%) характеризуется односторон-
ним поражением с  возможным «вовле-
чением в  патологический процесс» 
и второго лабиринта. В этом случае сле-
дует говорить о «двустороннем заболева-
нии» [4, 5].

Дебютировать болезнь Меньера может 
как с  вестибулярных, так и  со  слухо-
вых (снижение слуха, заложенность 
уха, ушной шум) симптомов. В первые 
2–3 года заболевания тугоухость может 
быть флюктуирующей  (преходящей) 
с  практически полным восстановле-
нием слуха в межприступном периоде. 
С  годами слух постепенно снижается, 
вплоть до полной глухоты.

Головокружение при болезни Меньера 
тягостное — системное, сопровождаю-
щееся спонтанным нистагмом, атакси-
ей, координаторными расстройствами, 
выраженными вегетативными про-
явлениями  (гиперсаливация, гиперги-
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дроз, флюктуации артериального дав-
ления, диспептические расстройства). 
Продолжительность приступа продолжа-
ется от нескольких минут до дней (status 
meniericus). Выраженность головокру-
жения также может быть различной: 
от  легких «предвестников» до  бурной 
реакции, во  время которой больные 
принимают вынужденное положе-
ние на  боку, соответствующему боль-
ному уху  (или направлению быстрого 
компонента спонтанного нистагма). 
Атаксия и  координаторные нарушения 
могут сохраняться в течение нескольких 
дней после приступа. В  первые годы 
заболевания (до 3 лет) между приступа-
ми при проведении вестибулометрии, 
как правило, регистрируется экспери-
ментальная вестибулярная нормореф-
лексия. Позднее, в  период ремиссии, 
регистрируется вестибулярная гипореф-
лексия на пораженной, а затем и на про-
тивоположной стороне. Обычно через 
10  и  более лет выраженность вестибу-
лярных проявлений уменьшается.

При к лассическом течении 
болезни Меньера выделяют три стадии 
заболевания:

I — преобладающим симптомом 
является головокружение, нередко 
сопровождающееся тошнотой и  рво-
той. Могут наблюдаться бледность 
и  потливость. Обычно приступу голо-
вокружения предшествует чувство 
давления в  ухе или соответствующей 
половине головы, длящееся от  20  мин 
до нескольких часов. Между приступа-
ми слух нормальный.

II — развивается сенсоневраль-
ная тугоухость с  преимущественным 
понижением звуковосприятия на  низ-
ких частотах. Приступы головокруже-
ния достигают максимальной выра-
женности с  последующей тенденцией 
к уменьшению тяжести проявлений.

III — отмечается прогрессивное 
понижение слуха с  развитием двусто-
ронней глухоты. Эпизоды головокру-
жения уменьшаются и  затем полно-
стью исчезают; тем не менее может 
сохраняться атаксия, особенно в  тем-
ноте.

Американская академия отоларинго-
логии и хирургии головы и шеи (AAO-
HNS) (1995  год) определяет «очевид-
ную» болезнь Меньера следующим 
образом:
• �два или более возникающих само-

произвольно приступа головокру-
жения продолжительностью 20  мин 
и более;

• �потеря слуха, подтвержденная дан-
ными аудиологических исследова-

ний, по  меньшей мере в  одном слу-
чае;

• �шум в ушах или ощущение заложен-
ности в причинном ухе;

• �другие причины исключены [6].
Диагностика классической формы 

болезни Меньера основывается 
на  характерных клинических про-
явлениях и  данных аудиометрии. 
Трудности в  постановке диагноза 
могут быть связаны с  тем, что многие 
пациенты, у  которых болезнь начи-
нается с  приступов головокружения, 
не могут четко описать свои жалобы. 
Кроме того, существует ряд заболева-
ний и  состояний, сопровождающихся 
вестибулярными расстройствами [7]:
• �доброкачественное пароксизмальное 

позиционное головокружение;
• �вертебробазилярная недостаточ-

ность;
• �вестибулярный нейронит;
• �черепно-мозговая травма;
• �фистула лабиринта;
• �инфекционный лабиринтит;
• �последствия отохирургических вме-

шательств;
• �отосклероз;
• �мостомозжечковые опухоли;
• �рассеянный склероз;
• �побочные проявления лекарствен-

ных препаратов;
• �острый гнойный средний отит;
• �гипервентиляция.

Расстройства, которые могут прояв-
ляться головокружением и  слуховыми 
симптомами, представлены в таблице.

Окончательный диагноз болезни 
Меньера ставят на  основании результа-
тов дегидратационных тестов (в  ответ 
на  медикаментозную дегидратацию 
понижаются пороги звуковосприятия 
на низких частотах и улучшается слухо-
вое восприятие речи), экстра- и  транс-
тимпанальной электрокохлеографии 
(характерная для эндолимфатического 
гидропса кривая)  [9]. Регистрируется 
суммационный потенциал (СП) и потен-
циал действия  (ПД). Нарушение соот-
ношения значений амплитуд СП/ПД 
(р > 0,3) является характерным призна-
ком гидропса лабиринта, записи вести-
булярных вызванных миогенных потен-
циалов  (характерно отсутствие пиков 
Р13, N23 — график в  виде прямой). 
Обследование больных с  болезнью 
Меньера должно включать ряд обя-
зательных тестов. К  традиционным 
равновесным тестам, диагностически 
довольно надежным, относятся проба 
Ромберга, проба Унтербергера, проба 
Бабинского–Вейля, указательная проба 
Барани. Перечисленные исследования 

в  последние годы несколько утратили 
свое значение, поскольку в специализи-
рованных клиниках используют специ-
альное оборудование для вестибуломе-
трии и усложненные тесты. Кроме того, 
в  «батарею тестов» входят: выявление 
спонтанной отоневрологической сим-
птоматики, калорические тесты (тепло-
вой и  холодовой), вращательный тест 
Барани, тест плавного слежения, тест 
саккад, исследование оптокинетическо-
го нистагма.

Лечение болезни Меньера является 
эмпирическим, поскольку нет едино-
го взгляда на  этиопатогенез данно-
го заболевания. Все существующие 
в настоящее время способы и методы 
лечения направлены на  облегчение 
переносимости больными приступов 
головокружения, но не изменяют зна-
чительно течение процесса и  не пре-
дотвращают развитие тугоухости  [7]. 
Однако индивидуальная, подбирае-
мая с  учетом сопутствующих заболе-
ваний терапия может замедлить раз-
витие тугоухости, уменьшить выра-
женность ушного шума, уменьшить 
частоту и  выраженность головокру-
жения [5].

При лечении острого приступа 
болезни Меньера применяют в  основ-
ном медикаментозную и, при нали-
чии условий, карбогено- или оксиге-
нотерапию. Используют седативные 
препараты и  средства, улучшающие 
мозговое кровообращение  (прохлор-
перазин, прометазин, циннаризин, 
диазепам) [7], дегидратационные сред-
ства. В  остром периоде целесообразно 
вводить препараты парентерально или 
в  свечах. Целесообразно проведение 
заушных новокаиновых блокад [4].

Одной из  наиболее известных 
схем купирования острого присту-
па болезни Меньера является схема, 
разработанная И. Б. Солдатовым 
и  Н. С. Храппо (1977): глюкоза 40% — 
20,0 в/в, Пипольфен 2,5% — 2,0 в/м (или 
Аминазин 2,5% — 1,0  в/м), атропина 
сульфат 0,1% — 1,0  п/к (или плати-
филлина гидротартрат 0,2% — 2,0 п/к), 
кофеин-бензоат натрия 10% — 1,0  п/к; 
горчичники на  шейно-затылочную 
область, грелка к  ногам  [9]. Иногда 
к  означенной схеме добавляют ксан-
тинола никотинат 15% — 2,0  в/м или 
циннаризин, либо винпоцетин  [4]. 
Лечение в  межприступном перио-
де (поддерживающая терапия) должно 
быть комплексным и довольно актив-
ным. Показаны средства, предотвра-
щающие развитие или уменьшающие 
эндолимфатический гидропс: диуре-
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тики  (фуросемид, амилорид, гидрох-
лортиазид), вазодилататоры  (аналог 
гистамина — бетагистина дигидрох-
лорид), препараты, улучшающие 
мозговое кровообращение  (цинна-
ризин, пропранолол), кортикосте-
роиды, а  также немедикаментозное 
лечение — вестибулярная реаби-
литация, иглорефлексотерапия. 
Одним из  лекарственных препаратов, 
эффективно устраняющих голово-
кружение и  снижающих субъектив-
ный ушной шум, является бетагисти-
на дигидрохлорид — синтетический 
аналог гистамина. Бетагистина диги-
дрохлорид впервые был синтезиро-
ван в  1941  году Walter с  соавторами, 
а  в  1970  г. зарегистрирован как пре-
парат для лечения болезни Меньера. 
Бетагистина дигидрохлорид лишен 
таких побочных эффектов гистамина, 
как сильная головная боль, гиперемия 
лица, диплопия и  рвота, кроме того, 
он принимается внутрь.

По современным представлениям, 
бетагистина дигидрохлорид имеет три 
уровня действия:
• �на кохлеарный кровоток;
• �на  центральный вестибулярный 

аппарат;
• �на  периферический вестибулярный 

аппарат.
Являясь слабым агонистом 

Н1‑рецепторов и  активным блокато-
ром Н3‑рецепторов, данный препа-
рат стимулирует постсинаптические 
гистаминовые рецепторы. Именно 
Н3‑антагонистическим эффектом 
бетагистина дигидрохлорида объяс-
няют эффект нормализации возбуж-
дения вестибулярных ядер в  подкор-

ковых структурах центральной нерв-
ной системы и  вазоактивную состав-
ляющую действия этого препарата [11, 
12]. Следует подчеркнуть избиратель-
ность вазоактивного действия бетаги-
стина дигидрохлорида  [11], который 
улучшает микроциркуляцию вну-
треннего уха и проницаемость капил-
ляров, а  также нормализует давление 
эндолимфы в  лабиринте, не приво-
дя к  выраженному снижению арте-
риального давления. Препарат также 
положительно влияет на  переда-
чу нервного импульса в  медиальных 
и  латеральных вестибулярных ядрах 
и  периферических вестибулярных 
рецепторных образованиях [13]. Опыт 
многих клиницистов свидетельствует 
о  том, что бетагистина дигидрохло-
рид уменьшает интенсивность голо-
вокружений, сокращает длительность 
эпизодов головокружений, делает их 
более редкими. Препарат эффективен 
как для купирования приступов голо-
вокружений и профилактики их реци-
дивов, так и  для уменьшения субъек-
тивного ушного шума.

Следует отметить целесообразность 
использования бетагистина диги-
дрохлорида у  пациентов с  болезнью 
Меньера и  в  постоперационном пери-
оде — головокружение, как правило, 
исчезает на  3–4 день после опера-
ции [5].

Особняком стоит использование 
аминогликозидов, обладающих токси-
ческим действием в  отношении кле-
ток нейроэпителия внутреннего уха. 
Метод может использоваться на  позд-
них стадиях БМ при двустороннем 
поражении и применяется у лиц, кото-

рым противопоказано хирургическое 
лечение. Интратимпанальное введение 
аминогликозидов достаточно эффек-
тивно и возможно при одностороннем 
поражении [14].

При явной неэффективности консер-
вативного лечения целесообразны раз-
личные хирургические вмешательства, 
как щадящие (слухосохраняющие), так 
и деструктивные. Деструктивные мето-
ды показаны при тяжелых инвалиди-
зирующих формах болезни Меньера. 
Выделяют 5 групп:

1 — вмешательства на  автоном-
ной нервной системе  (хорд- и  хорд-
плексусэктомия);

2 — перерезка сухожилий мышц 
барабанной полости;

3 — декомпрессивные операции 
на внутреннем ухе;

4 — деструктивные операции 
на лабиринте;

5 — деструктивные операции 
на преддверно-улитковом нерве [5].

К слухосохраняющим операциям 
относятся:
• �шунтирование эндолимфатического 

мешка — наиболее распространен-
ное хирургическое вмешательство 
при БМ;

• �саккулотомия — декомпрессивная 
операция на сферическом мешочке;

• �пересечение вестибулярного нерва 
с  целью прекращения афферент-
ной импульсации, что способствует 
исчезновению вестибулярных рас-
стройств.
При безуспешности щадящих видов 

хирургических вмешательств проводят 
деструктивные операции:
• �лабиринтэктомия;

Таблица
Дифференциальная диагностика болезни Меньера: расстройства, которые могут проявляться головокружением и слуховыми 
симптомами (A. M. Bronsteind, Th. Lempert, 2007) [8]

Диагноз Отличительные особенности (признаки)

Вертебробазилярные транзиторные ишемические 
атаки

Приступы длятся минуты; пожилые пациенты, имеющие сосудистые факторы риска

Перилимфатическая фистула Часто начинается после травмы, при холестеатоме, провоцирующими факторами могут быть 
изменения давления или громкие звуки

Сифилис внутреннего уха Ранее двустороннее вовлечение; признаки врожденного или приобретенного сифилиса; 
положительная реакция Вассермана

Аутоиммунное заболевание внутреннего уха Быстрое прогрессирование и раннее двустороннее вовлечение; признаки аутоиммунного 
заболевания; могут обнаруживаться аутоантитела

Вестибулярные пароксизмы Кратковременные приступы (секунды), много раз в день; снижение слуха незначительное (если 
есть)

Акустическая невринома Снижение слуха и шум в ушах чаще прогрессирующие, чем флюктуирующие; обычно 
головокружение умеренное; СВП и МРТ не соответствуют норме

Отосклероз Начало заболевания чаще до 30 лет, преобладают кохлеарные симптомы — обычно двусторонняя 
кондуктивная (иногда смешанная) тугоухость
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• �кохлеосаккулотомия;
• вестибулярная нейрэктомия.

Следует отметить, что операции 
на автономной нервной системе и пере-
резка сухожилий мышц барабанной 
полости малоэффективны, а  деком-
прессивные и  деструктивные хирур-
гические вмешательства, как правило, 
приводят к  глухоте на  оперирован-
ное ухо и  возобновлению приступов 
головокружений в  отдаленные сроки 
в связи с  фиброзным заращением соз-
данных соустий; деструктивные опе-
рации на преддверно-улитковом нерве 
выполняются в  отделениях нейрохи-
рургии.

В настоящее время применяется 
такой метод хирургического лечения, 
как лазеродеструкция горизонталь-
ного полукружного канала, которая 
позволяет добиться избавления от при-
ступов головокружения в  ближайшие 
и  отдаленные сроки, сохранить слух 
и  задержать развитие гидропического 
процесса в другом ухе при односторон-
нем процессе.

Однако, несмотря на обилие научных 
работ, посвященных болезни Меньера, 
множество средств и  способов, 
используемых при ее лечении, про-

блема, по существу, остается нерешен-
ной, поскольку до  настоящего вре-
мени не существует единой, признан-
ной всеми ведущими специалистами 
лечебной тактики. Поиски идеального 
метода лечения болезни Меньера про-
должаются. ■
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Современные классифика-
ции, в зависимости от усло-
вий возникновения пневмо-
нии, подразделяют их на две 

большие группы: внебольничные  (ВП) 
и  нозокомиальные  (госпитальные)  [1]. 
Отдельно выделяют пневмонии у боль-
ных с тяжелыми дефектами иммунитета 
и  аспирационные  [2]. В  свою очередь 
ВП условно разделены на  пневмо-
нии, не требующие госпитализации, 
пневмонии, требующие госпитализа-
ции в  стационар, и  пневмонии, тре-
бующие госпитализации в  отделения 
реанимации и  интенсивной тера-
пии (ОРИТ) [1–5].

Особое место занимает тяжелая ВП, 
проявляющаяся выраженной дыхатель-
ной недостаточностью и/или признака-
ми тяжелого сепсиса или септического 
шока, характеризующаяся плохим про-
гнозом и требующая проведения интен-
сивной терапии в  ОРИТ  [6]. В  насто-
ящее время применяются различные 
шкалы и рекомендации по оценки фак-
торов риска неблагоприятного исхода 
ВП у  взрослых. Наиболее приемлемой 
с  практической точки зрения являют-
ся шкалы РОRT  (PSI) и  СURB-65 [7, 
8]. Среди критериев шкалы СURB-
65  выделяются следующие: сonfusion — 
спутанность, urea — уровень мочеви-
ны в  крови, respiration — число дыха-
ний/мин — > 30/мин, blood pressure — 
артериальное давление: систолическое 
≤ 90  мм рт. ст., диастолическое ≤ 60  мм 
рт. ст., age — возраст > 65  лет. В  табл.  1 
приведены характеристики пациентов 
по  шкале РОRT  (PSI) и  число баллов 

в  зависимости от  изменения их состо-
яния, а  в  табл.  2 — прогноз и  место 
лечения в  зависимости от  суммарного 
количества баллов [5, 7–9].

По данным отечественных авторов 
(А. И. Синопальников и  соавт.) крите-
рии тяжелого течения ВП представлены 
в табл. 3.

Помимо оценки факторов риска небла-
гоприятного исхода ВП у  взрослых 
предложены индикаторы качества ока-

зания медицинской помощи пациентам 
(МАКМАХ, 2010). Этому соответствует 
выполнение следующих параметров:
• �рентгенография органов грудной 

клетки всем пациентам с клинически-
ми признаками ВП;

• �бактериологическое исследование 
мокроты  (у  всех госпитализирован-
ных пациентов), крови  (при тяжелом 
течении ВП) до  назначения антими-
кробных препаратов (АМП);

А. Л. Вёрткин, доктор медицинских наук, профессор
Ж. М. Оралбекова, кандидат медицинских наук
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Часть 1

Таблица 1
Шкала РОRT (PSI)

Характеристика пациентов Количество баллов

Нарушение сознания +20

Пульс ≥ 125 в мин +10

Частота дыхания ≥ 30 в мин +20

Систолическое АД < 90 мм рт. ст. +20

Температура < 35 °С или ≥ 40 °C +15

Лабораторные данные

Гематокрит < 30% +30

рН < 7,35 +30

Мочевина в сыворотке крови > 10,7 ммоль/л +20

Натрий в сыворотке < 130 +20

Глюкоза в сыворотке > 13,9 ммоль/л +10

рО2 < 60 мм рт. ст. или насыщение кислородом < 90% +10

Плевральный выпот +10

Примечание. АД — артериальное давление.

Таблица 2
Практическое значение шкалы PSI – PORT

Классы риска Баллы Летальность, % Место лечения

I Менее 70 0,1–0,4 Амбулаторно

II 70 0,6–0,7 Амбулаторно

III 71–90 0,9–2,8 Стационар

IV 91–130 8,2–9,3 Стационар

V > 130 27,0–31,1 Стационар
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• �начинать антибактериальную тера-
пию  (АБТ) у  всех госпитализирован-
ных пациентов с  ВП в  первые 4  часа 
с момента поступления;

• �соответствие стартового режима АБТ 
национальным рекомендациям или 
составленным на их основе локальным 
рекомендациям/стандартам терапии;

• �использовать ступенчатую терапию 
у  госпитализированных пациентов, 
нуждающихся в  парентеральном вве-
дении АМП;

• �проведение ежегодной вакцинации 
против гриппа у пациентов из группы 
риска.
В соответствии с  представленными 

данными целью исследования явилось 
определение предикторов неблагопри-
ятного исхода и  адекватность оказания 
медицинской помощи на  основании 
результатов аутопсий умерших боль-
ных в  многопрофильном стационаре 
в 2006–2010 гг.

Исследование проведено в  2  этапа, 
на  первом — все больные, у  кото-
рых в  патологоанатомическом диагнозе 
имела место пневмония (n = 1562), были 
разделены на  2  группы. В  1‑ю группу 
вошли 198  пациентов, у  которых пнев-
мония была основным заболеванием, 
во 2‑ю группу (n = 1364) — осложнением. 
Среди них наибольшую группу состави-
ли пациенты с  цереброваскулярными 
заболеваниями  (ЦВЗ, n = 784), затем 
болезни сердца и сосудов (ССЗ, n = 309), 
хроническая алкогольная интокси-
кация  (ХАИ, n = 267). У  164  ВП была 
осложнением хронической обструктив-
ной болезнью легких  (ХОБЛ, n = 164) 
и онкопатологией (n = 128) (рис. 1).

На втором этапе проведен выбороч-
ный ретроспективный анализ 120  исто-
рий болезни, в  том числе 20  с  ВП, 
явившейся основной причиной смерти 
(1‑я группа) и 100 (2‑я группа) — с ВП, 
послужившей осложнением основно-
го заболевания, разделенных на  5  под-
групп по 20 наблюдений в каждой, соот-
ветственно с  ХОБЛ, ЦВБ, ССЗ, ХАИ 
и онкопатологией.

Среди всех 120  умерших от  ВП пре-
обладали мужчины — 70  (58,3%), 
моложе 45  лет было 9  (7,5%), в  возрас-
те от  45 до  59  лет — 31  (25,8%), от  60 
до 74 — 35 (29,1%), от 75 до 90 — 41 (34,1%) 
и  старше 90 — 4  (3,5%). В  социаль-
ном плане рабочих было 13  (15,6%), 
служащих — 8  (6,6%), пенсионеров — 
45 (37,5%) и неработающих — 54 (45%). 
Среди неработающих было 15 — без 
определенного места жительства.

Таким образом, подавляющее боль-
шинство умерших (114 из 120) состави-

Таблица 3
Критерии тяжелого течения ВП [2]

Клинические Лабораторные

1.1. Острая дыхательная недостаточность:
• ЧДД > 30 в мин
• насыщение крови кислородом < 90%

1.2. Гипотензия:
• систолическое АД < 90 мм рт. ст.
• диастолическое АД < 60 мм рт. ст.

1.3. Двух- или многодолевое поражение
1.4. Нарушение сознания
1.5. �Внелегочный очаг инфекции (менингит, 

перикардит и др.)

2.1. Лейкопения (< 4 × 109/л)
2.2. Гипоксемия

• SaO2 < 90%
• PO2 < 60 мм рт. ст.

2.3.
• Гемоглобин < 100 г/л
• Гематокрит < 30%

2.4. �Острая почечная недостаточность 
(анурия, креатинин крови > 176,7 мкмоль/л, 
азот мочевины > 7,0 ммоль/л)

Примечание. При наличии хотя бы одного критерия ВП расценивается как тяжелая пневмония; 
ЧДД — частота дыхательных движений.

Рис. 1. Частота ВП как осложнения соматических заболеваний

Ч
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Рис. 2. Оценка тяжести пневмонии по шкале CURB-65

Рис. 3. Оценка тяжести пневмонии по шкале PORT
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ли больные с  низкими материальными 
доходами  (пенсионеры, неработающие, 
лица без определенного места житель-
ства или лица с  неопределенным соци-
альным статусом), что в целом соответ-
ствует данным, полученным в  исследо-
ваниях P. Pastor (1998), R. Dagan (2000).

Одним из  критериев качества ока-
зания медицинской помощи является 
досуточная летальность  (А. Л. Вёрткин 
и  соавт., 2008). В  нашем исследовании 
38 (31,6%) больных умерли в стационаре 
в  первые 24  часа, остальные — на  3‑и 
сутки — 40 (33,3%), на 10‑е — 26 (21,8%) 
и более 10 — 16 (13,3%).

По локализации преобладали двусто-
ронние ВП — 75 (62,5%), среди односто-
ронней локализации — правосторонние 
ВП диагностированы в 28 (23,3%) случа-
ях, левосторонние — в 17 (14,2%). Чаще 
встречались пневмонии с  поражением 
нижних долей — 79  случаев  (65,8%), 
у 58 (48,3%) — воспалительный процесс 
был полисегментарным. По  характеру 
поражения преобладали деструктивные 
формы — очагово‑сливные у  56  (46,6%) 
и  абсцедирующие — у  26  (21,8%). При 
оценке тяжести пневмонии по  шкале 
CURB-65  были исключены 5  случаев — 
в  связи с  кратковременностью пребы-
вания. Следует обратить внимание, что 
в 102 случаях (88,6%) сумма баллов соста-
вила 3–4  и  более, что соответствовало 
тяжелому состоянию и требовало госпи-
тализации в  ОРИТ, только у  13  (11,4%) 
больных ВП была нетяжелой (рис. 2).

Справедливости ради следует отме-
тить, что шкала CURB-65  не учитывает 
декомпенсацию сопутствующей пато-
логии вследствие влияния социальных 
факторов, ее эффективность недостаточ-
на при использовании у пациентов пожи-
лого возраста  (снижается значимость 
двух основных критериев — наруше-
ния сознания и азотемии). При анализе 
по  шкале PORT исключены 39  случаев, 
в том числе 5 — в связи с кратковремен-
ным пребыванием, а в 34 случаях — из-за 
отсутствия параметров pH, pO2.

Из оставшихся 81  случая — 47  отно-
сились к  V классу и, соответственно, 
к  требующим госпитализации в  ОРИТ 
(рис.  3). Необходимо отметить, что 
на практике использование шкалы PORT 
также имеет свои ограничения в  связи 
с  невозможностью оценить ряд лабора-
торных параметров, зависящих от осна-
щенности ОРИТ, а  также не позволя-
ет определить место лечения больно-
го  (домашние условия, госпитализация, 
ОРИТ), переоценивается роль возраста 
больного и  недооценивается сопутству-
ющая патология (например, ХОБЛ).

Всем госпитализированным в  первые 
часы пребывания в  стационаре боль-
ным с  ВП проводилось комплексное 
лабораторно-инструментальное обсле-
дование и  консультации специалистов. 
В клиническом анализе крови в исследуе-
мой группе больных отмечен лейкоцитоз 
12,5–28,2 × 109/л у  98  человек  (81,6%), 
у  7 (5,8%) количество лейкоцитов было 
в  пределах нормы, у  18  (15%) — отме-
чена лейкопения. При этом нейтрофи-
лез с  палочкоядерным сдвигом от  15% 
до  42% отмечался практически у  всех 
больных. У  31  (25,8%) больных отмеча-
лось снижение эритроцитов до 3,9–3,5 × 
1012/л и гемоглобина — 112–90 г/л, что, 
возможно, связано с перераспределени-
ем железа из клеток эритроидного рост-
ка в  клетки ретикулогистиоцитарной 
и лимфоидоплазмоцитарной систем при 
их активации у больных с ВП [3].

Все вышеперечисленное свидетельству-
ет о  формировании синдрома систем-
ного воспалительного ответа (ССВО) 
у больных с ВП [6]. Рентгенологическое 
исследование проводилось в  1‑е сутки 
у 94 (78,3%) больных, при этом у 28 паци-
ентов был получен ложноотрицательный 
результат. В 26  (21,7%) наблюдениях это 
исследование не проводилось по  техни-
ческим причинам или из-за кратковре-
менности пребывания.

В 1‑й группе ВП выявлялась преи-
мущественно у  мужчин — в  75% слу-
чаев  (15  больных). Чаще заболева-
ние встречалось у  больных в  возрасте 
45–59  лет, что составило 55%, реже 
в диапазоне 60–74, 75–90 и менее 45 лет, 
соответственно в  25%, 10% и  10%. При 
этом у большинства умерших — 11 паци-
ентов  (55%) — поражение легких было 
двусторонним, чаще выявлялось в ниж-
них долях — 12  (60%), носило било-
барный или очагово‑сливной характер 
соответственно в  3  (15%) и  10  (50%) 
наблюдений. Все пациенты также имели 
коморбидную патологию (табл. 4).

Только 11  пациентов были госпита-
лизированы в  ОРИТ, минуя приемное 
отделение, еще 7 — в  ОРИТ через при-

емное отделение, а  2 — в  ОРИТ были 
переведены из  терапевтического отде-
ления.

В 17  случаях пациенты госпитализи-
рованы на  7–10  сутки от  начала забо-
левания, причем все они обращались 
за амбулаторной медицинской помощью, 
вызывая врача на  дом, или посещали 
поликлинику. Только трое были госпи-
тализированы врачом поликлиники. 
Оценка оказания медицинской помощи 
на амбулаторном этапе из-за отсутствия 
информации на этапе поликлиники или 
скорой помощи была невозможна.

При оценке тяжести пневмонии 
по шкале CURB-65 был исключен 1 слу-
чай в связи с кратковременностью пре-
бывания — менее 30  мин. В  16  случаях 
сумма баллов составила 3–4  и  более, 
что требовало госпитализации в  ОРИТ, 
у 3 — ВП была нетяжелой (рис. 4).

При анализе по  шкале PORT исклю-
чены 6 случаев, в том числе 1 — в связи 
с  кратковременным пребыванием, 
а  5 — из-за отсутствия показателей pH, 
pO2. Из  14  оставшихся у  8  был V класс 
по шкале, что свидетельствовало о тяже-
сти ВП и  необходимости госпитализа-
ции в ОРИТ (рис. 3).

Во всех случаях АБТ была нача-
та немедленно и  преимущественно 
парентерально. При этом монотерапия 
у  половины с  использованием ампи-
циллина (5 наблюдений), цефалоспори-
нов — у  3, пефлоксацина — у  1, левоф-
локсацина — у  1, комбинированная 
терапия проведена у  10  больных, в  том 
числе у  4  в  сочетании с  ципрофлокса-
цином, в  4 — с  метронидазолом, в  2 — 
амоксициллин/клавулановая кислота 
с  ципрофлоксацином. Смена АБТ осу-
ществлялась на  3–5  сутки, в  основном, 
на меропенем.

Кроме АМП при лечении больных 
применялась оксигенотерапия — 
у  15  больных, небулайзерная тера-
пия — у 12 и 7 — находились на искус-
ственной вентиляции легких  (ИВЛ). 
Таким образом, ВП как основное забо-
левание, приведшее к  смерти, пре-

Таблица 4
Структура коморбидной патологии у больных ВП как основной причины 
летального исхода

Заболевание Частота встречаемости, случаев (%)

Хроническая алкогольная интоксикация 16 (80)

ХОБЛ 11 (55)

Истощение 9 (45)

Мультифокальный атеросклероз 4 (20)

Длительная иммобилизация 3 (15)

Сахарный диабет 2 (10)
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Симпозиум

имущественно встречается у  мужчин 
трудоспособного возраста, имеющих 

коморбидную патологию. Анализ ВП 
у  пациентов 2‑й группы: пневмония 

как осложнение у больных с ХОБЛ (1‑я 
подгруппа). В 1‑й подгруппе ВП 
выявлялась преимущественно у  муж-
чин — 13  пациентов  (65%). Чаще забо-
левание встречалось у  больных в  воз-
расте 60–74  лет, что составило 55%, 
реже в диапазоне 75–90, 45–69 и менее 
45 лет, соответственно в 30%, 10% и 5%. 
При этом у  большинства умерших — 
13  (65%) поражение легких было дву-
сторонним, чаще выявлялось в нижних 
долях — 12  (60%), носило билобарный 
или очагово‑сливной характер соответ-
ственно в  4  (20%) и  10  (50%) наблюде-
ний. Все пациенты также имели комор-
бидную патологию (табл. 5).

Только 10  пациентов были госпита-
лизированы в  ОРИТ, минуя приемное 
отделение, еще 7  больных — в  ОРИТ 
через приемное отделение, а  1 — был 
переведен в  ОРИТ из  терапевтического 
отделения, 2  пациента умерли в  про-
фильном отделении.

В 17 случаях пациенты госпитализиро-
ваны на  7–10  сутки от  начала заболева-
ния, причем все они обращались за амбу-
латорной медицинской помощью, вызы-
вая врача на дом, или посещали поликли-
нику. Только шесть больных были госпи-
тализированы врачом поликлиники. 
Оценка оказания медицинской помощи 
на  амбулаторном этапе из-за отсутствия 
информации на этапе поликлиники или 
скорой помощи была невозможна.

При оценке тяжести пневмонии 
по шкале CURB-65 был исключен 1 слу-
чай, в связи с кратковременностью пре-
бывания. В  17  случаях сумма баллов 
составила 3–4  и  более, что требовало 
госпитализации в  ОРИТ, у  2  пациентов 
ВП была нетяжелой (рис. 5).

При анализе по  шкале PORT исклю-
чены 4  случая летальных исходов 
из-за отсутствия показателей pH, pO2. 
Из  16  оставшихся у  8  был V класс 
по шкале, что свидетельствовало о тяже-
сти ВП и  необходимости госпитализа-
ции в ОРИТ.

Во всех случаях АБТ была начата немед-
ленно и преимущественно парентераль-
но. При этом терапия одним антибио-
тиком проводилась в 4 случаях (ампи-
циллин — 2 пациента, цефазолин — 1, 
пефлоксацин — 1), а комбинированная 
терапия была проведена у  14  больных 
(ампициллин + ципрофлоксацин — 4, 
цефазолин + метронидазол — 2, 
амоксициллин + клавулоновая кисло-
та + ципрофлоксацин — 4, цефазолин 
+ левофлоксацин — 2, ципрофлокса-
цин + меронем — 2).

Кроме АМП при лечении больных 
применялась оксигенотерапия — 

Рис. 5. Оценка тяжести ВП по шкале CURB-65 у больных ВП, страдающих ХОБЛ

Таблица 6
Структура коморбидной патологии у больных ВП, страдающих ЦВЗ

Заболевание Частота встречаемости, случаев (%)

Артериальная гипертензия 14 (70)

Мультифокальный атеросклероз 8 (40)

ХОБЛ 6 (30)

Патология почек 7 (35)

Сахарный диабет 3 (15)

Ишемическая болезнь сердца 3 (15)

Ожирение 2 (10)

Хроническая алкогольная интоксикация 1 (5)

Онкопатология 1 (5)

Таблица 5
Структура коморбидной патологии у больных ВП, страдающих ХОБЛ

Заболевание Частота встречаемости, 
случаев (%)

Ишемическая болезнь сердца 8 (40)

Артериальная гипертензия 6 (30)

Бронхиальная астма 6 (30)

Язвенная болезнь 7 (35)

Хроническая алкогольная интоксикация 4 (20)

Состояние после острого нарушения мозгового кровообращения 4 (20)

Ожирение 3 (15)

Сахарный диабет 3 (15)

Онкопатология 2 (10)

Рис. 4. �Оценка по шкале CURB-65 тяжести ВП как основной причины 
летального исхода
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у 16 больных, небулайзерная терапия — 
у  14  и  5 — находились на  ИВЛ. Следует 
отметить, что чаще пневмонией при 
ХОБЛ болеют мужчины — 13  (65%), 
в возрасте от 60 лет — 17 (85%), имеющих 
коморбидную патологию. Пневмония 
при ХОБЛ характеризуется более тяже-
лым течением, а ведение пациентов этой 
группы больше соответствует клиниче-
ским рекомендациям.

Анализ ВП у  пациентов 2‑й группы: 
пневмония как осложнение при цере-
броваскулярных заболеваниях  (ЦВЗ) 
(2‑я подгруппа).

В структуре ЦВЗ имели место инфар-
кты головного мозга — 10  (50%), кисты 
головного мозга 8  (40%), последствия 
острого нарушения мозгового крово
обращения (ОНМК) — 4 (20%), дисцир-
куляторная энцефалопатия — 1  (5%), 
кровоизлияние — 1 (5%).

Во 2‑й подгруппе ВП выявлялась пре-
имущественно у  женщин — в  14  (70%). 
Чаще заболевание встречалось у больных 
в возрасте 75–90 лет, что составило 45%, 
реже в  диапазоне 60–74, 45–60, менее 
45 лет, старше 90, соответственно в 35%, 
10%, 5% и 5%. При этом у большинства 
умерших — 13  (65%) поражение легких 
было двусторонним, чаще выявлялось 
в  нижних долях — 13  (65%), носило 
билобарный или очагово‑сливной харак-
тер, соответственно в 3 (15%) и 9 (45%) 
наблюдений.

Все пациенты также имели коморбид-
ную патологию (табл. 6).

Только 14  пациентов были госпита-
лизированы в  ОРИТ, минуя приемное 
отделение, еще 4 — в ОРИТ через при-
емное отделение, а  1 — в  ОРИТ был 
переведен из  терапевтического отделе-
ния, 1  умер в  профильном отделении. 
В 17 случаях пациенты госпитализиро-
ваны на  3–5  сутки от  начала заболева-
ния, причем 1/3  обращалась за  амбу-
латорной медицинской помощью — 
вызывали врача на  дом или посещали 
поликлинику. Только четверо из  них 
были госпитализированы врачом поли-
клиники. Оценка оказания медицин-
ской помощи на  амбулаторном этапе 
из-за отсутствия информации на  этапе 
поликлиники или скорой помощи 
была невозможна.

При оценке тяжести пневмонии 
по шкале CURB-65 был исключен 1 слу-
чай, в связи с кратковременностью пре-
бывания. В  18  случаях сумма баллов 
составила 3–4  и  более, что требова-
ло госпитализации в  ОРИТ, у  2 — ВП 
была нетяжелой (рис. 6).

При анализе по  шкале PORT исклю-
чены 12  случаев летальных исходов 

из-за отсутствия показателей pH, 
pO2. Из  8  оставшихся у  5  был  V класс 
по шкале, что свидетельствовало о тяже-
сти ВП и  необходимости госпитализа-
ции в ОРИТ (рис. 7).

Во всех случаях АБТ была нача-
та немедленно и  преимущественно 
парентерально. При этом монотера-
пия в  4  случаях, из  них у  половины 
с  использованием ампициллина, цефа-
лоспоринов — у  2, комбинированная 
терапия проведена у  16  больных, в  том 
числе у  8  в  сочетании с  ципрофлокса-
цином, у  5 — с  метронидазолом, у 2 — 
амоксициллин/клавулановая кислота, 
меронем — 1. Смена АБТ на 3–5 сутки 
преимущественно на  цефабол, толь-
ко 1  случае — смена на  меропенем. 
В  1  случае необоснованный перерыв 
в АБТ (ампициллин) на 7 дней, с после-
дующим повторным назначением 
ципрофлоксацина и метронидазола. ■
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Рис. 6. Оценка тяжести ВП по шкале CURB-65 у больных ВП, страдающих ЦВЗ

Рис. 7. Оценка тяжести ВП по шкале PORT у больных ВП, страдающих ЦВЗ
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Коморбидный фон пациентов 
с  хронической обструктивной 
болезнью легких  (ХОБЛ) отя-
гощен отнюдь не меньше сома-

тического статуса «сосудистых» больных, 
при этом очевидно, что ХОБЛ в  свою 
очередь по  ряду клинических и  лабора-
торных показателей усугубляет клиниче-
ское течение абсолютного большинства 
известных сегодня заболеваний.

Доказательства этого постулата можно 
найти в  эпидемиологических работах 
отечественных и  зарубежных терапев-
тов и пульмонологов. Результаты наших 
исследований, основанных на  ретро-
спективном анализе патологоанатоми-
ческих вскрытий больных ХОБЛ (общее 
число пациентов n = 3239, средний воз-
раст 72,2 ± 5,7 года), демонстрируют схо-
жие данные, согласно которым у  боль-
ных ХОБЛ:
• �в  85% случаев имеет место гипер-

тоническая болезнь с  поражением 
органов‑мишеней;

• �у  64% пациентов выражен коронар-
ный атеросклероз;

• �в  19% случаев есть анамнез перене-
сенного ишемического инсульта;

• �в  21% случаев подтверждается диа-
гноз тромбоэмболии легочных арте-
рий;

• �у  39% больных избыточно развита 
жировая клетчатка;

• �у  14% пациентов констатируется 
тяжелый дефицит массы тела;

• �в 27% случаев диагностируются зло-
качественные новообразования раз-
ных локализаций;

• �в  34% случаев присутствует добро-
качественная гиперплазия предста-
тельной железы;

• �у  67% пациентов имеется снижение 
минеральной плотности костной 
ткани и т. д.
К чему отнести эти нередкие состоя-

ния: к системным внелегочным прояв-
лениям ХОБЛ, к  ее осложнениям или 
к патологии, сопутствующей данному 
заболеванию? Случайны или законо-
мерны цифры, представленные выше? 
Первична ли ХОБЛ? При практически 
досконально изученных аспектах раз-
вития и течения хронической обструк-
тивной болезни легких, в  настоящее 
время остается множество вопросов, 
затрагивающих механизмы формиро-
вания коморбидной патологии у  дан-
ной категории больных.

Какими бы ни были эти общие пато-
генетические механизмы, ясно одно: 

сердечно-сосудистые заболевания  [1], 
потеря веса  [2], остеопороз  [3] и  ряд 
других «внелегочных» проявлений 
ХОБЛ связаны с  наличием хрониче-
ского системного воспаления [4].

Общеизвестно, что в  основе ХОБЛ 
лежит длительно протекающий вос-
палительный процесс, касающийся 
всех структур легочной ткани (бронхи, 
бронхиолы, альвеолы, легочные сосу-
ды)  [5], однако зачастую «классиче-
ское» локальное воспаление приобре-
тает системный характер, при котором 
в корне меняется суть воспалительного 
процесса.

Хроническое системное воспаление 
(ХСВ) — это типовой, мультисиндром-
ный, патологический процесс, разви-
вающийся при системном поврежде-
нии и  характеризующийся тотальной 
воспалительной реактивностью эндо-
телиоцитов, плазменных и  клеточ-
ных факторов крови, соединительной 
ткани, а  на  заключительных этапах — 
и  микроциркуляторными расстрой-
ствами в  жизненно важных органах 
и тканях [6].

Реакция микрососудов  (особенно 
посткапиллярных венул) носит тоталь-
ный характер и  вмешивается в  инте-
ресы абсолютно всех органов, в  связи 
с чем можно заключить, что микроцир-
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куляторные расстройства являются его 
ключевыми составляющими. Кроме 
того, ХСВ проявляется окислительным 
стрессом, повышением концентраций 
циркулирующих цитокинов и  актива-
цией многочисленных клеток воспа-
ления, синтезирующих собственные 
медиаторы [7].

Среди основных медиаторов хро-
нического системного воспаления 
выделяют: провоспалительные интер-
лейкины (ИЛ-1, 2, 6, 8, 9, 12, 18)  [8], 
фактор некроза опухоли (ФНО-α)  [9], 
матриксные металлопротеиназы 
(ММП) [10], С-реактивный белок 
(С-РБ) [11] и т. д. Биомаркерами, специ-
фичными для воспаления, вызванного 
ХОБЛ, сегодня можно считать изоме-
ры десмозина  [12], лейкотриен-В4  [13], 
ИЛ-8 [14], эластазу нейтрофилов  [15] 
и сурфактантный протеин Д [16].

Кроме того, продолжая тему комор-
бидности и  осуществляя поиск общих 
механизмов развития, казалось  бы 
диаметрально противоположных 
заболеваний, необходимо отметить, 
что в  крови пациентов с  ХОБЛ обна-
руживают повышенные концентра-
ции фибриногена  [17], атриального 
(тип А) и  мозгового  (тип В) натрий-
уретического пептида (NTproBNP) [18], 
а  также Т-тропонина  [19]. Системная 
воспалительная реакция невозможна 
без вовлечения внутрисосудистых ней-
трофилов, системы гемостаза и  ком-
племента, а  также стромальных кле-
ток периваскулярной соединительной 
ткани, которые приводят к  отсрочен-
ному развитию во  внутренних орга-
нах склеротических изменений, мета-
болических нарушений и  снижению 
их функциональных резервов, вплоть 
до  появления полиорганной недоста-
точности.

Таким образом, развитие и  усугу-
бление коморбидности у  пациентов 
с  ХОБЛ может быть объяснено хро-
ническим системным воспалением 
и  его выраженностью. Основной  же 
причиной систематизации воспаления 
у  данной категории больных являет-
ся барьерная несостоятельность очага 
воспаления, появляющаяся в  резуль-
тате многолетнего триггерного воздей-
ствия на  бронхи и  легкие экзогенных 
повреждающих агентов и, в частности, 
табачного дыма.

Так, согласно нашим морфологи-
ческим данным, частота и  спектр 
воспа лительных изменений вну-
тренних органов у  больных ХОБЛ 
достоверно различаются в  зависи-
мости от  анамнеза курения. Так, 

при посмертном гистологическом 
изучении тканей внутренних орга-
нов куривших больных частота 
обнаружения воспалительных изме-
нений составляет 96%, в  то  время 
как у  пациентов без анамнеза куре-
ния — 62% [20].

Кроме того, правомочно предполо-
жение, что на  развитие коморбидно-
сти и  отягощение прогноза больных 
ХОБЛ влияют последствия и  остаточ-
ные явления пережитых оперативных 
вмешательств, лучевых и  химиотера-
певтических процедур, а  также пере-
несенных инфекционных заболеваний 
и травм.

ХОБЛ и повышение 
артериального давления 

Артериальная гипертензия  (АГ) 
и ХОБЛ представляют одно из самых 
частых коморбидных состояний 
в  клинике внутренних болезней. 
По  аналогии с  нефрогенной и  эндо-
кринной АГ с  1966  года имеет место 
термин «пульмогенная АГ», к  основ-
ным характеристикам которой 
относят: повышение артериального 
давления  (АД) через 4–7  лет после 
манифестации ХОБЛ; повышение АД 
в момент обострения ХОБЛ; снижение 
АД в процессе затихания обострения 
ХОБЛ; снижение или нормализация 
АД по  мере разрешения бронхооб-
структивного синдрома, несмотря 
на  применение симпатомимети-
ков и  глюкокортикоидов  [21]. Среди 
патогенетических механизмов АГ 
у  больных ХОБЛ ведущая роль при-
надлежит первичной активизации 
симпатоадреналовой системы  (САС). 
Основным механизмом системной 
и легочной АГ на фоне ХОБЛ являет-
ся хроническая артериальная гипок-
семия и гиперкапния [22]. Снижение 
напряжения кислорода в  крови 
и  тканях стимулирует хеморецепто-
ры артериальных и венозных сосудов, 
вызывая усиление афферентных воз-
буждающих влияний на центральные 
вегетативные нейроны, и  далее уси-
ливает эфферентную симпатическую 
вазоконстрикторную активность 
на  периферии. По  мере усугубления 
бронхиальной обструкции и  про-
грессирования АГ повышается цен-
тральная α-адренергическая и  дофа-
минергическая активность, которую 
повышают даже относительно корот-
кие периоды гипоксии [23].

Повышение активности САС 
посредством увеличения выработки 
катехоламинов способствует нару-

шению функционального состоя-
ния центрального адренергического 
аппарата гипоталамо-гипофизарной 
системы и  усилению модулирующе-
го влияния адренокортикотропного 
гормона на  минералокортикоидную 
функцию надпочечников, что приво-
дит к увеличению секреции альдосте-
рона [24]. Таким образом, к патогене-
зу АГ при ХОБЛ подключается почеч-
ное звено, заключающееся в  гипер-
реактивности ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы  (РА АС), 
повышении активности юкстагломе-
рулярного аппарата, гиперпродукции 
ренина и  ангиотензина  II, при этом 
почечный механизм формирования 
АГ при ХОБЛ быстро становится 
доминирующим. При бронхиальной 
обструкции в сочетании с АГ наблю-
дается высокая активность РА АС 
уже в  начальной стадии ХОБЛ и, 
в  том числе, отмечается гиперактив-
ность ее тканевых компонентов  [25]. 
Повышенная активность РА АС 
может стать причиной гипокалиемии 
у  пациентов с  ХОБЛ, которая в  свою 
очередь приводит к  прогрессирова-
нию дыхательной недостаточности 
из-за снижения силы дыхательной 
мускулатуры [26].

Помимо гипоксии, причиной повы-
шения АД у  больных ХОБЛ могут 
служить резкие колебания интрато-
ракального давления, возникающие 
во  время эпизодов удушья, которые 
также приводят к  значительной акти-
вации САС и  развитию системной 
вазоконстрикции. Колебания интрато-
ракального давления влияют не только 
на  симпатическую нервную систему, 
но и на синтез гормонов, ответственных 
за  регуляцию объема циркулирующей 
крови  (простагландины, предсердный 
натрийуретический пептид) [27].

Кроме того, у  больных «пульмоген-
ной» АГ по  сравнению с  генерализо-
ванным спастическим типом микро-
циркуляции у пациентов, страдающих 
эссенциальной АГ, выявлено преоб-
ладание явлений застоя в  венулярном 
отделе микроциркуляторного русла, 
к  которым со  временем присоединя-
ются реологические расстройства, свя-
занные с внутрисосудистой агрегацией 
эритроцитов, нарушением их функ-
ции и локальным стазом в микрососу-
дах  (эритроцитоз). Подавление меха-
низмов активной модуляции тканевого 
кровотока сопровождается компенса-
торным возрастанием роли пассивной 
модуляции, которая направлена, пре-
жде всего, на  разгрузку венулярного 
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звена микроциркуляторной систе-
мы [28].

Безусловно, что при освещенных 
выше механизмах патогенеза АГ 
и ХОБЛ, взаимоотягощению двух этих 
патологий способствует неспецифи-
ческое персистирующее воспаление 
низкой градации и  оксидативный 
стресс, которые приводят к  разви-
тию эндотелиальной дисфункции, 
повышению выработки эндотелина 
и  тромбоксана  [29], а  также к  сосуди-
стому ремоделированию и  активации 
РААС  [30]. Изучение цитокинового 
статуса и С-РБ у пациентов с АГ пока-
зало, что уровень провоспалитель-
ных маркеров увеличивается по  мере 
повышения АД  [31]. Таким образом, 
наличие латентного воспалительно-
го процесса  (например, при ХОБЛ) 
у лиц с повышенным АД может вызы-
вать нарушение регуляции сосудисто-
го тонуса, формировать дисфункцию 
эндотелия и  быть патогенетическим 
механизмом АГ.

ХОБЛ и мультифокальный 
атеросклероз 

Совместное течение ХОБЛ и  ише-
мической болезни сердца (ИБС), несо-
мненно, отягощает друг друга. Как 
упоминалось ранее, гипоксия, раз-
вивающаяся при хронической брон-
хообструкции в  условиях недоста-
точной оксигенации, способствует 
еще большему повышению потреб-
ности миокарда в  кислороде и  даль-
нейшему ухудшению микроциркуля-
ции. Кроме того, прогрессирование 
гипоксии способствует повышению 
порога болевой чувствительности 
и  формированию безболевой ише-
мии миокарда, аналогичной таковой 
у  пациентов, страдающих сахарным 
диабетом.

Однако в  поиске общих механизмов 
патогенеза ХОБЛ и  ИБС не следует 
забывать о  системном воспалении. 
Как известно, высокая концентрация 
различных системных маркеров вос-
паления, среди которых С-РБ, ИЛ-6, 
ИЛ-18  и  ФНО-α ассоциирована с  усу-
гублением атеросклероза и  развитием 
его осложнений [32].

В связи с  этим в  последние годы 
они считаются независимыми факто-
рами риска кардиоваскулярной пато-
логии в  целом и  острого коронарного 
синдрома (ОКС) в частности [33].

Наиболее изученным фактором 
риска является С-РБ, который, будучи 
центральным белком острой фазы вос-
паления, может увеличивать воспали-

тельный каскад, усиливая продукцию 
провоспалительных цитокинов ИЛ-1α, 
ИЛ-1β, ИЛ-6  и  ФНО-α перифериче-
скими мононуклеарными клетками 
и  альвеолярными макрофагами  [34], 
активируя систему комплемента, сти-
мулируя захват липопротеидов низкой 
плотности макрофагами, а  также уси-
ливая адгезию лейкоцитов сосудистым 
эндотелием [35].

Взаимодействуя с  другими провос-
палительными медиаторами, С-РБ 
участвует в  привлечении моноцитов 
в  зону атеросклеротической бляшки 
и  образовании «пенистых»  (ксантом-
ных) клеток [36]. Вместе эти изменения 
ведут к развитию острого воспаления, 
протекающему в  основании атеромы, 
ее дестабилизации, вазоконстрик-
ции, тромбообразованию и  окклюзии 
ветвей венечных артерий, лежащих 
в основе ОКС.

С другой стороны, известно, что при 
стабильном течении ХОБЛ уровни дан-
ных маркеров воспаления также повы-
шены  [37], что отражается в  наличии 
прямой корреляции между тяже-
стью ХОБЛ и  концентрациями С-РБ, 
ФНО-α  [38], ИЛ-6  [39] и  ряда других 
провоспалительных цитокинов. При 
обострении ХОБЛ их уровни увели-
чиваются в  2,5–3  раза  [40], а, следо-
вательно, каждое обострение ассо-
циировано с  повышенным риском 
развития новых кардиоваскулярных 
событий. Поскольку обострение ХОБЛ 
заведомо сопровождается нарастани-
ем системно-воспалительных сдвигов, 
то  можно предположить более выра-
женную структурно-геометрическую 
перестройку сердца в  случае развития 
инфаркта миокарда в фазу обострения 
бронхолегочной патологии [41].

Так, у  больных ХОБЛ, имеющих 
5  и  более обострений в  течение года, 
риск инфаркта миокарда увеличива-
ется примерно в  5  раз  [42], однако 
данных о  том, какие именно катего-
рии больных ХОБЛ имеют наиболь-
ший риск развития инфаркта миокар-
да и  по  какой причине, в  литерату-
ре недостаточно. Известно лишь, что 
повышение риска развития инфаркта 
миокарда на  фоне обострения ХОБЛ 
может быть связано с дополнительной 
нагрузкой на  гемодинамику с  увели-
чением работы сердца, ростом давле-
ния в легочной артерии, повышением 
работы дыхательных мышц, усилени-
ем активности САС и  РААС, а  также 
с выбросом провоспалительных цито-
кинов из  очага воспаления в  систем-
ный кровоток.

Таким образом, можно заключить, 
что фаза обострения ХОБЛ являет-
ся фактором, провоцирующим раз-
витие инфаркта миокарда, и  тригге-
ром ОКС у  пациентов с  хронической 
бронхообструкцией. Кроме того, 
сегодня известно о влиянии обостре-
ния ХОБЛ на последующие процессы 
постинфарктного ремоделирования 
миокарда за  счет усугубления систо-
лической дисфункции левого желу-
дочка, которая развивается в  резуль-
тате значительного увеличения 
концентрации С-РБ, ФНО-α и  гап-
тоглобина, последующего избыточ-
ного синтеза коллагена, нарастания 
размеров полостей сердца, утолще-
ния его стенок и усугубления ишемии 
миокарда с развитием очагов некроза 
и повторного воспаления в сердечной 
мышце  [43]. К  тому  же патогенети-
ческая связь хронической сердеч-
ной  (ХСН) и  дыхательной недоста-
точности подтверждается обнаруже-
нием у больных ХОБЛ высоких титров 
мозгового натрий-уретического пеп-
тида  (NTproBNP)  [44], являющегося 
общепризнанным маркером ХСН.

ХОБЛ и гиперкоагуляция 
В клинике внутренних болезней 

тромботические осложнения ХОБЛ 
в  целом и  тромбоэмболия легочных 
артерий (ТЭЛА) в частности являются 
весьма распространенным явлением. 
По данным аутопсии у больных ХОБЛ 
признаки немассивной ТЭЛА обнару-
живаются в  39% случаев  [45] и  зача-
стую ассоциированы с  имеющейся 
у  пациентов избыточной массой тела 
и декомпенсацией хронического легоч-
ного сердца. Кроме того, ТЭЛА может 
наслаиваться на  текущее обострение 
ХОБЛ [46].

К факторам, предрасполагающим 
к  развитию ТЭЛА у  больных ХОБЛ, 
относятся легочное сердце с наличием 
муральных тромбов в правом желудоч-
ке, нарушения агрегации тромбоцитов 
и фибринолиза, полицитемия, сниже-
ние уровня физической активности, 
системная воспалительная реакция 
организма, прием кортикостероидов, 
курение и аритмии [47].

Патогенез развития аритмий у боль-
ных ХОБЛ носит мультифакториаль-
ный характер. Среди факторов, про-
воцирующих развитие аритмии, выде-
ляют лекарственные средства, назна-
чаемые больным ХОБЛ, дисфункцию 
автономной проводниковой системы 
сердца, ишемическую болезнь серд-
ца, АГ, дисфункцию левого и  правого 
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желудочка, а также повышение уровня 
катехоламинов в  крови при развитии 
гипоксемии. В  числе прочих аритмо-
генных факторов указываются гипо-
калиемия, гипомагнеземия и респира-
торный ацидоз.

В связи с  повышенным риском 
тромбообразования при обострении 
ХОБЛ, GOLD  (Глобальная страте-
гия диагностики, лечения и  профи-
лактики хронической обструктивной 
болезни легких) рекомендует прово-
дить профилактику тромбозов глу-
боких вен  (механические устройства, 
антикоагулянты) при обездвижен-
ности, полицитемии или дегидрата-
ции пациентов независимо от  нали-
чия тромбоэмболий в  анамнезе  [48]. 
Однако в  широкой клинической 
практике частота соблюдения данных 
рекомендаций предельно низка.

С позиций системного воспаления 
высокий процент тромботических 
осложнений при ХОБЛ может быть 
объяснен выраженным повышением 
сывороточного фибриногена как при 
стабильном течении ХОБЛ, так и  при 
его обострении, особенно при усиле-
нии кашля и гиперпродукции гнойной 
мокроты [49].

Фибриноген является острофазовым 
белком и  маркером системного вос-
паления, а  потому играет важнейшую 
роль в патогенезе и прогрессировании 
любых заболеваний воспалительной 
природы и в том числе ХОБЛ.

Нарастание концентрации фибри-
ногена в  сыворотке крови при обо-
стрении ХОБЛ столь стремитель-
но (в 5 раз в течение 24 часов), что риск 
внезапных тромботических событий 
на  фоне очередного обострения весь-
ма высок как у  коморбидных сосу-
дистых пациентов, так и  у  больных 
ХОБЛ, не отягощенных соматически. 
В  связи с  этим повышение концен-
трации фибриногена в  плазме крови 
рассматривается как независимый 
предиктор декомпенсации сердечно-
сосудистых заболеваний  [50] и  один 
из  ключевых факторов, учитываемых 
при стратификации тяжести прогноза 
больных ХОБЛ [51].

Наиболее гетерогенной группой 
в  отношении тромботических исхо-
дов ХОБЛ являются пожилые боль-
ные, у  которых высокое содержание 
фибриногена в  крови создает благо-
приятные условия как для гиперг-
коагуляции, так и  для организации 
фибриногена в  легких. Однако про-
цесс коллагенообразования может 
развиваться только на  стабилизиро-

ванном фибрине, повышенное образо-
вание которого при ХОБЛ объясняет-
ся активацией контактных факторов 
свертывания крови. Этот факт под-
тверждается укорочением тромбино-
вого времени и более высоким содер-
жанием фибриназы в крови у больных 
ХОБЛ пожилого возраста, у  которых 
период обострения ХОБЛ протека-
ет с  особенно высокой коагулянтной 
и  низкой фибринолитической актив-
ностью [52].

Другой составляющей синдрома 
гиперкоагуляции при ХОБЛ, обеспе-
чивающей протромботическое и  про-
воспалительное состояние всех систем 
организма, является ожирение, встре-
чающееся по  нашим данным у  паци-
ентов с ХОБЛ в 31% случаев. Жировая 
ткань является эндокринным органом, 
депонирующим множество провос-
палительных цитокинов  (в  том числе 
С-РБ, ФНО, ИЛ-6), гормонов и нейро-
медиаторов.

Более того, адипоциты вырабаты-
вают большие концентрации адипо-
цитокинов, среди которых наиболее 
изучены лептин, адипсин, адипонек-
тин, резистин и  грелин, которые усу-
губляют проградиентно протекающее 
системное воспаление и  усугубляют 
интермиттирующую гипоксию, спо-
собную изменять метаболизм глюкозы 
посредством влияния на  перифериче-
скую чувствительность тканей к инсу-
лину [53].

Лептин — это гормон, обладающий 
анорексигенным действием, умень-
шающий аппетит и  при избыточной 
массе тела способствующий ее умень-
шению. Однако, несмотря на  то, что 
у пациентов с ожирением уровень леп-
тина должен быть увеличен, у  боль-
ных ХОБЛ, ввиду развития гипера-
дренергического состояния  [54], обу-
словленного гиперкапнией, и  в  силу 
активности высоких концентраций 
провоспалительных цитокинов  (ИЛ-
1, ИЛ-6) количество его ниже долж-
ного [55].

Кроме того, у  пациентов с  ХОБЛ 
имеет место так называемая рези-
стентность к  лептину, которой опять-
таки, посредством активации супрес-
соров сигнальной системы цитокинов 
и  подавления сигналов лептина, спо-
собствует системное воспаление [56].

При сниженном уровне лептина 
у  больных ХОБЛ с  синдромом ожире-
ния имеют место высокие титры кон-
центраций другого гормона, продуци-
руемого жировой тканью, — адипонек-
тина, который способствует у  данных 

больных развитию инсулинорезистент-
ности и  сахарного диабета 2‑го типа. 
Таким образом, системное воспаление 
при ХОБЛ у  пациентов с  ожирением 
усугубляет последнее и  препятствует 
уменьшению индекса массы тела. ■
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Лечебная гимнастика при невропатии лицевого нерва
Рекомендуются следующие специальные упражнения для мимических мышц:

1. Поднять брови вверх.
2. �Наморщить брови («хмуриться»).
3. �Закрыть глаза.
4. �Улыбаться с закрытым ртом.
5. �Щуриться.
6. �Опустить голову вниз, сделать вдох и в момент выдоха «фыркать» («вибрировать 

губами»).
7. �Свистеть.
8. �Расширять ноздри.
9. �Поднять верхнюю губу, обнажив верхние зубы.
10. �Опустить нижнюю губу, обнажив нижние зубы.
11. �Улыбаться с открытым ртом.
12. �Погасить зажженную спичку.
13. �Набрать в рот воду, закрыть рот и полоскать, стараясь не выливать воду.
14. �Надуть щеки.
15. �Перемещать воздух с одной половины рта на другую попеременно.
16. �Опустить углы рта вниз при закрытом рте.
17. �Высунуть язык и сделать его узким.
18. �Открыв рот, двигать языком вперед-назад.
19. �Открыв рот, двигать языком вправо, влево.
20. �Выпячивать вперед губы «трубочкой».
21. �Следить глазами за двигающимся по кругу пальцем.
22. �Втягивать щеки при закрытом рте.
23. �Опустить верхнюю губу на нижнюю.
24. �Кончиком языка водить по деснам попеременно в обе стороны при закрытом рте, 

прижимая язык с разной степенью усилия.

Упражнения для улучшения артикуляции:

1. �Произносить буквы о, и, у.
2. �Произносить буквы п, ф, в, подводя нижнюю губу под верхние зубы.
3. �Произносить сочетание этих букв: ой, фу, фи и т. д.
4. �Произносить слова, содержащие эти буквы, по слогам (о-кош-ко, и-зюм, и-вол-га 

и т. д.).

С. П. Маркин. Поражения лицевого нерва в практике врача // Лечащий Врач. 2013. № 9.
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Рисунок
�Соотношение удельного веса жалоб и неврологической симптоматики на разных стадиях дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭП)*

* О.А. Шавловская. Нейропротективная терапия при хронической ишемии мозга // Лечащий Врач. 2013. № 9.
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На поликлиническом приеме пациенты с  болью 
в  спине составляют от  30% до  50% боль-
ных в  зависимости от  специализации врача. 
Этиология и  механизмы формирования боли 

в спине крайне вариабельны. Можно выделить, как мини-
мум, четыре наиболее значимых фактора, приводящих 
к боли:
• �структурные изменения хрящевой ткани (патология меж-

позвонковых дисков, дегенеративные артриты);
• �хроническая мышечная дисфункция  (напряжение, 

спазм);
• �поражение нервного волокна в  первую очередь за  счет 

компрессии  (грыжа диска, остеофит, стеноз спинномоз-
гового канала);

• �психологические факторы, обуславливающие сложные 
компоненты психосоциальной дисфункции.
У большинства пациентов болевой синдром обусловлен 

сочетанием нескольких факторов, являющихся источником 
первичной боли и/или поддерживающих персистирование 
боли. Мышечно-связочные нарушения практически обли-
гатно сопровождают боль в спине, а иногда являются перво-
причиной боли. Они часто остаются нераспознанными, что 
связано с  малой информированностью медицинских спе-
циалистов. Наиболее ярко патологию мышечно-связочного 
аппарата спины отражает болевой миофасциальный син-
дром  (МФС), характеризующийся мышечной дисфункци-
ей и  формированием локальных болезненных уплотнений 
в пораженных мышцах. Приблизительно четверть всех уни-
латеральных болевых синдромов в области спины обуслов-
лены исключительно МФС.

Как диагностировать миофасциальную боль? Диагностика 
миофасциальной боли базируется на  анамнестических 
характеристиках боли и клиническом обследовании. Важно 
определить тип, интенсивность, длительность и  локализа-
цию боли, а  также факторы, влияющие на  интенсивность 
боли.

Какие факты следует уточнить анамнестически? Особое 
внимание следует обращать на  факты возможной трав-
матизации мышцы. При острых болях важно выяснить, 
какое движение привело к  возникновению боли, и  проте-
стировать мышцы, участвующие в  данном движении. При 
постепенном развитии боли важен осмотр хронически пере-
труждаемых мышц, подвергающихся микротравматизации.

Какое обследование должен провести клиницист? 
Клиническое обследование обязательно включает оценку 
пассивных и активных движений и тонуса мышц. Для МФС 
характерно асимметричное ограничение двигательного пат-
терна. Неотъемлемой частью диагностики МФС является 
пальпация мышц и идентификация триггерных точек (ТТ). 
При исследовании эффекторной мышцы в  пределах спаз-
мированных мышечных тяжей пальпируются чрезвычайно 
чувствительные «узелки», которые называются триггерны-
ми точками. Большинство исследователей признают паль-
пацию основным методом диагностики МФС, при доста-
точном владении данной техникой возможно идентифици-
ровать от 85–90% ТТ. Наиболее легко обнаруживаются ТТ, 
локализованные поверхностно или в зоне локализованного 
спазма. Для более точной идентификации локализации 
и  активности ТТ желательно предварительно расслабить 
спазмированные, болезненные мышцы. С этой целью может 
быть использована техника постизометрической релакса-
ции или, при отсутствии специальных навыков, пассивная 
механическая релаксация. В  зависимости от  расположения 
и  объема мышцы могут использоваться различные тех-
ники пальпации  (прямое надавливание на  ТТ пальца-
ми, поверхностная пальпация, щипковая пальпация). Для 
поверхностно расположенных небольших мышц проводит-
ся мягкая пальпация кончиками пальцев. Легко доступные 
мышцы  (например, кивательная мышца, верхняя порция 
трапециевидной мышцы, аддуктор бедра и другие) захваты-
ваются между большим и остальными пальцами, и мышеч-
ные волокна пропускаются между пальцами (щипковая 
пальпация). Наконец, глубокая пальпация применяется для 
глубоко расположенных мышц  (ягодичная, грушевидная 
и другие). Необходимо подождать 2–5 сек после пальцевого 
давления на  ТТ и  оценить воспроизводимость отраженной 
боли. Эффективность метода возрастает при использова-
нии топографических карт излюбленного расположения ТТ 
в  мышцах. Ассоциативные дерматомную сенситизацию 
и трофическую отечность можно оценить, используя щип-
ковый захват кожи.

Дополнительные методы исследования  (электромиогра-
фия, альгометрия, термография, ультразвуковые методи-
ки) играют вспомогательную роль в  диагностике МФС, 
поскольку обладают низкой сенситивностью и  специфич-
ностью.

Как клинически оценить триггерную точку? Триггерная 
точка при пальпации ощущается как четко ограничен-
ная область резкой болезненности. Размер ТТ в  среднем 

О. В. Воробьева, доктор медицинских наук, профессор
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варьирует между 2  и  10  мм. Обычно она выявляется вдоль 
какого-то одного тяжа как максимально болезненная точка. 
При пальпации активной ТТ наблюдается боль под пальцем 
исследователя и  в  привычной болевой зоне  (зона отра-
женной боли). Интенсивность боли часто достигает такой 
степени, что боль приводит к  реакции отторжения  (сим-
птом прыжка). Активные триггерные точки могут вызывать 
также неболевые феномены. Наиболее часто встречаются 
вегетативные симптомы: локальный спазм сосудов, локаль-
ный гипергидроз, пиломоторная активность. Парестезии 
могут быть эквивалентами болевых феноменов в  отражен-
ной зоне.

Общепринятым является выделение активных и  латент-
ных миофасциальных ТТ. При активной форме наблюда-
ется постоянная боль, снижение мышечной эластичности 
и  развитие отраженной боли в  ответ на  прямое давление 
на ТТ. Интенсивность боли и протяженность болевой зоны 
зависит, главным образом, от  степени возбудимости ТТ. 
Латентная ТТ демонстрирует те  же клинические харак-
теристики, что и  активные точки, но  значительно менее 
выраженные. Кроме того, при латентной форме боль ско-
рее индуцированная, чем постоянная. Индуцированная 
боль обычно локализована в  области пораженной мышцы 
и  в  отраженной зоне. Некоторые исследователи полагают, 
что латентные ТТ могут быть связаны с генезом мышечного 
спазма. Потенциально они могут реорганизоваться в актив-
ное состояние.

Кроме того, ТТ могут быть классифицированы на  пер-
вичные и вторичные. Первичными называются ТТ, кото-
рые образуются в  результате острой или хронической 
перегрузки заинтересованной мышцы и  чья активность 
не связана с  деятельностью других мышц. Вторичные 
или сателлитные ТТ — результат механического стресса 
и/или нейрогенного воспаления благодаря деятельности 
первичных ТТ. При отсутствии поддерживающих факто-
ров ТТ могут самопроизвольно исчезнуть, если мышца 
сохраняет состояние покоя в  течение нескольких дней. 
Напротив, негативные факторы, а  самое главное, сохра-
нение воздействия первоначального патогенного факто-
ра способствуют формированию вторичных триггеров 
и увеличению зоны болевого синдрома.

Таким образом, основными клиническими маркерами 
МФС, обобщающими клиническую картину, являются:
• �локальная или региональная боль, ограничивающая 

объем движений;
• �пальпаторное определение гипертонуса в  пораженной 

мышце с участками повышенной чувствительности в пре-
делах «тугого» тяжа (триггерная точка);

• �воспроизводимость боли при стимуляции триггерных 
точек;

• �уменьшение боли при растяжении пораженной мышцы.
Какие факторы способствуют формированию МФС в обла-

сти спины? В основе формирования МФС лежат как особен-
ности мышечного аппарата, несущего постуральную нагруз-
ку, так и  специфические нагрузочные факторы. Собственно 
анатомические особенности мышц спины, а  именно отсут-
ствие длинных сухожилий при тесном взаимодействии между 
мышцами, параспинальными связками и  фасциями, делают 
эти мышцы особенно уязвимыми для формирования МФС. 
Кроме того, мышцы спины и шеи относятся к числу наименее 
тренируемых, что ограничивает их функциональный резерв. 
Нагрузочные факторы несколько различаются на разных уров-
нях позвоночного столба.

1. Шейный уровень.
Миофасциальные болевые синдромы — наиболее распро-

страненная причина болей в области шеи, плеча, головных 
болей. Именно этой причиной обусловлены боли в области 
шеи у 30–85% людей. Хроническое перенапряжение мышц 
шеи чаще всего является следствием:
• �антифизиологических поз, связанных с  нарушениями 

организации труда  (неправильная посадка за  школьной 
партой, при работе с компьютерным монитором и т. д.);

• �положением шеи во время сна (особенности подушки);
• �постуральной адаптацией шеи при наличии пер-

вичной боли в  смежных регионах  (плечи, височно-
нижнечелюстной сустав и т. д.).
Острое повреждение мышечно-связочного аппарата шеи 

чаще всего связано с  травмой по  типу ускорение/торможе-
ние  (разгибательный механизм повреждения). В  большин-
стве случаев хлыстовая травма возникает при транспортных 
авариях, но может произойти и в других случаях, например 
при дайвинге.
2. Поясничный уровень.

К перегрузке мышц туловища чаще всего приводит неста-
бильность двигательного сегмента. Снижение эластичности 
волокон диска и  дегидратация его матрикса — причина 
самого частого функционального нарушения в  двигатель-
ном сегменте — гипермобильности межпозвонкового диска. 
На ранней стадии это компенсируется сокращением муску-
латуры туловища. Однако функциональный резерв мышцы 
ограничен и  зависит от  тренированности мускулатуры. 
Мышечная ткань может травмироваться при однократных 
или рекуррентных эпизодах биомеханической перегрузки. 
Современные условия труда подвергают мышцы спины 
дополнительной перегрузке, связанной с  мышечным дис-
балансом. Например, при сидячем образе жизни тело чело-
века большую часть времени подвергается статистическим 
нагрузкам, в  это время динамические мышцы постоянно 
ингибируются и постепенно становятся дряблыми, в то же 
время постуральные мышцы сокращаются и  постепенно 
теряют эластичность. Хроническое нарушение мышечного 
баланса характерно для современной урбанизации. Также 
перенапряжению мышц могут способствовать различные 
нарушения осанки, например, сколиоз и другие скелетные 
асимметрии.
3. Тазовый уровень.

МФС, затрагивающие мышцы тазового дна, встречаются 
практически исключительно у женщин [1]. В первую очередь 
это связано с  анатомией женского тела и  со  структурны-
ми изменениями, переживаемыми женским организмом 
в течение репродуктивной жизни. В период пубертата после 
становления менархе таз девочки расширяется, ягодичные 
мышцы увеличиваются в объеме, происходит ротация бедер 
внутрь, приводящая к  латеральному смещению коленной 
чашечки. Постоянная внутренная ротация бедер может нега-
тивно влиять на  тазовую диафрагму, что увеличивает риск 
развития спазма мышц тазового дна у женщины в будущем. 
Беременность или прибавка в  весе увеличивают этот риск. 
В норме коленная чашечка выстоит за второй палец стопы, 
что обеспечивает сохранение устойчивого баланса при стоя-
нии. У многих женщин из-за латеральной девиации надко-
ленника уменьшается подвижность сустава, что приводит 
к  уплощению свода стопы. Эти структурные изменения 
нижних конечностей приводят к нарушению физиологиче-
ского поддержания баланса при стоянии и  к  избыточным 
нагрузкам на мышцы тазового дна.
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Связки у  женщин более растяжимы, чем у  мужчин, что 
является необходимым условием для сохранения стабиль-
ности суставов и  обеспечения процесса физиологических 
родов, но  в  то  же время эта способность является пред-
располагающим фактором в  формировании дисфункции 
фасций и связок у женщин. Падение на ягодицы может при-
вести к  ограничению подвижности крестца и  появлению 
тазовых болей из-за напряжения связочного аппарата мышц 
тазового дна.

У человека нижняя половина тела имеет бо �льшую массу, 
чем верхняя. Недостаточно развитая мускулатура и мышеч-
ная гипотония могут усугубить поясничный лордоз и  уси-
лить наклон таза вперед. Усиление поясничного лордоза 
также наблюдается в период беременности. Редукция эстро-
генов в  период менопаузы является основным фактором 
нарушения физиологических изгибов позвоночника в пожи-
лом возрасте. Изменение естественных изгибов позвоночни-
ка создает дополнительную нагрузку на мышечный каркас, 
особенно на мышцы тазового дна.

Как диагностировать вторичную мышечная 
боль? Независимо от  первичного источника боли и  ее 
патогенетических характеристик мышцы туловища вовле-
каются в патологический процесс, становясь вторичными 
источниками боли. Вторичная боль возникает в  скелет-
ной мускулатуре вне позвонково‑двигательного сегмента 
за  счет рефлекторного повышения мышечного тонуса. 
Физиологическая обоснованность напряжения мышц, 
которое следует за  любой болью, заключается в  иммоби-
лизации пораженного участка тела, создании мышечного 
корсета. Однако сам мышечный спазм приводит к  уси-
лению стимуляции ноцицепторов мышцы. Увеличение 
потока ноцицептивной импульсации усиливает актив-
ность мотонейронов передних рогов и способствует усиле-
нию спазма мышцы. Формируется рефлекторное тониче-
ское напряжение мышц.

Дополнительным фактором развития болезненного 
мышечного спазма является анталгическая поза. Перенос 
веса на  одну ногу приводит к  искривлению туловища 
и  асимметричному положению таза с  последующим раз-
витием боли в  крестцово‑поясничных суставах и  мышцах, 
обеспечивающих движения в этих суставах.

По характеру вторичные мышечные боли тупые, ною-
щие, тянущие. Интенсивность их может широко варьи-
ровать. С  диагностической точки зрения важно, что 
боли провоцируются движениями, значительно уси-
ливаются в  положениях, при которых растягиваются 
мышцы, окружающие позвоночный столб. Боли также 
могут усиливаться при длительном сохранении одной 
и  той  же позы  (вождение автомобиля, сон в  неудобной 
позе, длительный перелет и т. д.). Симптомов выпадения 
не наблюдается. При поясничных мышечно-скелетных 
болях может наблюдаться псевдосиндром Ласега. Если 
при выполнении теста Ласега боль возникает толь-
ко локально в  пояснице, или бедре, или под коленом, 
или в  голени — это связано с  растяжением спазмиро-
ванных мышц  (паравертебральных или задних мышц 
бедра)  («короткая» боль). При пальпации параверте-
бральные мышцы уплотнены, напряжены, болезненны. 
Вторичная мышечная боль может стать хронической 
и  существовать сама по  себе даже после устранения 
первоначальной причины.

Как лечить миофасциальную боль? Лечение МФС требует 
многоаспектных подходов. Стандартное лечение включает:

• �медикаментозную терапию такими препаратами, как несте-
роидные противовоспалительные препараты (НПВП) и мио-
релаксанты;

• �воздействие на ТТ, в том числе физиотерапевтическое;
• �терапию, направленную на  восстановление нормального 

функционирования мышечной ткани: редукция растяже-
ния мышцы, укрепление мышечного каркаса, изменение 
образа жизни.
Основная кратковременная задача — разрушение триг-

герных точек, что приводит к  редукции боли. Но  воз-
действие на  ТТ не должно проводиться изолированно. 
Долговременная цель — расслабить мышцы, восстановить 
баланс между постуральными и динамическими мышцами, 
нивелировать предрасполагающие факторы, что снижает 
риск рецидивирования болевого синдрома.

Согревание мышцы может помочь ее релаксировать, для 
этого могут использоваться аппликации «разогревающих» 
мазей, гелей, а также горячие влажные обертывания пора-
женной мышцы, влажные теплые компрессы. При наличии 
определенных навыков ТТ можно механически разрушить 
инъекцией анестетиков (новокаин, лидокаин), который уко-
рачивает период боли, связанный с процедурой. Инъекции 
в ТТ могут дать превосходные результаты. Реже использует-
ся «сухая игла» без применения анестетика. В специализи-
рованных центрах используются упражнения на  растяже-
ние мышц и мягкие миорелаксирующие техники, например 
постизометрическая релаксация. Кроме того, может быть 
эффективен традиционный релаксирующий массаж.

Сроки терапии существенно снижаются при быстром 
и  эффективном обезболивании пациента. Общепризнанным 
для МФС является обезболивание с помощью НПВП — Найз, 
Диклак, Бруфен СР, Мовалис и др. Назначение НПВП обяза-
тельно при любой степени выраженности болевого синдро-
ма — от легкой (монотерапия НПВП) до выраженной (в соче-
тании с  другими препаратами). Могут быть использованы 
аппликации на  болевые участки гелей и  мазей, содержа-
щих НПВП или их лекарственные формы общего дей-
ствия (таблетки, свечи, инъекционные формы). Практически 
стандартной стала комбинация НПВП и  миорелаксантов 
при лечении МФС, позволяющая уменьшить сроки лечения. 
Кроме того, одновременное применение миорелаксантов 
и НПВП позволяет снизить дозу последних и, следовательно, 
избежать развития побочные эффектов терапии.

На фоне приема миорелаксантов облегчается проведение 
постизометрической релаксации мышц, массажа, лечебной 
физкультуры. Доказано, что использование миорелаксан-
тов позволяет избавить мышцу не только от  активных, 
но  и  от  латентных ТТ, т. е. улучшает отдаленный прогноз, 
снижая рецидивирование МФС. Рандомизированные кон-
тролируемые исследования демонстрируют преимущество 
этого класса препаратов над плацебо. Исследование, про-
веденное Кокрейновским обществом врачей с  включени-
ем в  анализ свыше тридцати контролируемых исследо-
ваний, также подтвердило полезность применения бен-
зодиазепиновых и  антиспастических миорелаксантов  [2]. 
Отечественные исследователи отдают предпочтение небен-
зодиазепиновым центральным миорелаксантам. Обычно 
используют тизанидин, толперизон, баклофен. Эти препа-
раты обладают меньшими побочными эффектами, чем бен-
зодиазепины. Тизанидин (Сирдалуд) является ярким пред-
ставителем центральных миорелаксантов. Препарат заре-
гистрирован для лечения болезненного мышечного спазма, 
вызванного мышечно-скелетными заболеваниями, и  спа-
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стичности. Комбинация тизанидина с НПВП демонстриру-
ет более выраженный эффект в отношении редукции боли 
по сравнению с монотерапией НПВП у пациентов с болями 
в спине [3, 4]. Кроме редукции боли тизанидин уменьшает 
потребность в НПВП и транквилизаторах у пациентов, тем 
самым снижая потенциальные побочные эффекты от лече-
ния. В  плацебо-контролируемых исследованиях показан 
собственно анальгетический эффект тизанидина, а  также 
его влияние на  мышечное напряжение и  редукцию актив-
ных триггерных точек [5].

Терапевтическая тактика полностью зависит от выражен-
ности болевого синдрома, его продолжительности и от коли-
чества мышц, пораженных МФС. При остром МФС Сирдалуд 
может использоваться в  монотерапии. Рекомендованная 
суточная доза Cирдалуда составляет 6  мг в  сутки в  2  или 
3 приема. При тяжелых МФС используют комбинированное 
лечение, сочетая фармакологические и  нефармакологиче-
ские методы. Добавление Cирдалуда в  комплексную схему 
лечения позволяет уменьшить продолжительность приема 
НПВП и  избежать приема транквилизаторов. Поскольку 
легкий седативный эффект Cирдалуда позволяет справиться 
с мягкой тревогой без назначения психотропной терапии.

Вспомогательное лечение  (антидепрессанты, анксиоли-
тики, гипнотики): нет качественных рандомизированных 
контролируемых исследований по применению этих агентов 
у  пациентов с  МФС. Но  многочисленные исследования 
показывают эффективность этих препаратов для лечения 
хронической боли. Необходимо отметить, что хроническая 
боль часто ассоциирована с  депрессией и  эффективное 
лечение депрессии может существенно уменьшить боль. 
Наличие коморбидных синдромов требует обязательных 
направленных терапевтических усилий.

Необходимым компонентом лечения является физическая 
активность пациента. Необходимо рекомендовать больному 
возвращение к  привычной дневной активности. Лечебная 
физкультура обладает позитивным эффектом. Избегание 
позного напряжения, ежедневные занятия лечебной физ-
культурой, владение аутогенной тренировкой с  умением 
расслаблять мышцы — эффективная защита против мышеч-
ной боли. Необходимо побуждать пациента к позитивному 
изменению жизненного стиля  (избегание антифизиологи-
ческих поз, рациональное оборудование рабочего места, 
прекращение курения, контроль веса, занятия лечебной 
физкультурой, ежегодные курсы массажа, владение ауто-
генной тренировкой с умением релаксировать мышцы). ■
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Новые демографические тенденции сегодня при-
обретают особую актуальность в гериатрической 
практике. Во  второй половине  XX  века значи-
тельно изменился возрастной состав населения. 

Улучшение социально-экономических условий, качества 
медицинской помощи в  индустриально развитых странах 
привело к  существенному увеличению ожидаемой продол-
жительности жизни. Результатом этого стало значительное 
увеличение числа лиц пожилого и  старческого возраста. 
По  данным Всероссийской переписи населения 2010  года 
в нашей стране проживают около 47 млн человек пожилого 
возраста, 71,8% составляют лица в  возрасте старше тру-
доспособного  [1]. Наиболее быстрорастущую возрастную 
группу в  странах Европы составляют престарелые люди 
старше 80 лет.

Основной контингент больных, посещающих поли-
клинику в  нашей стране, — это лица пожилого возраста. 
Так, на  1  больного в  возрасте 50  лет и  старше приходится 
от 1,7 до 3,6 заболевания (в то время как для лиц 70 лет и стар-
ше — 5–7 заболеваний). Наиболее часто жалобы, с которыми 
обращаются к врачу пожилые пациенты, связаны с проявле-
ниями цереброваскулярной болезни (инсомния, депрессия, 
когнитивные расстройства), обострения хронических сома-
тических заболеваний, побочными явлениями от  частого 
и порой неконтролируемого использования лекарственных 
препаратов [1].

Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) — одна из основ-
ных причин летальности и стойкой утраты трудоспособности 
больных. Согласно классификации нарушений мозгового 
кровообращения, принятой в нашей стране в 1958 г., дисцир-
куляторная энцефалопатия (ДЭП) является основной кли-
нической формой хронической сосудистой мозговой недо-
статочности  [2–4]. Несмотря на  то, что в  Международной 
статистической классификации болезней и  проблем, свя-
занных со здоровьем, IХ и Х пересмотров ДЭП как нозоло-
гия отсутствует и ее заменил термин «ишемия мозга (хрони-
ческая) (ХИМ)» — МКБ-10, класс IX «Болезни системы кро-
вообращения» (I00‑I99), I67.8 — «Другие уточненные пора-
жения сосудов мозга: 1) острая цереброваскулярная недо-
статочность 5‑бромо-2’-дезоксиуридина (БДУ) и 2) ишемия 
мозга (хроническая)», по-прежнему широко используется 
термин «дисциркуляторная энцефалопатия».

Определение. ХИМ — особая разновидность сосудистой 
церебральной патологии, обусловленная медленно про-

грессирующим диффузным нарушением кровоснабжения 
головного мозга с постепенно нарастающими разнообраз-
ными дефектами его функционирования  [5]. ДЭП — хро-
ническая прогрессирующая форма цереброваскулярной 
патологии, характеризующаяся развитием многоочагово-
го или диффузного ишемического поражения головного 
мозга  [3, 4, 6, 7]. ДЭП, как и  инсульт, представляет собой 
цереброваскулярный синдром [2] — синдром хронического 
прогрессирующего поражения головного мозга сосуди-
стой этиологии, который развивается в результате повтор-
ных острых нарушений мозгового кровообращения и/или 
хронической недостаточности кровоснабжения головного 
мозга [8].

Для клинической картины ДЭП характерно [4]: 1) прогрес-
сирующее нарастание когнитивных нарушений (снижение 
памяти, внимания, интеллекта), достигающих на  послед-
них этапах уровня деменции, которая проявляется соче-
танием выраженных нарушений когнитивных функций, 
личностными изменениями со  значительным затрудне-
нием обычной социальной активности и  невозможности 
продолжать работу; 2) постепенное нарастание эмоцио-
нального оскудения, потеря интереса к жизни; 3) постепен-
ное нарастание нарушений координации и  ходьбы, деста-
билизация темпа и  ритма движений, склонность к  паде-
ниям; в  выраженных случаях ходьба становится невоз-
можной, несмотря на  отсутствие парезов; 4) подкорковый 
синдром: олигобрадикинезия, гипомимия, ахейрокинез, 
повышение мышечного тонуса по  экстрапирамидному 
типу  (по  типу синдрома паркинсонизма); 5) различной 
выраженности псевдобульбарный синдром: дизартрия, 
дисфагия, насильственный смех и плач, симптомы ораль-
ного автоматизма; 6) снижение силы в  конечностях, лег-
кие парезы при выраженном поражении головного мозга; 
7) постепенное появление нарушений контроля функции 
тазовых органов.

Выделяют три стадии ДЭП: I — легкую, или умерен-
ную  (компенсация), II — выраженную  (субкомпенсация), 
III — резко выраженную  (декомпенсации)  [9, 10]. Для 
ДЭП I ст. характерны [4]: жалобы на повышенную утомляе-
мость, частые головные боли, раздражительность, умерен-
ные нарушения памяти (прежде всего оперативной), умерен-
ное снижение работоспособности, нарушения сна, которые 
сопровождаются достаточно стойкими объективными рас-
стройствами в  виде анизорефлексии, дискоординаторных 
явлений, легких глазодвигательных нарушений, симптомов 
орального автоматизма. Имеется рассеянная неврологиче-
ская симптоматика, и  выявленные нарушения носят суб-
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синдромальный характер [9]. Для ранних стадий ДЭП наи-
более характерна сосудистая депрессия и  эмоциональная 
лабильность, а, как известно, эмоциональные расстройства 
могут оказывать неблагоприятное влияние на  когнитив-
ную сферу [8]. Постепенное прогрессирование заболевания 
и усугубление симптоматики являются мощнейшим факто-
ром социальной дезадаптации [1].

При неадекватном лечении ДЭП прогрессирует и переходит 
в ДЭП II ст., при которой отмечавшаяся рассеянная невро-
логическая симптоматика формируется в отдельный доми-
нирующий синдром, который наиболее существенно сни-
жает профессиональную и  социальную адаптацию боль-
ного  [4, 9]. Появляются тревожные и  депрессивные реак-
ции, когнитивные расстройства усугубляются, снижается 
мыслительная продукция, волевая активность, ухудшается 
профессиональная память, отмечается вязкость мышления, 
сужение круга интересов, снижение критики и  изменение 
личности. Нарушаются циркадианные ритмы в виде дневной 
сонливости при плохом ночном сне. Для ДЭП II ст. харак-
терно: углубление нарушений памяти и снижение функции 
внимания, нарастание интеллектуальных и  эмоциональ-
ных расстройств, значительное снижение работоспособ-
ности. Несколько реже имеются жалобы на  хроническую 
утомляемость, головную боль и другие проявления астени-
ческого синдрома. У части больных выявляются легкие под-
корковые нарушения и изменения походки (она становится 
шаркающей, семенящей). Более отчетливо проявляется оча-
говая симптоматика в  виде оживления рефлексов ораль-
ного автоматизма, центральной недостаточности лицевого 
и подъязычного нервов, координаторных и глазодвигатель-
ных расстройств, пирамидной недостаточности, амиостати-
ческого синдрома [4].

При ДЭП III ст. количество жалоб уменьшается, что обу-
словлено снижением критики больных к своему состоянию, 
выраженность интеллектуально-мнестических и неврологи-
ческих расстройств нарастает, наблюдаются немотивирован-
ные поступки, неадекватные реакции, эмоциональные рас-
стройства характеризуются дистимически-дисфорическим 
фоном настроения с  раздражительностью, недовольством 
окружающим и слабодушием. Для этой стадии характерны: 
четко очерченные дискоординаторный, амиостатический, 
психоорганический, псевдобульбарный, пирамидный син-
дромы. Чаще наблюдаются пароксизмальные состояния — 
падения, обмороки, эпилептические припадки. Основное 
отличие ДЭП III ст. от ДЭП II ст. заключается в том, что при 
ДЭП  III ст. в  клинике наблюдается несколько достаточно 
выраженных синдромов, тогда как при ДЭП II ст. явно пре-
обладает какой-либо один из них [4, 9].

Схематично соотношение удельного веса жалоб и невро-
логической симптоматики на разных стадиях ДЭП изобра-
жено на рис.

Диагностика ДЭП возможна при наличии следующих 
критериев  [4]: 1) объективно выявляемые нейропсихологи-
ческие или неврологические симптомы; 2) признаки ЦВЗ, 
включающие факторы риска  (артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия, сахарный диабет, нарушения сердечно-
го ритма и  др.), и/или анамнестические признаки, и/или 
инструментально подтвержденные признаки поражения 
мозговых сосудов или вещества мозга; 3) свидетельства 
причинно-следственной связи между  (1) и  (2); 4) соответ-
ствие динамики нейропсихологического и неврологическо-
го дефицита особенностям течения ЦВЗ (тенденция к про-
грессированию с  чередованием периодов резкого ухудше-

ния, частичного регресса и  относительной стабилизации); 
5) соответствие выявляемых при компьютерной томогра-
фии/магнитно-резонансной томографии изменений веще-
ства мозга сосудистого генеза ведущим клиническим про-
явлениям; 6) исключение других заболеваний, способных 
объяснить клиническую картину.

Диагностические критерии ДЭП [11]: 1) наличие призна-
ков (клинических, анамнестических, инструментальных) 
поражений головного мозга; 2) наличие признаков острой 
или хронической дисциркуляции  (клинических, анам-
нестических, инструментальных); 3) наличие причинно-
следственной связи между нарушениями и  развитием 
клинической, нейропсихологической, психиатрической 
симптоматики; 4) клинические и  параклинические про-
грессирования сосудистой мозговой недостаточности.

Течение ДЭП и  прогноз. Выделяют стабильное, медленно 
прогрессирующее  (с  пароксизмами и  преходящими нару-
шениями мозгового кровообращения и  без сосудистых 
эпизодов), приступообразное, быстро прогрессирующее 
течение. Стабильное и  медленно прогрессирующее более 
характерны для ДЭП  I ст., которая может продолжаться 
в  течение 7–12  лет. При быстро прогредиентном варианте 
ДЭП II или III ст. развиваются менее чем за  5 лет болезни. 
Клинический прогноз ДЭП III ст. неблагоприятен, на этой 
стадии заболевания больные нередко нуждаются в  уходе, 
а иногда полностью беспомощны в быту.

Когнитивные нарушения являются ключевым проявлени-
ем ДЭП, которое во многом определяет тяжесть состояния 
больных. Они могут служить важнейшим диагностическим 
критерием ДЭП и являются, возможно, лучшим ориентиром 
для оценки динамики заболевания  [2]. На  ранней стадии 
ДЭП преобладают умеренные нейродинамические наруше-
ния в виде замедленности, аспонтанности, снижения рабо-
тоспособности, истощаемости, ослабления концентрации 
внимания. Тем не менее, такие пациенты в  целом хорошо 
справляются с  тестами, не предусматривающими учета 
времени выполнения, это соответствует легкой степени ког-
нитивных нарушений  [2]. Дальнейшее прогрессирование 
когнитивного дефекта при ДЭП сопряжено с  развитием 
деменции, при которой когнитивный дефицит (независимо 
от двигательных и других симптомов!) приводит к ограни-
чению повседневной активности и хотя бы частичной утрате 
бытовой независимости [2].

Лечение пациентов с ДЭП — сложная медико-социальная 
проблема и, по сути, ограничено терапевтическим воздей-
ствием на  проявления ДЭП  I и  II ст. Основными направ-
лениями ведения данных больных являются купирова-
ние развившейся декомпенсации патологического процес-
са, профилактика прогрессирования заболевания, в  том 
числе инсульта, снижение выраженности когнитивных 
расстройств, неврологического дефицита [10, 11]. Наиболее 
эффективной мерой по предупреждению дальнейшего про-
грессирования заболевания является воздействие на сосуди-
стые факторы риска, прежде всего правильная гипотензив-
ная терапия, коррекция углеводного и липидного обменов, 
изменения сосудистого тонуса, повышения церебральной 
перфузии, улучшения метаболизма мозговой ткани [2].

Основой терапии, направленной на  улучшение само-
чувствия пациента с ДЭП и улучшение качества его жизни, 
являются препараты, воздействующие на мозговое кровоо-
бращение на  микроциркуляторном уровне  (вазоактивные 
препараты), и препараты, улучшающие обменные процессы 
в головном мозге (ноотропные средства). Вазоактивные пре-
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параты улучшают кровоснабжение головного мозга за  счет 
расширения сосудов микроциркуляторного русла. К  ним 
относятся: блокаторы фосфодиэстеразы (такие как пенток-
сфиллин), в том числе растительного происхождения (гинк-
го билоба); кальциевые блокаторы, эффект которых наи-
более выражен в том случае, если кровоток нарушен в бас-
сейне позвоночных артерий, кровоснабжающих ствол мозга; 
α-адреноблокаторы, действующие на рецепторы сосудистой 
стенки. Ноотропные средства позволяют повысить нейро-
нальную пластичность, таким образом, увеличить адапта-
ционные возможности нервных клеток и  снизить их под-
верженность воздействию повреждающих факторов за счет 
улучшения обменных процессов в  нейронах. Ноотропные 
препараты оказывают позитивное влияние на высшие инте-
гративные функции мозга, облегчают процессы обучения, 
консолидацию памяти.

Сегодня нейротрофичность, нейропротекция, нейро-
пластичность и  нейрогенез рассматриваются как фунда-
ментальные нейробиологические процессы, участвующие 
в  реализации эндогенной защитной активности, а  также 
в  попытках противодействовать патофизиологическим 
повреждающим механизмам и  стимулировании эндоген-
ного восстановления. Классическая концепция нейропро-
текции подразумевает подавление отдельного патофизио-
логического механизма при использовании соответству-

ющего препарата  [12]. Действие различных препаратов 
направлено на  усиление окисления глюкозы в  митохон-
дриях  (Актовегин), торможение окисления длинноцепо-
чечных жирных кислот, что увеличивает синтез адено-
зинтрифосфорной кислоты (АТФ) и нейтрализацию ради-
калов кислорода, продукция которых в условиях ишемии 
нарастает [13].

На сегодняшний день существует несколько фарма-
кологических групп препаратов нейрометаболического 
типа действия. Их условно можно разделить на  классиче-
ские, используемые в  течение нескольких десятилетий 
для лечения больных с  когнитивными нарушениями, 
и препараты, относительно недавно получившие широ-
кое распространение в  практике реабилитации больных 
с сосудистыми заболеваниями головного мозга, а первона-
чально предложенные для лечения болезни Альцгеймера. 
К первой группе относятся Актовегин, пирацетам, пири-
дитол и  церебролизин  [6]. Одним из  препаратов, обла-
дающим широким спектром фармакологических эффек-
тов  (антигипоксантным, антиоксидантным), является 
Актовегин, препарат который оказывает нейротрофиче-
ское действие. Антиоксидантный и  антиапоптотический 
механизмы действия лежат в  основе нейропротективных 
свойств Актовегина. Он не только улучшает транспорт 
глюкозы и  поглощение кислорода, но  и  стимулирует их 

ДЭП I ст.
(компенсация)

ДЭП II ст.
(субкомпенсация)

ДЭП III ст.
(декомпенсация)

Повышенная утомляемость, частые 
головные боли, раздражительность, 
умеренные нарушения памяти (пре-
жде всего оперативной), умеренное 
снижение работоспособности, нару-

шения сна

Хроническая утомляемость, голов-
ная боль, проявления астенического 
синдрома, значительное снижение 

работоспособности, углубление нару-
шений пямяти, снижение функции 

внимания

Количество жалоб уменьшается, что 
обусловлено снижением критики 

больных к своему состоянию

Нарастает выраженность 
интеллектуально-мнестических и невро-

логических расстройств, чаще наблю-
даются пароксизмальные состояния: 
падения, обмороки, эпилептические 

припадки

Легкие подкорковые нарушения, изме-
нения походки, оживление рефлексов 
орального автоматизма, центральная 

недостаточность VII, XII, координаторные 
и глазо-двигательные расстройства, 

пирамидная недостаточ 
ность

Анизофлексия, дискоординация, легкие 
глазо-двигательные нарушения, симпто-

мы орального автоматизма

Жалобы

Жалобы

Жалобы

Стойкие объективные 
расстройства

Один доминирующий синдром

Четко очерченные синдромы: 
дискоординаторный, амиостатический, 
психоорганический, псевдобульбарный, 

пирамидный

Рис. �Соотношение удельного веса жалоб и неврологической симптоматики на разных стадиях ДЭП
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утилизацию, что улучшает кислородный метаболизм даже 
в условиях гипоксии.

Нарушение когнитивных функций (дефицит внима-
ния, его концентрации, нарушение способности быстрой 
ориентации в меняющейся обстановке; снижение памяти, 
особенно на  текущие события; замедленность мышле-
ния, быстрая истощаемость при напряженной умственной 
работе, сужение круга интересов) — одно из  наиболее 
часто встречающихся проявлений ЦВЗ. Лечение когнитив-
ных нарушений при ДЭП должно, прежде всего, включать 
меры по  предупреждению дальнейшего повреждения моз-
говых сосудов и вещества мозга, улучшению и долгосроч-
ной стабилизации когнитивных функций, коррекции дру-
гих клинических проявлений заболевания [2]. На I и II ст. 
ДЭП когнитивные нарушения присутствуют в 88% случа-
ев. Для улучшения когнитивных функций применяется 
широкий спектр ноотропных и  нейропротекторных пре-
паратов [8].

Проведено двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование по  оценке терапевтического влияния пре-
парата Актовегин  (таблетированная форма, содержащая 
200 мг активного вещества) на  мнестико-интеллектуальные 
способности у  больных с  ЦВЗ  [14]. В  исследование были 
включены 120  пациентов с  ЦВЗ, средний возраст паци-
ентов составил около 67  лет  (60–72  года), длительность 
заболевания в среднем — 2,5 года. Все пациенты были ран-
домизированы на 3 группы: группа 1 (n = 40), принимавшие 
Актовегин по  3  таблетки 3  раза/день; группа 2  (n = 40) — 
плацебо, из  них: 20  пациентов принимали по  2  таблет-
ки 3  раза/день, 20  пациентов — по  3  драже 3  раза/день; 
группа 3  (n = 40) — Актовегин по  2  таблетки 3  раза/день. 
Продолжительность терапии составила 12  недель, с  оцен-
кой динамики состояния до  начала терапии, после 4, 
8  и  12  недели лечения. Для оценки клинической эффек-
тивности Актовегина использовались тесты, оцениваю-
щие мнестико-интелектуальные функции  (память, син-
тетические и  аналитические способности, концентрация 
внимания, запонимание). В  ходе исследования показа-
на высокая эффективность  (92%) 12‑недельной терапии 
Актовегином форте на мнестико-интеллектуальные способ-
ности у  больных ЦВЗ. Таким образом, таблетированную 
форму Актовегина можно рекомендовать для длительного 
амбулаторного лечения пожилых пациентов с ДЭП.

Проведено многоцентровое исследование по  оценке 
эффективности Актовегина у 1549 пациентов пожилого воз-
раста с нарушением церебральных функций [15]. Средний 
возраст больных составил 74,1  года. Пациенты, включен-
ные в  исследование, получали лечение по  стандартной 
схеме: 2 недели в/в инъекций 10 мл раствора Актовегина, 
а затем 4 недели перорального приема таблеток Актовегина, 
покрытых оболочкой  (по  2  табл.  3  раза/день). Пациенты 
обследовались до начала терапии, через две недели после 
в/в терапии и  через 4  недели пероральной терапии. Все 
исходные значения сравнивались с  результатами через 
2 и через 6 недель терапии, результаты, полученные через 
2 недели, также сравнивались с результатами после 6 недель 
лечения. Через 4  недели от  начала терапии Актовегином 
в  80% случаев отмечено улучшение общего состояния: 
уменьшение выраженности (или прекращении) головной 
боли, головокружения, беспокойства и  чувства страха, 
улучшение памяти и концентрации внимания (по данным 
психологического тестирования). В 10,9% отмечены неже-
лательные эффекты препарата  (ощущение жара и  тош-
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ноты), которые наблюдались в  первую, парентеральную 
фазу терапии. В  исследовании показана практическая 
значимость комбинированной терапии: старт-терапии 
с в/в 10 мл Актовегина для достижения быстрого и хоро-
шего ответа, с последующим продолжением перорального 
приема драже Актовегина форте). Предложенная схема 
лечения Актовегином может быть рекомендована для 
длительной терапии пожилых пациентов с органическим 
синдромом.

В ряде клинических исследований показано, что приме-
нение препарата Актовегин положительно влияет на  ког-
нитивные функции, улучшает психологические и  пове-
денческие реакции, а  также наиболее эффективно при 
легких и  умеренных когнитивных нарушениях. В  настоя-
щее время разработаны и  широко используются терапев-
тические схемы лечения ЦВЗ с  назначением Актовегина: 
по 10 мл (400 мг) на 200 мл физраствора в/в капельно курсом 
7–10  дней, затем по  1–2  драже  (200–400  мг) 3  раза/день 
внутрь в  течение 1–2  месяцев, при наличии мнестико-
интеллектуальных нарушениях у лиц пожилого возраста — 
до  12  недель по  2–3  драже 3  раза/день. Повторные курсы 
через 6–8 месяцев [16].

В профилактике и терапии умеренных когнитивных рас-
стройств сосудистого генеза показана высокая эффектив-
ность нейрометаболических препаратов, среди которых 
препарат Цераксон (цитиколин)  [17–19]. Препарат облада-
ет целевым воздействием на  ключевые звенья процессов 
гибели нервных клеток сосудистой, травматической, ток-
сической и  другой этиологии. Поскольку Цераксон явля-
ется естественным метаболитом биохимических процессов 
в  организме и  сочетает в  своем спектре действия нейроме-
диаторные и  нейрометаболические эффекты. Важнейшим 
из них является активация биосинтеза мембранных фосфо-
липидов нейронов мозга, в первую очередь фосфатидилхо-
лина. Цитиколин может коррегировать когнитивные нару-
шения уже на начальных этапах их проявлений у пациентов 
с ДЭП [18], его применение способствует регрессу когнитив-
ных нарушений, уменьшает сопутствующие эмоционально-
аффективные и  поведенческие расстройства. Цераксон 
способен потенцировать действие других лекарственных 
средств при лечении острой цереброваскулярной патоло-
гии, в  том числе тромболитиков, антиагрегантов и  ней-
ротрофиков  [17]. Схема назначения препарата Цераксон: 
по 1000 мг 10 дней в/м или в/в один раз в день, затем внутрь 
раствор Цераксона 2 мл 3 раза/день в течение 3 месяцев [18] 
или по схеме [20]: ежедневно в дозе 3 мл 2 раза в день на про-
тяжении 6  месяцев. Длительность нейропротекции может 
длиться до 12 месяцев.

Заключение 
Умеренные и выраженные когнитивные нарушения цере-

броваскулярной природы могут служить эквивалентом 
ДЭП, выявляются у  3–16  лиц старше 60  лет  [2]. Основным 
в  лечении пациента с  ДЭП  I или  II ст. в  амбулаторно-
поликлинических условиях является купирование раз-
вившейся декомпенсации патологического процесса, про-
филактика прогрессирования заболевания, в  том числе 
инсульта, снижение выраженности когнитивных рас-
стройств и неврологического дефицита [21].

В ряде проведенных исследований показана высокая кли-
ническая эффективность назначения препаратов Актовегин 
и Цераксон в качестве длительной нейропротекции у боль-
ных дисциркуляторной энцефалопатией. ■

Литература 

1. �Шавловская О. А. Медико-социальные аспекты пожилого возраста / Статьи 

Всероссийской научно-практической конференции с Международным 

участием «Общество и здоровье: современное состояние и тенденции 

развития». 2013, т. 2, с. 365–371.

2. �Левин О. С. Применение экстракта Ginkgo biloba (EGb 761) для лече-

ния когнитивных нарушений при дисциркуляторной энцефалопа-

тии // РМЖ. 2009, т. 17, № 20, с. 1356–1361.

3. �Максудов Г. А. Дисциркуляторная энцефалопатия. В кн.: Сосудистые забо-

левания нервной системы. Под ред. Е. В. Шмидта. М.: Медицина, 1975, 

С. 501–512.

4. �Темникова Е. А. Использование препарата Омарон в практике врача тера-

певта при работе с пациентами старческого возраста // РМЖ. 2009, т. 17, 

№ 20, 1345–1356.

5. �Путилина М. В. Современные представления о терапии тревожно-

депрессивных расстройств при хронической ишемии головного 

мозга // РМЖ. 2011, № 9, с. 569–573.

6. �Поляков И. А., Малоземов И. В., Степанова Н. С. Антиоксидантная терапия 

в комплексном лечении дисциркуляторной энцефалопатии // Terra 

Medica Nova. 2009, № 4–5, с. 22–24.

7. �Штульман Д. Р., Левин О. С. Неврология. Справочник практического врача. 

М.: МЕДпресс-информ, 2008, 1025 с.

8. �Захаров В. В., Локшина А. Б. Когнитивные нарушения при дисциркулятор-

ной энцефалопатии // РМЖ. 2009, т. 17, № 20, с. 1325–1329.

9. �Дадашева М. Н., Подрезова Л. А., Шучалин О. Г. и др. Алгоритм терапии дис-

циркуляторной энцефалопатии у больных с артериальной гипертензией 

в общей врачебной практике // РМЖ. 2009, т. 17, № 20, с. 1320–1324.

10. �Кадыков А. С., Шахпаронова Н. В. Сосудистые заболевания головного 

мозга. Миклош, 2006, 192 с.

11. �Дамулин И. В., Парфенов В. А., Скоромец А. А., Яхно Н. Н. Нарушения кровоо-

бращения в головном и спинном мозге. В кн.: Болезни нервной системы. 

Руководство для врачей. Под ред. Н. Н. Яхно, Д. Р. Штульман. М., 2003. 

С. 231–302.

12. �Шахпаронова Н. В., Кадыков А. С. Антиоксидантная терапия при церебро-

васкулярных заболеваниях // РМЖ. 2010, т. 18, № 26, с. 1570–1572.

13. �Асташкин Е. И. Влияние Актовегина на энергетический обмен клеток 

при ишемии. Труды ММА им. И. М. Сеченова. М., 2009: 1–4.

14. �Янсен В., Брукнер Г. В. Лечение хронической цереброваскулярной недо-

статочности с использованием драже Актовегин форте (двойное слепое 

плацебо-контролируемое исследование) // РМЖ. 2002. Т. 10. № 12–13. 

С. 543–546.

15. �Летцел Х., Шиктигер У. Применение Актовегина у пожилых пациен-

тов с органическими синдромами. Мультицентровое исследование 

1549 пациентов // РМЖ. 2003. Т. 11. № 25. С. 1428–1431.

16. �Шавловская О. А. Применение Актовегина при нейропротектив-

ной терапии больных с цереброваскулярными заболевания-

ми // Журнал неврологии и психиатрии им. С. С. Корсакова. 2013, 

т. 113, № 6, с. 74–76.

17. �Бойко А. Н., Кабанов А. А. Цитоколин: новые возможности нейро-

протекции и фармакотерапии при заболеваниях нервной систе-

мы // Фарматека. 2007, № 15, С. 42–48.

18. �Путилина М. В. Особенности комбинированной нейропротекторной 

терапии острых нарушений мозгового кровообращения // РМЖ. 2009, 

т. 17, № 4, с. 261–267.

19. �Путилина М. В., Шабалина Н. И. Возможности ранней коррекции легких 

и умеренных когнитивных расстройств у пациентов с дисциркулятор-

ной энцефалопатией // Лечащий Врач. 2010, № 9, с. 100–103.

20. �Шавловская О. А. Нейропротективная терапия неврологического дефици-

та при цереброваскулярной патологии // Практикующий врач сегодня. 

2012, № 3, с. 39–44.

21. �Шавловская О. А. Эффективность препаратов антиоксидантного типа дей-

ствия в терапии легких и умеренных когнитивных расстройств // РМЖ. 

2013, т. 21, № 10, с. 476–480.





38� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ОКТЯБРЬ 2013, № 9, www.lvrach.ru

Коллоквиум

По образному выражению 
Г. Лихтенберга «самая 
занимательная для нас 
поверхность на земле — это 

человеческое лицо». Именно движе-
ния мышц лица  (мимика) отражают 
наши эмоции. Мимические выраже-
ния несут более 70% информации, 
т. е. лицо человека способно сказать 
больше, чем произнесенные им слова. 
Так, например, по  данным проф. 
И. А. Сикорского «печаль выражается 
сокращением мышцы, сдвигающей 
брови, а  злость — сокращением пира-
мидальной мышцы носа».

Весьма интересно выражение чув-
ства тревоги посредством мимики. 
Тревога — эмоциональное пережива-
ние дискомфорта от неопределенности 
перспективы. По  мнению некоторых 
исследователей, тревога представ-
ляет собой комбинацию из  несколь-
ких эмоций — страха, печали, стыда 
и  чувства вины. Все эти эмоции 
в  полном объеме изобразил норвеж-
ский художник Эдвард Мунк в  своей 
картине «Крик»  (фото 1). Он писал: 
«Я шел по дороге, вдруг солнце зашло, 
и  все небо стало кровавым. При этом 
я  как будто почувствовал дыхание 
тоски, и  громкий бесконечный крик 
пронзил окружающую природу».

Главной характеристикой мимики 
является ее целостность и  динамич-
ность. Это означает, что все движения 
мышц лица скоординированы, в  пер-
вую очередь, посредством лицево-
го нерва. Лицевой нерв — в  основном 

двигательный нерв, но  в  составе его 
ствола проходят чувствительные  (вку-
совые) и  парасимпатические  (секре-
торные) волокна, которые принято 
рассматривать как составные части 
промежуточного нерва.

Паралич мимических мышц одной 
стороны лица  (prosopoplegia) в  резуль-
тате поражения лицевого нерва — рас-
пространенное заболевание, требующее 
срочного лечения. Еще в  труде «Канон 
врачебной науки» Авиценна описал 
клиническую картину поражения лице-
вого нерва, выделил ряд этиологических 
факторов, разграничил центральный 
и  периферический парез мимических 
мышц, предложил способы лечения. 
Но  общепризнанной точкой отсчета 
в истории изучения поражения лицево-
го нерва считается 1821  г. — год публи-
кации Чарльзом Беллом описания кли-
нического случая пациента с  парезом 
мимических мышц (фото 2).

В первую очередь важно диффе-
ренцировать центральный и  пери-
ферический парез лицевого нерва. 
Центральный парез  (односторонняя 
слабость мышц нижних отделов лица) 
всегда развивается при поражении нерв-
ной ткани выше двигательного ядра 
лицевого нерва на  противоположной 
от  очага стороне. Центральный парез 
мимических мышц обычно возни-
кает при инсульте и  часто сочетается 
с  парезом конечностей на  противопо-
ложной очагу стороне. Периферический 
парез  (односторонняя слабость мышц 
всей половины лица) всегда развива-
ется при поражении лицевого нерва 
от  двигательного ядра до  места выхо-
да из  шилососцевидного отверстия 
на одноименной стороне (рис. 1).

В настоящее время наиболее часто 
встречается периферический парез 
лицевого нерва. При этом выделяют 
симптомы внутричерепного пораже-
ния периферического отдела лицево-
го нерва и  поражения лицевого нерва 
в костном канале височной кости:
1. �Синдром Мийяра–Гюблера возни-

кает вследствие мозгового инсуль-
та при одностороннем патологиче-
ском очаге в  нижней части моста 
мозга и  поражении при этом ядра 
лицевого нерва или его корешка 
и  корково‑спинномозгового пути 
(на  стороне поражения возникает 
периферический парез или паралич 
мимических мышц, на  противо-
положной стороне — центральный 
гемипарез или гемиплегия).

2. �Синдром Фовилля возникает вслед-
ствие мозгового инсульта при одно-
стороннем патологическом очаге 
в нижней части моста мозга и пора-
жении при этом ядер или кореш-
ков лицевого и  отводящего нервов, 
а  также пирамидного пути  (на  сто-
роне поражения возникает перифе-
рический парез или паралич мими-
ческих мышц и  прямой наружной 
мышцы глаза, на  противоположной 
стороне — центральный гемипарез 
или гемиплегия).

3. �Синдром мостомозжечкового угла 
наиболее часто возникает вслед-
ствие невриномы слуховой пор-
ции преддверно-улиткового нерва 
на  пути следования лицевого нерва 
от  ствола мозга до  входа в  кост-
ный канал височной кости  (мед-
ленно прогрессирующее снижение 
слуха  (дебют заболевания), мягкие 
вестибулярные расстройства, при-
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знаки воздействия опухоли на коре-
шок лицевого нерва  (парез мимиче-
ских мышц), корешок тройнично-
го нерва (снижение, а в дальнейшем 
и  выпадение роговичного рефлекса, 
гипалгезия в  области лица), мозже-
чок — атаксия и др.).

4. �Симптомы поражения лицево-
го нерва в  фаллопиевом канале 
(канал в  пирамиде височной кости, 
начинающийся на  дне внутреннего 
слухового прохода и  открывающий-
ся шилососцевидным отверстием) 
зависят от уровня его поражения:
• �поражение лицевого нерва в  кост-

ном канале до  отхождения боль-
шого поверхностного каменисто-
го нерва, кроме пареза  (паралича) 
мимической мускулатуры, приво-
дит к уменьшению слезоотделения 
вплоть до  сухости глаза и  сопро-
вождается расстройством вкуса 
на передних 2/3 языка, слюноотде-
лением и гиперакузией;

• �поражение лицевого нерва 
до  отхождения стремянного нерва 
дает такую  же симптоматику, 
но вместо сухости глаза повышает-
ся слезоотделение;

• �при поражении лицевого нерва ниже 
отхождения стремянного нерва 
гиперакузия не наблюдается;

• �в случае поражения лицевого нерва 
в  месте выхода из  шилососцевид-
ного отверстия преобладают дви-
гательные расстройства [4].

Среди различных локализаций пора-
жения периферического отдела лицево-

го нерва наиболее часто 
встречается паралич 
Белла (от 16 до 25 случа-
ев на  100 000  населения) 
в результате отека и ком-
прессии нерва в костном 
канале. Частая рани-
мость лицевого нерва 
в  фаллопиевом канале 
обусловлена тем, что он 
занимает от  40% до  70% 
площади его попереч-
ного сечения  (при 
этом толщина нервно-
го ствола не изменяет-
ся, несмотря на  суже-
ние канала в  отдельных 
местах). Вследствие 
этого неврологи рас-
сматривают паралич 
Белла как туннельный 
синдром. В  настоящее 
время показано, что 
в  большинстве случаев 
паралич Белла вызван 
вирусом простого герпе-
са I типа. В 1972 г. David 
McCormic предположил, что актива-
ция вируса простого герпеса приводит 
к поражению лицевого нерва. Позднее 
группа японских ученых (S. Murakami, 
M. Mizobuchi, Y. Nakashiro) подтверди-
ли данную гипотезу, обнаружив ДНК 
вируса простого герпеса в  эндонев-
ральной жидкости у пациентов с пара-
личом Белла в 79% случаев.

В патогенезе невропатии лице-
вого нерва важное место занимает 

дезинтеграция метаболизма, акти-
вация перекисного окисления липи-
дов, повышение калиевой проницае-
мости мембраны, угнетение анти-
оксидантных систем, развитие мие-
лино- и аксонопатии лицевого нерва 
и нарушение нервно-мышечной пере-
дачи вследствие блокады высвобож-
дения ацетилхолина из  окончаний 
двигательных аксонов и  нарушения 
взаимодействия ацетилхолина с  его 

Фото 2. Чарльз Белл (1774–1842) и его научный трактат

Фото 1. Крик. Художник Э. Мунк (1893)
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рецепторами на  постсинаптической 
мембране.

Клиническая картина невропатии 
лицевого нерва в  основном характери-
зуется остро развившимся параличом 
или парезом мимической мускулату-
ры:
• �сглаженность кожных складок 

на пораженной стороне лица;
• �вздутие щеки  (симптом паруса) при 

выдохе и  разговоре в  момент произ-
ношения согласных букв;

• �при зажмуривании глаз на больной сто-
роне не закрывается (lagophtalmus — 
«заячий глаз»), а  глазное яблоко 
поворачивается вверх и слегка кнару-
жи (симптом Белла);

• �твердая пища при жевании попада-
ет между десной и  щекой, а  жидкая 
выливается через край рта поражен-
ной стороны (рис. 2).
Максимальная степень утраты функ-

ции лицевого нерва достигается в тече-
ние первых 48 часов.

Для оценки степени тяжести пора-
жения лицевого нерва используется 
шкала Хауса–Браакмана (табл.).

Обычно не все ветви лицевого нерва 
поражаются равномерно, чаще всего 
вовлекаются нижние ветви  (восста-
новление которых идет медленнее).

По течению заболевания выделяют:
• �острую стадию — до двух недель;
• �подострый период — до  четы-

рех недель;
• �хроническую стадию — дольше 

4 недель.
Прогноз в  отношении восстановле-

ния функции лицевого нерва:
• �выздоровление при использовании 

традиционных методов лечения 
наступает в 40–60% случаев;

• �в 20,8–32,2% случаев через 4–6 недель 
может развиваться контрактура 
мимических мышц  (сведение мышц 
пораженной половины лица, создаю-
щее впечатление, что парализована 
не больная, а здоровая сторона).
Неблагоприятными прогностиче-

скими признаками являются: полный 
мимический паралич, проксималь-
ный уровень поражения (гиперакузия, 
сухость глаза), заушная боль, нали-
чие сопутствующего сахарного диа-

бета, отсутствие выздоровления через 
3 недели, возраст старше 60 лет, выра-
женная дегенерация лицевого нерва 
по  результатам электрофизиологиче-
ских исследований.

В 1882  г. W. Erb предложил определять 
тяжесть поражения лицевого нерва 
по  результатам электрофизиологическо-
го исследования. Так, различают легкое 
поражение без изменений электровозбу-
димости лицевых мышц  (длительность 
болезни не превышает 2–3  недели), 
среднее — с  частичной реакцией пере-
рождения  (выздоровление наступает 
через 4–7 недель) и тяжелое — с полной 
реакцией перерождения  (выздоровле-
ние  (неполное) наступает через много 
месяцев).

Однако классический метод элек-
тродиагностики не лишен недостатков. 
«Золотым стандартом» оценки функ-
ции лицевого нерва является электро-
нейромиография  (ЭМГ). Применение 
электрофизиологических методов 
исследования в остром периоде позво-
ляет ответить на ряд основных вопро-
сов (D. C. Preston, B. E. Shapiro, 2005):
1. �Центральный или периферический 

парез лицевого нерва?
2. �Поражен ствол лицевого нерва или 

отдельные его ветви?
3. �Какой процесс превалирует — деми-

елинизация, аксонопатия или сме-
шанный процесс?

4. �Каков прогноз восстановления?
Первое ЭМГ-исследование при невро-

патии лицевого нерва рекомендуется 
провести в  первые 4  дня после пара-
лизации. Исследование состоит из  двух 
частей: ЭМГ лицевого нерва и  иссле-
дования мигательного рефлекса с  двух 
сторон. Второе ЭМГ-исследование реко-
мендуется проводить через 10–15  дней 
от  парализации. Третье исследова-
ние рекомендуется проводить через 
1,5–2  месяца от  начала парализации. 
Кроме того, в  процессе лечения часто 
возникает необходимость оценить 
эффективность проводимой терапии. 
Тогда проводятся дополнительные 
исследования в индивидуальном поряд-
ке.

Целью лечебных мероприятий 
при невропатии лицевого нерва явля-
ется усиление крово‑и лимфообраще-
ния в  области лица, улучшение про-
водимости лицевого нерва, восстанов-
ление функции мимических мышц, 
предупреждение развития мышечной 

Рис. 1. Поражения лицевого нерва
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контрактуры. Лечение является наибо-
лее эффективным, если оно началось 
в пределах 72 часов после первых про-
явлений, и  менее эффективно через 
7 дней после начала заболевания.

В раннем периоде  (1–10  день болез-
ни) при невропатии лицевого нерва 
с  целью уменьшения отека в  фалло-
пиевом канале рекомендуют лече-
ние гормонами. Так, чаще всего 
применяют преднизолон в  суточ-
ной дозе 60–80  мг на  протяже-
нии 7  дней с  последующей посте-
пенной отменой в  течение 3–5  дней. 
Глюкокортикоиды необходимо при-
нимать до 12 часов дня (в 8:00 и 11:00) 
одновременно с  препаратами калия. 
Применение гормонов в  76% случа-
ев приводит к  выздоровлению или 
значительному улучшению. Однако, 
по мнению ряда исследователей, наи-
более целесообразным следует счи-
тать периневральное введение гор-
мональных препаратов  (25  мг  (1  мл) 
гидрокортизона с 0,5 мл 0,5% раствора 
новокаина) относительно пострадав-
шего нервного ствола. При перинев-
ральном введении кортикостерои-
дов происходит фармакологическая 
декомпрессия пораженного лицево-
го нерва. Сводные данные различных 

авторов свидетельствуют об успешных 
результатах лечения паралича Белла 
с помощью этого метода в 72–90% слу-
чаев. Лечение гормонами необходимо 
сочетать с  приемом противовирусных 
средств. Показаны также антиокси-
данты (альфа-липоевая кислота).

Помимо медикаментозных препара-
тов при лечении невропатии лицево-
го нерва широко используют различ-
ные физические методы лечения. Так, 
в  раннем периоде назначают лечение 
положением, которое включает следу-
ющие рекомендации:

Таблица
Шкала Хауса–Браакмана

Степень тяжести поражения 
лицевого нерва

Функция Описание

1 Норма Нормальная функция всех ветвей

2 Легкая дисфункция а) �легкая слабость, выявляемая при детальном обследовании, могут отмечаться 
незначительные синкинезии;

б) �симметричное лицо в покое, обычное выражение;
в) �движения:

1) �лоб — незначительные умеренные движения;
2) �глаз — полностью закрывается с усилием;
3) рот — незначительная асимметрия

3 Умеренная дисфункция а) �очевидная, но не уродующая асимметрия. Выявляемая, но не выраженная 
синкинезия;

б) �движения:
1) �лоб — незначительные умеренные движения;
2) �глаз — полностью закрывается с усилием;
3) рот — легкая слабость при максимальном усилии

4 Среднетяжелая дисфункция а) �очевидная слабость и/или уродующая асимметрия;
б) �движения:

1) �лоб — движения отсутствуют;
2) �глаз — не полностью закрывается;
3) рот — асимметрия при максимальном усилии

5 Тяжелая дисфункция а) �едва заметные движения лицевой мускулатуры;
б) �в покое асимметричное лицо;
в) �движения:

1) �лоб — движения отсутствуют;
2) глаз — не полностью закрывается

6 Тотальный паралич Нет движений

Рис. 2. �Периферический паралич мимической мускулатуры: А — справа, Б — слева

А Б
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• �спать на  боку  (на  стороне пораже-
ния);

• �в течение 10–15 минут 3–4 раза в день 
сидеть, склонив голову в  сторону 
поражения, поддерживая ее тыльной 
стороной кисти (с опорой на локоть);

• �подвязывать платок, подтягивая 
мышцы со  здоровой стороны в  сто-
рону поражения  (снизу вверх), стре-
мясь при этом восстановить симме-
трию лица.
Для устранения асимметрии лица 

проводится лейкопластырное натяже-
ние со  здоровой стороны на  больную. 
Лейкопластырное натяжение в  пер-
вые сутки проводят по  30–60  минут 
2–3  раза в  день, преимущественно 
во  время активных мимических дей-
ствий (например, при разговоре и т. п.). 
Затем время лечения увеличивается 
до 2–3 часов.

Лечебная гимнастика проводится 
в основном для мышц здоровой сторо-
ны: дозированное напряжение и  рас-
слабление отдельных мышц, изолиро-
ванное напряжение  (и  расслабление) 
мышечных групп, которые обеспечива-
ют определенную мимику (смех, внима-
ние, печаль и т. д.) или активно участву-
ют в  артикуляции некоторых губных 
звуков (п, б, м, в, ф, у, о). Занятие гим-
настикой продолжается 10–12  минут 
и повторяется 2 раза в течение дня.

Массаж начинают через неделю сна-
чала здоровой стороны и воротниковой 
зоны. Приемы массажа  (поглажива-
ние, растирание, легкое разминание, 
вибрация) проводят по очень щадящей 
методике.

С первых дней заболевания рекомен-
дуется электрическое поле УВЧ, пере-
менное магнитное поле, иглорефлек-
сотерапия  [1]. Методика проведения 
иглорефлексотерапии предусматрива-
ет три основных момента: во‑первых, 
воздействовать на  здоровую полови-
ну лица в  целях расслабления мышц 
и  тем самым уменьшить перерастяже-
ние мышц больной половины лица; 
во‑вторых, одновременно с  воздей-
ствием на  точки здоровой стороны 
использовать 1–2  отдаленные точки, 
оказывающие нормализующее влия-
ние на мышцы как больной, так и здо-
ровой стороны; в‑третьих, акупункту-
ру на больной половине лица, как пра-
вило, необходимо проводить по  воз-
буждающему методу с  воздействием 
на точки в течение 1–5 минут [3].

В основном периоде  (с  10–12  дня) 
заболевания продолжают прием альфа-
липоевой кислоты, а  также витами-
нов группы В. С  целью восстановле-
ния проведения нервных импульсов 
по  лицевому нерву назначают ипи-
дакрин. Проведенные исследования 
Т. Т. Батышевой с  соавт.  (2004) показа-
ли, что применение ипидакрина в ком-
плексе с  альфа-липоевой кислотой 
ускоряет восстановление двигательных 
реакций при параличе Белла в 1,5 раза. 
Кроме того, при проведении терапии 
ипидакрином не наблюдалось развития 
реакции перерождения лицевого нерва 
с формированием контрактур [2].

Медикаментозную терапию сочетают 
с лечебной гимнастикой. Рекомендуются 
следующие специальные упражнения 
для мимических мышц:
1. Поднять брови вверх.
2. �Наморщить брови («хмуриться»).
3. �Закрыть глаза.
4. �Улыбаться с закрытым ртом.
5. �Щуриться.
6. �Опустить голову вниз, сделать 

вдох и  в  момент выдоха «фыркать» 
(«вибрировать губами»).

7. �Свистеть.
8. �Расширять ноздри.
9. �Поднять верхнюю губу, обнажив 

верхние зубы.
10. �Опустить нижнюю губу, обнажив 

нижние зубы.
11. �Улыбаться с открытым ртом.
12. �Погасить зажженную спичку.
13. �Набрать в  рот воду, закрыть рот 

и  полоскать, стараясь не выливать 
воду.

14. �Надуть щеки.
15. �Перемещать воздух с одной полови-

ны рта на другую попеременно.
16. �Опустить углы рта вниз при закры-

том рте.
17. �Высунуть язык и сделать его узким.
18. �Открыв рот, двигать языком вперед-

назад.
19. �Открыв рот, двигать языком вправо, 

влево.
20. �Выпячивать вперед губы «трубоч-

кой».
21. �Следить глазами за  двигающимся 

по кругу пальцем.
22. �Втягивать щеки при закрытом рте.
23. �Опустить верхнюю губу на нижнюю.
24. �Кончиком языка водить по  дес-

нам попеременно в  обе стороны 
при закрытом рте, прижимая язык 
с разной степенью усилия.

Упражнения для улучшения арти-
куляции:
1. �Произносить буквы о, и, у.
2. �Произносить буквы п, ф, в, подводя 

нижнюю губу под верхние зубы.
3. �Произносить сочетание этих букв: 

ой, фу, фи и т. д.
4. �Произносить слова, содержащие эти 

буквы, по  слогам  (о-кош-ко, и-зюм, 
и-вол-га и т. д.).
Назначают массаж пораженной поло-

вины лица (легкие и средние поглажи-
вания, растирания, вибрация по  точ-
кам). При отсутствии электродиагно-
стических признаков контрактур при-
меняют электростимуляцию мимиче-
ских мышц. При затянувшемся тече-
нии заболевания (особенно начальных 
признаках контрактуры мимических 
мышц) показаны фонофорез гидрокор-
тизона  (при доклинической контрак-
туре) или трилона Б (при выраженной 
клинической контрактуре) на поражен-
ную половину лица и область проекции 
шилососцевидного отверстия), грязе-
вые  (38–40 °С) аппликации на  пора-
женную половину лица и  воротнико-
вую зону, иглорефлексотерапия  (при 
наличии выраженных контрактур иглы 
вводят в  симметричные акупунктур-
ные точки как здоровой, так и больной 
половины лица  (по  тормозному мето-
ду), причем в  точках здоровой поло-
вины иглы оставляют на 10–15 минут, 
а в точках больной половины — на более 
длительное время) [5].

В последнее время при контрактуре 
мимических мышц лица широко при-
меняют инъекции препаратов ботули-
нического токсина. При отсутствии 
эффекта от  консервативной терапии 
с  целью восстановления функции 
лицевого нерва рекомендуется опера-
тивное лечение  (декомпрессия нерва 
в фаллопиевом канале). ■
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На протяжении последнего десятилетия в  отече-
ственной и  зарубежной литературе обращает 
на  себя внимание относительная немногочислен-
ность работ, посвященных изучению различных 

аспектов феномена оргазма  (его физиологического и  пси-
хического компонентов, сходства и  различия оргастических 
проявлений у мужчин и женщин, клинических и терапевти-
ческих аспектов оргазмических расстройств, их связи с пси-
хической патологией).

В современных классификациях нарушения оргазма, как 
отдельная рубрика, выделены в МКБ-10 (F52.3 «Оргазмическая 
дисфункция») [1], в которой подчеркивается, что данное нару-
шение чаще наблюдается у  женщин, и  в  DSM-IV (Orgasmic 
Disorders: F52.3 Female Orgasmic Disorder (formerly Inhibited 
Female Orgasm), F52.3 Male Orgasmic Disorder (formerly Inhibited 
Male Orgasm), F52.4 Premature Ejaculation) [2]. В  предыдущей 
классификации (DSM-Ш-R (1987)) [3] феномен оргазма был 
выделен в фазе III цикла сексуальной реакции, которая иден-
тична фазе  III в  первом подробном описании нормальных 
сексуальных реакций [4]. Эта фаза состоит в максимуме сек-
суального удовольствия, с облегчением сексуального напря-
жения и  ритмическим сокращением перинеальных мышц 
и тазовых органов размножения.

Сведения о  популяционной распространенности оргаз-
мических дисфункций вариабельны. Согласно результатам 
исследования А. Кинзи и  соавт.  [5] 17% женщин, имею-
щих интимные отношения не менее 5  лет, не испытывали 
оргазм. По  данным З. М. Рожановской, А. М. Свядоща  [6] 
в  первые три месяца после замужества оргазм испытывали 
только 22% женщин, к  концу первого года супружества — 
42%, через 5 лет замужества — 72%, а в сроки свыше 10 лет 
после начала регулярной половой жизни — 89%. У  30% 
женщин оргазм возник вскоре после родов, у  11% — значи-
тельно позднее родов, а у 18% — при смене сексуального парт
нера. У  мужчин по  данным  [7] неспособность испытывать 
оргазм и эякулировать во влагалище с самого начала половой 
жизни отмечается примерно у двух третей пациентов с жало-
бами на отсутствие семяизвержения и оргазма при коитусе. 
Тесную связь физиологических и психических компонентов 
в возникновении и характеристике оргазма отмечают многие 
специалисты. Г. С. Васильченко  [8] предлагает системное 
толкование механизмов оргазма, выделяя из  функциональ-
ного единства церебральный и сегментарный уровень. Данная 
концепция позволяет в какой-то мере объяснить разнообра-
зие диссоциаций между субъективным ощущением сексуаль-

ного удовольствия, облегчением сексуального напряжения 
и физиологическими проявлениями, в частности, эякуляци-
ей у мужчин (эякуляция без оргазма, оргазм без эякуляции). 
Автор рассматривает оргазм в  норме как сформированный 
из  множества разрозненных проявлений целостный психо-
физиологический акт, подчеркивая основную роль оргазма 
в  закреплении сливающихся в  интимной близости непро-
извольных компонентов биологического порядка, с  одной 
стороны, и  индивидуальных личностных проявлений пове-
денческого порядка — с  другой. Таким образом, в  рамках 
системной концепции оргазма по  Васильченко  [8] с  уче-
том возможности преходящих различий в  функциональном 
состоянии сегментарных и церебральных уровней представ-
ляется несколько схематичным и  условным рассмотрение 
рядом авторов  [9] мужских оргастических ощущений как 
отличающихся постоянством и  относительной простотой, 
связанных с семяизвержением, зависящих от чисто механи-
ческого процесса — прохождения эякулята через узкие устья 
семяизвергающих протоков и  возникающих практически 
всегда. В  свою очередь Х. Каплан  [10] предложила трехфаз-
ную модель сексуальных расстройств, в  которой рассма-
тривает цикл сексуальных реакций человека как состоящий 
из трех фаз: оргазм, возбуждение и влечение. Говоря о харак-
тере и причинах сексуальных расстройств Х. Каплан [10] фак-
тически выделяет два варианта расстройств оргазма у мужчин: 
преждевременную и замедленную эякуляцию, представляю-
щих по  мнению автора соответственно отсутствие доста-
точного волевого контроля за  реакцией оргазма, когда пик 
полового возбуждения наступает слишком быстро, и, наобо-
рот, чрезмерный непроизвольный контроль.

Вопросы клиники, диагностики и  терапии оргазмических 
расстройств являются сферой пересечения интересов психиа-
тров и врачей других специальностей: урологов, гинекологов, 
эндокринологов, неврологов.

Целью настоящего исследования является анализ форми-
рования, особенностей клиники и  терапии оргазмических 
дисфункций у мужчин в рамках различных вариантов психи-
ческой патологии.

Нами было обследовано 85 мужчин в возрасте от 22 до 55 лет 
(средний возраст 37,3 ± 13,9) из числа обратившихся в отделе-
ние сексопатологии.

Основным признаком, по  которому пациенты включались 
в  изучаемую группу, являлось нарушение или отсутствие 
оргастических ощущений во  время полового акта или при 
заместительных формах половой активности  (мастурбации, 
глубоком петтинге и других).

Вопросы клиники, диагностики и  терапии оргазмических 
расстройств являются сферой пересечения интересов психиа-
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тров и врачей других специальностей: урологов, гинекологов, 
эндокринологов, неврологов.

У всех обследуемых основные жалобы предъявлялись 
на ослабление, «потускнение», отсутствие оргастических ощу-
щений во время полового акта.

Для сравнения характерных клинико-психопатологических 
особенностей оргазмических дисфункций в рамках различных 
вариантов психической патологии в  соответствии с  диагно-
стическими критериями МКБ-10 больные были распределены 
на шесть групп.

Первую группу составили 16  пациентов  (13,6%), у  кото-
рых оргазмические дисфункции возникали при невротиче-
ских расстройствах  (при неврастении — 7  (5,95%), сомати-
зированных — 4  (3,4%) и  ипохондрических расстройствах — 
5 (4,25%)).

При неврастении оргазмические дисфункции в  основном 
были представлены снижением яркости оргастических ощуще-
ний на фоне состояния постоянного переутомления с жалоба-
ми на вялость, слабость, плохой сон. Отмечались только соче-
танные, возникающие вместе с другими сексуальными нару-
шениями, оргазмические дисфункции на  фоне расстройств 
полового влечения, проявлявшиеся снижением частоты 
интимных контактов, на которые «не остается сил». При этом 
признаков глубоких аффективных расстройств не обнаружи-
валось, хотя чаще присутствовало пониженное настроение. 
У  данных пациентов нарушения оргазма являлись проявле-
ниями астенического синдрома.

Основной жалобой больных с  соматизированными рас-
стройствами [11–14] наряду с  оргазмическими и  другими 
сексуальными нарушениями были боли различной лока-
лизации. Боли эти носят характер психалгий: их появле-
ние и  выраженность зависят от  психического состояния. 
Они непродолжительны, изменчивы, меняют локализацию 
и  сочетаются с  вегетативными и  псевдоневрологическими 
проявлениями. Помимо этого, в клинической картине про-
слеживаются нерезко выраженные тревожные и  депрес-
сивные проявления. Значимое место в  клинической кар-
тине соматизированных расстройств у пациентов занимают 
коиталгии — болезненные ощущения во  время полового 
акта. При этом основные стратегии сексуального поведения 
у большинства больных с соматизированным расстройством 
носят дезадаптивный характер. У части пациентов отмечено 
снижение условного физиологического ритма или отказ 
от сексуальных отношений. Сексуальные дисфункции про-
являлись болевыми ощущениями во  время полового акта, 
сопровождающимися бледностью оргастических ощуще-
ний и  нарушением эрекции на  фоне снижения либидо. 
Патологическая фиксация и  тревожное ожидание возмож-
ного возникновения этих «неприятных» ощущений приво-
дит к  снижению настроения и  сопровождается вегетатив-
ной симптоматикой. Даже после успешного полового акта 
у  пациентов усиливаются болевые ощущения и  снижается 
настроение. Изолированные, представленные только нару-
шениями оргазма, оргазмические дисфункции при сомати-
зированных расстройствах отмечались реже, их возникнове-
ние также связывалось пациентами с болями и тягостными 
ощущениями, но  они, как правило, проявлялись внезап-
но, независимо от других сексуальных нарушений. У паци-
ентов данной группы нарушения оргазма были связаны 
с аффективной и тревожной симптоматикой.

Причиной возникновения невротических ипохондрических 
расстройств с сексуально-тематическим оформлением стано-
вятся факторы, имеющие психогенную связь с половой сфе-

рой. Так, источником ощущений, привлекающих внимание 
пациентов, становятся инфекции, передающиеся половым 
путем (трихомониаз, гонорея, хламидиоз, уреоплазмоз, мико-
плазмоз), неспецифический острый простатит в  результате 
переохлаждения, травмы, полученные при сексуальных кон-
тактах и спортивных играх. У тревожно-мнительных лиц эти 
ощущения приобретают особую актуальность и  сопровожда-
ются патологической фиксацией внимания на половых орга-
нах. На этом фоне снижается настроение, появляются тревож-
ные мысли о наличии серьезного заболевания или поврежде-
ния половых органов. В структуре сексуальной патологии пре-
обладают сочетанные оргазмические дисфункции. Больные, 
чтобы получить подтверждение своим убеждениям о наличии 
у  них заболевания, постоянно следят за  сексуальными про-
явлениями, что приводит к  дезавтоматизации сексуальных 
реакций. Половые дисфункции вначале проявлялись неу-
стойчивой эрекцией, затем снижением полового влечения 
и остроты оргастических ощущений вплоть до невозможности 
достижения оргазма. Большинство пациентов с ипохондриче-
скими расстройствами негативно относятся к приему медика-
ментов с целью купирования болей и используют различные 
формы ограничительного поведения: особые позы, изменения 
положения тела, уменьшение различных видов активности. 
Мотивацией обращения за медицинской помощью для боль-
шинства больных является желание всестороннего обследова-
ния и подтверждения собственных опасений, что и определя-
ет особенности внутренней картины болезни этих пациентов. 
Механизмы возникновения оргазмических нарушений у этих 
пациентов аналогичны тем, которые отмечаются при сомати-
зированных расстройствах.

Во вторую группу вошли 11  пациентов  (9,35%), у  которых 
оргазмические дисфункции наблюдались в рамках аффектив-
ных расстройств  (расстройствах адаптации  (пролонгирован-
ных и  смешанных тревожных и  депрессивных реакциях) — 
8 (6,8%) и дистимии —3 (2,55%)).

У наблюдаемых нами больных с депрессивными реакциями, 
пролонгированными и  смешанными тревожными и  депрес-
сивными реакциями, возникающими вследствие различных 
психотравмирующих факторов  (смерть близкого человека, 
развод с  женой, разрыв с  любимой женщиной, венериче-
ские заболевания, потеря работы, регулярные межличност-
ные конфликты с женой, постоянные трения и недовольство 
со стороны руководства на работе и угроза потери ее), сексу-
альные нарушения в виде ослабления огастических ощущений 
наблюдались на фоне снижения сексуального влечения (соче-
танные) у всех пациентов.

При дистимии сексуальные нарушения в  виде снижения 
яркости оргастических ощущений, отсутствия удовлетворен-
ности после оргазма возникали на  фоне длительных перио-
дов сниженного настроения и усталости, раздражительности, 
угнетенности, ангедонии и  ощущения физического нездоро-
вья. Даже периоды относительного улучшения настроения, 
длящиеся иногда несколько недель, не приводили к  восста-
новлению сексуальной функции. Среди оргазмических дис-
функций у всех отмечались сочетанные со снижением полово-
го влечения, недостаточностью адекватных эрекций.

У больных с  аффективными расстройствами нарушение 
оргазма зависит от степени выраженности депрессивной сим-
птоматики.

Третью группу составили пациенты с  оргазмически-
ми дисфункциями в  рамках шизотипического расстрой-
ства  (20  (17%)). В  клинической картине у  этих больных 
помимо сексуальных нарушений преобладали слабость, утом-
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ляемость, гипергидроз, тошнота, одышка, болевые ощущения 
в различных органах, неприятные ощущения после сексуаль-
ных контактов. Частой причиной возникновения сексуальных 
расстройств они называли «инфекцию», которую не могут 
выявить, мастурбацию, которая нанесла вред, возможную 
травму, нанесенную женщиной при «неосторожной и  грубой 
манипуляции с его половыми органами», перенесенное в дет-
стве простудное заболевание и т. п. Причину характерных для 
этих больных затяжных депрессивных нарушений они ищут 
в соматическом недомогании.

У части больных в клинической картине преобладали явле-
ния навязчивости, нередко сопровождающиеся депрессив-
ными нарушениями. Наряду с возникшими немотивирован-
ными фобиями до  начала сексуальных отношений, нередко 
наблюдаются постоянные сомнения по  поводу уже совер-
шенных поступков, а  также опасения и  колебания в  связи 
с  предстоящими действиями, доходящими до  уровня амби-
валентности и  даже амбитендентности. Так, больные объ-
ясняют отсутствие сексуального партнера и  ограничения 
в  завязывании отношений и  регулярных сексуальных кон-
тактов страхом возможного заражения каким-либо венериче-
ским заболеванием. Эти явления со временем становятся все 
более инертными, содержание их — все более нелепым. При 
этом полностью отсутствует компонент борьбы (преодоления 
навязчивостей).

Пациенты с  преобладанием явлений деперсонализации 
предъявляют жалобы на  ощущения «собственной» изме-
ненности, исчезновение яркости окружающего, снижение 
интереса ко  всему, в  том числе к  противоположному полу. 
Общение с  партнерами не доставляет им никакого удоволь-
ствия. Они отказываются от сексуальных контактов не потому, 
что они неудачны, а  потому, что они не доставляют ника-
кого удовольствия, даже неприятны. Состояние пациентов 
характеризуется как «соматопсихическая деперсонализация» 
на фоне хронической депрессии.

В клинической картине бедного симптомами шизотипи-
ческого расстройства преобладают аффективные нарушения 
в  виде тоскливой депрессии с  ипохондрическими идеями 
и  рудиментарными сенестопатиями. Со  временем формиру-
ется стойкий астенический дефект с интеллектуальной и эмо-
циональной бедностью. На этом этапе обращение их вызвано 
не столько сексуальной проблемой, сколько тяжестью психи-
ческого состояния, вынуждающего их принимать психотроп-
ную терапию.

Сексуальные нарушения были представлены как сниже-
нием и  отсутствием оргастических ощущений в  сочетании 
с  нарушением полового влечения, так и  изолированными, 
манифестирующими, как правило, в пубертате исчезновением 
или искажением только оргастических ощущений. У пациен-
тов с  сочетанными расстройствами психический компонент 
либидо, нередко основанный на  далеких от  реальности эро-
тических фантазиях, быстро ослабевает и дезактуализируется. 
Свойственное этим больным аутистическое фантазирование 
с  течением времени становится все более абстрактным, ото-
рванным от  реальности. Возникшее при этом расстройство 
оргазма является результатом несоответствия эротических 
фантазий при мастурбации и  ощущений при половом акте. 
И поэтому больные предпочитают мастурбировать, а не всту-
пать в интимные отношения с реальными партнерами.

Обращает на  себя внимание значительное количество 
больных с  изолированными оргастическими расстройства-
ми. Нередко пациенты фиксируются именно на  нарушениях 
оргазма, настаивая только на  таком тематическом оформле-

нии жалоб и отрицая у себя наличие каких-либо психических 
проблем, требуют вернуть им потерянную остроту ощущений. 
Посещая различных специалистов, медиков и  парамедиков, 
такие больные обращаются к психиатру в последнюю очередь, 
не находя адекватной помощи и понимания, разочаровавшись 
во всех предлагаемых методиках.

Нарушения оргазма у  больных с  шизотипическими рас-
стройствами были связаны с  нарастанием негативной сим-
птоматики.

В четвертой группе объединены больные с оргазмически-
ми дисфункциями в  рамках специфических расстройств 
личности  (12  (10,2%)). Специфические расстройства лич-
ности характеризуются устойчивыми поведенческими 
и  аффективными реакциями и  состояниями, определяю-
щими стиль жизни пациента. Сексуальные дисфункции 
у них представлены сочетанными оргазмическими расстрой-
ствами, в  основном с  нарушениями либидо. Они развива-
ются на  фоне реактивно обусловленной декомпенсации 
личностных свойств, характерных для данного типа рас-
стройства личности, и сопровождаются усилением тревожной 
и  депрессивной симптоматики. Больные с  шизоидным рас-
стройством личности  (4  (3,4%)), со  свойственной им эмо-
циональной холодностью и  аффективной уплощенностью, 
отличаются изначально низким интересом к  сексуальным 
отношениям. Неспособность к установлению глубоких эмо-
циональных отношений и склонность к уединению вызыва-
ют трудности в  установлении и  поддержании межличност-
ных взаимоотношений и  создании семьи. Декомпенсация 
личности, сопровождающаяся усилением депрессивной 
и  тревожной симптоматики, приводит к  сексуальным дис-
функциям, которые в  большинстве случаев проявляются 
нарушениями оргазма на  фоне расстройств либидо и  эрек-
ции. Предпочтение к уединению и склонность к фантазиям 
накладывает отпечаток и на сексуальную сферу. Эти пациен-
ты порой предпочитают реальным сексуальным отношениям 
мастурбацию. После единичных неудачных половых актов, 
которые и  до  возникновения сексуальных проблем прово-
дятся редко, больные на протяжении нескольких лет прекра-
щают всякие попытки.

Сексуальные дисфункции у  больных с  ананкастным рас-
стройством личности (5 (4,25%)) возникают на фоне их деком-
пенсации с усилением тревожной и депрессивной симптома-
тики. В  некоторых случаях патологическая приверженность 
условностям и игнорирование желаний партнера или же игно-
рирование партнером появившихся настойчивых неприемле-
мых форм сексуальной активности приводит к спаду сексуаль-
ной активности.

Наличие у пациентов с тревожным расстройством (3 (2,55%)) 
постоянного чувства напряженности и  опасения возможной 
сексуальной несостоятельности, сочетающихся с  мыслями 
о личностной и внешней непривлекательности и повышенной 
чувствительностью к  критике, способствует довольно легкой 
декомпенсации и  в  сексуальной сфере. Эти пациенты испы-
тывают трудности как с началом сексуальных отношений, так 
и  вообще с  установлением любых отношений с  противопо-
ложным полом. Страх оказаться несостоятельным приводит 
к  расстройству оргазма в  виде затрудненного и  ускоренного 
семяизвержения с бледностью оргастических ощущений.

Пятая группа представлена пациентами с  оргазми-
ческими дисфункциями на  фоне органических рас-
стройств (15 (12,75%)). Основную группу составили пациенты, 
имевшие в  анамнезе церебральный атеросклероз, черепно-
мозговые травмы, эпилепсию, инсульт и другие органические 
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мозговые синдромы. У всех больных фиксировались сочетан-
ные нарушения оргазма. У  3  пациентов  (2,55%) оргазмиче-
ские дисфункции были представлены снижением или исчез-
новением оргастических ощущений на  фоне монотонных 
и  однообразных по  клинической картине депрессий с  ипо-
хондрической симптоматикой. У 5 пациентов (4,25%) с выра-
женными атеросклеротическими церебрально-сосудистыми 
изменениями сексуальные нарушения сопровождались тре-
вожными переживаниями с плаксивостью и реакциями слабо-
душия. Семь (5,95%) больных эпилепсией отличались по кли-
нической картине имеющихся у них сексуальных расстройств. 
Двое  (1,7%) из  них обращали на  себя внимание наличием 
у  них контраста между высоким уровнем полового влечения 
и  отсутствием оргастической разрядки. Оргазмические дис-
функции у  3  (2,55%) пациентов с  эпилепсией отмечались 
на фоне аффективной лабильности, эксплозивности, дисфо-
рического оттенка настроения, быстрой истощаемости, иногда 
нарушений памяти. В описываемой группе 2 больных (1,7%), 
также страдающих эпилепсией, вообще избегали интимных 
отношений, мотивируя это тем, что оргазм и  половая жизнь 
в разной степени у каждого из них требует слишком много сил 
и энергии, причем сексуальные нарушения в данных случаях 
сопровождались подавленностью настроения, раздражитель-
ностью, тоской, тревогой, вегетативной симптоматикой. Для 
всей группы с органическими расстройствами была характерна 
в  той или иной степени симптоматика психоорганического 
синдрома, в  рамках чего и  наблюдались оргазмические дис-
функции.

К шестой группе были отнесены пациенты с оргазмиче-
скими дисфункциями при расстройствах сексуального пове-
дения (11 (9,35%)) на фоне нарушений полового развития. 
У  всех больных в  этой группе отмечались сочетанные 
оргазмические нарушения. В  качестве основных причин 
нарушений сексуального развития выступают органиче-
ские, эндокринные, конституциональные, социогенные, 
психогенные, психические факторы. У  4  больных  (3,4%) 
отмечалось преждевременное психосексуальное развитие. 
Смешанный генез имеющихся нарушений сексуальной 
сферы имел у них органическую и психогенную компонен-
ты. Органический фактор в виде врожденного или раннего 
поражения глубоких структур мозга, проявляющегося сни-
жением порогов возбудимости нервных образований, обе-
спечивающих оргазм с  эякуляцией, присутствовал у  всех 
обследуемых. У  данных пациентов раннее пробуждение 
и  дальнейшее развитие сексуальности происходило при 
постоянном подкреплении оргазмом. Психогенным факто-
ром в этом случае является наличие в раннем анамнезе фак-
тов растления и совращения со стороны взрослых, нередко 
с  навязыванием нестандартных форм сексуальной актив-
ности. Описываемые пациенты обратились к  сексологу 
в  основном в  связи с  невозможностью получать оргазм 
при традиционных формах половой активности  (половых 
актах). Они использовали суррогатные формы и  не могли 
сами их адаптировать в  интимной жизни с  партнером. 
У  7  пациентов  (5,95%) было выявлено задержанное сек-
суальное развитие. Из  них четверо  (3,4%) не испытыва-
ли потребности вступать в  половые контакты, несмотря 
на  гормональную зрелость, отмечая отсутствие полового 
влечения, а  трое  (2,55%) испытывали отвращение к  сек-
суальным отношениям, в  случае возникновения оргазма 
у  них не было чувства удовлетворенности, сохранялось 
состояние «внутреннего нервного возбуждения», не имев-
шего сексуальной окраски.

Оргазмические расстройства у  этих больных обусловле-
ны как органической симптоматикой, так и  дисгармонией 
и незрелостью либидо.

Лечебно-реабилитационные мероприятия больных с оргаз-
мическими дисфункциями включают три этапа и носят ком-
плексный характер. Терапевтическая тактика строится с уче-
том определяющей роли психической патологии и  выяв-
ленных в  ходе исследования факторов, участвующих в  их 
формировании. В  связи с  этим на  первом этапе терапии 
основной акцент делается на  психофармакотерапию и  пси-
хотерапию. Последовательность и  объем этих мероприятий 
зависит от  характера психической патологии. При выборе 
психотропных средств учитываются клинические проявления 
психических расстройств. Для предупреждения отрицательно-
го их действия на половую функцию препараты назначаются 
в  малых и  средних терапевтических дозах и  по  возможности 
выбираются те, которые не имеют или оказывают минимальное 
побочное действие на сексуальную активность. Так как в воз-
никновении оргазмических дисфункций у данных пациентов 
ведущую роль играют аффективные нарушения, препаратом 
выбора являются антидепрессанты, которые назначаются раз-
ными курсами (от двух недель до трех месяцев) в зависимости 
от психопатологической структуры психических расстройств. 
В  группе пациентов, страдающих невротическими расстрой-
ствами, лечение начинают психотерапией, а при устойчивости 
психопатологической симптоматики назначаются психотроп-
ные лекарственные препараты, выбор которых определяется 
выраженностью и  особенностями невротической симптома-
тики. Пациентам с пролонгированной депрессивной реакцией 
и дистимией назначаются антидепрессанты сбалансированно-
го  (людиомил) или стимулирующего действия  (моклобемид) 
в зависимости от ведущего аффекта, а пациентам с тревожно-
депрессивной реакцией — один из  антидепрессантов седа-
тивного действия  (тразадон, миансерин, пипофезин) или 
транквилизаторов  (алпразолам, гидроксизина гидрохлорид). 
Больным неврастений, соматизированным и  ипохондриче-
ским расстройством, специфическим расстройством лич-
ности и  шизотипическим расстройством назначается один 
из  следующих антидепрессантов в  зависимости от  ведуще-
го аффекта: моклобемид, тразадон, миансерин, пипофезин, 
мапротилин, кломипрамин, пирлиндол в  сочетании одним 
из следующих нейролептиков: тиоридазин, кветиапин, триф-
луоперазин, алимемазин. Нейролептики при невротических 
расстройствах назначаются в малых дозах, а при специфиче-
ских расстройствах личности и  шизотипическом расстрой-
стве — в  средних дозах. При их выборе учитывается как их 
активизирующее действие, так и эффективность при патоло-
гических ощущениях. При органических расстройствах лече-
ние должно быть направлено прежде всего на соответствующее 
заболевание ЦНС с включением в схему терапии нейромета-
болических стимуляторов (пирацетам, пикамилон, пиридитол 
и  др.) Другая психофармакотерапия, в  том числе тимоана-
лептическая, применяется в  основном в  симптоматических 
целях. Рекомендуется использовать малые антидепрессанты 
с  хорошей переносимостью  (азафен, миансерин, тразодон), 
а  также обратимые ингибиторы МАО  (пирлиндол, бефол, 
моклобемид) и  селективные серотонинергические антиде-
прессанты (флуоксетин, флувоксамин, сертралин и др.). При 
эпилепсии антидепрессанты назначаются на  фоне противо-
эпилептической терапии  (финлепсин, тегретол, трилептал) 
с  осторожностью, чтобы не снизить порог пароксизмальной 
активности, с  постепенным наращиванием дозы  (тразодон, 
миансерин, феварин).
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При расстройствах сексуального поведения в  зависимости 
от  психопатологической структуры состояния проводится 
терапия соответствующего психического расстройства.

Психотерапевтическая работа с  больными начинается 
с  момента первого посещения, продолжается на  всех эта-
пах лечебно-реабилитационных мероприятий и  основыва-
ется на  различных методах психотерапевтического воздей-
ствия  (рациональной с  элементами когнитивной и  пове-
денческой терапии, релаксационной и  суггестивной). 
На  первом этапе пациента постепенно подводят к  целесоо-
бразности приема психотропных средств как необходимого 
звена комплекса лечебно-реабилитационных мероприятий. 
Факты неэффективного лечения ранее у  врачей других спе-
циальностей применяются в  системе психотерапевтических 
бесед для убеждения пациента в наличии психической пато-
логии и необходимости его коррекции. Так как межличност-
ные конфликты между супругами предшествуют во  многих 
случаях развитию сексуальных дисфункций или развиваются 
вслед за  возникшими сексуальными проблемами, то  точкой 
приложения психотерапевтических мероприятий являют-
ся и  семейно-сексуальные отношения. Половая функция 
человека адекватно реализуется в  процессе тесного взаимо-
действия с  другим человеком. Поэтому любые нарушения 
партнерских отношений могут негативно влиять на  сексу-
альное функционирование индивида. Для решения проблем 
межличностного взаимодействия с  партнером применяются 
приемы и  техники семейной и  супружеской психотерапии. 
Фокус применения данных психотехник направлен на  улуч-
шение взаимной адаптации супружеской пары. Для выпол-
нения этой задачи определяются основные поведенческие 
паттерны, приводящие к  усилению негативных тенденций 
во  взаимоотношениях супругов. Помогают им выработать 
и закрепить на практике более продуктивные формы общения 
друг с  другом; повысить уровень коммуникации партнеров, 
что способствует их переходу от конфронтации к сотрудниче-
ству, а также росту взаимопонимания и доверия, открытости 
в  выражении собственных чувств и  желаний по  отношению 
друг к  другу. Осуществление параллельно с  индивидуальной 
психотерапией работы с  парой создает очевидные предпо-
сылки для более гармоничного сексуального взаимодей-
ствия партнеров. К концу первого этапа на фоне улучшения 
настроения, сна, повышения активности, редукции тревож-
ной и  соматовегетативной симптоматики возобновляются 
и учащаются спонтанные эрекции. На этом фоне появляется 
интерес к  сексуальным отношениям. Прослеживается тен-
денция к постепенной нивелировке патологических ощуще-
ний в  области половых органов  (утраты чувствительности, 
болевых ощущений), но  они еще сохраняются. Улучшение 
настроения и повышение активности этими пациентами рас-
ценивается как положительный результат терапии. Хуже под-
даются терапии больные со  специфическим расстройством 
личности, шизотипическим и  ипохондрическим расстрой-
ством, что объясняется природой их синдромологической 
структуры.

В случаях преждевременного психосексуального развития 
наряду с  медикаментозной терапией рекомендуется инди-
видуальное наблюдение с  деликатным обсуждением форм 
сексуальных контактов пациента. Желательно привлечение 
к лечению благожелательной партнерши. В паре применяются 
соответствующие секс-терапевтические упражнения и  тех-
ники по  Х. Каплан  [10]. При ретардациях психотерапевтиче-
ская коррекция включает обучение стереотипам поведения 
на  искаженных или пропущенных стадиях и  фазах этапов 
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психосексуального развития. В  этой группе преобладают 
пациенты, не только не имеющие постоянной партнерши, 
но и не имеющие представлений о том, как ориентироваться 
в  ее выборе. Соответственно, с  ними отрабатывается модель 
поведения, начиная с  определения объекта поиска, знаком-
ства, платонического ухаживания, перехода к  эротической 
стадии и ее реализации.

На втором этапе терапии по  мере редукции психопатоло-
гической симптоматики у  больных с  положительной дина-
микой как психопатологической, так и  сексопатологической 
симптоматики дозировки препаратов постепенно снижаются. 
При значительной редукции психопатологической симпто-
матики в схему лечения добавляются средства, повышающие 
адаптивные возможности, для полной редукции астенической 
симптоматики и  усиления сексуальной активности. С  этой 
целью в  течение 3–4  недель назначается один из  монокомпо-
нентных (настойка семян китайского лимонника, женьшеня, 
аралии, заманихи, экстракт левзеи, пантокрина, элеутерокок-
ка) или поликомпонентных адаптогенных средств  (спеман, 
спеман форте, тентекс форте, цыгапан, геримакс) в сочетании 
с  поликомпонентными витаминными препаратами  (с  содер-
жанием витаминов А, Е, С, Р, группы В) и метаболическими 
средствами  (энерион, тестис-композитум внутримышечно). 
При отсутствии тревожной симптоматики для активизации 
пациентов также назначается психостимулятор — сиднокарб.

К концу второго этапа терапии, на  фоне месячного курса 
приема стимулирующих и  тонизирующих средств и  продол-
жающегося психотропного лечения, пациенты с улучшением 
в психической и сексуальной сфере на первом этапе отмечают 
дальнейшее улучшение состояния, проявляющееся в  значи-
тельной редукции патологических ощущений и  повышении 
сексуального влечения. На этом фоне учащается и улучшается 
качество как спонтанных, так и адекватных эрекций.

Третий этап лечебно-реабилитационных мероприятий 
направлен на  сексуальную реадаптацию пар. С  этой целью 
применяются методы рациональной терапии, включающие 
секс-терапевтические рекомендации с учетом индивидуальных 
особенностей данной пары. Для успешного возобновления 
сексуальных контактов этими больными нами был предложен 
прием антидепрессантов в  сочетании с  ингибитором фосфо-
диэстеразы 5‑го типа — силденафилом цитрат. Указанный 
метод способствует параллельно с  улучшением эмоциональ-
ного состояния пациентов восстановить эректильную функ-
цию, что придает им уверенность и дает возможность успешно 
проводить половые акты. По  нашим данным применение 
данного способа 70% больных с сексуальными нарушениями 
позволило возобновить половую жизнь.

Анализ динамики клинической картины оргазмических дис-
функций показывает, что, в  первую очередь, редуцируется 
аффективная симптоматика. Уже на  этом фоне появляется 
интерес к  сексуальной активности с  учащением спонтанных 
эрекций. Сексуальная предприимчивость повышается на вто-
ром этапе терапии и сопровождается дальнейшим улучшени-
ем психического состояния с нивелированием выраженности 
патологических ощущений. На  начальных этапах психофар-
макотерапии у  части больных может наблюдаться некоторое 
усугубление сексологической симптоматики в виде урежения 
и ухудшения эрекции и затруднения семяизвержения с после-
дующим улучшением, начиная со 2–3 недели лечения. После 
первой и  второй недели терапии больные отмечают улучше-
ние сна, повышение настроения, активности и  успокоение. 
Пациенты начинают оптимистичнее оценивать возможность 
начала или возобновления половой жизни. На  последующих 

этапах психофармакотерапии и терапии, активирующей сек-
суальную активность в  сочетании с  психотерапией, наряду 
с  улучшением психического состояния, улучшаются и  пока-
затели сексуальной активности. Возобновляются спонтан-
ные эрекции, они возникают чаще и  сильнее, даже у  тех 
больных, у  которых отмечается их исчезновение в  начале 
психофармакотерапии. Порой улучшение спонтанных эрек-
ций сопровождается появлением ранее присущего либидоз-
ного сопровождения. За  улучшением спонтанных эрекций 
следуют положительные изменения и  в  качестве адекватных 
эрекций. Далее улучшение наблюдается со стороны качества 
оргазма и эякуляторной функции. На фоне проводимой анти-
депрессивной терапии различная степень ускорения семяиз-
вержения сменяется его замедлением, а  состояние ретарда-
ции и  анэякуляции улучшается проведением активирующей 
терапии. Повышается яркость фрикционных и оргастических 
ощущений.

Таким образом, анализ клинических особенностей оргазми-
ческих дисфункций, отражающий психопатологическую неод-
нородность состояний, в  рамках которых диагностируется 
сексуальное расстройство, позволил установить ключевую 
роль аффективных нарушений в  их формировании и  пред-
ложить комплекс лечебно-реабилитационных мероприятий, 
способствующих повышению эффективности терапии дан-
ных состояний. ■
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Число мужчин, обращающих-
ся за медицинской помощью 
по  поводу сексуальных рас-
стройств, в  последние годы 

вновь растет. После 10‑летнего сни-
жения обращаемости в  связи с  бес-
контрольным применением Виагры, 
благодаря кампаниям в СМИ ставшей 
в  России очередной панацеей, неудо-
влетворенность итогами самолечения 
вновь заставляет мужчин обращаться 
к помощи специалистов.

Сексологические жалобы предъяв-
ляют врачам самых разных специаль-
ностей, чаще всего урологам и  гине-
кологам. Это обусловлено смешением 
понятий у пациентов о функции вра-
чей, область деятельности которых 
касается гениталий, а  также стес-
нению обратиться к  сексологу как 
таковому. Кроме того, имеется недо-
статок врачей-сексологов в  сфере 
доступности многих потенциальных 
пациентов.

Сексология, как медицинская наука, 
обладает собственным понятийным, 
диагностическим и  терапевтическим 
арсеналом, связанным с  особенно-
стями патогенеза сексуальных рас-
стройств  [1]. Сексуальные расстрой-
ства отличаются большим количеством 
значимых дискретных диагностиче-
ских признаков, относящихся к  раз-
личным областям медицины. Кроме 
того, с  учетом парности сексуальной 
функции, для эффективной помощи 
пациентам необходима коррекция 
партнерских отношений и  личных 
взглядов пациента на  иерархию парт
нерских ценностей. Имеется сложная 

связь между биологическими  (врож-
денными и  приобретенными), лич-
ностными, партнерскими, социально-
психологическими факторами в  фор-
мировании, развитии и  устойчивости 
половых расстройств.

К сожалению, врачи общей прак-
тики не обладают соответствующи-
ми понятиями о  внутренних меха-
низмах сексуального расстройства, 
что нередко приводит к  прямоли-
нейным, поверхностных, неверным 
зак лючениям и  рекомендациям, 
не только неэффективным, но и вре-
дящим пациенту и  его окруже-
нию  (лечение вагинизма оператив-
ным путем, советы «завести любов-
ника» и др.). [2] 

В МКБ-10 сексуальные расстройства, 
прежде всего, шифруются в  рубрике 
F52 «Половая дисфункция, не обуслов-
ленная органическим расстройством 
или заболеванием». Согласно опреде-
лению, это психогенные, или функ-
циональные, расстройства. Также 
выделяют сексуальные расстройства, 
«обусловленные органическими рас-
стройствами или заболеванием», кото-
рые шифруются соответственно этому 
основному заболеванию, и, нако-
нец, смешанного, функционально-
органического характера [3].

Функциональные психогенные 
сексуальные дисфункции являются 
проявлением нарушений в  сексуаль-
ной структуре личности, при которых 
изначально страдает психологическое 
управление сексуальной функцией, 
но строение и функции органов поло-
вой системы сохранены. Диагностика 
этих дисфункций основана на исклю-
чении соматических и  психических 
заболеваний, как именно причины 
заболевания [4].

Выделяют два варианта патогенеза 
функциональных сексуальных дис-
функций:
1. �Развивающиеся по  невротическим 

механизмам: неосознанная трево-
га, ожидание сексуальной неудачи, 
попытки контроля и  самоконтроля, 
умственные усилия по  формиро-
ванию некоего стандарта близости 
и т. д.

2. �Состояния, связанные с  нарушени-
ем онтогенеза психосексуального 
развития: несовпадение фантасти-
ческих представлений или неосо-
знанных ожиданий с реальностью — 
как на  уровне отношений, так 
и в плане самого коитуса; либо незна-
чимость тактильных ощущений 
при ласках партнера или в процессе 
фрикций в  связи с  дезадаптивной 
мастурбацией, когда происходящее 
в  интимной жизни или исключи-
тельно в  сексе не возбуждает чело-
века.
Нозогенные  (или симптоматиче-

ские, или органические) сексуаль-
ные расстройства связаны с  разви-
тием имеющегося соматического или 
психического заболевания и  входят 
в структуру диагностических призна-
ков данного заболевания. В их разви-
тии выделяют специфические меха-
низмы, связанные с  повреждением 
каких-то органов или систем  (нерв-
ной, эндокринной и  др.) и  неспеци-
фические  (астенический синдром, 
алгический синдром, стрессовый 
синдром, депрессивный синдром, 
синдром дезактуализации сексуаль-
ной функции, вторичные невроти-
ческие  (фобические) и  др.), являю-
щиеся общими для патогенеза пода-
вляющего большинства сексуальных 
расстройств [5].
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Соотношение функциональных 
и нозогенных сексуальных расстройств 
различно в  разных возрастных катего-
риях и группах лиц, страдающих опре-
деленными соматическими или психи-
ческими заболеваниями. Среди мужчин 
детородного возраста (18–50 лет) преоб-
ладают функциональные расстройства, 
а с возрастом растет процент нозогенных, 
связанных с  нарушениями в  сердечно-
сосудистой системе  (например, атеро-
склерозом), эндокринной системе  (воз-
растной дефицит тестостерона), других 
системах и органах, а также с изменени-
ем общего обмена веществ.

Учитывая, что на  сексуальные про-
блемы жалуются, в основном, молодые 
мужчины и женщины, в практике сек-
солога преобладают функциональные 
сексуальные расстройства.

Несмотря на кажущееся однообразие 
жалоб, подлинные причины, а  также 
патогенетические механизмы разви-
тия сексуальных расстройств в  каж-
дом отдельном случае значимо разли-
чаются, что требует индивидуального 
обследования и подхода к лечению.

Полноценное обследование сексоло-
гического пациента включает в  себя 
диагностику его состояния с  точки 

зрения психиатрии, неврологии, эндо-
кринологии, урологии, гинекологии 
и других медицинских специальностей. 
Постановка сексологического диагно-
за может включать в себя более ста диа-
гностических критериев  (в  сравнении 
с  5–10  при постановке большинства 
терапевтических и хирургических диа-
гнозов). Это связано с  тем, что сексу-
альное расстройство может зависеть 
как от  физиологических показателей, 
так и  от  особенностей самого интим-
ного общения, а  также полового акта 
как такового и  межличностных отно-
шений в паре.

Поэтому даже выявление единично-
го нарушения не является показателем 
для прекращения обследования, в про-
цессе которого могут быть выставле-
ны и другие диагнозы. Таким образом, 
в  подавляющем большинстве случа-
ев необходимо обследовать каждого 
пациента полностью — для исключе-
ния или подтверждения полисиндром-
ности его состояния [6].

Кроме того, следует иметь в  виду 
парность сексуальной функции и для 
эффективной помощи корректиро-
вать партнерские отношения и  лич-
ные взгляды пациента на  иерархию 

семейных или партнерских ценно-
стей.

Наконец, практически в  каж-
дом случае имеет место нарушение 
социального компонента интим-
ного общения — от  незначитель-
ной смены жизненных ориентиров 
вплоть до социальной самоизоляции 
или полного прекращения интимных 
отношений.

Выявление природы заболевания: 
нозологическая или психогенная — 
далеко не всегда очевидно. Например, 
слабая эрекция может быть  (и  чаще 
бывает) функциональной, имеет 
психогенное происхождение, что 
не исключает также наличие сосуди-
стых или эндокринных расстройств. 
Выявленная гиполибидемия у мужчи-
ны может быть в  рамках эндокринно-
го расстройства, астенодепрессивно-
го синдрома, сексуальной дисгармо-
нии в  паре и  др. Но, если, например, 
на  фоне даже пониженного уровня 
тестостерона в  крови и  отсутствия 
половой жизни в супружестве, мужчи-
на регулярно мастурбирует, это явля-
ется признаком сохранности его влече-
ния и  указывает на  функциональный 
характер его состояния.
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В то  же время следует помнить, что 
более 95% сексуальных расстройств 
протекают с  вовлечением в  процесс 
психической составляющей в  виде 
астении, невроза, депрессии и  других 
явлений малой и большой психиатрии.

К сожалению, врачи порой расце-
нивают декларируемые жалобы паци-
ента как нозологическую единицу, 
в  то  время как практически любая 
жалоба может иметь несколько объ-
яснений, из  которых верным явля-
ется лишь одно, порой не имеющее 
отношения к  сексуальности как тако-
вой (например, сексуальные расстрой-
ства при депрессии).

Во избежание подобных оши-
бок необходимо придерживаться раз-
работанного алгоритма обследования, 
включающего в  себя выявление пара-
метров как физиологического и психи-
ческого состояния пациента, так и осо-
бенности его психологической реак-
ции на  происходящее и  партнерские 
отношения.

Алгоритм обследования сексологи-
ческого пациента включает в себя:
1. �Соматическое обследование  (состо-

яние сосудов, гормонов, неврологи-
ческой сферы, мочеполовой систе-
мы, а также индивидуальное обсле-
дование при наличии заболеваний 
любых других органов и  систем); 
психиатрическое обследование; 
выявление профессиональных вред-
ностей, вредных привычек; регуляр-
ный прием медикаментов.

2. �Выявление индивидуальной лич-
ностной реакции на свое состояние; 
выяснение истоков этой реакции, 
поддерживающих ее механизмов, 
возможных источников разрешения 
внутреннего конфликта.

3. �Выяснение содержания партнер-
ских отношений, взаимоотношений 
с  супругом вне интимной области, 
расстановки в  супружеской паре, 
стремлений и  возможностей супру-
га (супруги).
Установив диагноз, необходимо 

оценить соотношение психогенных 
и соматических влияний на состояние 
пациента. Разрабатывается план ком-
плексной терапии, в  которой соотно-
шение фармако- и психотерапии зави-
сит от индивидуальности случая.

Следует иметь в  виду следующие 
практические замечания:
1. �Ни  одно соматическое заболевание 

не дает полную картину сексуаль-
ного расстройства; в ней всегда при-
сутствуют вторичные психологиче-
ские или психические изменения, 

связанные со  структурой личности 
пациента. Нозогенные сексуальные 
расстройства без психологических 
изменений встречаются редко.

2. �Даже в  случаях длительно текущего 
соматического заболевания  (напри-
мер, при сахарном диабете) улуч-
шение сексуальных отношений 
и  самооценки пациента возможно 
в  результате психотерапии, супру-
жеской секс-терапии, изменения 
мировоззрения партнеров в  отно-
шении места интимных отношений 
в их жизни.

3. �В  каждом случае обязательно воз-
действие на  саму ситуацию забо-
левания, особенно при семейно-
сексуальной дисгармонии, когда вся 
симптоматика основывается на кон-
фликте в паре.

4. �Необходимо выяснить подлинные 
ожидания пациента, которые он 
может не выражать прямо вслед-
ствие скрытности, неумения, отсут-
ствия терминологии и т. д. При этом 
достижение реальной цели зачастую 
возможно не только тем прямоли-
нейным путем, который он, возмож-
но, имеет в  виду. Возможность аль-
тернативного решения проблемы, 
как правило, снижает тревожность 
больного за счет появления свободы 
выбора.

5. �Не следует назначать пациенту сек-
суальные стимуляторы и  гормоны 
без строгих показаний, обоснован-
ных параклиническими данны-
ми. Снижение силы влечения чаще 
бывает связано с другими факторами 
и практически не коррелирует с уров-
нем тестостерона. Существует также 
риск фармакологической кастрации 
при назначения мужских половых 
гормонов на фоне нормального уров-
ня тестостерона в крови. Назначение 
биостимуляторов при жалобах 
на ускоренное семяизвержение и сла-
бую эрекцию парадоксально: врач 
стимулирует еще большее ускорение 
эякуляции и  не добивается стаби-
лизации эрекции, поскольку ни  при 
функциональном расстройстве, 
ни при соматогенном (например, ате-
росклерозе сосудов пениса) стимуля-
торы не играют никакой роли.
В качестве примера можно привести 

жалобы пациента на  отсутствие эрек-
ции при попытке интроитуса. При этом 
утренние эрекции через день, мастур-
бация с  хорошей эрекцией, влечение 
к  женщинам сохранено. Учитывая 
ситуационную обусловленность жало-
бы  (только при попытке интроитуса), 

наличие умеренных изменений в про-
стате, нормальный уровень тестостеро-
на в крови, выявленную конфликтную 
ситуацию в  семье, выставляется диа-
гноз: «Синдром тревожного ожидания 
сексуальной неудачи у тревожной лич-
ности в  рамках семейно-сексуальной 
дисгармонии».

Комплексная терапия включает 
в себя:
• �психотерапию пациента, направлен-

ную на изменение отношения к сексу, 
к партнерским отношениям, к свое-
му состоянию, к  прогнозу лечения 
и интимной жизни как таковой;

• �семейную психотерапию и супруже-
скую сексуальную терапию, направ-
ленные на  создание комфортной 
ситуации близости, изменения тех-
ники близости. Возможно, с исполь-
зованием мнимого запрета на  сно-
шение, переход на  петтинговые тех-
ники;

• �психофармакотерпию, в первую оче-
редь направленную на снижение тре-
вожности, нормализацию настрое-
ния пациента. Могут быть исполь-
зованы транквилизаторы (например, 
Афобазол), реже — антидепрессанты 
(например, Триттико в  дозировках 
до 150 мг в сутки, курс 4–6 недель).
Назначение биостимуляторов, пре-

паратов ингибиторов фосфодиэсте-
разы 5‑го типа, должно быть строго 
аргументировано и  психотерапевти-
чески потенцировано как временное, 
не заменяющее лечение расстройства 
как таковое.

Таким образом, сексуальные рас-
стройства очень часто носят харак-
тер психогенных, функциональных, 
а  потому диагностика и  подход к  лече-
нию их должен быть строго индивиду-
альным. ■
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Страничка педиатра

С 1  января 2012  г. в  силу всту-
пил новый Федеральный 
закон от 21.11.2011 № 323‑ФЗ 
«Об  основах охраны здоро-

вья граждан в Российской Федерации», 
в  котором впервые на  государственном 
уровне введено понятие редких (орфан-
ных) заболеваний. В  список орфанных 
болезней на  сегодняшний день внесе-
но 230  наименований, однако в  случае 
выявления новых болезней он будет 
пополняться. По данным Формулярного 
комитета Российской академии меди-
цинских наук  (РАМН), насчитывается 
около 300  тыс. россиян с  этими болез-
нями.

Редкие (орфанные) заболевания — это 
встречающиеся с  определенной часто-
той жизнеугрожающие или хронические 
прогрессирующие заболевания, при 
отсутствии лечения приводящие к смер-
ти или пожизненной инвалидизации 
пациентов.

В разных странах определение и пере-
чень орфанных болезней принимают-
ся на  государственном уровне, едино-
го определения для них не существует, 
также как нет единого критерия отнесе-
ния заболеваний к этой группе.

В нашей стране к орфанным относят-
ся заболевания, которые имеют распро-
страненность не более 10  случаев забо-
левания на 100 000 населения.

Сегодня в  мире насчитывается около 
7000 редких заболеваний. Примерно 
половина из них обусловлена генетиче-
скими отклонениями. Симптомы могут 
быть очевидны с  рождения или прояв-
ляться в детском возрасте.

Одним из  заболеваний, включенным 
в  группу орфанных, является мукопо-
лисахаридоз  (МПС)  (код по  МКБ-10 

Е76.1 — «нарушение обмена глико-
заминогликанов», Постановление 
Правительства №  403  от  26  апреля 
2012 г.).

Мукополисахаридоз — это группа 
наследственных болезней соединитель-
ной ткани, обусловленных нарушени-
ем обмена гликозаминогликанов (ГАГ) 
(кислых мукополисахаридов) в  резуль-
тате генетически обусловленной непол-
ноценности 1  из  11  известных фермен-
тов, участвующих в  их расщеплении. 
Относится к  лизосомным болезням 
накопления (табл.).

Для МПС характерно полисистемное 
поражение: прогрессирующие психо-
неврологические нарушения, гепато-
спленомегалия, сердечно-легочные рас-
стройства, костные деформации [1–3].

В Московской области зарегистри-
рованы и  получают лечение 3  ребенка 
с  МПС: 1  девочка с  МПС I типа  (син-
дром Гурлер–Шейе) и  2  мальчика 

с МПС II типа (синдром Хантера). Еще 
два ребенка в настоящее время находят-
ся в  стадии обследования, уточняется 
тип МПС.

Представляем клиническую и  лабо-
раторную характеристику заболевания 
на примере МПС II типа.

Мукополисахаридоз  II типа  (синони-
мы: недостаточность фермента лизо-
сомной идуронат-2‑сульфатазы  (a-L-
идуроносульфатсульфатазы), син-
дром Гунтера  (Хантера) — сцепленное 
с  Х-хромосомой рецессивное забо-
левание, возникающее в  результа-
те снижения активности лизосомной 
идуронат-2‑сульфатазы, участвующей 
в  метаболизме ГАГ. Возникает почти 
исключительно у  мальчиков  (XY). 
У гетерозиготных женщин клинических 
проявлений синдрома Хантера, как 
правило, не наблюдается  («носители»). 
К  настоящему моменту описано лишь 
2 случая заболевания у девочек, связан-

Т. А. Бокова1, кандидат медицинских наук
Е. В. Лукина
Н. В. Шестериков
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Таблица
Типы мукополисахаридозов

Тип МПС Название Дефицит фермента

МПС IH Синдром Гурлер (Hurler) α-L-идуронидаза

МПС IS Синдром Шейе (Scheie) α- идуронидаза

МПС IH/S Синдром Гурлер–Шейе (Hurler–Scheie) α-идуронидаза

МПС II Синдром Хантера (Hunter) Идуронат-2-сульфатаза

МПС III A Синдром Санфилиппо (Sanfilippo) Гепаран-N-сульфатаза

МПС III B α-N-ацетилглюкозаминидаза

МПС III C Ацетил-КоA α-глюкозаминидин 
ацетилтрансфераза

МПС III D N-ацетилглюкозамин-6-сульфатаза

МПС IV A Синдром Моркио (Morquio) Галактозо-6-сульфатаза

МПС IV B β-галактозидаза

МПС VI Синдром Марото–Лами (Maroteaux–Lamy) N-ацетилгалактозамин-4-сульфатаза

МПС VII Синдром Слая (Sly) β-глюкуронидаза

МПС IX Синдром дефицита гиалуронидазы (Natowicz) Гиалуронидаза
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ных с  инактивацией второй, нормаль-
ной, Х-хромосомы.

Это панэтническое заболевание, 
частота встречаемости в  мире — около 
1 на 75 000 живых новорожденных маль-
чиков. Частота заболевания в популяции 
варьирует от  1 на  165 000 (Австралия) 
до  1 на  34 000  (Израиль). Развитие 
МПС  II типа обусловлено мутациями 
в структурном гене лизосомной идуронат-
2‑сульфатазы — IDS, расположенном 
на длинном плече Х-хромосомы в локу-
се  Xq28. В  настоящее время описано 
более 300 различных мутаций в гене IDS. 
Более 50% мутаций составляют точеч-
ные мутации, около 26% — мелкие деле-
ции и  вставки, 11% — крупные делеции 
и  перестройки гена  IDS. Для пациентов 
России ДНК-анализ гена  IDS показал, 
что крупные делеции и  перестройки 
гена  IDS составляют только 5,4% числа 
найденных мутаций.

Клинический фенотип гетерогенен 
и  довольно условно подразделяется 
на тяжелую и легкую формы, различаю-
щиеся по  тяжести клинических фено-
типов. У  пациентов с  тяжелой формой 
наблюдают сходные с МПС I типа (син-
дромом Гурлер) клинические симптомы, 
но  заболевание прогрессирует медлен-
нее (рис.).

Заболевание манифестирует в  возрас-
те от  1  до  3  лет. Отмечается изменение 
черт лица по  типу гаргоилизма, задерж-
ка роста, признаки множественного кост-
ного дизостоза, огрубление и  утолще-
ние кожи, прогрессирующее снижение 
интеллекта. Специфичными для данного 
типа МПС являются изменения на  коже 

спины, груди, шеи цвета слоновой кости, 
«монголоидные пятна» в  пояснично-
крестцовой области. Нарушения функции 
органов пищеварения проявляются в виде 
гепатомегалии, хронической диареи. 
Среди неврологических нарушений преоб-
ладают симптомы прогрессирующей сооб-
щающейся гидроцефалии, спастическая 
параплегия в результате компрессии спин-
ного мозга и прогрессирующая тугоухость. 
У детей с синдромом Хантера отмечается 
тугоподвижность крупных и мелких суста-
вов. Прогрессируют сердечно-легочные 
расстройства. Летальный исход обычно 
наступает на втором десятилетии жизни.

Для подтверждения МПС II типа про-
водится определение уровня экскреции 
ГАГ с  мочой и  измерение активности 
лизосомной идуронат-2‑сульфатазы 
в лейкоцитах или культуре кожных фибро-
бластов. В случае заболевания в моче воз-
растает суммарная экскреция ГАГ.

Проведение ДНК-анализа — дли-
тельная и  сложная диагностическая 
процедура, позволяющая определить 
молекулярные дефекты, приводящие 
к  болезни Хантера, наиболее часто 
используется для определения носи-
тельства и  пренатальной диагностики 
в  семьях, имеющих больного ребенка. 
Применяются методы косвенной ДНК-
диагностики, основанной на  исследова-
нии локусов Х-хромосомы, расположен-
ных близко к гену IDS.

Кроме того, пренатальная диагности-
ка проводится путем измерения актив-
ности идуронат-2‑сульфатазы в  био-
птате ворсин хориона на  9–11  неделе 
беременности или определения спек-

тра ГАГ в  амниотической жидкости 
на 20–22 неделе беременности.

Наиболее часто дифференциальная 
диагностика проводится внутри группы 
МПС, а  также с  другими лизосомными 
болезнями накопления  (муколипидоза-
ми, галактосиалидозом, ганглиозидозом 
и др.).

Основным подходом к  лечению боль-
ных с  МПС является проведение пожиз-
ненной ферментозаместительной тера-
пии. При МПС  II типа используется 
препарат идурсульфаза  (Элапраза) про-
изводства компании «Шайер», США, 
зарегистрированный в  странах Европы, 
США, России для лечения мукополи-
сахаридоза  II типа  (болезнь Хантера). 
Препарат вводится еженедельно, внутри-
венно, капельно, медленно в дозе 2 мг/кг.

В качестве клинического примера при-
водим выписку из истории болезни.

Никита Б., дата рождения 11.12.2011.
Анамнез жизни. Ребенок от второй бере-

менности (первая беременность окончи-
лась выкидышем на раннем сроке), про-
текавшей на фоне маловодия, гипоксии 
плода, угрозы прерывания, отеков. Роды 
срочные, самостоятельные. Вес при 
рождении 4040 г, рост 58 см. С рождения 
на грудном вскармливании.

Формула развития: голову держит 
с 2 мес, переворачивается с 5 мес, сидит 
с 9 мес, ходит с 1 г 1 мес. К году — 5 слов. 
Перенесенные заболевания — острая 
респираторная вирусная инфекция 
2 раза, трахеит.

Анамнез заболевания. С  рождения — 
водянка оболочек яичек, с  5  мес — 
пахово‑мошоночная грыжа, в 7 мес диа-
гностирован кифоз поясничного отде-
ла позвоночника, в  12  мес по  данным 
электрокардиографии  (ЭКГ) — син-
дром ранней реполяризации желудоч-
ков, неполная блокада правой ножки 
пучка Гиса (НБПНГ), в 1 г 3 мес прове-
дена эхокардиография  (Эхо-КГ), выяв-
лена аневризма межпредсердной пере-
городки (МПП).

В 1 г 4 мес ребенок обследован в МГНЦ 
РАМН, заподозрен и подтвержден биохи-
мическим и молекулярно-генетическим 
методами МПС II типа.

При поступлении в клинику состояние 
ребенка средней тяжести. Вес 15 кг. Рост 
93 см. Волосы жесткие, тусклые, макро-
стомия, макроглоссия, короткая шея, 
легкие черты гаргоилизма, камподакти-
лия 4,5  пальца справа, широкое пупоч-
ное кольцо, кифоз поясничного отдела 
позвоночника, килевидная деформация 
грудной клетки, пахово‑мошоночная 
грыжа слева, кожа — плотная на  ощупь. 
Гипертрофия миндалин 2–3 ст. Дыхание 

Рис. �У девочки (слева) диагноз МПС I типа (синдром Гурлер), у мальчика (справа) 
диагноз МПС II типа (синдром Хантера) (фотография слева принадлежит 
National MPS Society, фотография справа из визуальной библиотеки Shire 
Human Genetic Therapies)
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через нос не затруднено. Дыхание вези-
кулярное. Тоны сердца ритмичные, 
акцент второго тона. Частота сердечных 
сокращений  (ЧСС) 120  уд./мин. Живот 
увеличен в объеме, печень +3,5 см, +4 см 
верхняя треть. Селезенка не пальпиру-
ется. Стул оформленный. Дизурических 
явлений нет.

Неврологический статус: в  сознании, 
гиперактивен, быстро возбудим, гово-
рит отдельные слова. Общемозговых, 
менингеальных знаков нет. Окружность 
головы = 50 см. Глазные щели OD = OS. 
Зрачки OD = OS. Движение глазных 
яблок в  полном объеме. Низкий тембр 
голоса. Быстро истощается, ходит само-
стоятельно, легкая атаксия. Мышечная 
гипотония. Сухожильные рефлексы 
живые.

Общий анализ крови и мочи без пато-
логических изменений.

Биохимический анализ крови — уме-
ренное повышение уровня аланинами-
нотрансферазы  (АЛТ)  (42  Ед/л), аспар-
татаминотрансферазы (АСТ) (49 Ед/л).

ЭКГ: вертикальное положение элек-
трической оси сердца  (ЭОС), выра-
женная синусовая тахикардия 182–200 
на  фоне беспокойства. В  ортостазе ЧСС 
111–166 уд./мин.

Ультразвуковое исследование  (УЗИ) 
брюшной полости: печень увеличена, пра-
вая доля 100 мм, левая — 45 мм. Структура 
однородная, стенки сосудов и  прото-
ков уплотнены. Эхогенность повышена. 
Поджелудочная железа 14 × 8 × 15  мм, 
структура неоднородная, эхогенность 
не изменена. Желчный пузырь — форма 
обычная, просвет чистый, стенки 
не утолщены. Селезенка не увеличена, 
62 × 32 мм. Структура однородная. Почки 
без патологических изменений. Яички 
в  мошонке, вагинальный отросток брю-
шины расширен с обеих сторон до 3 мм.

Электроэнцефалография  (ЭЭГ): 
диффузные общемозговые изменения 
биоэлектрической активности по  орга-
ническому типу в  виде доминирова-
ния дельта-активности частотой 3–4  Гц 
по  всем отделам конвекса безградиент-
но в  сочетании с  отдельными группа-
ми низкочастотных тета-колебаний. 
Эпилептиформная активность, фотопа-
роксизмальная реакция не выявлены.

На основании комплексного 
исследования установлен диагноз: 
«Мукополисахаридоз II типа (синдром 
Хантера). Дегенеративное заболева-
ние нервной системы. Задержка речево-
го развития. Синдром гипервозбудимо-

сти. Множественный костный дизостоз. 
Порок развития L1‑L2 позвонков, врож-
денный кифоз. 2‑стороннее гидроцеле. 
Пупочная грыжа».

По жизненным показания ребен-
ку назначено внутривенное введение 
Элапразы в  дозе 0,5  мг/кг еженедель-
но (15 кг × 0,5 = 7,5 мг на введение).

Ребенок с  июля 2013  г. (возраст 1  г 
7  мес) получает ферментозаместитель-
ную терапию в  условиях детского отде-
ления ГБУЗ МО МОНИКИ. В  ком-
плексную терапию включены занятия 
с  логопедом, дефектологом, курсы 
физиотерапии, лечебная физкультура, 
L-карнитин (Элькар), Кудесан, глицин, 
церебролизин, Магне В6. ■

Литература 

1. �Meikle P. J. et al. Prevalence of lysosomal storage 

disorders // JAMA. 1999. 281: 249–254.

2. �Neufeld E. F., Muenzer J. The 

mucopolysaccharidoses. In: Scriver CR, Beaudet AL, 

Sly WS, et al (eds). The Metabolic and Molecular 

Bases of Inherited Disease. New York: McGraw-Hill; 

2001: 3421–3452.

3. �Fenton C. L., Rogers W. Mucopolysaccharidosis 

type II. eMedicine Journal [serial online]. 2006. 

www.emedicine.com/ped/topic1029.htm. Accessed 

on April 3, 2006.



56� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ОКТЯБРЬ 2013, № 9, www.lvrach.ru

Страничка педиатра

В период младенчества кожа, как и  весь организм, 
функционирует в состоянии неустойчивого равно-
весия, а  это значит, что новорожденный ребенок 
особенно уязвим для воздействия неблагопри-

ятных факторов. Именно на  этой стадии развития ребенка 
ввиду незрелости кожного покрова возможны различные 
микротравматизации кожи. Эпидермис у  новорожденного 
сочный и рыхлый, роговой слой тонкий и до самых верхних 
слоев содержит клетки с  ядрами, вследствие чего не может 
выполнять полноценную защитную функцию. Он легко 
раним при малейших механических и/или химических воз-
действиях (купание, пеленание, намыливание) и легко маце-
рируется. Недостаточно сформированная водно-липидная 
мантия на поверхности кожи новорожденных и повышение 
щелочности среды, особенно в интертригенозных и себорей-
ных областях играют важную роль в  подверженности кожи 
у  новорожденных бактериальными инфекциями. Следует 
отметить несовершенство иммунобиологических защитных 
механизмов новорожденных в борьбе с пиогенной инфекци-
ей. Несовершенство естественного иммунитета у  новорож-
денных, который связан в значительной степени с физиоло-
гической гипогаммаглобулинемией в  раннем  (3–6  мес) воз-
расте, оказывает непосредственное влияние и  на  защитные 
свойства кожи. В младенческом периоде отмечается тенден-
ция к  увеличению числа детей с  вялотекущими формами 
стрептодермий, проявляющимися зудящими эритематозно-
сквамозными очагами, поражением крупных и мелких скла-
док с  явлениями мацерации или мокнутия и  гиперемией 
перианальной области. Ошибочная трактовка клинических 
проявлений пиодермии как аллергических приводит к назна-
чению препаратов топических глюкокортикостероидов и, 
как правило, ухудшению течения заболевания [1, 2].

Своеобразие течения патологического процесса на  коже 
новорожденных отличается тем, что в  данный период име-
ется особая чувствительность к  стафилококковой инфекции, 
которая обладает склонностью к  генерализации. Нередким 
осложнением пиодермии является сепсис. Следует обратить 
внимание, что общая реакция организма держится значитель-
но дольше, чем патологический процесс на коже [2].

Травматическое повреждение кожи при плохом уходе и тре-
нии соприкасающимися поверхностями раздраженной кожи 
или грубой одежды приводят к  возникновению опрелостей, 
которые в современной литературе получили второе название 
«пеленочный дерматит». Пеленочный дерматит — широко 
распространенное явление, частота его развития колеблется 
от 30% до 60%. Образованию опрелостей способствует загряз-

нение кожи, повышенная влажность под пеленками или внутри 
подгузника, затрудненный доступ воздуха, инфицирование, 
плохая гигиена с недостатком водных процедур. Пеленочный 
дерматит чаще развивается у детей с атопическим дерматитом 
или с  младенческим себорейным дерматитом. Пеленочный 
дерматит может возникнуть с  первых недель жизни, но  пик 
заболевания отмечается между 7‑м и  12‑м месяцами, когда 
питание ребенка становится более разнообразным [2]. Давно 
известен факт, что частота пеленочного дерматита ниже среди 
младенцев, находящихся на грудном вскармливании, что объ-
ясняется меньшей кислотностью мочи и  каловых масс при 
естественном вскармливании [3].

Клиническая картина характеризуется очагами эритемы 
с  довольно четкими границами, располагающимися на  сопри-
касающихся друг с  другом кожных поверхностях, в  паховых 
складках, в  подмышечных областях. Эритема имеет разную 
интенсивность окраски, от легкой до ярко-красной, в тяжелых 
случаях появляется мацерация, отслоение эпидермиса, эрозии, 
мокнутие. Отсутствие должного ухода и лечения может привести 
к  прогрессированию процесса и  развитию поверхностных язв. 
Если пеленочный дерматит сохраняется более 72 часов и не под-
дается традиционному лечению, предполагается, что кожа может 
быть инфицирована Candida albicans или грамположительной 
и грамотрицательной флорой, в том числе протеем и синегной-
ной палочкой. В  первую очередь необходимо устранить избы-
точную влажность, улучшить гигиену кожи и уход за ребенком. 
Целесообразно использовать современные одноразовые подгуз-
ники, внутренний целлюлозный слой которых содержит геле
образующий материал, обладающий высокой влагопоглощаю-
щий способностью. Преимущество этих подгузников состоит 
в том, что моча впитывается и удерживается во внутреннем слое 
и кожа ребенка не соприкасается с влагой. Помимо этого, ребен-
ка надо одевать не слишком тепло, не следует также использо-
вать плотно прилегающую одежду. Не нужно забывать о  более 
частом мытье ребенка, после чего тщательно просушивать кожу. 
Ежедневно 2–3  раза в  день необходимы воздушные ванны 
по 5 минут. Наружно назначают взбалтываемые смеси, добавля-
ют антимикробные, дезинфицирующие вещества. По  мнению 
В. М. Делягина (2013), ни в коем случае нельзя применять тальк 
или иные «бестальковые присыпки». Как адсорбенты они мало-
эффективны, превращаясь в  «мочевые компрессы». Вредно 
использовать и  крахмал, который, впитывая влагу, становится 
средой, благоприятствующей росту патогенной флоры [3].

Лечебное и профилактическое действие при пеленочном дер-
матите оказывает мазь Бепантен®, которая формирует защит-
ный барьер против внешних раздражителей  (моча, фекалии). 
Мазевая основа препарата на основе ланолина предотвращает 
трансэпидермальную потерю влаги, при этом сохраняя про-
цессы кожного дыхания, что позволяет применять мазь в любое 
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время года. Исследование эффективности мази Бепантен® для 
профилактики пеленочного дерматита проводилось в Научном 
центре здоровья детей РАМН  [4]. Под наблюдением находи-
лись 62  новорожденных ребенка с  перинатальными пораже-
ниями центральной нервной системы, гестационный возраст 
от  32  до  40  недель, недоношенные 32,3%. 40  детям наноси-
ли мазь Бепантен® в  профилактических целях при каждой 
смене подгузника. Вторая группа  (группа сравнения), в  кото-
рую вошли 22  ребенка, получала стандартную мазь на  основе 
вазелина и  подсолнечного масла. В  результате исследования 
в 1‑й группе наблюдавшихся детей не зафиксировано ни одно-
го случая возникновения пеленочного дерматита, а  в  группе 
сравнения развитие пеленочного дерматита различной сте-
пени тяжести наблюдалось в 45,5% случаях. Этим детям было 
назначено лечение мазью Бепантен®, в  результате терапии 
отмечалось клиническое улучшение уже через 2 дня.

Травмы кожи
Ни один ребенок в процессе своего развития не минует травм 

кожи. Они подстерегают его везде — дома, на улице, в детском 
саду, в транспорте, во время занятий спортом. Наибольшее коли-
чество из них, к счастью, является легкими. К ним относятся 
ссадины, царапины, неглубокие ранки, царапины, возникаю-
щие вследствие расчесов, — то есть все те повреждения, которые 
не наносят существенного ущерба здоровью и  быстро зажи-
вают. Более тяжелыми и опасными травмами кожи являются 
ожоги. Хирурги располагают тревожной статистикой: среди 
общего числа людей, получивших ожоги, более 35% составляют 
дети, почти половина из которых совсем маленькие — младше 
трех лет. Чем меньше ребенок, тем большую опасность для него 
представляет ожоговая травма. Даже поверхностные ожоги, 
если они обширны по площади, всегда угрожают жизни детей, 
а ограниченные глубокие ожоги нередко приводят к инвалид-
ности с раннего возраста. По данным зарубежных исследова-
телей ожоги составляют от 3% до 8% всех несчастных случаев 
у  детей. Помимо этого, 95% всех случаев происходит дома, 
преимущественно в результате обваривания кипятком (73%), 
что обычно случается на кухне (62%) или в ванной (16%), чаще 
у мальчиков (59%), чем у девочек (41%), средний возраст детей 
составляет 24 месяца [5, 6].

Развитие воспаления — нормальная физиологическая реакция 
на повреждение кожи. При нарушении целостности кожного 
покрова сразу  же включаются нейрогуморальные механизмы, 
цель которых — восстановление гомеостаза организма через 
закрытие раневого дефекта. Чем быстрее происходит восстанов-
ление кожи, тем больше вероятность либо безрубцового зажив-
ления, либо заживления с образованием эстетически приемле-
мых рубцов. Скорость репаративных процессов в коже зависит 
от  многих факторов  (площади и  глубины повреждений, состо-
яния реактивности макроорганизма, наличия сопутствующей 
патологии, состояния микроциркуляторного русла и т. д.) [7, 8].
Поверхностные травмы кожи 

Результатом травмы кожи может быть полное восстановле-
ние кожного покрова, без видимых отличий от здоровой кожи. 
Это возможно при поверхностных травмах кожи, с поврежде-
нием эпидермиса до  базальной мембраны и  верхушек сосоч-
ков. Такие раны всегда заживают без рубцов за счет усиленной 
пролиферации базальных кератиноцитов. Дерма в таком случае 
остается практически интактной, поэтому скорость заживле-
ния зависит от пролиферативной способности кератиноцитов. 
Такая травма чаще наблюдается у детей при ссадинах и цара-
пинах. Неглубокие дефекты кожного покрова возникают при 
ожогах I–II степени. Однако у  маленьких детей имеет значе-

ние не только глубина поражения, но  и  его площадь. Размер 
ожоговой площади оценивается по «правилу ладони». Условно 
поверхность детской ладошки принимается за  один процент 
от  общей площади тела. Ожог, размеры которого превышают 
пять ладошек, т. е. более 5%, грозит развитием ожоговой болез-
ни. По  этой причине в  обязательном порядке должны быть 
госпитализированы новорожденные, независимо от  площади 
ожогов, и  дети до  одного года, если площадь ожогов превы-
шает 5% от  общей площади поверхности тела. Дети старше 
одного года направляются в стационар, если площадь ожогов 
превышает 10% от  общей площади поверхности тела. Кроме 
того, в госпитализации нуждаются дети с небольшими ожога-
ми площадью от 5% до 10% с респираторными и гемодинами-
ческими расстройствами, ожогами в области лица, кистей рук 
или промежности [5].

Первая помощь при любых ожогах — промывание проточ-
ной водой. Холод приостанавливает распространение высо-
кой температуры вглубь кожи и  успокаивает боль, предот-
вращая развитие у ребенка ожогового шока. Можно поливать 
обожженное место водой из-под крана, приложить к  нему 
снег, лед, любой замороженный продукт из  холодильника. 
Охлаждение должно быть длительным, не менее 20 минут, так 
как высокая температура, способная вызвать гибель клеток, 
может сохраняться в коже очень долго — до 6 часов. Быстрое 
наложение сухой повязки создает эффект грелки и усиливает 
ожог, поэтому обожженное место лучше накрыть влажной 
салфеткой с антисептическим раствором (0,05% раствор хлор-
гексидина, раствор фурацилина). Если ребенок ошпарился 
кипятком, то поражение гораздо серьезнее. Требуется на удив-
ление короткий срок воздействия горячей воды  (1  секунда 
при температуре 70  °C), чтобы произошел глубокий ожог, 
особенно тонкой кожи новорожденных. Свыше 65% ожогов 
кипятком случаются у детей в возрасте до двух лет [5].

При ожоге II степени на коже образуются пузыри вследствие 
акантолиза эпидермиса. Вопреки бытующему мнению, что 
пузыри нужно вскрывать, на наш взгляд, такая необходимость 
возникает крайне редко — только при условии развития вто-
ричной инфекции. Поскольку содержимое пузырей стерильно, 
не следует обнажать эрозированную поверхность кожи, создавая 
идеальные условия для присоединения инфекции. Любое неосто-
рожное вмешательство инфицирует рану и приведет к гнойным 
осложнениям и  последующим рубцам. Если пузырь все  же 
вскрылся, на  это место накладывается салфетка, смоченная 
в  растворе фурацилина, и  фиксируется бинтом. Применение 
противоожоговых спреев сразу после травмы возможно только 
при небольших и неглубоких ожогах у детей старше трех лет.

Инновационным препаратом для заживления раневых 
поверхностей кожи является декспантенол. При проникнове-
нии в кожу декспантенол превращается в пантотеновую кис-
лоту, структурный элемент коэнзима А. Коэнзим А — клю-
чевой элемент цикла Кребса, генерирующего энергию, необ-
ходимую для процессов регенерации и  функционирования. 
Декспантенол, активный ингредиент препарата Бепантен®, 
уже несколько десятилетий успешно применяют для зажив-
ления ран  [9]. Современные научные данные демонстриру-
ют непосредственное влияние декспантенола на  пролифера-
цию кератиноцитов. При обработке декспантенолом соско-
бов клеток достоверно установлено повышение продукции 
протеина Кi67, специфического показателя пролиферации 
клеток и  активации провоспалительных генов, включая ген, 
кодирующий интерлейкин-6 (ИЛ-6) [9]. Действие декспанте-
нола не ограничивается только активизацией фибробластов, 
результаты недавних исследований in vitro продемонстрирова-
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ли противовоспалительный эффект лекарственного вещества. 
Декспантенол индуцирует экспрессию гена НМОХ-1  (про-
теин НО-1), который участвуют в процессе заживления раны, 
проявляя антиоксидантное действие, а  также обеспечивает 
защиту от повреждающего действия активных форм кислоро-
да в митохондриях клеток асцитной опухоли Эрлиха [9].

На раневых поверхностях лучше использовать лекарствен-
ную форму декспантенола — Бепантен® плюс, который оказы-
вает двойной эффект за счет содержащихся в нем компонен-
тов: декспантенола и хлоргексидина.

Во‑первых, хлоргексидин образует пленку на раневой поверх-
ности, оказывая свой основной антисептический эффект 
продолжительное время. Хлоргексидин — хорошо известный 
антисептический препарат, активен в  отношении грамполо-
жительных и грамотрицательных бактерий (Treponema pallidum, 
Chlamydia spp., Ureaplasma spp., Neisseria gonorrhoeae, Gardnerella 
vaginalis, Bacteroides fragilis, кроме микобактерий туберкулеза); 
простейших (Trichomonas vaginalis); вируса герпеса. Во‑вторых, 
кремовая основа препарата позволяет проникать декспантено-
лу глубже в  рану, активизируя синтез аденозинтрифосфорной 
кислоты  (АТФ) и  размножение фибробластов. В  результате 
достигается двойное действие — на  поверхности формируется 
пленка из хлоргексидина, который обеззараживает рану, а про-
никающий глубже декспантенол стимулирует регенерацию. 
Такие особенности позволяют быстро достигать заживления 
на тех участках кожи, где идет постоянное воздействие на ране-
вую поверхность (сгибание и разгибание).
Глубокие травмы кожи 

Травмы кожи, располагающиеся глубже верхушек сосочков, 
влекут за  собой повреждение базальной мембраны и  капил-
ляров поверхностной сосудистой сети. Кровотечение и  боль 
становятся первыми симптомами такой травмы. Такое повреж-
дение кожи может наблюдаться при ожогах II–IIIа степени, 
и  заживает оно, как правило, без рубцов за  счет сохранив-
шихся фрагментов базальной мембраны с  базальными кера-
тиноцитами, из  эпителиальных клеток волосяного фолликула 
и из эпителия протоков сальных желез. Такая травма заживает 
по  принципу натяжения, базальные кератиноциты начинают 
активно делиться и  устремляются на  дно раны, наползают 
с краев, создавая сначала монослой клеток, а затем многослой-
ный пласт, под которым идет завершение процесса репарации 
кожного дефекта и  восстановление кожи. При отягощающих 
обстоятельствах  (присоединение вторичной инфекции, сни-
жение иммунитета, эндокринопатии и  т. д.) происходит углу-
бление кожного дефекта ниже базальной мембраны, в  таком 
случае после репарации кожного дефекта возможно развитие 
депигментации. Ключевым моментом в  профилактике пато-
логического рубцевания является активность кератиноцитов, 
которая обеспечивает быстрое заживление раны. По этой при-
чине препараты, стимулирующие митоз, способны предот-
вратить затяжное воспаление и  впоследствии формирование 
патологического рубца. По  результатам клинической апроба-
ции, проведенной в  Санкт-Петербургском НИИ акушерства 
и  гинекологии, крем Бепантен® проявил высокую клиниче-
скую эффективность в лечении неинфицированных поражений 
кожи уже на 2–3 день от начала лечения. Отмечена прекрасная 
переносимость препарата, не было зарегистрировано ни одного 
побочного эффекта.

Рубцеванием заканчиваются травмы кожи ниже гребешков 
эпидермиса на границе сосочкового и сетчатого слоя дермы. 
По глубине такие раны сравнимы с ожогами IIIа степени. Вид 
рубцов при этом может быть различным от нормотрофических 
до гипер- и атрофических. Патологические рубцы развиваются 

при наличии сопутствующих отягощающих моментов, сни-
жающих реактивность организма.

Глубокие травмы с разрушением нижележащих тканей, а имен-
но с повреждением подкожно-жировой клетчатки, всегда зажива-
ют с образованием деформирующих рубцов. В таком случае всегда 
возникают предпосылки рубца гипотрофического вида. При раз-
витии затяжного воспаления возникают предпосылки для обра-
зования гипертрофических рубцов  [8, 10, 11]. Первая помощь 
при таких повреждениях кожи заключается в промывании раны, 
остановке кровотечения и наложении стерильной повязки. Для 
профилактики инфицирования применяются антисептические 
препараты. Многие из  них, кроме антисептического действия, 
обладают противовоспалительным эффектом, а  также способ-
ствуют процессам заживления. Растворы, содержащие этиловый 
спирт, при попадании вглубь раны могут вызывать некроз тканей, 
препятствуя дальнейшему заживлению. Спиртовыми растворами 
обрабатывают кожу вокруг раны, края раны.

Во время заживления дефектов кожи акцент клеточного спек-
тра смещается только в  сторону пролиферации, дифференци-
ровки и  трансформации фибробластов и  пролиферации кера-
тиноцитов. Известно, что чем быстрее купируется воспаление 
и происходит закрытие раневого дефекта волокнистыми и кле-
точными структурами соединительной ткани с  последующей 
эпителизацией, тем более благоприятный вид будет иметь рубец. 
То есть чем форсированнее происходит эпителизация, тем рубец 
будет выглядеть эстетичнее. Важно в этот момент не допустить 
воспаления и расхождения краев раны. Для профилактики пато-
логического рубцевания на  2–3 день после травмы кожи реко-
мендуется использовать средства, усиливающие пролиферацию 
клеток (Солкосерил, Актовегин, Бепантен® плюс) [10, 11].

Травматизация кожи — сопутствующий процесс жизнедея-
тельности любого ребенка. В  таких ситуациях врач в  первую 
очередь не должен допустить инфицирования раневой поверх-
ности, а затем приложить все усилия для стимуляции быстрой 
эпителизации и эстетического формирования рубца. ■
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Роль витаминов в  поддержании соматического 
и  психоневрологического здоровья давно известна 
и не подлежит сомнению [1, 2]. Отличительной чер-
той многих современных поливитаминных препа-

ратов и витаминно-минеральных комплексов является вклю-
чение в  их состав биологически активных веществ  (БАВ), 
характеризующихся положительным влиянием на  когнитив-
ные и неврологические функции организма человека. Не слу-
чайно в своей монографии О. А. Громова и соавт. (2012) назы-
вают витамины, лецитин и отдельные микроэлементы «умны-
ми микронутриентами», подчеркивая их роль в  обеспечении 
адекватного нервно-психического развития детей [3].

Напомню, что с 2008 г. в нашей стране действуют обновлен-
ные «Нормы физиологических потребностей в энергии и пище-
вых веществах для различных групп населения Российской 
Федерации», предусматривающие пересмотр рекомендаций 
в  отношении отдельных нутриентов, в  том числе касающие-
ся потребления витаминов, а  также макро- и  микроэлемен-
тов детьми и  подростками  [4]. Эти данные представлены 
в табл. 1 и 2.

Витаминные линейки 
Появление так называемых «витаминных линеек» отра-

жает эволюцию представлений о  витаминах и  потребности 
в них различных категорий пациентов и здоровых индивидов. 
Особое внимание в  этой связи уделяется детям различного 
возраста.

Витаминные линейки для детей, разработанные отечествен-
ными и  зарубежными производителями, предусматривают 
ассортимент поливитаминных комплексов, ориентированный 
на  различный возраст и, соответственно, на  дифференциро-
ванную потребность в витаминах.

Хотелось бы отметить, что Супрадин Кидс гель — это не что 
иное, как прямой аналог  (и  наследник) хорошо известно-
го российским педиатрам и  детским неврологам поливита-
минного комплекса Киндер Биовиталь гель. Ранее об  опыте 
его использования в  нейропедиатрии сообщалось в  серии 
наших публикаций, а также в работах других авторов [5–13]. 
Поливитаминный комплекс с  лецитином, оказываю-
щий выраженное положительное действие, использовался 
Т. Н. Платоновой и  С. В. Ярыгиной  (2005) в  лечении предста-
вительной группы детей раннего, дошкольного и  школьного 
возраста при функциональных расстройствах нервной систе-
мы (невротические реакции, тики, задержка психомоторного 
развития и т. д.), а Н. А. Коровиной и соавт. (2006) — в терапии 
детей с эмоциональными расстройствами в виде страхов [5, 6]. 

Сотрудниками ФГБУ «НЦЗД» РАМН описываемый поли-
витаминный комплекс с  лецитином применялся в  терапии 
синдрома дефицита внимания и  гиперактивности, а  также 
в других клинических ситуациях [7–13].

Помимо Супрадин Кидс гель, в линейке витаминных ком-
плексов представлены Супрадин Кидс Юниор, Супрадин 
Кидс c омега-3  и  холином (в  форме мармеладных конфет), 
а также Супрадин Кидс мишки (жевательные пастилки).

Кроме того, врачам и просто потребителям витаминов хорошо 
известен Супрадин в двух лекарственных формах — драже (таблет-
ки, покрытые оболочкой) и  шипучие таблетки  (быстрого рас-
творения). Следует помнить, что эти формы поливитаминного 
комплекса Супрадин предназначены не только для взрослых, 
но и для детей и подростков в возрасте старше 12 лет. В составе 
драже и  растворимых таблеток Супрадин содержание витами-
нов аналогично: витамин А — 3333  МЕ, витамин В1 — 20  мг, 
витамин В2 — 5  мг, витамин В6 — 10  мг, витамин В12 — 5  мкг, 
витамин С — 150 мг, витамин D3 — 500 МЕ, витамин Е — 10 мг, 
биотин — 0,25  мг, кальция пантотенат — 11,6  мг, фолиевая 
кислота — 1  мг, никотинамид — 50  мг. Содержание мине-
ральных веществ в  обеих лекарственных формах витаминно-
минерального комплекса Супрадин не различается для кальция 
(51,3 мг), марганца (0,5 мг), цинка (0,5 мг) и молибдена (0,1 мг). 
Ряд других макро- и  микроэлементов в  Супрадине в  форме 
драже преобладает по сравнению с шипучими таблетками: маг-
ний — 21,2 мг (против 5 мг), фосфор — 23,8 мг (против 47 мг), 
медь — 1 мг (против 0,1 мг), железо — 10 мг (против 1,25 мг) [14]. 
От других поливитаминных комплексов Супрадин отличает осо-
бый акцент, сделанный на содержании витаминов группы В как 
основных энергопродуцирующих. По  данным исследователь-
ской компании «КОМКОН-Фарма», в 2010 г. в рекомендациях 
фармацевтов Супрадин стал витамином № 1 [15].

Отдельно хотелось  бы кратко рассмотреть невитаминные 
ингредиенты, входящие в  состав представителей линейки 
Супрадин Кидс. В частности, речь идет о таких веществах, как 
β-каротин, лецитин, холин и омега-3 ненасыщенные жирные 
кислоты.

По отдельности и в совокупности эти вещества играют осо-
бое значение в процессах формирования и развития нервной 
ткани, что особенно актуально в  детском возрасте. В  кри-
тические периоды развития  (интенсивный рост, подготовка 
к школе, предметное обучение, физические нагрузки при 
занятиях спортом и т. д.) физиологическая значимость описы-
ваемых нутриентов существенно возрастает.

Бета-каротин 
Один из  двух изомеров каротина  (желто-оранжевого пиг-

мента, являющегося непредельным углеводородом из  группы 
каротиноидов). Содержится в  желтых, оранжевых и  зеленых 
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листьях овощей и  фруктов, в  корне моркови, плодах шипов-
ника, помидорах, батате и  др. Бета-каротин является провита-
мином витамина А, обладает антиоксидантным, адаптогенным 
и иммуномодулирующим эффектами. В середине первой декады 
2000‑х гг. были продемонстрированы антиэпилептические свой-
ства β-каротина [13].

Ненасыщенная структура β-каротина позволяет его молеку-
лам адсорбировать свет, предотвращать выработку и накопле-
ние свободных радикалов и активных форм кислорода. Бета-
каротин — естественный иммуномодулятор, повышающий 
иммунный потенциал организма независимо от  вида антиге-
нов (действует неспецифично). Некоторые исследователи свя-
зывают иммуномодулирующую активность β-каротина с  его 
влиянием на обмен арахидоновой кислоты и ее метаболитов. 
Предполагается, что β-каротин подавляет продукцию арахи-
доновой кислоты, за счет чего ингибирует выработку проста-
гландина Е2 (последний является супрессором NK-клеток — 
естественных киллеров).

Считается, что 6 мкг β-каротина эквивалентны 1 мкг витами-
на А. Верхний допустимый уровень потребления β-каротина 
не установлен. Для взрослых физиологическая потребность 
составляет порядка 5 мг/сут (для детей пока не уточнена).

Дефицит β-каротина у  детей чаще проявляется наруше-
ниями сумеречного зрения, замедленным ростом костей, 
поражением покровного эпителия кожи и  слизистых обо-
лочек, а  также повышенной склонностью к  воспалительным 
заболеваниям.

Лецитин 
Группа жирных субстанций, содержащихся в тканях живот-

ных и  растений, а  также яичных желтках. Лецитин состоит 
из  ортофосфорной кислоты, холина, жирных кислот, глице-
рина, гликолипидов, жиров и фосфолипидов.

При расщеплении лецитинов образуются высшие жирные 
кислоты  (пальмитиновая, стеариновая, олеиновая и  арахидо-
новая). Лецитин — мощный антиоксидант, он необходим для 

Таблица 1
Физиологические потребности в витаминах детей в возрасте от 1 года до 18 лет [4]

Витамины Нормы потребления отдельных витаминов в зависимости от возраста и пола

1–2 года 2–3 года 3–7 лет 7–11 лет 11–14 лет 14–18 лет

Витамин С, мг 45 45 50 60 70 —  
60 — 

90 —  
70 — 

Витамин В1, мг 0,8 0,8 0,9 1,1 1,3 1,5 —  
1,3 — 

Витамин В2, мг 0,9 0,9 1,0 1,2 1,5 1,8 —  
1,5 — 

Витамин В6, мг 0,9 0,9 1,2 1,5 1,7 —  
1,6 — 

2,0 —  
1,6 — 

Ниацин, мг 8,0 8,0 11,0 15,0 18,0 20,0 —  
18,0 — 

Витамин В12, мкг 0,7 0,7 1,5 2,0 3,0 3,0
Фолиевая кислота, мкг 100 100 200 200 300–400 400
Пантотеновая кислота, мг 2,5 2,5 3,0 3,0 3,5 5,0 —  

4,0 — 
Биотин, мкг 10 10 15 20 25 50
Витамин А, мкг рет. экв. 450 450 500 700 1000 —  

800 — 
1000 —  
800 — 

Витамин Е, мг ток. экв. (эквивалента токоферола) 4,0 4,0 7,0 10,0 12,0 15,0
Витамин D, мкг 10 10 10 10 10 10
Витамин К, мкг 30 30 55 60 80 —  

70 — 
120 —  
100 — 

Таблица 2
Потребность детей различного возраста в минеральных веществах [4]

Минеральные 
вещества: макро- 
и микроэлементы

Нормы потребления в зависимости от возраста и пола

0–3 мес 4–6 мес 7–12 мес 1–2 года 2–3 года 3–7 лет 7–11 лет 11–14 лет 14–18 лет

Кальций, мг 400 500 600 800 900 1100 1200
Фосфор, мг 300 400 500 700 800 1100 1200
Магний, мг 55 60 70 80 200 250 300 300 400 400
Калий, мг – – – 400 600 900 1500 2500
Натрий, мг 200 280 350 500 700 1000 1100 1300
Хлориды, мг 300 450 550 800 1100 1700 1900 2300
Железо, мг 4,0 7,0 10,0 12,0 15,0 18,0
Цинк, мг 3,0 4,0 5,0 8,0 10,0 12,0
Йод, мг 0,06 0,07 0,10 0,12 0,13 0,15
Медь, мг 0,5 0,3 0,5 0,6 0,7 0,8 1,0
Селен, мг 0,01 0,012 0,015 0,02 0,03 0,04 0,05
Хром, мкг – – – 11 15 25 35
Фтор, мг 1,0 1,0 1,2 1,4 2,0 3,0 4,0 4,0
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формирования межклеточного пространства, нормального 
функционирования нервной системы и  деятельности ней-
ронов, для транспортировки основных питательных веществ 
и  витаминов к  клеткам. Лецитин препятствует продукции 
свободных радикалов. Около одной трети изолирующих 
и  защитных тканей мозга  (головного и  спинного) состоят 
из лецитина.

Выраженная лецитиновая недостаточность может приво-
дить к снижению интеллекта, паркинсонизму, развитию рас-
сеянного склероза.

К продуктам питания с высокой представленностью лецитина 
относятся яйца (желток), мясо птиц и рыбы. В промышленных 
масштабах лецитин добывается из побочных продуктов произ-
водства соевой муки и  масла. Соевый лецитин производится 
из  очищенного соевого масла в  режиме низкотемпературной 
обработки; в  его состав входят масло, фосфолипиды, вита-
мин А, витамин Е и др. (используется в качестве биологически 
активной и вкусовой добавки к пище. Лецитин также получают 
из  подсолнечного масла  (путем экстракции); он отличается 
от соевого по составу и содержанию жирных кислот.

Лецитин — один из основных источников питания для нерв-
ной системы. Он способствует лучшему усвоению жирора-
створимых витаминов, а  его включение в  состав Супрадин 
Кидс гель позволяет потенцировать утилизацию и  клиниче-
ский эффект витаминных ингредиентов этой биологически 
активной добавки.

При взаимодействии лецитина с  пантотеновой кислотой 
происходит образование ацетилхолина, который необходим 
для активизации интеллектуальной деятельности, памяти 
и мыслительных процессов [11].

Поскольку доказано, что лецитин — важнейший строи-
тельный элемент периферической и  центральной нервных 
систем, его дефицит в  детском возрасте сопровождается 
рядом нежелательных последствий  (замедленное формирова-
ние центральной нервной системы, внутричерепная гипертен-
зия, задержка психического и/или речевого развития, психо
эмоциональная неустойчивость; нарушения памяти, внимания, 
поведения и др.). При выраженной недостаточности лецитина 
в мышцах могут возникать дистрофические процессы.

Холин 
Является витаминоподобным веществом, которое иногда 

относят к числу водорастворимых витаминов группы В (вита-
мин В4, витамин Вр). Холин представляет собой гидроокись 
2‑оксиэтилтриметиламмония, [(CH3)3N+CH2CH2OH]OH–. 
Отнесение холина к витаминам группы В является условным, 
поскольку животные микроорганизмы обладают способно-
стью его синтезировать.

Из холина синтезируется ацетилхолин (важнейший нейро-
медиатор). Холин является важным веществом для нервной 
системы и  улучшает память, входит в  состав фосфолипидов, 
участвует в  синтезе метионина, где является поставщиком 
метильных групп.

По данным W. H. Meck и  соавт.  (2008), холин, получаемый 
детьми на  протяжении первых лет жизни, имеет определяю-
щее значение для развития памяти [16].

Среди алиментарных источников холина следует перечис-
лить яичный желток, мясные субпродукты, капусту, шпинат 
и сою. Эти продукты не всегда употребляются детьми в долж-
ном количестве. По этой причине холин, входящий в  состав 
Супрадин Кидс Юниор и  Супрадин Кидс с  омега-3  и  холи-
ном, является ценным дополнением к этим поливитаминным 
комплексам.

Дефицит холина препятствует адекватной выработке карни-
тина, способствует нарушениям обмена холестерина и  отло-
жению жира в печени.

Омега-3 ненасыщенные жирные кислоты 
Эти жирные кислоты, присутствующие в  морепродук-

тах и  жирах растительного происхождения, представляют 
собой полиненасыщенные жирные кислоты с  двойной свя-
зью (С=С), начинающейся после третьего углеродного атома 
от  конца углеродной цепи. У  молекул жирных кислот име-
ются два конца — кислотный  (COOH) и  метильный  (CH3). 
Расположение первой двойной связи отсчитывается от метиль-
ного конца (именно его называют омега-концом).

ДГК — это важнейшая полиненасыщенная жирная кис-
лота, относящаяся к  классу омега-3  ненасыщенных кислот. 
Она входит в  состав липидов большинства животных тканей 
и  является одним из  главных компонентов комплексных 
липидов.

Основными источниками ДГК являются рыбий жир лосося 
и  сельди атлантической, морские моллюски, зоопланктон, 
динофитовые микроводоросли, некоторые морские водорос-
ли и льняное масло.

Наряду с  эйкозапентаеновой кислотой, ДГК относится 
к  наиболее ценным для здоровья человека омега-3  полине-
насыщенным жирным кислотам. Она играет важную роль 
в формировании мозга и зрения на ранних этапах онтогенеза, 
а также оказывает благоприятный эффект на состояние мозго-
вого кровообращения.

ДГК является условно эссенциальным нутриентом в период 
активного роста мозга. ДГК — главный компонент серого 
вещества мозга, сетчатки глаз и клеточных мембран. Ее дефи-
цит в  ряде случаев ассоциирован с  риском развития депрес-
сивных состояний, суицидального поведения, а  также нару-
шений внимания. Последние могут препятствовать успешно-
му обучению в школе.

ДГК, используемая в  составе Супрадин Кидс с  омега-3 
и холином, получена из морских водорослей, выращиваемых 
на специальных плантациях, что обеспечивает максимальную 
очистку и эффективность этого компонента поливитаминного 
комплекса [17].

Ниже мы рассмотрим особенности компонентного соста-
ва поливитаминных препаратов из  серии Супрадин Кидс, 
а  также показания к  их использованию и  особенности их 
применения. Все они рассматриваются в качестве биологи-
чески активных добавок (БАД).

Супрадин Кидс гель 
Поливитаминный комплекс с  лецитином и  β-каротином, 

предназначенный для детей с 3‑летнего возраста.
В 1 чайной ложке (5 г) Супрадин Кидс гель содержатся сле-

дующие ингредиенты: β-каротин — 155 мкг рет. экв.  (рети-
нола эквивалентов), витамин D3 — 3,7  мкг, витамин E  (D, 
L-α-токоферола ацетат) — 1,9  мг, витамин В1  (тиами-
на гидрохлорид) — 0,31  мг, витамин В2  (натриевая соль 
рибофлавина фосфата) — 0,29 мг, витамин В6 (пиридоксина 
гидрохлорид) — 0,39  мг, ниацин  (никотинамид) — 3,5  мг, 
пантотеновая кислота  (пантотенат кальция) — 0,42  мг, 
аскорбиновая кислота  (витамин С) — 13,5  мг, лецитин — 
0,1 г (100 мг) [14].

Детям в  возрасте 3–6  лет Супрадин Кидс гель назначает-
ся по  1/2 чайной ложки  (2,5  г) 2–3  в  день, для детей с  7  лет 
предусмотрен прием 2 чайных ложек (10 г) поливитаминного 
комплекса в день.
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Супрадин Кидс гель способствует оптимизации развития 
ребенка, в том числе его нервной системы. Лецитин, входящий 
в  состав Супрадин Кидс геля, способствует повышению кон-
центрации внимания, а β-каротин не только укрепляет зрение, 
но и поддерживает иммунную систему детей [15].
Супрадин Кидс Юниор 

Поливитаминный комплекс с холином в виде жевательных 
таблеток для детей в возрасте от 5 лет.

В составе 1  таблетки Супрадин Кидс Юниор представле-
ны следующие вещества: витамин D3 (холекальциферол) — 
2,5 мкг (100 МЕ), витамин А (ретинол) — 300 мкг, витамин Е 
(α-токоферол) — 5  мг, аскорбиновая кислота  (витамин С) — 
22,5 мг, никотинамид — 6 мг, витамин В1 (тиамин) — 0,45 мг, 
витамин В2 (рибофлавин) — 0,45  мг, витамин В6 (пиридок-
син) — 0,45 мг, витамин В12 (цианокобаламин) — 0,5 мкг, пан-
тотеновая кислота  (витамин В5) — 2  мг, фолиевая кислота — 
75 мкг, биотин — 10 мкг, холин — 25 мг, кальций (Са) — 120 мг, 
магний  (Mg) — 25  мг, железо  (Fe) — 6  мг, цинк  (Zn) — 4  мг, 
марганец  (Mn) — 1  мг, медь  (Cu) — 0,4  мг, йод  (I) — 60  мкг, 
селен (Se) — 12,5 мкг, хром (Cr) — 12,5 мкг [14].

Дозирование Супрадин Кидс Юниор: в возрасте 5–11 лет — 
по 1 таблетке 1 раз в день, детям старше 11 лет — по 1 таблетке 
2 раза в день.

Считается, что применение Супрадин Кидс Юниор способ-
ствует гармоничному  (физическому и  умственному) росту 
и развитию детей, переходящих к предметному обучению.
Супрадин Кидс с омега-3 и холином 

Поливитаминный комплекс, обогащенный докозагексае-
новой кислотой  (ДГК) и  холином — в  форме мармеладных 
конфет  (мармеладные рыбки и  звездочки). Эти жевательные 
пастилки предназначены для детей с 3‑летнего возраста.

В составе 1 жевательной пастилки: витамин С — 15 мг, ниа-
цинамид — 4,5 мг, витамин В6 — 0,5 мг, витамин В12 — 0,25 мкг, 
ДКГ — 30 мг, холин — 30 мг [14].

Дозирование: детям в  возрасте 3–4  лет — по  1  пастилке 
в день, в возрасте 4–14 лет — 2 пастилки в день.

Cравнительно скромная представленность в Супрадин Кидс 
с омега-3 и холином собственно витаминов в  полной мере 
компенсируется включением ДГК и  холина. В  этой связи 
Супрадин Кидс с омега-3 и холином способствует улучшению 
памяти и умственному развитию детей.
Супрадин Кидс Мишки 

Жевательные пастилки  (по  4  г) в  форме мармеладных 
медвежат с различными вкусами (апельсина, лимона, мали-
ны). Предназначены для детей с  11‑летнего возраста. Как 
указывают производители, этот общеукрепляющий поли-
витаминный комплекс способствует здоровому росту и раз-
витию детей школьного возраста.

В одной пастилке Супрадин Кидс Мишки представлены сле-
дующие компоненты: витамин А — 400 мкг, витамин Е — 5 мг, 
витамин D3 — 2,5 мкг, витамин С — 30 мкг, витамин В6 — 1 мг, 
витамин В12 — 0,5 мкг, никотинамид — 9 мг, фолиевая кисло-
та — 100 мкг, биотин — 75 мкг [14].

Дозирование Супрадин Кидс Мишки предусматривает назна-
чение детям старше 11 лет по 1 жевательной пастилке в день.

Все компоненты витаминного комплекса Супрадин Кидс 
Мишки подобраны с учетом их взаимодействия и дополняют 
друг друга. Полный комплекс необходимых витаминов обе-
спечивает ежедневную потребность ребенка, помогает стиму-
лировать умственное развитие и  справляться со  школьными 
нагрузками.

Витаминно-минеральные и  поливитаминные комплексы 
являются одним из  инструментов нейродиетологии детского 

возраста [18]. Витаминная линейка Супрадин Кидс, в которой 
витамины представлены в комбинации с минеральными веще-
ствами и БАВ (лецитин, холин, ДКГ, β-каротин), в полной мере 
отражает прогрессивный взгляд на оптимизацию соматическо-
го и психоневрологического здоровья детей и подростков.

Такой подход призван не только обеспечить различные 
органы и  системы организма необходимыми витаминами 
и минеральными веществами, но и противостоять стрессовым 
воздействиям, улучшить восприятие информации, оптимизи-
ровать церебральные функции детей [19]. ■
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Паранеопластические син-
дромы (ПНС) — это стра-
дание органов, удаленных 
от  места новообразова-

ния и  его метастазов, не связанное 
с инфекцией, ишемией или метаболи-
ческими нарушениями  [1]. Кахексия, 
гиперкальциемия, синдром Кушинга, 
синдром Труссо возникают потому, 
что опухоль секретирует вещества, 
похожие на  гормоны, или вызывает 
перекрестные аутоиммунные реак-
ции между опухолевой и  нормальной 
тканью. ПНС поражают эндокрин-
ные железы, нервную систему, кожу, 
кровь  (табл.  1), изолированно или 
сочетанно [2].

Наиболее драматичным течением 
обладают ПНС, поражающие цен-
тральную и периферическую нервную 
систему, нервно-мышечные синап-
сы и  мышцы. Может страдать один 
отдел  (как при лимбическом энцефа-
лите) или один тип клеток  (клетки 
Пуркинье в мозжечке), а может возни-
кать многоуровневое поражение (энце-

фаломиелополиневропатия). ПНС 
сопровождают примерно 200  видов 
опухолей, имеющих разное происхо-
ждение и  удаленность от  неврологи-
ческого очага, чаще локализующихся 
в грудной или брюшной полости.

Симптомы ПНС иногда развивают-
ся настолько быстро, что ошибочно 
трактуются как инсульт. У  50% паци-
ентов ПНС раньше дает о  себе знать, 

чем опухоль. Течение процесса может 
быть монофазным  (симптомы дости-
гают плато, а  затем наступает улуч-
шение или стабилизация) или неу-
клонно прогрессирующим. Описаны 
случаи, когда опухоль обнаружива-
ют спустя несколько лет после раз-
вития неврологических симптомов. 
Часто именно ПНС заставляют паци-
ента обратиться к  врачу. Диагностика 
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Таблица 1
Паранеопластические синдромы [2]

Эндокринные Гиперкальциемия 
Синдром Кушинга 
Гипогликемия

Дерматологические и ревматологические Пигментно-сосочковая дистрофия кожи 
Дерматомиозит 
Гипертрофическая остеоартропатия  
Паранеопластическая пузырчатка

Гематологические Тромбоцитоз

Неврологические Энцефаломиелит 
Лимбический энцефалит 
Подострая мозжечковая атаксия 
Опсоклонус-миоклонус 
Ретинопатия 
Синдром жесткого человека 
Сенсорные невропатии 
Хронические псевдообструкции кишечника 
Миастенический синдром Ламберта–Итона 
Дерматомиозит

«В жестко регулируемой иммунной системе не может быть более скандальной 
ситуации, чем нападение защиты на  своих подзащитных, как в  случае паранеопласти-
ческого поражения центральной нервной системы. Жертвы в  мозге утверждают, что 
не виновны. Нападавшие настаивают, что выполняли приказ. Возможно, нападавшие 
заблуждались? Следствие длится не одно десятилетие. Возникают все новые теории. 
…Иммунная система обвиняется в двух преступлениях: в том, что позволяет опухоли 
расти, и в чрезмерной реакции, вызывающей повреждение нервной системы»

M. Пранцателли. Паранеопластические синдромы: нераскрытое убийство [5] 
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осложняется тем, что ПНС не патогно-
моничны только для опухолей [1].

Этиопатогенез ПНС 
Клетки опухоли  (тимома, мелко-

клеточный рак легкого, рак молочной 
железы и  яичников; у  детей — ней-
робластома) экспрессируют онконев-
ральные антигены, которые в  норме 
встречаются в  иммунологически при-
велигированных областях — нервной 
системе и  яичках. Открытие онко-
невральных антител в  1965  г. привело 
к  широко распространенной в  насто-
ящее время гипотезе, что ПНС — 
иммунологическое расстройство. 
Предположительно, сходство антиге-
нов опухоли и нервной ткани приводит 
к  потере толерантности и  индукции 
иммунного ответа как против опухо-
ли, так и  против нормальных нейро-
нов. Антитела к  антигенам опухоли 
начинают атаковать ядра нейронов, 
структурные элементы, поверхност-
ные рецепторы, синапсы и  ионные 
каналы [3].

Лучший способ диагностики 
ПНС — выявление известных анти-
онконевральных белков в  сыворотке 
пациента. Эти антитела специфичны 
(> 90%) для опухолей, поэтому воз-
можна диагностика рака на  доклини-
ческой стадии. Например, антитела 
Tr выявляются только при лимфоме 
и  мозжечковой дегенерации. VGCC-
антитела  (к  мембранным каналам) 
вырабатываются при миастеническом 
синдроме Ламберта–Итона [4]. Однако 
у  30% пациентов антитела не выяв-
ляются, а  у  5–10% антитела атипич-
ные или обнаруживаются при разных 
ПНС. Отсутствие антител не исключа-
ет ПНС [1].

Являются  ли онконевральные 
антитела причиной лизиса клеток? 
На животных моделях не удалось вос-
произвести неврологические наруше-
ния путем активной иммунизации 
или пассивной передачи, даже интра-
текально. В  ответ на  иммунизацию 
у  животных вырабатываются сыво-
роточные антитела, но  неврологиче-
ские симптомы не появляются. Таким 
образом, онконевральные антитела, 
возможно, только указывают на  ауто-
иммунный процесс, но  не вызывают 
его. Существует гипотеза, что важную 
роль в патогенезе ПНС играют клеточ-
ные иммунные механизмы, но ее тоже 
не удалось воспроизвести на  живот-
ной модели. Таким образом, аутоим-
мунную гипотезу ПНС еще предстоит 
доказать [5].

Распространенность ПНС 
ПНС встречается крайне редко, менее 

чем у 0,01% пациентов со злокачествен-
ными новообразованиями. «Частые» 
ПНС — миастенический синдром 
Ламберта–Итона при мелкоклеточном 
раке легких и  миастения при тимо-
ме. Лимфома и рак яичка сопровожда-
ются лимбическим энцефалитом, рак 
молочной железы — различными ПНС. 
Специфическим ПНС детского воз-
раста является опсоклонус-миоклонус 
при нейробластоме.

Клинические варианты ПНС 
Паранеопластический энцефаломиелит 

Паранеопластический энцефаломи-
елит характеризуется одновременным 
поражением различных областей цен-
тральной нервной системы (гиппокамп, 
ствол мозга, спинной мозг, спинно-
мозговые ганглии). Клиническая кар-
тина соответственно очагам включает: 
лимбический энцефалит, альтерниру-
ющие синдромы, вегетативные нару-
шения, миелит, мозжечковую дегене-
рацию, сенсорную невропатию. Реже 
встречаются паркинсонизм, хорея, 
оромандибулярная дистония, нейро-
генная гиповентиляция. Вегетативные 
синдромы  (ортостатическая гипотен-
зия, сухость во  рту, задержка мочи, 
зрачковые нарушения, импотенция) 
встречаются в 30% случаев [1–3].
Лимбический энцефалит 

Лимбический энцефалит характери-
зуется подострым началом в  виде спу-
танного сознания с  грубым снижени-
ем кратковременной памяти. Нередки 
судороги, которые могут опережать 
развитие когнитивного дефицита 
на  несколько месяцев. У  части паци-
ентов дебютным проявлением служит 
не эпилепсия с  деменцией, а  депрес-
сия с  тревогой и  галлюцинозом. 
Типичны синдромы поражения гипо-
таламуса  (сонливость, гипертермия, 
эндокринопатии) и  среднего мозга. 
Лимбический энцефалит вызывают 
мелкоклеточный рак легкого  (50%), 
опухоли яичка  (20%), рак молочной 
железы  (8%). Антитела можно выя-
вить у  50% пациентов. В  спинномоз-
говой жидкости выявляется плеоци-
тоз и  повышение содержание белка. 
Данные магнитно-резонансной томо-
графии  (МРТ), как правило, соот-
ветствуют норме, но  иногда наблюда-
ется изменение сигнала в  одной или 
обеих височных долях медиально. 
Морфологические изменения в  лим-
бической системе и базальных гангли-
ях включают: апоптоз нейронов, реак-

тивность микроглии, периваскуляр-
ную лимфоцитарную инфильтрацию. 
Дифференциальный диагноз следует 
проводить с протекающим более остро 
герпетическим энцефалитом, в  том 
числе после трансплантации костно-
го мозга, успешно лечащимся в первые 
часы заболевания [6].
Паранеопластическая мозжечковая 
дегенерация 

Паранеопластическая мозжечковая 
дегенерация характеризуется быстрым 
развитием тяжелой атаксии из-за гибе-
ли большого числа клеток Пуркинье 
при относительной сохранности дру-
гих нейронов мозжечка. Данные ком-
пьютерной томографии  (КТ) и  МРТ-
исследования сначала соответствуют 
норме, а позже выявляют грубую атро-
фию мозжечка. Дегенерация встреча-
ется при разных видах опухолей  (рак 
молочной железы, яичника, лимфо-
ма), и при этом могут обнаруживаться 
различные антитела. Обычно заболе-
вание дебютирует шаткой походкой 
и  дизартрией, затем быстро прогрес-
сирующая мозжечковая атаксия при-
ковывает больного к  постели. Смерть 
наступает от  бульбарных нарушений. 
Патогномоничен нистагм, бьющий 
вниз. Большинство пациентов жалу-
ются на  головокружение, двоение 
в  глазах, дисфагию. Симптоматика, 
как правило, симметрична. Анализ 
цереброспинальной жидкости обыч-
но в  норме, но  его необходимо про-
водить для исключения метастазов 
в  оболочки мозга, при которых также 
отмечается шаткость при ходьбе, ста-
билизирующаяся через несколько 
месяцев. Лечение неэффективно, даже 
если резецирована материнская опу-
холь [7].
Паранеопластический опсоклонус-
миоклонус 

Паранеопластический опсоклонус-
миоклонус наблюдается в  трех слу-
чаях: 1) у  детей с  нейробластомой, 
2) у взрослых женщин с Ri-антителами 
и  раком молочной железы, 3) у  взрос-
лых пациентов без паранеопластиче-
ских антител с мелкоклеточным раком 
легких. Симптомы включают опсо-
клонус  (непроизвольные движения 
глаз), генерализованный миоклонус, 
мозжечковую атаксию, поведенческие 
нарушения — раздражительность, 
нарушения сна. Описано несколько 
специфических аутоантител, в  част-
ности, анти-Ri-антитела  (при раке 
молочной железы, мелкоклеточном 
раке легкого), антитела к  нейрофила-
ментам у детей с нейробластомой.
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Нейробластома — самая частая 
солидная опухоль у детей. 50% случаев 
заболевания подвергаются самостоя-
тельному регрессу. Метастазы редки. 
Морфологические изменения включа-
ют апоптоз клеток Пуркинье, атрофию 
нижних олив, нижних отделов ствола 
или верхних шейных сегментов мозга. 
Иногда морфологических изменений 
не находят. Специфическим паранео-
пластическим процессом у детей с ней-
робластомой является опсоклонус-
миоклонус. Он остро дебютирует 
в  возрасте до  4  лет — походка стано-
вится шаткой, ребенок начинает часто 
падать, иногда из-за тяжести атаксии 
даже перестает ходить. Также возни-

кают слюнотечение, опсоклонус, раз-
дражительность, диссомния. Лечение 
опсоклонуса-миоклонуса — резекция 
опухоли и  иммунотерапия. Если опу-
холь продолжает расти, неврологиче-
ские симптомы прогрессируют, несмо-
тря на  иммунотерапию. Но  даже при 
успешном лечении нейробластомы 
большинство детей инвалидизиру-
ются из-за нарушений поведения 
и  задержки психоречевого развития. 
У  них сохраняются также диссомния 
и  вспышки агрессии. Существует 
гипотеза, что развитие опсоклонус-
миоклонуса у  детей помогает иммун-
ной системе. У  многих пациентов 
выявляют антитела, которые реагиру-

ют с поверхностными антигенами ней-
ронов. Известные в  настоящее время 
методы лечения являются неспецифи-
ческими и  включают нецитостатиче-
ские и  цитотоксические препараты, 
внутривенные иммуноглобулины, 
плазмаферез и  адсорбцию антител. 
Также применяют резекцию опухо-
ли и  тимэктомию. Сочетание этих 
методов позволяют снизить дозировку 
кортикостероидов. Остается пробле-
ма оптимизации схемы иммунотера-
пии [7, 8].

Ниже приведен клинический при-
мер, иллюстрирующий течение забо-
левания, динамику параклинических 
исследований и терапию.

Таблица 2
Пациент П., 2008 г. р., обследования

События Возраст пациента

1 год 1 г 5 мес 2 г 1 мес 2 г 11 мес 3 г 4 мес 3 г 6 мес

Сцинтиграфия с MIBG (зон патологического 
накопления препарата не выявлено)

+ + +

Анализ крови на онкомаркер NSE 40,7 нг/мл 18 нг/мл 11,7 нг/мл 5,9 нг/мл 12,5 нг/мл 11,6 нг/мл

УЗИ органов брюшной полости и малого таза Новообразование 
средостения 
паравертебрально 
на уровне D5-D8

Норма Норма Норма Норма

КТ органов грудной полости Норма Норма Норма

Миелограмма и определение амплификации гена 
NMYC методом ПЦР (костный мозг 4 точки)

Дополнительные 
копии гена NMYC 
не обнаружены, 
опухолевые клетки 
не обнаружены

Анализ мочи на экскрецию метаболитов 
катехоламинов

Норма

Таблица 3
Пациент П., 2008 г. р., лечение

События Возраст пациента

11 мес 1 год 1 г 5 мес 1 г 11 мес 2 г 1 мес 2 г 11 мес 3 г 4 мес 3 г 6 мес

Оперативное 
лечение: резекция 
опухоли

Гистология: недифференцированная нейробластома, гистологическая степень злокачественности — 3 (индекс 
MKI = 210)

Гормональная 
терапия

Дексаметазон, 
2 недели

Предоперационная 
подготовка: дексаметазон 
парентерально, 
постоперационный 
период: 
метилпреднизолон 
перорально (2 мг/кг/
сутки) с постепенным 
снижением дозировки в 
течение 1 года

Пульс-терапия 
метилпреднизолоном 
(20 мг/кг/сутки № 5)

Преднизолон перорально, постоянно Преднизолон → 
синактен-депо 
(45 недель), 
старт — 1 мг, 
постепенное 
снижение дозы 
до полной отмены

Внутривенный 
иммуноглобулин

27 курсов (до 2 лет 2 мес — 1,5 г/кг/курс, затем — 1 г/кг/курс)

Моноклональные 
антитела

Ритуксимаб 
375 мг/м2 № 4 
еженедельно, в/в

Нейротрофическая терапия, кинезотерапия, ЛФК, занятия с логопедом и психологом (систематически)

Эффект Частичное 
купирование 
симптомов

Полное восстановление 
двигательных навыков. 
Купирование атаксии

Уменьшение атаксии, тремора, опсоклонуса, слюнотечения Обострение 
не купировано
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Мальчик П., 2008 г. р. Родился от 4‑й 
беременности, третьих срочных само-
стоятельных родов. Масса при рожде-
нии 3870 г, рост 52 см, оценка по шкале 
Апгар 9/9 баллов. Раннее развитие про-
исходило по  возрасту: голову держал 
с 2 месяцев, переворачивался с 4,5 меся-
цев, сидел с  6  месяцев, ползал на  чет-
вереньках с  7  месяцев. Прививался 
согласно Национальному кален-
дарю профилактических прививок 
до 7 месяцев. Заболел остро в 10 меся-
цев: на  фоне течения острой респи-
раторной вирусной инфекции  (ОРВИ) 
у  ребенка возник тремор головы. 
Нарастание неврологической симпто-
матики отмечалось в  течение 1  меся-
ца, на фоне повторного течения ОРВИ 
в  11  месяцев состояние резко ухуд-
шилось: присоединились хаотичные 
движения глаз  (опсоклонус), вялость, 
ребенок стал крайне капризен, утратил 
моторные навыки  (в  частности, пере-
стал держать голову). Заподозрен энце-
фалит. Проведены обследования (МРТ 
головного и  спинного мозга без пато-
логии, умеренно выраженный плеоци-
тоз при повторных исследованиях лик-
вора), на  основании которых диагноз 
«энцефалит» исключен, установлен 
диагноз «опсоклонус-миоклонус син-
дром». При проведении обследования 
по  паранеопластическому профилю 
по данным КТ-исследования выявлено 
объемное образование паравертебраль-
ной локализации на  уровне D5‑D8. 
Течение заболевания у ребенка волно-
образное с обострениями на фоне при-
соединения интеркуррентных инфек-
ций, планового снижения дозировки 
гормональных глюкокортикостероид-
ных препаратов, а  также проведения 
обследований с  анестезиологическим 
пособием. За  время болезни к  настоя-
щему времени всего было отмечено 
6  обострений в  возрасте 1  года, 1  года 
5  месяцев, 1  года 11  месяцев, 2  лет 
1 месяца, 2 лет 11 месяцев, 3 лет 4 меся-
цев.

Проведенное обследование и  лече-
ние приведены в табл. 2 и 3.

В статусе  (возраст 4  года 4  месяца): 
Вес 21,7  кг. Медикаментозный син-
дром Иценко–Кушинга. Легкое схо-
дящее косоглазие. Мышечный тонус 
изменен по  пластическому типу: 
в  руках D > S, в  ногах S > D. Ходит 
самостоятельно. Походка не нарушена. 
Сухожильные рефлексы средние S ≥ D. 
Умеренно выраженный интенцион-
ный тремор в  левой руке при захва-
те предметов. Выполняет команды 
и  инструкции, понимает обращенную 

речь, речь фразовая, отвечает на вопро-
сы в  плане заданного, знает основные 
цвета. (По шкале оценки двигательной 
функции при опсоклонус-миоклонус 
синдроме  (M. R. Pranzatelli, 2002) — 
2 балла, 1‑я степень тяжести.) 
Миелит и острая некротизирующая 
миелопатия 

Миелит и  острая некротизирующая 
миелопатия быстро прогрессирует. 
Морфологически выявляют обшир-
ный некроз белого и  серого вещества, 
особенно в грудных сегментах [3].
Паранеопластическая ретинопатия 
при мелкоклеточном раке легкого 

Симптомы обычно возникают с двух 
сторон и  отражают одновременное 
повреждение колбочек и  палочек. 
У пациентов отмечается фотосенситив-
ность, снижение остроты зрения, нару-
шение цветового восприятия, коль-
цевые скотомы, никталопия  (куриная 
слепота) и удлинение адаптации к тем-
ноте. Офтальмоскопия выявляет суже-
ние артериол и  пигментный ретинит, 
электроретинограмма — ослабление 
ответа на свет [1, 3].
Паранеопластическая ретинопатия при 
меланоме 

Паранеопластическая ретинопа-
тия при меланоме характеризуется 
другими симптомами. Острота зре-
ния и  цветовое зрение не нарушено, 
но  развиваются внезапные мерцаю-
щие фотопсии, куриная слепота и лег-
кое периферическое сужение полей 
зрения. Симптомы объясняются дис-
функцией зрительных нервов, пери-
ферическая нервная система не стра-
дает. Типичны антитела к  биполяр-
ным клеткам сетчатки. Иногда отме-
чаются увеит, оптическая нейропатия 
или ретинопатия.
Синдром жесткого человека 

Это редкий неврологический син-
дром, характеризующийся ригид-
ностью мышц, чаще мышц туло-
вища и  проксимальных отделов 
нижних конечностей, которая воз-
никает при совместном сокращении 
мышц-агонистов и  антагонистов. 
Чувствительные раздражители вызы-
вают болезненные крампи. Болезнь 
начинается с  рук. Электромиография 
выявляет непрерывную активность 
двигательных единиц в  пораженных 
мышцах в состоянии покоя. Это забо-
левание чаще имеет аутоиммунную 
природу (анти-GAD антитела у  70% 
больных). Паранеопластический 
вариант развивается при раке молоч-
ной железы, кишечника, легких, 
болезни Ходжкина, тимоме [1].

Синдромы двигательных нейронов 
Сочетание бокового амиотрофиче-

ского склероза и рака отмечается неред-
ко  [4]. Но  является  ли эта болезнь 
двигательного нейрона паранеопла-
стическим процессом? На этот вопрос 
пока нет ответа. Периферическая нерв-
ная система часто страдает у  онколо-
гических больных, что проявляется 
моторными, сенсорными, вегетатив-
ными и  смешанными невропатиями. 
Этиология полиневропатий при раке 
не обязательно паранеопластическая, 
чаще это метаболические, трофиче-
ские, ятрогенные и  токсические фак-
торы. Паранеопластический вариант 
отличается быстрым нарастанием сим-
птомов и плохим ответом на лечение.
Сенсорная невропатия 

Сенсорная невропатия характеризу-
ется первичным повреждением спин-
номозговых ганглиев, обычно сочета-
ется с  мелкоклеточным раком легкого. 
Характерны боль и  парестезия с  асим-
метричным распределением, позже 
сменяющаяся онемением конечностей, 
туловищной атаксией, выпадением реф-
лексов, нарушением чувствительности 
по  периферическому типу  («перчатки-
носки») и  псевдоатетозом рук. Течение 
подострое, заболевание быстро про-
грессирует  [4]. Отмечаются также сме-
шанные сенсомоторные невропатии 
аксонального типа. Гораздо реже встре-
чаются моторные полиневропатии, 
которые клинически и  электрофизио-
логическими неотличимы от синдрома 
Гийена–Барре [4].
Хронические воспалительные 
демиелинизирующие полиневропатии 

Хронические воспалительные деми-
елинизирующие полиневропатии 
имеют атипичное течение, резистент-
ны терапии, быстро и драматично про-
грессируют.
Паранеопластическая вегетативная 
невропатия 

Данный вид невропатии проявляется 
панвегетативным синдромом (ортоста-
тическая гипотензия, ангидроз, атония 
мочевого пузыря, патология зрачков, 
рвота и  тошнота, нарушение салива-
ции и  слезоотделения) или псевдооб-
струкцией кишечника.
Хроническая псевдообструкция кишечника 

Хроническая псевдообструкция 
кишечника отмечается у  пациентов 
с тимомой и мелкоклеточным раком лег-
кого. Характерно снижение веса, хрони-
ческие запоры и метеоризм в результате 
повреждения нейронов кишечного спле-
тения. Нарушение моторики пищевода 
приводит к дисфагии, тошноте и рвоте. 
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Радиологические исследования показы-
вают парез желудка, тонкой или толстой 
кишки. Манометрия пищевода выявля-
ет спазмы или ахалазию. У  некоторых 
пациентов выявляют антитела к  нейро-
нам вегетативных ганглиев, например 
к рецепторам ацетилхолина [1].
Миастенический синдром Ламберта–
Итона 

Миастенический синдром Ламберта–
Итона является аутоиммунным забо-
леванием нервно-мышечного синапса, 
характеризуется слабостью мышц и тро-
фическими нарушениями, преимуще-
ственно в  нижних конечностях. 60% 
случаев являются паранеопластически-
ми. В среднем в течение двух лет после 
установления диагноза выявляют мел-
коклеточный рак легкого. На  электро-
миограмме (ЭМГ) отмечается снижение 
потенциала нервно-мышечного синапса 
после стимуляции нерва с декрементом 
при низкой частоте стимуляции  (3  Гц) 
более чем на 10%, прирост после стиму-
ляции высокими частотами (более 20 Гц) 
более чем на 100%. Серологических мар-
керов не существует. Антитела присут-
ствуют почти у всех пациентов, как при 
паранеопластической, так и  при непа-
ранеопластический форме. Может соче-
таться с мозжечковой дегенерацией [4].
Myasthenia gravis 

Myasthenia gravis является самым изу-
ченным аутоиммунным заболеванием, 
протекающим с  повреждением пост-
синаптических рецепторов ацетил-
холина в  нервно-мышечном синапсе. 
Примерно в 10–15% случаев миастении 
выявляется тимома, и наоборот — при-
мерно 30% пациентов с тимомой имеют 
миастению. Следовательно, миастению 
можно считать паранеопластическим 
процессом [5].
Нейромиотония 

Нейромиотония — это мышечные 
спазмы, крампи, ригидность, миоки-
мия. Дифференциальный диагноз про-
водят с синдромом Шегрена и интокси-
кацией цисплатином. Морфологически 
обнару ж ивают инфи льтрацию 
вокруг нейронов спинномозговых 
ганглиев. ЭМГ-изменения характер-
ны для миотонии. Заболевание связа-
но с  выработкой антител к  калиевым 
каналам  [4]. Мышцы при ПНС могут 
страдать с  формированием симпто-
мов полимиозита/дерматомиозита, 
острой некротизирующей миопатии.

Диагностика ПНС 
Анализы крови и  цереброспи-

нальной жидкости, МРТ, ЭЭГ, ЭМГ 
редко подтверждают диагноз ПНС. 

Дифференциальный диагноз проводят 
с  различными структурными повреж-
дениями головного мозга, метастаза-
ми оболочек, аутоиммунными забо-
леваниями, синдромом Шегрена–
Ларссона, а  также с  нейроинфекция-
ми, васкулитами или гранулематозами 
ЦНС [1, 3].

В цереброспинальной жидкости 
находят умеренный плеоцитоз, неболь-
шое повышение уровней белка и  IgG. 
Наиболее важный диагностический 
критерий — специфические антитела 
в  плазме крови и  цереброспинальной 
жидкости, их выявление значительно 
облегчает поиск опухоли. К  сожале-
нию, почти у  50% больных с  ПНС нет 
известных антител, а размеры опухоли 
могут быть меньше, чем пределы раз-
решения КТ. Оптимальным методом 
выявления опухоли в настоящее время 
является позитронная эмиссионная 
томография всего тела с  фтордезокси-
глюкозой.

С 2004  г. выделяют «достоверный 
ПНС» и  «вероятный ПНС», в  зави-
симости от  наличия или отсутствия 
типичной клинической картины, рака 
и специфических антител.

Отсутствие антител и опухоли не исклю-
чает диагноз. Исследования необходимо 
повторять каждые 6  месяцев до  уста-
новления диагноза, обычно в  течение 
2–3 лет. Большинство опухолей диагно-
стируется в  течение 4–6  месяцев. Риск 
выявления рака значительно уменьша-
ется через два года после манифестации 
ПНС и  становится очень низким через 
четыре года.

Лечение 
Лечение пациентов с  ПНС прово-

дят по  двум направлениям: 1) резек-
ция опухоли, 2) подавление иммунной 
реакции. Терапия зависит от вида пара-
неоплатического синдрома, опухоли 
и  наличия антител. ПНС редко улуч-
шается после иммуномодулирующего 
лечения, так как в большинстве случа-
ев нейрональные структуры уже необ-
ратимо повреждены. Основная цель 
лечения — регресс опухоли. У  неко-
торых пациентов отмечается улучше-
ние при использовании внутривенных 
иммуноглобулинов, стероидов, ритук-
симаба или плазмафереза [1].

Прогноз 
Нервно-мышечные паранеопласти-

ческие синдромы, особенно синдром 
Ламберта–Итона, имеют относитель-
но благоприятный прогноз. ПНС 
с  повреждением центральной нерв-

ной системы обычно быстро прогрес-
сируют и  не корректируются. Иногда 
состояние пациента улучшается после 
резекции опухоли. Тем не менее, 
согласно многочисленным публикаци-
ям, у пациентов с ПНС прогноз лучше, 
чем без него. Предположительно, это 
является не только результатом ранней 
диагностики рака, но следствием более 
сильного иммунного ответа на  опу-
холь [1, 4].

Заключение 
ПНС у  детей отличаются тем, что 

разрушают незрелый и развивающий-
ся мозг. Если опухоль диагностируют, 
своевременное лечение рака приводит 
к  длительной и  стойкой ремиссии, 
но неврологические осложнения ПНС 
не всегда обратимы. Важную роль 
в лечении ПНС играет детский невро-
лог, вначале инициируя поиск опухоли, 
а по окончанию ее терапии корректи-
руя неврологические последствия  [8]. 
Учитывая редкость данных состоя-
ний, эффект лечения маленького 
пациента зависит не только от  эру-
диции невролога, но  и  от  его умения 
работать с клиницистами других спе-
циальностей. ■
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Внимание педиатров к пробле-
ме первичного моносимптом-
ного ночного энуреза (ПМНЭ) 
обусловлено высокой часто-

той встречаемости проблемы в  детском 
возрасте, зачастую отсутствием систем-
ного подхода, ясности при разработ-
ке алгоритма диагностического поис-
ка, выборе лечебной программы и, как 
следствие, недостаточной эффективно-
стью терапии  [1–3]. Наиболее удобной 
считается терминология, предложенная 
Международным обществом по  недер-
жанию мочи  (ICCC): ночной энурез — 
это непроизвольное мочеиспускание 
только ночью. Первичным считают эну-
рез, при котором у ребенка на протяже-
нии 6  мес не наблюдалось улучшения. 
Моносимптомный энурез — это отсут-
ствие дневных симптомов, указываю-
щих на расстройство функции мочевого 
пузыря, поэтому далее в  работе будет 
использован термин «первичный моно-
симптомный энурез». Возраст ребенка, 
когда формируется устойчивый рефлекс 
к  мочеиспусканию, — 4–5  лет, поэтому 
обследование и лечение ребенка с жало-
бами на  ночной энурез должно начи-
наться именно в этот возрастной период 
с  учетом физического и  умственного 
развития, которое должно соответство-
вать данному возрасту.

Целью настоящего обзора является, 
во‑первых, изложение современных 
теоретических аспектов проблемы и, 
во‑вторых, разработка практических 
рекомендаций для врачей.

В настоящее время большинством 
исследователей признаны три основных 
патогенетических механизма, которые 
имеют научно-доказательную базу [4–6]. 
Они все, в  свою очередь, могут быть 
объяснены общим базовым нарушением 
на  уровне ствола мозга. К  числу таких 

нарушений в  первую очередь относит-
ся ночная полиурия. Накоплены дан-
ные, свидетельствующие о том, что есть 
ночное недержание мочи детей, которые 
производят непропорционально большое 
количество мочи в  ночное время; эта 
полиурия часто объясняется сниженной 
ночной секрецией антидиуретического 
гормона гипофиза вазопрессина  [3, 7]. 
Также ночное недержание мочи может 
быть спровоцировано у некоторых детей 
без энуреза при большом количестве 
выпитой на  ночь воды, при этом аналог 
вазопрессина десмопрессин эффекти-
вен у  детей с  энурезом, особенно при 
полиурии. Есть, однако, некоторые 
важные изменения в  данной гипотезе. 
Во‑первых, не все дети с ночным недер-
жанием мочи имеют ночную полиурию, 
во‑вторых, не все дети с ночной полиу-
рией имеют энурез  (только никтурию), 
в‑третьих, полиурия не объясняет, поче-
му дети не просыпаются [6, 8]. Обращают 
на себя внимание два следующих меха-
низма, связанных между собой: ночная 
гиперактивность детрузора и  высокий 
порог возбуждения. Многие дети имеют 
ПМНЭ не потому, что их мочевые 
пузыри полны, а  потому, что страдают 
от  ночной гиперактивности детрузора. 
Прямым доказательством служат дан-
ные цистометрии детей с резистентным 
к  терапии энурезом  [9]. Часто говорит-
ся, что ночной объем мочевого пузы-
ря у  детей с  ПМНЭ сокращен. Пузырь 
не анатомически небольшой, но  он 
имеет тенденцию сокращаться, будучи 
не заполненным до  физиологического 
объема. Растяжение мочевого пузыря 
и сокращения детрузора являются силь-
ными раздражителями возбуждения [10, 
11]. Ночное недержание мочи у  ребен-
ка можно рассматривать как «глубокий 
сон», что также поддерживают доста-
точно распространенные родительские 
наблюдения, что их детям с  энурезом 
трудно проснуться [12], а также исследо-
ваниями объективных порогов возбуж-

дения [6]. Это, однако, не означает, что 
электроэнцефалограмма (ЭЭГ) во время 
сна у детей с энурезом обязательно отли-
чается от детей, не страдающих от этого 
состояния.

Таким образом, ребенок с  энурезом 
мочится в  постель потому, что его/ее 
не в  состоянии разбудить либо напол-
ненный мочевой пузырь, либо растор-
моженные сокращения детрузора, либо 
и то и другое. Интересно, что появляет-
ся все больше доказательств, что все три 
механизма могут быть отнесены в основ-
ном к возбуждению ствола мозга. Нейрон 
норадренергической группы голубого 
пятна (лат. locus coeruleus, LC) в верхней 
части моста имеет решающее значение 
для пробуждения от сна [3, 13] и пересе-
кается функционально и  анатомически 
с  центром мочеиспускания моста  [10], 
который координирует мочеиспуска-
тельный рефлекс. LC также имеет аксо-
нальные связи с клетками гипоталамуса, 
которые производят вазопрессин  [14]. 
Накоплены доказательства о связи нару-
шения в этой области мозга с энурезом 
у детей [6].

Существенно реже энурез может быть 
вызван другими болезнями. Однако 
эти заболевания необходимо исклю-
чать у  каждого ребенка с  ПМНЭ. 
Классическим примером являет-
ся полиурия при сахарном диабете 
или несахарном неолигурическом диа-
бете или почечной недостаточности. 
Большинство таких пациентов не имеют 
энуреза  [15]. Недержание мочи могут 
также вызвать инфекции мочевыво-
дящих путей и  запоры  [6, 16]. Одной 
из  причин этой ассоциации, вероятно, 
является тот факт, что заполненная пря-
мая кишка сжимает мочевой пузырь, 
вызывая гиперактивность детрузора.

Ребенок с  нейрогенным мочевым 
пузырем может, безусловно, иметь эну-
рез, но  при этом будут наблюдаться 
и другие симптомы. Среди пороков раз-
вития мочевых путей, которые могут 
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быть причиной энуреза, особого вни-
мания заслуживают пороки клапанов 
уретры. Мальчики с  пороками клапа-
нов имеют не только нарушения функ-
ции мочевого пузыря, но  и  почечные 
тубулярные повреждения, что приводит 
к  порочному кругу — полиурии, увели-
чению внутрипузырного давления и еще 
более тяжелым почечным повреждени-
ям.

Кроме того, ночной энурез может 
быть вызван тяжелым храпом или апноэ 
во  сне, в  связи с  аденотонзиллярной 
гипертрофией. Есть два возможных объ-
яснения этому факту: во‑первых, посто-
янные стимулы пробуждения от обструк-
ции дыхательных путей. Во‑вторых, 
отрицательное внутригрудное давление 
вызывает полиурию через увеличение 
секреции предсердного натрийуретиче-
ского пептида [3, 17].

Диагностический поиск 
Чаще всего родители детей с  ночным 

энурезом впервые обращаются к  участ-
ковому педиатру. Уже на этом этапе воз-
можно и  необходимо выяснить, нуж-
дается  ли ребенок в  специализирован-
ном обследовании или консультации 
узких специалистов, будет  ли ребенок 
лечиться вообще и  оптимальное время 
для начала лечения. Для достижения 
этих целей важно, чтобы педиатр знал, 
какие вопросы нужно задавать ребенку 
и родителям [18].

Выясняется наличие энуреза у  роди-
телей и  сибсов, течение беременности 
и  родов, особенности развития ребенка 
в первые 3 года жизни, особенности вос-
питания и  становления навыков опрят-
ности. Определяют генетическую пред-
расположенность, характер недержания 
мочи, частоту эпизодов и  тип энуре-
за; факторы, предшествовавшие нача-
лу заболевания, характер ночного сна 
ребенка, наличие патологических фено-
менов сна в виде снохождения, сногово-
рения. Детальная, тщательная история 
больного энурезом позволит избежать 
многих ненужных обследований [3, 19].

При первом осмотре необходимо дать 
оценку физического развития, типа 
конституции, стигм дизэмбриогене-
за, пороков развития половых органов. 
Выясняются и  регистрируются в  карту 
пациента питьевые привычки, частота 
мочеиспусканий, наличие императивных 
позывов и императивных неудержаний, 
частота ночных недержаний, длитель-
ность «сухого» периода, наличие днев-
ного недержания. Оценивается характер 
мочеиспускания — срочность позыва, 
время задержки, слабый поток, необ-

ходимость натуживания. Врач должен 
оценить функцию кишечника — часто-
та испражнений, консистенция 
стула, недержание кала. Необходимо 
выявить наличие признаков очаго-
вой неврологической микросимпто-
матики и  проявлений резидуально-
органической патологии, а  также веге-
тативных нарушений и  невротических 
проявлений. Отмечаются психологиче-
ские, поведенческие проблемы, нару-
шения эмоционально-волевой сферы. 
Выясняется отношение самого ребенка 
к его/ее энурезу.

При проведении параклинических 
исследований на  первом этапе доста-
точно исследование общего анализа 
мочи, ультразвукового исследования 
почек и  мочевого пузыря, урофлоуме-
трии (УФМ). Для удобства использова-
ния врачами общей практики разрабо-
таны таблицы минимального диагно-
стического поиска  (табл.  1)  [6]. С  дру-
гой стороны, существуют проблемы, 
которые необходимо решить до  начала 
лечения энуреза, поскольку они могут 
являться показателями серьезной сома-
тической патологии (табл. 2) [6].

Таблица 1
Таблица минимального диагностического поиска

Область интересов Патологические симптомы

Общее состояние здоровья и развития 
Рост, потеря веса 

Низкий рост при почечной недостаточности. 
Недомогание, тошнота, потеря веса и т. д. 
при сахарном диабете, заболеваниях почек 

Мочеиспускание и питьевые привычки 
Частота ночного недержания 
«Сухой» период 
Дневное недержание: когда? Как часто? 
 
 
 
Императивность 
Слабый поток, необходимость 
натуживания 
Инфекции мочевых путей 
 
 
Чрезмерная жажда, необходимость пить 
на ночь

Плохой прогноз при частых эпизодах 
Соматическая или психиатрическая патология чаще 
встречается при вторичном энурезе 
Дневное недержание должно рассматриваться 
до лечения ночного энуреза. Неврологические или 
анатомические причины чаще приводят к дневному 
энурезу, чем к изолированному ночному 
Гиперактивность детрузора 
Могут указывать на нейрогенный мочевой пузырь 
или пороки развития 
Часто указывает на дисфункции нижних мочевых 
путей, нейрогенный мочевой пузырь или пороки 
развития 
Заболевания почек, сахарный диабет или полидипсия. 
Десмопрессин противопоказан

Работа кишечника 
Частота испражнений 
Консистенция стула 
Недержание кала

Редкий и/или твердый стул свидетельствует 
о запорах. Эта проблема должна быть решена 
до лечения недержания мочи 
Наиболее часто вызывается запором

Психология 
Поведенческие проблемы

Если поведенческие проблемы являются серьезными, 
их решение должно проводиться одновременно 
с лечением энуреза

Как ребенок относится к своему 
энурезу?

Ребенок, который не беспокоится по поводу энуреза, 
не может быть мотивирован на эффективную 
терапию

Таблица 2
Оценка патологических симптомов

Дневное недержание или инфекция 
мочевыводящих путей (ИМВП)

Регистрация ритма спонтанных мочеиспусканий в 
домашних условиях. Лечение дневного недержания 
до лечения ночного энуреза. Лечение ИМВП в первую 
очередь

Недержание кала, жесткий стул, редкие 
испражнения 

Активно выявлять и лечить запор

Значительные проблемы в отношениях 
со сверстниками и поведенческие 
расстройства

Риск сопротивления терапии и/или сопутствующих 
психических расстройств. Одновременно проводится 
психологическая и/или психиатрическая оценка

Необходимость натуживания, слабый 
поток, постоянное подтекание мочи

Высокая вероятность наличия нейрогенной 
дисфункции мочевого пузыря или анатомической 
аномалии. Необходимо обследование в условиях 
уронефрологического центра

Глюкозурия Высокая вероятность сахарного диабета. Уровень 
гликемии немедленно

Значимая протеинурия Исключить заболевания почек

Лейкоцитурия Исследование бактериурии. Исключить ИМВП

Чрезмерная жажда, потребность пить 
ночью

Исключить полидипсию и болезни почек

Тошнота, потеря веса, утомляемость Исключить болезни почек. Анализ крови на мочевину, 
креатинин, гемоглобин и электролиты
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При отсутствии патологических 
отклонений возможно проведение пер-
вой линии терапии. Для хорошо инфор-
мированных семей, имеющих высокий 
уровень мотивации, приоритетным 
считается лечение системой «аларм-
контроль». Эффективность данного 
метода подтверждена многочисленными 
исследователями и  составляет от  55,3% 
до 86,9%. Существуют несколько важных 
условий для успешного его применения:
1. �Родитель должен спать в  комнате 

ребенка и  помочь ему/ей встать, как 
только зазвонит будильник. Как пра-
вило, в  начале лечения дети не про-
сыпаются самостоятельно.

2. �Лечение должно быть непрерывным, 
без выходных и праздников.

3. �Врач, проводящий терапию, дол-
жен проводить регулярный контроль 
с  первым телефонным разговором 
через 2  недели, с  целью обеспечения 
поощрения и  решения технических 
проблем.

4. �При отсутствии положительного 
эффекта через 6–8  недель лечение 
должно быть прекращено. Если поло-
жительный эффект достигнут, лечение 
должно продолжаться до  14  последо-
вательных «сухих» ночей.
Если члены семьи негативно относятся 

к  указанному методу лечения, а  также 
если эта система уже использовалась 
в  недавнем прошлом, но  без эффекта, 
а также если мотивация к использованию 
«мочевого будильника» низка, в  первую 
очередь рекомендуется применять дес-
мопрессин. Препарат применяют у детей 
интраназально и  сублингвально в  дозе 
5–30 мкг/сут. При ночном энурезе десмо-
прессин вводят интраназально однократ-
но перед сном по 10 мкг с постепенным 
подбором индивидуальной эффективной 
дозы. Основными условиями для успеш-
ного лечения являются: опорожнение 
мочевого пузыря вечером перед приемом 
препарата; запрет на  прием жидкости 
до  утра; нормальный питьевой режим 

в  течение дня. При отсутствии эпизо-
дов ночного недержания мочи в  тече-
ние недели от начала лечения доза десмо-
прессина остается прежней на весь пери-
од лечения; при наличии одной и  более 
«мокрой» ночи дозу десмопрессина целе-
сообразно увеличить индивидуально. 
Контроль за  лечением осуществляется 
еженедельно. Отсутствие положительно-
го эффекта через 1–2  недели от  начала 
лечения означает, что лечение должно 
быть прекращено. Если у ребенка имеет-
ся ночная полиурия, целесообразно при-
менять одновременно аларм-терапию 
и десмопрессин.

Если ни  «мочевой будильник», ни  дес-
мопрессин не оказали положительного 
эффекта, необходимо обследование у уро-
лога и невропатолога с определением сухо-
жильных рефлексов для исключения при-
знаков спинального дизрафизма. Следует 
также активно искать признаки запора. 
Для исключения полидипсии необходи-
мо тщательно выяснить режим приема 

Таблица 3
Алгоритм дифференцированной терапии ПНЭ у детей

Характер нарушений Критерии нарушения Вид терапии

1. Независимо от выявленных нарушений Аларм-контроль

2. Нейрогенная дисфункция мочевого 
пузыря:
• �гиперрефлекторный тип 

 
 
 
 
 
 
 

• гипорефлекторный тип 
 
 
 
 
 

• детрузорно-сфинктерная диссинергия

 
 
Уменьшение физиологического объема 
мочевого пузыря более чем на 10% 
от возрастной нормы; увеличение 
количества мочеиспусканий на 1/3 и более 
от возрастной нормы; стремительный тип 
кривой при УФМ 
 
 
 
Увеличение физиологического объема 
мочевого пузыря более чем на 10–20%; 
число мочеиспусканий в сутки 4 и менее; 
снижение средней и пиковой скорости на 
урофлоуметрии 
 
 
Наличие 2 и более пиков на УФМ-кривой

 
 
Физиолечение (ФЛ): атропин-амплипульс № 10, атропин-
электрофорез; синусоидально-модулированные токи 
(СМТ) в импульсном режиме № 10; парафиноозокеритовые 
аппликации № 10 2–3 курса с перерывом 10 дней 
Медикаментозная терапия (МТ): Дриптан 5 мг 2–3 раза/сут 
1–3 мес 
Лечебная физкультура (ЛФК): курс для укрепления мышц 
тазовой диафрагмы; курс гимнастики по Кегелю — 1 мес 
 
Режим принудительных мочеиспусканий 
ФЛ: СМТ в импульсном режиме; прозерин-амплипульс № 10; 
прозерин-электрофорез № 10–12 
МТ: Пикамилон 1,5-3 мг/кг/сут в 2 приема 1,5 мес, 
адаптогены: настойка элеутерококка, китайского лимонника 
по 5–10 капель 2–3 раза/сут 2 мес 
 
ФЛ: СМТ в импульсном режиме № 10–15; 
парафиноозокеритовые аппликации на область мочевого 
пузыря № 20–30 
МТ: Дриптан 5 мг 2–3 раза в сутки 1–3 мес; Пантогам 
20–50 мг/кг/сут в 3 приема 2–3 мес

3. Минимальная мозговая дисфункция Консультация невропатолога МТ: Пикамилон 1,5-3 мг/кг/сут в 2 приема 1,5–2 мес; Фенибут 
по 50–150 мг 2–3 раза/сут 1–2 мес; Пантогам 20–50 мг/кг/сут 
в 3 приема 2–3 мес

4. Психологические нарушения 
• �тревога
• агрессия
• защита

При балльной оценке проективных тестов: 
• более 3 баллов 
• более 2 баллов 
• более 4 баллов

Рациональная и семейная психотерапия. Лечебно-
охранительный режим 
МТ: Санасон 80–160 мг на ночь 3 нед, Персен 1/2–1 табл. 
на ночь 3 нед, Ново-пассит по 3–5 мл 2–3 раза в день 2–4 нед

5. Нарушение семейных 
взаимоотношений и типов семейного 
воспитания

Выявление патологических типов семейного 
воспитания: 
• гиперопека; 
• гипоопека;  
• эмоциональное отвержение; 
• жестокое обращение

Рациональная и семейная психотерапия 
Музыкотерапия 
Сказкотерапия 
Арт-терапия

6. Вегетативные дисфункции Сочетание исходного ваготонического 
тонуса с гиперсимпатикотонической 
реактивностью

Физиолечение: гальванизация воротниковой зоны № 10–12; 
дарсонвализация волосистой части головы № 10–12 
Медикаментозная терапия: Глицин по 0,05–0,1 2–3 раза в день 
1,5–2 мес; Лимонтар по 0,125–0,25 2 раза в день 2–4 нед
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жидкости ребенком, обращая особое 
внимание на необходимость пить ночью, 
измерить уровень креатинина и  осмо-
ляльность мочи. Распространенной 
причиной неудачи при лечении аларм-
контролем является неполучение семьей 
правильного совета.

Детям с  признаками гиперактивности 
мочевого пузыря показано лечение анти-
холинергическими препаратами (Дриптан, 
Спазмекс). Перед началом лечения должны 
быть исключены запор и  наличие остаточ-
ной мочи в мочевом пузыре. Дриптан (окси-
бутинина гидрохлорид) назначается по 5 мг 
2 раза в день, при ночном энурезе — по 5 мг 
2–3 раза в сутки (последнюю дозу принимать 
на  ночь). Максимальная суточная доза — 
15  мг.  Возможно назначение в  начальной 
дозе 2,5–3  мг 2  раза в  сутки с  постепен-
ным повышением до обычной. Подросткам 
14 лет и старше назначают Спазмекс внутрь 
по 10–15 мг 2–3 раза в сутки (суточная доза 
30–45  мг) в  течение 2–3  месяцев. После 
исчезновения симптомов рекомендуется 
проведение противорецидивного лечения 
в течение 2–4 недель.

Антидепрессанты 
Антидепрессанты нормализуют ноч-

ной сон, увеличивают емкость мочево-
го пузыря, снижают его сократимость. 
Амитриптилин детям 4–6  лет назначают 
по 12,5–25 мг на ночь, школьникам 3 раза 
в  сутки. Если препарат не показывает 
эффективности после 3–4‑недельного 
курса лечения, от него следует отказаться. 
Имипрамин детям в  возрасте 6–12  лет 
назначают внутрь в  дозе 10–30  мг/сут 
за 1–2 часа до сна; детям старше 12 лет — 
25–50  мг/сут в  течение 3–6  месяцев 
с постепенным уменьшением дозы.

При энурезе в  сочетании с  тревогой, 
депрессией, страхами показан досулепин. 
Начальная доза 25–50  мг/сут, большую 
часть дозы дают перед сном. Максимальная 
доза — 100 мг. Противопоказан при атонии 
мочевого пузыря. Минимальная продол-
жительность 3 мес.

Ноотропные препараты 
Пантогам (гопантеновая кислота) назна-

чается детям в  дозе 0,25–0,5  г (суточная 
доза — 25–50 мг/кг). Продолжительность 
курса лечения составляет 0,5–3  мес. 
Пикамилон для лечения ночного эну-
реза применяется в  дозе 206  мг/кг/сут 
2–3  раза в  день, последний прием перед 
сном. Курс лечения должен продолжаться 
1–1,5  месяца. Пантокальцин назначают 
по 0,25 г 3 раза/сут утром и днем в течение 
2 месяцев.

Детям с  поведенческими расстрой-
ствами, психологическими проблемами 

в  семье, низкой самооценкой, низкой 
мотивацией на  излечение необходи-
ма психотерапия. Кроме того, следу-
ет исключить перегрузки в  течение дня 
школьными или дополнительными 
занятиями.

На нашей кафедре была разработана 
и  апробирована лечебно-диагностическая 
программа ведения детей с  первичным 
ночным энурезом, включающая в  себя 
индивидуализированную схему коррекции 
выявленных нарушений [19, 20]. Показания 
к включению тех или иных средств и мето-
дов лечения, то есть формирование инди-
видуальных алгоритмов терапии, представ-
лены в табл. 3. Мы добились хороших кли-
нических результатов  (выздоровление — 
у  73,1% и  улучшение — у  19,4%) у  детей, 
которым проводили комплекс рекомен-
дуемых мероприятий — психологическое 
консультирование, рациональную и семей-
ную психотерапию, медикаментозную 
коррекцию, физиотерапию и  лечебную 
гимнастику, «мочевой будильник», при-
чем этот комплекс применялся дифферен-
цированно, в зависимости от выявленных 
нарушений. Индивидуальную лечебную 
программу с  обязательным включением 
системы «аларм-контроль» ребенку с пер-
вичным ночным энурезом  (ПНЭ) следует 
подбирать после выполнения рекомендуе-
мого комплекса диагностических меро-
приятий, алгоритм лечения необходимо 
составлять в  зависимости от  выявленных 
нарушений. Основной задачей при этом 
является обеспечение комплексного лече-
ния энуреза с учетом характерных для каж-
дого больного особенностей уродинамики, 
состояния центральной нервной системы, 
вегетативного и психологического статуса, 
нарушений семейных взаимоотношений. 
Важно учитывать, что медикаментозные 
препараты и физиолечение должны назна-
чаться строго по показаниям. Нет необхо-
димости назначать эти элементы лечебной 
программы всем детям с  ПНЭ, так как 
они являются не методом лечения энуреза, 
но  методом коррекции уродинамических 
и  неврологических нарушений. Вне зави-
симости от выявленных функциональных 
нарушений уродинамики, минимальных 
мозговых дисфункций, психологическо-
го неблагополучия всем детям мы рекомен-
дуем назначать терапию методом «аларм-
контроль», поскольку рефлекторный меха-
низм лежит в основе всех этиопатогенети-
ческих вариантов ночного энуреза. ■
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Для России, как и  для большинства европейских 
стран, серьезной проблемой является депопуляция 
населения. После драматической демографической 
ситуации в  постсоветском периоде уровень рож-

даемости в Российской Федерации в настоящее время все еще 
носит нестабильный характер.

Следует отметить, что во всем мире низкие показатели есте-
ственного прироста населения наблюдаются даже в наиболее 
благоприятных по качеству жизни странах.

Кроме того, не внушают оптимизма изменения, касающиеся 
возрастной пирамиды: население планеты неуклонно стареет, 
причем не только в Европе, но и в Африке. В этой связи стра-
тегическая задача, стоящая перед Российской Федерацией, — 
стабилизация численности населения страны.

Помимо сугубо социально-экономических причин, ведущее 
место в демографическом кризисе, безусловно, занимает про-
блема мужского и женского репродуктивного здоровья.

Известно, что около 40% причин бесплодия в паре связано 
с мужским фактором, при этом у 70% мужчин выявляется оли-
гоастенотератозооспермия, а у 13% — азооспермия.

Согласно существующим в настоящее время представлениям, 
в  основе нарушения механизма мужской фертильности лежат 
гормональный дисбаланс, патология тестикул, генетические 
нарушения, наследственный фактор, аутоиммунная агрессия.

В последнее время повышенный интерес вызывает изучение 
избыточной продукции активных форм радикалов кислоро-
да  (АФК) полиморфноядерными лейкоцитами спермы, кото-
рые являются причиной оксидативного стресса, приводящего 
к  повреждению мембраны сперматозоидов, снижению под-
вижности сперматозоидов и  нарушению их оплодотворяющей 
способности.

Установлено, что повреждение ядерной ДНК, вызывающее 
нарушение функции сперматозоидов, является основной при-

чиной неразвивающейся беременности, влияет на  развитие 
эмбриона и  имплантацию, в  несколько раз увеличивает риск 
спонтанных абортов [1, 2].

Значительное место в развитии патологии репродуктивных орга-
нов занимает широкий спектр уропатогенных и условно-патогенных 
микроорганизмов, в том числе колонизация мочеполовой системы 
инфекциями, передаваемыми половым путем (ИППП), влекущи-
ми за собой патологические изменения в эякуляте.

Нарушение мужской фертильности как следствие 
инфекционно-воспалительного процесса урогенитального 
тракта напрямую связано с  гиперпродукцией АФК, наруше-
нием функции или проходимости придатка яичка, патологиче-
ской стимуляцией продукции антиспермальных антител.

Еще одним значимым фактором, приводящим к снижению 
мужской фертильности, является простатит.

Известно, что изменение секреторной функции железы при-
водит к нарушению количественного и качественного состава 
семенной жидкости, а токсическое влияние микроорганизмов 
и  продуктов их жизнедеятельности губительно воздействует 
на сперматогенез в целом. Имеются данные, что хронический 
простатит приводит к увеличению продукции АФК в сперме 
в среднем в 8 раз [3].

Урогенитальный хламидиоз 
Во всех странах мира не теряет своей актуальности пробле-

ма заболеваемости хламидийной инфекцией, доминирующей 
по частоте выявления среди всех ИППП.

Урогенитальный хламидиоз, вызываемый C. trachomatis 
(серовары от  D до  K), по  повреждающему воздействию 
на репродуктивную систему человека занимает одно из лиди-
рующих мест среди ИППП.

По частоте встречаемости наиболее распространенных воз-
будителей негонококковых уретритов C. trachomatis занима-
ет от  11% до  43%, тогда как M. genitalium — от  9% до  25%, 
Tr. vaginalis — от 1% до 20%. При этом на долю мужчин прихо-
дится 65% всех наблюдений [4].
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Наряду с T. pallidum, N. gonorrhoeae, Tr. vaginalis и M. genitalium, 
C. trachomatis является абсолютным патогеном и  подлежит 
обязательной санации вследствие высокого риска развития 
тяжелых осложнений [5, 6].

Несмотря на принятые во многих странах мира программы 
по  борьбе с  ИППП, снижения заболеваемости урогениталь-
ной хламидийной инфекцией не наблюдается. Например, 
в  странах Европы ежегодно регистрируется 600  тыс. новых 
случаев хламидиоза.

Между тем уровень заболеваемости не отражает реальных ста-
тистических показателей, поскольку считается, что у  40–50% 
мужчин хламидиоз протекает бессимптомно, что в  свою оче-
редь повышает риск развития серьезных осложнений и  даль-
нейшего распространения инфекции.

В нашей стране проблема хламидиоза, как и  проблема 
ИППП в целом, представляется еще более значимой в связи 
с  изменившейся в  последние годы моделью сексуального 
поведения населения, снизившимся возрастом сексуального 
дебюта, повышением уровня общего промискуитета и прито-
ком трудовых мигрантов из сопредельных стран.

Важно отметить, что хламидиоз часто протекает в  бессим-
птомной и  субклинической формах, что чрезвычайно важно 
с эпидемиологической точки зрения, может диагностироваться 
не только как моноинфекция, но и выявляется вместе с другими 
бактериями и  вирусами и  их сочетаниями, усугубляя течение 
патологического процесса.

Кроме того, C. trachomatis также является фактором гипер-
продукции АФК, приводящим к  окислительному стрессу 
с последующим нарушением адекватной упаковки хроматина, 
вызывает фрагментацию ДНК и инициирует опосредованный 
апоптоз сперматозоидов.

Клинические проявления хламидийной инфекции 
У мужчин основным проявлением хламидиоза является уре-

трит, проявляющийся в  виде скудных слизистых или необиль-
ных слизисто-гнойных выделений, которым часто сопутствуют 
жжение, зуд, иногда дизурия, возникающая через несколько 
дней или недель после незащищенного сексуального контак-
та. Помимо торпидно протекающих уретритов, колонизация 
мочеполовой системы хламидийной инфекцией может привести 
к  развитию таких осложнений, как эпидидимит, фуникулит 
и сопутствующий уретриту простатит, что неизбежно увеличива-
ет вероятность последующей патоспермии.

Кроме того, при различных вариантах сексуальной актив-
ности может возникать хламидийный фарингит, хламидиоз 
аноректальной области, хламидийный конъюнктивит. В ряде 
случаев диагностируется уретроокулосиновиальный син-
дром (уретрит, конъюнктивит, реактивный артрит).

Хронический простатит, ассоциированный 
с хламидийной инфекцией 

В последние годы вновь возник интерес к  хламидийной 
инфекции как фактору в  инициации хронического про-
статита. Формально C. trachomatis является недоказанной, 
но  вполне вероятной причиной в  развитии простатита  [7, 8]. 
Практические наблюдения свидетельствуют о  том, что имен-
но хламидиоз нередко оказывается ведущим инфекционным 
агентом в этиологии хронического простатита [9].

Основанием для такого утверждения служит выявление 
C. trachomatis в секрете простаты при отсутствии других инфек-
ций мочевого тракта на фоне характерной симптоматики хро-
нического простатита и лейкоцитоза в секрете предстательной 
железы.
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Диагностика хламидиоза 
Верификация диагностики хламидийной инфекции осно-

вывается на результатах лабораторных методов исследований 
с помощью высокочувствительных и специфических методов 
амплификации нуклеиновых кислот (МАНК) или выделения 
С. trachomatis в культуре клеток McCoy («золотой стандарт»).

Следует подчеркнуть, что такие скрининговые методы, 
как прямая иммунофлюоресценция (ПИФ) и серологические 
исследования  (ИФА), в  настоящее время не используют-
ся в  связи с  их недостаточной чувствительностью и  низкой 
информативностью.

Лечение 
Основная задача лечения хламидийной инфекции — эради-

кация С.  trachomatis и  разрешение клинических проявлений 
инфекции.

Важно отметить, что выявление у пациента хламидиоза обя-
зывает к  проведению профилактического лечения полового 
партнера.

В рекомендациях Европейской ассоциации уроло-
гов  (European Association of Urology, EAU) по  лечению 
ИППП  [10, 11] и  рекомендациях Международного центра 
по борьбе с половыми инфекциями (International Union against 
Sexually Transmitted  Infections, IUSTI)  (2011), также как 
в Российских национальных рекомендациях по антимикроб-
ной терапии и профилактике инфекций почек, мочевыводя-
щих путей и  мужских половых органов, из  альтернативных 
препаратов в схемах лечения хламидиоза указаны фторхино-
лоны (левофлоксацин) [12].

Кроме того, известно, что в США левофлоксацин является 
единственным фторхинолоном, разрешенным Управлением 
по надзору за качеством пищевых продуктов и лекарственных 
средств  (Food and Drugs Administration of the United States, 
FDA) в  качестве средства выбора при лечении инфекций 
мочевыводящих путей  (негонококкового уретрита, урогени-
тального хламидиоза, гонококковой инфекции и хроническо-
го бактериального простатита).

Общие принципы терапии неосложненных и  осложненных 
форм хламидийной инфекции представлены в табл. 1 и 2.

Особо следует подчеркнуть, что осложненные формы хла-
мидиоза (эпидидимит, орхит, простатит) требуют увеличе-

ния продолжительности антибактериального лечения на срок 
от 14 до 28 дней.

Кроме того, известно, что при лечении больных с  хрони-
ческим простатитом требованиям доказательной медицины 
отвечают только альфа-1‑адреноблокаторы, нестероидные 
противовоспалительные препараты и  фторхинолоны  (левоф-
локсацин) [13, 14].

На фармакологическом рынке России левофлокса-
цин представлен несколькими препаратами, один из  кото-
рых Ремедиа  (активное вещество левофлоксацин гемиги-
драт 256  мг/512  мг/768  мг, эквивалентный левофлоксацину 
250 мг/500 мг/750 мг).

Ремедиа — противомикробное бактерицидное средство 
широкого спектра действия из группы фторхинолонов. В каче-
стве активного вещества содержит левофлоксацин — левовра-
щающий изомер офлоксацина.

Целью настоящего исследования явилось изучение эффек-
тивности и безопасности фторхинолона 3‑го поколения левоф-
локсацина, коммерческое название Ремедиа, в  лечении хро-
нического бактериального простатита (ХБП) и  хронического 
простатита  (ХП), ассоциированного с  урогенитальным хлами-
диозом.

Материалы и методы исследования 
Под наблюдением находились 48  мужчин в  возрасте 

от  32  до  52  лет. Пациенты были разделены на  2  группы: 1‑я 
группа (14 человек) — больные с обострением ХП, обративши-
еся с характерными клиническими проявлениями простатита; 
2‑я группа (34 человека) — мужчины, обратившиеся на обсле-
дование перед планированием беременности в  семье. После 
стандартного андрологического клинико-лабораторного обсле-
дования и  на  основании микроскопического и  бактериоско-
пического исследования отделяемого из уретры и секрета про-
статы  (ПЖ)/спермы диагноз ХБП был установлен у 14  паци-
ентов 1‑й группы. У  28  мужчин 2‑й группы диагностирован 
ХП (категория IV) и еще у 6 пациентов ХП был ассоциирован 
с хламидийной инфекцией (C. trachomatis выявлены на культу-
ре клеток МсСоу). При этом у больных 2‑й группы на фоне ХП 
и  бактериоспермии были отмечены нарушения нормальных 
параметров спермы (астенозооспермия, астенотератозооспер-
мия, спермагглютинация, лейкоспермия).

У всех больных возбудители, выявленные при бак-
териоскопическом обследовании, были чувствительны 
к  Ремедиа. Препарат представлен в  трех дозировках 250, 
500  и  750  мг.  Пациентам с  ХБП проведен курс лечения 
Ремедиа в однократной суточной дозе 500 мг, ежедневно в тече-
ние 20  дней; у  мужчин, в  семьях которых которых плани-
ровалась беременность, имевших нарушение фертильности 
и ХП (категория IV) и ХП, ассоциированный с хламидиозом, 
длительность лечения составляла 10 дней, препарат назначал-
ся в дозе 500 мг 1 раз в сутки.

Помимо базовой терапии Ремедиа все мужчины параллель-
но получили курс физиотерапии бегущим магнитным полем 
(аппарат «Интрамаг»), а  для достижения лучшей элимина-
ции возбудителя из  организма использовали иммуномоду-
лирующие ректальные суппозитории Полиоксидоний или 
Лонгидаза.

Оценку эффективности Ремедиа проводили через 10–14 дней 
у больных с ХБП и через 21–30 дней у пациентов с ХП и хла-
мидиозом. Оценка основывалась на  данных микроскопиче-
ского и  бактериоскопического исследования ПЖ/сперма, 
у мужчин 2‑й группы исследовали также спермограмму и кон-
троль C. trachomatis.

Таблица 1
Лечение хламидийной инфекции нижних отделов 
мочеполовой системы, аноректальной области, 
хламидийного фарингита, хламидийного конъюнктивита

Препараты выбора Альтернативные препараты

Доксициклина моногидрат 
100 мг внутрь

Левофлоксацин 500 мг внутрь 
1 раз/сут в течение 7 дней

Джозамицин 500 мг внутрь 
2 раза/сут в течение 7 дней

Офлоксацин 400 мг внутрь 
2 раза/сут в течение 7 дней

Азитромицин 1,0 г внутрь 
однократно

Таблица 2
Лечение хламидийной инфекции верхних отделов 
мочеполовой системы, органов малого таза и других органов

Препараты выбора Альтернативные препараты

Доксициклина моногидрат 
100 мг внутрь 2 раза/сут в течение 
14–21 дней 

Левофлоксацин 500 мг внутрь 
1 раз/сут в течение 7 дней

Джозамицин 500 мг внутрь 
3 раза/сут в течение 14–21 дней

Офлоксацин 400 мг внутрь 
2 раза/сут в течение 7 дней
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Микробиологическая излеченность отмечена во  всех слу-
чаях, количество лейкоцитов в секрете ПЖ/эякулят достигли 
нормальных значений. При этом у 14 больных ХБП полностью 
разрешилась симптоматика простатита, а у мужчин с бессим-
птомной формой ХП и  сопутствующей патоспермией пара-
метры эякулята приблизились к  нормальным показателям» 
в контроле — C. trachomatis не выявлены.

Выводы 
Наши исследования подтверждают результаты ранее прове-

денных клинических исследований левофлоксацина, свидетель-
ствующих о  его высокой терапевтической эффективности при 
лечении практически всех форм урогенитальной инфекции.

Профиль фармакокинетики, отличная способность про-
никновения активного вещества в  ткань ПЖ, удобство при-
менения препарата Ремедиа  (1  раз в  сутки) позволяют реко-
мендовать его в качестве одного из высокоэффективных анти-
бактериальных средств в  лечении больных ХБП и  ХП, ассо-
циированного с  хламидийной инфекцией. Нежелательных 
побочных явлений ни в одном случае отмечено не было.

Урогенитальный хламидиоз — один из факторов, вызываю-
щих нарушения оплодотворяющей способности сперматозои-
дов. ■
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Вирусы являются причиной 
большинства острых инфек-
ций дыхательных путей, 
которые в совокупности уно-

сят более 4  млн человеческих жизней 
в год. Острые респираторные вирусные 
инфекции  (ОРВИ) лидируют в  струк-
туре заболеваемости разных стран 
мира  [1]. Несмотря на  огромные уси-
лия в разработке средств профилакти-
ки и лечения этой группы болезней, их 
результат весьма скромный. Большая 
часть исследований в  этой области 
направлена на  изучение патогенеза 
и  методов предотвращения/терапии 
гриппа. Однако ежегодные эпидемии 
последнего, значительная изменчи-
вость времени пиковой заболеваемо-
сти, вариативность и ошибки в прогно-
зах доминирующих в  сезоне штаммов 
вируса говорят, что грипп на текущий 
момент слабо контролируется суще-
ствующей системой профилактики.

По данным Всемирной организации 
здравоохранения  (ВОЗ) в  межпандеми-
ческие периоды в мире в среднем около 
1  млрд человек в  год заболевает грип-
пом, при этом у  3–5  млн из  них раз-
виваются тяжелые формы инфекции, 
а от 300 000 до 500 000 больных умирает. 
Максимальная летальность от  респи-
раторных инфекций отмечается в  ран-
нем детском возрасте и у пожилых лиц. 
Среди 90  млн случаев гриппа у  детей 
младше 5 лет в 2008 г. по разным оцен-

кам от  28 000  до  111 500  детей умерли 
от связанных с гриппом инфекций ниж-
них дыхательных путей. То, что раз-
витие пневмонии, ежегодно уносящей 
1,4–1,8  млн жизней детей указанного 
возраста  (что превышает суммарную 
летальность от  малярии, инфекции 
вируса иммунодефицита человека/син-
дрома приобретенного иммунодефици-
та и кори), в значительной степени ассо-
циировано с  гриппом  (в  17% случаев) 
и  респираторно-синцитиальной вирус-
ной  (RSV) инфекцией  (29%), выво-
дит эти ОРВИ на  ведущие по  медико-
социальной значимости места среди 
всех заболеваний человека [2].

Разнообразие 
возбудителей ОРВИ 

Известно более 200  вирусов, вызы-
вающих гриппоподобные заболева-
ния, некоторые из  которых откры-
ты совсем недавно  [3]. Информация 
об удельной частоте выявления тех или 
иных возбудителей ОРВИ существен-
но варьирует в  зависимости от  дизай-
на исследования, его длительности 
и  сезона, возраста больных, вариан-
тов отбора биологических образцов 
и  методов верификации патогена, 
а  также географической локализации. 
B результате анализа данных целой 
серии исследований этиологической 
структуры ОРВИ, проведенных в  раз-
ных странах различными группами 
ученых, установлено, что к  наибо-
лее распространенным возбудителям 
относятся (в порядке убывания часто-

ты выявления) риновирусы, вирусы 
гриппа, парагриппа, RSV, коронави-
русы, метапневмовирусы, бокавирусы 
и аденовирусы (табл.) [4].

Примерно в  1/5  случаев выявить 
возбудитель ОРВИ не удается  [5]. Это 
связано не только с  техническими 
проблемами верификации патогенов, 
но и с тем, что далеко не все респира-
торные вирусы известны, о чем свиде-
тельствуют продолжающиеся откры-
тия новых возбудителей ОРВИ у чело-
века [3].

Высокая частота 
респираторных вирусных 
микст-инфекций 

Врачи часто недооценивают вероят-
ность присутствия в  организме более 
чем одного респираторного вируса 
как причины ОРВИ и  во  многих слу-
чаях ограничиваются верификацией 
возбудителя гриппа или даже штамма 
A  (H1N1)pdm09. Однако у  значитель-
ного числа пациентов острые заболе-
вания дыхательных путей являются 
следствием коинфицирования различ-
ными вирусами. Так, у  23% больных 
с  лабораторно подтвержденным грип-
пом выявляли, по  крайней мере, еще 
один респираторный вирусный пато-
ген [6].

Коинфицирующие вирусы находи-
ли и  у  24–32% пациентов с  корона-
вирусной, риновирусной, бокавирус-
ной инфекциями и  парагриппом  [6]. 
С дальнейшей модернизацией и широ-
ким внедрением молекулярных мето-
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дов верификации патогенов при ОРВИ 
доля выявленных вирусных микст-
инфекций будет расти. Например, 
в одной из недавних работ у пациентов 
с  заболеваниями дыхательных путей, 
вызванными коронавирусами, моно-
инфекция подтверждена всего в  30% 
случаев, тогда как у 70% больных уста-
новлена вирусная микст-инфекция, 
причем у  18% пациентов обнаружены 
три и  более респираторных вирусных 
патогена [7].

Проблема микст-инфекций важна 
с  практической точки зрения. 
Во‑первых, сочетание нескольких 
респираторных патогенов, как правило, 
утяжеляет течение ОРВИ. В частности, 
коинфицирование детей RSV и  дру-
гими вирусами, поражающими дыха-
тельные пути, чаще приводит к  тяже-
лым и  среднетяжелым формам забо-
левания, чем RSV-моноинфекция  [8]. 
Во‑вторых, микст-инфекции во  мно-
гом объясняют, почему даже при 
раннем начале приема этиотропных 
препаратов у  больных с  лабораторно 
подтвержденным гриппом результат 
лечения далеко не всегда удовлетвори-
тельный.

Проблемы химиотерапии 
гриппа и других ОРВИ 

Оставляя за  рамками этого сообще-
ния некоторые российские противо-
вирусные препараты, которые вошли 
в  текущие стандарты оказания меди-
цинской помощи при гриппе и  дру-
гих ОРВИ, в  силу большого числа 
доступных публикаций на  эту тему, 
уделим внимание химиотерапевтиче-

ским средствам, разрешенным к  кли-
ническому применению при гриппе 
в наиболее развитых странах мира. Эти 
средства характеризуются изученны-
ми молекулярными механизмами дей-
ствия, достаточно высоким качеством 
доклинических и  клинических испы-
таний, а  также постмаркетинговых 
исследований.

На рынке представлены две группы 
таких препаратов:
1) �ингибиторы нейраминидазы  (NA): 

осельтамивир и занамивир;
2) �ингибиторы ионных M2‑каналов: 

амантадин и римантадин.
Первая группа препаратов действу-

ет на  вирусы гриппа А  и  В, вторая — 
только на возбудители типа А, так как 
у  вирусов гриппа В  M2‑каналы отсут-
ствуют.

Если говорить о  перспективах бли-
жайших сезонов, то  М2‑ингибиторы 
вряд ли можно рассматривать как сред-
ства выбора для лечения гриппа, так 
как уже на  протяжении нескольких 
лет циркулирующие штаммы вируса 
гриппа не чувствительны к  этим пре-
паратам [9].

Проблема химиорезистентности каса-
ется и NA-ингибиторов [10]. С 1999 г., когда 
они были выведены на  рынок, и  вплоть 
до  начала сезона 2007–2008  гг. пода-
вляющее большинство циркулирующих 
вирусов гриппа сохраняло чувствитель-
ность к этим препаратам, а резистентные 
штаммы встречались не более чем в  6% 
случаев. Однако в  течение следующих 
1–2  лет доля устойчивых возбудителей 
резко возросла. Так, в Японии она состав-
ляла 1,5–2,6% для допандемических 

штаммов H1N1 в  сезоне 2007–2008  гг., 
а  в  сезоне 2008–2009  гг. — увеличилась 
практически до  100%. В  последнем 
случае это было не только результатом 
селекционного действия широко исполь-
зуемых в  Японии NA-ингибиторов, 
но  и  следствием распространения 
резистентных штаммов из  Европы. 
В  сезоне 2012–2013  гг. на  англоязычных 
страницах сайта ВОЗ, посвященных мони-
торингу заболеваемости гриппом (http: //  
www.who.int/influenza/gisrs_laboratory/ 
en/), неоднократно появлялись сообще-
ния о  выявлении у  больных штаммов 
A  (H1N1)pdm09, устойчивых к  осельта-
мивиру. Резистентность к  занамивиру 
встречалась в  целом реже, что, вероят-
но, связано с меньшими объемами при-
менения этого препарата. В  ряде слу-
чаев устойчивые штаммы выявлялись 
у  лиц, не подвергавшихся лечению 
NA-ингибиторами, что является дока-
зательством циркуляции резистентных 
штаммов среди населения.

Надежды на  увеличение эффектив-
ности лечения гриппа и решение про-
блемы химиорезистентности связаны 
с  выходом на  мировой рынок новых 
NA-ингибиторов: ланинамивира 
и перамивира [9]. Однако, учитывая то, 
что мишенью действия этих препаратов 
является поверхностный гликопептид, 
который, находясь под эволюционным 
давлением адаптивного иммунного 
ответа, приобрел способность к  высо-
кой генетически обусловленной измен-
чивости, можно предположить, что 
селекция и  экспансия резистентных 
к  новым NA-ингибиторам штаммов — 
вопрос времени.

Таблица
Этиология ОРВИ [4]

Возбудитель Распространенность, % Количество исследований/количество стран

Риновирусы/энтеровирусы 12–45 6/5

Вирусы гриппа 6–40 7/5

Вирус гриппа H5N1 (птичий) Единичные вспышки 1/1

Вирусы парагриппа 15–30 4/4

RSV 10–30 4/4

Коронавирус OC43 5–30  5/4

Коронавирус 229E 1–5 3/3

Коронавирус NL63 1,7–9,3 12/9

Коронавирус HKU1 1–11,3 9/8

Метапневмовирусы 1,5–30 18/10

Бокавирусы 2,1–11,3 14/12

Аденовирусы 2–4 4/4
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Высокая изменчивость 
вирусов гриппа и других 
возбудителей ОРВИ 

Изменчивость строения возбуди-
телей ОРВИ является вызовом для 
разработчиков не только химиопре-
паратов, но  и  вакцин. Большая анти-
генная вариативность, приобретенная 
вирусами в ходе эволюционной «гонки 
вооружений» с  совершенствующими-
ся защитными механизмами макро-
организмов, касается в  первую оче-
редь высокоиммуногенных наружных 
структур патогенов, которые являются 
главными объектами надзора со  сто-
роны адаптивного иммунитета. Так, 
поверхностные гликопептиды вируса 
гриппа — гемагглютинин (HA) и NA — 
претерпевают значительные измене-
ния при репликации вируса в  резуль-
тате частых точечных мутаций их 
генов. Вставки, делеции и  изменения 
нуклеотидных последовательностей 
этих генов ведут к структурному поли-
морфизму HА и  NA, хотя, как прави-
ло, этого недостаточно для радикаль-
ных перемен антигенных свойств этих 
белков. Такие мутации, получившие 
название «антигенный дрейф», при-
водят к частичной потере иммунитета 
к  возбудителю гриппа в  данной попу-
ляции и возникновению эпидемий или 
спорадических вспышек [11].

В основе пандемий лежат более 
существенные изменения антигенных 
свойств вируса, результатом которых 
является практически полная поте-
ря протективного иммунитета среди 
населения. Такие изменения, обозна-
чающиеся как «антигенный сдвиг», 
происходят, когда вирус приобретает 
принципиально новый по  антигенно-
сти HA, который при этом эффективно 
связывается с  рецепторами эпителия 
дыхательных путей человека  (с  новым 
NA или без такового).

Антигенный сдвиг может быть след-
ствием:
а) �генетической рекомбинации между 

адаптированными к  человеку 
и животным штаммами при их одно-
временном попадании в подходящий 
«организм-смеситель»  (например, 
в  свинью или перепела), ведущей 
к  появлению вируса-реассортанта, 
который может устойчиво переда-
ваться среди людей;

б) �возникновения нового HA, спо-
собного к  высокоаффинному свя-
зыванию с  сиаловыми кислотами 
на  поверхности респираторного 
эпителия человека, в результате чего 
вирус гриппа А, исходно циркули-

ровавший у  птиц или млекопитаю-
щих, передается без рекомбинации 
из  природного резервуара челове-
ку [11].
При антигенном сдвиге HA и  NA 

могут серотипически не отличаться 
от  аналогичных гликопептидов сезон-
но циркулирующих штаммов вируса. 
Важнейшим в  этом феномене  (и, сле-
довательно, в  потенциальной способ-
ности к  пандемическому распростра-
нению) является не смена сероподтипа 
возбудителя, а  появление принципи-
ально нового по  антигенным характе-
ристикам вируса, к которому в челове-
ческой популяции либо совсем отсут-
ствует иммунитет, приобретенный 
в  результате перенесенных заболева-
ний и  вакцинации, либо он присут-
ствует на очень низком уровне, не име-
ющем протективного значения. Так, 
пандемический штамм вируса гриппа 
А (H1N1)pdm09 значительно отличает-
ся по  антигенным свойствам от  ранее 
циркулирующих штаммов, в том числе 
от  достаточно давно циркулирующего 
«сезонного» H1N1.

Таким образом, изменение имму-
ногенных структур вируса в  результа-
те антигенного сдвига/дрейфа лежит 
в основе ускользания патогена от адап-
тивного иммунного ответа и  недоста-
точной эффективности вакцин.

Роль интерферонов 
во врожденном иммунном 
ответе при гриппе и других 
ОРВИ 

По мнению большинства специали-
стов, центральным звеном противо-
вирусной иммунной защиты от  возбу-
дителей ОРВИ является система интер-
ферона  (ИФН) — цитокинов, впервые 
открытых как медиаторы феномена 
интерференции, т. е. предотвращения 
повторного вирусного заражения [12].

Известно три типа ИФН:
• �I тип: ИФН-α, ИФН-β, ИФН-ω и др.;
• �II тип: ИФН-γ;
• �III тип: ИФН-λ  (ИЛ-29, ИЛ-28А, 

ИЛ-28В).
ИФН-γ является ключевым медиа-

тором, переключающим дифференци-
ровку незрелых CD4+ T-лимфоцитов 
в  направлении Т-хелперов 1‑го 
типа  (Th1) и  потенцирующим адап-
тивные клеточные иммунные реакции 
в  отношении вирус-инфицированных 
клеток [12, 13].

ИФН  I и  III типов представля-
ют собой важнейшие составляющие 
врожденной противовирусной защи-
ты. ИФН  I типа вырабатываются раз-

личными клетками в ответ на инвазию 
вирусов, тогда как ИФН  III типа про-
дуцируются преимущественно эпи-
телиальными клетками, в  том числе 
респираторного тракта, и в этой связи 
играют существенную роль в  защи-
те от  возбудителей ОРВИ. Несмотря 
на  то, что свое биологическое дей-
ствие ИФН этих типов оказывают 
через разные рецепторно-сигнальные 
системы, пути индуцированных ими 
биохимических событий на  опреде-
ленных стадиях сходятся и  приводят 
к  экспрессии ИФН-стимулированных 
генов [14], белковые продукты которых 
блокируют ключевые этапы жизнен-
ного цикла вируса, начиная с его вне-
дрения в  клетку и  заканчивая высво-
бождением дочерних вирионов. Более 
того, ИФН-α и  ИФН-β, как и  ИФН-γ, 
потенцируют адаптивные клеточные 
противовирусные реакции [11].

Однако вирусы, в  частности, возбу-
дители ОРВИ, научились подавлять 
ключевые врожденные защитные меха-
низмы, в  том числе выработку и  био-
логическую функцию ИФН.
Вирус-индуцированные дефекты 
продукции и функции ИФН I и III типов 

Расшифрован целый ряд молекуляр-
ных механизмов, позволяющих респи-
раторным вирусам противостоять про-
тективному действию ИФН. Наиболее 
изучены способы подавления врож-
денного иммунного ответа, реализуе-
мые вирусами гриппа.

Неструктурный белок вируса грип-
па NS1  блокирует на  разных уровнях 
каскад биохимических событий, веду-
щих к активации генов ИФН I и III типа 
и  других цитокинов, обладающих 
опосредованной противовирусной 
активностью. NS1  ингибирует распо-
знавание RIG-I-рецептором вирусной 
РНК; подавляет дальнейшие сигналы, 
ведущие к  активации и  транслокации 
в  ядро транскрипционных факто-
ров IRF-3 (интерферон-регулирующего 
фактора 3), NF-κB  (ядерного фактора-
κB) и  AP-1  (активирующего протеи-
на-1); непосредственно угнетает экс-
прессию генов ИФН  I типа и  других 
цитокинов [11].

NS1 — не единственный белок виру-
са гриппа, который сдерживает врож-
денный иммунный ответ. Вирусные 
протеины PB2  и  PB1‑F2  ограничи-
вают продукцию ИФН-β, связывая 
MAVS (митохондриальный противови-
русный сигнальный протеин). Недавно 
отрытый белок PA-X подавляет экс-
прессию генов хозяина, участвующих 
в  инициации клеточного иммунного 
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ответа. Нуклеопротеин  (NP) инги-
бирует действие протеинкиназы-R — 
важнейшего противовирусного фак-
тора, индуцируемого ИФН  I и  III 
типов. Внутриядерная репликация 
вируса гриппа А  в  значительной сте-
пени предотвращает распознавание 
вирусной РНК цитозольными паттерн-
распознающими рецепторами [11].

В дополнение к  ограничению 
выработки ИФН  I типа, вирус грип-
па А  также нарушает сигналы, про-
водимые через рецепторы ИФН-α/β. 
В  частности, вирус индуцирует экс-
прессию SOCS-белков  (супрессоров 
цитокиновых сигналов), которые пода-
вляют проведение сигналов от указан-
ных рецепторов на  уровне активации 
JAK/STAT  (янус-киназы/сигнального 
трансдуктора и активатора транскрип-
ции) [11].

Известны основные молекуляр-
ные события, лежащие в  осно-
ве иммуносупрессивного действия 
RSV. Неструктурный белок вируса NS1 
подавляет фосфорилирование  IRF-3 
и  нарушает его связь с  промоутером 
гена ИФН, а  также индуцирует про-
теосомальную деградацию STAT2. NS2 
также вызывает деградацию STAT2, 
снижает уровень TRAF3 (фактора 3, 
ассоциированного с  рецептором 
фактора некроза опухоли  (ФНО)) и, 
кроме того, взаимодействует с  RIG-
1‑рецептором, что в  совокупности 
ведет к подавлению синтеза ИФН I и III 
типов [15]. NP этого патогена, взаимо-
действуя с MDA5 (геном 5, ассоцииро-
ванным с дифференцировкой мелано-
мы) и MAVS, обеспечивает их трансло-
кацию в  вирусные тельца-включения 
и тем самым подавляет ответную выра-
ботку ИФН I типа [16].

Раскрыты механизмы, которые 
используют и  другие респираторные 
патогены, в  частности вирусы пара-
гриппа и  метапневмовирусы, для 
противостояния врожденным защит-
ным реакциям. Они также блокируют 
выработку ИФН I и III типа и индуци-
рованные этими цитокинами противо-
вирусные сигналы.

Вышесказанное говорит о необходи-
мости коррекции вызванных респира-
торными вирусами расстройств врож-
денной защиты, в частности, дефектов 
системы ИФН.
Неоднозначная роль ИФН I и III типов 
при ОРВИ 

Функция ИФН I и III типов при ОРВИ 
не ограничивается противовирусной 
защитой. Роль этих цитокинов при 
развитии вторичных бактериальных 

инфекций и  вирус-индуцированных 
обострений бронхиальной астмы неод-
нозначна.

Бактериальные суперинфекции 
являются частым следствием ОРВИ, 
поэтому возбудители гриппа, RSV 
и  некоторые другие респираторные 
вирусы в  значительной степени опре-
деляют заболеваемость пневмонией, 
а также средним отитом [17].

Ключевые события, за  счет которых 
вирусы потенцируют развитие вто-
ричных бактериальных инфекций, 
известны и  включают, помимо нару-
шения эпителиального барьера и  уси-
ления адгезии бактерий, дисфункцию 
различных компонентов иммунной 
системы. В  развитии последней суще-
ственную роль играют ИФН  I типа. 
Эти цитокины подавляют выработку 
СХС-хемокинов  (KC и  MIP2), при-
влекающих нейтрофилы, и  угнетают 
функцию легочных γδT-клеток, в част-
ности продукцию ими ИЛ-17  (важ-
нейшего для эффективной защиты 
от  Streptococcus pneumoniae медиатора), 
что в совокупности повышает воспри-
имчивость к вторичной бактериальной 
пневмонии [17].

У 80–85% детей школьного возрас-
та и  60–80% взрослых больных при 
обострении бронхиальной астмы 
выявляются респираторные вирусные 
патогены: в 2/3 случаев — риновирусы, 
RSV и возбудители гриппа — реже [18]. 
Одним из  возможных механизмов 
высокой частоты ассоциации респи-
раторных вирусов и обострения астмы 
считали угнетение продукции ИФН I, 
II и III типов, которая, с одной стороны, 
ведет к преобладанию Тh2‑зависимых 
иммунных реакций, лежащих в основе 
патогенеза астмы, а  с  другой сторо-
ны — к  дефициту врожденной про-
тивовирусной защиты и  Т-клеточных 
иммунных реакций, направленных 
на  вирус-инфицированную клет-
ку [18].

Однако результаты недавних работ 
говорят о  гораздо более сложных 
причинно-следственных связях выра-
ботки ИФН  I и  III типов и  обостре-
ний астмы. Вероятнее всего, у больных 
бронхиальной астмой базовый уровень 
выработки этих цитокинов действи-
тельно снижен, что является причиной 
высокой восприимчивости к  ОРВИ, 
но  при возникновении последних 
не дефицит, а, наоборот, избыточная 
продукция ИФН  I и  III типов прово-
цирует обострения астмы. При воз-
никновении риновирусной инфекции 
у  пациентов с  астмой именно уровень 

ИФН-α и  ИФН-λ1, но  не вирусная 
нагрузка, коррелировал с обострением 
этого хронического бронхолегочного 
заболевания [19].

В этой связи модуляция продукции 
ИФН I и III типов представляется раци-
ональной стратегией как для снижения 
частоты ОРВИ у  пациентов с  астмой, 
так и для предотвращения обострения 
последней на фоне вирусной инфекции 
дыхательных путей и  развития бакте-
риальных осложнений.

Индукторы ИФН: 
новый взгляд на механизмы 
профилактического 
и терапевтического действия 
при ОРВИ 

Индукторы ИФН — гетерогенная 
группа лекарственных препаратов, 
включающая природные и  синтетиче-
ские субстанции различной структу-
ры и  молекулярного веса. Активация 
выработки ИФН — лишь один из фар-
макологических эффектов их действия; 
большинство классифицируемых как 
«индукторы ИФН» иммуномодулято-
ров одновременно стимулируют про-
дукцию ФНО, ИЛ-1 и ряда других цито-
кинов, а отдельные препараты облада-
ют прямым противовирусным действи-
ем. Более того, некоторые индукторы 
ИФН в  зависимости от  режима введе-
ния и  исходного состояния макроор-
ганизма могут оказывать разнонаправ-
ленные эффекты на  продукцию этих 
и  других цитокинов. Таким образом, 
спектр фармакологического действия 
указанных препаратов выходит далеко 
за рамки «номенклатурной» индукции 
ИФН [20].

Индукторы ИФН являются дей-
ственной альтернативой топическим 
и  ректальным формам ИФН-α в  про-
филактике и  лечении ОРВИ. И  дело 
не только в  том, что применение пре-
паратов, стимулирующих продукцию 
ИФН, не приводит к  образованию 
в  организме антител к  этим цитоки-
нам и  отчасти преодолевает пробле-
му быстрого распада и нейтрализации 
цитокинов под воздействием сыворо-
точных и  тканевых протеаз и  ингиби-
торов.

Классификация, основные фар-
макологические свойства и  область 
клинического применения представ-
ленных на  фармацевтическом рынке 
индукторов ИФН детально описаны; 
применение их для лечения и  профи-
лактики гриппа и других ОРВИ убеди-
тельно аргументировано  [21]. Поэтому 
в настоящем сообщении основное вни-
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мание уделено только одному пред-
ставителю этой группы лекарственных 
средств — тилорону.

Открытие в  1970  году способности 
тилорона существенно повышать уро-
вень циркулирующего ИФН при вве-
дении per os позволяет рассматривать 
этот иммуномодулятор как первый 
в  мире низкомолекулярный индуктор 
ИФН, пригодный для перорального 
применения [22]. Это открытие вызва-
ло большой интерес к  тилорону как 
потенциальному противовирусному 
средству и дало старт огромному числу 
исследований его фармакологических 
свойств.

В одной из  недавних работ оцени-
вали эффективность и  безопасность 
препарата тилорон (Лавомакс) у взрос-
лых, относящихся к  группе повы-
шенного риска ОРВИ  (медицинских 
работников), в  период сезонного эпи-
демического подъема заболеваемо-
сти. Применение тилорона по  125  мг 
1 раз в неделю на протяжении 6 недель 
в  группе из  100  человек приводило 
к  четырехкратному снижению забо-
леваемости ОРВИ в  течение периода 
приема препарата и  2  недель допол-
нительного наблюдения в  сравнении 
с  аналогичной по  численности кон-
трольной группой. Кроме того, тило-
рон в  5  раз сокращал среднюю про-
должительность случая ОРВИ. Среди 
заболевших обеих групп преоблада-
ющими возбудителями были вирусы 
парагриппа 2‑го типа и  аденовирусы, 
которые в  этот период определяли 
заболеваемость по  региону. Побочные 
эффекты при приеме тилорона отмече-
ны у 2 пациентов (диспептические про-
явления, аллергическая реакция) [23].

В другой работе изучен профилакти-
ческий эффект тилорона  (Лавомакса) 
в  сравнении с  действием субъеди-
ничных противогриппозных вакцин. 
За  участниками исследования наблю-
дали в  течение 6  недель применения 
препарата по  вышеуказанной схеме 
и  еще 12  дополнительных недель. 
Прием тилорона здоровыми доброволь-
цами (n = 340) приводил к восьмикрат-
ному снижению заболеваемости ОРВИ 
и сокращению более чем на одну треть 
средней продолжительности случая 
респираторной инфекции в  сравне-
нии с  контрольной группой  (n = 260), 
участники которой не получали специ
фических и  неспецифических пре-
вентивных средств. При этом профи-
лактическая действенность индуктора 
ИФН в  отношении гриппоподобных 
заболеваний с лабораторно не верифи-

цированным возбудителем была сопо-
ставима с  таковой, зарегистрирован-
ной в  группе добровольцев  (n = 340), 
подвергнутых вакцинации. Высокая 
эффективность противогриппозных 
вакцин позволяет предположить, что 
среди участников исследования забо-
леваемость ОРВИ была в значительной 
степени связана с вирусами гриппа.

В целой серии исследований под-
тверждена клиническая эффектив-
ность тилорона у  взрослых и  детей 
и как средств лечения гриппа и других 
ОРВИ. Важно то, что индуктор ИФН 
при терапевтическом использовании 
не только снижал продолжительность 
и  выраженность основных симпто-
мов ОРВИ, но  и  уменьшал частоту 
и  тяжесть течения осложнений этих 
заболеваний [24].

Однако механизмы действия этого 
препарата в  разные фазы инфекцион-
ного процесса и  при разных схемах 
применения могут существенно раз-
личаться.

Ключевые молекулярные события, 
лежащие в  основе профилактиче-
ского эффекта тилорона  (например, 
при приеме 1  раз в  неделю), очевид-
ны: увеличение базового уровня ИФН 
в плазме крови и тканях обеспечивает 
более высокую устойчивость организ-
ма к  вирусной инвазии. В  этой ситуа-
ции тилорон действует именно за счет 
своей «номенклатурной» способности 
индуцировать ИФН.

Гораздо сложнее интерпретировать 
механизмы, лежащие в  основе его 
терапевтической активности, учиты-
вая то, что ИФН и  другие цитокины, 
продукцию которых модулирует тило-
рон, играют различную роль на  раз-
ных этапах заболевания. В  началь-
ной фазе инфекции, особенно в  про-
дромальный период, эти цитоки-
ны несомненно имеют протективное 
значение, более того, они являются 
центральным звеном противовирус-
ной защиты. Учитывая вышеопи-
санную способность вирусов гриппа, 
парагриппа, RSV и  некоторых дру-
гих респираторных патогенов угне-
тать выработку и функцию ИФН-α/β, 
рациональной терапевтической стра-
тегией в  этот период инфекционного 
процесса является дополнительная 
стимуляция продукции этих цитоки-
нов, что и реализуется благодаря при-
менению тилорона. Однако в  позд-
ние фазы заболевания роль ИФН  I 
и  III типов неоднозначна: помимо 
протективной функции, они имеют 
и  существенное патогенетическое 

значение. Во‑первых, избыточная 
продукция ИФН и  других провоспа-
лительных цитокинов является фак-
тором повреждения респираторного 
тракта и  организма в  целом  [25–27]. 
Во‑вторых, как указано выше, в позд-
ние фазы болезни высокий уровень 
ИФН I и III типов ассоциирован с раз-
витием бактериальных осложнений, 
в частности пневмококковой пневмо-
нии, и астмы.

В этой связи интересен давно уста-
новленный факт того, что ежедневные 
последовательные введения тилорона 
индуцируют состояние гипореактив-
ности, при котором дальнейшая стиму-
ляция выработки ИФН и  других про-
воспалительных медиаторов не проис-
ходит. Это явление описано и для ряда 
других индукторов ИФН [28].

Очевидно, в те фазы инфекционного 
процесса, когда под влиянием высокой 
вирусной нагрузки, несмотря на имму-
носупрессивные свойства респиратор-
ных вирусов, продукция провоспали-
тельных медиаторов становится избы-
точной, введение тилорона нивелирует 
этот повреждающий фактор. Поэтому 
снижение выраженности воспали-
тельных реакций при ОРВИ, а  также 
частоты и  тяжести бронхолегочных 
осложнений под влиянием тилорона 
связаны, по  крайней мере, отчасти 
со  снижением чрезмерной продукции 
ИФН и  других провоспалительных 
медиаторов.

Таким образом, терапевтиче-
ская активность тилорона связана 
не только с  индукцией продукции 
ИФН I и  II типа, о  чем писали мно-
гие авторы, а с модуляцией выработки 
этих и  других цитокинов, приводя-
щей к  смещению баланса в  системе 
«повреждение/ответ» в  благоприят-
ную для организма зону, в  которой 
выраженность защитных реакций 
организма обеспечивает контроль над 
инфекционным процессом, но при это 
предотвращает значительное эндоген-
ное повреждение организма. То  есть 
за счет применения тилорона достига-
ется основная цель иммуномодуляции, 
отраженная в  консенсусном докумен-
те по  иммунотерапии инфекционных 
болезней [29].

В терапевтическое действие тилоро-
на при ОРВИ вносит вклад и  недавно 
выявленная прямая противовирусная 
активность препарата  (Лавомакса) 
в отношении вирусов гриппа А (H1N1) 
и A (H3N2), а также RSV. Степень этого 
вклада в клиническую эффективность 
тилорона еще предстоит уточнить.
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Заключение 
В течение многих десятилетий глав-

ной и непосредственной мишенью раз-
рабатываемых методов лечения и про-
филактики инфекционных болезней 
были патогены, и  суть этих методов 
в  основном сводилась к  использова-
нию антимикробных химиопрепара-
тов и  вакцин. Если оптимизм в  отно-
шении эффективности химиотерапии 
бактериальных инфекций был весьма 
высок, особенно на заре эры антибио-
тикотерапии, то  успехи этиотропной 
терапии большинства вирусных забо-
леваний остаются весьма ограничен-
ными. Темпы разработки действенных 
средств специфической иммунопро-
филактики ОРВИ не отвечают совре-
менным вызовам, связанным с  неу-
клонно возрастающим числом новых 
патогенов, а  также вариативностью 
антигенных свойств известных воз-
будителей заболеваний дыхательных 
путей. Иммуносупрессивные свой-
ства, разнообразие и продолжающиеся 
открытия респираторных вирусов, экс-
пансия штаммов, резистентных к про-
тивовирусным средствам и  ускольз-
ающих от  адаптивных иммунных 
реакций, а  также высокая частота 
вирусных микст-инфекций говорят 
о  целесообразности поиска других 
направлений терапии/профилакти-
ки ОРВИ, одним из  которых является 
оптимизация врожденного иммунного 
ответа  [30]. В  настоящем сообщении 
впервые проанализировано действие 
индукторов ИФН с точки зрения моду-
ляции баланса повреждения организма 
и  выраженности врожденного иммун-
ного ответа. С  этих позиций тилорон, 
являющийся первым в  мире низкомо-
лекулярным пероральным индуктором 
ИФН I и II типа и обладающий умерен-
ной прямой противовирусной актив-
ностью в  отношении респираторных 
патогенов, представляется средством 
выбора для профилактики и  лечения 
ОРВИ. Новый взгляд на  механизмы 
профилактической и  терапевтической 
активности тилорона раскрывает воз-
можности для дальнейшего увеличе-
ния его клинической эффективности 
путем оптимизации и персонализации 
режима применения. ■
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В последние годы достаточно 
активно изучаются ранние 
сроки беременности — пер-
вый триместр, так как имен-

но в  этот период происходит форми-
рование фетоплацентарной системы, 
закладка органов и тканей плода, экс-
траэмбриональных структур и  прови-
зорных органов, что определяет даль-
нейшее течение беременности. Одной 
из  наиболее частых причин формиро-
вания хронического страдания плода 
являются угрожающее и  начавшееся 
прерывание беременности, наиболее 
часто отмечаемое у  женщин с  при-
вычной потерей беременности  [1–3]. 
Привычная потеря беременности 
(ППБ) — самопроизвольное прерыва-
ние беременности, включая и  нераз-
вивающиеся беременности, два и более 
раз подряд. Частота потери беремен-
ности  (ПБ) в  популяции составляет 
2% от числа беременностей, в структу-
ре невынашивания беременности (НБ) 
частота привычного выкидыша 
составляет от 5% до 20% [1, 2, 4–6]. НБ 
называют ее прерывание от  момента 
зачатия до 37 полных недель (259 дней 
от  последней менструации). По  клас-
сификации Всемирной Организации 
Здравоохранения  (ВОЗ) выделяют: 
самопроизвольные выкидыши — ПБ 

на сроке до 22 нед и преждевременные 
роды в срок с 22 до 37 нед беременности 
с  массой плода от  500  г  (22–27  нед — 
очень ранние, 28–33  нед — ранние, 
34–37  нед — преждевременные)  [1, 5, 
7]. В Российской Федерации самопро-
извольное прерывание беременности 
в  сроки от  22  до  27  нед не относят 
к преждевременным родам, а родивше-
гося ребенка в  случае смерти не реги-
стрируют и, если он не прожил 7 дней 
после родов, данные о  нем не вносят 
в  показатели перинатальной смертно-
сти. Согласно определению ВОЗ, при-
вычным выкидышем принято считать 
наличие в анамнезе у женщины подряд 
3 и более самопроизвольных прерыва-
ний беременности в срок до 22 недель. 
Желанная беременность в 15–20% слу-
чаев заканчивается досрочным спон-
танным прерыванием, причем до  75% 
всех репродуктивных потерь, связан-
ных с НБ, приходится на эмбриональ-
ный период  [2, 5, 7, 8]. По  данным 
различных специалистов, до  23% диа-
гностированных беременностей завер-
шается спонтанным абортом. Кроме 
того, существует термин «синдром 
потери плода», клиническими крите-
риями которого являются один или 
более самопроизвольных выкидыша 
на сроке 10 недель и более, неонаталь-
ная смерть морфологически нормаль-
ного новорожденного как осложнение 
преждевременных родов из-за тяже-
лого гестоза или плацентарной недо-

статочности, мертворождение, три 
и более самопроизвольных выкидыша 
на  предимплантационной или ранней 
эмбриональной стадиях в  наблюдени-
ях, когда исключены анатомические, 
генетические и  гормональные при-
чины НБ  [9–11]. Однако этот термин 
подразумевает не только невынашива-
ние и  недонашивание беременности, 
но  и  перинатальные потери в  доно-
шенном сроке беременности, поэтому 
не аналогичен ППБ и  наиболее часто 
используется для клинической харак-
теристики антифосфолипидного син-
дрома  (АФС). Таким образом, ППБ — 
полиэтиологичное осложнение геста-
ционного процесса, в основе которого 
лежат нарушения функции репродук-
тивной системы. Наиболее частыми 
причинами ППБ являются эндокрин-
ные нарушения репродуктивной систе-
мы, инфекционные — верифициро-
ванный и  бессимптомно протекающий 
эндометрит, поражение рецепторного 
аппарата эндометрия, клинически 
проявляющиеся в  виде недостаточно-
сти лютеиновой фазы  (НЛФ), тром-
бофилические нарушения, из которых 
27–42% приходится на  долю АФС, 
истмико-цервикальная недостаточ-
ность (ИЦН), пороки развития матки, 
внутриматочные синехиии, АФС 
и  др., аутоиммунные нарушения  [5]. 
Хромосомная патология для пациен-
ток с синдромом потери беременности 
менее значима, чем при спорадических 
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абортах, однако у женщин с ППБ струк-
турные аномалии кариотипа абортусов 
выявляются в  3–6%. Причины спо-
радического прерывания беремен-
ности и  ППБ могут быть идентичны, 
но при этом у супружеской пары с ППБ 
всегда отмечается более выраженная 
степень патологии репродуктивной 
системы и  больший риск возникнове-
ния осложнений гестационного про-
цесса. Своевременная оценка развития 
фетоплацентарной системы, начиная 
с  самых ранних сроков беременно-
сти, позволяет добиться значительно-
го снижения перинатальной заболе-
ваемости и  смертности. Применение 
высокотехнологичных методов иссле-
дования состояния эмбриона/плода, 
экстраэмбриональных структур позво-
лит оценить становление системы 
«мать–плацента–плод», выявить осо-
бенности ее развития при различных 
причинах ППБ, разработать индиви-
дуальную тактику ведения беременно-
сти, обосновать необходимость прове-
дения тех или иных профилактических 
мероприятий, а также оценить эффек-
тивность медикаментозной терапии, 
что позволит добиться благополучного 
исхода беременности — возможности 
рождения живого, доношенного и здо-
рового новорожденного [12–14].

Генетические причины 
привычного невынашивания 

По данным многих исследователей, 
при спорадическом прерывании бере-
менности в  I триместре у  50% аборту-
сов выявляются хромосомные анома-
лии, из  которых 95% — это изменение 
числа хромосом  (моносомия — утрата 
одной хромосомы, трисомия — нали-
чие добавочной хромосомы), что 
является результатом неправильного 
мейотического деления. Помимо этого 
часто встречается и  полиплоидия, 
то  есть увеличение состава хромосом 
на полный гаплоидный набор, что ука-
зывает на оплодотворение яйцеклетки 
двумя и  более сперматозоидами. При 
ППБ чаще всего встречается трисо-
мия — 60% случаев  (мутация в  16‑й 
хромосоме, реже в  13‑й, 18‑й, 21‑й, 
22‑й), затем синдром Шерешевского–
Тернера  (хромосома 45X0) — 20% 
случаев и  остальные 15% приходятся 
на  долю полиплоидии  (особенно три-
плоидии). По  данным авторов, при 
спорадическом выкидыше и  выявле-
нии у  абортуса измененного количе-
ства хромосом, у  его родителей, как 
правило, патологию не выявляют, 
а  частота хромосомной аномалии при 

последующей беременности составля-
ет 1% [6, 15–17], в противоположность 
чему в  парах с  ППБ в  3–6% случаев 
наблюдаются структурные изменения 
хромосом  (внутри- и  межхромосом-
ные), чаще всего реципрокные транс-
локации, при которых сегмент одной 
хромосомы находится на месте другого 
сегмента негомологичной хромосомы, 
мозаицизм половых хромосом, инвер-
сия хромосом и  обнаружение хро-
мосом в  виде кольца, что затрудняет 
мейотическое деление, приводя к деле-
ции  (утрате) или дупликации  (удвое-
нии) участков хромосом в  гаметах  [15, 
16]. Диагностика предусматривает 
сбор анамнеза у  членов семьи  (нали-
чие у членов семьи хромосомных ано-
малий, рождение детей с  задержкой 
умственного развития), применение 
специальных методов исследования, 
таких как исследование кариотипа 
родителей, цитогенетический анализ 
абортуса в  случаях мертворождения 
или неонатальной смертности. При 
выявлении изменений в  кариоти-
пе необходима консультация врача-
генетика для оценки степени риска 
рождения ребенка с  патологией или 
решения вопроса о донации яйцеклет-
ки или сперматозоидов. При наличии 
даже у  одного из  супругов патологи-
ческого кариотипа во  время беремен-
ности необходимо провести биопсию 
хориона или амниоцентез [6, 16, 17].

Эндокринный генез 
потери беременности 

Одной из  частых причин прерыва-
ния беременности в  I триместре явля-
ется эндокринная патология, которая 
составляет от 8% до 20% случаев ППБ: 
прежде всего, это НЛФ — до  85% слу-
чаев, гиперсекреция лютеинизирую-
щего гормона (ЛГ), дисфункция щито-
видной железы, сахарный диабет. При 
компенсированном сахарном диабете 
риск ППБ не отличается от  таковой 
в  популяции. При заболевании щито-
видной железы  (гипотиреоз) необхо-
димо определить уровень тиреотроп-
ного гормона  (ТТГ) и  при необходи-
мости своевременно провести лечение 
совместно с  эндокринологом. НЛФ — 
это укорочение интервала между овуля-
цией и  десквамацией эндометрия, что 
составляет 11 и менее дней при наруше-
нии секреции фолликулостимулирую-
щего гормона (ФСГ) и ЛГ в первой фазе 
менструального цикла; раннего или 
слишком позднего выброса ЛГ; гипо
эстрогении, как следствия неполноцен-
ного фолликулогенеза  [8, 18]. К  сожа-

лению, все перечисленные состояния 
не повергаются коррекции замести-
тельной терапии гестагенами в  пост
овуляторный период [3, 8, 18]. По дан-
ным L. Regan и  соавт., частота выки-
дышей у  пациенток с  гиперсекрецией 
ЛГ на  8‑й день менструального цикла 
достоверно выше (65%), чем у женщин 
с  нормальным уровнем ЛГ  (12%)  [3, 5, 
7]. Несвоевременный выброс ЛГ свя-
зывают с преждевременным возобнов-
лением второго мейотического деле-
ния и овуляцией незрелой яйцеклетки, 
а также с индукцией продукции андро-
генов клетками теки наряду с наруше-
нием рецепции эндометрия под дей-
ствием гестагенной недостаточности; 
предварительное снижение предову-
ляторного уровня ЛГ агонистами гона-
долиберинов без дополнительных мер, 
направленных на  пролонгирование 
последующей беременности, не приво-
дит к  ожидаемому снижению частоты 
выкидышей [3, 7]. Значимой причиной 
НБ остается хронический аутоиммун-
ный эндометрит, который встречается 
у 12% женщин с потерей беременности 
в  анамнезе. Доказано, что при нор-
мально развивающейся беременности 
иммунный ответ матери направлен 
на  защиту эмбриона. Прогестерон 
является одним из основных гормонов, 
который ингибирует реакцию оттор-
жения плода. Это действие прогесте-
рона реализуется благодаря выработке 
прогестерон-индуцированного блоки-
рующего фактора  (ПИБФ), который 
продуцирует Т-лимфоциты в  момент 
взаимодействия прогестерона с рецеп-
торами эндометрия. ПИБФ — это про-
теин с  молекулярной массой 34  кДа, 
с  иммуномодулирующими и  анти
абортивными свойствами, подавляю-
щий активность NK-клеток, препят-
ствующих выбросу простагландина 
F2α. При угрожающем самопроиз-
вольном выкидыше, ППБ или пре-
ждевременных родах уровень ПИБФ 
не определяется или резко снижен. 
Уменьшенная при низком содержа-
нии прогестерона или при пораже-
нии рецепторного аппарата эндоме-
трия продукция ПИБФ способствует 
повышенной выработке провоспали-
тельных цитокинов  (фактора некроза 
опухоли-α  (ФНО-α), интерферона-γ, 
интерлейкинов  (ИЛ) — ИЛ-1, ИЛ-2, 
ИЛ-3), уровень которых при хрониче-
ском эндометрите удваивается по срав-
нению с  нормальными показателями. 
Избыток провоспалительных цитоки-
нов ведет к  активации протромбина-
зы, тромбозам, инфаркту трофобласта 
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и  его отслойке. В  эндометрии наблю-
дается: недоразвитие желез, стромы, 
сосудов, недостаточное накопление 
гликогена, белков, факторов роста 
и  других веществ, необходимых для 
развития эмбриона, что и  приводит 
к потере беременности в I триместре [3, 
19]. Кроме того, НЛФ связана с  рядом 
факторов:
1. Гормона льные нарушения — 
а) гиперпролактинемия, которая 
при невынашивании беременности 
слабо выражена, не вызывает галакто-
реи и/или аменореи, но в связи с андро-
генным эффектом значительно нару-
шает менструальный цикл, а  за  счет 
действия на печень способствует повы-
шению уровня дегидроэпиандростеро-
на (ДГЭА) и  дегидроэпиандростерона 
сульфата (ДГЭАС), снижению синтеза 
глобулина, связывающего стероиды; 
б) нарушение функции щитовидной 
железы: избыток тиреоидных гормонов 
повышает базальный уровень и  пода-
вляет преовуляторный пик ЛГ, снижа-
ет чувствительность гонад к  тропным 
гормонам, следствием чего является 
НЛФ либо ановуляция и  бесплодие, 
дефицит тиреоидных гормонов тормо-
зит циклическую продукцию гонадо-
тропинов, снижает чувствительность 
яичников к  ФСГ и  ЛГ, пролактину, 
что также ведет к развитию НЛФ, ано-
вуляции, нарушению менструального 
цикла, бесплодию; в) нарушение толе-
рантности к  глюкозе  (сахарный диа-
бет).

2. Нарушение рецепторного аппара-
та яичников и  матки, что происходит 
вследствие хронических воспали-
тельных заболеваний половых орга-
нов, частых выскабливаний полости 
матки, пороков развития, гениталь-
ного инфантилизма, внутриматочных 
синехий.

3. Снижение уровня липопротеидов 
низкой плотности как источника для 
биосинтеза прогестерона, что наблю-
дается при недостаточном кровоснаб-
жении желтого тела.

4. Гипофункция желтого тела при 
НБ может быть и  первичной, так как 
возраст желтого тела запрограммиро-
ван на клеточном уровне.

5. Биохимические изменения в пери-
тонеальной жидкости  (повышение 
содержания простагландинов и  их 
метаболитов, макрофагов, пероксида-
зы и др.).

6. Весомой эндокринной причи-
ной НБ является гиперандрогения 
(21–48%) — патологическое состояние 
организма, обусловленное избыточной 

продукцией андрогенов в надпочечни-
ках и яичниках [3, 18, 20]. Высокая кон-
центрация андрогенов ведет к атрезии 
фолликулов, гиперсекреции ЛГ, гипо-
секреции ФСГ и  развитию НЛФ. Для 
НБ характерны стертые «неклассиче-
ские» формы гиперандрогении, выяв-
ляемые в некоторых случаях лишь при 
нагрузочных пробах или при беремен-
ности. Гиперандрогения в  30% слу-
чаев имеет надпочечниковый генез, 
в  12% — яичниковый и  58% — сме-
шанный. Надпочечниковая гиперан-
дрогения  (врожденная гиперфункция 
коры надпочечников, стертая форма 
адреногенитального синдрома) обу-
словлена недостаточностью фермент-
ных систем, осуществляющих синтез 
глюкокортикоидов. В  90–95% случаев 
надпочечниковая гиперандрогения 
вызвана дефицитом 21‑гидроксила-
зы (фермента, превращающего 17‑окси-
прогестерон в  кортизол). Пациентки 
имеют признаки вирилизации  (высо-
кий рост, широкие плечи, узкие бедра, 
гирсутизм и  др.), двухфазный мен-
струальный цикл с  НЛФ, повышен-
ный уровень 17‑кетостероидов  (17‑КС) 
и  ДГЭА  (иногда уровень 17‑КС повы-
шен только во  вторую фазу менстру-
ального цикла). Менее чем в 4% случа-
ев надпочечниковая гиперандрогения 
развивается на фоне дефицита 11‑кар-
боксилазы и  характеризуется избы-
точным образованием кортикостерона 
и  альдостерона, что клинически про-
является гипертензией на  фоне нару-
шения водно-электролитного обмена. 
При гиперандрогении яичникового 
генеза  (поликистоз яичников) у  жен-
щин выявляются признаки вирилиза-
ции, высокий индекс массы тела, позд-
нее менархе, нарушения менструаль-
ного цикла  (олигоменорея первичная 
и/или вторичная, вторичная амено-
рея), длительные периоды бесплодия 
между беременностями, монофазная 
ректальная температура, по  данным 
ультразвукового исследования  (УЗИ) 
обнаруживается поликистоз яич-
ников, в  крови — высокий уровень 
тестостерона, ЛГ, ФСГ, соотношение 
ЛГ/ФСГ > 3. При смешанном генезе 
гиперандрогении клиническая карти-
на зависит от  преобладания наруше-
ний метаболизма гормонов в яичниках 
или в надпочечниках. Для таких паци-
енток характерен высокий инфекци-
онный индекс, стрессовая ситуация 
в  жизни, травмы черепа, выраженные 
нарушения менструальной функции, 
галакторея, изменения в  диэнцефаль-
ной области на  электроэнцефало-

грамме  (ЭЭГ), признаки повышения 
внутричерепного давления на  рентге-
нограмме черепа, в 1/3 случаев — повы-
шение уровня пролактина и  кортизо-
ла. У одной части больных может быть 
нормальный уровень 17‑КС, повы-
шение уровня тестостерона и  ДГЭА, 
отсутствие признаков вирилизации, 
двухфазный менструальный цикл 
с  НЛФ; у  другой — высокий уровень 
17‑КС, тестостерона и ДГЭА, выражен-
ные явления вирилизации [5, 7, 21, 22]. 
В  случае наступления беременности 
у  женщин с  гиперандрогенией любо-
го генеза существенно увеличивается 
риск нарушения имплантации плод-
ного яйца, расстройства кровообраще-
ния в матке, склерозирования сосудов 
миометрия и хориона, разрыва сосудов, 
образования ретрохориальных гема-
том, отслойки хориона, а  также вири-
лизации плода женского пола. Кроме 
того, гестационный период является 
провоцирующим стрессорным факто-
ром развития неклассической формы 
врожденной гиперплазии коры над-
почечников. При гиперандрогениии 
любого генеза прерывание беременно-
сти наступает в  большинстве случаев 
в I триместре по типу неразвивающей-
ся беременности, анэмбрионии. У 40% 
пациенток формируется функцио-
нальная ИЦН, у  24% беременных в   
триместре наблюдается предлежание 
ветвистого хориона. Внутриутробная 
гибель плода нередко происходит 
в  критические сроки беременности — 
12–13, 24–26, 28–32  недели гестации, 
что обусловлено возникновением пла-
центарной недостаточности, а  также 
этапами развития эндокринной систе-
мы плода (начало гормональной актив-
ности гипофиза, надпочечников). 
После самопроизвольных выкидышей 
примерно у 1/3 женщин с гиперандро-
генией усугубляются эндокринные 
нарушения  (что не только ухудшает 
перинатальный прогноз последующих 
беременностей, но  и  является причи-
ной вторичного бесплодия), а  также 
нарушения менструальной функции 
вплоть до аменореи [19, 23, 24].

Диагностика эндокринных 
причин невынашивания 
беременности 

1. Традиционным методом для опре-
деления особенностей менструально-
го цикла и  эндокринных изменений 
является измерение базальной тем-
пературы в  течение двух-трех циклов. 
При нормальной функции желтого 
тела продолжительность лютеиновой 
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фазы составляет 11–14  дней, незави-
симо от  длительности менструального 
цикла. На  сегодняшний день изме-
рение базальной температуры уже 
не является настолько актуальным 
методом, как раньше, и  применяется 
чаще всего как вспомогательный метод 
диагностики.

2. Гормональное исследование  (опре-
деление уровня стероидных гормонов 
на  5–7  день цикла: ЛГ, ФСГ, пролак-
тин, тестостерон, 17‑гидроксипроге-
стерон, ДГЭАС, ТТГ и  прогестерона — 
на 21–23 день цикла). Следует отметить, 
что нормальное содержание прогесте-
рона в сыворотке крови еще не являет-
ся гарантией полноценности секретор-
ной трансформации эндометрия. При 
подозрении на  НЛФ показано гормо-
нальное исследование для исключения 
гиперандрогении. Заподозрить гипе-
рандрогению заставляют особенности 
менструальной функции  (нерегулярные 
менструации, длительный цикл, олиго-
менорея), клинические признаки вири-
лизации, а также течение и исход пред-
шествующих беременностей  (неразви-
вающаяся беременность, внутриутроб-
ная гибель плода неясного генеза, редко 
наступающие беременности). Для выяв-
ления надпочечниковой гиперандроге-
нии определяют уровни 17‑КС в  моче 
и ДГЭА в плазме крови, для выявления 
яичниковой гиперандрогении — уровень 
тестостерона. При подозрении на нару-
шение центральных механизмов регуля-
ции проводится рентгенография чере-
па, ЭЭГ, исследуются поля зрения  [19, 
21]. Стертые формы гиперандрогении 
представляют наибольшую сложность 
в  выявлении источника гиперпродук-
ции андрогенов и  в  связи с  этим тре-
буют выполнения функциональных 
проб  (с  дексаметазоном, хориониче-
ским гонадотропином (ХГ), адренокор-
тикотропным гормоном  (АКТГ)). При 
повышении уровня 17‑КС у  женщин 
с НБ необходимо провести дексаметазо-
новый тест для дифференциальной диа-
гностики гиперандрогении яичникового 
или надпочечного генеза. Дексаметазон 
назначают по  0,5  мг четыре раза в  день 
в течение 3 дней с 6‑го дня менструаль-
ного цикла с  последующим постепен-
ным снижением и  подбором лечебной 
дозы. В ответ на введение дексаметазона 
уровни 17‑КС, ДГЭА при адреногени-
тальном синдроме снижаются в среднем 
на  80–90%, при сочетанной и  яични-
ковой формах — на  50–65%. Нередко 
у пациенток с НБ при слабых клиниче-
ских формах гиперандрогении уровень 
андрогенов нормальный или находится 

на  верхней границе нормы, что затруд-
няет постановку диагноза. В  таких слу-
чаях в  раннюю фолликулиновую фазу 
применяется тест стимуляции с исполь-
зованием АКТГ пролонгированного 
действия  (0,25  мл препарата Синактен 
депо вводится внутривенно, через час — 
контроль). Патогномоничным свиде-
тельством гиперандрогении надпочеч-
никового генеза является неадекватное 
повышение уровня 17‑КС  (в  среднем 
на 100%), ДГЭА (на 190%) по сравнению 
со здоровыми женщинами. Для диагно-
стики скрытой, неклассической формы 
надпочечниковой гиперандрогении про-
водят пробу с АКТГ, при помощи синак-
тена — синтетического полипептида, 
обладающего свойствами эндогенного 
АКТГ (то есть стимулирует в надпочеч-
никах начальные фазы синтеза стерои-
дов из холестерина). Проверив в утрен-
нем образце плазмы исходное значение 
17‑оксипрогестерона  (17‑ОП) и  кор-
тизола, вводят Синактен депо в  плечо 
в  дозе 1  мл  (0,5  мг) и  через 9  ч опреде-
ляют уровни 17‑ОП и кортизола. Путем 
подсчета индекса детерминации по фор-
муле определяют надпочечниковый 
генез гиперандрогении. При подозрении 
на  яичниковую или сочетанную форму 
гиперандрогении используют комбини-
рованную функциональную пробу с дек-
саметазоном и ХГ. Дексаметазон назна-
чают по  0,5  мг 4  раза в  день в  течение 
3 дней с 6‑го дня менструального цикла, 
затем в следующие 3 дня одновременно 
с приемом дексаметазона вводят внутри-
мышечно ХГ по 1500–3000 МЕ ежеднев-
но. Содержание гормонов определяют 
на 5‑й день (фон), 8‑й день (после декса-
метазона) и 11‑й день (после ХГ) цикла. 
Повышение уровня андрогенов после 
введения ХГ свидетельствует о наличии 
яичниковой формы гиперандрогении. 
При наличии НЛФ и гиперпролактине-
мии проводится магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга для 
исключения аденомы гипофиза, при 
обнаружении которой требуется хирур-
гическое лечение. При функциональной 
гиперпролактинемии назначают бромо-
криптин или Достинекс под динамиче-
ским контролем за уровнем пролактина, 
и  при наступлении беременности эти 
препараты отменяются [16, 19, 25].

3. Ультразвуковое сканирование раз-
меров желтого тела и толщины эндоме-
трия с допплерометрическим исследова-
нием яичниковых и  маточных артерий 
для определения систолодиастоличе-
ского отношения (СДО) в этих сосудах. 
У  пациенток с  овуляцией и  полноцен-
ной лютеиновой фазой размеры желтого 

тела на  22–24  день цикла составляют 
2,12 ± 0,13 см, а толщина эндометрия — 
1,4 ± 0,06  см и  имеются признаки его 
секреторной трансформации, СДО 
равно в среднем 25–30%. Следует отме-
тить, что ультразвуковые параметры 
позволяют косвенно определить полно-
ценность желтого тела и состояние про-
лиферативной фазы цикла, но не выяв-
ляют адекватность секреторной транс-
формации эндометрия [4, 8, 15].

4. Гистологическое исследование 
пайпель-биоптатов эндометрия, которое 
проводится в  раннюю фазу пролифера-
циии (на 5–7 день цикла), когда в био-
птате оказывается базальный слой эндо-
метрия, а для определения адекватности 
секреторной трансформации эндоме-
трия — во  II фазу (24–26  день цикла, 
предпочтительно за 2–3 дня до предпо-
лагаемой менструации). Гистологическая 
картина функционального слоя эндоме-
трия с  лимфо-гистиоцитарной, лейко-
цитарной и  плазмоклеточной инфиль-
трацией стромы отвечает диагнозу хро-
нического  (персистирующего) эндоме-
трита. Обнаружение структурных при-
знаков запаздывания секреторной транс-
формации эндометрия на  24–26  день 
цикла отражает наличие гормональных 
нарушений, указывающих на  анову-
ляцию  (морфологическая перестройка 
эндометрия отстает на 4–6 дней). НЛФ, 
обусловленная нарушением рецептор-
ного аппарата эндометрия, гистологи-
чески характеризуется адекватным раз-
витием маточного эпителия и  стромы, 
в то время как железистый аппарат недо-
развит, а  имеющиеся железы обеднены 
секретом, однако стоит отметить, что 
структурная полноценность эндометрия 
не всегда свидетельствует о его функци-
ональной активности [14, 19]. Для оцен-
ки функционального состояния эндо-
метрия определяют содержание эндоме-
триальных белков α-2‑микроглобулин 
фертильности  (АМГФ) и  плацентар-
ный α-микроглобулин  (ПАМГ), кото-
рые являются компонентами эмбриона 
и участвуют во  многих репродуктивных 
процессах — в  трансформации мембра-
ны сперматозоидов во  время их дви-
жения в  полость матки, в  сбрасывании 
блестящей оболочки оплодотворенной 
яйцеклеткой, в  обеспечении трофики 
свободной морулы и бластоцисты в эндо-
метрий. АМГФ синтезируется желези-
стым эпителием и  является показате-
лем секреторной трансформации эндо-
метрия и  активности маточных желез. 
Основная функция АМГФ — локальная 
защита антигенно чужеродного эмбри-
она от  иммунной атаки материнского 
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организма. ПАМГ является продук-
том стромальных клеток и  показателем 
децидуализации эндометрия, регулирует 
активность трофобласта.

Подготовка к беременности 
пациенток с эндокринным 
генезом потери беременности 

Собственно коррекция НЛФ заклю-
чается в: а) стимуляции овуляции  (кло-
мифена цитрат по 50 мг/сут 5 дней с 5‑го 
по  9‑й день менструального цикла) 
и  б) заместительной терапии препарата-
ми прогестерона  (Утрожестан  (микро-
низированный прогестерон), Дюфастон 
(дидрогестерон)).

1. Пациентки с  НЛФ: при хрониче-
ском аутоиммунном эндометрите — при 
М-эхо < 9  мм на  21–22  день менстру-
ального цикла, дефицит кровотока 
в  базальном слое эндометрия, очаговой 
гиперплазии эндометрия, наличие ауто-
иммунных нарушений  (антитела к  кар-
диолипинам, ДНК, хорионическому 
гонадотропину человека  (ХГЧ), колла-
гену, тиреоидной пероксидазе) — реко-
мендована циклическая гормонотерпия 
с применением Фемостона 2/10 по 1 таб. 
в  день непрерывно в  течение 28  дней, 
в  сочетании с  Эстрожелем  (0,5–1  доза, 
один раз в сутки с 1‑го по 25‑й день цикла) 
и Утрожестаном по 200 мг в сутки с 14‑го 
по  25‑й день, в  течение 2–3  циклов, 
под контролем базальной температу-
ры. При нормальной толщине эндо-
метрия на  21–22  день цикла назнача-
ют Утрожестан в  дозе 200–400  мг/сут 
интравагинально или Дюфастон 10  мг 
2 раза в сутки с 16‑го по 25‑й день мен-
струального цикла. Проводится анти-
бактериальная и  иммуномодулирую-
щая терапия (Гоновакцина, Пирогенал, 
плазмаферез, УФ-облучение, аутокровь, 
гипербарическая оксигенация, энзи-
мотерапия, по  показаниям антикоагу-
лянтная и антиагрегантная терапия. При 
повышенных уровнях антител к кардио-
липинам, ДНК, ХГЧ, коллагену, тирео-
идной пероксидазе после проведенного 
курса противовоспалительной тера-
пии хронического эндометрита нужно 
лечить АФС. Многие авторы отмечают, 
что при незначительных проявлениях 
НЛФ, НЛФ с чередованием ановулятор-
ных и овуляторных циклов, при относи-
тельно нормальной гемостазиограмме 
подготовку к беременности можно про-
водить микро- и  низкодозированны-
ми эстроген-гестагенными препарата-
ми (Регулон, Новинет) — по 1 таб. с 5‑го 
по  25‑й день цикла в  течение 3  меся-
цев. При гиперпролактинемии после 
исключения аденомы гипофиза, реко-

мендуется использовать бромокриптин 
по  1,25  мг один-три раза в  сутки или 
Достинекс по  0,5  мг в  неделю в  тече-
ние 3–6  месяцев. Если причиной НЛФ 
является недостаточное созревание 
фолликула, то  рекомендуется провести 
стимуляцию овуляции, путем примене-
ния препарата Клостилбегит по  50  мг 
с  5‑го по  14‑й день менструального 
цикла на  фоне местного применения 
Эстрожеля с  5‑го по  14‑й день цикла, 
учитывая наличие гипоэстрогении 
у  этих пациенток и  антиэстрогенный 
эффект Клостилбегита. Для поддержа-
ния желтого тела с  16‑го по  25‑й день 
цикла назначают Дюфастон по 10 мг два 
раза в сутки или Утрожестан интраваги-
нально по 200–400 мг/сут [7, 8, 19, 25].

2. При яичниковой гиперандрогении 
при наличии у пациенток нейрообменно-
эндокринных нарушений (ожирение, 
стрии, артериальная гипертензия, голов-
ные боли, утомляемость и  т. д.) коррек-
ция начинается с  рациональной диеты, 
лечебной физкультуры и медикаментоз-
ной коррекции массы тела — Орлистат 
по  120  мг с  каждым приемом пищи. 
При нормальной массе тела и  после ее 
нормализации в  течение 3  месяцев при-
меняются комбинированные оральные 
контрацептивы  (КОК) — содержащие 
эстрадиол 35  мкг и  ципротерона ацетат 
2  мг для снижения тестостерона и  про-
вокации ребаунд-эффекта  (овуляция 
и  полноценное формирование желто-
го тела на  отмену КОК через 3  меся-
ца при поддержке второй фазы геста-
генами). При вторичном бесплодии 
на  фоне гиперандрогении надпочечни-
кого генеза назначается дексаметазон 
в дозе от 0,125 до 0,5 мг до нормализации 
уровня ДГЭА. При отсутствии самостоя-
тельной овуляции приступают к  стиму-
ляции овуляции кломифена цитратом 
в сочетании с гестагенами и/или декса-
метазоном. Перед проведением стиму-
ляции Клостибегитом или гонадотро-
пинами обязательно проводят провер-
ку проходимости маточных труб. При 
отсутствии овуляции в течение 3 циклов 
решается вопрос об  оперативном лече-
нии  (клиновидная резекция яичников, 
лазерная вапоризация) [5, 7].

3. При надпочечниковой гиперандро-
гении, связанной с генами, отвечающи-
ми за  синтез ряда ферментных систем, 
заболевание наследуется аутосомно-
рецессивно с передачей мутантных генов 
от  обоих родителей, которые являются 
здоровыми носителями. Назначается 
дексаметазон в  течение 3–4  месяцев, 
если при этом беременность не насту-
пает, то  можно провести стимуляцию 

Клостилбегитом (кломифена цитрат). 
Во  время беременности женщинам 
с НЛФ назначаются гестагены на сроке 
до 20–28 нед, женщинам со смешанной 
гиперандрогенией назначают дексаме-
тазон по  0,5  мг до  34–35  нед беремен-
ности, что не показано при яичниковой 
гиперандрогении. При надпочечни-
ковой гиперандрогении дексаметазон 
показан в  том случае, если плод жен-
ского пола — для профилактики вири-
лизации наружных половых органов 
девочки. При подтверждении мужского 
пола плода прием дексаметазона должен 
быть прекращен немедленно из-за воз-
можного развития осложнений у  мате-
ри  (гипертензии, отечного синдрома, 
синдрома Иценко–Кушинга) — 10% 
и  плода  (гипертрофия межпредсердной 
перегородки, гидроцефалия, задерж-
ка развития или антенатальная гибель 
плода) — до  2%. Отмечают, что при 
гиперандрогенемии беременность часто 
осложняется ИЦН, которая требует 
хирургической коррекции [5, 20].

Инфекционный генез 
потери беременности 

По данным В. М. Сидельниковой, 
в сроки от 15–16 до 37 нед ведущим фак-
тором НБ является инфекционный генез 
(до 24,4% случаев) [5]. Острая инфекция 
при беременности оказывает прямое 
цитотоксическое действие на  эмбрион. 
Физиологическая гестационная имму-
носупрессия способствует возникнове-
нию острой или реактивации хрониче-
ский урогенитальной инфекции. Особая 
роль отводится микоплазме, уреаплазме, 
хламидии, цитомегаловирусу, которые 
часто выявляются при пиелонефрите 
беременных, цистите, кольпите и  осо-
бенно при неразвивающихся беремен-
ностях  [21]. По  результатам многих 
исследований микоплазменная и  хла-
мидийная инфекция провоцируют пре-
рывание беременности, ранние роды, 
поздний гестоз, плацентарную недоста-
точность, низкую плацентацию, дис-
координацию родовой деятельности, 
послеродового эндометрита  [4, 14, 19]. 
Исследование пациенток с подозрением 
на инфекционный генез НБ заключается 
в  бактериоскопическом, бактериологи-
ческом и цитологическом исследовании, 
а  также исследовании методом поли-
меразной цепной реакции  (ПЦР) отде-
ляемого из  половых путей, определе-
нии титров микробных антител классов 
А, М, G в  крови методом иммунофер-
ментного анализа  (ИФА), диагностики 
вирусурии и  оценки иммунного стату-
са [4, 19]. При выявлении хламидийного 
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микроба в  лечении  (вне беременности) 
предпочтение отдается антибиотикам 
из группы макролидов и тетрациклинам, 
в  частности, доксициклину  (Юнидокс 
солютаб), ввиду высокой эффективно-
сти и, относительно альтернативным 
схемам лечения, высокой биодоступно-
сти. В  комплексную терапию рекомен-
дуется включить метронидазол, который 
эффективен в отношении микрофлоры, 
не чувствительной к антибиотикам. При 
наличии заболевания вирусной этиоло-
гии проводится терапия противовирус-
ными препаратами  (Валтрекс, ацикло-
вир) и  иммуномодулирующими препа-
ратами (Галавит, Циклоферон, Амиксин 
и др.) до планируемой беременности [5, 
14, 19]. При ведении беременности 
у  женщин с  носительством инфекци-
онных возбудителей и  отягощенным 
инфекционно-воспалительным анамне-
зом следует госпитализировать пациен-
ток в  критические сроки и  проводить 
антибиотикотерапию после 18 нед (джо-
замицин, амоксициллин).

Иммунологический генез 
потери беременности 

По данным многих исследовате-
лей [4, 16, 22, 26], иммунные взаимодей-
ствия между материнским организмом 
и  плодом бывают алло-  (гемолитиче-
ская болезнь новорожденного) и  ауто-
иммунными  (АФС, сенсибилизация 
к ХГЧ). Аллоиммунные взаимодействия 
характеризуются тем, что при встрече 
с  чужеродным агентом у  матери появ-
ляются антитела, направленные против 
этого агента. При аутоиммунном отве-
те реакция направлена на  собственные 
ткани матери, плод страдает вторично, 
либо от  реакции матери на  аутоанти-
тела, либо от  идентичности антигенов, 
на которые у матери образовались анти-
тела [4, 8]. Сегодня многие исследования 
в  акушерстве заняты изучением акту-
альной и  достаточно сложной пробле-
мы — АФС, который впервые был опи-
сан в  1983  г. G. Hughes. АФС — аутоим-
мунный процесс с образованием антител 
к фосфолипидам мембран тромбоцитов, 
эндотелиальных клеток, клеток нервной 
системы, при котором возникают тромбы 
в  сосудах различного калибра, с  после-
дующей потерей беременности. Частота 
встречаемости АФС у пациенток с ППБ 
составляет от  27% до  42% случаев  [4, 
7, 13]. Различают первичный и  вторич-
ный (при наличии аутоиммунного заболе-
вания, симптомы которого наслаиваются 
на  проявления АФС) АФС. Вторичный 
АФС часто встречается при диффузно-
токсическом зобе, системной красной 

волчанке, ревматических заболеваниях, 
миастении, сахарном диабете. Кроме 
того, выделяют «катастрофический» 
АФС, самая тяжелая форма АФС, кото-
рая часто развивается на  фоне острого 
инфекционно-вирусного заболевания, 
что приводит к тромбозам многих орга-
нов и последующей полиорганной недо-
статочности в  связи с  высоким титром 
АФС-антител. Клинически АФС про-
является ППБ неясного генеза в  анам-
незе, внутриутробной гибелью плода 
во II–III триместре, наличием преждев-
ременных родов до 34 нед из-за тяжелого 
гестоза или плацентарной недостаточ-
ности, аутоиммунными заболеваниями, 
наличием симптомов раннего токсико-
за во  второй половине беременности, 
СЗРП  (синдром задержки развития 
плода), тромбозами вен и артерий, цере-
броваскулопатиями, тромбоцитопени-
ей неясной этиологии, ложноположи-
тельной реакцией на сифилис [13]. При 
лабораторной диагностике АФС опреде-
ляют высокие титры антикардиолипи-
новых антител  IgG и/или  IgM, высокие 
титры волчаночного антикоагулянта. 
У женщин с перечисленными симптома-
ми в прегравидарную подготовку необхо-
димо включить фолиевую кислоту, вита-
мины групы В, ω-3‑полиненасыщенные 
жирные кислоты. Если у женщины были 
тромбозы в анамнезе, необходимо обяза-
тельно провести антиагрегантную и анти-
коагулянтную терапию  [13, 27]. При 
беременности следует руководствоваться 
поэтапным применением антиагреган-
тов  (Курантил, Трентал) и  антиагреган-
тов для профилактики повреждающего 
воздействия волчаночного антикоагу-
лянта на  спиральные артерии хориона 
и  плаценты, кроме того, при классиче-
ской форме АФС с  тромбозами в  анам-
незе обязательно назначение низкомо-
лекулярной гепаринотерапии  (энокса-
парин натрия, далтепарин натрия и др.) 
с ранних сроков под контролем коагуля-
ционных тестов [3, 9, 13, 26]. Некоторые 
авторы рекомендуют Метипред по  5  мг 
со  второго дня овуляции в  цикле зача-
тия [12, 13]. При гиперфункции тромбо-
цитов, гиперкоагуляции, что отражается 
на гемостазиограмме, назначается анти-
агрегантная инфузионная терапия под 
контролем динамики 1  раз в  2  нед  [13, 
22, 27]. При наличии аутосенсибили-
зации к  ХГЧ «золотым стандартом» 
остается Метипред и  противотромбо-
тическая терапия. Однако в  настоящее 
время использование больших доз глю-
кокортикоидов признано неоправдан-
ным, при лечении предпочтение отда-
ется средним и  низким дозам  (5–15  мг 

в  пересчете на  преднизолон) на  протя-
жении всей беременности и 10–15 дней 
послеродового периода с  постепенной 
отменой  [5, 9, 11, 13]. Для улучшения 
маточно-плацентарного и  фетоплацен-
тарного кровотока достаточно хорошо 
себя зарекомендовал дипиридамол в дозе 
75–150  мг/сут. По  данным иностран-
ных авторов, за  границей при наличии 
в  анамнезе преэклампсии в  дополне-
ние к  антикоагулянтной, антиагрегант-
ной терапии используют внутривенные 
иммуноглобулины до 400 мг/кг в течение 
5  дней каждого месяца  [5, 7, 9, 11–13]. 
При тяжелых случаях или у  резистент-
ных к  традиционной терапии больных 
особенно хорошо себя зарекомендовал 
плазмаферез. Кроме того, к  аутоиммун-
ным факторам привычного выкидыша 
относят наличие антител к ХГЧ, которые 
снижают концентрацию ХГЧ и оказыва-
ют повреждающее действие на эмбрион. 
В  лечении также применяются низко-
молекулярные гепарины и  малые дозы 
глюкокортикоидов. назначаемые с I три-
местра  [3, 5, 7]. К  аллоиммунным про-
цессам, ведущим к ППБ, относят нали-
чие у супругов повышенного количества 
общих антигенов системы главного ком-
плекса гистосовместимости  (часто при 
родственных браках), низкий уровень 
блокирующих факторов в  сыворотке 
матери, повышенное содержание есте-
ственных клеток-киллеров  (NK-клеток 
CD56, CD16) в  эндометрии и  перифе-
рической крови матери, высокие титры 
цитокинов и провоспалительных интер-
лейкинов в крови матери. Процесс нахо-
дится на этапе исследования, и достовер-
ных данных по методам терапии пока нет, 
одни авторы выступают за  активную 
иммунизацию лимфоцитами донора [14, 
19], другие против  [27]. В  настоящее 
время одним из  иммуномодулирующих 
средств во  время беременности малых 
сроков является прогестерон, в  частно-
сти дидрогестерон, в  дозе 20  мг/сут в  I 
триместре беременности [19, 27].

Генетические обусловленные 
тромбофилии как причина ППБ 

Генетические обусловленные тромбо-
филии как причина ППБ — это дефи-
цит антитромбина III, мутация Лейдена, 
дефицит протеина С, мутация гена про-
тромбина G20210A, гипергомоцистеи-
немия.

Истмико-цервикальная 
недостаточность 

ИЦН в  структуре ППБ занимает 
от  15–42%. Часто ИЦН предшествуют 
выскабливания полости матки, глубо-
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кие разрывы шейки матки, возникаю-
щие при пороках развития матки, при 
гипофункции яичников, гиперандро-
гении. Диагностируют ИЦН во  время 
беременности на  основании шкалы 
Штейнберга, где учитывается длина 
шейки матки, проходимость и  конси-
стенция шейки матки, состояние вну-
треннего и  наружного зева, после чего 
в  сроки от  13  до  27  нед рекомендует-
ся проведение хирургической коррек-
ции (зашивание шейки матки круговым 
кисетным швом, П-образным швом) 
или использование акушерского разгру-
жающего пессария, что является кон-
сервативным методом терапии, исполь-
зуемым при невозможном проведении 
хирургической коррекции [3, 5, 7].

Преждевременные роды 
Преждевременные роды составляют 

от 5–10% всех родов в мире, и этот пока-
затель имеет тенденцию к  росту  [2, 3]. 
Преждевременные роды являются меди-
цинской и  социальной проблемой, так, 
на  долю недоношенных детей прихо-
дится до 80% случаев ранней неонаталь-
ной смертности, 50% неврологических 
заболеваний и  хронических заболеваний 
легких. Мертворождение при преждев-
ременных родах встречается в  8–13  раз 
чаще, чем при своевременных  [1, 2]. 
По  критериям ВОЗ преждевременны-
ми называются роды в  сроке гестации 
от 22 до 37 нед (259 дней) и с массой плода 
от  500  до  2500  г. В  связи с  отсутствием 
специфической симптоматики диагно-
стика преждевременных родов затрудне-
на. В настоящее время используют доступ-
ные методы: а) экспресс-тест-системы 
для определения фосфорилированного 
протеина-1, связывающего инсулино-
подобный фактор роста  (ПСФИФР-1) 
в  цервикальном секрете, отрицательный 
результат которого указывает на  низкий 
риск преждевременных родов в  тече-
ние 7  дней после проведения теста; 
б) выявление фибронектина в  шеечно-
влагалищном секрете на сроке до 35 нед 
является индикатором повышенного 
риска преждевременных родов; в) повы-
шение уровня провоспалительных цито-
кинов ФНО-α, ИЛ-6 [5, 7, 11]. В настоя-
щее время для предупреждения преждев-
ременных родов применяется токолити-
ческая терапия (гексопреналина сульфат, 
Партусистен). В  случаях противопока-
заний токолитиков допустимо исполь-
зование магния сульфата. При угрозе 
преждевременных родов (до 34 нед) обя-
зательно нужно провести профилактику 
респираторного синдрома плода путем 
применения глюкокортикоидов.

Профилактика 
Методы профилактики зависят от при-

чин, лежащих в  основе ППБ. В  I три-
местре беременности рекомендованы 
постельный режим, физический и поло-
вой покой, витамины (Е и А), гестагены, 
спазмолитики, растительные седатив-
ные препараты, препарат магния per os. 
В срок 16–25 нед к вышеперечисленно-
му добавляется токолиз — индометацин, 
магния сульфат инъекционно. В  срок 
26–33 нед и 34–37 нед к токолизу присо-
единяют b-адреномиметики  (Гинипрал, 
Партусистен) [5, 7, 12]. ■
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Рак желудка занимает второе 
место в структуре заболевае-
мости и  смертности среди 
злокачественных новообра-

зований в  Российской Федерации  [1]. 
В мире рак желудка занимает четвер-
тое место в структуре заболеваемости 
злокачественными новообразования-
ми, а  в  структуре смертности — вто-
рое место у мужчин и четвертое у жен-
щин. Соотношение заболеваемости 
мужчин и женщин составляет 1,5:1 [2]. 
Около 70% новых случаев рака желуд-
ка относится к  развитым странам  [3]. 
Однако в  последние 50  лет наблюда-
ется неуклонное снижение  (до  60%) 
заболеваемости раком желудка  [4]. 
Во многих странах отмечается сниже-
ние смертности по сравнению с забо-
леваемостью  [5]. В  отличие от  имею-
щейся тенденции, в  некоторых попу-
ляциях выявлен рост числа пациентов 
с  заболеванием кардиального отдела 
желудка  [6]. Показано, что в  странах 
с  высокой заболеваемостью наблюда-
ется более длительная выживаемость, 
чем в странах с низкой частотой забо-
леваемости  [7, 8]. Это возможно объ-
яснить успехом применения скринин-
говых программ, например, в  такой 
стране, как Япония. В  Японии рак 
желудка диагностируется на  I, II 
и  III стадии у  50,5%, 26,9% и  14,0% 
больных соответственно, а  их 5‑лет-
няя популяционная выживаемость 
составляет 95,2%, 39,8% и  2,9% соот-
ветственно [9].

В большинстве случаев рак желуд-
ка диагностируется уже на  поздних 

стадиях  [10]. Более чем у  двух тре-
тей пациентов заболевание выявля-
ется только на  IV стадии, когда опу-
холь уже нерезектабельна. В  России 
в  2006  г. лишь у  23,3% больных забо-
левание было выявлено на  I–II ста-
диях, 5‑летняя популяционная 
выживаемость не превышает 13%  [1]. 
В  исследовании EUROCARE-4 было 
показано, что 5‑летняя выживаемость 
больных раком желудка в  Европе 
составляла всего 24,1%  [11]. Несмотря 
на  R0‑резекции у  больных с  местным 
и  местно-распространенным забо-
леванием, частота рецидивов вели-
ка  (до 70%), а 5‑летняя выживаемость 
не превышает 30% [12].

До недавнего времени существо-
вали разные мнения об  улучшении 
выживаемости при метастатическом 
раке желудка  (мРЖ) с  помощью 
химиотерапии. Метаанализ, прове-
денный A. D. Wagner и соавт. [13], дал 
ответ на данный вопрос и продемон-
стрировал значительное увеличе-
ние продолжительности жизни при 
сравнении химиотерапии с  под-
держивающим лечением, несмотря 
на  небольшой объем выборки. Три 
ран домизированных исследова-
ния  [14–16] с  участием суммарно 
184  больных показали, что хими-
отерапия при сравнении с  поддер-
живающим лечением увеличивает 
продолжительность жизни больных 
раком желудка  (9–11  мес и  3–4  мес 
соответственно, HR = 0,39). В другом 
анализе, посвященном сравнению 
полихимиотерапии и  монохимиоте-
рапии, продемонстрированы досто-
верные различия в  пользу полихи-
миотерапии (HR = 0,83, р = 0,001).

Первая линия химиотерапии 
метастатического рака желудка 

В табл. 1  представлены ключевые 
исследования  II–III фаз, проведен-
ные с 1990‑х гг. по 2008 гг. и посвящен-
ные химиотерапии первой линии при 
мРЖ. В  1990‑х  гг. в  ряде европейских 
стран режим FAMTX  (5‑фторурацил 
+ доксорубицин + метотрексат) был 
стандартом  [17] до  того момента, пока 
он не показал преимущество в  срав-
нении с  режимами FP  (5‑фторурацил 
+ цисплатин) и  ELF  (этопозид + лей-
коворин + 5‑фторурацил)  [18]. Другое 
рандомизированное исследование, 
проведенное в  Англии, показало пре-
имущество режима ECF  (эпирубицин 
+ цисплатин + 5‑фторурацил) по срав-
нению с  FAMTX в  отношении про-
должительности жизни больных  [19]. 
В  результатах этих исследований 
отмечается невысокая продолжитель-
ность жизни больных, с  медианой 
от 6 до 8 месяцев и с объективным отве-
том от  20% до  40%. Выигрыш в  выжи-
ваемости был ограничен лишь больны-
ми с  хорошим ECOG-статусом. Была 
также отмечена высокая токсичность 
схем химиотерапии первой линии (осо-
бенно в  цисплатин-содержащем режи-
ме). С  одной стороны, не было выяв-
лено улучшения выживаемости при 
добавлении эпирубицина к режиму FP, 
с другой стороны, не было и исследова-
ния III фазы, которое смогло бы напря-
мую сравнить эти две схемы. С  этого 
момента режимы ECF и FP стали стан-
дартом первой линии химиотерапии 
при мРЖ во  многих странах Европы. 
При сравнении результатов класси-
ческих схем химиотерапии, медиана 
продолжительности жизни оставалась 
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на уровне от 8 до 10 месяцев, и не было 
выявлено преимуществ одного режи-
ма над другим. Из-за ограниченной 
эффективности классических режимов 
начато изучение роли доцетаксела, ири-
нотекана, оксалиплатина и  перораль-
ных фторпиримидинов  (капецитабин, 
S-1) в современных режимах.

В рандомизированном исследова-
нии V-325 E. Van Cutsem и соавт. [20], 
включавшем 445  больных, проводи-
лось сравнение режима DCF  (доце-
таксел 75  мг/м2 1‑й день, цисплатин 
75  мг/м2 1‑й день и  5‑фторурацил 
750  мг/м2  в  сутки, инфузия в  тече-
ние 5 дней, цикл повторялся каждые 
3 недели) и CF (цисплатин 100 мг/м2 

1‑й день и  5‑фторурацил 1000  мг/м2 
в  сутки, инфузия в  течение 5  дней, 
цикл повторялся каждые 3  недели). 
Исследование продемонстрировало 
преимущество режима DCF в сравне-
нии с CF в отношении непосредствен-
ной эффективности лечения  (37% 
и  25% объективных эффектов соот-
ветственно). Медианы продолжи-
тельности жизни (МПЖ) составили 
9,2 и  8,6  месяца, 2‑летняя выживае-
мость — 18,4% и  8,8% соответствен-
но  (р = 0,02). Однако отмечена более 
высокая миелотоксичность режима 
DCF (фебрильная нейтропения — 
в 29% и 12% случаев, нейтропения III 
и  IV степени — в  82% и  57% случаев, 

диарея в  19% и  8% случаев соот-
ветственно). Несмотря на  высокую 
токсичность, добавление доцетаксе-
ла к  режиму CF улучшило выжи-
ваемость и  качество жизни  [21, 22]. 
Авторы сделали вывод, что в настоя-
щее время схему DCF можно рас-
сматривать как стандартный режим 
в лечении мРЖ.

В исследовании REA L-2 
D. Cunningham и  соавт.  [31] рандоми-
зировали 1002  больных для лечения 
одним из  трехкомпононетных режи-
мов: 1) эпирубицин + цисплатин + 
5‑фторурацил  (ECF) или капецита-
бин  (ECX), 2) эпирубицин + оксали-
платин + 5‑фторурацил  (EOF) или 

Таблица 1
Ключевые рандомизированные исследования II–III фазы, при химиотерапии первой линии мРЖ

Автор Кол-во больных Режим Объективный ответ, % МПЖ, мес

J. A. Wils и соавт., 1991, [17] 103 
105

FAM 
FAMTX

9 
41

6,7 
9,7

D. Kelsen и соавт., 1992 [23] 30 
30

EAP 
FAMTX

20 
33

6,1 
7,3

N. K. Kim и соавт., 1993 [24] 94 
103 
98

F 
FP 

FAM

26 
51 
25

7,1 
8,5 
6,8

A. Webb и соавт., 1997 [19] 130 
126

ECF 
FAMTX

45 
21

8,9 
5,7

U. Vanhoefer и соавт., 2000 [18] 132 
134 
133

ELF 
FP 

FAMTX

9 
20 
12

7,2 
7,2 
6,7

P. Ross и соавт., 2002 [25] 289 
285

ECF 
MCF

42 
44

9,4 
8,7

G. Cocconi и соавт., 2003 [26] 94 
93

PELF 
FAMTX

51 
23

7,7 
6,9

E. Van Cutsem и соавт., 2006 [20] 224 
221

CF 
DCF

25 
37

8,6 
9,2

Y. Kang и соавт., 2006 [27] 137 
139

FP 
XP

29 
41

9,3 
10,5

N. Boku и соавт., 2007 [28] 234 
234 
236

F 
S1 
IriP

9 
28 
38

10,8 
11,4 
12,3

A. D. Roth и соавт., 2007 [29] 40 
38 
41

ECF 
TC 
TCF

25 
18,5 
36,6

8,3 
11,0 
10,4

H. Narahara и соавт., 2007 [30] 150 
148

S1 
CS1

31 
54

11,0 
13,0

D. Cunningham и соавт., 2008 [ 31] 263 
240 
250 
244

ECF 
EOF 
ECX 
EOX

40,7 
42,4 
46,4 
47,9

9,9 
9,3 
9,9 
11,2

Примечание. FAM — 5-фторурацил + доксорубицин + митомицин; FAMTX — 5-фторурацил + доксорубицин + метотрексат (высокодозный); EAP — этопозид 
+ доксорубицин + цисплатин. F — 5-фторурацил; FP — 5-фторурацил + цисплатин; ECF — эпирубицин + цисплатин + 5-фторурацил; ELF — этопозид 
+ лейковорин + 5-фторурацил; MCF — митомицин + цисплатин + 5-фторурацил; PELF — цисплатин + эпирубицин + лейковорин + 5-фторурацил; CF — 
цисплатин + 5-фторурацил. 1–5 дни инфузия; DCF — доцетаксел + цисплатин + 5-фторурацил. 1–5 дни инфузия; XP — капецитабин + цисплатин; S1 — 
препарат S1; IriP — иринотекан + цисплатин; TC — доцетаксел + цисплатин; TCF — доцетаксел + цисплатин + 5-фторурацил, 1–14 дни; CS1 — цисплатин + 
S1; EOF — эпирубицин + оксалиплатин + 5-фторурацил; ECX — эпирубицин + цисплатин + капецитабин; EOX — эпирубицин + оксалиплатин + капецитабин; 
МПЖ — медиана продолжительности жизни.
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капецитабин (EOX). Медианы продол-
жительности жизни и  1‑летняя выжи-
ваемость при применении режимов 
ECF, ECX, EOF, EOX составили 9,9, 9,9, 
9,3  и  11,2  месяца и  37,7%, 40,8%, 40,4% 
и  46,8% соответственно. Значимых 
различий в  медианах времени до  про-
грессирования и частоте объективных 
ответов выявлено не было. Токсичность 
5‑фторурацила и  капецитабина была 
сопоставимой. По сравнению с циспла-
тином применение оксалиплатина 
вызывало меньшую частоту нейтро-
пений 3–4  степени, почечной токсич-
ности и  тромбоэмболий, но  незначи-
тельно более высокую частоту диареи 
3–4  степени и  нейропатии. В  целом, 
EOX может служить альтернативой 
режиму DCF.

В японских исследованиях JCOG9912 
[28] и SPIRITS [30] продемонстрирова-
на высокая МПЖ (от 10 до 13 месяцев) 
во всех группах больных, которые полу-
чали режимы с инфузионным 5‑фтору-
рацилом, пероральным S1, иринотека-
ном и цисплатином, цисплатином и S1. 
Однако эти результаты определяются 
не только эффектом химиотерапии 
первой линии. Этим больным также 
проводилась химиотерапия второй 
линии. Медиана времени до  прогрес-
сирования при проведении химиотера-
пии первой линии у больных, получав-
ших режим цисплатин + S-1, составила 
всего 6 месяцев, а остальные 7 месяцев 
выживаемости были получены за  счет 
проведения химиотерапии второй 
линии. Также такую высокую МПЖ 
можно объяснить характером про-
веденного исследования. В  японских 
исследованиях допускалось включе-
ние больных, имеющих измеряемые 
и  неизмеряемые проявления болезни, 
в  то  время как в  западных исследова-
ниях ограничились включением паци-
ентов только с измеряемыми проявле-
ниями. Например, в  японских иссле-
дованиях больше 70% больных получа-
ли химиотерапию второй линии, хотя 
всего 32% больных из  группы DCF 
(исследование V325) проводилась даль-
нейшая химиотерапия [32].

Благодаря новым комбинаци-
ям за  последние 20  лет МПЖ боль-
ных, которые получают химиоте-
рапию первой линии, увеличилась 
с  6  до  10–11  месяцев. Однако, несмо-
тря на появление новых эффективных 
режимов, МПЖ остается меньше года 
с  короткими объективными ответа-
ми  [33]. Залогом улучшения общей 
выживаемости является применение 
эффективной химиотерапии в  даль-

нейшем, при прогрессировании после 
первой линии лечения. Однако в еже-
дневной практике химиотерапия вто-
рой линии проводится не всем боль-
ным. При прогрессировании после 
первой линии всего 20–30% больных 
получают дальнейшую химиотера-
пию  [20, 34]. Это связано с  тем, что 
при прогрессировании после первой 
линии терапии большинство боль-
ных имеют тяжелую клиническую 
картину, например статус ECOG ≥ 2, 
дисфагию, нарастающий асцит, боли, 
потерю веса ≥ 10%. Проведение хими-
отерапии таким больным имеет след-
ствием серьезные осложнения, обу-
словленные как токсичностью самих 
противоопухолевых препаратов, так 
и  особенностями течения заболева-
ния. В  частности, при раке желудка 
отмечаются потеря массы тела, дисфа-
гия вследствие стеноза или непроходи-
мости, кровотечения из  неудаленной 
первичной опухоли. У  таких больных 
проведение химиотерапии представ-
ляет угрозу для жизни и часто ослож-
няется развитием глубокой, нередко 
фебрильной, нейтропении, сепсисом, 
стоматитом, энтероколитом, сопро-
вождающимся тяжелой диарей  [35]. 
Проведение тяжело переносимой 
химиотерапии не всегда возмож-
но, и  вопрос о  начале второй линии 
химиотерапии является предметом 
дискуссий.

Вторая линия химиотерапии 
метастатического рака желудка 

В настоящее время известны резуль-
таты многочисленных рандомизиро-
ванных исследований II фазы, которые 
оценивали влияние производных пла-
тины, таксанов и иринотекана в моно-
режиме или в комбинациях с другими 
препаратами (табл. 2) во второй линии 
химиотерапии.

В 1985 году было проведено исследо-
вание  II фазы A. J. Lacave и  соавт.  [36] 
по  изучению роли цисплатина 
(100 мг/м2, каждые 3 недели) во второй 
линии терапии у  31  больного. В  пер-
вой линии лечения 8  (50%) пациентов 
получали режим FAM (5‑фторурацил + 
доксорубицин + митомицин) и 6 (39%) 
получали режим FA  (5‑фторурацил + 
доксорубицин). В результате объектив-
ный ответ был достигнут у  3  (19,4%) 
больных, а МПЖ составляла 3,5 меся-
ца. В 1991 году A. Ohtsu и соавт. [37] изу-
чали эффективность режима циспла-
тин  (20  мг/м2, 1–5  дни, каждые 4  нед) 
+ 5‑фторурацил  (800  мг/м2, 1–5  дни, 
каждые 4 нед) у 20 больных.

В первой линии 10  (50%) больных 
получили режим EAP. Контроль 
болезни был достигнут у  17  (85%) 
больных, МВП составила 3,0  меся-
ца для всех больных и  8,0  месяца 
у  больных, которые ответили на  лече-
ние. Гематологическая токсичность 
3–4  степени была зарегистрирована 
в 45% случаев, стоматит 3–4 степени — 
у 40% больных.

U. Vanhoeffer и соавт.  [38] проводили 
лечение 5‑фторурацилом (2600  мг/м2 
24‑часовая инфузия) и  лейковорином 
(500  мг/м2) еженедельно в  течение 
6 недель с недельным перерывом 17 боль-
ным. В первой линии 14 (82%) больных 
получали 5‑фторурацил в  монорежи-
ме. Контроль болезни был достигнут 
у 10 (59%) больных, в том числе 3 (18%) 
пациента достигли частичной регрес-
сии, а 7 (41%) больных — стабилизации 
болезни. МПЖ составляла 7,0 месяцев 
у  больных, которые ответили на  лече-
ние. Токсичность в  данной группе 
больных была высокой: диарея 2–3 сте-
пени отмечена у 18% больных, а диарея 
4‑й степени — у 6% больных, ладонно-
подошвенный синдром 1–2  степени — 
у 24% больных.

K. E. Shmid и  соавт.  [39] показали 
эффективность ралтитрексида и  окса-
липлатина во  второй линии химиоте-
рапии у  21  больного, которым ранее 
проводилось лечение доцетакселом 
и  цисплатином  (12  больных — 57%). 
Все больные прогрессировали в  тече-
ние 6 месяцев от начала первой линии 
химиотерапии. Частичная регрессия 
была отмечена лишь в  одном случае, 
а  стабилизация болезни — у  6  (29%) 
больных. Медиана времени до  про-
грессирования (МВП) и МПЖ состав-
ляли 2,0  и  4,0  месяца соответствен-
но. Нейтропения 3–4 степени и диарея 
3‑й степени отмечены у 15% и 5% соот-
ветственно.

F. Graziano и  соавт.  [40] и  J. L. Lee 
и  соавт.  [41] изучали эффективность 
и  безопасность доцетаксела в  моноре-
жиме в  качестве химиотерапии вто-
рой линии. В исследование F. Graziano 
и  соавт. был включен 21  больной, 
у  которых отмечено прогрессирова-
ние болезни после режимов CF или 
PELF. Применялся следующий режим 
химиотерапии второй линии: доцетак-
сел  (36  мг/м2) еженедельно в  течение 
6  недель с  последующим перерывом 
в  2  недели. Контроль болезни достиг-
нут у  9  (42,8%) больных, МПЖ соста-
вила 3,5  месяца. Гематологическая 
токсичность 3‑й степени отмечена 
у  14,3%, астения 2‑й степени — у  90%. 
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В  исследование J. L. Lee и  соавт. было 
включено 49  больных, получавших 
режим CF в  первой линии химиоте-
рапии. Проведено лечение доцетак-
селом  (75  мг/м2) каждые 3  недели. 
Контроль болезни достигнут у  29 
(59,2%) больных, МПЖ составила 
8,3  месяца. Нейтропения 3–4  сте-
пени отмечена в 18,4% случаев, диарея 
3–4  степени — в  10,2% случаев, пери-

ферическая нейропатия 2‑й степени — 
в 8,2% случаев.

В исследование C. Barone и соавт. [44], 
посвященное оценке эффективности 
и  токсичности химиотерапии второй 
линии, было включено 38  больных, 
с  прогрессированием болезни после 
режимов ECF или CF. В рамках иссле-
дования больные получали лечение 
доцетакселом (75  мг/м2, 1‑й день) 

и оксалиплатином (80 мг/м2, 2‑й день) 
каждые 3  недели. У  20  (52,6%) боль-
ных первичная опухоль была удале-
на. Объективный ответ и  стабили-
зация были достигнуты у  4  (10,5%) 
и  18  (47,3%) больных, а  МВП и  МПЖ 
составили 4,0  и  8,1  месяца соот-
ветственно. Нейтропения 3–4  сте-
пени отмечена в  26,3% случаев, пери-
ферическая нейропатия 1–2 степени — 

Таблица 2

Исследования II фазы эффективности химиотерапии второй линии при раке желудка

Автор Количество 
больных

Режим Объективный 
ответ, %

СТАБ, % ВДП, мес МПЖ, мес

A. J. Lacave и соавт., 1985 [36] 16 P 19,4 29,0 3,5 3,5

A. Ohtsu и соавт., 1991 [37] 20 P/5-FU 45,0 40,0 3,0 8,0

U. Vanhoeffer и соавт., 1994 [38] 17 5-FU/FA 18,0 41,0 – 5,0

K. E. Shmid и соавт., 2003 [39] 21 RTX/OX 5,0 29,0 2,0 4,5

F. Graziano и соавт., 2000 [40] 21 DTX 4,8 38,0 – 3,5

J. L. Lee и соавт., 2008 [41] 49 DTX 16,3 40,8 2,5 8,3

S. Nguyen и соавт., 2006 [42] 50 DTX/EPI 15,5 – 2,4 5,0

G. Rosati и соавт., 2007 [43] 28 DTX/XEL 29,0 36,0 4,0 6,0

C. Barone и соавт., 2008 [44] 38 DTX/OX 10,5 47,3 4,0 8,1

S. H. Park и соавт., 2004 [45] 41 DTX/P 17,1 4,9 – 5,8

C. Kunisaki и соавт., 2005 [46] 30 DTX/P 26,7 – 4,5 6,0

A. Polyzos и соавт., 2006 [47] 32 DTX/P 16,0 25,0 5 6,0

S. Cascinu и соавт., 1998 [48] 36 PTX 22,2 30,6 5,0 8,0

S. Hironaka и соавт., 2006 [49] 38 PTX еженедельно 24,0 40,0 - 5,0

Y. Kodera и соавт., 2007 [50] 45 PTX еженедельно 16,0 48,0 2,6 7,8

W. Arai и соавт., 2007 [51] 52 PTX/FU 28,0 – – 5,8

G. P. Stathopoulos и соавт., 2002 [52] 47 PTX/CARBO 27,7 27,8 – 6,0

S. J. Shin и соавт., 2005 [53] 37 PTX/P 26,5 41,1 6 8,9

K. W. Lee и соавт., 2007 [54] 32 PTX/P 25,0 25,0 2,9 9,1

J. H. Chun и соавт., 2006 [55] 37 Iri еженедельно 20,0 22,9 2,6 5,2

S. Shimada и соавт., 2003 [56] 21 Iri/P 52,0 9,5 7,9 9,0

J. H. Baek и соавт., 2005 [57] 31 Iri/P 15,6 – 3,8 6,1

S. H. Park и соавт., 2005 [58] 28 Iri/P 25,0 – 3,5 5,6

S. Ueda и соавт., 2006 [59] 32 Iri/P 28,0 – 3,5 9,4

S. T. Kim и соавт., 2005 [60] 64 FOLFIRI 21,0 25,0 2,6 7,6

L. Assersohn и соавт., 2004 [61] 38 FOLFIRI 29,0 34,0 3,7 6,4

F. Giuliani и соавт., 2005 [62] 38 Iri/MMC 32,0 – 4,0 8,0

J. T. Hartmann и соавт., 1999 [63] 22 MMC 30,0 – 2,1 3,6

C. Barone и соавт., 2000 [66] 21 S-1 – 47,6 3,0 9,0

Примечание. 5‑FU — 5‑фторурацил; CARBO — карбоплатин; Iri — иринотекан; P — цисплатин; DTX — доцетаксел; EPI — эпирубицин; ETOP — этопозид; 
FA — лейковорин; FU — пероральные фторпиримидины; ММС — митомицин С; OX — оксалиплатин; PTX — паклитаксел; RTX — ралтитрексед; XEL — 
капецитабин; S-1 — препарат S-1; ВДП — время до прогрессирования; СТАБ — стабилизация; МПЖ — медиана продолжительности жизни.
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в  42,1% случаев. Тринадцати  (34,2%) 
больным в  дальнейшем проводилась 
иринотекан-содержащая химиотера-
пия третьей линии. МПЖ составили 
16,3  и  6,0  месяца у  больных, кото-
рые получали и  не получали третью 
линию, соответственно. Это исследо-
вание показало значительную поль-
зу от  продолжения химиотерапии. 
Также интересные результаты были 
отмечены при комбинации доцетак-
села с  эпирубицином, капецитаби-
ном и  цисплатином  [42, 43, 45–47]. 
Комбинации с доцетакселом показали 
лишь небольшое повышение объек-
тивных ответов по  сравнению с  доце-
такселом в  монорежиме. Отдаленные 
результаты лечения были схожи-
ми: МВП составила 2–5, а  МПЖ — 
от  5  до  8  месяцев при более тяжелой 
переносимости лечения.

Похожие результаты были получе-
ны при использовании паклитаксе-
ла в  монорежиме или в  комбинаци-
ях  [48–54]. Еженедельное назначение 
паклитаксела  (60–80  мг/м2) обладало 
меньшей токсичностью  (16–32% ней-
тропения 3–4  степени) при одинако-
вом количестве объективных эффек-
тов (8–27%) по сравнению со стандарт-
ным трехнедельным режимом в  серии 
японских исследований  [49, 50]. 
Паклитаксел в комбинациях с циспла-
тином показал высокую частоту ней-
тропении 3–4 степени (до 34%) и пери-
ферической нейропатии 2–3  сте-
пени (до 38%) [53, 54].

Комбинации иринотекана с циспла-
тином и  фторпиримидинами облада-
ют высокой эффективностью (27–52%) 
во  второй линии химиотерапии. 
J. H. Chun и соавт.  [55] изучали эффек-
тивность и  токсичность иринотекана 
в  монорежиме  (125  мг/м2  еженедель-
но в  течение 4  недель с  последующим 
перерывом в  2  недели) у  37  больных. 
Частичная регрессия была достигну-
та у  7  (20%) больных, а  стабилизация 
болезни — у 8 (22,8%). У более 15 (40%) 
пациентов была редуцирована доза 
иринотекана из-за высокой токсично-
сти  (диарея 3‑й степени — 8,5%; ней-
тропения 3–4 степени — 29,8%; инфек-
ции — 5,4%; тошнота/рвота — 9,6%). 
При данном режиме МВП и  МПЖ 
составили 2,6  и  5,2  месяца соответ-
ственно.

В исследовании S. Shimada и  соавт. 
[56] на 21 больном была показана высо-
кая эффективность комбинации ири-
нотекана  (60  мг/м2, день 1) с  циспла-
тином  (6  мг/м2, день 1) еженедельно 
в  течение 3  недель с  последующим 

назначением иринотекана каждые 
2  недели. Все больные получали ком-
бинации с  препаратом S-1  (тегафур + 
гимерацил  (5‑хлоро-2,4  дигидропири-
дин) + отерацил (оксонат калия (Оксо)) 
в качестве первой линии. Было достиг-
нуто 52% объективных ответов  (в  том 
числе 9,5% полных ответов и  42,5% 
частичных ответов), с высокой МВП — 
7,9  месяца и  МПЖ — 9,0  месяца. При 
этом не было отмечено токсичности 
3–4  степени. Данный режим позво-
лил улучшить качество жизни больных 
при проведении химиотерапии второй 
линии.

В других исследованиях  [57–59] 
комбинации иринотекана с  циспла-
тином продемонстрировали 15–28% 
объективных ответов с медианой про-
должительности жизни от 5 до 9 меся-
цев. В  исследовании J. H. Baek 
и  соавт.  [57] 31  больному проведено 
лечение иринотеканом  (70  мг/м2, 
день 1,15) и  цисплатином  (30  мг/м2, 
день 1,15) каждые 3  недели с  целью 
оценки эффективности и  безопасно-
сти данного режима. Было отмечено 
15,6% объективных ответов, с  МВП 
и МПЖ 3,8 и 6,1 месяца соответствен-
но. Нейтропения 3–4  степени была 
зарегистрирована у  18,8%, анорексия 
3‑й степени — в 12,5% случаев, а диа-
рея 3‑й степени в 6,2% случаев.

В ретроспективном японском иссле-
довании S. H. Ueda и  соавт.  [58] изу-
чали эффективность и  безопасность 
комбинаций иринотекана  (70  мг/м2, 
день 1,15) с  цисплатином  (80  мг/м2, 
день 15) каждые 4 недели на 32 боль-
ных. Получено 28% объективных 
ответов с МВП и МПЖ 3,5 и 9,4 меся-
ца соответственно. В  данном иссле-
довании была отмечена высокая 
токсичность в  виде нейтропении 3‑й 
степени в  69%, фебрильной нейтро-
пении в 9% и диареи 3‑й степени в 3% 
случаев.

Режим FOLFIRI показал умеренную 
активность во второй линии химиоте-
рапии мРЖ [60, 61]. В корейском иссле-
довании S. T. Kim и соавт. [60] изучали 
противоопухолевую эффективность 
и  токсичность режима FOLFIRI  (ири-
нотекан 150  мг/м2, день 1; лейково-
рин 100  мг/м2, день 1; 5‑фторурацил 
2000  мг/м2, день 1, 48-часовая инфу-
зия, каждые 2 недели). В первой линии 
все больные получали комбинации 
таксанов с  цисплатином. Из  57  оце-
ненных больных объективный ответ 
был достигнут у 12 (21%), стабилизация 
болезни — у  14  (25%) больных, с  МВП 
и МПЖ 2,5 и 7,6 месяца соответствен-

но. Нейтропения 3–4  степени была 
зарегистрирована в  11%, тромбоцито-
пения 3–4  степени — в  3% и  диарея 
3–4 степени — в 3% случаев. В другом 
исследовании S. Assersohn и  соавт.  [59] 
изучали эффективность режима 
FOLFIRI (иринотекан 180  мг/м2, день 
1; лейковорин 125 мг/м2, день 1; 5‑фто-
рурацил 1200 мг/м2, день 1, 48-часовая 
инфузия, каждые 2 недели) на 38 боль-
ных с  первично рефрактерным или 
резистентным к  препаратам плати-
ны опухолевым процессом. Отмечено 
29% объективных ответов, 34% ста-
билизаций болезни с  МВП и  МПЖ 
3,7 и  6,4  месяца соответственно. 
Зарегистрировано улучшение качества 
жизни больных с  купированием дис-
фагии у 30 (78%), боли у 21 (54,5%), ано-
рексии у 25 (66,6%) и рвоты у 38 (100%) 
больных. У  10  (26,4%) больных была 
отмечена нейтропения 3–4  степени, 
фебрильная нейтропения — у  2  (5,2%) 
и инфекции — у 6 (15,8%) больных.

Режим иринотекан + Митомицин С 
тоже обладает умеренной эффектив-
ностью при лечении мРЖ во  второй 
линии химиотерапии. В итальянском 
исследовании F. Giuliani и  соавт.  [62] 
изучали эффективность режима 
иринотекана  (150  мг/м2, день 1,8) 
и митомицина (8 мг/м2, день 1), каж-
дые 4  недели на  38  больных. Было 
получено 32% объективных отве-
тов с  МВП и  МПЖ 4,0  и  8,0  меся-
цев соответственно. Данный режим 
обладал неплохой переносимостью 
с нейтропенией 3–4 степени у 8 (21%) 
и анемией 3–4 степени у 2 (5%) боль-
ных.

A. Ono и  соавт.  [64] оценили эффек-
тивность препарата S-1  во  второй 
линии химиотерапии на  21  больном, 
у которых отмечено прогрессирование 
болезни после применения ириноте-
кана и  цисплатина/5‑фторурацила. 
Препарат S-1  назначался в  дозировке 
от  40  до  60  мг  (в  зависимости от  пло-
щади поверхности тела) 2 раза в сутки, 
в течение 4 недель 6‑недельного цикла. 
У  10  (47,6%) больных была достигнута 
стабилизация болезни с МВП и МПЖ 
3,0 и 9,0 месяца соответственно. В дан-
ном исследовании высокая МПЖ была 
достигнута из-за проведения третьей 
линии химиотерапии у  16  (76%) боль-
ных. Нейтропения 3–4  степени была 
отмечена в  9,5% случаев, анемия 4‑й 
степени — в  9,5% и  диарея 3–4  степе-
ни — в  9,5%. Авторы сделали следую-
щий вывод: препарат S-1  в  монорежи-
ме не эффективен во  второй линии 
химиотерапии мРЖ.
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Похожие результаты были получе-
ны при назначении Митомицина С 
в монорежиме [63].

Таким образом, табл.  2  суммиру-
ет опубликованные исследования 
II фазы по  эффективности химиотера-
пии второй линии при мРЖ. Несмотря 
на использование разных комбинаций, 
объективные ответы не превышают 
20–25% и  медиана продолжительно-
сти жизни — 5–6  месяцев  (от  начала 
второй линии химиотерапии). Это, 
возможно, объясняется разнородно-
стью дизайна каждого проведенного 
исследования  II фазы. Полученные 
в этих исследованиях результаты сле-
дует оценивать с осторожностью из-за 
высокой вероятности систематиче-
ских ошибок отбора. Интерпретация 
роли химиотерапии второй линии 
при лечении рака желудка по  резуль-
татам вышеупомянутых исследований 
крайне сложна. Это обусловлено боль-
шим разнообразием применявшихся 
режимов химиотерапии и  критериев 
отбора пациентов, оценки прогно-
стических и  предсказывающих фак-
торов. Кроме того, в  этих исследо-
ваниях недостаточное отражение 
получили данные по  переносимости 
химиотерапии второй линии и  каче-
ству жизни больных.

На конгрессе Американского обще-
ства клинической онкологии (American 
Society of Clinical Oncology, ASCO) 
2009  г. [67] впервые были доложены 
результаты рандомизированного 
исследования III фазы, в котором про-
водилось сравнение эффективности 
второй линии химиотерапии  (ири-
нотекан в  монотерапии) и  поддержи-
вающей терапии у  40  больных  (иссле-
дование было досрочно прекращено 
из-за медленного включения больных). 
Показано, что химиотерапия второй 
линии достоверно улучшает выживае-
мость по  сравнению с  поддерживаю-
щей терапией  (4,1  против 2,4  месяца, 
HR = 2,85, p = 0,0027). Это исследова-
ние является первым доказательством 
того, что вторая линия химиотера-
пия улучшает выживаемость больных 
раком желудка. ■
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В 
рамках реализации феде-
ральной целевой программы 
«Стратегия развития фар-
мацевтической промыш-

ленности Российской Федерации 
на  период до  2020  года»  (ФАРМА 
2020) компания «Натива» объявляет 
о  выходе широкой линейки пре-
паратов для лечения заболеваний 
органов дыхания.

Специалистами компании раз-
работаны и  подготовлены к  выпу-
ску препараты, применяемые для 
лечения больных бронхиальной аст-
мой и  хронической обструктивной 
болезнью легких.

«Продуктовый портфель» насчи-
тывает порядка 17  наименований 
лекарственных средств, предназна-
ченных для использования в  пуль-
монологической практике.

Препараты будут представлены 
десятью международными непа-
тентованными наименованиями 
и  выпускаются в  виде растворов 
для ингаляций, дозированных 
аэрозолей для ингаляций, капсул 
с порошком для ингаляций, порош-
ков для ингаляционной терапии 
дозированных, таблеток и  капель 
назальных.

В настоящее время завершена 
государственная регистрация пер-
вых пяти лекарственных средств 
пульмонологического ряда. Данные 
препараты поступят в  продажу уже 
осенью текущего года.

Эффективность и  безопасность 
производимых препаратов доказана 
в  ходе клинических исследований 
в  ведущих научных и  клинических 
центрах России.

Наличие современного прибор-
ного парка позволяет осуществлять 
контроль необходимых параметров 
для всей линейки разрабатываемой 
продукции. Для оценки аэроди-
намических показателей аэрозолей 
компания использует 8‑стадийный 
импактор Андерсена (ACI, произво-
дитель Westech, Великобритания), 
импактор нового поколения 
(NGI, производитель Coopley, 
Великобритания), а  также стеклян-
ный импинжер.

На производственных мощ-
ностях, организованных в  соот-
ветствии с  европейским уровнем 
руководства по  надлежащей про-
изводственной практике для фар-
мацевтических предприятий — 
EU GMP (Good Manufacturing 
Practice), реализован полный 
технологический цикл: от  синте-
за фармацевтических субстанций 
до  производства готовых лекар-
ственных средств, что дает воз-
можность организации ориенти-
роваться на  собственную сырье-
вую базу и  позволяет поддержи-
вать конкурентоспособные цены 
при высоком качестве и клиниче-
ской эффективности производи-
мых лекарственных препаратов.

Компания постоянно инвестирует 
средства в самое современное произ-
водственное оборудование ведущих 
европейских брендов. Подписан 
договор с  крупнейшим мировым 
лидером по  производству промыш-
ленного оборудования — Harro 
Hofliger — на  поставку высокотех-
нологичной установки «Modu-C 
LS», предназначенной для наполне-
ния и  закрытия твердых желатино-
вых и HPMC капсул. Монтаж и ввод 
в эксплуатацию будет завершен уже 
в октябре этого года.

Новое современное оборудование 
позволит работать с  различными 
по  своим физическим свойствам 
порошками: от  микродоз 1–30  мг 
до 30–500 мг.

Капсульная машина имеет две 
дозирующие системы: вакуумная 
система микродозирования бара-
банного типа и компактирование.

Уникальность подобного типа 
наполнения заключается в  точно-
сти дозирования и позволяет избе-
жать уплотнения порошка, что 
особенно важно при производстве 
препаратов, предназначенных для 
ингаляционной терапии.

Кроме того, компания «Натива» 
занимается разработкой и  произ-
водством препаратов для лечения 
эндокринологических и  онкологи-
ческих заболеваний, в  том числе 
ориентированных на  импортозаме-
щение. ■

Запуск широкой линейки отечественных 
препаратов для лечения бронхиальной 
астмы и хронической обструктивной 
болезни легких
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20октября — Международный день борьбы 
с остеопорозом. В этом году Международный 
фонд остеопороза  (International Osteoporosis 
Foundation, IOF) предлагает посвятить 

этот день профилактике постменопаузального остеопороза. 
Основной лозунг информационной кампании 2013 г.: «Strong  
bones make strong women». Суть его в том, что женщины, счи-
таясь слабым полом, являются сильными, активными и дея-
тельными. Но, несмотря на свою силу, они остаются хрупкими 
внутри, в том числе и потому, что больше, чем мужчины, под-
вергаются риску развитию остеопороза.

Согласно данным федерального Центра профилактики 
остеопороза, среди городского населения 24% женщин и 13% 
мужчин в  возрасте 50  лет и  старше уже имели переломы  [1]. 
По данным Российской ассоциации по остеопорозу в России 
в  целом в  связи с  остеопорозом происходит 3,8  млн случаев 
переломов позвонков в  год. Таким образом, каждую минуту 
в РФ происходит 7 переломов позвонков, каждые 5 минут — 
перелом шейки бедра. У каждой третьей женщины и у каждо-
го пятого мужчины старше 50 лет выявляется остеопороз [3].

По результатам работы программы «Остеоскрининг Россия» 
выявлено, что среди 150 000  обследованных пациентов 48% 
нуждаются в  назначении патогенетического или профилакти-
ческого лечения, из них 20% пациентов страдают остеопорозом, 
у 28% наблюдается снижение костной массы (остеопения) [2].

Остеопороз — заболевание, характеризующееся снижением 
плотности и  качества костной ткани и  приводящее к  повы-
шенному риску переломов. Это заболевание и  связанные 
с  ним переломы представляют собой серьезную проблему 
здравоохранения с  удручающими последствиями, приводя-
щими к повышенному уровню смертности и инвалидизации.

Выделяют целый ряд факторов риска развития остеопороза, 
из  них ведущую роль играют возраст, женский пол, а  также 
уровень потребления кальция. Согласно анкетированию  [2], 
более 70% обследованных нуждаются в приеме дополнитель-
ного кальция с пищей или в виде лекарственных препаратов.

Кальций — основа прочности скелета. Доказано, что каль-
ций легче всего усваивается из молочных продуктов, но полу-
чает ли человек их в достаточном количестве? К сожалению, 
в  большинстве случаев нет. По  данным исследования, мно-
гие потребляют недостаточное количество кальция в  сутки. 
Рекомендованная суточная норма потребления кальция 
у  людей старше 50  лет должна достигать 1500  мг. При этом 
его среднее потребление женщинами составляет всего 683 мг, 
а мужчинами — 635 мг [2].

Кроме того, дефицит кальция усугубляется при соблюдении 
высокобелковой диеты, излишнем потреблении поваренной 
соли и кофе, а также при курении.

Необходимость восполнения дефицита кальция извне ста-
новится актуальной для многих. В данной ситуации принци-

пиально важно выбрать качественный и эффективный препа-
рат, который содержит не только кальций, но и витамин D3.

Комбинация кальция и витамина D3 не случайно исполь-
зуется в медицине многие годы. Как известно, от 77% до 92% 
всасывания кальция в кишечнике осуществляется трансцел-
люлярно, преимущественно за  счет витамин D-зависимого 
механизма. Витамин D3 активирует «входные ворота» 
на  поверхности энтероцита, помимо этого активирует уве-
личение синтеза белков — переносчиков, которые помогают 
кальцию пройти сквозь клетку и  поступить в  кровеносное 
русло. В связи с тем, что с возрастом сокращается время пре-
бывания на  солнце, уменьшается способность кожи синте-
зировать витамин D3, и, как следствие, увеличивается риск 
развития дефицита витамина D3.

Таким образом, рекомендованные нормы потребления 
составляют для людей до  50  лет 400  МЕ, а  для людей 
старше 50  лет — 800  МЕ. В  одном из  проведенных иссле-
дований было показано, что доза витамина D3  рав-
ная 800  МЕ на  65% увеличивает всасывание кальция 
у  пациентов старше 50  лет  [4]. Этот факт свидетельству-
ет о  том, что кальций из  препарата будет всасываться 
в большем количестве, нежели из препаратов, не содержа-
щих необходимую дозу витамина D3. Комбинированный 
препарат Кальций-Д3 Никомед выпускается в двух формах: 
Кальций-Д3  Никомед с  дозой 400  МЕ витамина D3  в  двух 
таблетках и  Кальций-Д3  Никомед Форте с  дозой 800  МЕ 
витамина D3 в двух таблетках.

В комплексном препарате кальция и  витамина D3  важно, 
чтобы при его приеме повышался уровень витамина D3 
в  крови. Это определяющее обстоятельство часто упускается 
из  виду при назначении комплексных препаратов кальция 
и витамина D3. Нормальный уровень витамина D3 обеспечи-
вает не только всасывание кальция, но и положительно влияет 
на силу сокращения мышц.

Защита от переломов и выбор препарата для эффективной 
профилактики и  лечения остеопороза должны быть грамот-
ными и обоснованными. Имеет смысл остановить свой выбор 
на  комплексных препаратах кальция и  витамина D3, содер-
жащих суточные возрастные нормы кальция и  витамина D3, 
доказавших свою эффективность. ■
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Воспаление относится к тем феноменам, дискуссии о сущности 

которых на протяжении веков ведут медики, биологи и филосо-

фы. Однако до сих пор нет единого представления о том, где же 

место воспаления в биологии, медицине и патологии, поэтому не суще-

ствует пока исчерпывающего определения этого процесса. В настоящее 

время большинство исследователей считают, что воспаление это защитно-

приспособительная гомеостатическая реакция организма. Клинические 

проявления этого процесса наблюдаются в области верхних дыхательных 

путей при острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) [1, 2].

Заболевание возникает, как правило, после переохлаждения, чаще 

у ослабленных, восприимчивых к простудам людей. Существует достаточ-

но много факторов, способствующих частому возникновению и развитию 

ОРВИ. К их числу можно отнести нарушения иммунитета, аллергизацию 

организма, нарушения обменных процессов, авитаминозы, наличие сопут-

ствующих хронических заболеваний, неблагоприятные условия труда 

и  быта, недостаточное и  несбалансированное питание и  многое другое. 

Вряд ли можно встретить человека, ни разу за свою жизнь не переболев-

шего, и не однократно, ОРВИ. Несмотря на значительные успехи совре-

менной медицины и  на  постоянно увеличивающийся арсенал лечебных 

средств и методов, ОРВИ остается наиболее распространенной патоло-

гией, с которой пациенты обращаются к врачу. Учитывая это обстоятель-

ство, поиск новых, эффективных, безопасных и простых в употреблении 

средств лечения остается по-прежнему актуальным [3–5].

ОРВИ представляет собой воспалительную реакцию, локализован-

ную в различных отделах верхних дыхательных путей. Зона наиболь-

шей выраженности патологического процесса определяет клиническую 

картину заболевания. Так, местная симптоматика может выражаться 

симптомокомплексами острого фарингита, риносинусита, ларингита, 

трахеита и  бронхита. Чаще имеет место комбинированная воспали-

тельная реакция в  нескольких отделах дыхательного тракта  (рино-

фарингит или назофарингит, фаринголарингит, ларинготрахеобронхит 

и т. д.). В последние годы в отечественной оториноларингологической 

терминологии стали чаще употреблять термин тонзиллофарингит, 

который был заимствован из международной практики для обозначе-

ния как острого, так и хронического воспаления слизистой оболочки, 

затрагивающего как ротоглотку, так и небные миндалины [6].

Еще одним из наиболее частых клинических проявлений ОРВИ явля-

ется риносинусит. Термин также был заимствован из  международной 

практики и прочно вошел в арсенал российского оториноларинголога, 

поскольку не представляется возможным разделять острое воспа-

ление в  полости носа от  такового в  околоносовых пазухах. В  основе 

патогенеза риносинусита лежит нарушение функции соустий околоно-

совых пазух вследствие воспалительного отека, гиперпродукции слизи 

и снижения функционирования мерцательного эпителия [6].

Терапия ОРВИ включает обычно симптоматические препараты 

и не требует назначения антибактериальной терапии, поскольку приро-

да заболевания носит вирусную этиологию. Бактериальное воспаление 

можно подозревать при персистенции клинических признаков более 

7–10 дней. Однако и в этих случаях далеко не каждому пациенту пока-

заны системные антибактериальные препараты [2].

В последние годы внимание клиницистов привлекают комплексные пре-

параты растительного происхождения. К преимуществам таких препаратов 

можно отнести мягкое терапевтическое действие, низкую токсичность, 

способность комплексно влиять на различные звенья патологического про-

цесса, а также возможность длительного применения в различных возраст-

ных группах. Благодаря высокой эффективности, безопасности и широко-

му спектру действия  (противовоспалительному, иммуностимулирующему 

и  другим эффектам), препараты растительного происхождения широко 

применяются при различных заболеваниях ЛОР-органов. В  зависимости 

от входящих в их состав лекарственных растений они оказывают разное 

фармакологическое действие, и часто область применения многих фито-

препаратов ограничена строго определенными патологическими состоя-

ниями  (например, препарат Тонзилгон Н применяется при фарингитах 

и тонзиллитах, препарат Синупрет при риносинуситах и отитах) [7, 8].

Поскольку воспалительный процесс в  ЛОР-органах  (особенно 

на  фоне ОРВИ) носит, как правило, распространенный характер 

и  затрагивает слизистую оболочку носа нескольких отделов верхних 

дыхательных путей, более целесообразно, в  том числе и  экономиче-

ски, применение препаратов, которые оказывают противовоспали-

тельный эффект на  слизистую оболочку всех ЛОР-органов. К  таким 

средствам относится препарат Септилин плюс, представляющий собой 
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оригинальный многокомпонентный растительный лекарственный пре-

парат, содержащий комплекс биологически активных веществ растений. 

Препарат оказывает противовоспалительное, иммуномодулирующее 

действие. Входящие в  его состав действующие активные начала 

веществ растений  (биофлавоноиды и  дубильные вещества) способ-

ствуют уменьшению проявлений воспалительного процесса, снижают 

проницаемость капилляров, проявляют антиэкссудативное действие.

Применение препарата Септипин плюс рекомендовано при различ-

ных инфекционно-воспалительных заболеваниях, в том числе и в ЛОР-

практике [9].

Материалы и методы исследования 
Подтверждением последнего положения явились результаты иссле-

дования, проведенного в  2009  году, целью которого явилась оценка 

эффективности и  переносимости препарата Септилин плюс в  качестве 

монотерапии у 60 пациентов (мужчин — 27, женщин — 33, средний возраст 

44,72 ± 10,13 года) с риносинуситом и тонзиллофарингитом на фоне ОРВИ.

Критериями включения явились: возраст от  18  до  64  лет, а  также 

наличие у  пациента обострения хронического тонзиллофарингита 

на фоне ОРВИ или катарального (острого и обострения хронического) 

риносинусита на  фоне ОРВИ. Из  исследования исключались паци-

енты с  аллергическими заболеваниями, полипозным риносинуситом, 

состояниями, требующими проведения системной антибактериальной 

терапии, отягощенным соматическим статусом, требующим приема 

медикаментозных средств, а также заболеваниями в стадии декомпен-

сации, следующих заболеваний: с диагнозом обострение хронического 

фарингита и острый и обострение хронического риносинусита.

Согласно дизайну пациенты были рандомизированы на  4  группы 

по 15 человек в каждой. Основную группу 1 (ОГ1) вошли пациенты с рино-

синуситом, которые применяли Септилин плюс по 2 таблетки 2 раза в день 

после еды в течение 14 дней, затем, в качестве поддерживающей тера-

пии — по 1 таблетке 2 раза в день после еды в течение 14 дней. Пациенты 

группы сравнения с  риносинуситом  (ГС1) получали препарат Синупрет 

по 2 драже 3 раза в день в течение 14 дней, затем по 1 драже 3 раза в день 

еще в течение 14 дней в качестве поддерживающей терапии.

Основную группу 2 (ОГ2) составили пациенты с тонзиллофарингитом, 

которые применяли Септилин плюс по 2  таблетки 2 раза в день после 

еды в  течение 14  дней, затем, в  качестве поддерживающей терапии, 

по 1 таблетке 2 раза в день после еды в течение 14 дней. Пациенты груп-

пы сравнения с тонзиллофарингитом (ГС2) получали препарат Тонзилгон 

Н по 2 драже 5 раз в день в течение 14 дней, затем по 2 драже 3 раза 

в день еще в течение 14 дней в качестве поддерживающей терапии.

Помимо перечисленных средств, в  состав комплексной терапии 

включались препараты для ирригации полости носа, топические декон-

гестанты и местные антисептики для полоскания горла.

Предварительное обследование пациентов с целью решения вопроса 

о  возможности включения их в  программу исследования включало 

сбор жалоб и  анамнеза заболевания, оценку лечащим врачом субъ-

ективных и объективных данных о состоянии пациента  (стандартный 

ЛОР-осмотр), а также рентгенологическое исследование околоносовых 

пазух для исключения бактериального синусита. Для оценки безопас-

ности терапии использовался мониторинг печеночных трансаминаз 

и креатинина до и после окончания курса лечения.

Контрольная оценка состояния пациентов проводилась в  1‑й день 

от начала терапии (1‑й визит), 3‑й день (2‑й визит), 5‑й день (3‑й визит) 

и 7‑й день (4‑й визит) от начала лечения. Контрольная оценка мукоци-

лиарного транспорта проводилась на 3‑й день (2‑й визит) и 7‑й день (4‑й 

визит). Наблюдение за пациентами и оценка результатов по сравнению 

с исходным уровнем осуществлялись следующим образом: визит 0 — 

входной, исходные данные; визит 1 — через 3–5 дней; визит 2 — через 

7–10 дней; визит 3 — через 16–18 дней; визит 4 — через 28 дней.

Оценка выраженности субъективных и объективных проявлений забо-

леваний проводилась по  6‑балльной системе: 0 — симптом отсутствует, 

1 — едва заметен, 2 — легко выражен, 3 — умеренно выражен, 4 — силь-

но выражен, 5 — очень сильно выражен. Температура тела оценивалась 

по 5‑балльной шкале: нормальная, 1 балл — до 37,2 °С, 2 балла — до 37,9 °С, 

3 балла до — 38,4 °С, 4 балла — до 39,0 °С, 5 баллов — более 39,0 °С.

Общая врачебная оценка эффективности терапии оценивалась как 

врачом, так и  пациентом во  время контрольных визитов и  по  итогам 

лечения. При этом использовалась 5‑балльная шкала: 5 — отсутствие 

жалоб, 4 — значительно улучшение, 3 — улучшение, 2 — без измене-

ний, 1 — ухудшение.

Результаты исследования 
До начала терапии средние значения выраженности субъективных 

и  объективных симптомов заболеваний достоверно не различалось 

между ОГ1/ГС1 и ОГ2/ГС2 (p ≥ 0,05). На фоне проводимого лечения поло-

жительная динамика отмечена во  всех группах, однако существовали 

и определенные различия.

Анализ скорости наступления клинического улучшения (рис. 1) показал, 

что самый наибольший регресс клинической симптоматики наблюдался 

во всех группах в первые 5 дней лечения (с 1‑го по 2‑й визит). Наибольшая 

положительная динамика отмечена в ОГ2, где скорость наступления клини-

ческого улучшения к 2‑му визиту была достоверно выше (3,52 балла/день), 

по сравнению с ГС2 (2,96 балла/день) (р < 0,05). В дальнейшем (к 3‑му, 4‑му 

и 5‑му визитам) показатель был сопоставим между группами.

Среди пациентов, страдающих риносинуситом, — ОГ1 и ГС1, наиболь-

шая скорость регресса клинической симптоматики также отмечалась 

в первые пять дней лечения (ко 2‑му визиту), но не имела достоверных 

отличий между группами. При последующих визитах показатель был 

ниже и также достоверно не отличался между группами.

Среди общих симптомов наиболее выраженный регресс отмечался 

в  отношении повышения температуры тела, интоксикации и  кашля, 

которые ко  2‑му визиту отсутствовали у  всех больных. Наиболее 

длительно сохранялась слабость, и, несмотря на  присутствие таких 

Рис. 1. �Скорость регресса клинических симптомов 
у пациентов по группам

Рис. 2. Динамика общих симптомов риносинусита

	 Визит 0	 Визит 1	 Визит 2	 Визит 3	 Визит 4
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пациентов в  ГС1  к  концу исследования, статистически достоверных 

различий между группами не отмечено (рис. 2).

Среди местных симптомов наибольшему регрессу в обеих группах под-

верглись чихание и слезотечение, которые отсутствовали у всех больных 

к 3‑му визиту. Во всех группах у ряда больных к 4‑му визиту сохранялась 

заложенность носа и храп, и, несмотря на некоторое превалирование их 

в ГС1, данные отличия не были статистически достоверными (рис. 3).

Аналогичная ситуация была отмечена и при оценке динамики общих 

симптомов у  пациентов с  тонзиллофарингитом. Наиболее длительно 

у них сохранялась слабость. К 3‑му визиту у ряда больных ГС2 отме-

чался кашель, в  то  время как в  ОГ2  его регресса удалось достичь 

у всех пациентов, однако при этом статистически достоверных разли-

чий между группами не достигнуто (рис. 4).

Среди местных симптомов наибольший регресс в  обеих группах 

отмечен в отношении болей в горле. В обеих группах у ряда больных 

к  4‑му визиту сохранялась гиперемия слизистой оболочки миндалин 

и задней стенки глотки, и отличия между группами не были статисти-

чески достоверными (рис. 5).

Итоговая эффективность лечения на основании оценки как врача, 

так и пациентов также не продемонстрировала статистически досто-

верных отличий между сравниваемыми парами групп (табл.).

Анализ динамики лабораторных данных свидетельствовал об  отсут-

ствии влияния препаратов на динамику печеночных трансаминаз и креа-

тинина. Также не было отмечено ни одного нежелательного явления, кото-

рое вызвало  бы необходимость в  проведении дополнительной терапии, 

госпитализации или привело к стойкой потере трудоспособности. Следует 

также подчеркнуть высокую степень приверженности лечению (компла-

ентности) у исследуемых больных на протяжении всего курса терапии.

Заключение 
Таким образом, проведенное исследование доказало целесообразность 

использования препарата Септилин плюс в  оториноларингологической 

практике для лечения больных острым риносинуситом, обострением 

хронического риносинусита и тонзиллофарингитом легкой степени тяже-

сти, возникших на  фоне ОРВИ. Препарат способствует уменьшению 

вплоть до исчезновения как объективных, так и субъективных клиниче-

ских признаков острого воспаления верхних дыхательных путей в сроки 

до 28 дней, при этом наибольший регресс симптомов отмечается в первые 

5 суток, обладает хорошим профилем безопасности и комплаентности.

Препарат Септилин плюс можно рекомендовать к  широкому клини-

ческому применению в  амбулаторной практике при воспалительной 

патологии верхних дыхательных путей в качестве монотерапии. ■
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Таблица

Сравнительная эффективность проведенного лечения

Группа Эффективность лечения

Оценка врача 
(средний балл)

Оценка пациента 
(средний балл)

ОГ1 4,4 4,6

ГС1 4,4 4,5

ОГ2 4 4,3

ГС2 3,9 4

Рис. 3. Динамика местных симптомов риносинусита

	 Визит 0	 Визит 1	 Визит 2	 Визит 3	 Визит 4

Рис. 4. Динамика общих симптомов тонзиллофарингита

	 Визит 0	 Визит 1	 Визит 2	 Визит 3	 Визит 4

Рис. 5. Динамика местных симптомов тонзиллофарингита

	 Визит 0	 Визит 1	 Визит 2	 Визит 3	 Визит 4
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Эбастин является высокоактивным и  селективным антаго-

нистом Н1‑гистаминового рецептора  [1, 2], без седативных 

или антихолинергических свойств  [3]. Эбастин оказался 

эффективным при симптоматическом лечении сезонного аллер-

гического ринита  [4–6], хронического аллергического ринита  [7–9] 

и  хронической крапивницы  [2, 10]. Частота нежелательных явлений 

при применении эбастина низкая и подобна таковой при применении 

плацебо [2]. Диапазон терапевтической дозы у взрослых составляет 

10–20 мг один раз в сутки, и в фармакодинамических исследованиях 

показана высокая активность эбастина при пробах, проведенных 

через 24 часа после приема препарата [2].

Псевдоэфедрин является симпатомиметическим веществом, 

эффективным в  качестве средства против заложенности носа. 

У пациентов старше 12 лет обычная доза псевдоэфедрина составля-

ет 60 мг три или четыре раза в сутки или 120 мг в формах с замед-

ленным высвобождением каждые 12  часов, что обеспечивает сум-

марную суточную дозу между 180 и 240 мг [11].

Определенные комбинации различных антигистаминных пре-

паратов и  деконгестантов использовались для уменьшения зало-

женности носа при аллергическом рините  [12–14]. Был разработан 

новый подход к  терапии: комбинируюший эбастин в  дозе 10  мг 

и  деконгестант. Доза и  режим применения эбастина — один раз 

в сутки перорально, он показал эффективность у пациентов с уме-

ренными симптомами аллергического и  вазомоторного ринита, 

при отсутствии различия в переносимости при сравнении с плаце-

бо  [15]. Эта комбинация лекарственных препаратов ранее оказа-

лась эффективной для облегчения симптомов сезонного аллерги-

ческого ринита (чихания, ринореи, слезоточивости и раздражения 

конъюнктивы) [16, 17] и при истинном холинергическом вазомотор-

ном рините  [18]. Поэтому комбинация Н1‑антигистаминного пре-

парата, такого как эбастин, и сосудосуживающего средства может 

быть полезной не только для лечения аллергического ринита, 

но и при других видах ринитов, таких как вазомоторный ринит или 

ринит при простуде.

Задачей данного исследования было определение эффективности 

и переносимости комбинации эбастина в дозировке 10 мг в комбина-

ции с деконгестивной терапией один раз в сутки после 3 дней лече-

ния по сравнению с плацебо, для облегчения симптомов у пациентов 

при простуде.

Материалы и методы исследования 
План исследования и лечения 

Данное исследование было многоцентровым, параллельным, двой-

ным слепым, плацебо-контролируемым клиническим исследованием, 

которое проводилось в  центрах общей практики. Пациенты были 

рандомизированы в  одну из  возможных двух групп лечения: эба-

стин в дозировке 10 мг и  сосудосуживающая терапия или плацебо. 

Оба вида лечения  (плацебо и  эбастин) принимались перорально. 

Пациенты принимали исследуемый лекарственный препарат один 

раз в  сутки  (утром перед завтраком) в  течение 3  дней. Поскольку 

пациенты включались в исследование при наличии симптомов про-

студы в течение 36 часов до начала участия в исследовании и вслед-

ствие природного течения простуды, период лечения 3‑го дня был 

установлен как соответствующий периоду заболевания с  наиболее 

выраженной симптоматикой.

Двести пациентов с простудой (100 получавших лечение эбастином 

в дозировке 10 мг в комбинации с деконгестантом и 100 получавших 

лечение плацебо) были включены в  данное исследование. Размер 

выборки рассчитывался путем суммирования разницы до 22% в поль-

зу активного лечения по  сравнению с  плацебо, согласно подобным 

ранее опубликованным исследованиям  [19], с  использованием дву-

сторонней методики ошибки типа I α = 0,05, силой (1‑β) 80% и уров-

нем выбывания из исследования 24%.
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Пациенты 

Критерии включения были следующими: 1) мужчины или женщины 

в  возрасте от  18  до  65  лет; 2) диагноз простуды; 3) возникнове-

ние симптомов не ранее чем за  36  часов до  начала исследования 

и  4) минимальное количество баллов — 5  и  максимальное количе-

ство баллов — 9  по  носовым и  глазным симптомам  (ринорея, зало-

женность носа, слезоточивость/зуд в  глазах и  чихание/зуд в  носу) 

с обязательным наличием ринореи и заложенности носа.

Критерии исключения были следующие: 1) аллергический ринит 

(персистирующий), атопическая экзема или астма; 2) неаллергиче-

ский ринит  (вазомоторный, связанный с  приемом лекарственных 

препаратов и  т. п.); 3) грипп, синусит, экссудативный тонзиллит, 

бронхит или отит среднего уха; 4) лихорадка; 5) носовые полипы 

или искривление носовой перегородки; 6) серьезные хронические 

заболевания любой этиологии; 7) печеночная, почечная, сердечная 

или дыхательная недостаточность; 8) повышенная чувствитель-

ность к  изучаемым веществам; 9) женщины фертильного возрас-

та, не использующие эффективные противозачаточные средства, 

беременные или кормящие грудью женщины; 10) злоупотребление 

медицинскими препаратами, наркотиками или алкоголем в анамне-

зе; 11) применение веществ, которые могут повлиять на результаты 

исследования (Н1‑антигистаминные, кромолин-натрий и  недокро-

мил, антихолинергические препараты, средства против заложен-

ности носа, анальгетики, системные и топические стероиды и анти-

биотики); 12) пациенты, которым не рекомендован прием сосудосу-

живающего или которым он противопоказан, например, пациенты 

с гипертиреозом, сахарным диабетом, ишемической болезнью серд-

ца, артериальной гипертензией или гипертрофией предстательной 

железы; 13) лечение другими симпатомиметическими препарата-

ми или ингибиторами моноаминоксидазы  (МАО) и  14) курильщи-

ки (> 10 сигарет/день).

Информированное согласие было получено от  всех участников 

исследования. Соответственные Этические комитеты каждого 

из  центров, принимающих участие в  исследовании, дали разреше-

ние на  проведение исследования, которое проводилось согласно 

Хельсинкской декларации и  правовым предписаниям касательно 

клинических испытаний с участием людей и норм Надлежащей кли-

нической практики.

Оценка эффективности и переносимости лечения 

Главной переменной, которая изучалась, было определение общей 

эффективности после 3 дней лечения. Поэтому эффективность оце-

нивалась на протяжении острой фазы заболевания во время интен-

сивной симптоматики. Исследователи классифицировали эффектив-

ность лечения по  следующим категориям: отличная  (исчезновение 

симптомов или значительное снижение их интенсивности), хоро-

шая  (снижение интенсивности симптомов), слабая  (неизменность 

интенсивности симптомов) и отсутствует (повышение интенсивности 

симптомов). Вторичными переменными эффективности были следу-

ющие: улучшение состояния пациента после приема лекарственного 

препарата, эволюция симптомов, настроенность пациента повторно 

принимать лекарственный препарат и изменение максимальной ско-

рости воздушной струи при носовом дыхании. Последняя переменная 

было включена как дополнительное определение степени заложен-

ности носа [20]. Кроме того, изучалась общая переносимость по тер-

минам нежелательных явлений и  досрочного прекращения участия 

в исследовании.

Корректное выполнение субъектом рекомендаций по приему пре-

парата, а также критерии включения и исключения были верифици-

рованы перед включением в  исследование; оценивались симптомы 

субъектов и  клинический анамнез и  регистрировались результаты 

объективного обследования. Носовые и глазные симптомы (ринорея, 

заложенность носа, чихание/зуд в носу и слезоточивость/зуд в глазах) 

были признаны главными симптомами для определения эффектив-

ности, хотя другие симптомы (головная боль, боль в горле и кашель), 

возможно связанные с простудой, также учитывались. Интенсивность 

каждого симптома оценивалась по  следующей шкале: 0 — отсут-

ствие; 1 — слабый; 2 — умеренный; 3 — серьезный. Изменение мак-

симальной скорости воздушной струи при носовом дыхании проводи-

лось с помощью измерителя «Аэрмед» (AirmedR) (компания «Клемент 

Кларк Интернейшенел» (Clement Clarke International), Лондон).

На третий день лечения исследователь вновь определял симпто-

мы, проводил оценку общей эффективности, измерял изменение 

максимальной скорости воздушной струи при носовом дыхании, 

регистрировал нежелательные явления и оценивал общую переноси-

мость. Пациенты получали карту самоконтроля, на которой они еже-

дневно отмечали любое облегчение после приема лекарственного 

препарата, интенсивность симптоматики и нежелательные явления.

Статистический анализ 
Анализ данных проводился по общей выборке «пациенты, начав-

шие проходить лечение»; анализ эффективности включал тех субъ-

ектов, которые соответствовали критериям включения/исключения 

и  кто принимал исследуемый лекарственный препарат по  крайней 

мере в  течение двух дней. Изначальная однородность групп изуча-

лась путем сравнения средних значений между группами получавших 

лечение (дисперсионный анализ (ANOVA)). Категориальные перемен-

ные анализировались с помощью критерия хи-квадрата, порядковые 

переменные — с помощью теста Мантеля–Хензеля (Mantel–Haenszel) 

и  числовые переменные — с  помощью дисперсионного анали-

за (ANOVA). Эффект лечения определялся с помощью двустороннего 

критерия, и величина р менее 0,05 считалась критерием статистиче-

ской достоверности. Представленные далее числовые данные пред-

ставлены как среднее ± стандартное отклонение (S.D.).

Результаты исследования 
Характеристика пациентов 

Двести четыре пациента были рандомизированно разделены 

на  две группы: 104  получали плацебо и  100  получали эбастин 

в комбинации с сосудосуживающим. Их исходные показатели пока-

заны в  табл.  1. Пациенты, включенные в  исследование, были 

преимущественно женщинами  (67,2%). Никакой достоверной раз-

ницы по  исходным показателям между двумя группами лечения 

не обнаруживалось. Пять и три пациента были исключены из иссле-

дования в  группах получавших плацебо и  эбастин в  комбинации 

с деконгестантом соответственно (рис. 1). Главной причиной исклю-

чения в  группе принимавших плацебо были недостаточная эффек-

тивность  (n = 3), а  отклонение от  протокола  (n = 2) были главной 

причиной исключения в  группе получавших эбастин в  комбинации 

с сосудосуживающим.

Эффективность лечения 

В табл. 2  представлены результаты по  основной переменной 

эффективности «оценка общей эффективности». Процент субъ-

Таблица 1

Исходные показатели пациентов (n = 204)

Параметр Значение

Пол: 
Мужской, чел. (%) 
Женский, чел. (%)

 
67 (32,8%) 
137 (67,2%)

Возраст, лет 36,8 ± 12,2

Рост, см 165,3 ± 8,8

Вес, кг 66,3 ± 11,7

Температура тела, °C 36,6 ± 0,5

Примечание: n — общее число пациентов
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ектов, у  которых исследователь определил эффективность полу-

чаемого лечения как хорошую или отличную, был значительно выше 

в  группе получавших лечение эбастином в  комбинации с  деконге-

стантом (75,8%), чем в группе больных, получавших плацебо  (57,6%; 

p < 0,001).

На рис.  1  представлена общая эволюция носовых и  глазных 

симптомов простуды у  исследуемых пациентов. Никакой стати-

стически достоверной разницы по исходным баллам между двумя 

группами лечения не обнаружено. Статистически значимая раз-

ница была обнаружена в пользу лечения эбастином в комбинации 

с  сосудосуживающим  (p < 0,006) при связанном сравнении сумм 

баллов для носовых и  глазных симптомов между двумя группами 

лечения. Подобная эволюция была обнаружена для всех симпто-

мов, со статистически достоверной разницей (p < 0,0016) в пользу 

активного лечения, по сравнению с плацебо  (рис. 2). Не наблюда-

лось никакой разницы между эбастином в  комбинации с  деконге-

стантом и  плацебо в  повышении средних значений максимальной 

скорости воздушной струи при носовом дыхании до и после 3 дней 

лечения. Недостаточное различие по максимальной скорости воз-

душной струи при носовом дыхании можно объяснить уменьшением 

заложенности носа после 3 дней при естественном течении забо-

левания.

Что касается субъективной эволюции общего состояния пациента 

в течение нескольких дней после приема лекарственного препарата, 

в первый день лечения субъекты отмечали улучшение в 43,3% слу-

чаев после лечения эбастином в  комбинации с  сосудосуживающим 

по  сравнению с 24,2% субъектов, принимавших плацебо  (p < 0,002). 

После второго дня достоверная разница исчезала вследствие при-

родного течения заболевания. В конце исследования исследователи 

опросили пациентов касательно их настроенности принимать этот же 

лекарственный препарат снова. Ответ был утвердительным у 73,6% 

субъектов, получавших лечение эбастином в  комбинации с  декон-

гестантом, по  сравнению с  58,2% субъектов, принимавших плацебо 

(p < 0,0029).

Безопасность лечения 

Переносимость изучаемого активного препарата была хорошей. 

Никакой достоверной разницы между эбастином в дозировке 10 мг 

в комбинации с сосудосуживающим и плацебо при оценке общей пере-

носимости не было обнаружено. Двадцать пять пациентов  (25,2%) 

отмечали нежелательные явления в  группе получавших лечение 

эбастином в  комбинации с  сосудосуживающим против 25  паци-

ентов  (24,0%) в  группе плацебо  (р = не достоверно). Большинство 

описываемых нежелательных явлений были слабой или умеренной 

интенсивности (93,0% в группе эбастина в комбинации с деконгестан-

том против 89,0% в  группе плацебо). Наиболее часто наблюдаемы-

ми нежелательными явлениями  (> 2,0%) были лихорадка  (n = 7, или 

6,7%, в  группе плацебо, против n = 1, или 1,0%, в  группе эбастина 

в комбинации с сосудосуживающим); сонливость (n = 2, или 1,9%, про-

тив n = 4, или 4,0%); боль в эпигастральной области (n = 4, или 3,8%, 

Рис. 1. �Эволюция суммы баллов для носовых и глазных 
симптомов при простуде (ринорея, заложенность 
носа, чихание/зуд в носу и слезоточивость/зуд 
в глазах)

Данные представлены в виде среднее значение ± стандартная 
ошибка среднего (S.E.M.). Плацебо, n = 104; эбастин в комбинации 
с сосудосуживающим, n = 100.

7

6

5

4

3

2

1

0
	 D0	 D1	 D2	 D3

Н
ос

ов
ы

е 
и 

гл
аз

ны
е 

си
м

пт
ом

ы
, 

су
м

м
а 

ба
лл

ов

День лечения

Плацебо
Эбастин + псевдоэфедрин

p < 0,006

Рис. 2. �Эволюция суммы баллов для всех симптомов 
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(S.E.M.). Плацебо, n = 104; эбастин в комбинации с деконгестантом, 
n = 100
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Таблица 2

Оценка исследователями общей эффективности терапии

Эффективность Кол-во пациентов, %

Группа плацебо 
(n = 104)

Группа эбастин + 
сосудосуживающее 

(n = 100)

Отсутствие 10,9 2,2

Слабая 31,5 22,0

Хорошая 46,7 45,0

Отличная 10,9 30,8

Примечание: результаты оценки между обеими группами достоверно 
отличались (р < 0,001); n — число пациентов. 
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против n = 2, или 2,0%); тошнота (n = 2, или 1,9%, против n = 5, или 

5,0%); сухость во рту (n = 1, или 1,0%, против n = 4, или 4,0%) и асте-

ния (n = 0 против n = 3, или 3,0%). Никаких серьезных нежелательных 

реакций не отмечалось в течение исследования.

Обсуждение 
Простуда является наиболее частым заболеванием из  общей 

практики, требующим медицинской помощи [21]. Несмотря на дли-

тельный поиск лечения, только возможные методы лечения обсуж-

дались в литературе, и облегчение симптомов остается единствен-

ным доказанным способом лечения простуды [22]. Антигистаминные 

первого поколения являются высокоэффективными для умень-

шения чихания у  субъектов с  экспериментальной и  природной 

простудой  [23]. По  сравнению с  антигистаминными средствами 

второго поколения, препараты первого поколения являются кон-

курентными антагонистами ацетилхолина. Тем не менее, эти анти-

гистаминные препараты первого поколения проникают через гема-

тоэнцефалический барьер и обычно сопровождаются седативным 

действием, которое может нарушать качество жизни пациентов, 

больных простудой.

Это первое исследование, которое определяет эффективность 

и  переносимость эбастина, антигистаминного препарата второго 

поколения, в комбинации с сосудосуживающим, эффективным про-

тив заложенности носа, для симптоматического лечения пациентов 

с  простудой. Результаты показывают, что эбастин в  дозировке 

10  мг в  комбинации с  сосудосуживающим один раз в  сутки был 

эффективным при симптоматическом лечении простуды. Эбастин 

в  комбинации с  деконгестантом имел более высокую общую 

эффективность, чем плацебо, снижая носовые и  глазные симпто-

мы, связанные с простудой, но также и облегчал другие, связанные 

с  простудой, симптомы и  общее состояние пациентов. Пациенты 

выражали удовлетворение лечением и изъявляли готовность снова 

принимать лекарственный препарат. Основные различия в  удо-

влетворении лечением по сравнению с плацебо были обнаружены 

в  течение первого дня лечения, в  то  время, когда выраженность 

симптомов простуды обычно нарушает нормальные показатели 

повседневной деятельности [21].

Общая переносимость изучаемой комбинации лекарственных пре-

паратов была хорошей, и  не наблюдалось достоверной разницы 

с переносимостью плацебо. Доза, применявшаяся в этом исследова-

нии, составляла: эбастин в дозировке 10 мг в комбинации с деконге-

стивной терапией один раз в сутки. Лекарственная форма эбастина 

в  дозировке 10  мг обеспечивает терапевтическое действие, доста-

точное для охвата периода 24 часа. Хотя как эбастин, так и сосудо-

суживающая терапия могут назначаться два раза в  сутки, исполь-

зовалась только однократная дневная доза, применяемая с  утра, 

во  избежание возможного увеличения числа побочных эффектов, 

вызванных деконгестивной терапией.

Таким образом, комбинация эбастина в дозировке 10 мг с сосудо-

суживающим один раз в сутки показала эффективность по сравне-

нию с плацебо при симптоматическом лечении пациентов с просту-

дой  (инфекционным ринитом). Переносимость данной комбинации 

была хорошей и безопасной, как и плацебо. ■
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Одной из актуальных проблем детской неврологии на сегод-

няшний день являются тикозные гиперкинезы. Внимание 

специалистов к  этой группе заболеваний обусловлено 

не только увеличением частоты встречаемости этого вида патологии, 

но и возрастанием доли медикаментозно резистентных форм.

В большинстве случаев тики сопровождаются коморбидными 

проявлениями в  виде поведенческих и  эмоционально-волевых рас-

стройств, обсессивно-компульсивного синдрома, вторичного энуре-

за, когнитивных нарушений [1–3].

В 50% случаев тикам у  детей сопутствует синдром дефицита 

внимания и  гиперактивности  (СДВГ)  [1, 3–5]. Это связано с  общими 

механизмами в  патогенезе тикозных гиперкинезов и  СДВГ  [4–9], 

подтвержденными наличием характерных невротических паттернов 

электроэнцефалограммы (ЭЭГ) по данным спектрально-когерентного 

анализа  [10–13]. Электроэнцефалографическая картина тикозных 

расстройств и  СДВГ характеризуется многообразными варианта-

ми отклонений от  нормы, но  общим для них является изменение 

основного ритма  (от  умеренной дезорганизации до  выраженной 

дизритмии), что обуславливает использование идентичных методов 

лечения данных нозологий.

Лечение тиков, а  также сопутствующих им коморбидных состоя-

ний представляет собой длительный процесс. В  терапии тикозных 

расстройств применяется большой спектр различных методов лече-

ния: режимные мероприятия, психотерапия, физиотерапия, неме-

дикаментозные методы, разнообразная медикаментозная терапия. 

Предлагается применение метода биологической обратной связи, 

аудиовизуальная стимуляция, транскраниальная электростимуляция, 

транскраниальная микрополяризация. За последние годы разработа-

на эффективная медикаментозная терапия тикозных гиперкинезов, 

но и она имеет определенные недостатки. Использование нейролеп-

тиков, антиконвульсанотов и транквилизаторов не решило проблемы 

лечения тиков. При их назначении очень часто наступают ранние 

осложнения в виде синдрома паркинсонизма, дистонических и дис-

кинетических нарушений, психомоторного возбуждения, а  также 

усиление симптомов дефицита внимания при наличии сопутствую-

щего СДВГ. У  больных с  преходящими тиками лучше ограничиться 

препаратами гамма-аминомасляной кислоты  (ГАМК). При лечении 

тиков и  синдрома дефицита внимания используется Пантогам  [3], 

высокая терапевтическая эффективность локальных и распростра-

ненных тиков, а также синдрома дефицита внимания была отмечена 

при применении препарата Тенотен детский, также реализующего 

свое регулирующее влияние на центральную нервную систему через 

ГАМК [4, 7, 14].

Фармакотерапия СДВГ отличается большим разнообразием. 

Отечественными специалистами при лечении СДВГ широко исполь-

зуют препараты ноотропного ряда, применение которых при СДВГ 

патогенетически обосновано, поскольку ноотропные препараты 

оказывают стимулирующее действие на  недостаточно сформи-

рованные у  детей этой группы когнитивные функции  (внимания, 

памяти, организации, программирования и  контроля психической 

деятельности, речи, праксиса). Однако часто стимулирующее дей-

ствие ноотропов может давать побочный эффект в виде усиления 

гиперактивности, что требует назначения в комплексе с ноотропа-

ми седативных препаратов. В связи с разнообразием коморбидных 

состояний, сопровождающих тики, а также наличием сопутствующе-

го СДВГ в лечении следует предпочитать препараты, оказывающие 

поливалентное действие с  минимальными побочными эффектами, 

при этом соблюдая правило монотерапии  [9]. Таким требованиям 

соответствует Тенотен детский, который оказывает сбалансиро-

ванное анксиолитическое и ноотропное действие, а также отлича-

ется отсутствием побочных эффектов. Препарат содержит релиз-

активные антитела к  мозгоспецифическому белку S-100, который 

оказывает регулирующее влияние на  базовые функции нервных 

клеток  (проведение нервного импульса, деление и  рост нейронов 

и их энергетический обмен).

Целью настоящего исследования была оценка клинической 

эффективности применения Тенотена детского в  лечении детей 
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с  тикозными гиперкинезами  (транзиторными тиками, хроническими 

моторными или вокальными тиками) с  сопутствующим синдромом 

гиперактивности и дефицитом внимания.

Материалы и методы исследования 
На базе консультативно-диагностического центра MБУЗ ДГКБ 

№  9  им.  Г. Н. Сперанского  (Москва) у  120  детей в  возрасте от  3 

до 15 лет (31 девочка и 89 мальчиков), страдающих тикозными гипер-

кинезами и сопутствующим СДВГ, проведено сравнительное исследо-

вание результатов терапии в следующих группах:

Группа А — 60  детей с  тиками и  коморбидным СДВГ, получаю-

щие препарат Тенотен детский  (схема лечения — по  1  таблетке 

3  раза в  день), разделенная на  две подгруппы по  форме течения: 

А1 — 30  детей с  транзиторными и  А2 — 30  детей с  хроническими 

моторными и вокальными тиками.

Группа В — 60 детей с тиками и коморбидным СДВГ, получающие 

Пантогам (схема лечения — по 1 таблетке 3 раза в день), разделен-

ная на две подгруппы по форме течения: В1 — 30 детей с транзитор-

ными и В2 — 30 детей с хроническими тиками.

Продолжительность терапии во всех описанных группах составила 

12 недель.

Диагностика клинических проявлений СДВГ и  тикозных гиперки-

незов проводилась в  соответствии с  критериями МКБ-10  и  DSM-IV 

(Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders — Руководство 

по диагностике и статистике психических расстройств, США).

Эффективность терапии оценивалась клинически по количествен-

ному подсчету тиков за  20  минут до  и  после лечения с  вычисле-

нием коэффициента эффективности лечения  (КЭ) по  методике 

В. П. Зыкова  [4]. Низким считали КЭ в  диапазоне 0–33%, умерен-

ным — 34–67%, высоким — 68–100%.

Оценка степени тяжести сопутствующего СДВГ производилась 

с  помощью шкалы SNAP-IV, которая представляет собой опросник 

для родителей, состоящий из  43  вопросов, позволяющих оценить 

степень невнимательности, гиперактивности и импульсивности.

Оценка уровня тревожности производилась с  помощью шкалы 

тревожности по методике Г. П. Лаврентьевой и Т. М. Титаренко (в бал-

лах).

Наряду с  динамикой клинических проявлений изучали состояние 

биоэлектрической активности головного мозга методом компьютер-

ной электроэнцефалографии  (ЭЭГ) с  анализом спектров мощности 

и когерентности по методикам, разработанным нами ранее [1, 2, 5–7]. 

ЭЭГ регистрировали до и после курса терапии с использованием ком-

пьютерного комплекса «Нейрокартограф» фирмы «МБН» (Москва).

Результаты и их обсуждение 
Подгруппы детей с транзиторными тиками 

В подгруппе А1  у  детей с  транзиторным тиками и  коморбидным 

СДВГ после 2‑месячного курса терапии Тенотеном детским КЭ соста-

вил 75% и был расценен как высокий, причем у 8 детей отмечалась 

полная редукция тикозной симптоматики (табл. 1).

В контрольной подгруппе В1  у  пациентов, получавших Пантогам, 

был также высокий КЭ (73%), и у 9 детей тики полностью нивелиро-

вались. Однако в группе детей, получавших Пантогам, в одном случае 

имела место аллергическая сыпь, у двоих детей нарушился сон.

В подгруппе, получавшей Тенотен детский, отмечалось более выра-

женное улучшение показателя невнимательности. Динамика осталь-

ных показателей СДВГ на фоне лечения в группах А1 и В1 существен-

но не различалась.

Уровень тревожности у  детей с  транзиторными тиками и  СДВГ 

в подгруппах А1 и В1 имел следующую динамику: количество детей 

с низким уровнем тревожности, получавших Тенотен детский, увели-

чилось в 5 раз, а в подгруппе В1 лишь в 1,8 раза. Количество детей 

со  средним уровнем тревожности в  подгруппе пациентов с  транзи-

торными тиками + СДВГ, получавших Тенотен детский, уменьшилось 

в 2,5 раза, а в подгруппе пациентов с транзиторными тиками + СДВГ, 

получавших Пантогам, уменьшилось в 1,3 раза. В процессе лечения 

подгруппы А1 Тенотеном детским количество детей с высоким уров-

нем тревожности снизилось в  3  раза, а  в  подгруппе В1 — не изме-

нилось. Полученные данные свидетельствуют о  более выраженном 

анксиолитическом эффекте Тенотена детского.

Подгруппы детей с хроническими тиками 

В подгруппах А2 и В2 у больных с хроническими тиками и СДВГ КЭ 

в  обеих группах был расценен как средний. В  группе детей с  тика-

ми и  СДВГ, которые получали Тенотен детский, КЭ был равен 64%, 

а в группе, получавшей Пантогам, КЭ составил 55% (табл. 1). В обеих 

группах более быстрым регрессом отличались моторные тики, одна-

ко полной редукции тиков не наблюдалось ни у одного пациента.

В подгруппе А2  после терапии Тенотеном детским отмечалось 

достоверное снижение показателей импульсивности и  гиперактив-

ности, а  в  подгруппе В2  были получены достоверные показатели 

снижения уровня невнимательности.

Нами было замечено, что более высокий уровень тревожности 

наблюдался в  подгруппах А2  и  В2, т. е. это дети с  хроническими 

моторными и вокальными тиками и СДВГ. Динамика уровня тревож-

ности также оказалась более позитивной в группе детей, получавших 

Тенотен детский (А2).

Также отмечено, что в  подгруппе В2, получавшей Пантогам, 

у  1  ребенка имел место аллергический ринит, у  2  нарушение сна 

и у 1 ребенка отмечено усиление гиперактивности и тикозной симпто-

матики (к моторным тикам присоединились вокальные).

Таким образом, результаты исследования показали, что тикозные 

гиперкинезы, осложненные сопутствующим СДВГ, имеют свои осо-

бенности, проявляющиеся прямой зависимостью между тяжестью 

тикозной симптоматики, выраженностью симптомов СДВГ и уровнем 

тревожности. Дети с хроническими моторными и вокальными тиками 

имеют более тяжелое течение симптомов СДВГ и отличаются более 

высоким уровнем тревожности. При лечении Тенотеном детским 

отмечалась редукция тикозной симтоматики, уменьшение выражен-

ности симптомов СДВГ и  снижение уровня тревожности, особенно 

в группе детей с транзиторными тикозными гиперкинезами и сопут-

ствующим СДВГ.

Оценка эффективности лечения по показателям 

электроэнцефалограммы 

Анализ ЭЭГ детей с  тикозными гиперкинезами и  сопутствующим 

СДВГ показал, что биоэлектрическая активность головного мозга 

у  них изменена с  высокой степенью вариабельности. У  38% паци-

ентов преобладали дизритмические проявления. У  8% больных 

отмечен средний и  низкий уровень вольтажа. У  29% нарушения 

общемозговой ритмики были выражены меньше и выражались в виде 

дезогранизации основного ритма. В  четверти случаев  (25%) имело 

место изменение ритмики в  виде пространственного расширения 

представительства альфа-ритма, включая височные отделы.

Кроме того, на ЭЭГ у 60% детей выявлялись признаки повышения 

активности глубинных образований в виде билатеральных вспышек 

тета-, альфа-подобных волн или вспышек низкочастотных бета-

колебаний высокой амплитуды. У многих больных регистрировались 

одиночные или распространенные острые волны, которые по  свое-

Таблица 1

Коэффициент эффективности лечения больных 
с хроническими тиками и СДВГ

Коэффициент 
эффективности 

Группа А Группа В

А1 А2 B1 B2

Высокий * *

Средний * *
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му генезу не являлись эпилептическими и  носили неспецифиче-

ский характер. Достоверные эпилептиформные знаки с  отчетливой 

полушарной или локальной проекционной зоной встречались в  5% 

случаев. Довольно часто наблюдалась односторонняя полиритмия 

по  альфа-ритму, что на  спектрограммах ЭЭГ проявлялось в  виде 

поли- или двухмодального пика мощностных значений в  альфа-

диапазоне. При вариантах с распространенным альфа-ритмом выде-

ляли специальные клинически значимые варианты его распределе-

ния, такие как невротические паттерны ЭЭГ. Такие варианты ЭЭГ 

у детей с тикозными гиперкинезами встретились у 42% пациентов.

Проведенный спектральный анализ обнаружил значимые измене-

ние мощностных характеристик в 76% случаев. Двухмодальный пик 

альфа-ритма отмечен в 26% случаях. Повышение мощности основно-

го ритма установлено у 49% пациентов, у 26% отмечено существен-

ное снижение относительно нормы (табл. 2).

Состояние внутримозговой интеграции электрических процессов 

мозга количественно оценивалось по  значениям средней когерент-

ности. По межполушарным парам отмечено снижение относительно 

нормы уровня внутримозговых связей в парах Fp2‑Fp1 и F4‑F3 и повы-

шение в  парах С4‑С3  и  Р4‑Р3  у  половины пациентов  (51%) как 

свидетельство ослабления уровня межлобных отношений и  повы-

шение межтеменных. Аномальное состояние внутриполушарных 

отношений было отмечено у  43% детей в  виде снижения значе-

ний когерентности в  парах Fp1‑T3  и  Fp2‑T4  и  повышения в  парах 

Т3‑О1 и Т4‑О2 (табл. 3 и 4).

Было установлено, что при лечении тикозных гиперкинезов 

с  коморбидным СДВГ Тенотеном детским на  фоне ослабления 

клинических признаков болезни происходят изменения в  биоэлек-

трической активности головного мозга. Надо подчеркнуть, что 

нормализация имела разнонаправленную тенденцию в зависимости 

от  исходного состояния. Если до  лечения по  данным спектра мощ-

ности дезорганизация основного ритма или дизритмия проявлялась 

снижением мощностных значений, то  на  фоне лечения Тенотеном 

детским процесс нормализации ритмики сопровождался повыше-

Таблица 2

Динамика мощности доминирующего альфа-ритма до и после лечения Тенотеном детским детей с тикозными 
гиперкинезами и сопутствующим СДВГ (мкВ2)

Показатели электроэнцефалограммы Норма* 
M ± d ± m

До лечения 
M ± d ± m

После лечения 
M ± d ± m

Оценка 
достоверности

Спектр мощности 
(альфа-пик) 
в затылочной 
области

Исходно сниженная мощность (26%) 172 ± 47 ± 9,4 59 ± 17 ± 4,3 112 ± 28 ± 9,3 p < 0,05

Исходно повышенная мощность (49%) 290 ± 56 ± 11,2 138 ± 46 ± 11,5 p < 0,05

В пределах нормальных значений (25%) 141 ± 34 ± 11,3 159 ± 45 ± 15 p > 0,5

Примечание. * Использовано нормальное значение мгновенной мощности альфа-пика (по данным В. П. Зыкова, 1999). Дополнительно 
к среднеквадратичному отклонению (d), которое использовал автор, нами выполнено вычисление среднеквадратичной ошибки средней (m), поскольку 
принято именно этот параметр использовать для вычисления достоверности различий.

Таблица 3

Результаты изменения внутриполушарных отношений 
по средней когерентности ЭЭГ до и после лечения 
Тенотеном детским детей с тикозными гиперкинезами 
и сопутствующим СДВГ

Пары Норма 
М ± m

До 
лечения 

М ± m

После 
лечения 

М ± m

Оценка 
достоверности

Fp1-T3 0,34 ± 0,01 0,29 ± 0,02 0,32 ± 0,02 р > 0,05

Fp2-T4 0,31 ± 0,02 0,27 ± 0,02 0,30 ± 0,02 р > 0,05

T3-O1 0,15 ± 0,01 0,34 ± 0,02 0,23 ± 0,02 р < 0,05

T4-O2 0,16 ± 0,01 0,36 ± 0,02 0,26 ± 0,02 р < 0,05

Таблица 4

Результаты изменения межполушарных отношений 
по данным средней когерентности ЭЭГ до и после лечения 
Тенотеном детским детей с тикозными гиперкинезами 
и сопутствующим СДВГ

Пары Норма 
М ± m

До 
лечения 

М ± m

После 
лечения 

М ± m

Оценка 
достоверности

Fp1-Fp2 0,58 ± 0,01 0,39 ± 0,02 0,53 ± 0,02 р < 0,05

F4-F3 0,58 ± 0,01 0,41 ± 0,02 0,56 ± 0,02 р < 0,05

C4-C3 0,55 ± 0,01 0,58 ± 0,02 0,53 ± 0,02 р < 0,05

P4-P3 0,46 ± 0,01 0,56 ± 0,02 0,47 ± 0,01 р < 0,05

Таблица 5

Динамика биоэлектрической активности головного мозга у детей с тикозными гиперкинезами с коморбидным СДВГ после 
курса лечения Тенотеном детским по визуальной оценке ЭЭГ и количественным значениям основного ритма спектра 
мощности (n = 120; 100%)

ЭЭГ-показатели Исходно выявлено 
изменений

Тенденция 
к улучшению

Нормализация Без динамики

Дизритмия и дезорганизация (визуально) 67% 43% 0 24%

Расширенная представленность альфа-ритма (визуально) 40% 23% 0 17%

Мощность 
доминирующего 
альфа-ритма 
в затылочной области

Исходно сниженная мощность 26% 14% 2% 10%

Исходно повышенная мощность 49% 31% 0 18%

В пределах нормы 25%

Примечание. n — число пациентов.
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нием мощности альфа-диапазона. И, наоборот, исходно избыточный 

уровень мощности волн альфа-диапазона под влиянием терапии 

имел направленность к  снижению мощности колебаний в  сторону 

нормализации (табл. 5).

Хочется отметить, что восстановление альфа-ритма на ЭЭГ демон-

стрирует эффективность лечения тиков даже у  детей младшей 

возрастной группы при исходно нарушенном его формировании. 

При этом наблюдается типовая динамика нормализации корковой 

ритмики. Растет выраженность альфа-волн и соответственно падает 

активность волн дельта-диапазона. При этом на  спектре мощности 

в динамике отмечается формирование пика основного ритма и осла-

бление активности медленных волн (рис. 1).

Расширенная зона представительства альфа-ритма — очень 

важный и информативный клинически значимый признак функ-

ционального состояния мозга и обычно свидетельствует о веро-

ятной повышенной тревожности пациента  (Л. Б. Иванов, 2013). 

Такие изменения на  исходной ЭЭГ в  исследуемой группе 

встретились в  40% наблюдениях. Для тикозных расстройств 

без сопутствующих тревожных проявлений расширение зоны 

альфа-активности нехарактерно. У  23% пациентов с  расши-

ренной зоной представительства альфа-ритма на  контрольной 

электроэнцефалограмме по  завершению лечения происходи-

ло ослабление пространственного распространения альфа-

активности (рис. 2).

Таким образом, после лечения Тенотеном детским пациентов 

с тикозными гиперкинезами и сопутствующим СДВГ, наряду с клини-

ческими улучшениями, отмечены тенденция к нормализации корко-

вой ритмики на нативной ЭЭГ, нормализация частотно-амплитудных 

характеристик альфа-волн, позитивная динамика состояния внутри-

мозговых связей.

Выводы 
В результате 12‑недельного курсового применения Тенотена дет-

ского у детей с тикозными гиперкинезами и коморбидным СДВГ был 

получен высокий коэффициент эффективности:

1. �Достигнуто достоверное уменьшение частоты тикозных гиперкине-

зов, а у 26,7% детей с транзиторными тиками отмечалась полная 

редукция симптоматики.

2. �Отмечалось более выраженное улучшение показателя невнима-

тельности по шкале SNAP-IV.

3. �Получено достоверное улучшение психоэмоционального состояния 

в виде снижения уровня тревожности: количество детей с высоким 

Рис. 2. �Пациент С., 10 лет. Диагноз: «Транзиторные 
распространенные тики СДВГ. Невротические реакции

На исходной ЭЭГ выраженное расширение зоны представительства 
альфа-ритма, включая теменные, центральные и лобные отделы (А). 
На спектре существенно повышена мощность в задних отделах. После 
курса лечения Тенотеном детским на ЭЭГ сохраняется расширение зоны 
представительства альфа-ритма, но выраженность его существенно 
слабее (Б). На спектре отмечено снижение мощностных величин 
с 250 мкВ2 до 150 мкВ2.

А

Б

Рис. 1. Больной П., 3 года. Транзиторные тики. СДВ

На исходной ЭЭГ регистрируется выраженная дизритмия с отсутствием 
сформированного альфа-ритма в затылочной области (А). На спектре 
мощности отмечается рудиментарный пик малой мощности в районе 
6–9 Гц. После курса лечения Тенотеном детским на ЭЭГ сформировался 
альфа-ритм (Б). Соответственно на спектре мощности выделяется 
доминирующий пик основного ритма 7,5–8 Гц с умеренно расширенной 
зоной представительства и снижение мощности медленных волн.

А

Б
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уровнем тревожности снизилось в  3  раза, а  со  средним уровнем 

тревожности уменьшилось в 2,5 раза.

4. �ЭЭГ-исследование с  использованием спектрального и  когерент-

ного анализа показало, что в  результате лечения Тенотеном 

детским отмечается тенденция к нормализации корковой ритмики 

на  нативной ЭЭГ, нормализация частотно-амплитудных харак-

теристик альфа-волн, позитивная динамика состояния внутри-

мозговых связей, что положительно отражается на  клинической 

картине заболевания.

5. �При курсовом применении Тенотена детского не было отмечено 

побочных эффектов и осложнений. ■
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Расстройства тревожного спектра наблюдаются почти у поло-

вины пациентов терапевтического стационара и амбулатории. 

Особую клиническую значимость они приобретают у  боль-

ных с  функциональными соматическими расстройствами, поскольку 

в  этих случаях всегда имеют место переживания тревоги разной 

степени выраженности — от психологически понятной до панической, 

либо до генерализованного тревожного расстройства (ГТР). Как свиде-

тельствует повседневная практика, всем пациентам с подобного рода 

нарушениями назначают анксиолитическую или седативную терапию. 

Используют различные транквилизаторы: растительного происхожде-

ния; бензодиазепиновые, небензодиазепиновые.

Анксиолитическая терапия значительно улучшает качество 

жизни этих больных, способствует их лучшей компенсации в  про-

цессе соматотропной терапии, а в дальнейшем — адаптации к болез-

ни. Транквилизаторы являются наиболее адекватными, эффектив-

ными и  безопасными препаратами для купирования расстройств 

адаптации у  больных соматического стационара и  амбулатории. 

Однако ряд пациентов избегают приема бензодиазепинов, опасаясь 

развития симптомов привыкания, «поведенческой токсичности». 

Действительно, не все пациенты хорошо переносят используемые 

транквилизаторы бензодиазепинового ряда в силу быстрого разви-

тия побочных действий в виде вялости, мышечной слабости, наруше-

ния внимания. Пациенты часто опасаются развития у них нарушений 

координации в связи со страхом падения, появлением неустойчиво-

сти, опасаются развития симптомов зависимости [1, 2].

С учетом отмеченных проблем организации психофармакотерапии 

в  последние годы все чаще возникает потребность в  препаратах 

с анксиолитическим действием небензодиазепинового строения  [3]. 

К  таковым может быть отнесен препарат Гомеострес — препарат 

направленного действия на  различные проявления стресса, тре-

вожные состояния, нейровегетативную дистонию, легкие нарушения 

сна, повышенную возбудимость и  раздражительность. В  состав 

этого растительного препарата входит Aconitum napellus  (Aconitum) 

С6 0,5  мг, Belladonna  (Atropa belladonna) С6 0,5  мг, Calendula 

officinalis  (Calendula) С6 0,5  мг, Chelidonium majus  (Chelidonium) С6 

0,5  мг, Abrus precatorius  (Jequirity) С6 0,5  мг, Viburnum opulus С6 

0,5 мг.

В результате проведенного сравнительного исследования эффектив-

ности и переносимости Гомеостреса и Диазепама установлено, что оба 

препарата являются статистически сопоставимыми по эффективности 

позитивного влияния на  проявления тревоги, соматовегетативных 

нарушений, расстройства ночного сна — в 63–80% наблюдений. Вместе 

с тем Гомеострес отличается лучшей переносимостью, нежелательные 

явления при его приеме не зарегистрированы, тогда как у пациентов, 

получавших Диазепам, выявлялось характерное для бензодиазепинов 

гипноседативное действие препарата с  выраженным увеличением 

продолжительности сна, дневной сонливости при меньшем влиянии 

на показатель ночных кошмаров.

В связи со всем вышеизложенным представляется перспективным 

исследование эффективности и безопасности препарата Гомеострес 

при генерализованных тревожных расстройствах, наблюдающихся 

у взрослого населения с частотой 5,9–10,5% [4–6].

Целью настоящего исследования было изучить эффективность 

и  безопасность препарата Гомеострес при монотерапии тревоги 

у пациентов с ГТР.

Дизайн исследования 
Открытое клиническе наблюдение 30  пациентов с  ГТР, обра-

тившихся за  медицинской помощью в  отделение психосоматиче-

ских расстройств ФГБУ ГНЦССП им.  В. П. Сербского МЗ РФ с  кли-

ническими базами в  Факультетской терапевтической клинике 

им. В. Н. Виноградова Первого МГМУ им. И. М. Сеченова (20 человек) 

и в поликлинике Всероссийского научно-производственного кардио-

логического комплекса (10 человек).

Первично пациенты обращались к  врачам-терапевтам, врачам-

кардиологам, однако в  связи с  явным несоответствием их много-

численных жалоб на  соматическое неблагополучие и  данных их 

объективного обследования пациенты в  итоге были направлены 

на консультацию к психотерапевту с предположительным диагнозом 

«Тревожное расстройство». 14  пациентам был установлен диагноз 

«Нейроциркуляторная дистония», 5 — «Синдром раздраженного 

кишечника», в одном случае поставлен диагноз — «Поверхностный 

гастрит».

Критерии включения в  исследование: возраст от  18  до  60  лет; 

наличие ГТР согласно критериям МКБ-10; при оценке состояния 

с применением шкалы Общего клинического впечатления расстрой-

ства должны носить легкий характер  (не более 4  баллов); прием 

последней дозы препарата, принимаемого для терапии ГТР не позд-

нее, чем за 1 неделю до скрининга; возможность пациента находить-

ся на амбулаторном наблюдении; наличие добровольно подписанной 

пациентом формы информированного согласия.

Л. В. Ромасенко1, доктор медицинских наук, профессор
Е. Б. Кадушина
И. М. Пархоменко, кандидат медицинских наук
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Критерии исключения: возраст менее 18 и более 60 лет, тревожные 

нарушения тяжелой степени выраженности, алкоголизм и злоупотре-

бление психоактивными препаратами, беременность, период корм-

ления грудью, индивидуальная непереносимость препарата, участие 

пациента в других исследованиях.

Первичный критерий оценки эффективности — статистиче-

ски достоверная положительная динамика по  оценочным шкалам 

(HAM-A, ASRS Zung, шкала самооценки Спилбергера–Ханина), когни-

тивным тестам  (тест САН, шкала адаптации Шихана, шкала оценки 

выраженности симптоматики) и шкале CGI, шкале общего клиниче-

ского впечатления.

Длительность приема исследуемого препарата  (по  2  таблетки 

2  раза в  день) — 21  день с  последующим наблюдением в  течение 

4 недель.

Среди обследованных пациентов — 11 мужчин и 19 женщин в воз-

расте от 23 до 58 лет (23–39 лет — 18 человек, 40–58 лет — 12 чело-

век).

Всем пациентам при обследовании врачом-психотерапевтом был 

установлен диагноз ГТР в  соответствии с  критериями диагностики 

F 41.1  МКБ-10. Согласно этим клиническим критериям диагноз ГТР 

устанавливается в случае наличия:

А. �Генерализованной стойкой тревоги, не ограниченной какими-либо 

определенными обстоятельствами.

В. �1. �Опасений и страха за здоровье и свою жизнь, жизнь и здоровье 

близких.

2. �Моторного  (мышечного) напряжения с  суетливостью, тремо-

ром, невозможностью расслабиться.

3. �Вегетативных и вегетативно-болевых симптомов.

Как видно из  приведенного клинического определения, ГТР воз-

можно при невротических состояниях или акцентуации характеро-

логических особенностей при определенных жизненных событиях, 

вызывающих эмоциональное напряжение.

У всех пациентов был высокий образовательный уровень, они рабо-

тали по специальности; их семейное положение соотносилось с воз-

растной категорией. В соответствии с этими данными и выявленными 

при обследовании личностными установками и социальными приори-

тетами пациенты были охарактеризованы как лица с  удовлетвори-

тельным уровнем социального функционирования.

У пациентов, обратившихся за  медицинской помощью, преобла-

дали жалобы на  неуверенность в  себе, своих решениях, повышен-

ные опасения за состояние собственного здоровья и благополучия, 

а также необоснованные опасения за здоровье своих родственников. 

Они стремились проверить состояние своего здоровья, убедиться 

в его благополучии, либо, напротив, выявить малейшие отклонения 

от нормы. Пациенты отмечали неудовлетворительный сон, эпизоди-

ческие ощущения сердцебиения, неустойчивое артериальное давле-

ние, неустойчивый стул.

При прицельном психиатрическом обследовании было установ-

лено, что у  части пациентов изначально имели место особенности 

характера по тревожно-мнительному типу. С детских лет они отлича-

лись застенчивостью, неуверенностью в  себе, склонностью к  реак-

циям необоснованной либо преувеличенной тревоги, пессимисти-

ческим аффективным реакциям. Однако, несмотря на  отмеченные 

характерологические особенности, они были успешны; отмеченные 

реакции с усилением тревоги возникали в ситуациях, требующих эмо-

ционального напряжения, — экзамены, различные конфликтные ситуа-

ции. Другая часть пациентов характеризовалась уравновешенностью 

характера, вместе с тем — склонностью к психогенным расстройствам 

психической адаптации с невротическими тревожными проявлениями. 

Лишь одна пациентка из  30  обследованных ранее лечилась у  врача-
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Клинические исследования

психотерапевта  (после смерти мужа) и  получала легкие седативные 

средства растительного происхождения.

Таким образом, была сформирована группа пациентов с  лег-

ким невротическим расстройством как вариантом ГТР (уровень рас-

стройства соответствовал невротической реакции), нуждающихся 

в эффективной терапии.

При выборе препарата пациенты высказывали заинтересован-

ность лечением препаратом не синтетического, а растительного про-

исхождения. После ознакомления с составом препарата Гомеострес 

и показаниями к его применению пациенты давали согласие на уча-

стие в исследовании.

Всем пациентам проводились необходимые физикальные исследо-

вания  (оценка общего состояния, показатели артериального давле-

ния (АД), частоты пульса, электрокардиограмма (ЭКГ)), назначались 

запланированные анализы крови и  мочи. Проводился сбор анам-

нестических данных, психометрическое исследование с  помощью 

шкалы депрессии Гамильтона для достоверного исключения депрес-

сивного расстройства; на этом скрининг-визит завершался.

В дальнейшем по  результатам полученных лабораторных данных 

и  констатации отсутствия какой-либо патологии, пациенты, под-

писавшие информированное согласие, были приглашены на первый 

визит к врачу.

На первом визите вновь проводилось клиническое обследование 

пациентов, подтверждался диагноз ГТР, констатировалось соматиче-

ское благополучие в  соответствии с  данными лабораторных иссле-

дований. Далее всем пациентам для подтверждения диагноза ГТР 

проводилось психометрическое обследование с помощью психометри-

ческих шкал и  опросников  (всего семь): шкалы тревоги и  депрессии 

Гамильтона, шкалы тревоги Спилберга–Ханина, шкалы самооценки 

тревоги Цунга, опросника САН, шкалы самооценки Шихана и  шкалы 

общего клинического впечатления.

На первом визите пациентам был назначен препарат Гомеострес 

и даны разъяснения по поводу режима терапии (по 2 таблетки 2 раза 

в день; рассасывать, положив под язык; независимо от приема пищи).

Следующий визит назначался на  третий день приема препарата. 

На втором визите проводилась клиническая беседа, обследование с помо-

щью указанных семи психометрических шкал и опросников. Помимо этого 

выяснялось наличие каких-либо нежелательных явлений (нежелательные 

явления на этом этапе отсутствовали у всех пациентов).

На последующих третьем и  четвертом визитах проводилась пси-

хиатрическая беседа, контроль показателей АД, пульса, психоме-

трическое обследование по  тем  же семи шкалам и  опросникам. 

Выяснялось наличие нежелательных явлений — у одного пациента, 

которые не были установлены у 29 пациентов.

Лишь одна пациентка выбыла из исследования на третьем визите 

по собственному желанию в связи с появлением кожной сыпи (мел-

кие папулезные высыпания на  коже лица и  шеи). Пациентка была 

осмотрена врачом-дерматологом. Эта реакция была расценена как 

аллергическая и  не связана с  применением препарата Гомеострес, 

так как у  пациентки и  ранее отмечались аллергические реакции 

на прием различных препаратов. Эти реакции пациентка связывала 

с приемом Метеоспазмила. Ей была назначена противоаллергическая 

терапия  (Тавегил в  дозе 0,005  мг/кг — 1  табл.  на  ночь, противоал-

лергический крем Дермовейт местно). При досрочном завершении 

терапии и выбытии из исследования пациентке были проведены био-

химические анализы крови, общий анализ крови и мочи, ЭКГ. Каких-

либо отклонений от нормы выявлено не было.

На пятом визите — 21‑й день терапии — проводилось расши-

ренное психиатрическое и  соматическое обследование  (прежняя 

схема с повторными общими анализами крови, мочи, биохимическим 

анализом крови; ЭКГ); нежелательные явления на этом этапе обсле-

дования также отсутствовали. Соматическое состояние и  анализы 

оставались стабильными.

Результаты 
Динамика ГТР была положительной — последовательно наблюда-

лось снижение составляющих его симптомов.

С седьмого дня терапии пациенты отмечали субъективное улучшение 

состояния, которое стабилизировалось к 21‑му дню терапии. Для уточ-

нения результатов были проанализированы все опросники. Наиболее 

показательной является шкала тревоги Гамильтона. Достоверность 

полученных результатов определялась с помощью подсчета t-критерия 

Стьюдента с помощью программы Statistica 7.0 (Stat Soft, США).

Результаты динамики ГТР по данным шкалы HAM-A представлены 

на рисунке.

Статистический анализ тревоги по  шкалам HAM-A, ASRS Zung, 

шкала самооценки Спилбергера–Ханина выявил достоверность раз-

личий показателей тревоги к  21‑му дню терапии. В  динамике этот 

показатель был следующим: 1–7  день, р = 0,4; 1–14  день, р = 0,06; 

1–21 день, р = 0,01 — достоверный результат.

Таким образом, результаты проведенного исследования свидетель-

ствуют об эффективности и высокой безопасности препарата Гомеострес 

при лечении легких невротических расстройств в  форме генерализо-

ванного тревожного расстройства у  амбулаторных пациентов в  общей 

медицинской практике. Наряду с  отчетливой анксиолитической актив-

ностью препарат Гомеострес характеризуется хорошей переносимостью 

и отсутствием «поведенческой токсичности», его можно рекомендовать 

к широкому применению в терапии невротических реакций. ■
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Рис. �Показатели динамики ГТР по шкале HAM-A 
при лечении генерализованного тревожного 
расстройства препаратом Гомеострес
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Последипломное образование
Наименование цикла 
 

Место проведения Контингент слушателей Дата проведения 
цикла

Продолжительность 
обучения, мес

Репродуктивное здоровье 
семьи (проблемы бесплодного 
брака)

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра акушерства и гинекологии, 
Москва

Акушеры-гинекологи 12.11–09.12 1 мес

Оценка функционального 
состояния плода

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра акушерства и гинекологии, 
Москва

Акушеры-гинекологи 19.11–16.12 1 мес

Андрологические аспекты 
репродуктивного здоровья 
супружеской пары 

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра акушерства, гинекологии, 
перинатологии и репродуктологии, 
Москва

Акушеры-гинекологи, 
репродуктологи, андрологи 

22.11–05.12 1 мес

Терапия Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра клинической фармакологии 
и фармакотерапии, 
Москва

Терапевты 29.11–26.12 1 мес

Принципы остеопатической 
диагностики в мануальной 
терапии

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра мануальной терапии, 
Москва

Врачи лечебных 
специальностей

05.11–02.12 1 мес

Психиатрия-наркология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра наркологии, Москва

Врачи-психиатры-
наркологи

31.10–26.12 2 мес

Фитотерапия Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра нелекарственных методов 
лечения и клинической физиологии, 
Москва

Врачи лечебных 
специальностей

12.11–23.12 1,5 мес

Поражение почек в практике 
терапевта

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра нефрологии и гемодиализа, 
Москва

Врачи лечебных 
специальностей

28.11–25.12 1 мес

Психиатрия Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра психиатрии 
и психосоматики, Москва

Психиатры 22.10–17.12 2 мес

Акушерство и гинекология 
(с курсом гинекологии 
детского возраста)

МГМСУ, кафедра репродуктивной 
медицины и хирургии ФПДО, 
Москва

Акушеры-гинекологи 26.11–23.12 1 мес

Гинекологическая 
эндокринология

МГМСУ, кафедра акушерства 
и гинекологии л/ф, Москва

Гинекологи 11.11–21.12 1 мес

Избранные вопросы 
клинической  иммунологии

МГМСУ, кафедра клинической 
иммунологии л/ф, Москва

Аллергологи-иммунологи 18.11–14.12 1 мес

Фармакотерапия в 
гастроэнтерологии

МГМСУ, кафедра пропедевтики 
внутренних болезней 
и гастроэнтерологии л/ф, Москва

Врачи лечебных 
специальностей

14.10–11.11 1 мес

Современные методы 
диагностики и лечения 
кожных болезней и инфекций, 
передаваемых половым путем 

МГМСУ, кафедра кожных 
и венерических болезней, Москва

Дерматовенерологи 01.11–29.11 1 мес

Амбулаторно-поликлиническая 
помощь инфекционным 
больным 

МГМСУ, кафедра инфекционных 
болезней и эпидемиологии, 
Москва

Инфекционисты, врачи 
лечебных профессий

11.11–07.12 1 мес

Клиническая  лабораторная 
диагностика 

МГМСУ, кафедра клинической 
биохимии и лабораторной 
диагностики ФПДО, Москва

Врачи клинической 
лабораторной 
диагностики, врачи 
лечебных специальностей, 
стоматологи, биологи

11.11–21.12 1 мес

Ультразвуковые и 
тепловизионные методы 
диагностики в неотложной и 
плановой неврологии

МГМСУ, кафедра нервных болезней 
с/ф, Москва

Врачи лечебных 
специальностей

05.11–30.12 2 мес
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Последипломное образование
Наименование цикла 
 

Место проведения Контингент слушателей Дата проведения 
цикла

Продолжительность 
обучения, мес

Медицинская реабилитация 
при заболеваниях нервной 
системы. Инновационные 
технологии 

МГМСУ, кафедра нервных болезней 
с/ф, Москва

Неврологи 21.10–02.12 2 мес

Нейростоматологические 
заболевания и синдромы 
(нейростоматология)

МГМСУ, кафедра нервных болезней 
с/ф, Москва

Стоматологи, врачи 
лечебных специальностей

11.11–21.12 1 мес

Эффективная фармакотерапия 
ЛОР-заболеваний

МГМСУ, кафедра 
оториноларингологии ФПДО, 
Москва

Оториноларингологи, 
стоматологи 

25.10–08.11 0,5 мес

Оториноларингология МГМСУ, кафедра  
оториноларингологии ФПДО, 
Москва

Оториноларингологи 29.10–26.11 1 мес

Гастроэнтерология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра гастроэнтерологии ФУВ, 
Москва

Гастроэнтерологи, 
терапевты

11.11–21.12 1 мес

Диетология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра диетологии 
и нутрициологии ФУВ, 
Москва

Диетологи 11.11–20.12 1 мес

Клиническая лабораторная 
диагностика

РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра клинической лабораторной 
диагностики ФУВ, Москва

Зав. КДЛ, врачи-лаборанты 28.10–06.12 1 мес

Оториноларингология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра оториноларингологии ФУВ, 
Москва

Отоларингологи 18.11–27.11 0,5 мес

Офтальмология (детская) РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра офтальмологии ФУВ, 
Москва

Офтальмологи 28.10–25.11 1 мес

Педиатрия РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра педиатрии и школьной 
медицины ФУВ, Москва

Педиатры 26.11–23.12 1 мес

Педиатрия РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра педиатрии 
с инфекционными 
болезнями у детей ФУВ, 
Москва

Педиатры 11.11–20.12 1 мес

Психиатрия РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра психиатрии ФУВ, 
Москва

Психиатры 05.11–27.12 1,5 мес

Неврология РМАПО, кафедра  неврологии, 
Москва

Неврологи 30.10–28.11 1 мес

Психотерапия и актуальные 
вопросы медицинской 
психологии

РМАПО, кафедра психотерапии 
и сексологии, Москва

Психотерапевты, 
психиатры, медицинские 
психологи

22.10–19.11 1 мес

Микроэндоскопическая 
диагностика заболеваний 
верхних отделов дыхательных 
путей и уха у детей

РМАПО, кафедра детской 
оториноларингологии, Москва

Оториноларингологи 
детских ЛПУ

11.11–23.11 1 мес

Неврология РМАПО, кафедра неврологии 
детского возраста, Москва

Главные специалисты-
неврологи, неврологи 
детских ЛПУ

25.11–21.12 1 мес

Психотерапия РМАПО, кафедра детской 
психиатрии и психотерапии, 
Москва

Психотерапевты детских 
ЛПУ

27.11–24.12 1 мес






