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№10 октябрь 2014

Уважаемые коллеги!

На днях состоялось долгожданное событие — Нобелевская 
ассамблея Каролинского института Стокгольма объявила 
лауреатов Нобелевской премии по физиологии и медици-
не. Как и  в  прошлом году, их трое: Джон О’Киф, Эдвард 
и  Мэй-Бритт Мозеры. Награда присуждена за  исследо-
вания «внутреннего GPS» головного мозга, отвечающего 
за  ориентацию в  пространстве и  построение маршрута. 
Согласно заявлению Нобелевского фонда, исследование 
ученых помогло понять, как мозг создает «карту простран-
ства» вокруг человека и помогает ему ориентироваться.

Джон О’Киф, получивший половину суммы Нобелевской 
премии (в этом году она составляет 1,1 млн долл. США), явля-
ется сотрудником Университетского колледжа Лондона.

Супружеская пара Мозер, получившая вторую половину 
Нобелевской премии, работает в Университете науки и тех-
нологии в норвежском городе Тронхейме.

Мы поздравляем лауреатов Нобелевской премии. Важно, 
чтобы их исследование послужило практической медицине.

С уважением, 
главный редактор 

и руководитель проекта «Лечащий Врач» 
Ирина Брониславовна Ахметова 
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Россия вступила в «Альянс за будущее без кариеса» 
В рамках конференции ведущих российских и зарубежных стоматоло-

гов 28 сентября состоялось подписание декларации о присоединении Рос-

сии в глобальную инициативу «Альянс за будущее без кариеса» (Alliance 

for a Cavity-Free Future, ACFF). 29 сентября главы российского и между-

народного проектов Альянса в рамках пресс-конференции для средств 

массовой информации сообщили план практических действий по реали-

зации антикариесной программы в России.

В России организатором данной международной инициативы в области 

здоровья выступила Ассоциация общественных объединений «Стоматоло-

гическая ассоциация России» (СтАР) — член Всемирной федерации стома-

тологов (WDF — World Dental Federation) при поддержке компании Colgate.

В конференции приняли участие: содиректор Альянса профессор Най-

джел Питтс, президент Стоматологической ассоциации России Влади-

мир Садовский, вице-президент Стоматологической ассоциации России 

академик РАН Валерий Леонтьев и более 20 ведущих экспертов стома-

тологического сообщества РФ.

В соответствии с данными Всемирной организации здравоохранения 

от кариеса страдают около 5 миллиардов человек, или почти 80% на-

селения планеты. Возникновение и развитие заболевания легко предот-

вратить посредством профилактики и правильной гигиены полости рта, 

тем не менее, кариес остается самым распространенным хроническим 

заболеванием на планете.

Согласно статистике, которая была представлена международными 

и российскими экспертами, столь острой глобальной проблеме не уделяется 

должного внимания в обществе. «Проблема часто замалчивается, в то вре-

мя как заболевание приводит не только к пагубным последствиям для здо-

ровья, но также и к негативным социально-экономическим последствиям, — 

прокомментировал содиректор Альянса профессор Найджел Питтс. — Мы 

должны взять на себя обязательства по разработке систем комплексной про-

филактики и лечения кариеса во всем мире на глобальном, национальном 

и локальном уровнях. Вместе мы сможем информировать общественность 

и призывать к действию лидеров в области стоматологии, общественного 

здравоохранения и образования». На конференции состоялось важное для 

нашей страны событие — подписание декларации о присоединении россий-

ских экспертов к глобальному «Альянсу за будущее без кариеса».

Войдя в список стран-участников Альянса, Россия в рамках инициа-

тивы ACFF будет проводить работу по созданию абсолютно новой плат-

формы понимания кариеса как непрерывно протекающего заболева-

ния — предотвратимого, а на ранних стадиях — обратимого, и внедрять 

всесторонние стратегии профилактики и лечения заболевания.

Сегодня международную инициативу «Альянс за будущее без карие-

са» активно поддерживают более чем в 15 странах мира, среди которых 

государства Европы, Америки, Азии и Африки.

«Альянс за будущее без кариеса» ставит перед мировым профессио-

нальным сообществом амбициозные цели: начиная с 2026 г. каждый ро-

дившийся ребенок должен прожить без кариеса всю свою жизнь.

Итоги проекта GARD: число пациентов, 
страдающих ХОБЛ и бронхиальной 
астмой, в России может в разы превышать 
официальную статистику 

Российское респираторное общество подвело итоги международного 

эпидемиологического исследования, посвященного изучению актуаль-

ной ситуации с  хроническими заболеваниями органов дыхания в  Рос-

сии. Исследование GARD (Глобальный альянс по борьбе с хроническими 

респираторными заболеваниями) в России проводилось по инициативе 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) под руководством НИИ 

пульмонологии. Основа исследования — анкетирование взрослых жите-

лей в 12 регионах России. В ходе исследования было опрошено 7164 до-

бровольных участника. Главной задачей исследования было изучить 

распространенность хронических респираторных заболеваний у взрос-

лого населения России, выявить и оценить факторы риска их развития.

Особое внимание в рамках исследования было уделено ХОБЛ (хрони-

ческой обструктивной болезни легких). ХОБЛ занимает 4‑е место в мире 

среди причин смертности. Численность пациентов с данным заболева-

нием прогрессирует постоянно и значительно быстрее, чем количество 

пациентов с астмой. К 2030 году ХОБЛ может выйти на 3‑е место в мире 

по смертности, уступая лишь ишемической болезни сердца и инсульту.

Результаты исследования GARD должны насторожить как российских 

врачей, так и широкую общественность. Общий вывод: в России выявлен 

высокий уровень распространенности хронических респираторных забо-

леваний. При проведении спирометрического исследования диагноз ХОБЛ 

был поставлен 21,8% респондентов. Экстраполируя эти данные на общую 

популяцию, можно предположить, что доля больных со спирометрически 

подтвержденным диагнозом ХОБЛ составила бы 15,3% населения России, 

или 21 986 100 человек. Полученный результат более чем в 9,3 раза боль-

ше официальных статистических данных (2 355 276 человек).

Важно отметить, что наиболее значимым фактором риска ХОБЛ яв-

ляется курение. Участникам исследования задавался вопрос о  том, 

курили  ли они когда-нибудь. При этом уточнялось, что под курени-

ем понимается не менее 20 пачек сигарет за всю жизнь или не менее 

1 сигареты в день в  течение 1  года. Положительно на этот вопрос от-

ветили 45,86% опрошенных, при этом 73,15% сообщили, что продолжа-

ют курить в  настоящее время. Обращает на  себя внимание тот факт, 

что распространенность курения (причем имеется в виду как активное, 

так и в анамнезе) существенно выше в более ранних возрастных груп-

пах  (особенно от  20  до  40  лет), в  то  время как среди людей старших 

возрастных групп (после 60 лет) распространенность курения ниже 40%. 

В целом жители России стали курить больше в последние десятилетия.

«Выявление истинной распространенности хронических обструктивных бо-

лезней легких позволит точно оценить социальное бремя болезни, количество 

дней нетрудоспособности и качество жизни пациентов с данной патологией. 

Пятая часть населения в средневозрастной группе страдают ХОБЛ. Мы долж-

ны правильно ориентировать наше здравоохранение, что ХОБЛ является рас-

пространенной болезнью. Наше врачебное сообщество должно «развернуть-

ся» в сторону более ранней диагностики этой болезни. Я считаю, что если мы 

не будем применять профилактических программ первичной профилактики 

ХОБЛ, мы, к большому сожалению, будем иметь еще худшую картину», — 

комментирует А. Г. Чучалин, профессор, академик РАН, директор ФГБУ «НИИ 

пульмонологии» ФМБА России, главный внештатный терапевт, пульмонолог 

МЗ РФ. По его мнению, с приходом GARD в Россию в нашей стране начала 

активными темпами выстраиваться федеральная система выявления, лечения 

и профилактики хронических респираторных заболеваний.

Эксперты российских фармкомпаний 
разработали первые отечественные правила 
проведения исследований биоаналогов. 
Российская фарминдустрия хочет жить 
по новым правилам

Впервые в  истории фарминдустрии эксперты ведущих российских 

фармацевтических компаний объединились и предложили Министерству 

здравоохранения Российской Федерации свое решение по исследованиям 

и регистрации биоаналоговых лекарственных препаратов (биоаналогов).

Группой экспертов ведущих российских фармацевтических компаний BIOCAD, 

«Генериум», «ГЕРОФАРМ», ЦВТ «ХимРар», «Р-Фарм» и «Сотекс», «Фармстан-

дарт» (Россия), ТОО «Верофарм» (Казахстан), Карагандинского фармацевти-

ческого комплекса (Казахстан), Биофармкластера «Северный» разработаны об-

щие Правила проведения исследований биоаналоговых лекарственных средств 

(биоаналогов) (далее — Правила). 10 сентября документ был направлен в адрес 

министра здравоохранения Российской Федерации В. И. Скворцовой.

Учитывая созданные за  последние годы в  рамках программы Фар-

ма-2020 современные производственные мощности в РФ, локализация 
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и повышение доступности высоковостребованных в системе здравоох-

ранения биотехнологических препаратов стала реальностью.

Современная медицина уже немыслима без биоаналогов. Сегодня 

15  биоаналогов успешно применяются на  территории Европы, к  реги-

страции первого биоаналога готовятся в США.

Сегодня назначение биоаналогов чуть ли не единственная возможность 

обеспечить пациентов жизненно необходимыми препаратами по доступ-

ной цене. Практика показывает, что в течение нескольких лет после выво-

да на рынок отечественного биоаналога затраты на закупку этого препара-

та за счет бюджета РФ существенно снижаются, иногда в несколько раз.

Правила разработаны на  основе анализа актуальных требований 

к объему исследований биоаналогов, разработанных регуляторами ЕС, 

США, а также ВОЗ. В течение последних 2 лет его положения обсужда-

лись с зарубежными экспертами в рамках крупнейших международных 

конференций в области регулирования обращения биоаналогов.

Новые Правила описывают требования к  объему сведений, которые 

должны быть предоставлены о  процессе разработки биоаналога и  о  ре-

зультатах его сравнительных физико-химических, биологических, докли-

нических и  клинических исследований. Разработчики российских Правил 

шагнули дальше своих европейских и американских коллег. Они конкрети-

зировали многие параметры, чтобы не допустить никакой возможности для 

манипулирования и  занижения регуляторных требований. Максимальная 

детализация и формализация требований к биоаналогам — залог появле-

ния на российском рынке эффективных, безопасных и доступных современ-

ных биологических препаратов.

Утверждение Правил позволит в будущем с легкостью выйти на меж-

дународный рынок, где уже сегодня востребованы биоаналоги россий-

ского производства.

Как сохранить здоровье граждан 
и оптимизировать расход бюджетных средств 
на здравоохранение?

2 октября 2014 года в Государственной Думе РФ состоялось заседание 

Социальной платформы на тему: «Внедрение оценки технологий здра-

воохранения в Российской Федерации». В заседании приняли участие: 

С. В. Железняк — заместитель Председателя Государственной Думы 

РФ, В. В. Рязанский — председатель Комитета Совета Федерации по со-

циальной политике, В. В. Омельяновский — председатель экспертного 

совета по здравоохранению Комитета Совета Федерации по социальной 

политике, представители Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, Министерства финансов Российской Федерации, Министер-

ства экономического развития Российской Федерации.

Важность предложенной к обсуждению тематики, ее актуальность не раз 

были отмечены руководителем государства — в  своем обращении к  Феде-

ральному собранию В. В. Путин особое внимание уделил вопросу эффективного 

расходования бюджетных средства, направляемых в том числе и в сферу оте

чественного здравоохранения. Выполнению этой задачи во многом поможет 

внедрение оценки технологий здравоохранения в Российской Федерации.

На одном из  заседаний Научно-экспертного совета при Председа-

теле Совета Федерации Федерального Собрания Российской Федера-

ции В. И. Матвиенко говорила о том, что необходимо внедрять «механиз-

мы, обеспечивающие качество медицинской помощи на  основе самых 

современных достижений науки. И внедрение системы оценки медицин-

ских технологий может как раз стать одним из таких механизмов».

Деятельность по  эффективному осуществлению оценки технологий 

здравоохранения проводится во  всем мире, помогая адекватно рас-

пределить финансовые ресурсы в  сфере здравоохранения, на  основе 

экспертных оценок определить самые эффективные медицинские тех-

нологии и лекарственные средства и тем самым повысить качество и до-

ступность медицинской помощи населению.

В России, по мнению руководителей государства, экспертного сообще-

ства, общественного мнения, назрела необходимость улучшения коли-

чественных показателей здоровья граждан за счет внедрения новейших 

медицинских технологий, обеспечения населения доступными и действен-

ными лекарственными средствами, эффективность которых доказана 

в соответствии с требованиями медицинской науки. На сегодняшний день 

именно внедрение оценки технологий здравоохранения позволит решить 

эти задачи, оптимально сочетая клиническую эффективность и экономи-

ческую целесообразность, позволит создать барьеры для неэффективных 

и не доказанных лекарственных препаратов и медицинских технологий.

С. В. Железняк в своем выступлении отметил, что принципы деятель-

ности, которые заложены в оценке технологий здравоохранения, позво-

ляющие принимать показательные решения, обеспечивающие эффек-

тивное использование ресурсов, их рациональное распределение, можно 

и нужно применять не только в области здравоохранения, но и в других 

отраслях. Это послужит поступательному движению в  отечественной 

промышленности, науке, в социальной сфере.

Немаловажным аспектом внедрения оценки технологий здравоохра-

нения является снижение коррупционной и субъективной составляющей 

в отечественном здравоохранении, при принятии управленческих реше-

ний. Экспертная оценка технологий здравоохранения поможет сделать 

научно обоснованный, доказательный, экономически эффективный вы-

бор на современном рынке лекарственных средств, медицинских техно-

логий, техники и оборудования.

Именно на эти положительные факторы организации системы оценки 

технологий здравоохранения обратил внимание своих коллег В. В. Ря-

занский, он подчеркнул, что оценка технологий здравоохранения на-

прямую влияет на  оптимальный экономически обоснованный выбор 

на современном рынке современных медицинских технологий, что при-

водит к максимальной отдаче. В то же время структура оценки техноло-

гий здравоохранения предусматривает прозрачный механизм принятия 

экспертных решений, четкие критерии отбора, что является решающим 

фактором, исключающим коррупционную составляющую.

Сегодня существует необходимость в  увеличении государственно-

го финансирования здравоохранения, об этом говорится и на государ-

ственном уровне, и  в  экспертном сообществе. Выделяемых ресурсов 

не хватает зачастую из-за недостаточно эффективного их использова-

ния, что пагубно отражается на качестве медицинской помощи, оказы-

ваемой населению страны. Внедрение оценки технологий здравоохране-

ния позволит повысить рациональное использование финансирования 

и уменьшить случаи несистемного расходования бюджетных средств.

Создание системы по оценке технологий здравоохранения в России 

послужит внедрению механизма, обеспечивающего качество медицин-

ской помощи гражданам страны на основе самых современных дости-

жений наук, что, безусловно, повысит эффективность оказания меди-

цинской помощи населению.

Говоря о мерах, необходимых для повышения качественного уровня 

системы отечественного здравоохранения, В. В. Омельяновский отметил, 

что, по данным экспертов, порядка 20–30 процентов назначений в кли-

нической практике связано с применением лекарственных препаратов 

с неизвестным клиническим действием, недостаточной безопасностью, 

стоимость которых не соответствует их эффективности. Создание ме-

ханизма оценки технологий здравоохранения в Российской Федерации 

позволило бы исправить эту ситуацию и оптимизировать формирование 

лекарственных перечней для бюджетных закупок.

По результатам выступлений, прозвучавших на  заседании круглого 

стола «Внедрение оценки технологий здравоохранения в  Российской 

Федерации», участники мероприятия проявили единодушное мнение, 

что сегодня в  нашей стране сложились все предпосылки и  насущ-

ная необходимость внедрения механизма оценки технологий здравоох-

ранения. Осуществление этой задачи полностью отвечает приоритетно-

му направлению деятельности государства — Национальному проекту 

«Здоровье», нацеленному на укрепление здоровья граждан, повышение 

доступности и качества медицинской помощи, обеспечение населения 

высокотехнологичным медицинским обслуживанием.
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Несмотря на  постоянное вни-
мание общества, неуклонный 
рост заболеваемости респира-
торными инфекциями отмеча-

ется во всех государствах, вне зависимости 
от уровня их социально-экономического 
развития. Острые респираторные заболе-
вания, в большинстве наблюдений, вызва-
ны разнообразными вирусами  (гриппа, 
парагриппа, риновирусами, коронави-
русами, аденовирусами и  т. д.), иногда 
в  ассоциации с  условно-патогенными 
микроорганизмами, колонизирующими 
дыхательные пути. Повреждение вирусом 
эпителия респираторного тракта, вызы-
вающее развитие воспаления, приводит 
к  гиперпродукции вязкой слизи, сниже-
нию подвижности ресничек эпителия, 
ослаблению местной иммунологической 
защиты и  другим повреждениям, сопро-
вождающимся вторичным бактериаль-
ным инфицированием с высоким риском 
хронизации воспалительного процесса  [1, 
2]. Одним из наиболее частых симптомов 
респираторных инфекций является боль 
в горле; более того, этот симптом являет-
ся одной из основных причин обращения 
к  терапевтам, педиатрам и  оторинола-
рингологам — 80% острых и  обострений 
хронических респираторных заболеваний 
сопровождается этим симптомом. При 
этом боль в  горле может являться доми-
нирующей проблемой, неизбежно отра-
жаясь на  качестве жизни пациента  [3]. 
Помимо инфекционно-воспалительных 
заболеваний глотки, боль в  горле могут 

вызывать самые разнообразные причи-
ны: механическое повреждение; пере
охлаждение; ожог; неблагоприятные 
условия окружающей среды; перенапря-
жение голосового аппарата и т. д., однако 
именно инфекционно-воспалительные 
заболевания глотки, в первую очередь — 
ангина и  фарингит, являются ведущей 
причиной обращения к врачу с этим сим-
птомом. В  частности, в  США в  2002  г. 
острые фарингиты явились причиной 
1,1% от  всего числа посещений паци-
ентами врачей; это заболевание входит 
в число 20 наиболее часто диагностируе-
мых [4]. Острые фарингиты у детей явля-
ются причиной 6% от числа всех обраще-
ний к педиатру; тонзиллиты и фарингиты 
на фоне острой респираторной вирусной 
инфекции (ОРВИ) развиваются у  21,6% 
школьников [5, 6].

В отечественной практике при острой 
инфекции с поражением миндалин обыч-
но используют термин «ангина» или 
«тонзиллит», а  воспаление лимфоидных 
фолликулов задней стенки глотки обыч-
но характеризуют термином «фарингит». 
В клинической практике нередко, особен-
но в детском возрасте, наблюдается соче-
тание тонзиллита и  фарингита, поэтому 
в  литературе, особенно англоязычной, 
широко используют термин «тонзиллофа-
рингит», предполагая воспаление стенок 
ротоглотки. Однако, по нашему мнению, 
традиционно используемое в  России 
подразделение острой инфекции глот-
ки, в  зависимости от  топики пораже-
ния структур лимфоглоточного кольца, 
на  ангину небных миндалин  (или соб-
ственно «ангину» или «тонзиллит»), анги-
ну носоглоточной миндалины (или «аде-

ноидит»), ангину тубарной миндалины, 
ангину фолликулов задней стенки глот-
ки и  боковых валиков  (или собственно 
«фарингит»), ангину язычной миндали-
ны, ангину гортанной миндалины («эпи-
глоттит») более оправдано, так как при 
использовании того или иного термина 
обычно подразумевается и соответствую-
щий конкретной патологии возбудитель. 
В  частности, к  развитию бактериально-
го тонзиллита чаще приводит инфекция, 
вызванная β-гемолитическим стрептокок-
ком группы А (БГСА), однако он вызыва-
ет заболевание приблизительно у  5–15% 
взрослых пациентов и  20–30% детей  [7, 
8]. Фарингиты обычно вызваны респира-
торными вирусами, аденоидиты — виру-
сами, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, Staphylococcus aureus, Moraxella 
catarrhalis, эпиглоттиты — Haemophilus 
influenzae. Острые фарингиты вирусной 
этиологии встречаются в  подавляющем 
большинстве случаев: среди взрослых — 
в 85–95% наблюдений, среди подростков 
и  детей старше 5  лет — не менее чем 
в 70%, среди детей младше 5 лет — в 95% 
случаев заболевания [9]. Основным бакте-
риальным агентом, вызывающим острый 
фарингит, также является БГСА.

Адекватная трактовка ведущего этио-
логического фактора  (бактерии, виру-
сы, грибы, простейшие), клиническая 
форма заболевания, его острота позво-
ляют назначить терапию эмпирически. 
Следует учитывать, что системные анти-
биотики у  больных любого возраста 
с  острым вирусным фарингитом и  тон-
зиллитом в  качестве стартовой терапии 
не показаны, а  должны назначаться 
лишь при присоединении бактериаль-
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ной инфекции. В  связи с  этим необхо-
димо дифференцировать острые вирус-
ные и БГСА-тонзиллиты. У детей старше 
3 лет и взрослых с этой целью возможно 
использование шкалы МакАйзека (табл.), 
позволяющей предположить наличие 
БГСА  [10], однако ведущими в  диагно-
стике БГСА-тонзиллитов и  фарингитов 
должны быть микробиологические мето-
ды, в том числе экспресс-тесты, обладаю-
щие высокой специфичностью  (до  90%) 
при чувствительности до 95% [8].

Лечение острых тонзиллитов и  фарин-
гитов комплексное и включает ирригаци-
онную терапию, использование местных 
антимикробных препаратов и  системные 
антибиотики. Системная антибактериаль-
ная терапия показана только при бактери-
альной этиологии заболевания, в первую 
очередь — БГСА. При этом следует пом-
нить, что нерациональная системная анти-
бактериальная терапия ангин — неред-
кая причина развития хронического тон-
зиллита, возникновения регионарных 
и системных осложнений, которые обыч-
но связаны со стрептококковой этиологи-

ей ангины; при этом поздние осложнения 
обычно развиваются в  стадии реконва-
лесценции, на  8–14  сутки после начала 
болезни. Необходимо также учитывать, 
что при БГСА-тонзиллитах не форми-
руется стойкого иммунитета, и в периоде 
реконвалесценции высока вероятность 
рецидива заболевания [11]. При вирусной 
этиологии тонзиллитов и фарингитов воз-
можно ограничиться назначением ирри-
гационной терапии и  топических препа-
ратов. Многочисленные исследования, 
основанные на принципах доказательной 
медицины, рекомендуют избегать назна-
чения антибиотиков при терапии острых 
фарингитов нестрептококковой этиоло-
гии  [8, 12, 13]. Тем не менее, несмотря 
на  некоторое снижение частоты приме-
нения антибиотиков по  поводу острого 
фарингита в последние годы, их продол-
жают назначать не менее чем в  45–60% 
наблюдений [14, 15]. Естественно, необо-
снованная антибактериальная терапия 
способствует как развитию резистентно-
сти к антибиотикам, так и может ослож-
няться нежелательными реакциями 

на лекарство, а также удорожает лечение. 
Более того, в большинстве случаев систем-
ные антибиотики при фарингите, в  том 
числе и  вирусной этиологии, назначают 
именно для купирования боли в  горле, 
а не с целью эрадикации возбудителя [16]. 
В  связи с  этим на  первый план высту-
пает топическая терапия, позволяющая 
адекватно воздействовать на воспаленную 
слизистую оболочку и, вне зависимости 
от  причины болевого синдрома, эффек-
тивно его купировать.

Топические препараты, используемые 
в  комплексной терапии патологических 
состояний полости рта и  глотки, услов-
но можно разделить на  анальгетики; 
противовоспалительные средства; анти-
септики; препараты с  противоотечным 
действием на  слизистую оболочку и  т. д. 
При этом следует учитывать, что любое 
воспаление связано с  активным синте-
зом простагландинов, обусловленным 
активацией фермента циклооксигеназы, 
особенно его изоформой ЦОГ-2, на пода-
вление активности которой направлено 
действие нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП). Все НПВП 
обладают антипиретическим и анальгети-
ческим действием. Одним из  наиболее 
эффективных действующих веществ этой 
группы является флурбипрофен, который 
обладает значительным противовоспа-
лительным и  анальгетическим эффектом 
при использовании в  терапевтических 
дозировках [17]. Несмотря на то, что более 
селективные в  отношении воздействия 
на  ЦОГ-2 НПВП обладают меньшим 
риском развития нежелательных лекар-
ственных реакций  (НЛР), в  первую оче-
редь — повреждения слизистой оболоч-
ки желудка, их противовоспалительный 
эффект проявляется значительно медлен-
нее по сравнению с селективным НПВП 
флурбипрофеном, что резко снижает их 
эффективность при купировании остро 
возникающей боли в горле. Снизить риск 
НЛР на неселективные НПВП возможно 
при топическом их использовании, что 
достигается снижением дозы препарата 
и  отсутствием резорбтивного действия 
при достижении высокого терапевтиче-
ского эффекта. Флурбипрофен показал 
свою эффективность и  безопасность при 
местном использовании его наружных 
форм в медицинской, в том числе отори-
ноларингологической практике  [18, 19]. 
Для лечения боли в  горле флурбипро-
фен выпускается в  форме таблеток для 
рассасывания, оказывая быстрый аналь-
гетический эффект, наступающий через 
10–15 минут после применения и продол-
жающийся в течение нескольких часов. По 
данным IMS Health на 15 марта 2013 г., 

Таблица
Клиническая шкала экспресс-диагностики БГСА-тонзиллита и фарингита 
МакАйзека [10]*

Критерий Оценка

Температура тела > 38 °С 1

Отсутствие кашля 1

Увеличение и болезненность шейных лимфоузлов 1

Отечность миндалин и наличие экссудата 1

Возраст, лет: 
3–14 
15–44 
45 и более лет

 
1 
0 
-1

Примечание. * В соответствии с оценкой по шкале МакАйзека, если она не превышает 1 балла, нет 
необходимости в проведении каких-либо дополнительных лабораторных методов исследований, 
показана симптоматическая терапия, системные антибиотики не показаны. Если по клинической 
шкале оценка превышает 3 балла, необходимы системные антибиотики. При оценке в 2 балла 
назначение системных антибиотиков на усмотрение врача.

Рис. Динамика симптомов на фоне лечения флурбипрофеном
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в России уникальным препаратом, содер-
жащим флурбипрофен, являются таблетки 
для рассасывания Стрепсилс® Интенсив, 
назначаемые в качестве симптоматическо-
го средства для облегчения боли в  горле 
при инфекционно-воспалительных забо-
леваниях полости рта и глотки. Согласно 
инструкции по  применению, препарат 
можно назначать взрослым и детям стар-
ше 12 лет по одной таблетке по мере необ-
ходимости  (каждые 2–3  ч), но  не более 
пяти таблеток в течение 24 часов. Не сле-
дует принимать препарат более трех дней. 
Эффективность Стрепсилс® Интенсив 
подтверждена как отечественными  [20], 
так и зарубежными [21] исследованиями.

Нами было проведено исследование 
эффективности Стрепсилс® Интенсив 
(действующее вещество флурбипрофен 
8,75  мг) для купирования болевого син-
дрома у 37 больных с острым фарингитом 
на  фоне ОРВИ  [22]. Критериями вклю-
чения в  исследование явились: жалобы 
на  боль в  горле; отсутствие на  момент 
обращения показаний к  назначению 
системных антибиотиков; длитель-
ность заболевания к  моменту обраще-
ния до  3  суток. Стрепсилс® Интенсив 
назначали согласно инструкции по  при-
менению (по  8,75  мг  (1  табл.) не более 
5 раз в течение 24 ч). При необходимости 
допускалось применение системных пре-
паратов, выбор которых зависел от  кон-
кретного клинического наблюдения.

Субъективная оценка выраженности 
симптомов (боль в горле, першение/ощу-
щение инородного тела в  горле, жела-
ние «прочистить горло») производилась 
при помощи 10‑балльной визуально-
аналоговой шкалы  (ВАШ), где макси-
мальная выраженность симптома при-
нималась за 10 баллов, а отсутствие сим-
птома — 0  баллов. Фарингоскопическая 
картина оценивалась исследователем 
по 5‑балльной шкале, где максимальная 
выраженность симптомов принималась 
за 5 баллов, а нормализация фарингоско-
пической картины — 0 баллов.

Полученные нами данные показали 
высокую клиническую эффективность 
флурбипрофена при купировании боли 
в горле (рис.). Если при включении в иссле-
дование выраженность болевого синдро-
ма составляла в  среднем 5,2 ± 2,47  балла, 
то  к  завершению терапии этот показатель 
уменьшился до 0,7 ± 0,57 балла; более того, 
легкие болевые ощущения сохранялись 
лишь у 13,5% пациентов. Анальгетический 
эффект при использовании препара-
та наступал через 5–15  мин и  длился 
около 3–4  часов. Аналогичная динами-
ка во  время лечения отмечена и  по  дру-
гим показателям: оценка дискомфорта 

в  горле  («першение»/«ощущение инород-
ного тела в  горле»/«упорное сухое покаш-
ливание») уменьшилась с  3,6 ± 2,35  балла 
ВАШ до  0,3 ± 0,41  (жалобы сохранялись 
у 18,9% больных); выраженность фаринго-
скопических признаков заболевания сокра-
тилась с  исходных 4,4 ± 1,48  балла ВАШ 
до 1,1 ± 0,96 (фарингоскопическая картина 
нормализовалась у 59,5% больных).

НЛР на  фоне приема препарата были 
отмечены у  5  (13,5%) больных и  заклю-
чались в  изменении вкусовых ощуще-
ний и легкого покалывания в горле. Эти 
явления самостоятельно исчезали через 
15–20 минут после рассасывания таблет-
ки и не требовали отмены препарата.

Таким образом, топическая терапия 
при помощи таблеток для рассасыва-
ния Стрепсилс® Интенсив эффективно 
уменьшает клиническую симптоматику, 
возникающую при остром фарингите 
на  фоне ОРВИ, и  может быть рекомен-
дована для симптоматического лечения 
инфекционно-воспалительных заболева-
ний глотки у взрослых и подростков стар-
ше 12 лет. Препарат выпускается в удоб-
ной для применения форме. Облегчает 
боль через 5–15 мин на срок до 3 часов. 
Снижает отечность на срок до 6 часов.

В том случае, если применяются анти-
биотики, Стрепсилс® Интенсив спо-
собствует более быстрому улучшению 
фарингоскопической картины. ■
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Г оловокружение — ощущение неуверенности в опре-
делении своего положения в  пространстве, кажу-
щееся вращение окружающих предметов или соб-
ственного тела, ощущение неустойчивости, потеря 

равновесия, уход почвы из-под ног.
Истинное  (вестибулярное, системное) головокружение свя-

зано с  раздражением определенных участков вестибулярного 
анализатора и в зависимости от уровня поражения бывает пери-
ферическим и  центральным. Периферическое вестибулярное 
головокружение (vertigo) возникает при поражении сенсорных 
элементов ампулярного аппарата и преддверия, вестибулярного 
ганглия и  нервных проводников ствола мозга. Центральное 
вестибулярное головокружение возникает при повреждении 
связи с  вестибулярными ядрами в  стволе мозга, нарушении 
связей с мозжечком, медиальным продольным пучком, с глазо
двигательными ядрами и их собственными связями, нарушении 
вестибулоспинальных и  вестибулоретикулярных связей  (трак-
та), а также связей с корой головного мозга [1].

Наиболее часто встречающиеся случаи системного голово-
кружения можно разделить на три группы:
1) �головокружение, сопровождающееся тугоухостью;
2) �головокружение, не сопровождающееся тугоухостью;
3) �головокружение с  центральными неврологическими сим-

птомами [2].
Периферическое вестибулярное головокружение — это голо-

вокружение приступообразного характера различной интен-
сивности (от слабых до бурных атак). При остром начале паци-
енты ощущают движение предметов в  сторону больного уха, 
в  эту  же сторону направлен и  нистагм, в  стадии угнетения — 
в  противоположную сторону. Продолжительность приступов 
может колебаться от минут до нескольких часов, недель, меся-
цев. Периферическое головокружение всегда сопровождается 
спонтанным нистагмом — клоническим, горизонтальным или 
горизонтально-ротаторным, разной интенсивности, степени, 
ассоциированным с гармоничным отклонением туловища и рук 

в сторону медленного компонента. Отмечается положительное 
влияние поворота головы  (в  сторону медленного компонента 
нистагма). Как правило, периферическое вестибулярное голо-
вокружение — процесс односторонний и сопровождается нару-
шением слуховой функции на пораженной стороне [1].

Периферическое вестибулярное головокружение обычно 
интенсивнее, чем центральное, и  сопровождается вегета-
тивными проявлениями  (тошнотой, рвотой, побледнением, 
потливостью и  др.). При центральном головокружении тош-
нота и  рвота обычно отсутствуют; при изменении позиции 
глаз вправо или влево — изменяется и направление нистагма, 
а также отсутствует гармоничное отклонение рук.

Тщательно собранные жалобы и анамнез заболевания играют 
важную роль в его диагностике. Так, при упоминании пациен-
том жалобы на головокружение необходимо попросить его опи-
сать свои ощущения, не используя слово «головокружение».

Врачу следует акцентировать внимание на  описании вра-
щательного головокружения, уточнить направление движе-
ния неподвижных предметов видимой обстановки или собствен-
ного тела (свидетельствует об истинности головокружения).

Жалобы на «прыгающее» зрение при ходьбе (осциллопсия — 
иллюзия колебания неподвижных предметов) свидетельствуют 
о двустороннем угнетении функции периферического отдела 
вестибулярного анализатора (вестибулярных аппаратов).

Ощущение продолжения движения при торможении или 
ощущение избыточного заноса при повороте транспортного 
средства характерны для отолитового синдрома.

Ощущения толчка вперед, назад, в  стороны  (пропульсия, 
ретропульсия, латеропульсия) с  высокой долей вероятности 
указывают на поражение ствола мозга.

Диплопия, дизартрия, потеря чувствительности, парезы, сопут-
ствующие головокружению, характерны для повреждения задней 
черепной ямки (включая ишемию), базилярной мигрени.

Сведения о продолжительности головокружения важны для 
установки предположительного диагноза и  сужения рамок 
дифференциально диагностического поиска.

На природу головокружения указывают и  провоцирующие 
вестибулярную атаку факторы.

О. В. Зайцева, кандидат медицинских наук
ФГБУ НКО ФМБА России, Москва

Обследование пациента с вестибулярным 
головокружением в условиях городской 
поликлиники. Возможно ли это?

Контактная информация: o.v.zaytseva@yandex.ru

Резюме. Рассмотрены подходы к диагностике истинного (вестибулярного, системного) головокружения. Предложен ряд 
простых диагностических тестов, не требующих применения дополнительного оборудования, которые помогают достаточ-
но точно определить уровень поражения вестибулярной системы.
Ключевые слова: вестибулярные нарушения, головокружение вестибулярное, головокружение системное, головокружение 
истинное, вестибулярное тестирование, исследование вестибулярной функции.

Abstract. Approaches to the diagnostics of genuine (vestibular, systemic) giddiness were presented. A number of easy diagnostic tests was 
suggested which doesn’t require the application of additional equipment. These tests help to identify the level of the vestibular system 
affection quite precisely.
Keywords: vestibular disorders, vestibular giddiness, systemic giddiness, genuine giddiness, vestibular testing, vestibular function examining.
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Симпозиум

Ряд простых диагностических тестов, не требующих при-
менения дополнительного оборудования, помогают доста-
точно точно определить уровень поражения вестибулярной 
системы.
1. Исследование спонтанного нистагма (n. Spontaneus — SpNy) 
проводят при взоре прямо, вправо, влево. Расстояние от глаз 
испытуемого равно до  предмета, на  котором фиксируется 
взор, 30–50 см, отведение — 30°, направление Ny определя-
ют по его быстрой фазе (качество исследования повышается 
при использовании очков Френцеля  (Френзеля) (Frenzel 
glasses) (+ 20D), электронистагмогафии/видеонистагмогра-
фии). Нистагм оценивают по  направлению; по  интенсивно-
сти: I ст. — при взоре в сторону быстрого компонента, II ст. — 
при взоре прямо, III ст. — при взоре в  сторону медленного 
компонента, по  амплитуде  (мелкоразмашистый, среднераз-
машистый и крупноразмашистый) и частоте.

При периферическом головокружении спонтанный нистагм 
горизонтальный или горизонтально-ротаторный, клониче-
ский, однонаправленный и  соответствующий раздражению 
или угнетению лабиринта. При центральном — спонтанный 
нистагм является ассоциированным с гармоничным отклоне-
нием туловища и  рук в  сторону его медленного компонента. 
Спонтанный нистагм отсутствует либо является множествен-
ным — разнонаправленным, меняющимся, клонотоничным, 
не соответствующим выраженности головокружения.

2. Проведение теста плавного слежения необходимо, посколь-
ку большинство вестибулометрических тестов основываются 
на оценке движения глаз, важно оценить состояние собствен-
но глазодвигательной функции конкретного обследуемого. 
Данный тест дает возможность выявить асимметричные движе-
ния, «догоняющие»  (корригирующие) саккады, указывающие 
на  патологические изменения центральной нервной систе-
мы  (нарушения глазодвигательной функции, поражение зон 
коры головного мозга в  затылочной и/или теменной долях, 
в варолиевом мосту или мозжечке). Обследуемый следит взгля-
дом (голова неподвижна) за кончиком карандаша, движущего-
ся в  горизонтальной плоскости  (вправо‑влево) на  расстоянии 
примерно 60 см от его лица. Врач наблюдает за движением глаз 
пациента, оценивая их плавность и содружественность.

3. Тест саккад — два предмета (например, кончики каранда-
шей) устанавливаются на  расстоянии 50–60  см от  лица боль-
ного, формируя угол 30–40°. Пациенту предлагают переводить 
взгляд с одного кончика карандаша на другой. Точность иссле-
дования повышается при слежении за движущимися стимула-
ми  (например, карандашами), перемещающимися по  случай-
ному принципу (рандомизированные саккады). Саккады — это 
быстрые содружественные отклонения глаз  (длительностью 
от 10 мсек до 80 мсек) в быструю фазу вестибулярного и опто-
моторного нистагмов, начальная фаза реакции прослежива-
ния, когда скачком глаза «захватывается» движущаяся зри-
тельная цель при зрительном обследовании внешнего мира. 
Отклонение результатов от принятой нормы может свидетель-
ствовать о наличии ретролабиринтных нарушений.

4. Оптокинетический нистагм исследуют с  помощью вра-
щающегося барабана с нанесенными на него черными и белыми 
полосами. Барабан вращается рукой исследователя или приво-
дится в движение мотором с определенной скоростью. Больной 
располагается на расстоянии 1 метра от цилиндра. Частота опто-
кинетического нистагма увеличивается по  мере возрастания 
скорости вращения цилиндра с 1 до 6 об./мин. Для ретролаби-
ринтных нарушенияй характерны дизритмия, полное выпаде-
ние реакций или изменение формы нистагменных циклов.

5. Проба Ромберга проводится для выявления статической 
атаксии. Больной стоит, плотно сдвинув ступни и закрыв глаза, 
руки у обследуемого подняты вперед, пальцы разведены. При 
вестибулярной атаксии (при поражении вестибулярного аппа-
рата от рецепторного аппарата до ядер в стволе) покачивание 
или падение происходит в сторону менее активного лабирин-
та. При слабо выраженных проявлениях дистаксии, а  также 
с  экспертной оценкой пробы Ромберга усложняется  (напри-
мер, пациента просят оторвать одну из ступней от пола).

6. Проба Бабинского–Вейля. Пациента просят с закрытыми глаза-
ми повторить несколько раз пять шагов вперед и пять шагов назад 
по прямой линии. При заболеваниях преддверно-улиткового органа 
отмечается значительное отклонение от  первоначального направ-
ления, иногда на  90° и  более, в  сторону патологического очага. 
Проба также положительна при некоторых заболеваниях мозжечка. 
Пациент отклоняется от намеченного направления в сторону пора-
жения, траектория его передвижений образует фигуру звезды.

Таблица 1
Вестибулярные нарушения — локализация [3] 
(с изменениями)

Периферическая Центральная

Внезапное начало Постепенное начало
Непродолжительное (секунды, дни)* Продолжительное (недели, месяцы)
Интенсивное Умеренной интенсивности
Значительное нарушение равновесия Умеренное нарушение равновесия
Выраженное ухудшение при 
поворотах головы

Почти нет ухудшения 
при поворотах головы

Слуховые симптомы (часто 
односторонние) **

Нет слуховых симптомов

Отсутствует очаговая 
неврологическая симптоматика

Выявляется очаговая 
неврологическая симптоматика

Примечание. * исключение: вестибулярный нейронит, ** исключение: 
доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение 
(ДППГ), вестибулярный нейронит.

Таблица 2
Продолжительность головокружения 
при различных заболеваниях [4]

Продолжительность 
головокружения

Предполагаемый диагноз

Секунды Вестибулярные пароксизмы, сердечная 
аритмия, ДППГ

Несколько минут Транзиторные ишемические атаки, панические 
атаки, мигрень

20 минут или 
несколько часов

Приступы болезни Меньера, мигрень

Дни или недели Вестибулярный неврит, стволомозговой 
или мозжечковый инсульт или 
демиелинизация, мигрень

Постоянное 
головокружение

Стойкий неврологический дефицит, двустороннее 
вестибулярное выпадение, хроническая 
интоксикация, психогенное головокружение

Таблица 3
Факторы, провоцирующие головокружение [4] 
(с изменениями)

Триггеры (пусковые механизмы) 
головокружения

Предполагаемый диагноз

Изменение положения головы 
(запрокидывание головы, поворот 
в кровати)

ДППГ, другое позиционное 
головокружение

Менструация, нарушения сна Мигрень
Нахождение в лифте или другом 
закрытом пространстве, в скоплении 
людей, на высоте, выход из дома

Панические атаки

Громкие звуки, подъем тяжестей, 
чихание, сморкание, езда в лифте, 
перелет в самолете, проба Вальсальвы

Фистульный синдром
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7. Шаговый тест Унтерберга/Фукуды. На полу рисуют три кон-
центрические окружности с диаметрами 0,5 м, 1 м и 1,5 м. В этих 
окружностях чертят четыре перпендикулярные линии. Больному 
предлагают стать в центре и подравняться по одной из линий. Далее 
ему предлагают сделать 100  шагов на  месте с  закрытыми глаза-
ми [5]. При выполнении пробы учитывают три важнейших параме-
тра: 1) расстояние смещения; 2) угол смещения; 3) вращение (угол 
поворота). Нормальным является линейное смещение вперед 
на расстояние в пределах 0,2–1,0 м, на угол до 30° и поворот до 30°. 
Отсутствие смещения или смещение назад, особенно сочетанное 
с широким раскачиванием, рассматривают как грубое нарушение. 
Направление смещения может указывать латерализацию перифе-
рического поражения. Примечание: иногда стоит корректировать 
нормативные данные с учетом роста и длины шага пациента.

8. Проба Циммермана. Больного устанавливают в  позу 
Ромберга с  открытыми глазами и  предлагают максималь-
но отклониться назад. Применяется для дифференциальной 
диагностики причины нарушения статического равновесия: 
обусловлены ли они поражением вестибулярного анализатора 
или связаны с заболеванием мозжечка. В норме и при пораже-
нии вестибулярного аппарата вместе с отклонением туловища 
назад одновременно наблюдается сгибание ног в  коленных 
суставах. У  больных с  поражением мозжечка ноги при этом 
не сгибаются, остаются прямыми. Аналогичная картина отме-
чается и  при выполнении данной пробы с  закрытыми глаза-
ми  (проба должна производиться с  помощником, который 
подстраховывает больного в случае потери им равновесия).

9. Проба «отолитовой» походки. Обследуемому предлагают 
провести с закрытыми глазами 10 медленных наклонов головы 
во  фронтальной плоскости  (к  правому и  левому плечу) в  тече-
ние 60  с, что приводит к  раздражению нейроэпителиальных 
клеток сферического мешочка. После выполнения последнего 
упражнения голова обследуемого остается наклоненной к плечу 
на  30–40°, глаза по-прежнему закрыты. В  таком положении 
ему предлагают быстро идти вперед. Проба основана на  учете 
влияния рефлексов мешочков преддверия на  тонус мышц. 
Предложена А. X. Миньковским  (1974). При поражении лаби-
ринта наблюдается отклонение походки в сторону наклона голо-
вы  («саккулярная» походка). Через 5  мин исследование повто-
ряют, рекомендуя при тех же условиях выполнить 10 наклонов 
головы в сагиттальной плоскости (вперед и назад на угол 30–40° 
от вертикали), что способствует раздражению рецепторов эллип-
тического мешочка. После этого обследуемый должен быстро 
идти вперед с  наклоненной кпереди головой. В  случае пора-
жения вестибулярного аппарата наблюдается «утрикулярная» 
походка, напоминающая петушиную — высокое поднятие ног, 
топтание на месте. Согласно данным А. X. Миньковского (1974), 
«саккулярная» и «утрикулярная» походка четко проявляются при 
вестибулярных расстройствах и отсутствует у здоровых людей.

10. Head-thrust test  (HTT)/Head-impulse test  (HIT). Пациент 
фиксирует взгляд на  переносице врача, шея пациента рас-
слаблена. Врач резко поворачивает голову пациента в сторону 
и  наблюдает за  движением глаз во  время поворота. В  норме 
при резком повороте головы глаза смещаются в  противопо-
ложную повороту сторону, что позволяет сохранить фокус 
на  цели. При угнетении лабиринта глаза пациента сначала 
следуют вместе с головой, а после остановки возникает сакка-
да рефиксации взора на цели (переносице врача).

11. Head-shake test  (HST). Пациент опускает голову вперед 
на  30°  (горизонтальный полукружный канал в  горизонтальной 
плоскости). Врач поворачивает  (встряхивает) голову пациента 
из стороны в сторону с амплитудой 30° и частотой 2 Гц в течение 
20 секунд. Возникающий после встряхивания головы нистагм — 

симптом нарушения баланса между горизонтальными полу-
кружными каналами  (находившимися в  плоскости вращения). 
При поражении периферического отдела вестибулярного анали-
затора нистагм направлен в сторону более активно работающего 
лабиринта. При центральном вестибулярном синдроме нистагм 
длительный, вертикальный (после встряхивания головы в гори-
зонтальной плоскости), движение глаз во время нистагма несо-
пряженное.

12. Тест субъективной вертикали. Попросите пациента закрыть 
глаза и  дайте карандаш, попросив держать его вертикально. 
Нарушение восприятия вертикали свидетельствует о поражении 
мешочков преддверия лабиринта. В  норме отклонение субъек-
тивной вертикали пациента от эталона составляет не более 5°.

13. Тест Дикса–Холпайка для диагностики ДППГ  (рис.). 
Пациента усаживают на  кушетку таким образом, чтобы при 
укладывании голова свободно свисала с  края кушетки. Голову 
пациента поворачивают на  45° в  сторону предполагаемого 
«больного уха». Взгляд испытуемого сфокусирован на  пере-
носице врача. Больного резко укладывают на спину, при этом 
его голова свисает (запрокинута назад на 30°). Проба считается 
положительной, если после непродолжительного латентного 
периода  (1–5  сек) возникает головокружение и  торсионный 
нистагм, которые длятся в пределах 1 минуты. После стихания 
головокружения и нистагма больного быстро усаживают в исхо-
дное положение — возникает менее интенсивный и продолжи-
тельный реверсивный нистагм в сочетании с легким головокру-
жением, что подтверждает предполагавшийся диагноз ДППГ.

Таким образом, уже на  первичном приеме врач-интернист 
способен провести качественный дифференциально диагно-
стический поиск и  безошибочно направить пациента для 
прохождения дальнейшего высокотехнологичного дообследо-
вания и  лечения к  врачу-специалисту: оториноларингологу-
отоневрологу при периферическом или неврологу при цен-
тральном вестибулярном головокружении. ■
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Хроническая обструктив-
ная болезнь легких  (ХОБЛ) 
характеризуется хрониче-
ским воспалением дыха-

тельных путей с прогрессивным ухуд-
шением функции легких и  законо-
мерно считается одной из  основных 
причин заболеваемости, инвалидно-
сти и смертности населения — четвер-
той по  значимости причиной смер-
ти. Хроническим бронхитом страдает 
6,4% населения, эмфиземой — 1,8% 
и бронхиальной обструкцией — 9,2%.

Способствуют развитию ХОБЛ, 
в  первую очередь, курение, загрязне-
ние атмосферного воздуха, воздей-
ствие некоторых газов, инфекции, нали-
чие в анамнезе туберкулеза легких, брон-
хиальной астмы, тяжелое социально-
экономическое положение и  генети-
ческие факторы. Распространенность 
ХОБЛ среди некурящих составляет 6,6%, 
но около 25–45% больных ХОБЛ никогда 
не курили. В  Южной Африке общена-
циональный опрос показал, что в энде-
мичных по туберкулезу районах именно 

туберкулез легких является серьезным 
фактором риска развития ХОБЛ [1, 5].

Туберкулез представляет собой гло-
бальную угрозу здоровью населения 
и  остается ведущей причиной смер-
ти среди инфекционных заболеваний, 
особенно в  слаборазвитых и  развиваю-
щихся странах. Хотя туберкулез может 
возникнуть в любом органе или ткани, 
поражение органов дыхания являет-
ся наиболее часто встречающимся. Без 
лечения при туберкулезе прогресси-
рует специфическое хроническое вос-
паление, и 5‑летний рубеж переживает 
только 50%. Хотя стандартное лечение 
является весьма эффективным, спо-
собствует быстрому разрешению кли-
нической симптоматики с  низким 
риском рецидивов, несвоевременное 
начало его остается большим препят-
ствием на  пути к  быстрому выздоров-
лению. После завершения лечения 
туберкулеза легких примерно две трети 
больных имеют нарушение легочной 
функции [2, 3].

Важным требованием к  препара-
ту, назначаемому больным при обо-
стрении ХОБЛ, является минималь-
ный уровень резистентности к  нему 
основных этиологически значимых 
микроорганизмов. Особое значение 

микробная резистентность приобрета-
ет у больных с факторами риска (нали-
чие тяжелой сопутствующей патоло-
гии, пожилой возраст, предшествую-
щая терапия антибиотиками, наличие 
тяжелой сопутствующей патологии). 
Наиболее реальна прoблема рези-
стентности S. рneumoniae к  пеницил-
линам и  макролидам  (перекрестная 
резистентность), а  также рост частоты 
штаммов H. influenzae и  M. catarrhalis, 
продуцирующих β-лактамазу. Если 
разрушительное действие β-лактамаз 
может быть преодолено благодаря 
назначению защищенных пеницил-
линов  (амоксициллин + клавулановая 
кислота), то  резистентные штаммы 
S. pneumoniae оказываются нечувстви-
тельными к  защищенным пеницил-
линам. Однако имеются данные, что 
амоксициллин + клавулановая кислота 
оказываются эффективны в отношении 
S. pneumoniae c низкой чувствительно-
стью к пенициллину. Такая активность 
обусловлена оптимальными фармако-
кинетическими и  фармакодинамиче-
скими параметрами препарата, позволя-
ющими создавать высокую минималь-
ную подавляющую концентрацию для 
резистентных штаммов S. pneumoniae. 
Особенно отчетливо данный эффект 
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Бронхопульмонология. ЛОР-заболевания

выражен при использовании амокси-
циллин + клавулановая кислота в дозе 
875/125 мг.

В принципе, несвоевременное 
назначение терапии и  несоблюдение 
протоколов может увеличить продол-
жительность и  выраженность воспа-
лительных изменений дыхательных 
путей и, соответственно, деструкцию 
легких, что может привести к  раз-
витию ХОБЛ. Тем не менее, до  сих 
пор не изучалась связь между свое
временностью противотуберкулез-
ной терапии и  развитием ХОБЛ  [4]. 
Как ХОБЛ, так и  туберкулез легких 
являются важными причинами брон-
холегочной заболеваемости и  смерт-
ности. Они имеют сходные факторы 
риска, такие как курение, низкий 
социально-экономический статус 
и нарушение иммунной защиты орга-
низма. Туберкулез и ХОБЛ могут вза-
имоотягощать течение каждого забо-
левания в  отдельности. Туберкулез 
может являться фактором риска раз-
вития, обострения и  прогрессирова-
ния ХОБЛ, а  ХОБЛ, являясь сопут-
ствующим заболеванием, изменять 
типичное течение туберкулеза, что 
затрудняет его диагностику и  лече-
ние [5, 6].

Целью данной работы было изучение 
клинико-эпидемиологических осо-
бенностей течения туберкулеза у боль-
ных с ХОБЛ.

Материалы и методы 
исследования 

В исследование включены пациен-
ты с  впервые выявленным туберкуле-
зом. Исследование ретроспективное. 
Обследовано 230  больных, поступив-
ших в  противотуберкулезный дис-
пансер с  впервые выявленным тубер-
кулезом  (142  мужчины  (57,5) и  88  жен-
щин  (42,5%), средний возраст 42,3 ± 
1,1 года). Всем больным проводили сбор 
анамнеза, клинические, лабораторные 
и  инструментальные исследования, 
фиксировали результаты исследований, 
осуществляемых ранее. Проводилось 
исследование функции внешнего дыха-
ния. Оценивались форсированная жиз-
ненная емкость легких  (ФЖЕЛ), объем 
форсированного выдоха за  первую 
секунду  (ОФВ1  в  литрах и  в  процен-
тах от  должных величин), тест Тиффно 
(ОФВ1/ФЖЕЛ). Из  230  обследованных 
74  выставлен диагноз ХОБЛ, 156 — без 
ХОБЛ, 170 человек имели анамнез куре-
ния. Согласно существующим рекомен-
дациям, основным методом верифи-
кации обструкции и  степени тяжести 

ХОБЛ является спирометрия. В качестве 
ключевых параметров были приняты 
ОФВ1  и  индекс Тиффно. Обследование 
пациентов проводилось исходно при 
поступлении в стационар. Диагноз тубер-
кулеза устанавливался на основании кли-
нических, лабораторных и рентгенологи-
ческих методов исследования с  опреде-
лением формы, наличия или отсутствия 
бактериовыделения и распада.

Статистическая обработка данных 
была проведена с  использованием про-
грамм Statistica 6.0 и Windows XP.

Результаты и обсуждение 
В исследование включались все паци-

енты с  впервые выявленным туберку-
лезом в  результате самообращения или 
при проведении профилактического 
флюорографического обследования, 
которые за определенный период посту-
пали в  стационар на  лечение, группа 
исследования составила 230  человек, 
из  них 170  (73,9%) имели больший или 
меньший стаж курения. Пациенты после 
дополнительного обследования  (сбор 
жалоб, анамнеза, проведение спироме-
трии) были распределены на  2  группы: 
I группа — имеющие ХОБЛ, II группа — 
без ХОБЛ. В  I группу вошло 74  (32,2% 
от  общего числа обследованных) чело-
века, II группа — 156  (73,8%) человек. 
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Можно предположить, что распростра-
ненность ХОБЛ на 1000 больных тубер-
кулезом составит 321,7. Столь частая 
встречаемость данной патологии среди 
больных туберкулезом, возможно, при-
ведет к  изменению течения заболева-
ния или может стать одним из факторов 
риска его развития.

Курение является основным фактором 
риска ХОБЛ. В  I группе курящих было 
66 человек (89,2%), стаж курения соста-
вил 23,1 ± 2,3  года, количество выку-
риваемых сигарет 14,7, индекс курения 
составил 17,6. А  в  группе без ХОБЛ 
курящие составили 67,7% (111 человек), 
интенсивность и  продолжительность 
их курения были ниже, что к  момен-
ту исследования не привело к развитию 
ХОБЛ. Стаж курения — 15,4, количе-
ство выкуриваемых сигарет в сутки 10,1, 
индекс курения — 12,8.

Для подтверждения диагноза ХОБЛ 
всем пациентам, независимо от наличия 
анамнеза курения, проводилось исследо-
вание функции внешнего дыхания. При 
изучении показателей спирометрии в  I 
группе среднее значение ОФВ1 — 57,2 ± 
2,1, ФЖЕЛ — 81,1 ± 2,7, ОФВ1/ФЖЕЛ — 
57,9 ± 1,4, что подтверждает диагноз 
ХОБЛ, кроме того, чаще встречались 
пациенты с  тяжелой и  среднетяжелой 
степенью тяжести заболевания. Во  II 
группе ОФВ1 — 73,9 ± 2,0, ФЖЕЛ — 76,4 
± 2,2, ОФВ1/ФЖЕЛ — 82,5 ± 0,8.

При анализе форм туберкулеза самой 
частой формой в  обеих группах был 
инфильтративный туберкулез  (86,5% 
и  65,2% соответственно). Но  у  паци-
ентов с  ХОБЛ чаще встречались рас-
пространенные процессы с  деструк-
цией  (83,2% против 67,4%; р = 0,01) 
и  бактериовыделением  (92,7% против 
73,8; р = 0,02). В  группе пациентов 
с ХОБЛ чаще имела место лекарствен-
ная устойчивость, что требовало назна-
чения более агрессивной медикамен-
тозной терапии  (схема  IIБ — 43,2%, 
схема IV — 10,8%).

Заключение 
Полученные в результате проведенно-

го исследования данные свидетельству-
ют о  высокой распространенности как 
курения, так и  ХОБЛ больных тубер-
кулезом. ХОБЛ, как системное воспа-
лительное заболевание, может являться 
провоцирующим фактором в  развитии 
туберкулезной инфекции. Установлено, 
что у пациентов с ХОБЛ чаще встречают-
ся распространенные формы с  деструк-
цией и бактериовыделением, при низкой 
эффективности противотуберкулезной 
терапии.

Среди пациентов с  ХОБЛ чаще встре-
чались среднетяжелые и  тяжелые формы 
заболевания, которые изначально требу-
ют медикаментозной коррекции, которая 
не проводилась в  противотуберкулезных 
учреждениях, возможно, оптимизация 
подходов к лечению ХОБЛ позволит повы-
сить эффективность лечения туберкулеза 
и снизить эпидемиологическую опасность 
у данной категории пациентов.

Выводы 
Таким образом, ХОБЛ имела место 

у  32,2% больных с  впервые выяв-
ленным туберкулезом, что состави-
ло 321,7  на  1000  больных туберкуле-
зом. Большая частота встречаемости 
деструктивных форм и  бактериовыде-
ления, худшие результаты лечения дают 
право предположить, что ХОБЛ может 
служить как фоном для присоединения 
и  активного развития туберкулезной 
инфекции, так и  предиктором небла-
гоприятного течения и  исхода заболе-
вания. Внедрение стандартизованной 
терапии ХОБЛ в схемы лечения пациен-
тов с  сочетанной патологией, возмож-
но, будет способствовать повышению 
эффективности лечения. ■
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Миастения является клас-
сическим аутоиммунным 
заболеванием, в  основе 
которого лежит аутоим-

мунный процесс, направленный про-
тив ацетилхолинового рецептора пост-
синаптической мембраны мышцы  [1]. 
Ведущим звеном в  развитии миасте-
нии является нарушение нейромы-
шечной проводимости, что клини-
чески выражается в  развитии нарас-
тающей мышечной слабости различ-
ной локализации. В  настоящее время 
достигнуты большие успехи в  изуче-
нии патогенеза заболевания, в диагно-
стике, в  подходах ведения и  лечения 
различных групп больных миастени-
ей [2]. Однако несмотря на патогенети-
ческую терапию не существует специ-
фических подходов полного излечения 
этого заболевания. Исход развития 
болезни зависит от  эффективности 
подобранной терапии и скорости про-
грессирования нарастающей мышеч-
ной слабости, которое может привести 
к  полной невозбудимости определен-
ных групп мышц.

Наиболее клинически значимым 
у больных миастенией является вовле-

чение в патологический процесс основ-
ной и  вспомогательной дыхательной 
мускулатуры, что, в  конечном итоге, 
выражается разной степенью дыха-
тельной недостаточности  [7]. Данные 
изменения приводят к  нарушению 
вентиляционной функции легких, 
вызывая застойные явления, которые 
являются «благоприятными» для раз-
вития инфекционно-воспалительного 
процесса. В  исследовании, проведен-
ном в  Госпитале Университета Джона 
Хопкинса с 1990–1998 г., было показа-
но, что у  46% пациентов, испытываю-
щих те или иные дыхательные наруше-
ния на  фоне миастении, развивается 
пневмония [3].

Важность развития инфекционного 
процесса связана с  лечением, прово-
димым у  больных различной формы 
миастениий. Помимо основной тера-
пии антихолинэстеразными препара-
тами лечение миастении направлено 
на подавление активности аутоиммун-
ного процесса, что осуществляется 
путем подавления общего иммунного 
ответа организма. В  методы лечения 
миастении входит применение пульс-
терапии глюкокортикостероидами, 
применение цитотоксических иммуно-
депрессантов  (азатиоприн, циклофос-
фамид), тимэктомия. Перечисленные 
методы лечения в  связи с  подавлени-

ем иммунитета создают дополнитель-
ный фон для развития бактериальных 
осложнений. Важно отметить, что 
для некоторых лекарственных пре-
паратов, например Циклофосфана, 
отмечено прямое токсическое действие 
на  легочную ткань. Таким образом, 
роль инфекции при миастении оче-
видна [4].

Актуальность проблемы развития 
бронхолегочных заболеваний связана 
и  со  сложностью лечения подобных 
осложнений у  больных с  миастени-
ей. Некоторые препараты, которые 
применяются в стандартной практике 
при лечении сопутствующих заболе-
ваний  (курареподобные препараты, 
D-пеницилламин, интерферон-альфа, 
соли магния, бета-блокаторы, блока-
торы кальциевых каналов и т. д.), про-
тивопоказаны при миастении из-за их 
угнетающего воздействия на нейромы-
шечную проводимость. К препаратам, 
которые абсолютно противопоказаны 
при миастении, также относятся неко-
торые антибиотики: аминогликози-
ды, макролиды, фторхинолоны. Это 
накладывает определенные ограни-
чения у  данных больных на  лечение 
инфекционных осложнений (ИО), как 
уже было отмечено ранее, столь часто 
проявляющихся со стороны дыхатель-
ной системы.
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Резюме. Изучены больные с бронхолегочной инфекцией, протекающей на фоне миастении. При микробиологическом 
исследовании выявлены возбудители, чувствительные к применяемому антибиотику — цефаперазону/сульбактаму. 
С целью повышения клинической эффективности лечения использовались внутривенные иммуноглобулины. 
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Abstract. Patients suffered from bronchopulmonary infection with myasthenia gravis as a background were included in this study. The 
microbiological study showed bacteria sensitive to the cefoperazone/sulbactam. Intravenous immunoglobulins were prescribed with the 
objects of clinical effectiveness increase.
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Таким образом, из-за сложности 
лечения ИО у  больных с  миастени-
ей возникает необходимость поис-
ка новых подходов в  терапии данной 
группы больных. К  сожалению, при 
подготовке материалов не было найде-
но англоязычной литературы, посве-
щенной этой проблеме.

Целью настоящего исследования 
явилось изучить микробиологический 
пейзаж мокроты, трахеобронхиаль-
ного секрета и  оценить клиническую 
эффективность антибиотико- и имму-
нотерапии у больных с инфекционно-
воспалительными заболеваниями 
на фоне миастении.

Материалы и методы 
исследования 

Группу исследования составили 
19 больных с генерализованной формой 
миастении (6 мужчин, 13 женщин; воз-
раст больных составил от 22 до 81 года); 
из  них 3  мужчин, 7  женщин — с  обо-

стрением хронического трахеоброн-
хита, 3  мужчин, 1  женщина — с  оста-
точными признаками перенесенной 
госпитальной пневмонии; 2  женщи-
ны — с  хроническим обструктивным 
бронхитом; 1  женщина — с  синдро-
мом Ламберта–Итона; 2  женщины — 
с  бактериальной очаговой пневмо-
нией (у  одной из  них — тимэктомия 
в  анамнезе). Клинические признаки 
обострения инфекционного процесса 
были следующие: кашель со слизисто-
гнойной мокротой, увеличение ее про-
дукции, одышка, быстрая утомляе-
мость, у  некоторых больных наблю-
дался субфебрилитет. Перед началом 
лечения проводили общепринятое 
клинико-лабораторное исследование, 
изучение бактериологического состава 
мокроты, секрета из  трахеи  (или тра-
хеостомы), исследования показателей 
функции внешнего дыхания  (ФВД), 
рентгенографию или компьютерную 
томографию (КТ) грудной клетки.

Образцы, полученные от  больных, 
доставляли в  течение 2  часов в  бак-
териологическую лабораторию, где 
проводилась микроскопия мазка для 
оценки качества биоматериала и посев 
на  стандартные питательные среды. 
Образцы мокроты считались прием-
лемыми, если число лейкоцитов было 
больше 25, а  число эпителиальных 
клеток — меньше 10 в одном поле зре-
ния. При посеве выделенных возбу-
дителей проводили видовую иденти-
фикацию  (тест-системы BBL Crystal). 
Антибиотикочувствительность микро-
организмов определяли методом диф-
фузии в агаре.

Тяжесть состояния и трудность лече-
ния пациентов обусловлены иммуно-
дефицитом и ятрогенией. Так, у одной 
пациентки имел место стеноз трахеи, 
развившийся вследствие длитель-
ной искусственной вентиляции лег-
ких, проводимой в  связи с  миастени-
ческим кризом. У  другого пациента 
был рак языка, в  связи с  чем боль-
ному была выполнена открытая тра-
хеостомия. В  этих случаях ситуация 
усугубляется: снижается иммуноло-
гическая защита, нарушается эвакуа-
ция трахеобронхиального секрета, что 
способствует колонизации нозокоми-
альными резистентными штаммами 
микроорганизмов и развитию гнойно-
инфекционных осложнений. И  еще 
у  одного пациента тяжесть состояния 
усугублялась непосредственно прие-
мом антихолинэстеразного препарата 
пиридостигмин  (Калимин), назначае-
мого при миастении. На  фоне приема 
пиридостигмина у  больного усилива-
лось выделение мокроты до 300 мл/сут. 
В связи с этим пациент был вынужден 
отказаться от приема препарата и само-
стоятельно проводить позиционный 
утренний дренаж.

Аускультативная картина была скуд-
ной: дыхание везикулярное, ослаблен-
ное в  нижнелатеральных отделах лег-
ких, локальные влажные и рассеянные 
сухие хрипы, частота дыхания в покое 
18–20 в мин.

При исследовании ФВД выявле-
ны вентиляционные нарушения. 
Снижение ОФВ1  составило в  среднем 
от 60% до 49%.

В качестве антибиотикотера-
пии все больные получали цефопе-
разон/сульбактам внутривенно или 
внутримышечно в  дозе 1,0  г 2  раза 
в  сутки. Длительность терапии соста-
вила 7–10  дней  (в  зависимости от  сте-
пени активности инфекционного про-
цесса). С целью улучшения реологиче-

Таблица 1
Результаты лабораторного исследования

Показатель Результат Норма

Гемоглобин 144 130,0–160,0 (г/л)

Эритроциты 4,3 4,5–5,0 (× 1012/л)

Тромбоциты 121 ≥ 131 180,0–320,0 (× 109/л)

Лейкоциты 23,49 ≥ 15,0 4,5–11,0 (× 109/л)

Палочкоядерные нейтрофилы 4 1–6%

Сегментоядерые нейтрофилы 69 41–72%

Эозинофилы 1 0,5–5%

Лимфоциты 25 19–37%

Моноциты 1 3–11%

СОЭ 4 2–10 мм/ч

RDW (ширина распределения эритроцитов 15,0 11,6–14,8%

С-реактивный белок 25,0 ≥ 5,0 0,0–5,0 (мг/л)

Раково-эмбриональный антиген (РЭА) 2,5 < 5,0 (нг/мл)

Глюкоза 5,5 3,9–6,4 (ммоль/л)

Рис. 1. �Больной 74 лет, КТ органов грудной клетки (слева в проекции S1-2 
определяется полостное образование неправильной формы с неровными, 
несколько инфильтрированными контурами на фоне ограниченного 
пневмофиброза)
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ских свойств мокроты всем пациентам 
назначали муколитики  (ацетилцисте-
ин  (Флуимуцил) по  300  мг 2  р/сут) 
через небулайзер или per os.

В программу лечения с иммунозаме-
стительной целью был включен чело-
веческий внутривенный иммуногло-
булин G (ВВИГ: Октагам, Биавен В. И., 
Октаглобин). Лечение проводилось 
на  фоне основной базовой терапии, 
включающей метилпреднизолон, 
пиридостигмин и хлористый калий.

Нам представляется важным описать 
клинический случай в  данном иссле-
довании. Больной 74 лет имел диагноз 
«генерализованная миастения» с дека-
бря 2010 г. По тяжести состояния при-
нимал 80  и  40  мг метилпреднизолона 
по альтернирующей ежедневной схеме. 
Обратился в  августе 2012  года с  жало-
бами на  резкую слабость, быструю 
утомляемость, нарастающую одышку 
при незначительном физическом уси-
лии. При объективном исследовании 
больного отмечено состояние средней 
тяжести, кожные покровы без видимой 
патологии, периферические лимфо-
узлы не увеличены, стопы пастозны. 
При перкуссии грудной клетки опре-
делялся коробочный звук, экскурсия 
с  обоих сторон — 3  см  (1,5 + 1,5). При 
аускультации — дыхание в  проекции 
сегментов S4–5, S9  справа резко осла-
блено, хрипы отсутствовали, число 
дыхательных движений сидя 18 в мин. 
ЧСС — 85  в  мин, АД — 130/85  мм рт. 
ст., температура 36,8  °C. Пальпация 
живота безболезненна, абдоминальные 
органы не увеличены. Результаты лабо-
раторного исследования представлены 
в  табл.  1. На  представленных сним-
ках КТ органов грудной клетки слева 
в  проекции сегментов S1–2  опреде-
ляется полостное образование непра-
вильной формы с неровными, несколь-

ко инфильтрированными контурами 
на фоне ограниченного пневмофибро-
за  (рис.  1). Слева в проекции сегмента 
S9 — крупный инфильтрат неоднород-
ной структуры  (рис.  2). Была произ-
ведена диагностическая бронхоско-
пия: бронхи проходимы, слизистая 
бледно-розового цвета, атрофична. 
Заключение: хронический атрофиче-
ский трахеобронхит II ст.

Итак, у больного на фоне миастении 
развилась пневмония с  деструкцией 
легочной ткани. Этиологический фак-
тор выявить не представилось возмож-
ным из-за отсутствия мокроты. Важно 
отметить, что на фоне длительного при-
ема высоких доз метилпреднизолона 
у пациента появились признаки тром-
боцитопении, проявляющиеся кожны-
ми кровоподтеками на теле, начат курс 
комплексной антибиотико- и иммуно-
терапии. Внутривенно капельно вво-
дился цефоперазон/сульбактам в тече-
ние 10  дней. Одновременно вводился 
ВВИГ, курсовая доза составила 15,0  г. 
Проведенная терапия с  включени-
ем ВВИГ позволила добиться более 
быстрой ремиссии инфекционно-
воспалительного процесса, подтверж-
денной клинико-лабораторными дан-
ными и  результатами повторных КТ 
исследований легких, где отмечена 
положительная динамика патологиче-

ского процесса  (табл.  1): повышение 
уровня тромбоцитов — до  131 × 109/л, 
снижение лейкоцитоза до  15,0 × 109/л, 
снижение уровня С-реактивного 
белка — до 5,0 мг/л.

Пациент консультирован эндокри-
нологом: отмечаются жалобы на  боли 
в спине при ходьбе и физических нагруз-
ках, снижение роста на  4  см за  3  года, 
чувство усталости в  спине сидя; при 
осмотре определяется грудной кифоз, 
результаты лабораторного обследова-
ния представлены в табл. 2.

По рентгенографии позвоночника 
в  боковой проекции выявлены ком-
прессионные переломы 1‑го, 2‑го пояс-
ничных позвонков. Двуэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия: 
минеральная плотность костной 
ткани по  Т-критерию в  пояснич-
ном отделе позвоночника — 3,0  SD, 
минеральная плотность костной 
ткани по Т-критерию в шейке бедра — 
2,0 SD.

Диагноз: лекарственный  (глюкокор-
тикоидный) остеопороз с  компресси-
онными переломами тел позвонков. 
Рекомендовано: рациональное питание 
с  увеличением употребления продук-
тов, богатых кальцием и витамином D, 
поддержание адекватной физической 
активности и выполнение упражнений 
с нагрузкой, соответствующей состоя-

Таблица 2
Результаты лабораторного обследования

Показатели Значения Норма

Кальций ионизированный 1,15 ммоль/л 1,03–1,23 ммоль/л

Фосфор 1,11 ммоль/л 0,87–1,45 ммоль/л

Креатинин 105,8 мкмоль/л 80–115 мкмоль/л

Мочевина 11,08 ммоль/л 1,7–8,3 ммоль/л

25(ОН)Д3 13,5 мкг/л 30–100 мкг/л

Щелочная фосфатаза 46 Ед/л 10–150 Ед/л

Рис. 2. �Больной 74 лет, КТ органов грудной клетки (слева в проекции S9 — крупный инфильтрат неоднородной структуры)
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нию здоровья; альфакальцидол (Альфа 
Д3‑Тева) 0,75 мкг ежедневно, ибандро-
новая кислота (Бонвива) 3,0 мл болюс-
но 1 раз в 3 месяца.

Результаты и обсуждение 
Было изучено 24  образца мокроты 

и  бронхиального секрета, выделен-
ных у  больных с  бронхолегочными 
заболеваниями. Основными клини-
чески значимыми микроорганизмами 
были: S. pneumoniae  (33,4%), S. aureus 
(20,8%), S. pyogenes (12,5%) (рис.  3). 
Среди неферментирующих грамотри-
цательных бактерий были штаммы 
P. aeruginosa  (12,5%). В  четырех образ-
цах биоматериала наблюдался рост 
микробной ассоциации: P. aeruginosa 
и грибы Candida albicans и еще в одном 
образце Kl. pneumoniae + S. pneumoniae. 
Большой интерес представляет изуче-
ние чувствительности выделенных 
возбудителей к  цефперазону/суль-
бактаму. Отмечено, что все штаммы 
микроорганизмов вошли в  анти-
микробный спектр действия цефопе-
разона/сульбактама; и  лишь в  одном 
образце (P. aeruginosa + Candida albicans) 
антибиотик проявил слабую актив-
ность к выделенному патогену.

Итак, клиническое исследование 
мокроты у  больных с  обострением 
хронического бронхита и  пневмо-
нии на  фоне миастении позволило 
выявить неоднородность микробио-
логического пейзажа. Лидирующими 
возбудителями были грамполо-
жительные патогены, такие как 
S. pneumoniae, S. aureus, S. pyogenes (что 
составило 66,7%). Цефоперазон/суль-
бактам проявил высокую активность 
к  этим штаммам микроорганизмов. 
Одновременно наблюдался рост грам
отрицательных патогенов P. aeruginosa 

и  Kl. pneumoniae  (по  12,5% соответ-
ственно), которые были чувстви-
тельны к  цефоперазону/сульбак-
таму. Некоторые грамотрицатель-
ные микроорганизмы представляли 
ассоциации P. aeruginosa с  грибами 
рода Candida (4,2%), Kl. pneumoniae 
с  S. pneumoniae (16,7%); в  таких случа-
ях назначалась фунгицидная терапия 
флуконазолом (Дифлюкан), что значи-
тельно улучшило течение болезни.

Инфекционный процесс респи-
раторного тракта у  данной группы 
больных протекал торпидно, несмо-
тря на  адекватную антимикробную 
терапию. Известно, что при миастении 
имеет место общая депрессия иммун-
ной системы вследствие угнетения как 
специфических, так и  неспецифиче-
ских факторов защиты, что требует 
коррекции иммунных «поломок».

Важно отметить основные свой-
ства использованного антибиотика. 
Цефоперазон/сульбактам проявил 
активность как к грамположительным, 
так и  к  грамотрицательным микроор-
ганизмам, в  том числе к  P. aeruginosa. 
Кроме того, антибиотик стабилен 
к  действию бета-лактамаз, благода-
ря необратимому ингибитору — суль-
бактаму, синергично повышающему 
эффективность применяемого анти-
биотика  (до  4  раз снижается мини-
мальная подавляющая концентрация 
цефоперазона в  отношении чувстви-
тельных к  нему штаммов микроор-
ганизмов). Большое значение имеет 
хорошая переносимость больными 
препарата, т. е. антибиотик не влияет 
на нервно-мышечное проведение.

Итак, кроме дезинтоксикацион-
ной, антибактериальной и  других 
видов терапии, в  настоящее время 
широко используются ВВИГ при раз-

личной локализации инфекционно-
воспалительного процесса [5–8]. ВВИГ 
(Октагам, Биавен В. И., Пентаглобин 
и  др.) содержат репертуар антител, 
способных инактивировать широкий 
спектр антигенов. Иммуноглобулины 
являются фактором приобретенного 
иммунитета, осуществляющего опсо-
низацию инфекционных очагов, спо-
собствуют быстрой элиминации бак-
териального агента и его метаболитов, 
активируя целый каскад иммунных 
реакций.

Заключение 
Многолетний опыт позволяет 

использовать ВВИГ в  комплексной 
терапии бактериальной инфекции 
респираторного тракта. Значимо улуч-
шается течение болезни, ускоряются 
сроки излечения больных, а главное — 
снижается риск колонизации рези-
стентными штаммами микроорганиз-
мов и, соответственно, риск повторно-
го эпизода инфекции. ■
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Основное место в  лече-
нии больных туберкуле-
зом занимает химиотера-
пия, проведение которой, 

к сожалению, чревато возникновением 
нежелательных лекарственных  реак-
ций (НЛР). Развитие побочных реак-
ций на  противотуберкулезные препа-
раты (ПТП) создает угрозу для прове-
дения полноценного курса химиотера-
пии  [1]. Перерывы в  приеме противо-
туберкулезных препаратов приводят 
к  снижению эффективности лечения 
больных туберкулезом, формирова-
нию мультирезистентного туберкулеза 
и  туберкулеза с  широкой лекарствен-
ной устойчивостью [2, 3], а также к уве-
личению резервуара туберкулезной 
инфекции  [1, 4]. В  связи с  этим часто 
возникает необходимость применения 
средств, которые способствуют нор-
мализации реактивности организма, 
стимулируют процессы заживления, 
позволяют предупредить и  устранить 
НЛР химиопрепаратов [5].

Целью настоящей работы было оце-
нить влияние основных составляющих 
комплексной терапии и ее последствий 

на исход инфильтративного туберкуле-
за легких у впервые выявленных боль-
ных.

Материалы и методы 
исследования 

Проведено простое, проспектив-
ное, сплошное исследование, в  кото-
рое были включены 130  впервые 
выявленных больных с  инфильтра-
тивным туберкулезом легких, завер-
шивших основной курс лечения 
в  стационаре в  2013  году. Критерии 
включения: впервые в  жизни установ-
ленный и  подтвержденный диагноз 
инфильтративного туберкулеза лег-
ких в соответствии с приказом МЗ РФ 
№  109  от  21.03.03  г. «О  совершенство-
вании противотуберкулезных меро-
приятий в Российской Федерации» [6]; 
возраст от 18 лет; лечение в стационаре. 
Критерии исключения: внелегочные 
и  другие формы легочного туберку-
леза у  пациента; наличие злокаче-
ственных новообразований, болезней 
крови; получение иммуносупрессив-
ной, лучевой и  химиотерапии, цито-
статиков, иммунодепрессантов. Все 
пациенты были разделены на две груп-
пы: первая  (основная) — пациенты 
с  неблагоприятным исходом туберку-
леза в  количестве 80, вторая  (группа 

сравнения) — пациенты с  благопри-
ятным исходом инфильтративного 
туберкулеза легких, в  количестве 50. 
Критерием неблагоприятного исхода 
явилось наличие (сохранение) полости 
распада в легочной ткани на последнем 
рентгенологическом снимке.

Сравнение по полу и возрасту в под-
группах, разделенных в  зависимости 
от  исхода основного заболевания, 
выявило следующие данные. В  основ-
ной группе доля мужчин составила 
65,0%, с наибольшим количеством лиц 
молодого возраста от  25  до  34  лет — 
16,3% и от 35 до 44 лет — 15,0%, а доля 
женщин — 35,0%, из них почти третья 
часть была этой же возрастной катего-
рии — 26,3%. В  группе сравнения лиц 
мужского пола было 54,0% (р > 0,05), 
с  наибольшим количеством больных 
в  старшей возрастной категории от  55 
до  78  лет — 26,0%. Женщин в  группе 
сравнения было 46,0% (р > 0,05), от  45 
до  64  лет — 26,0% (р > 0,05). Вместе 
с  тем в  группе неэффективного лече-
ния туберкулеза четверо мужчин были 
в возрасте до 24 лет, против отсутствия 
таких в  группе сравнения  (р < 0,05), 
а  среди женщин в  группе сравнения 
чаще встречались пациентки в возрас-
те от  55  до  64  лет — 14,0%, а  в  основ-
ной группе — 2,5%  (χ2 = 4,6; р = 0,03). 
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Резюме. Проведен анализ влияния этиотропной и патогенетической терапии у 130 впервые выявленных больных инфиль-
тративным туберкулезом легких на исход основного заболевания. Проанализирована частота и характер неблагоприятных 
побочных реакции на противотуберкулезные препараты. 
Ключевые слова: инфильтративный туберкулез, впервые выявленные больные, побочное действие противотуберкулезных 
препаратов, результат лечения туберкулеза.

Abstract. The analysis of influence of etiotropny and pathogenetic therapy at 130 for the first time the revealed patients with infiltrative 
tuberculosis of lungs for the outcome of the main disease is carried out. Frequency and character adverse collateral reactions to 
antitubercular preparations is analysed.
Keywords: the infiltrative tuberculosis, for the first time the revealed patients, collateral action of antitubercular preparations, result of 
treatment of tuberculosis.



22� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ОКТЯБРЬ 2014, № 10, www.lvrach.ru

Симпозиум

Таким образом, сравниваемые группы 
были сопоставимы по полу.

Выполненная работа не ущемляла 
права, не подвергала опасности обсле-
дованных пациентов и  осуществля-
лась с  их информированного предва-
рительного согласия на использование 
медицинской документации в научно-
исследовательской работе, на  основа-
нии приказа Минздрава РФ №  266 
от 19.06.2003 г. Работа одобрена локаль-
ным этическим комитетом ОмГМА.

Полученные данные обработаны 
с  помощью программного средства 
Microsoft Excel (функция Автофильтр). 
Для проверки статистических гипо-
тез при сравнении числовых данных 
в  независимых группах использовали 
хи-квадрат (χ2) Пирсона. Критический 
уровень значимости при проверке ста-
тистических гипотез в  данном иссле-
довании принимался равным χ2 = 4,8, 
число степеней свободы df = 1, р < 0,05. 
Для выявления тесноты  (силы) 

и  направления корреляционной связи 
между двумя варьирующими признака-
ми нами был произведен корреляцион-
ный анализ Спирмена в модуле пакета 
программ Statistica 6.0. Сила корреля-
ционной связи оценивалась следующим 
образом: при r от 0 до –0,25 и до 0,25 — 
как слабая; при r от 0,26 до 0,5 (от –0,26 
до –0,5) — как умеренная; при r от 0,51 
до  0,75  (от  –0,51 до  –0,75) — как сред-
няя; при r от  0,76  до  1,0 (от  –0,76 
до  –1,0) — как сильная. Критический 
уровень значимости при проверке ста-
тистических гипотез в данном исследо-
вании принимался равным < 0,05.

Результаты и обсуждение 
Лечение инфильтративного туберку-

леза легких у  большинства больных 
было начато сразу после установки 
диагноза — у  95,0% и  94,0%, и  лишь 
в  единичных случаях через 1–2  неде-
ли — у  5,0% и  6,0% в  группах сравне-
ния соответственно (χ2 = 0,02; р = 0,8). 

Большинству пациентов лечение было 
начато по  I режиму — 75,0% и  86,0% 
в  группах соответственно; IV режим 
назначен 16,3% и  6,0% на  основании 
выявленной устойчивости к  рифам-
пицину по  результатам ускоренных 
молекулярно-генетических методов 
определения лекарственной устойчи-
вости (GeneXpert). В некоторых случаях 
назначался  IIБ режим химиотерапии 
при наличии контакта с  известным 
больным бактериовыделителем у  8,8% 
и 8,0% (χ2 = 0,02; р = 0,8). По III режи-
му пациенты вообще не лечились, что 
говорит об  отсутствии ограниченных 
форм специфического процесса.

Изменение режима химиотерапии 
в связи с отсутствием эффекта от про-
водимого лечения происходило в обеих 
группах — у  7,5% в  основной и  у  2,0% 
в контрольной (χ2 = 0,9; р = 0,3), в связи 
с  новыми данными по  лекарствен-
ной устойчивости у  18,8% и  у  20,0% 
больных  (χ2 = 0,003; р = 0,9) в  группах 
исследования соответственно. В  связи 
с  выявленными или подтвержденны-
ми сопутствующими заболеваниями 
изменение режима было сделано у 6,3% 
и  8,0%  (χ2 = 0,001; р = 0,9), а  в  связи 
с  развитием некорригируемых НЛР 
на противотуберкулезные препараты — 
у 2,5% и 4,0% больных в группах соот-
ветственно (χ2 = 0,002; р = 0,9).

После выявления множественной 
лекарственной устойчивости в  18,8% 
и  20,0%  (p > 0,05) случаях, пациенты 
в группах сравнения были переведены 
на IV режим, а всего по данному режи-
му в  основной группе лечилось 35,0%, 
в  группе сравнения 26,0%  (p > 0,05). 
По IIБ режиму химиотерапии продол-
жили лечиться 8,8% и  4,0%  (p > 0,05) 
пациентов в  группах при неэффек-
тивности лечения в  течение 60–90  доз 
и  отсутствии множественной лекар-
ственной устойчивости или непо-
лучении данных об  устойчивости. 
Индивидуальный режим химиотера-
пии использовался при непереносимо-
сти ПТП и сопутствующей патологии, 
приводящей к  непереносимости ПТП 
у  16,3% и  20,0%  (p > 0,05) в  группах 
сравнения соответственно. Однако 
в группе контроля лечение по I режиму 
было продолжено у  36,0%, а  в  основ-
ной группе только у  11,3% больных 
(χ2 = 11,4; р = 0,001) (табл. 1).

Длительность интенсивной фазы 
лечения 90 доз в основной группе была 
у 37,5%, а в группе сравнения — у 58,0% 
пациентов (χ2 = 5,2; р = 0,01), 120 доз — 
у 12,5% и 8,0% (χ2 = 0,6; р = 0,5) в груп-
пах соответственно. Длительность 

Таблица 1
Анализ химиотерапии больных туберкулезом в группах сравнения, абс. (%)

Признак Основная 
группа 
(n = 80)

Группа 
сравнения 

(n = 50)

χ2 р

Режим химиотерапии на момент начала лечения

I 60 (75,0) 43 (86,0) 2,2 0,1

IIБ 7 (8,8) 4 (8,0) 0,02 0,8

IV 13 (16,3) 3 (6,0) 2,9 0,09

Изменение режима химиотерапии

Не было 52 (65,0) 33 (66,0) 0,005 0,9

Был изменен 28 (35,0) 17 (34,0)

Причины изменения режима химиотерапии

В связи с отсутствием эффекта от проводимой терапии 6 (7,5) 1 (2,0) 0,9 0,3

В связи с новыми данными по лекарственной устойчивости 15 (18,8) 10 (20,0) 0,003 0,9

В связи с сопутствующими заболеваниями 5 (6,3) 4 (8,0) 0,001 0,9

В связи с развитием НЛР 2 (2,5) 2 (4,0) 0,002 0,9

Режим химиотерапии после смены режима на момент исследования

I 9 (11,3) 25 (50,0) 11,4 0,001

IIБ 7 (8,8) 2 (4,0) 1,07 0,9

IV 28 (35,0) 13 (26,0) 1,1 0,9

Индивидуальная схема 13 (16,3) 10 (20,0) 0,2 0,4

Длительность проведения интенсивной фазы лечения

90 доз 30 (37,5) 29 (58,0) 5,2 0,01

120 доз 10 (12,5) 4 (8,0) 0,6 0,5

150 доз 5 (6,3) 0 3,2 0,08

180 доз 33 (41,3) 17 (34,0) 0,6 0,5

210 доз 2 (2,5) 0 0,1 0,7

Отрывы от лечения

Не было 62 (77,5) 47 (94,0) 5,02 0,02

Были перерывы в лечении 18 (22,5) 3 (6,0)

Примечание. n — число пациентов.
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интенсивной фазы 150 и 210 доз наблю-
далась только в основной группе у 6,3% 
и  2,5% пациентов соответственно. 
Интенсивная фаза по IV режиму в коли-
честве 180  доз была проведена у  41,3% 
и 34,0% (p > 0,05) в группах сравнения. 
Отрывы от  лечения чаще встречались 
в основной группе — у 22,5% больных, 
в  отличие от  6,0% пациентов в  группе 
сравнения (χ2 = 5,02; р = 0,02).

При оценке переносимости противо-
туберкулезных препаратов были полу-
чены следующие данные. Различного 
рода НЛР были зарегистрированы 
у  56,2% больных в  основной группе 
и у 22,0% в группе сравнения (χ2 = 11,6; 
р = 0,001). Аллергические реакции 
на  ПТП в  виде сыпи на  коже и  зуда 
развивались одинаково часто у  паци-
ентов обеих групп: в  основной — 
в  8,8% случаев, в  группе сравнения — 
в  8,0 (χ2 = 0,03; р = 0,8). Желудочно-
кишечные расстройства у  больных 
туберкулезом проявлялись тошнотой 
либо после приема ПТП, либо в  тече-
ние дня, ближе к вечеру, болью и тяже-
стью в эпигастральной области, изжо-
гой и  тяжестью в  правом подреберье 
и  развитием дисбактериоза кишечни-
ка. Данные расстройства возникали 
в  основной группе у  35,0% больных, 
в группе сравнения — у 10,0% (χ2 = 6,1; 
р = 0,008).

Кардиотоксическое действие ПТП 
проявлялось ощущением сердцебие-
ния, признаками ишемии миокарда 
на ЭКГ в динамике, чувством жжения 
в  области сердца и  за  грудиной, кото-
рые купировались после отмены пре-
паратов. В  основной группе токсиче-
ское действие на миокард было выявле-
но у 3,8%, в группе сравнения — у 4,0% 
пациентов (χ2 = 0,1; р = 0,7).

Побочное нейротоксическое дей-
ствие ПТП развивалось обычно в тече-
ние первых месяцев лечения и  про-
являлось головной болью, головокру-
жением, чувством легкого опьянения, 
раздражительностью, бессонницей, 
парестезией, онемением конечностей, 
при правильной и своевременной тера-
пии симптомы нейротоксического 
действия исчезали или значительно 
уменьшались по  интенсивности. НЛР 
со стороны нервной системы были заре-
гистрированы у 26,3% больных, соста-
вивших основную группу, а  в  группе 
сравнения — у 14,0% (χ2 = 2,05; р = 0,1). 
При этом сочетание нейротоксических 
реакций с желудочно-кишечными рас-
стройствами чаще наблюдалось среди 
больных с  неэффективно леченым 
туберкулезом легких — в  28,8% случа-

ев, против 10,0% в  группе сравнения 
(χ2 = 5,3; р = 0,02).

Срок развития НЛР со  стороны 
ЖКТ от начало приема ПТП у больных 
с  неблагоприятным исходом инфиль-
тративного туберкулеза составлял 
первые 4  недели лечения у  5,0% боль-
ных, а  в  группе сравнения — только 
у 2,0% (χ2 = 0,1; р = 0,6). У 12,5% паци-
ентов в группе сравнения данные реак-
ции возникали спустя 1–2 месяца лече-
ния, в основной группе — у 8,0% паци-
ентов  (χ2 = 0,2; р = 0,6). НЛР на  ПТП 
со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы развивались через 2  месяца после 
начала лечения в  стационаре в  3,8% 
и  4,0% случаев в  группах сравнения 
соответственно (χ2 = 0,1; р = 0,7).

Нейротоксические реакции на  ПТП 
в  группе больных с  эффективно про-
леченным инфильтративным туберку-
лезом развивались в  первые два меся-
ца химиотерапии в 14,0% случаев, при 
проведении корригирующей терапии 
симптомы реакций купировались. 
В  группе пациентов с  неэффективно-
стью курса химиотерапии нейроток-
сические реакции в  первые 2  месяца 
развились в  13,8% случаев  (χ2 = 0,04; 
р = 0,8), на 3–4 месяце химиотерапии — 
в 12,5% (χ2 = 5,1; р = 0,02) и плохо под-
давались коррекции.

Лимфотропная терапия в  послед-
нее время используется в  комплекс-
ной химиотерапии туберкулеза. 
Преимуществом региональной лим-
фотропной терапии является прибли-
жение зоны введения лекарственных 
веществ к  очагу воспаления, что обе-
спечивает проникновение препаратов 
в  пораженные легкие по  лимфати-
ческим путям и  создает благоприят-
ные условия для достижения эффекта 
в  лечении туберкулеза. В  два однора-
зовых шприца набирается: 1,0  (5  тыс.) 
гепарина и  4,0–0,25% раствора ново-
каина; в  другой шприц 10% раствор 
изониазида — 5,0 и 10,0–0,5% раствора 
Новокаина  [7, 8]. Лимфотропная тера-
пия в группе больных с неэффективно 
леченым туберкулезом легких прово-
дилась в  10,0% случаев, против 22,0% 
в группе сравнения (χ2 = 2,6; р = 0,1).

Лечение антиоксидантами, как пре-
паратами, регулирующими процессы 
перекисного окисления липидов, в том 
числе в  биологических мембранах  [8], 
у  больных в  группах исследования 
проводилось редко — в  20,0% случаев 
в основной и  в 24,0% в  группе сравне-
ния (χ2 = 0,1; р = 0,7). Полиоксидоний, 
как иммуномодулирующее, детокси-
цирующее, антиоксидантное лекар-

ственное средство, гораздо чаще 
использовался в  группе с  благоприят-
ным исходом инфильтративного тубер-
кулеза — в 20,0% случаев, против 2,5% 
в  основной группе  (χ2 = 9,2; р = 0,002). 
Применение Ронколейкина наблю-
далось еще реже: в  основной груп-
пе у  6,3%, в  группе сравнения у  4,0% 
и  не повлияло на  исход заболевания 
(χ2 = 0,02; р = 0,8). Более чем у полови-
ны пациентов применение иммуномо-
дуляторов не проводилось: в основной 
группе — у 91,3% и группе сравнения — 
у 76,0% (χ2 = 4,5; р = 0,03), что вероятно 
связано с  невозможностью противо-
туберкулезного диспансера обеспечить 
всех пациентов дорогостоящими пре-
паратами из  группы сопровождения 
и  отсутствием платежеспособности 
самих больных.

Из гепатопротекторов у  больных 
инфильтративным туберкулезом лег-
ких преимущественно использовал-
ся Карсил — в  83,8% и  84,0% случаев, 
редко Эссенциале форте Н в  капсу-
лированной форме — в  16,3% и  16,0% 
в  основной группе и  группе сравне-
ния соответственно (χ2 = 0,04; р = 0,8). 
Лечение кардиопротекторами прово-
дилось у небольшого количества паци-
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ентов, исключительно в  случае нали-
чия жалоб — у 15,0% больных в основ-
ной группе и 16,0% в группе сравнения 
(χ2 = 0,009; р = 0,9).

Витамины группы В  в  виде чере-
дования инъекций тиамина бромида 
и пиридоксина получили все пациенты 
в обеих группах. Дезинтоксикационная 
терапия была проведена раство-
рами кристаллоидов у  58,8% паци-
ентов в  основной группе и  у  50,0% 
в  группе сравнения (χ2 = 0,6, р = 0,4). 
Энтеросорбенты чаще использовались 
в  основной группе — в  47,5% случаев 
в связи с частым развитием желудочно-
кишечных расстройств на  фоне про-
тивотуберкулезной терапии, в  груп-
пе сравнения — в  22,0% (χ2 = 8,9; 
р = 0,001).

Физиотерапия проводилась в основ-
ной группе у  63,8% больных, против 
24,0% в  группе сравнения  (χ2 = 17,9; 
р = 0,000), с  выполнением в  основ-
ной группе ингаляций с  изониазидом 
у  61,3% пациентов, а  в  группе сравне-
ния — у 78,0% (χ2 = 3,2; р = 0,07), элек-
трофореза в основной группе — у 2,5%, 
в группе сравнения — у 12,0% (χ2 = 3,3; 
р = 0,06).

Для выявления тесноты  (силы) 
и направления корреляционной связи 
между двумя варьирующими призна-
ками был произведен корреляцион-
ный анализ Спирмена, по результатам 
которого были получены следующие 
данные. Непереносимость химиотера-
пии, развитие НЛР на ПТП (р < 0,001) 
способствовали неблагоприятному 
исходу впервые выявленного инфиль-
тративного туберкулеза. В  большей 
степени с  неблагоприятным исхо-
дом процесса было связано развитие 
на  фоне химиотерапии НЛР со  сто-

роны желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) (р < 0,01), слабее на  исход 
процесса влияло сочетание у пациен-
та нейротоксических реакций и реак-
ций со стороны ЖКТ на проводимую 
химиотерапию (р < 0,05). Безусловно, 
отрывы от лечения, особенно ранние, 
в  интенсивной фазе, часто закан-
чивались неэффективным курсом 
в  последующем  (табл.  2). При оцен-
ке влияния терапии сопровожде-
ния на  исход впервые выявленного 
инфильтративного туберкулеза полу-
чен интересный факт слабой поло-
жительной связи между отсутствием 
лимфотропной и  иммуномодулиру-
ющей терапии  (р < 0,05) и  неудачей 
в лечении.

Выводы 
Правильное назначение режи-

ма химиотерапии не повлекло 
за  собой неблагоприятных исходов 
заболевания, о  чем свидетельству-
ет одинаково частое использование 
IV режима химиотерапии у  пациентов 
с  разным исходом заболевания, осно-
ванное на определении лекарственной 
устойчивости микобактерий туберку-
леза. Но  изменение способа достав-
ки ПТП уже определяло исход, частое 
использование лимфотропных путей 
введения препаратов способствова-
ло повышению эффективности лече-
ния впервые выявленных пациентов. 
Отрывы от  лечения с  последующим 
возобновлением курса являлись зна-
чимым предиктором неблагопри-
ятного исхода туберкулеза у  впервые 
выявленных больных. Последствия 
химиотерапии, осложнение ее прове-
дения развитием НЛР, наиболее часты-
ми и  значимыми из  которых явились 

реакции со  стороны нервной систе-
мы и  ЖКТ  (лекарственные гастриты, 
дискинезии желчевыводящих путей, 
лекарственные панкреатиты и  гепа-
титы), также служили одним из  пре-
дикторов неблагоприятного исхода 
инфильтративного туберкулеза у впер-
вые выявленных пациентов. Не вызы-
вает сомнений факт в  необходимости 
назначения терапии сопровождения 
впервые выявленным больным тубер-
кулезом, направленной на  устранение 
интоксикации, восстановление нару-
шенной реактивности, профилактику 
НЛР химиотерапии. В  нашем иссле-
довании доказана необходимость 
использования иммуномодуляторов 
для повышения эффективности лече-
ния впервые выявленных больных 
инфильтративным туберкулезом. ■
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Таблица 2

Результат оценки силы влияния различных факторов на развитие неблагоприятного 
исхода инфильтративного туберкулеза легких с помощью корреляционного анализа 
Спирмена

Изучаемый фактор r р Характеристика 
влияния

Отрыв от лечения –0,289 0,01 Отрицательная 
умеренная

Развитие неблагоприятных НЛР –0,359 0,000 Отрицательная 
умеренная

Развитие НЛР на ПТП со стороны ЖКТ –0,291 0,01 Отрицательная 
умеренная

Сочетание нейротоксических реакций на ПТП 
с реакциями со стороны ЖКТ

–0,245 0,04 Отрицательная 
слабая

Отсутствие лимфотропной терапии 0,17 0,02 Положительная 
слабая

Отсутствие иммуномодулирующей терапии 0,195 0,01 Положительная 
слабая
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В настоящее время лечение хламидийной инфек-
ции вызывает определенные трудности в  связи 
с  уникальным жизненным циклом развития воз-
будителя. Так, репродукция хламидий представ-

ляет собой процесс последовательного образования отли-
чающихся по морфологическим и биологическим свойствам 
двух форм возбудителя: элементарных телец и ретикулярных 
телец. Элементарные тельца представляют собой мелкие, 
внеклеточные микроорганизмы, не чувствительные к  анти-
биотикам и метаболически малоактивные. С функциональной 
точки зрения элементарные тельца напоминают бактериаль-
ные эндоспоры, предназначенные для внедрения в  новые 
клетки-мишени, и поэтому являются инфекционной формой 
хламидий. Ретикулярные тельца представляют собой более 
крупные, метаболически активные внутриклеточные образо-
вания, чувствительные к антибиотикам, интерферону и явля-
ющиеся репродуктивной формой существования возбудите-
ля. Учитывая особенности существования хламидий, лечение 
заболеваний, инициируемых этой инфекцией, должно быть 
комплексным, включающим назначение этиотропных, сим-
птоматических, иммуномодулирующих средств, эубиотиков. 
Однако основная роль в  лечении хламидийной инфекции 
все  же должна отводиться антимикробным средствам, спо-
собным проникать в  клетку-мишень и  действовать непо-
средственно на  возбудителя  [1]. Известны лишь несколько 
групп антимикробных препаратов, эффективных в  отноше-
нии хламидий: макролиды, тетрациклины, фторхинолоны 
и рифампицин [2, 3]. Поскольку при выборе антибиотика для 
лечения ребенка необходимо учитывать не только эффек-
тивность, но  и  безопасность, спектр перечисленных лекар-
ственных средств сужается до  группы макролидов, безвред-
ность которых для детей подтверждена рядом клинических 
испытаний  [4–7]. Кроме этого, препараты данной группы 

способны накапливаться в  очаге воспаления, в  инфициро-
ванных клетках, нейтрофилах, макрофагах, имеют хорошую 
переносимость, низкую токсичность, оказывают иммуномо-
дулирующее действие, а некоторые из них, в частности ази-
тромицин, — выраженный постантибиотический эффект.

Важным условием эффективности антихламидийной тера-
пии является выбор адекватных схем применения этиотропных 
средств, учитывающих длительность воспалительного процесса, 
вероятность персистирования хламидийной инфекции и  фазу 
репродуктивного цикла, в которой находится возбудитель.

В последние два десятилетия достигнуты определенные успе-
хи в лечении хламидийной инфекции, сопряженной с патоло-
гией урогенитального тракта. С  этой целью разработаны раз-
личные схемы этиотропного лечения, включающие назначение 
как моноантибиотикотерапии, так и  комбинации противо-
микробных препаратов. Причем длительность курса варьирует 
от  5  до  21  дня непрерывного приема препарата. Ряд исследо-
вателей рекомендует однократный прием антибиотика, при 
этом констатируя этиологическое излечение у 84% больных [8, 
9]. Достаточно высокая эффективность противохламидийного 
антибактериального лечения, предложенная рядом ученых, 
вызывает сомнения в  корректности организации проведения 
клинических испытаний, особенно это касается однократного 
приема антибактериальных средств. При наличии у  больно-
го сопутствующих болезней, повышенной чувствительности 
к  химиопрепаратам, выраженной полиантибиотикорезистент-
ности у хламидий некоторые ученые считают целесообразным 
антимикробную терапию проводить методом «пульс-терапии» 
по 3 или 4 цикла продолжительностью по 6–7 дней с восстано-
вительным интервалом в 5–6 суток [10].

Информации, касающейся лечения острых синуситов у детей, 
ассоциированных с  хламидийной инфекцией, нет, и  вопрос 
о рациональных методах лечения, в том числе и схемах этиотроп-
ной терапии, остается не решенным. Зачастую таким больным 
с  нераспознанной хламидийной инфекцией назначаются стар-
товые антибактериальные препараты группы пенициллинов, 
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Резюме. Представлена схема антибактериального лечения детей с острым воспалением околоносовых пазух, сопряженным 
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Abstract. This article presents a scheme of antibiotic treatment of children with acute sinus infections, paired with chlamydial infection, 
which is based on the use of cyclic polyantibiotic therapy with macrolide drugs. 
Keywords: chlamydial infection, acute sinusitis in children, the scheme of antibiotic treatment, assessment of the quality of treatment.



26� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ОКТЯБРЬ 2014, № 10, www.lvrach.ru

Симпозиум

не эффективные в  отношении внутриклеточных возбудителей, 
что способствует трансформации хламидий в L-формы с после-
дующей персистенцией и хронизацией инфекционного процесса. 
Целью настоящего исследования явилась разработка рациональ-
ной и эффективной схемы антибактериального лечения острых 
хламидийных поражений верхнечелюстных пазух у детей.

Материалы и методы исследования 
Всего в исследование было включено 36 детей с острым синуси-

том, поступивших в ЛОР-отделение ФГБУ НИИМПС, у которых 
была идентифицирована хламидийная инфекция. Необходимый 
объем выборки детей, включенных в  клиническое испытание, 
осуществлялся по методике А. Б. Файншмидта, согласно которой 
группа считается репрезентативной при величине критерия t 
более или равного 1,96 [11]. Репрезентативный объем основной 
и контрольной групп, согласно расчетам, составил по 18 человек 
в каждой из них (t = 1,99).

Эффективность предложенной схемы антибактериального 
лечения изучалась с применением рандомизированного кон-
тролируемого испытания на независимых выборках. Для фор-
мирования выборки по таблице случайных чисел дети с выяв-
ленной хламидийной инфекцией распределялись в  опытную 
и  контрольную группы. Оценка результатов эффективности 
лечения проводилась на  общей группе детей в  количестве 
28 человек (16 детей в основной, 12 детей в контрольной груп-
пах), это связано с неявкой 8 детей на контрольное лаборатор-
ное исследование на наличие возбудителя.

Критериями включения в  основную и  контрольные группы 
являлись наличие острого верхнечелюстного синусита, ассо-
циированного с хламидиями, у детей в возрасте от 3 до 13 лет. 
Диагностика ЛОР-заболеваний проводилась по  общепринятой 
в  оториноларингологии семиотике болезней  [12]. Критериями 
исключения являлись сопутствующие заболевания, сочетанная 
ЛОР-патология, антибактериальное лечение в  течение послед-
него месяца. Родители детей, включенных в клиническое иссле-
дование, дали письменное согласие на их участие в испытаниях.

Всем больным проводилась верификация двух видов хламидий: 
Chlamydia trachomatis и Chlamydophila pneumoniae. Для выявления 
хламидийной инфекции использовался разработанный нами 
алгоритм комплексной лабораторной диагностики, включающий 
два прямых метода индикации возбудителя и  один непрямой. 
Для непосредственного обнаружения поверхностных антигенов 
хламидийного возбудителя применялся прямой иммунофлюо-
ресцентный анализ с использованием тест-систем «Хламислайд» 
(«Лабдиагностика»). ДНК хламидий определялась методом 
полимеразно-цепной реакции тест-системой «ВектоХлами-
ДНК-ампли» («Вектор-Бест»). В качестве вспомогательного теста 
диагностики хламидиоза применялся иммуноферментный ана-
лиз, позволяющий определить видоспецифические антитела A, 
M, G против основного белка наружной мембраны возбудителя 
с использованием тест-системы «ХламиБест-стрип». Материалом 
для прямой идентификации хламидийного антигена являлись 
мазки-соскобы со слизистой оболочки носа [13, 14].

Анализируемые качественные признаки представлены 
в  виде относительной частоты и  95% доверительного интер-
вала  (ДИ). Для оценки эффективности предложенной схемы 
антибактериального лечения использовались точный крите-
рий Фишера, определение абсолютных и относительных веро-
ятностей и доверительных интервалов их соотношений.

Результаты исследований и их обсуждение 
Детям опытной группы назначалась цикличная полианти-

биотикотерапия, заключающаяся в  последовательном при-

менении двух антибиотиков: азитромицина и  джозамицина. 
Азитромицин в  1‑й день из  расчета 10  мг/кг, последующие 
4 дня 5 мг/кг 1 раз в день за 1 час до еды. Затем, после 5‑днев-
ного перерыва — джозамицин из расчета 40 мг/кг массы ребен-
ка, разделенный на 2 приема, в течение 10 дней. Прерывистый 
курс полиантибиотикотерапии применялся с  учетом особен-
ностей жизненного цикла хламидий. При этом наш расчет 
строился на  уничтожении внутриклеточных ретикулярных 
телец, затем на элиминации вновь возникших во время пере-
рыва эрадикационной терапии вегетативных форм хламидий 
из нечувствительных к антибиотикам элементарных телец.

Дети контрольной группы получали один антибиотик джоза-
мицин из расчета 40 мг/кг массы ребенка 2 раза в день в течение 
14 дней. Помимо этиологической терапии дети обеих групп полу-
чали идентичное комплексное лечение, включающее физиопро-
цедуры, иммуномодуляторы, эубиотики и местную терапию.

Перед началом медикаментозного лечения всем детям про-
водилось физиолечение с  применением низкоинтенсивного 
лазерного излучения с  использованием аппарата магнитно-
инфракрасной лазерной терапии «РИКТА». При воздействии 
лазерного облучения на  ткани достигается улучшение микро-
циркуляции, раскрываются коллатерали, активизируется тро-
фика, нормализуется нервная возбудимость, а  самое важное, 
повышается чувствительность хламидий к антибиотикам вслед-
ствие выхода микроорганизмов из состояния возможной пер-
систенции. При остром синусите детям проводилось облучение 
в  течение 2  минут области передних стенок верхнечелюстных 
пазух и эндоназальное воздействие в течение 3 минут.

Учитывая стандартные схемы лечения хламидийного пора-
жения урогенитального тракта, а также результаты проведен-
ных нами исследований иммунного ответа у  детей с  респи-
раторным хламидиозом, указывающие на  выраженный дис-
баланс в  клеточном звене, обусловленный активацией CD8+ 
Т-лимфоцитов, и  недостаточно выраженную активность 
гуморального иммунитета, в  схему лечения были включены 
иммунокорректоры  [15, 16]. Детям старше 4  лет назначал-
ся Циклоферон  (по  схеме), который является индуктором 
эндогенного интерферона и выполняет важную роль в борьбе 
с  внутриклеточной хламидийной инфекцией. В  частности, 
интерферон является самым сильным активатором макро-
фагов, усиливает эффекторные функции естественных кил-
леров, нейтрофилов, повышает резистентность клеток к вну-
триклеточным микроорганизмам, стимулирует выработку 
интерлейкинов ИЛ-1, ИЛ-2 и иммуноглобулинов.

Кроме циклоферона в  комплекс лечения инфицированных 
хламидиями детей был включен Иммунал в  возрастной дози-
ровке в течение 30 дней. Данный препарат является неспеци-
фическим иммуномодулятором растительного происхождения 
и  обладает противовирусным действием. Входящий в  состав 
Иммунала сок эхинацеи пурпурной стимулирует костномоз-
говое кроветворение, следствием чего является увеличение 
количества гранулоцитов, повышение активности фагоцитов, 
клеток ретикуло-эндотелиальной системы печени.

Для повышения барьерного иммунитета и  восстановления 
нарушенной колонизационной резистентности слизистой обо-
лочки верхнего отдела респираторного тракта у  детей с  вери-
фицированной хламидийной инфекцией нами применялся 
в  течение 14  дней местный иммуномодулятор микробного 
происхождения — ИРС 19. Этот препарат представляет собой 
респираторный спрей, содержащий лизаты инактивированных 
бактерий, включающие антигены основных возбудителей забо-
леваний верхних дыхательных путей, сохранившие антигенные 
и иммуногенные свойства. Их действие основано на повыше-
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нии специфического и неспецифического иммунитета за счет 
увеличения синтеза секреторных иммуноглобулинов класса А, 
препятствующих фиксации и  размножению патогенных воз-
будителей, а  также на  повышении фагоцитарной активности 
макрофагов и увеличении содержания лизоцима.

Дополнительно в  качестве местного лечения, а  также 
с целью механического удаления хламидий нами был исполь-
зован еще один препарат, обладающий антихламидийной 
активностью, — 0,1% раствор мирамистина, которым осу-
ществлялось промывание носовых ходов, полоскание глотки 
1  раз в  день в  течение 14  дней. Помимо противомикробного 
действия мирамистин повышает функциональную активность 
иммунных клеток, стимулирует местный неспецифический 
иммунный ответ, снижает резистентность микроорганизмов 
к антибиотикам, обладает противогрибковым действием.

Учитывая факт достаточно длительного применения анти-
биотиков, с целью профилактики и восстановления возмож-
ных дисбиотических нарушений в  микрофлоре пищевари-
тельного тракта всем детям назначался пробиотик — Линекс 
по 1 капсуле 3 раза в день, 14 дней.

Дополнительно в  комплекс лечения детей с  острым гной-
ным воспалением пазух входило проведение оториноларин-
гологических лечебных мероприятий  (пункции, промывание 
носа методом перемещения по Проетцу и пр.).

В ходе проводимого клинического испытания осложнения 
и побочные эффекты не были выявлены ни у одного из пациен-
тов. Положительный результат лечения оценивался по данным 
бактериологической эрадикации хламидий.

В таблице сопряженности представлены результаты рандомизиро-
ванного контролируемого исследования по изучению эффективно-
сти поли- и моноантибиотикотерапии у детей с острым синуситом.

У детей, получавших один антибиотик, эффективность лече-
ния оказалась значительно ниже, чем у детей, получавших поли-
антибиотикотерапию. Так, микробиологическое выздоровление 
у  детей, у  которых в  комплексное лечение входил только один 
джозамицин, имело место у 41,7% (95% ДИ оставил 16,5–69,4). 
Тогда как у  детей, получавших азитромицин и  джозамицин, 
проводимая терапия оказалась эффективной у  87,5%  (95% ДИ 
67,5–98,7). Проверка нулевой гипотезы о  вероятности отрица-
тельного результата лечения разработанным методом, учитывая 
объем выборок, осуществлялась с  применением точного крите-
рия Фишера. Результаты теста показали, что с 99,9% доверитель-
ной вероятностью (р = 0,01) следует принять альтернативную 
гипотезу о существовании различий между опытной и контроль-
ной группами (р = 0,001).

Абсолютная вероятность получения положительного результа-
та в  опытной и  контрольной группах составила соответственно 
0,88 и 0,42. Разность относительных частот и относительная веро-
ятность составила соответственно 0,46 (терапевтический эффект) 
и 2,2.

Различия между группами определялись тремя способа-
ми: расчетами ДИ для разности абсолютных вероятностей, 
ДИ для отношения относительной вероятности и  ДИ отно-
шения шансов, которые составили соответственно 0,12–0,80, 
1,02–4,35 и 1,38–69,71.

Так как ДИ для разности абсолютных вероятностей не вклю-
чает ноль, а  ДИ для отношения относительной вероятности 
и отношения шансов правее единицы, следовательно, разли-
чия между группами статистически значимые.

Выводы 
1. �Лечение хламидийных поражений околоносовых пазух 

у детей должно быть комплексным и включать применение 

антимикробных препаратов, иммуномодуляторов, местного 
лечения, физиопроцедур, пробиотиков.

2. �Результаты проведенного контролируемого клинического 
испытания показали высокую эффективность и  целесоо-
бразность использования в практической медицине циклич-
ной полиантибиотикотерапии макролидами острого верх-
нечелюстного синусита, ассоциированного с хламидийной 
инфекцией, у  детей, позволяющей добиться клинико-
микробиологического выздоровления в 87,5% случаев.

3. �С учетом того, что прямые тесты на хламидийные антигены 
и  ДНК остаются положительными в  течение 1,5  месяцев 
после лечения, то этиологический контроль выздоровления 
должен осуществляться также через 1,5  месяца после про-
веденной антихламидийной терапии. ■
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Таблица

Результаты эффективности лечения по микробиологическому 
критерию выздоровления у детей с острым синуситом

Схемы Кол-во пациентов 

Есть эффект Нет эффекта Всего 

абс. % абс. % 

Разработанный метод 14 87,5 2 12,5 16
Контроль 5 41,7 7 58,3 12
Всего 22 6 28
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В настоящее время наблюдается значительный рост 
цереброваскулярной патологии. Цереброваскулярные 
болезни  (ЦВБ) — одна из  основных причин леталь-
ности и  стойкой утраты трудоспособности больных. 

В  клинической практике широко используются препараты, 
объединенные в  группу «нейропротекторы». Целевым воздей-
ствием на  ключевые звенья процессов гибели нервных клеток 
сосудистой, травматической, токсической и  другой этиологии 
из группы нейропротекторов обладает препарат Цераксон (цити-
колин) — естественный эндогенный нуклеозид, состоящий 
из  цитидина и  холина, связанных дифосфатным мостиком, 
и  участвующий в  синтезе мембранных фосфолипидов в  каче-
стве промежуточного звена. Цитиколин не только восстанав-
ливает поврежденные нейрональные мембраны, а также служит 
донором холина для синтеза ацетилхолина  [1]. Цитиколин 
также угнетает синтез фосфолипазы А2, уменьшая накопление 
свободных жирных кислот, восстанавливает функционирова-
ние Na+/K+-АТФазы, усиливает активность антиоксидант-
ных систем, препятствует процессам окислительного стресса 
и  апоптоза, позитивно влияет на  холинергическую передачу, 
модулирует дофамин- и  глутаматергическую нейротрансмис-
сию. Помимо этого Цераксон обладает выраженным нейроре-
паративным эффектом, стимулируя процессы нейро- и ангио-
генеза [2].

Образование цитиколина в  мембранах нейронов и  фосфо-
липидов макросом являются этапом, лимитирующим ско-
рость в синтезе фосфатидилхолина (лецитина); в данном случае 
цитиколин служит донором холина для синтеза ацетилхоли-
на и  может ограничивать объем последнего; при окислении 
образуется бетаин — донор метильных групп  [3]. Поскольку 
цитиколин является естественным метаболитом биохимических 
процессов в организме и сочетает в своем спектре действия ней-
ромедиаторные и  нейрометаболические эффекты. Важнейшим 
из  них является активация биосинтеза мембранных фосфоли-
пидов нейронов мозга, в первую очередь фосфатидилхолина.

Когнитивные нарушения являются ключевым проявлением 
дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭП), которое во многом 
определяет тяжесть состояния больных. На  ранней стадии 
ДЭП преобладают умеренные нейродинамические нарушения 

в  виде замедленности, аспонтанности, снижения работоспо-
собности, истощаемости, ослабления концентрации внима-
ния. Дальнейшее прогрессирование когнитивного дефекта 
при ДЭП сопряжено с  развитием деменции, при которой 
когнитивный дефицит приводит к  ограничению повседнев-
ной активности и  хотя  бы частичной утрате бытовой неза-
висимости. Лечение пациентов с  ДЭП, по  сути, ограничено 
терапевтическим воздействием на проявления ДЭП I и II ст. 
Основными направлениями ведения данных больных являют-
ся купирование развившейся декомпенсации патологическо-
го процесса, профилактика прогрессирования заболевания, 
в том числе инсульта, снижение выраженности когнитивных 
расстройств, неврологического дефицита [4, 5].

В некоторых исследованиях, посвященных диагностике 
и принципам терапии когнитивных расстройств при сосудистых 
заболеваниях головного мозга, дано обоснование назначения 
цитиколина при умеренных когнитивных расстройствах (УКР) 
и деменции [6]. Авторами делается вывод, что положительные 
эффекты цитиколина воздействуют на все этапы «ишемическо-
го каскада», а  сочетание нейропротективного и  нейрометабо-
лического действия препарата обуславливает его способность 
снижать отложение бета-амилоида в головном мозге. Цитиколин 
рассматривается как перспективный препарат в лечении сосу-
дистых форм УКР, которые также формируются у  больных, 
длительно принимающих этанол.

Клинические исследования последних лет показали нейро-
протективное действие цитиколина при остром нарушении 
мозгового кровообращения  (ОНМК), в  раннем восстанови-
тельном периоде, терапии КН. В  обзорных статьях по  пре-
парату цитиколин приведены данные зарубежных исследо-
ваний начиная с  1980‑х  гг. [3]. Анализ полученных данных, 
основанный на принципах доказательной медицины, показал 
эффективность цитиколина при остром мозговом инсульте. 
Цитиколин способен потенцировать действие других лекар-
ственных средств при лечении острой цереброваскулярной 
патологии, в т. ч. тромболитиков, антиагрегантов и нейротро-
фиков. В  связи с  этим назначение цитиколина обосновано 
в комплексной терапии с другими препаратами, улучшающи-
ми нейрометаболизм, такими как Актовегин.

Проведено исследование по оценке эффективности комплекс-
ной терапии препаратами Цераксон и  Актовегин с  участием 
104  пациентов в  возрасте 55–80  лет в  остром периоде ишеми-
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ческого инсульта  [7]. Пациенты были разделены на  4  группы: 
пациенты 1‑й группы  (n = 25) получали стандартную базис-
ную терапию; 2‑й  (n = 25) — в  течение 10  дней дополнитель-
но получали цитиколин  (1000  мг/сут, внутривенно, капельно 
на 200 мл физраствора); 3‑й (n = 26) — в течение 10 дней допол-
нительно получали Актовегин  (250 мл 20‑процентного раствора 
внутривенно, капельно на  физрастворе); 4‑й  (n = 28) — комби-
нированную терапию цитиколином и  Актовегином в  течение 
10 дней. Динамика состояния проведена на 2‑е, 7‑е, 10‑е и 30‑е 
сутки инсульта, оценены параметры компьютерной томогра-
фии головного мозга  (на  5‑е сутки), неврологический статус, 
показатели шкалы инсульта Национального института здоровья 
США (National Institute of Health, NIH), шкалы Рэнкина, индекса 
Бартел. Наиболее выраженный эффект от проводимой терапии 
был получен в 4‑й группе больных, получавших комбинирован-
ную терапию цитиколином и Актовегином, по сравнению с кон-
трольной группой: на 5‑е сутки обнаружена тенденция к более 
значимому уменьшению объема ишемического повреждения 
головного мозга в динамике, на 10‑е сутки отмечено достоверное 
ускорение регресса неврологической симптоматики по  шкале 
NIH, к  30‑м суткам — достоверно более значимое функцио-
нальное восстановление по  шкале Рэнкина и  индексу Бартел. 
Выяснено, что в  3‑й группе больных, получавших цитиколин, 
динамика показателей была схожей с таковой в 4‑й группе (вос-
становление по шкале Рэнкина и индексу Бартел). Таким обра-
зом, сочетанное применение цитиколина и Актовегина наиболее 
оптимально, т. к. приводит к более полному регрессу неврологи-
ческого дефицита и  большей функциональной независимости 
больного к концу острого периода инсульта.

В обзорных статьях  [8, 9] акцент сделан на  улучшение ког-
нитивных функций под влиянием цитиколина  (оптимальная 
доза — 1  г/сут) в  терапии сосудистой деменции и  деменции 
при нейродегенеративных заболеваниях (болезнь Альцгеймера, 
болезнь Паркинсона), при которых назначение цитиколи-
на замедляет развитие когнитивного дефицита  [3]. Отдельно 
выделяется, что при назначении цитиколина 600  мг/сут 
в течение 20 дней в качестве монотерапии у больных с болез-
нью Паркинсона наблюдается также и  улучшение двига-
тельной функции (уменьшение брадикинезии, ригидности, 
тремора). Применение цитиколина в  комплексной терапии 
болезни Паркинсона позволяет вдвое снизить необходимую 
дозу L-DOPA и, соответственно, минимизировать побочные 
эффекты заместительной L-DOPA-терапии, а на ранних стадиях 
заболевания — существенно отсрочить назначение L-DOPA [8]. 
Подчеркивается также, что по  результатам многочисленных 
исследований применение цитиколина 750–3000 мг/сут в пер-
вые сутки после черепно-мозговой травмы (ЧМТ) с последую-
щим курсовым лечением в  течение 14–20  дней существенно 
сокращает длительность коматозного периода.

При сосудистых заболеваниях головного мозга нередко встре-
чается астенический синдром не изолированно, а в комплексе 
с другими синдромами. В ряде проведенных исследований пока-
зана высокая эффективность инъекционной формы цитиколи-
на, как в виде монотерапии, так и в комплексной терапии острой 
и хронической ишемии мозга и связанных с ними астенических 
состояний  [5]. В  2011  г. проведено исследование по  оценке 
эффективности и безопасности цитиколина у 60 больных в воз-
расте 50–70  лет, имевших диагноз ОНМК с  УКР  [10]. В  ходе 
исследования пациенты были разделены на  2  группы: основ-
ная (n = 30), получавшие цитиколин наряду с базовой терапией, 
и  контрольная  (n = 30), получавшие только базовую терапию. 
Цитиколин назначали ежедневно в  дозе 3  мл 2  раза в сут 
на  протяжении 6  месяцев. Проводили анализ динамики пока-

зателей: неврологического статуса и батарею тестов для оценки 
лобной дисфункции, тест рисования часов, вербальных ассо-
циаций, запоминание и воспроизведение 12 слов, исследование 
зрительной памяти), эмоционального статуса, оценки качества 
жизни, субъективной оценки эффективности лечения. К  3‑му 
месяцу наблюдения у  пациентов, принимавших цитиколин, 
отмечено нарастание силы в конечностях, через 6 месяцев полу-
чено достоверное улучшение показателей по шкалам, оценива-
ющим неврологический дефицит (регресс КН, эмоционально-
аффективных и поведенческих расстройств) [10].

Проведено исследование по  оценке эффективности цити-
колина в восстановительном периоде ишемического инсульта 
у  больных с  КН  [11]. Обследованы 33  больных в  возрас-
те 46–82  лет, перенесших ишемический инсульт. По  дан-
ным нейропсихологического обследования у  всех больных 
обнаружены легкие или умеренные КН в  виде расстройства 
памяти, внимания и  мышления. По  степени тяжести КН 
больные были разделены на две группы: 1‑я (n = 22) с умерен-
ными КН, цитиколин назначали по 1000 мг/сут внутривенно 
капельно в течение 10 дней; 2‑я (n = 11) с более легкими КН, 
цитиколин вводили по  500  мг/сут внутривенно капельно 
в течение 10 дней. Под влиянием лечения цитиколином в дозе 
500 или 1000 мг/сут в течение 10 дней отмечены положитель-
ные изменения нейродинамических характеристик когнитив-
ных функций  (улучшение памяти, мышления). Улучшение 
когнитивных функций было более значительным в  группе 
цитиколина в  дозе 1000  мг/сут. Нежелательные лекарствен-
ные реакции при назначении цитиколина не зафиксирова-
ны. Таким образом, исследование показало эффективность 
и безопасность применения цитиколина в восстановительном 
периоде у больных с постинсультными КН [11].

В обзорных статьях приведены данные оптимального режима 
дозирования по  результатам клинических исследований пре-
парата  [12]: цитиколин, вводимый в дозе 1000 мг/сут на про-
тяжении 8 недель, ускоряет регресс гемиплегии; внутривенное 
введение препарата в дозе 750 мг/сут в течение 10 дней, начи-
ная с  первых 48  часов после появления симптомов инсульта, 
способствовало восстановлению двигательных и  когнитивных 
функций; при внутривенном введении 1  г  в  течение 14  дней 
отмечено более быстрое восстановление сознания, значитель-
ное улучшение общего состояния и  функционального стату-
са. Отмечается, что относительно высокий функциональный 
статус достигается у  61,3%, принимавших цитиколин в  дозе 
500 мг/сут, 39,4%, принимавших цитиколин в дозе 1000 мг/сут, 
и 52,3%, принимавших цитиколин в дозе 2000 мг/сут. Степень 
улучшения в  группах, принимавших цитиколин в  дозе 500 
и 2000 мг/сут, была примерно одинакова.

В ряде проведенных исследований показано, что цитиколин 
может корригировать КН уже на начальных этапах их проявле-
ний у пациентов с ДЭП. Высокая эффективность цитиколина 
в профилактике и терапии умеренных когнитивных расстройств 
сосудистого генеза показана  [4]. Его применение способству-
ет регрессу КН, уменьшает сопутствующие эмоционально-
аффективные и поведенческие расстройства. Кроме того, цити-
колин способен потенцировать действие других лекарственных 
средств при лечении острой цереброваскулярной патологии, 
в  том числе тромболитиков, антиагрегантов и  нейротрофи-
ков [8]. Уже отработаны и активно используются схемы назна-
чения цитиколина: по  1000  мг 10  дней внутримышечно или 
внутривенно один раз в день, затем внутрь раствор цитиколина 
2 мл 3 раза в день в течение 3 месяцев [13], или ежедневно в дозе 
3 мл 2 раза в сутки на протяжении 6 месяцев. Длительность ней-
ропротекции может длиться до 12 месяцев [3].
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В настоящее время доказана универсальность механизмов 
повреждения клеток при различных видах патологических про-
цессов, в  том числе и  воздействии этанола. Конечным звеном 
при воспалении, ишемии является нарушение окислительно-
восстановительных процессов, нарушение метаболизма и энерге-
тического обеспечения клеток. Сегодня нейротрофичность, ней-
ропротекция, нейропластичность и нейрогенез рассматриваются 
как фундаментальные нейробиологические процессы, участвую-
щие в  реализации эндогенной защитной активности, а  также 
в  попытках противодействовать патофизиологическим повреж-
дающим механизмам и  стимулировании эндогенного восста-
новления. Нейропротекцию определяют как непрерывную адап-
тацию нейрона к  новым функциональным условиям, как ключ 
к  уменьшению повреждений мозговой ткани, вызванных ише-
мией, она действует на уровне молекулярного каскада, обуслов-
ливающего дисфункцию и смерть нейронов [14].

Клинический опыт применения цитиколина при алкого-
лизме и наркомании не столь обширен, хотя есть некоторые 
свидетельства его эффективности при этих состояниях  [2, 
15]. Так, в  рандомизированном, двойном слепом исследо-
вании А. Chinchilla и  соавт.  (1995)  [16] изучали эффекты 
цитиколина у  20  пациентов с  абстинентным алкогольным 
синдромом. В  группе пациентов, получавших цитиколин, 
в  конце исследования  (через 2  месяца) отмечалось значимое 
улучшение внимания и  концентрации, а  также ориентации 
во  времени и  пространстве. Как отметили авторы, данное 
наблюдение свидетельствует о том, что препарат может быть 
полезен в лечении хронического алкоголизма.

В ряде работ показана эффективность применения цити-
колина у  наркозависимых лиц, в  том числе употреблявших 
этанол. Так, P. F. Renshaw и соавт. (1999) [17] провели двойное 
слепое, плацебо-контролируемое исследование по оценке вли-
яния цитиколина на  улучшение функционального состояния 
центральной нервной системы. Опыт наблюдения составили 
14 пациентов с кокаиновой зависимостью: группа «цитиколин» 
(n = 6; 38,0 ± 6,1 года) и группа «плацебо» (n = 8; 35,8 ± 6,5 года). 
Цитиколин назначали в капсулах 500 мг 2 раза в день коротким 
курсом (2 недели). Пациенты данной группы также имели дли-
тельный анамнез употребления этанола. Оценивался эффект 
влияния цитиколина на  непосредственную тягу к  наркотику 
и  субъективное настроение. В  ходе исследования по  данным 
результатов опросника «Зависимость от  кокаина» было отме-
чено достоверное (р = 0,002) уменьшение тяги к наркотику при 
сравнении показателей «до и после лечения», а также снижение 
уровня тревоги (р = 0,013), улучшение настроения (желание 
испытывать приятные чувства) по визуально-аналоговой шкале 
(р = 0,07). Субъективные показатели после лечения в  тесте 
«Необходимость (убежденность) в кокаине» в группе «плацебо» 
были достоверно выше (р = 0,057), чем в группе «цитиколин». 
Также отмечены достоверные (р = 0,046) изменения после 
лечения в группе «цитиколин» в тестах «Желание использовать 
кокаин прямо сейчас» и «Отсутствие контроля над применени-
ем кокаина». За весь период наблюдения нежелательные лекар-
ственные реакции (НЛР) не отмечены. Результаты пилотного 
исследования позволяют предполагать, что цитиколин может 
быть дополнением к основному методу лечения.

В другом исследовании E. S. Brown и  соавт.  (2007)  [14] прове-
ли 12‑недельное, рандомизированное, двойное слепое, плацебо-
контролируемое наблюдение по  назначению цитиколина как 
дополнительного средства терапии у больных манией (гипоманией) 
и зависимостью к кокаину. Цель исследования заключалась в оцен-
ке изменения в декларативной памяти, настроении и тяги (зави-
симости) к кокаину. В исследование были включены 44 пациента, 

которым назначали цитиколин (n = 23; 42,1 ± 6,6 года) или плаце-
бо (n = 21; 40,7 ± 8,0 года) по схеме: начиная с 1 табл. (500 мг/сут) 
с  последующим увеличением до  2  табл.  (1000  мг/сут) в  течение 
двух недель, далее по 3 табл. (1500 мг/сут) в течение четырех недель 
и по 4 табл. (2000 мг/сут) в течение шести недель. Настроение, тягу 
к  кокаину, НЛР оценивали каждые две недели, познавательные 
процессы — каждые четыре недели, в течение 12 недель. О НЛР 
пациентами не сообщалось. По  результатам оценки теста Рея 
на запоминание «Rey Auditory Verbal Learning Test» авторы пришли 
к  заключению, что цитиколин можно рассматривать как новый 
подход в лечении наркозависимости.

S. J. Yoon и  соавт.  (2010)  [18] провели исследование методом 
лонгитудинальной протонной магнитно-резонансной спектро-
скопии с  целью оценки изменения уровня нейрометаболитов 
после 4‑недельной терапии цитиколином у пациентов с метам-
фитаминовой (МА) зависимостью. В  исследовании принял 
участие 31  больной с  МА-зависимостью, получавший цити-
колин  (n = 16; 38,6 ± 3,9  года) или плацебо  (n = 15; 38,3 ± 
3,5  года) в  течение четырех недель. На  основании уровней 
N-ацетиласпартата и холина в префронтальной зоне получено, 
что изменения данных маркеров выше в  группе цитиколи-
на, нежели плацебо. НЛР отмечены не были. На  основании 
полученных данных авторы сделали вывод, что результаты 
могут свидетельствовать о том, что терапия цитиколином может 
иметь непосредственное нейроактивное влияние на  снижение 
дозировки употребляемого наркотика при МА-зависимости.

В последнее время проведено двойное слепое, плацебо-
контролируемое исследование по  оценке эффектов влияния 
цитиколина на  волонтерах с  кокаиновой зависимостью  [19]. 
Всего в исследовании приняли участие 43 человека (контроль-
ная группа) и 29 участников с наркозависимостью (марихуана, 
алкоголь), из них методом рандомизации выделили группу цити-
колина (n = 15; 38,4 ± 4,5 года) и плацебо (n = 14; 39,0 ± 5,3 года). 
Цитиколин назначали по 500 мг/сут 2 раза в день. Курс лечения 
составил 8 недель с последующим 4‑недельным продолжением 
лечения в  группе кокаинозависимых лиц. За  период исследо-
вания отмечены НЛР  (головная боль, ощущение холода/поте-
ние, мышечные спазмы, тошнота/расстройство желудка/диарея, 
дрожь/встряска), которые наблюдали в  обеих группах и  в  т. ч. 
в контрольной. По результатам самоотчетов пациентов за весь 
период наблюдения отмечено улучшение концентрации внима-
ния, аппетита, качества сна, преимущественно в  группе цити-
колина, а  также снижение уровня раздражительности и  физи-
ческого дискомфорта после терапии. Однако не было никаких 
существенных изменений в эмоциональной сфере (настроение, 
беспокойство, напряженность) как во  время периода лечения, 
так при последующем лечении, и также не получено существен-
ных различий между группами цитиколина и плацебо. В каждой 
из  групп  (цитиколин, плацебо) наряду с  употреблением мари-
хуаны у пациентов был алкогольный анамнез и табакокурение. 
Данные исследования позволили авторам предположить, что 
цитиколин может быть использован как вспомогательное сред-
ство  (уменьшение дозы употребления) в  терапии алкогольной 
и  марихуанозависимости. Результаты данного исследования 
должны интерпретироваться с осторожностью, потому что оно 
не было разработано, чтобы оценивать количество потребления 
алкоголя или марихуаны среди зависимых от кокаина лиц.

Благодаря стабилизирующему влиянию на  мембрану, цити-
колин оказывает противоотечный эффект и предупреждает раз-
витие отека мозга, а  путем подавления фосфолипаз А1, А2, 
С-D уменьшает образование свободных радикалов и усиливает 
антиоксидантные защитные системы. Вышеуказанные свойства 
препарата позволяют рекомендовать цитиколин для включения 
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в  схему стандартной терапии пациентов с  головокружением 
центрального генеза сосудистой этиологии [20]. Хорошо извест-
но, что отоневрологическая симптоматика является составной 
частью клинической картины ЦВБ и наблюдается как в симпто-
мокомплексе асимптомного ишемического поражения головно-
го мозга, так и при инсульте различной степени тяжести.

Актуальность и  медико-социальная значимость оптимиза-
ции лечения головокружения сосудистого генеза определяются 
не только его широкой распространенностью, но  и  частой хро-
низацией этого состояния, что требует значительных усилий [21]. 
Головокружение — одна из  наиболее частых жалоб; это вторая 
после головной боли причина обращения к врачу. Подсчитано, что 
головокружением может проявляться около 80 заболеваний: невро-
логических, психических, сердечно-сосудистых, офтальмологи-
ческих, оториноларингологических и т. д. [22]. Распространенной 
причиной головокружения у лиц трудоспособного возраста явля-
ются остеохондроз шейного отдела позвоночника и  вертеброба-
зилярная дисциркуляция. Предпосылкой развития вертебробази-
лярной дисциркуляции могут быть деформации  (патологическая 
извитость, перегибы) и  аномалии  (гипоплазия, аномалии отхож-
дения, расположения и  вхождения артерий и  др.) позвоночных 
артерий, которые встречаются в 20–35% случаев у больных с сосу-
дистыми заболеваниями головного мозга [21].

Головокружение при цереброваскулярных заболеваниях обу-
словлено преходящим или стойким нарушением кровоснабжения 
центральных или периферических отделов вестибулярной систе-
мы  [22]. Головокружение  (vertigo или dizziness) — иллюзорное 
ощущение движения окружающих предметов относительно 
пациента или  же движения пациента относительно предметов. 
В понятие головокружения также входят нарушения равновесия, 
«звон/шум в ушах»: все эти симптомы существенно снижают каче-
ство жизни и трудоспособность пациента. На первом этапе лече-
ния острых и хронических заболеваний вестибулярного анализа-
тора обычно назначается комбинация вазоактивных, ноотропных 
препаратов, дегидратирующих препаратов, средств от головокру-
жения и  нестероидных противовоспалительных препаратов  [20, 
22]. Часто такая комбинированная терапия оказывается недо-
статочно эффективной, что требует увеличения доз применяемых 
средств и, таким образом, увеличивает риск для пациентов.

Особый интерес представляет исследование по применению 
высоких доз цитиколина при головокружениях, проведенное 
в период с января по декабрь 2010 г. в двух крупнейших невро-
логических клиниках Софии, Болгария. В проведенном откры-
том исследовании дана сравнительная оценка кратковремен-
ной терапевтической эффективности цитиколина у  пациен-
тов с  центральным головокружением сосудистой этиологии. 
Цитиколин назначался в дозировке 2000 мг/сут внутривенно 
и  1000  мг/сут внутривенно на  фоне недостаточно эффектив-
ной стандартной терапии  [20]. В  исследование были включе-
ны 40  пациентов  (средний возраст 55,5 ± 4,2  года), которые 
были разделены на  две группы: группа 1  (n = 20) получала 
цитиколин в  дозе 2000  мг/сут, группа 2  (n = 20) — цитико-
лин в дозе 1000 мг/сут. Схемы лечения: для группы 1 — доза 
цитиколина 2000  мг/сут в  течение 5  дней, далее перорально 
по 500 мг/сут (2 мл + 2 мл + 1 мл) длительностью до 30 дней, 
для группы 2 — доза цитиколина 1000 мг/сут в течение 5 дней, 
далее перорально по 500 мг/сут (2 мл + 2 мл + 1 мл) длитель-
ностью до 30 дней. Курс лечения до 5 дней: цитиколин добав-
ляли в  100  мл физраствора, вводили в/в капельно в  течение 
30–60  минут. Далее цитиколин в  обеих группах назначали 
перорально, длительностью до 30 дней, в дозе 500 мг/сут (2 мл 
+ 2  мл + 1  мл, в  каждом миллилитре — 20  капель раствора, 
содержащего 100  мг цитиколина). Динамику состояния оце-

нивали в определенных «точках» исследования: 1 — до начала 
лечения цитиколином, 2 — через 5 дней после курса паренте-
рального лечения в виде внутривенной инфузии в ежедневной 
дозе 1000  мг/сут или 2000  мг/сут цитиколина и  3 — на  30‑е 
сутки после перорального приема в  дозе 500  мг/сут (2  мл + 
2  мл + 1  мл). В  течение исследования пациенты принимали 
только соответствующий препарат от  головокружения  (бета-
гистина гидрохлорид) и  цитиколин в  определенной дозе. 
Для оценки динамики состояния использовались: 1) анкета, 
содержащая подробный отоневрологический анамнез; 2) невро-
логический и отологический статус; 3) тональный порог аудио-
метрии; 4) исследование вестибулярного анализатора (спонтан-
ные и  вызванные ответы); 5) электроэнцефалография. Лечение 
цитиколином следует начинать с дозы 2000 мг/сут внутривенно, 
так как терапевтический эффект достигается быстрее, при этом 
не получено существенных отличий по  переносимости, НЛР 
в сравнении с дозой в 1000 мг/сут. В ходе исследования получено: 
на 5‑й день парентерального применения цитиколина 2000 мг/сут 
(группа 1) наиболее выраженный положительный эффект получен 
для вертиго, головокружения и субъективного ощущения «шума 
в ушах» (примерно в 1/2 случаев), тогда как в группе 2 (цитико-
лин 1000 мг/сут) — только в 1/3 случаев (вертиго: группа 1 — 20% 
vs группа 2 — 35%; головокружение 25% vs 40%; «шум в ушах» — 
25% vs 35%). Значительный эффект проявился в  отношении 
коррекции неустойчивости в обеих группах — около половины 
всех пациентов. На  30‑е сутки лечения вертиго, головокруже-
ние, нарушение равновесия, «шум в ушах» сохранялись только 
у 1/3 больных, степень выраженности симптомов уменьшилась. 
Наибольшее влияние на спонтанный и, в частности, латентный 
нистагм отмечено на 5‑е сутки приема цитиколина в дозе 2000 мг/
сут. После пятых суток лечения цитиколином в дозе 2000 мг/сут 
улучшение в  отношении асимметрии  (по  данным электрони-
стагмографии) отмечено более чем у 20% пациентов в сравнении 
с группой пациентов, получавших цитиколин в дозе 1000 мг/сут. 
Улучшение субъективных результатов сопровождалось объек-
тивными изменениями параметров обследования вестибулярно-
го анализатора, симметричности реакции, результатов коорди-
национных и статокинетических проб. Данный факт позволяет 
рекомендовать начало терапии цитиколином с дозы 2000 мг/сут, 
т. к. высокая доза приводит к значимому ускорению восстанов-
ления вестибулярной функции. Полученные результаты позво-
ляют постулировать следующее: начало парентеральной терапии 
цитиколином в  дозе 2000  мг/сут, длительностью как минимум 
5 дней, затем переход на цитиколин 500 мг/сут перорально (2 мл 
+ 2 мл + 1 мл) в сроки от 1 до 3 месяцев в рамках стандартного 
лечения для пациентов с головокружением центрального генеза 
сосудистой этиологии [20]. Таким образом, данное исследование 
расширяет показания к применению цитиколина в составе ком-
плексной терапии у пациентов с головокружением.

Заключение 
В ряде проведенных исследований показана эффектив-

ность применения препарата Цераксон в  лечении хрони-
ческой ишемии мозга, сопровождающейся КН, в  терапии 
сосудистой деменции и  деменции при нейродегенеративных 
заболеваниях (болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона). 
Кроме того, применение Цераксона в  комплексной терапии 
болезни Паркинсона позволяет вдвое снизить необходимую 
дозу L-DOPA. Показано нейропротективное действие цити-
колина при ОНМК, в  раннем восстановительном периоде, 
а также в комплексной терапии с Актовегином. Имеется опыт 
применения Цераксона у наркозависимых больных и лиц, стра-
дающих алкогольной зависимостью. В  последних исследо-
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ваниях показана терапевтическая эффективность Цераксона 
у  пациентов с  центральным головокружением сосудистой 
этиологии парентеральной терапии Цераксоном в  дозе 
2000 мг/сут, длительностью как минимум 5 дней. ■
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Авиационная медицина одной 
из  основных задач ставит 
обеспечение высокой надеж-
ности летной деятельно-

сти и  высокого уровня безопасности 
полетов. Специфика профессиональ-
ной деятельности определяется ком-
плексом особенностей летного труда 
и труда лиц, управляющих воздушным 
движением [2, 7].

Динамика показателей в  авиацион-
ной медицине за  10  лет показала, что 
из  состояний, угрожающих безопас-
ности полетов, наметилась тенденция 
к  росту числа цереброваскулярных 
заболеваний  (ЦВЗ), осложнивших-
ся острыми нарушениями мозгового 
кровообращения  [5]. По  данным ста-
тистических исследований смертность 

населения от  ЦВЗ в  России составля-
ет не менее 20,2%. Осложнения тече-
ния атеросклеротического процесса 
с поражением сосудов головного мозга 
связаны не только с  возрастающей 
частотой ишемических инсультов, 
высокой частотой транзиторных ише-
мических атак, лакунарных инфарктов 
мозга, но и ростом числа хронической 
медленно прогрессирующей церебро-
васкулярной патологии [1].

Материал и методы 
исследования 

В проведенном обследовании 
338  пилотов гражданской авиации 
в  возрасте 55  лет и  старше в  отделе-
нии экспертизы для летного состава 
Центральной клинической больни-
цы гражданской авиации  (ЦКБ ГА) 
с  последующим проведением экс-
пертизы годности к  профессиональ-
ной деятельности были выявлены 

факторы риска развития церебро-
васкулярных осложнений. С  целью 
постановки диагноза использованы 
методики клинического тестирова-
ния, ультразвукового исследования 
магистральных артерий головы и вну-
тримозговых сосудов, нейровизуа-
лизация  (компьтерная томография, 
магнитно-резонансная томография, 
методы с  контрастированием), элек-
троэнцефалография, лабораторные 
исследования крови, методы изуче-
ния с  целью уточнения соматиче-
ского фона  (электрокардиография, 
эхокардиография, мониторирование 
артериального давления  (АД) и  др.). 
Для выявления ишемических кохлео-
вестибулярных синдромов проводи-
лась отоневрологическая диагности-
ка с включением осмотра оторинола-
ринголога, проведения аудиометри-
ческого контроля, оценки слуховых 
вызванных потенциалов, проведение 
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вестибулярной пробы, нейропсихоло-
гическое тестирования.

Результаты исследования 
Признаки атеросклероза сосудов 

головного мозга были обнаруже-
ны у  99,1% обследованных. В  57,7% 
случаев выявлено утолщение слоя 
интима-медиа и  в  42,3% — стенози-
рующее поражение магистральных 
артерий головы. Нарушения жирового 
обмена у  каждого третьего. Наиболее 
часто диагностировались избыточная 
масса тела  (19,5%) и  ожирение 1‑й 
степени (15,7%), ожирение 2‑й сте-
пени отмечено только в  0,6% случа-
ев. Курение присутствовало у  21%. 
Дислипидемия выявлена у 60% обсле-
дуемых, чаще всего в виде повышения 
общего холестерина; повышения холе-
стерина низкой плотности — 37,3%; 
гипертриглицеридемии — 3,8%; повы-
шения фактора атерогенности — 12%; 
снижения холестерина высокой плот-
ности в 8% случаев. Гипертоническая 
болезнь (ГБ) установлена у  24,3% 
пилотов старшей возрастной группы. 
Антигипертензивную терапию полу-
чали лишь 60% лиц с  диагностиро-
ванной ГБ, в т. ч. 61% в виде моноте-
рапии. Остальные пациенты получали 
препараты в виде комбинации из двух 
препаратов — 30,7%, трех — 8,3%.

По результатам нейропсихологи-
ческого тестирования чаще выявля-
лись признаки снижения зрительно-
моторной координации, краткосроч-
ной памяти, логического мышления 
в  сравнении с  предыдущими исследо-
ваниями у этих же пациентов. У более 
80% имелись проявления нейросенсор-
ной тугоухости разной степени выра-
женности.

Нарушение притока крови к  голов-
ному мозгу, снижение его ниже кри-
тического уровня запускает реак-
ции, ведущие к  дефициту энергети-
ческого снабжения головного мозга. 
Клиническая картина хронической 
ишемии мозга включает комплекс ког-
нитивных расстройств, эмоциональ-
ных нарушений, неврологического 
дефицита. Специфика летного труда 
предусматривает наличие достаточно 
высокого интеллектуального уровня, 
сохранности функций координации, 
способности быстрого реагирования, 
умения сосредоточиться в  сложных 
условиях полета [2, 6].

Лица из  обследуемого возрастно-
го состава включали наиболее про-
фессионально подготовленную кате-
горию специалистов, настроенных 

на  продление профессиональной 
деятельности. Становится очевидным 
уточнение состояния гемодинами-
ческих резервов церебрального кро-
вотока для прогнозирования рисков 
возникновения острых состояний, 
поиски путей сохранения летного 
долголетия.

Первичная профилактика инсульта 
подразумевает предупреждение разви-
тия первого инсульта. Вторичная про-
филактика направлена на  предупре-
ждение развития повторных инсуль-
тов.

Первичная профилактика включа-
ет два основных направления, под-
разумевающих массовую стратегию, 
направленную на снижение АД, борьбу 
с курением, снижение массы тела и др., 
ее целью является формирование здо-
рового образа жизни. Стратегия высо-
кого риска — выявление лиц с  наибо-
лее высоким риском сосудистых забо-
леваний с  последующим их активным 
лечением.

Потенциального снижения риска 
инсульта можно добиться следующим 
образом.
1. �Лечение ГБ приводит к  снижению 

степени риска инсульта на 30–40%.
2. �Курение — у  50% бросивших куре-

ние в течение 5 лет риск уравнивает-
ся с некурящими.

3. �Удается добиться 44% снижения сте-
пени риска у  страдающих ГБ паци-
ентов в  сочетании с  сахарным диа-
бетом 2‑го типа при надежном кон-
троле АД.
Как показали проведенные наблюде-

ния, распространенность ГБ в России 
среди мужчин — 39,2%, среди жен-
щин — 41,1%, однако информиро-
ваны о  наличии у  них ГБ — 37,1% 
мужчин и  58,9% женщин, получают 
эффективное лечение 5,7% мужчин 
и 17,5% женщин. Опыт лечения среди 
гражданского населения продемон-
стрировал, что прием гиполипиде-
мических препаратов, преимуще-
ственно статинов, «стабилизирует» 
атеросклеротические бляшки, т. к. 
уменьшается содержание липидов 
в  бляшке, уменьшается активность 
процессов воспаления в  бляшке 
с  участием макрофагов, активиро-
ванных лейкоцитов, «укрепляется» 
оболочка бляшки, снижается склон-
ность к  изъязвлению поверхности 
и  образованию микро- и  макроэм-
болов, улучшается функция эндоте-
лия. Лечебная тактика определяется 
характером основного сосудисто-
го процесса. Обязательной являет-

ся коррекция имеющихся факторов 
сердечно-сосудистого риска.

Среди авиационного персонала при-
менение статинов возможно только при 
проведении лечебно-оздоровительных 
мероприятий с  отстранением от  поле-
тов, а  также в  период отпуска  (соглас-
но перечню препаратов, разрешенных 
к применению).

Учитывая необходимость ком-
плексного воздействия при лечении, 
рекомендуется в  это время подклю-
чение нейрометаболической и  вазоак-
тивной терапии (Актовегин, Цераксон, 
Берлитион и др.).

Таким образом, влияние на  коррек-
цию факторов риска прогрессирования 
ЦВЗ могут оказать меры, формирую-
щие здоровый образ жизни, а  также 
лечебные мероприятия, рекомендуе-
мые своевременно с  индивидуальным 
подбором назначаемой терапии. ■
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Концепции медицинской сек-
сологии и  сексопатологии 
в  разных странах могут зна-
чительно отличаться, что 

было признано в 2003 г. [1].
Развитие сексопатологии в  Совет

ском Союзе, а  ныне в  России осно-
вано на  представлении о  сексуальной 
функции как системной, имеющей 
определенные связи между функция-
ми различных систем — нервной, сосу-
дистой, мышечной, эндокринной, вза-
имодействие которых обеспечивается 
психической функцией [2].

Системный, междисциплинарный 
подход позволяет лечить причину, 
а  не следствия, которые обычно явля-
ются содержанием жалоб пациентов. 
Однако нередко пациенты обращаются 
за сексологической помощью к непро-
фильным врачам, ориентируясь на соб-
ственные представления о  причинах 
своего расстройства. Недопустимость 
лечения непрофильной патологии 
вытекает из  соответствующих доку-
ментов [3, 4], тем не менее, врачи могут 
предполагать заинтересованность про-
фильного состояния в  развитии сек-
суального расстройства и потому про-
водят диагностико-терапевтические 
мероприятия.

Как правило, это урологи, гинеко-
логи, эндокринологи, невропатологи, 
дерматовенерологи, а также кардиоло-
ги, нефрологи и другие специалисты — 
при наличии сопутствующей сомати-

ческой патологии. Каждый из  этих 
специалистов оценивает состояние 
пациента с  учетом лишь собственной 
специальности, что искажает диагно-
стическую картину и  способствует 
врачебным ошибкам. Объективизация 
данных о  пациенте позволит избе-
жать части ошибок и повысит качество 
медицинской помощи [5, 6].

Для получения объективных данных, 
при обследовании мужчины на  сек-
сологическом приеме используют два 
инструмента, позволяющие оценить 
как нынешнее состояние пациента, 
так и  данные анамнеза, касающиеся 
общего, полового, психосексуального 
развития и отдельных сторон его поло-
вой жизни [7].

Квантификационная шкала СФМ 
(сексуальная формула мужская) 

Еще до  начала приема пациент 
заполняет специальный вопросник 
СФМ, в  котором каждому вопросу 
соответствует несколько показателей. 
На  приеме врач проверяет заполнение 
вопросника и  уточняет ответы, кото-
рые кажутся ему не совсем корректны-
ми. Затем проводится анализ получен-
ных данных. Показатели 0, 1 и 2 харак-
теризуют различные степени сни-
жения показателя, цифра 3 соответ-
ствует средней статистической норме 
для мужчины средних лет, а  цифра 4 
характерна для периода возрастной 
гиперсексуальности или для сильной 
половой конституции. Сами вопросы 
объединены в  три функциональные 
триады и  один внеструктурный пока-
затель X — давность расстройства.

Первая триада характеризует ранние 
стадии копулятивного цикла, пред-
шествующие половому акту, и объеди-
няет следующие структурные пока-
затели: I — состояние предваритель-
ной нейрогуморальной готовности, 
II — настроение перед сношением (т. е. 
состояние психической составляю-
щей), III — результат их интегратив-
ного взаимодействия, проявляющийся 
сексуальной активностью  (предпри-
имчивостью).

Вторая триада отражает объектив-
ные параметры реализации полового 
акта: IV — интегративный показатель, 
характеризующий общую результа-
тивность, вне зависимости от  каче-
ственной стороны; V — состояние 
эрекции, VI — состояние аппарата 
эякуляции.

Третья триада — оценка уже состояв-
шейся половой активности с обеих сто-
рон: VII — периодичность эякуляции, 
VIII — субъективная  (эмоциональная) 
оценка самого обследуемого, IX — 
оценка партнерши  (рациональная 
интерпретация).

Таким образом, в каждой триаде два 
частных показателя, а  третий — инте-
гративный, объединяющий состав-
ные биологические и психологические 
части данного этапа близости. 

СФМ — сексуальная формула 
мужская 
I. �Потребность в половых сношениях. 

Как часто возникает настоятельное 
желание иметь половой акт 
0 — вообще никогда или не чаще раза 

в год;
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1 — несколько раз в  год, но  не чаще 
раза в месяц;

2 — 2–4 раза в месяц;
3 — раза два или несколько чаще 

в неделю;
4 — ежесуточно один или несколько 

раз.
II. Настроение перед сношением:

0 — сильный страх неудачи, поэтому 
попытки никогда не предпринимались;

1 — выраженная неуверенность, 
заставляющая искать предлог, чтобы 
уклониться от попытки;

2 — некоторая неуверенность без 
уклонения от  попыток  (или сношение 
проводится, чтобы испытать себя);

3 — главным образом желание 
наслаждения, овладения женщиной, 
к сношению приступаю без опасения;

4 — всегда только жажда наслажде-
ния женщиной, никогда не испытываю 
ни малейшего сомнения.
III. �Половая предприимчивость. 

Провожу действия, направленные 
к непосредственному осуществлению 
полового акта:

0 — вообще не провожу или провожу 
с интервалом не менее года;

1 — несколько раз в  год, но  не чаще 
раза в месяц;

2 — несколько раз в месяц, но не чаще 
раза в неделю;

3 — 2 раза или несколько чаще в неде-
лю;

4 — ежесуточно один или несколько 
раз.
IV. �Частота осуществления полового 

акта. Удается провести половое 
сношение (хотя бы и не совсем 
полноценное по форме):

0 — вообще никогда не удавалось;
1 — очень редко;
2 — в большинстве случаев;
3 — в обычных условиях — всегда;
4 — в любых условиях и всегда, даже 

если обстоятельства этому не благо-
приятствуют.
V. �Напряжение полового члена (эрекция):

0 — эрекция не наступает ни  при 
каких обстоятельствах;

1 — вне обстановки полового акта 
эрекция достаточная, однако к момен-
ту сношения ослабевает и  введение 
пениса не удается;

2 — приходится применять усилия или 
местные манипуляции, чтобы вызвать 

достаточную для введения эрекцию 
(или  же эрекция ослабевает после вве-
дения, но до семяизвержения);

3 — эрекция неполная, но  введение 
удается без труда;

4 — эрекция наступает в любых усло-
виях, даже самых неблагоприятных.
VI. �Длительность сношения. 

Семяизвержение наступает:
0 — не наступает ни при каких обсто-

ятельствах;
0,5 — наступает не при каждом поло-

вом акте, сношение носит затяжной, 
подчас изнурительный характер;

1 — еще до  введения пениса или 
в момент введения;

2 — через несколько секунд после 
введения;

2,5 — примерно в пределах 15–20 фрик-
ций;

3–4 — через 1–2  минуты или доль-
ше.
VII. Частота половых отправлений. 
Семяизвержение происходит при любых 
условиях в среднем:

0 — вообще не происходит или про-
исходит не чаще раза в год;

1 — несколько раз в  год, но  не чаще 
раза в месяц;

2 — несколько раз в месяц, но не чаще 
раза в неделю;

3 — 2 раза или несколько чаще в неде-
лю;

4 — ежесуточно один или несколько 
раз.
VIII. �Настроение после сношения (или 

попытки):
0 — крайняя подавленность, ощу-

щение катастрофы  (либо отвращение 
к партнерше);

1 — разочарование, досада;
2 — безразличие  (или некоторый 

осадок от сознания, что женщина чув-
ствует себя неудовлетворенной);

3 — удовлетворенность и  приятная 
усталость;

4 — полная удовлетворенность, 
душевный подъем.
IX. Оценка успешности половой жизни:

0 — женщина не хочет иметь со мной 
близость;

1 — женщина высказывает упреки;
2 — половая жизнь происходит 

с переменным успехом;
3 — половая жизнь происходит 

в общем успешно;

4 — способен в любых условиях удо-
влетворить женщину.
X. Длительность полового расстройства:

0 — с начала половой жизни;
1 — более полугода;
2 — менее полугода;
3 — в  настоящее время нет никаких 

расстройств, но  они случались в  про-
шлом (в особенности в начале половой 
жизни);

4 — не знаю, что значит иметь затруд-
нения в половой жизни.

В результате описанной числовой 
обработки получается следующая 
таблица (табл.  1) — в  данном случае 
представлен среднестатистический 
вид СФМ.

В реальном профиле СФМ показа-
тели отличаются от среднестатистиче-
ских. Самые низкие показатели ука-
зывают на самые уязвимые места всей 
структуры, а  самые высокие характе-
ризуют как общий резерв компенса-
торных возможностей, так и  наиболее 
сохранные структуры всей сексуаль-
ной системы, на  которые можно будет 
делать акцент при назначении тера-
пии.

Сексологическая практика в  тече-
ние 30 лет показала, что определенные 
профили СФМ четко соответствуют 
определенным клиническим формам 
сексуальных расстройств.

Например, при мнимой импотен-
ции (предъявление к себе завышенных 
требований на  фоне сохранной поло-
вой/функции) усредненный профиль 
СФМ имеет вид:

2,9–2,2–3,1/2,7–3,3–2,5/2,9–1,7– 
1,6/1,0 = 8,2/8,5/6,2/1,0 = 23,9 

При анализе показателей понятно, 
что и  предварительная стадия, и  само 
сношение протекают нормально, а рас-
стройство касается только оценки про-
исходящего.

Показатели СФМ у  мужчин после 
спинальной травмы:
3,0–2,0–3,0/2,0–0-0,5/1,0–0-3,0/1,0 = 

8,0/2,5/5,0/1,0 = 16,5 
Наиболее поражен показатель  V — 

эрекция, и  показатель  VI — наступле-
ние эякуляции. Остальные показатели 
страдают вторично.

Подобные профили СФМ раз-
работаны для всех вариантов сек-
суальных нарушений у  мужчин, 

Таблица 1
Среднестатистический вид СФМ

СФМ 333 333 333 3 9/9/9/3 30

Первая триада Вторая триада Третья триада Внесистемный 
показатель

Суммарные 
показатели

Общий (прогностический) 
показатель
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связанных с  поражением различ-
ных составляющих копулятивного 
цикла, что позволяет диагностиро-
вать даже стадии развития различ-
ных процессов.

Например, если  VIII показатель 
(настроение после сношения) ниже 
II показателя  (настроение перед сно-
шением), это расценивается как есте-
ственная реакция на  некую неуда-
чу (реальную или мнимую — согласно 
собственной оценке). Если  же пока-
затель  II ниже показателя  VII, то  есть 
настроение ПЕРЕД сношением ниже 
настроения ПОСЛЕ сношения, это 
расценивается как развитие синдро-
ма тревожного ожидания сексуаль-
ной неудачи, то  есть невротического 
процесса.

Особого внимания заслужива-
ет часто встречающееся снижение 
показателя  IX  (оценка успешности 
половой жизни), что говорит о рани-
мости мужской психики, вызван-
ной любой сексуальной проблемой. 
Различия в  показателях  VIII и  IX, 
то  есть непосредственной, аффек-
тивной оценки коитуса и  более 
отсроченной, интеллектуа льной, 
позвол яют определить подход 
к  решению проблемы — рациональ-
ный или эмоциональный.

Таким образом, «Сексуальная фор-
мула мужская» позволяет оценить 
течение заболевания, приводящего 
к  клиническим проявлениям в  виде 
предъявляемых жалоб, выявить объ-
ективные показатели субъективного 
декларирования со  стороны паци-
ента.

Шкала векторного определения 
половой конституции мужчины 

Для объективной оценки сексуаль-
ной функции данного мужчины необ-
ходимо иметь представление о  его 
врожденных способностях и  приобре-
тенных особенностях в области интим-
ных отношений. Кроме того, сексуаль-
ные показатели меняются с возрастом. 
Например, поллюции в 15 лет нормаль-
ны, а  в  70  лет могут быть признаком 
сексуального расстройства.

Однако необходимо учитывать 
не только возраст пациента, но  и  его 
индивидуальные сексуальные осо-
бенности, или половую конститу-
цию. Необходимо принимать во  вни-
мание также биологическую основу 
сексуальности — физическое состоя-
ние, гормональную насыщенность 
организма в  возрасте полового созре-
вания, само течение пубертата.

Статистические исследования пока-
зали, что чем позже начинается поло-
вое созревание, тем менее выраженно 
протекает этот процесс и  тем слабее 
конечный результат относительно сек-
суальных показателей взрослого муж-
чины. То  есть возраст начала пубер-
татного развития, по-видимому, опре-
деляет не только темп, но  и  полноту, 
уровень созревания [8, 9].

С другой стороны, влияние социума 
на  проявления сексуальности имеет 
не меньшее значение для любого муж-
чины. Для объективной биосоциаль-
ной оценки сексуальной функции 
мужчины используют шкалу вектор-
ного определения половой конститу-
ции мужчины (табл. 2).

Шкала учитывает 7  показате-
лей, относящихся к  двум груп-
пам — биологической и  социальной. 
Показатели  I  (возраст пробуждения 
либидо), II  (возраст первой эякуля-
ции), III (трохантерный индекс — отно-
шение роста к длине ноги, измеряемой 
от  caput ossis femoris), IV  (оволосение 
лобка) являются биологически обу-
словленными и не поддаются влиянию 
социальных факторов на уровне макро- 
и  микросоциума. Показатель V  (мак-
симальный эксцесс) более подвержен 
социальному влиянию  (например, 
зависит от  сдержанности постоянной 
партнерши), а  показатели  VI  (возраст 
вхождения в  УФР после женитьбы) 
и  VII  (то  же, в  годах) наиболее сильно 
социализированы. И  даже само поня-
тие УФР — условно-физиологический 
ритм половой жизни, составляющий 
2–3 сношения в неделю, является лишь 
среднестатистическим вариантом для 
большинства женатых мужчин средне-
го возраста, что также выражает соци-
альное влияние.

Сочетанное влияние биологиче-
ских и  социальных факторов форми-
рует половую конституцию мужчины, 
характеризующую как устойчивость 
к нагрузкам, так и восстановление сек-
суальности после периода воздержа-
ния.

Работа со  шкалой происходит сле-
дующим образом:

А. Врач опрашивает пациента 
и  заполняет таблицу показателей для 
каждого из семи векторов. Векторы VI 
и  VII заполняют только у  пациентов, 
которые имеют регулярные сношения 

Таблица 2
Шкала векторного определения половой конституции мужчины

Векторы Конституция

Слабая Средняя Сильная

1 2 3 4 5 6 7 8 9

I. Возраст 
пробуждения либидо

17 и позже 16 15 14 13 12 11 10 9 и раньше

II. Возраст первой 
эякуляции

19 и позже 17–18 16 15 14 13 12 11 10 и раньше

III. Трохантерный 
индекс

< 1,85 1,86–1,89 1,90–1,91 1,92–1,94 1,95–1,96 1,97–1,98 1,99 2,00 >2,0

IV. Оволосение лобка Редкие 
пушковые

Горизонтальная 
верхняя граница

Тенденция 
к горизонтали

По мужскому типу По мужскому типу с гипертрихозами

V. Максимальный 
эксцесс

0 2 3 4 5 6 7 8 9 и более

VI. Возраст вхождения 
в УФР после женитьбы

– Медовый месяц 1 год 2–3 года 4–5 лет 6–10 лет 11–19 лет 20–29 лет 30 и более

VII. То же, в годах – До 22 23–26 27–31 32–36 37–40 41–45 46–50 51 и старше
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не менее 3 лет подряд, а у не живущих 
регулярной половой жизнью не запол-
няются.

В. Затем все полученные показате-
ли суммируются, и  полученная сумма 
делится на  количество учитывае-
мых векторов (на 7 или на 5 — с учетом 
заполнения/незаполнения векторов VI 
и VII) — вычисляется средняя арифме-
тическая.

Этот показатель — фенотипический 
индекс  (Кф) — характеризует половую 
конституцию как таковую:
1) (1–1,5) — чрезвычайно слабая;
2) (1,6–2,5) — очень слабая;
3) (2,6–3,5) — слабая;
4) �(3,6–4,5) — несколько ослабленный 

вариант средней;
5) (4,6–5,5) — средняя;
6) �(5,6–6,5) — сильный вариант сред-

ней;
7) (6,6–7,5) — сильная;
8) (7,6–8,5) — очень сильная;
9) (8,6–9) — чрезвычайно сильная.

С. Врач оценивает отклонение каж-
дого показателя от этой средней ариф-
метической, что позволяет выявить 
наиболее слабые места в  общей сек-
суальности. Чем больше отклонение 
любого показателя, тем больше риск 
нарушений именно в  данном контек-
сте.

D. Как уже указывалось, I, II, III, 
IV  векторы тесно связаны с  геноти-
пом обследуемого, а  векторы  V, VI, 
VII не только менее связаны с  гено-

типом, но  и  сами могут воздейство-
вать на  фенотипические проявления 
половой конституции, укрепляя или 
расшатывая ее. Поэтому эти векторы 
учитывают не только в  совокупности, 
но и в двух раздельных группировках.

Вычисляют дополнительно к Кф еще 
два индекса:

Кг — генотипический индекс поло-
вой конституции как средняя арифме-
тическая векторов I–IV;

Ка — индекс половой активности, 
зависящий от  конституции мужчи-
ны, но  не жестко ею обусловленной. 
Вычисляется как средняя арифметиче-
ская векторов V–VII.

Наконец, вычисляют также соот-
ношение индексов: Ка/Кг, которое 
в норме несколько больше 1,0.

Векторы VI и VII характеризуют уро-
вень зрелой сексуальности, соответ-
ствующей индивидуальной, консти-
туционально обусловленной внутрен-
ней потребности, которая появляется 
в  обстановке неограниченной доступ-
ности коитуса в процессе супружества.

Анализ содержания каждого векто-
ра позволяет прийти к  определенным 
выводам:

Векторы I и II (возраст пробуждения 
сексуального компонента либидо и воз-
раст первой эякуляции), а  также  III 
и IV (трохантерный индекс и характер 
лобкового оволосения) определяются 
преимущественно действием внутрен-
них факторов и  служат показателем 

физиологических процессов полового 
созревания в  подростковом возрасте. 
Влияние социальных факторов на эти 
показатели практически исключены. 
При этом векторы, относясь к  перио-
ду пубертата, остаются неизменными 
на протяжении всей жизни.

Векторы  V, VI, VII проявляются 
в переходном периоде и периоде зрелой 
сексуальности, причем могут меняться 
в  широких пределах в  связи с  воздей-
ствием микро- и макросоциума.

Применение шкалы векторного 
определения половой 
конституции в диагностической 
работе врача-сексопатолога 

Современная сексопатология осно-
вана на  положении о  том, что сек-
суальные расстройства не являются 
прямым следствием какой-то отдель-
ной нозологии, не сводятся к  простой 
сумме первичных несексологических 
синдромов, а  имеют качественное 
своеобразие, присущее только данным 
заболеваниям.

В то же время необходимо четко пони-
мать, что физиологическое состояние 
мужчины, взятое в  отрыве от  контек-
ста его интимной жизни и отношений 
с  партнершей, еще не является объек-
тивным показателем его сексуального 
поведения, удовлетворенности поло-
вой жизнью, а  также не может харак-
теризовать степень удовлетворенности 
со стороны партнерши.

Таблица 3
Показатели осуществления сексуальной функции при различных формах сексуальной патологии

Клиническая характеристика группы Кф Ка Кг Ка/Кг

Условная норма 5,06 5,55 4,70 1,18

Псевдоимпотенция 4,29 4,50 4,17 1,08

Синдромы нейрогуморальных расстройств 3,32 3,42 3,01 1,17

Первичная задержка пубертатного развития 1,87 1,47 2,13 0,69

Инволюционные формы 3,36 3,55 2,88 1,23

Диэнцефальные синдромы 4,04 4,22 3,59 1,17

Синдромы расстройств психической составляющей 3,88 2,91 4,15 0,70

Формы с преобладанием эндогенных факторов 4,03 2,55 4,43 0,58

Формы с преобладанием экзогенных факторов: 
а) с первичным (непосредственным) поражением сексуальной сферы 
б) с вторичным вовлечением сексуальной сферы

 
3,85 
3,47

 
3,22 
2,71

 
4,07 
3,65

 
0,79 
0,74

Специфические синдромы поражения эякуляторной cоставляющей 3,66 3,40 3,69 0,92

Урогенные расстройства 3,71 3,84 3,65 1,052

Вторичная патогенетическая дезинтеграция 3,30 2,80 3,20 0,88

Первичная патогенетическая дезинтеграция 
(синдром парацентральных долек)

3,71 2,63 3,96 0,64



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  ОКТЯБРЬ 2014, № 10, www.lvrach.ru� 41

Психоневрология

В практике встречаются случаи, 
когда даже тяжелейшее расстрой-
ство здоровья  (травма спинного мозга 
с  гемиплегией, ампутация конечно-
сти и  др.) компенсируется в  короткие 
сроки за  счет устойчивой социально-
биологической адаптации супругов 
друг к  другу. Интимная жизнь при-
обретает новые формы, а  удовлетво-
рение от  контактов быстро приходит 
к  исходному уровню. В  то  же время 
даже в  практически здоровой паре, 
имеющей трудности межличност-
ного общения, даже незначительные 
затруднения в  интимном общении 
могут привести к  катастрофическим 
последствиям [10].

В силу сказанного, шкала, характе-
ризуя сексуальную функцию мужчины 
в  определенных рамках, требует кли-
нического подхода со стороны врача.

Значение шкалы в  клинической 
практике таково:
1. �Оценка нейрогуморальной состав-

ляющей копулятивного цикла, как 
соматобиологического конституцио-
нального фона любой формы сексу-
ального расстройства. Кроме того, 
задержки и  дисгармонии пубертат-
ного развития являются одними 
из  самых частых сексопатологиче-
ских синдромов.

2. �Использование индексов половой 
конституции позволяет дифферен-
цировать внешне сходные патоло-
гические состояния, имеющие раз-
личное происхождение и, соответ-
ственно, требующие разного подхода 
к терапии.

3. �Данные шкалы могут служить осно-
вой для гигиенических рекоменда-
ций в  области интимных отноше-
ний — например, для обсуждения 
частоты сношений в  разном возрас-
те.
Согласно клиническим наблюдени-

ям, в  группе условной нормы отме-
чаются следующие показатели: Кф = 
5,06; Ка = 5,55; Кг = 4,70, Ка/Кг = 1,18 
(табл. 3). Таким образом, в норме пока-
затели осуществления сексуальной 
функции превышают генетическую 
закладку, что обусловлено дополни-
тельным влиянием со  стороны парт
нерши и макросоциума. Такое же соот-
ношение индексов и  при псевдоимпо-
тенции, хотя уровень половой консти-
туции несколько снижен: Кф = 4,29; 
Ка = 4,50 и Кг = 4,17. При этом и Ка/Кг 
также в пределах условной нормы.

Показатели при различных формах 
сексуальной патологии очень четко 
отражают этиологию и  развитие рас-

стройства. Так, при синдромах рас-
стройств психической составляющей 
биологическая закладка почти не стра-
дает: Кг = 4,15, но осуществление сексу-
ального поведения вызывает серьезные 
затруднения, что выражается в резком 
снижении Ка = 2,91. Другие показа-
тели, приведенные в  таблице, также 
весьма показательны и  диагностиче-
ски значимы.

Кроме того, диагностическое значе-
ние имеют отдельные векторы, дале-
ко отклоняющиеся от  Кф, особенно 
в своих крайних пределах.

Например, сверхраннее пробужде-
ние либидо  (I  вектор — возраст про-
буждения либидо — до  9  лет) вызы-
вает настороженность в  плане нали-
чия психического расстройства или 
органического поражения головного 
мозга.

Резкое смещение вправо показате-
ля  II  вектора — возраст первой эяку-
ляции  (до  10  лет) практически всег-
да связан с  наличием органического 
поражения головного мозга и  сни-
жением порога возбудимости центра 
эякуляции.

Сочетание экстремальных значений 
I и  II  векторов — признак органиче-
ского поражения головного мозга (при 
наличии либидо у  ребенка) либо раз-
вратных действий со  стороны  (при 
отсутствии полового влечения).

Наличие оволосения по  мужскому 
типу с  гипертрихозами  (вектор  IV), 
особенно в  сочетании с  евнухоидным 
типом ожирения, как правило, ока-
зывается связанным с  гиперфункцией 
надпочечников.

Адреногенитальный синдром можно 
заподозрить при сочетании трохан-
терного индекса более 2,0  (вектор  III) 
и  оволосения по  мужскому типу 
с  гипертрихозами  (вектор  IV). При 
этом величины показателей I и II век-
торов находятся в  пределах средней 
половой конституции.

Показатели векторов Ш  (трохан-
терный индекс) и  V  (максимальный 
эксцесс) должны коррелировать; 
сдвиг  V  вектора влево по  отношению 
к  III  вектору — признак неблагопри-
ятной социальной ситуации в  паре 
у мужчины.

Задержка полового созревания харак-
теризуется значением Кг ниже 3,5.

Низкие цифры по  III и  IV  векто-
рам  (относительно большая длина 
ноги в  сочетании с  минимальным 
лобковым оволосением) нередко 
бывают обусловлены генетической 
патологией.

Эти, а также другие закономерности 
используются в  клинической работе 
врача-сексолога для объективной оцен-
ки исходного состояния пациента — 
его половой конституции для оценки 
обоснованности его жалоб и  запро-
сов, а  также резервных возможностей 
в процессе терапии 

Таким образом, использование 
в  работе сексопатолога опросни-
ков «Сексуальная формула мужская» 
и  «Шкала векторного определения 
половой конституции мужчины» позво-
ляет объективно и разносторонне оце-
нить как текущее состояние пациента, 
так и  факторы, которые могут играть 
роль в  патогенезе сексуального рас-
стройства. Это повышает диагности-
ческую эффективность работы врача 
и позволяет оценить реальность запро-
сов пациента и  назначать патогенети-
чески обоснованную терапию заболе-
вания. ■
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Растущее бремя хрониче-
ских неинфекционных забо-
леваний  (ХНИЗ), ежегодно 
являющихся основной при-

чиной смерти более чем 36 млн человек, 
представляет собой одну из нерешенных 
проблем современного общества и кли-
нической медицины. При этом наиболь-
шую угрозу представляет группа из огра-
ниченного количества ХНИЗ, вклю-
чающая сердечно-сосудистые болезни, 
онкологическую патологию, хрониче-
ские респираторные расстройства  (хро-
ническая обструктивная болезнь легких 
и бронхиальная астма) и сахарный диа-
бет. Их также называют «ядром ХНИЗ», 
или основными ХНИЗ, поскольку на их 
долю приходится основная часть (около 
80%) всех случаев смерти от  неинфек-
ционных заболеваний в мире [1].

Начиная с  2000  г. в  составе единого 
с основными ХНИЗ кластера, названно-
го Всемирной организацией здравоохра-
нения  (ВОЗ) «Noncommunicable Diseases 
And Mental Health», все чаще рассма-
триваются также длительно текущие 
психические расстройства — депрессия, 
тревожные расстройства, деменция. 

Основанием для такого объединения 
стали результаты широкомасштабных 
научных проектов, свидетельствующие 
об общности в системе рисков всех этих 
заболеваний и, следовательно, воз-
можность выработки единых подходов 
к предотвращению и снижению их гло-
бального бремени [1, 2].

Современные представления о систе-
ме рисков основных ХНИЗ и  проблем 
психического здоровья включают:
1) �Знание главных  (поведенческих) 

факторов риска, среди которых 
ведущее место занимают курение, 
злоупотребление алкоголем, мало-
подвижный образ жизни, нездоро-
вое питание и  неадекватно пере-
живаемый длительный стресс. Эти 
факторы, считающиеся прямыми 
причинами ХНИЗ, характеризу-
ют образ жизни людей и  являются, 
по  сути, нездоровыми паттернами 
поведения. Они потенциально обра-
тимы. Но  именно их социальная 
приемлемость и  распространен-
ность среди населения обуславли-
вают общепопуляционное бремя 
ХНИЗ и  высокую заболеваемость 
в группах наибольшего риска.

2) �Понимание механизмов, через кото-
рые действуют вышеназванные пове-
денческие риски. Это — гиперхоле-

стеринемия, гипергликемия, повы-
шение артериального давления (АД), 
избыточный вес и ожирение. Данные 
метаболические сдвиги, происходя-
щие в организме вследствие нездоро-
вого образа жизни, рассматриваются 
как непосредственные биологические 
причины, при определенной наслед-
ственной предрасположенности при-
водящие к  развитию хронических 
заболеваний.

3) �Прояснение роли социальных детер-
минант ХНИЗ и  проблем психиче-
ского здоровья, коими являются бед-
ность, невозможность получать каче-
ственное образование и  медицин-
скую помощь, безработица и  соци-
альное неравенство. Эти факторы, 
согласно современной теории рисков, 
являются «периферийными» риска-
ми, удаленными от  непосредствен-
ных причин возникновения хрони-
ческой патологии у каждого человека. 
Но  они — необходимый фон, соз-
дающий условия для действия пря-
мых факторов. Собственное влияние 
«периферийных» рисков на  бремя 
ХНИЗ и  проблем психического здо-
ровья опосредовано. Оно модулиру-
ется множеством других, промежу-
точных составляющих и  изучается 
на уровне целых стран и регионов.
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Резюме. Представлено теоретическое обоснование биопсихосоциальной концепции ведения больных с хроническими 
неинфекционными заболеваниями  врачом первичного звена. Обсуждаются основные принципы биопсихосоциального 
подхода и его практическое применение в клинической медицине. 
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Abstracts. The theoretical basis of the biopsychosocial approach and the problems of its implementation for management of patients 
with chronic non-communicable diseases is discussed as well as the biopsychosocial concept as a special case of the system theory, and 
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4) �Представление о  рисках как о  систе-
ме, заключающееся в понимании того, 
что все риски действуют не изолиро-
ванно, а находятся во взаимодействии 
друг с другом и рассматриваются как 
сложное многоуровневое единство 
взаимодействующих компонентов.
Изучение ХНИЗ и  проблем психиче-

ского здоровья как единого кластера, 
сцементированного общей системой 
биологических, поведенческих и  соци-
альных рисков, показало, что сами пси-
хические расстройства являются неза-
висимыми факторами риска для лиди-
рующей четверки ХНИЗ. А  основные 
ХНИЗ, в  свою очередь, увеличивают 
риск депрессии, тревожных расстройств 
и деменции. Так, доказано, что психиче-
ские расстройства ответственны за  27% 
бремени, непосредственно связанного 
с  исходами ХНИЗ — нетрудоспособно-
стью и  смертностью. Кроме того, рас-
считано, что люди с  проблемами пси-
хического здоровья имеют шансы пре-
ждевременной смерти на 40–60% выше, 
чем в  общей популяции, из-за комор-
бидности с  хроническими соматиче-
скими заболеваниями  [1, 2]. При этом 
из всех проблем психического здоровья 
на сегодня наибольший вызов представ-
ляют депрессивные расстройства как 
наиболее распространенные и ассоции-
рованные с  наибольшими неблагопри-
ятными последствиями для личности 
и общества [1, 2]. По данным эпидемио-
логического исследования СПИНОЗА, 
проведенного нами на  репрезентатив-
ных выборках жителей города и  села, 
в  российской популяции доля лиц 
с  патологическим уровнем симптомов 
депрессии и  тревоги превышала 42% 
и  35% соответственно. Наличие ХНИЗ 
увеличивало вероятность тревоги 
и  депрессии у  этих лиц не менее чем 
в 2,5 раза. Среди больных ХНИЗ, обра-
тившихся в общую врачебную практику, 
доля пациентов с тревожными и депрес-
сивными расстройствами была ожидае-
мо выше и составляла более 48% [3, 4].

Все вышеперечисленное свидетель-
ствует о важности своевременного выяв-
ления и  качественного лечения паци-
ентов с основными ХНИЗ, проблемами 
психического здоровья и  их факторами 
риска. При этом не вызывает сомнений, 
что ведущая роль в  скрининге, диагно-
стике и  длительном ведении пациен-
тов с  соматическими ХНИЗ принадле-
жит врачам первичного звена. Однако 
относительно того, где должно осу-
ществляться выявление, лечение и дли-
тельное наблюдение пациентов с  наи-
более распространенными проблемами 

психического здоровья, прежде всего 
депрессией и тревогой, единого мнения 
не существует. Тем не менее, ВОЗ, как 
и  большинство исследователей, едины 
во  взглядах: ведение больных и  с  этой 
патологией — прерогатива врачей пер-
вичного звена (терапевтов, врачей общей 
практики и семейных врачей), а не спе-
циализированной неврологической или 
психиатрической службы.

В основе данного утверждения лежат 
не только эпидемиологические данные, 
свидетельствующие об общности рисков 
основных ХНИЗ и ведущих проблем пси-
хического здоровья. ВОЗ и  Всемирная 
ассоциация психиатров подчеркива-
ют тот факт, что именно в  первичном 
звене концентрируется наибольшая доля 
больных с депрессивными и тревожны-
ми расстройствами. При этом основную 
долю среди них составляют неглубокие 
психические нарушения мягкого и уме-
ренного уровня (аналогичная тенденция 
существует и для соматических заболева-
ний). Алгоритмы лечения в этих случаях 
не предусматривают высокотехнологич-
ных подходов, требующих привлечения 
возможностей стационаров и специали-
зированных служб [2, 5, 6].

Важно также, что в  46–70% случа-
ев мягкие и  умеренные психические 
расстройства, прежде всего тревога 
и  депрессия, клинически манифести-
руют преимущественно  (или исключи-
тельно) соматическими симптомами. 
Среди них на  первом месте болевые 
ощущения и  дисфункции, не имеющие 
под собой органических причин, чув-
ство усталости, упадок сил и  т. д., что 
заставляет пациентов обращаться имен-
но к терапевту (врачу общей практики), 
а не к психиатру. Результаты исследова-
ний подтверждают также, что лечение 
антидепрессантами у  многих из  этих 
пациентов приводит не только к  купи-
рованию психологических симптомов 
депрессии, но и к одновременному сни-
жению интенсивности функциональных 
болей [5, 6]. При этом врачи первичного 
звена в сравнении с психиатрами имеют 
больше опыта и возможностей для диф-
ференциальной диагностики телесных 
симптомов, связанных с  органической 
соматической патологией, и  функцио-
нальных соматических симптомов, стал-
киваясь с  этой задачей в  повседневной 
клинической практике.

Имеет значение и  то, что пациенты 
первичной сети с  депрессией, тревож-
ными расстройствами или когнитивны-
ми нарушениями более часто, чем лица 
без психических расстройств, страдают 
ХНИЗ как коморбидными заболевания-

ми и  закономерно имеют множество 
поведенческих и метаболических факто-
ров риска, что требует лечебных вмеша-
тельств. Эти вмешательства предпола-
гают не только медикаментозную тера-
пию. Они нацелены на  модификацию 
образа жизни пациентов, в  частности, 
коррекцию нездоровых форм поведе-
ния, общих для ведущих ХНИЗ, депрес-
сии и  тревоги. При этом используют-
ся технологии, наиболее приемлемые 
в условиях первичного звена, такие как 
скрининг, поведенческое консультиро-
вание, длительное наблюдение, рабо-
та с  социальным окружением пациента 
и т. д. [6, 7].

Ряд авторов в  качестве причин, 
по которым ведение пациентов с наибо-
лее частыми и  неглубокими проблема-
ми психического здоровья должно осу-
ществляться в  первичном звене, отме-
чает предпочтения самих пациентов. 
По  разным данным, до  50% пациентов 
с депрессией хотели бы получать лечение 
только у  врача первичного звена, осу-
ществляющего их постоянное наблюде-
ние; и только около 20% — в специали-
зированной психиатрической службе. 
Остальные больные готовы лечиться 
у  доктора любой специальности, полу-
чать помощь в немедицинской сети либо 
вообще не хотят помощи [7, 8].

В последнее десятилетие опубликова-
ны исследования, подтверждающие воз-
можность адекватного выявления, диа-
гностики и  терапии психических рас-
стройств в  условиях общей врачебной 
практики. Так, показано, что результаты 
ответов больного всего на два открытых 
«скриниговых» вопроса врача о  стойко 
сниженном настроении и потере интере-
са к любимым делам имеют чувствитель-
ность и  специфичность в  диагностике 
депрессии 91% и  86% соответствен-
но  [8]. Исследования свидетельствуют, 
что в  Италии врачи первичного звена 
верно распознают депрессию в  83,5% 
случаев. Далее по  убыванию качества 
диагностики следуют США, Австралия 
и  Великобритания. Терапевты и  врачи 
общей практики этих стран правильно 
диагностируют депрессию соответствен-
но в 81,9%, 74,3% и 46,0% случаев [5–8]. 
Подобные результаты диагностики 
сопоставимы с  прогностической зна-
чимостью такого валидного вопросни-
ка, как HADS-D  (Hospital Anxiety and 
Depression Scale), широко используемо-
го в клинических исследованиях в пси-
хиатрии для выявления аффективных 
расстройств у  соматических больных. 
Однако не все исследователи оптими-
стичны. Ряд авторов подчеркивает, что 
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врачи первичного звена, не прошедшие 
обучения по  вопросам психического 
здоровья, диагностируют депрессию 
верно только в  30% случаев и  назнача-
ют правильную терапию только в  3,5% 
случаев  [7]. Вместе с  тем эти  же и  дру-
гие авторы отмечают, что краткосроч-
ное обучение врачей общей практики 
и снабжение их качественными методи-
ческими инструментами  (руководство 
по ведению пациентов с указанием адре-
сов специализированных служб) суще-
ственно улучшали не только выявление, 
но  и  клинические исходы у  пациентов 
с  депрессией и  даже онкологическими 
заболеваниями.

Выпущенное в  2002  г. руководство 
ВОЗ «Guide to Mental and Neurological 
Health  in Primary Care», переиздан-
ное в  2004  г. [7], обобщило причины, 
по которым ведение пациентов с основ-
ными проблемами психического здоро-
вья должно быть неотъемлемой частью 
работы врачей, работающих в  первич-
ном звене  (участковых терапевтов или 
врачей общей практики). Этими при-
чинами являются:
• �социальная значимость психических 

расстройств;
• �особенности течения и  многообра-

зие вариантов коморбидности ХНИЗ, 
проблем психического здоровья и  их 
факторов риска в первичном звене, 

• �возможность эффективного и  прием-
лемого ведения пациента в  первич-
ной сети  (помощь больному и  семье 
может быть оказана быстро, доступно, 
с  высокой вероятностью пользы для 
пациента, семьи и общества).
Кроме того, в этом документе отмеча-

ется наличие взаимовыгодного консен-
суса между специалистами первичной 
сети здравоохранения и  специализиро-
ванными службами относительно диа-
гностики и  ведения данных состояний 
во  многих странах, доказанная кросс-
культуральная применимость клиниче-
ских рекомендаций и  непротиворечи-
вость диагнозов и схем ведения больных 
с классификацией МКБ-10 и МКБ-11.

ВОЗ и  Всемирная ассоциация вра-
чей общей практики (World organization 
of national colleges and academies of 
general practitioners and family physicians, 
WONCA) в  2008  г. представили меди-
цинской общественности результаты 
проекта «Integration mental health  into 
primary care. A global perspective»  [6], 
в котором дано теоретическое обоснова-
ние интеграции вопросов психического 
здоровья в  первичную сеть здравоохра-
нения и  перечислены регионы, где уже 
получены результаты такой интеграции: 

Аргентина, Австралия, Белиз, Бразилия, 
Чили, Индия, Иран, Саудовская Аравия, 
ЮАР, Уганда, Великобритания.

В России официально научное 
направление «психическое здоровье 
в  первичной сети здравоохранения» 
пока отсутствует. При этом необходи-
мость оптимизации подходов к длитель-
ному ведению пациентов в  первичном 
звене декларировано в  ряде офици-
альных документов. На  русский язык 
переведен документ ВОЗ «Руководство 
для врачей первичного звена по  про-
блемам неврологии и  вопросам психи-
ческого здоровья» 2002  г. («WHO Guide 
to Mental and Neurological Health  in 
Primary Care»). Осуществлен ряд проек-
тов, свидетельствующих о возможности 
научных исследований и  практических 
разработок в  данной области. В  част-
ности, в Свердловской и Архангельской 
областях в рамках международного про-
екта по  интеграции вопросов психиче-
ского здоровья в общеврачебную сеть [6] 
нами проведено обучение врачей пер-
вичного звена навыкам, основам веде-
ния больных с  проблемами психиче-
ского здоровья. Результаты позволили 
предположить, что даже краткосрочные 
тренинги позволяют существенно изме-
нить ряд неправильных представлений 
врачей о проблемах психического здоро-
вья, улучшить выявляемость депрессии 
и тревоги в ходе амбулаторного приема, 
изменить подходы врачей к назначению 
лекарственной и  немедикаментозной 
терапии  [9–11]. Опубликованы и  дру-
гие работы, посвященные проблемам 
коморбидности ХНИЗ и проблем психи-
ческого здоровья в клинической практи-
ке, анализу прогностической значимости 
психологических и  семейных факторов 
в  развитии, прогрессировании и  исхо-
дах ХНИЗ, оценке качества жизни при 
ХНИЗ, разработке эффективных вме-
шательств, направленных на модифика-
цию поведения пациента в контексте его 
семейных факторов и т. д. [3, 5, 8, 12].

Таким образом, накопившиеся в  мире 
новые знания по данной проблеме требу-
ют от  российских врачей, практикующих 
в первичном звене здравоохранения, пере-
смотра старых и выработки новых знаний 
и  навыков. Эти новые знания и  навы-
ки неизбежно выходят за  рамки класси-
ческого клинического (биомедицинского) 
метода, основанного на  представлении 
о  здоровье и  болезни как проявлениях 
инвариантных биологических процессов, 
но отвечают современной биопсихосоци-
альной концепции медицины.

Данная концепция является частным 
случаем общей теории систем и во мно-

гом основана на  учении И. П. Павлова 
и  теории функциональных систем 
П. К. Анохина. Ее сущностью, сфор-
мулированной американским ученым 
и  педагогом G. Engel в  1977  г. как ряд 
постулатов для обсуждения медицин-
ской общественностью, является пред-
ставление о том, что здоровье человека, 
начало болезни, ее прогноз и эффектив-
ность лечения определяются системой 
факторов, принадлежащих разным уров-
ням организации живого — биологиче-
скому, психологическому и  семейно-
социальному  [11, 12], что и  было отра-
жено в ее названии. Основные положе-
ния системного подхода применитель-
но к  медицине  (биопсихосоциального 
подхода) можно выразить следующим 
образом:
1) �клетки, ткани, органы, системы 

органов, биологический организм, 
личность и  ее ближайшее окруже-
ние (семья) — взаимоподчиненные 
природно-социальные системы, но, 
в свою очередь, сами состоят из ряда 
соподчиненных подсистем и их взаи-
мосвязанных элементов;

2) �каждая из  этих систем представля-
ет собой целостность, являющуюся 
большим, чем механическая сумма ее 
составляющих;

3) �каждая система  (клетка, ткань, орга-
ны, системы органов, биологический 
организм, личность и  ее ближайшее 
окружение) определяет природу ее 
частей, а  части отражают свойства 
системы;

4) �части системы не могут быть познаны 
в  отрыве от  целого и  учета его свое
образия;

5) �составные элементы системы могут 
быть изучены только в  неразрывной 
взаимосвязи и  взаимодействии друг 
с другом [13].
Таким образом, системный подход 

нацеливает врача на преодоление редук-
ционизма и, в  отличие от  комплекс-
ного подхода, предметом наблюдения 
и  исследования имеет не просто набор 
симптомов и факторов риска, имеющих 
определенную патогенетическую осно-
ву. Он позволяет рассмотреть биоло-
гическую, психологическую и семейно-
социальную составляющие болезни как 
сложную полииерархичную целостность 
взаимодействующих компонентов, 
к которому применимы характеристики 
и законы систем с обратной связью. Эта 
обратная связь заключается в способно-
сти реагировать на внешние и внутрен-
ние изменения так, чтобы сохранялось 
состояние динамического равновесия. 
Системный подход также подразумева-
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ет, что не может быть аналитического 
изучения какого-то частного объекта без 
точной идентификации этого частного 
в большой системе (П. К. Анохин, 1978). 
Применительно к  врачебной практи-
ке современная биопсихосоциальная 
модель медицины ведущее место в веде-
нии пациента отводит целостной (холи-
стической) оценке врачом каждого слу-
чая в  контексте его психосоциальных 
и семейных детерминант. Наряду с этим 
она требует дифференцированного 
выявления нарушений  (дисфункций), 
относящихся к  разным уровням орга-
низации природных систем  (биологи-
ческому, психологическому, семейно-
социальному), оценку степени их 
значимости в  структуре наблюдаемых 
проявлений болезни и  целенаправлен-
ного применения соответствующих 
этим уровням вмешательств. Исходя 
из  вышесказанного, согласно биопси-
хосоциальной концепции, диагностика 
и лечение проблем психического здоро-
вья пациента не может осуществляться 
в  отрыве от  выявления и  лечения его 
соматических проблем  (в  частности, 
ХНИЗ). А  выявление и  модификация 
поведенческих факторов риска, равно 
как и  лечение ХНИЗ, не может быть 
успешным без учета психологических 
особенностей пациента, состояния 
его психического здоровья и  факторов 
социального окружения.

Необходимость изменения подходов 
к ведению пациентов с ХНИЗ и пробле-
мами психического здоровья подчерки-
вается в  ряде исследований последних 
лет. Метаанализ S. Ventegodt, J. Merrick 
и др., обобщивший опыт обучения вра-
чей этим подходам в  Дании, Швеции, 
Великобритании и  Германии, пока-
зал улучшение физического состояния 
пациентов, их качества жизни, пока-
зателей удовлетворенности больных 
взаимодействием с  врачом  [14]. В  про-
граммном документе «Стратегия про-
филактики и  контроля неинфекцион-
ных заболеваний и  травматизма», раз-
работанном в  2008  г. Министерством 
здравоохранения и  социального раз-
вития РФ и  Государственным научно-
исследовательским центром профилак-
тической медицины, также указывается 
на  необходимость пересмотра суще-
ствующих стратегий ведения пациентов 
с ХНИЗ, их факторами риска и ведущая 
роль врача первичного звена [15].

По результатам двух вышеупомянутых 
международных проектов по  интегра-
ции вопросов психического здоровья 
в  практику работы первичного звена 
России нами была разработана ориги-

нальная образовательная программа для 
врачей, имевшая целью улучшение их 
знаний и навыков по ведению больных, 
имеющих ХНИЗ и  проблемы психиче-
ского здоровья в рамках биопсихосоци-
ального подхода. Ее реализация и  ана-
лиз эффективности свидетельствовали 
об  улучшении знаний врачей, измене-
нии их рутинной клинической практики 
и улучшении взаимодействия с больны-
ми, страдающими основными ХНИЗ, их 
факторами риска и  проблемами психи-
ческого здоровья [8–10].

Таким образом, высокая распростра-
ненность и  взаимообусловленность 
ХНИЗ и  проблем психического здоро-
вья определяют необходимость перехода 
от  существующего «биомедицинского» 
подхода к  ведению пациентов с  ХНИЗ 
в  первичном звене здравоохранения 
к  биопсихосоциальному  (системному) 
подходу и  соответствующего обучения 
практикующих врачей. Такое обучение 
должно быть ориентировано, прежде 
всего, на  выработку у  врачей конкрет-
ных практических навыков выявления 
и  ведения пациентов, а  его эффек-
тивность должна подвергаться анали-
зу. Внедрение биопсихосоциальной 
концепции в  клиническую практику 
будет способствовать более эффектив-
ной работе врачей, а  также разработке 
новых стратегий и  алгоритмов ведения 
пациентов с ХНИЗ, их факторами риска 
и  проблемами психического здоровья 
в первичной сети, что отвечает запросам 
современной науки и практики. ■
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Таблица
Основные причины острого и хронического кашля в практике педиатра*

Острый кашель Хронический кашель

При заболеваниях дыхательной системы При заболеваниях других органов 
и систем

Острые респираторные инфекции 
различной этиологии: 
• вирусной
• �смешанной вирусно-бактериальной
• бактериальной 

Хронический бронхит 
Бронхиальная астма 
Синусит 
Объемные образования 
Муковисцидоз

Сердца 
Желудочно-кишечного тракта 
Нервной системы 
Эндокринной системы

* М. В. Лебедева. Особенности кашля у детей дошкольного возраста, посещающих детский сад и находящихся на дому, и его лечение // 
Лечащий Врач. 2013. № 8.

Таблица
Основные группы и подгруппы пациентов с симптомами ринита*

Риниты Субгруппы/фенотипы

Аллергический Интермиттирующий/персистирующий 
Легкий/среднетяжелый/тяжелый 
Профессиональный

Инфекционный Вирусный 
Бактериальный 
Невирусный, небактериальный (простейшие/грибы)

Неаллергический неинфекционный Лекарственно-индуцированный (β-блокаторы/вазодилататоры/контрацептивы/Аспирин, 
нестероидные противовоспалительные препараты) 
Неаллергический ринит с эозинофильным синдромом, возможно с локальной продукцией IgE 
Профессиональный (низкомолекулярные химические соединения/ирританты) 
Атрофический/ринит пожилых людей 
Идиопатический ринит

* Н. Г. Астафьева, Е. Н. Удовиченко, И. В. Гамова, И. А. Перфилова, О. С. Наумова, Ж. М. Кенесариева, Л. К. Вачугова, М. С. Гапон. Аллергиче-
ские и неаллергические риниты: сравнительная характеристика // Лечащий Врач. 2013. № 4.

Таблица
Сравнительные эквипотентные суточные дозы ингаляционных глюкокортикостероидов 
для базисной терапии у детей старше 5 лет (Национальная программа, 2012)*

Препарат Низкие дозы, мкг/сут Средние дозы, мкг/сут Высокие дозы, мкг/сут

До 12 лет Старше 12 лет До 12 лет Старше 12 лет До 12 лет Старше 12 лет

Беклометазон (ДАИ) 100–200 > 200–400 > 200–400 > 400–600 > 400 > 600

Будесонид (ДПИ) 100–200 > 200–400 > 200–400 > 400–800 > 400 > 800

Суспензия будесонида 
для небулайзерной ингаляции

250–500 > 500–1000 > 500–1000 > 1000–1500 > 1000 > 1500

Флутиказон (ДАИ) 100–200 100–250 > 200–500 > 250–500 > 500 > 500

Мометазона фуроат (ДПИ) 100 200 > 200 > 200–400 > 400 > 400

Циклесонид (ДАИ) 80–160 80–160 > 160–320 > 160–320 > 320 > 320

Примечание: ДПИ — дозированный порошковый ингалятор; ДАИ — дозированный аэрозольный ингалятор.

* Н. А. Геппе, Н. Г. Колосова. Значение национальных руководств в выборе методов лечения бронхиальной астмы у детей // Лечащий Врач. 
2013. № 2.
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Таблица

Основные лекарственные средства, используемые для лечения спастического мышечного гипертонуса*

Препарат Механизмы 
действия

Фармакологические 
эффекты

Показания к 
применению

Рекомендуемые 
схемы лечения

Макс. 
суточная 
доза, мг

Побочные 
эффекты

Баклофен 
(Лиорезал, 
Баклосан)

Воздействие на 
рецептор ГАМК-В 
пресинаптических 
афферентных 
терминалей

Умеренное 
центральное 
анальгезирующее 
действие, легкое 
противотревожное 
действие

Спинальные 
формы 
спастичности, 
болезненные 
мышечные 
спазмы

Внутрь, во время 
еды. Начальная 
доза 5 мг 2–3 раза/
сут, дозу постепенно 
повышают (каждые 
3 дня) на 5–15 мг 
до достижения 
желаемого эффекта

100 мг 
в 4 приема

Седация, 
головокружение, 
мышечная слабость, 
усталость, тошнота, 
тремор, бессонница, 
артериальная 
гипотензия, 
возможны судороги 
и галлюцинации

Тизанидин 
(Сирдалуд)

Агонист альфа-
2-норадрена-
линергических 
рецепторов в ЦНС

Миорелаксант 
центрального действия

Спастичность 
скелетных 
мышц при 
неврологических 
заболеваниях 
(рассеянный 
склероз, 
постинсультная 
спастичность, 
ДЦП, хроническая 
миелопатия и др.)

Максимальная 
начальная доза 6 мг 
в сутки (в 3 приема). 
Затем дозу повышают 
(каждые 3 дня) до 
12–36 мг

36 мг 
в 3–4 
приема

Сухость во 
рту, седация, 
головокружение, 
мягкая гипотензия, 
мышечная 
слабость. 
Возможно 
гепатото-ксичное 
действие

Толперидол 
(Мидокалм)

Блокирует 
полисинаптические 
спинномозговые 
рефлексы, 
избирательно 
угнетает 
каудальную часть 
ретикулярной 
формации мозга

Центральное 
Н-холинолитическое 
действие, 
спазмолитическая 
и вазодилатационная 
активность (улучшает 
периферический 
кровоток). Умеренное 
центральное 
анальгетическое 
действие

Органические 
неврологические 
заболевания 
с повышением 
мышечного тону-
са и скелетных 
мышц, экстрапи-
рамидные заболе-
вания

Начальная доза 
150 мг в 3 приема, 
постепенно повышают 
до достижения 
желаемого эффекта 
(300–450 мг/
сут). Возможно 
в/м введение 100 
мг 2 раза в день 
или внутривенное 
капельное введение 
100 мг 1 раз/день

450 мг Редко сонливость, 
мышечная 
слабость, тошнота, 
кожные реакции. 
Возможна 
гипотензия 
при быстром 
внутривенном 
введении 
препарата

Диазепам 
(Реланиум, 
Релиум, 
Сибазон)

Непрямой 
эффект на ГАМК-
ергическую 
нейротранс-
миссию, 
увеличивает 
концентрацию 
ацетилхолина в 
мозге и тормозит 
обратный захват 
норадреналина 
и дофамина в 
синапсах 

Седативный, 
противотревожный, 
миорелаксирующий

Спинальные 
и церебральные 
формы 
спастичности, 
болезненные 
мышечные 
спазмы

Максимальная 
начальная доза 6 мг 
в сутки (в 3 приема). 
Затем дозу постепенно 
увеличивают 
в зависимости 
от переносимости и 
клинического эффекта 
до 60 мг в сутки

60 мг Сонливость, 
общая слабость, 
повышение 
аппетита, атаксия. 
При длительном 
применении – 
толерантность, 
зависимость, 
нарушение сна, 
галлюцинации, 
синдром отмены Клоназепам 

(Антелепсин) 
Болезненные 
мышечные 
спазмы, 
мышечные 
дистонии

Начальная доза 0,5 мг 
на ночь, постепенное 
повышение 
в зависимости 
от переносимости и 
клинического эффекта 
до 8 мг 

10 мг

Дантролен Периферическое 
действие, блокиро-
вание высвобожде-
ния кальция из 
саркоплазматичес
кого ретикулума, 
снижение степени 
сократимости ске-
летных мышц

Уменьшает 
спастичность и силу 
произвольных 
сокращений

Тяжелые 
двигательные 
нарушения 
(плегии), 
мышечные 
контрактуры

Начальная доза 
25–50 мг в сутки 
с постепенным 
увеличением в 
течение 4 недель до 
оптимальной дозы 
100–300 мг/сут

400 мг Сонливость, 
головокружение, 
тошнота, диарея, 
снижение скорости 
клубочковой 
фильтрации, 
гепатотоксический 
эффект

* А. А. Королев. Выбор фармакологической терапии при спастическом мышечном гипертонусе // Лечащий Врач. 2013. № 2.
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В структуре заболеваемости респираторные инфекции (РИ) 
занимают одно из ведущих мест по числу дней нетрудо-
способности и затратам. Так, в США ежегодно на боль-
ных с РИ тратится до 40 млрд долларов [1].

Нередко РИ являются отправной точкой начала хрони-
ческих воспалительных заболеваний респираторного трак-
та, могут явиться триггером как дебюта, так и  обострений 
бронхиальной астмы. При длительном персистировании РИ 
может развиться дисбаланс иммунитета слизистых оболочек, 
что приводит к дальнейшему развитию воспалительных про-
цессов уже на  слизистых оболочках желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и урогенитального тракта. В свете этих данных 
проблема оптимизации профилактики РИ продолжает оста-
ваться актуальной. Для профилактики РИ важным является 
комплексный подход, включающий мероприятия, направ-
ленные на санацию очагов инфекций, ликвидацию дисбиоза 
и иммунного дисбаланса [2–5].

Следует отметить, что в  настоящее время лидирующим 
этиологическим фактором является бактериально-вирусно-
грибковые ассоциации, особенно у пациентов с частыми и дли-
тельными инфекциями. Среди вирусов наиболее часто встре-
чаются респираторно-синцитиальный вирус (РС), риновирус, 
вирусы семейства Herpesviridae (вирус герпеса 6‑го типа, вирус 
Эпштейна–Барр, цитомегаловирус). Из бактерий наиболее часто 
встречаются Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Klebsiella 
pneumoniae, Mycoplasma pneumonia и  Сhlamydophila pneumoniae. 
Из представителей грибковой флоры наиболее часто встречают-
ся дрожжеподобные грибы рода Candida [2–5]. При этом наблю-
дается изменение состава кишечной микробиоты. Так, было 
показано, что у  часто и  длительно болеющих детей дошколь-
ного возраста изменения микрофлоры кишечника встречает-
ся в  98,15% случаев  [3]. Как правило, на  фоне сниженного 
количества лакто- и  бифидобактерий отмечается избыточный 
рост условно-патогенной микробиоты: Escherichia coli со  слабо 
выраженными ферментативными свойствами, гемолизирующей 
Escherichia coli, Staphylococcus aureus и др. [3, 4].

У длительно и  часто болеющих пациентов наблюдается 
изменение уровня секреторного и сывороточного иммуногло-

булина А (IgA), нарушение фагоцитарной активности нейтро-
филов и макрофагов, снижается синтез интерферона, изменя-
ется количество субпопуляций Т-лимфоцитов, NK-клеток [2, 
6]. Нарушение состава микробиоты в сочетании с иммунным 
дисбалансом формирует «порочный круг» воспаления, ликви-
дировать который представляется довольно трудной задачей.

В этой связи все больше внимания уделяется коррекции 
дисбиотических процессов на слизистых оболочках.

За последние десятилетия было установлено, что пробиотики, 
содержащие бифидо- и лактобактерии, оказались эффективны-
ми не только при лечении синдрома раздраженного кишечника, 
аллергопатологии, но также и для профилактики РИ.

В последние годы было показано, что при включении в состав 
рациона людей разных возрастов йогуртов, содержащих про-
биотические культуры (бифидо- и лактобактерии), отмечается 
уменьшение количества и  длительности эпизодов РИ, что 
дало основание для изучения возможностей использования 
пробиотиков для профилактики данных инфекций [7]. В этой 
связи достаточно интересными являются данные, посвящен-
ные антивирусному действию лактобактерий.

Экспериментальные и клинические исследования, посвящен-
ные этому вопросу, подробно изложены в  недавней обзорной 
работе [8]. Антивирусные эффекты лактобактерий могут реализо-
вываться различными путями. Так, установлено, что лактобакте-
рии могут непосредственно связываться с вирусом и препятство-
вать его прикреплению к  слизистой оболочке. Лактобактерии 
могут конкурентно связываться с  паттерн-распознающими 
рецепторами иммунокомпетентных клеток и тем самым блоки-
ровать инициацию иммунного ответа. Лактобактерии, входящие 
в состав пробиотических препаратов, способствуют регенерации 
слизистых: интестинальный муцин может подавлять размно-
жение вирусов. Антивирусное действие лактобактерий может 
быть также связано с  их способностью к  продукции антими-
кробных пептидов, дегидрогеназ, NO. Кроме того, показана их 
способность к  модулированию функций клеток эпителия, ден-
дритных клеток, СД4+ и  СД8+ лимфоцитов, NK-лимфоцитов. 
Лактобактерии стимулируют синтез секреторных иммуноглобу-
линов, способствующих нейтрализации вирусов.

Исследования, посвященные профилактическим эффек-
там пробиотиков в  отношении РС-инфекций, проводились 
у детей, лиц среднего возраста и пожилых. Исследовались как 
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монопрепараты, содержащие различные виды и штаммы лак-
тобактерий, так и комбинированные, содержащие как лакто-, 
так и бифидобактерии.

Большинство исследований касалось только количества 
и тяжести эпизодов РС, и лишь некоторые содержали инфор-
мацию о  динамике вирусной нагрузки. Анализируя резуль-
таты всех проведенных исследований, можно отметить, что 
пробиотические препараты оказывают действие в  основ-
ном на  тяжесть и  длительность респираторных эпизодов, 
но  не влияют на  их количество. Так, из  33  рассмотренных 
результатов клинических исследований, в  28  был продемон-
стрирован положительный эффект применения пробиоти-
ков, в  5  исследованиях положительного эффекта получено 
не было  [8]. Вместе с  тем недавно были получены интерес-
ные результаты по влиянию лактобактерий на эффективность 
вакцинации против гриппа. Например, в  двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании, включавшем 42 здо-
ровых взрослых, было установлено, что прием Lactobacillus GG 
в  течение 28  дней после вакцинации способствовал появле-
нию более высокого титра защитных антител по  сравнению 
с  группой, получавшей только противогриппозную вакци-
ну  [9]. Аналогичные результаты были получены и  в  других 
исследованиях [10–13].

Анализируя возможные причины эффективности про-
биотических препаратов, содержащих бифидо- и  лакто-
бактерии, можно предположить, что они связаны с  вос-
полнением иммунных функций нормальной микробиоты, 
дефицит которой наблюдается все чаще в  современных 
условиях жизни, особенно в индустриально развитых обла-
стях  [4, 5]. Большинство пробиотиков содержат бифидо- 
и  лактобактерии, которые являются частью микробиоты 
человека, и  их использование расценивается в  целом как 
безопасное  [14]. Вместе с  тем у  пациентов с  системными 
инфекциями, тяжелыми иммунодефицитными состояния-
ми применение пробиотиков может приводить к  отрица-
тельным эффектам: септицемии, антибиотикорезистент-
ности, токсическим эффектам, что следует учитывать при 
принятии решения о  назначении пробиотических препа-
ратов [15, 16].

Наряду с коррекцией дисбиотических нарушений в лечении 
пациентов с  частыми РИ используются различные иммуно-
модуляторы. Среди большого количества иммуномодулирую-
щих препаратов, представленных на  фармрынке, наиболее 
популярными в последние годы являются иммуномодуляторы 
бактериального происхождения.

Бактериальные иммуномодуляторы (БИ) — препараты, 
содержащие фрагменты бактерий-патогенов. Использование 
БИ для стимуляции иммунитета у  пациентов с  частыми 
длительными и  вялотекущими обострениями хронических 
воспалительных процессов известно с  античных времен. 
Применение БИ получило новый виток с середины ХХ века, 
когда было начато создание пероральных форм бактериаль-
ных лизатов, фрагментов клеточных стенок и рибосом бакте-
рий [17].

Лекарственная форма для приема внутрь является привле-
кательной для использования, т. к. воздействие на слизистую 
оболочку позволяет вызвать иммуногенный эффект без выра-
женных побочных токсических реакций. Это достигается бла-
годаря особенности мукозального иммунитета — феномену 
иммунологической толерантности [18].

Классическим примером перорального БИ является 
Бронхо-Ваксом. Бронхо-Ваксом — препарат, содержащий 
бактериальные лизаты Haemophilus influenza, Klebsiella ozaenae, 
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Klebsiella pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus 
viridans. Все эти бактерии являются наиболее частыми патоге-
нами респираторного тракта.

Основой механизма действия Бронхо-Ваксома является его 
влияние на  иммунитет слизистых оболочек. Бронхо-Ваксом 
усиливает синтез секреторных иммуноглобулинов, фагоци-
тарную активность макрофагов и  нейтрофилов, оказывает 
балансирующее влияние на клеточный иммунитет, усиливает 
продукцию дефензинов [19–21].

За последние 30  лет было проведено большое количество 
клинических испытаний этого БИ как у детей, так и у взрос-
лых. В  большинстве работ был исследован и  продемонстри-
рован положительный эффект данного иммуномодулятора 
у  детей с  рецидивирующими РИ, пациентов с  хроническим 
обструктивным бронхитом и бронхиальной астмой. Основным 
клиническим эффектом Бронхо-Ваксома являлось уменьше-
ние количества обострений и более легкое их течение, сниже-
ние потребности в антибиотиках [19–22].

В то  же время существуют исследования, в  которых про-
филактическое и  лечебное действие Бронхо-Ваксома суще-
ственно не проявилось  [23]. Не было отмечено и  адъювант-
ного эффекта Бронхо-Ваксома в  отношении специфическо-
го иммунного ответа на  вакцинацию против гриппа, хотя 
в целом в исследуемой группе отмечалось снижение эпизодов 
РИ, не связанных с  этим вирусом  [19]. Возможно, такой 
результат обусловлен наличием воспалительных процессов 
на  слизистой оболочке ЖКТ. По-видимому, при воздействии 
Бронхо-Ваксома непосредственно на  слизистую оболочку 
ЖКТ при наличии воспалительного процесса положительное 
влияние иммуномодулятора снижалось из-за невозможно-
сти инициировать адекватный иммунный ответ. Вероятно 
и  то, что и  нежелательные лекарственные реакции Бронхо-
Ваксома (абдоминальные боли, нарушение стула) также могут 
быть связаны с дефицитом нормальной микробиоты и избы-
точным ростом условно-патогенной микрофлоры. Поэтому 
для оптимизации результатов профилактического использова-
ния Бронхо-Ваксома целесообразно проводить мероприятия 
для нормализации микробиоты слизистой оболочки ЖКТ. 
Как было отмечено выше, у пациентов с частыми и длитель-
ными РИ в  подавляющем большинстве случаев отмечается 
снижение количества лакто- и бифидобактерий на слизистых 
ЖКТ  [4, 5]. Учитывая эти данные, целесообразно использо-
вание комбинированных пробиотиков, содержащих и лакто-, 
и бифидобактерии.

Учитывая влияние лактобактерий на вирусную инфекцию, 
целесообразно выбирать пробиотики, содержащие несколько 
штаммов лактобактерий. Примером такого пробиотика может 
служить Риофлора Иммуно Нео, который содержит 5 штаммов 
лактобактерий. Было показано, что Риофлора Иммуно Нео 
способствует снижению эпизодов РИ, что сопровождается 
увеличением уровня интерферона, регуляторного цитокина 
ИЛ-10 и сывороточного IgA.

Таким образом, профилактика РИ, особенно у  пациентов 
с частыми и длительными эпизодами, является комплексным 
поэтапным процессом, включающим как тщательную сана-
цию очагов инфекции, так и мероприятия по восстановлению 
нормальной микробиоты, применение вакцин и/или иммуно-
модуляторов. Мероприятия, направленные на восстановление 
нормальной микробиоты на слизистых оболочках и, в первую 
очередь, в ЖКТ, необходимы для оптимизации иммунокорре-
гирующей терапии, особенно в тех случаях, когда используют-
ся иммуномодуляторы для перорального применения. ■
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Острые воспалительные заболевания ЛОР-органов 
лидируют по  обращаемости за  медицинской 
помощью и  назначению антимикробных  (в  том 
числе и антибактериальных препаратов). Ведущее 

место в их структуре занимают риносинусит и острый сред-
ний отит (особенно у детей первых лет жизни) [1–4]. Из года 
в год ведущими бактериальными агентами для этих заболева-
ний у детей признаются Streptococcus pneumoniae и Haemophilus 
influenzae, несколько реже встречаются Sreptococcus pyogenes, 
Moraxella catarrhalis [2–9]. Последние исследования подтверж-
дают ведущую роль Streptococcus pneumoniae и при острых [2, 3, 
9, 11], и при рецидивирующих средних отитах [9–11].

Основные принципы назначения антибактериальных 
препаратов при данной патологии представлены в табл. 1.

Кроме того, в  выборе стартового препарата для антибакте-
риальной терапии при острых воспалительных заболеваниях 
ЛОР-органов следует учитывать региональные данные о спектре 
и  чувствительности бактериальных возбудителей к  антибак-
териальным препаратам и  путь введения препарата  (на  этапе 
амбулаторного лечения основу терапии должны составлять перо-
ральные препараты с  высокой биодоступностью). В  противном 
случае, при нерациональном подходе к  подбору антибиотика, 
велик риск формирования резистентности микроорганизмов 
и хронизации течения воспалительных процессов ЛОР-органов.

В настоящее время основными препаратами в  терапии 
гнойно-воспалительных заболеваний ЛОР-органов с  перо-
ральным путем введения является группа β-лактамов. 
Наиболее распространены среди них: аминопенициллины 
и цефалоспорины. При аллергии на β-лактамные антибио-

тики к применению ранее рекомендовались макролиды (ази-
тромицин, кларитромицин)  [3, 5, 11, 12], однако, соглас-
но последней версии рекомендаций Американской акаде-
мии пародонтологов (American Academy of Periodontology, 
AAP)/Американской академии семейных врачей (American 
Academy of Family Physications, AAFP)  (2013)  [9], пациен-
там с  острым средним отитом  (ОСО) рекомендуется при 
наличии в  анамнезе  IgE-опосредованных аллергических 
реакций на  пенициллины назначать цефалоспорины, 
достоинствами которых является высокая избирательность 
действия на  прокариотическую клетку и  связанная с  этим 
безопасность применения у новорожденных и беременных, 
меньший аллергенный потенциал по сравнению с пеницил-
линами и быстрое бактерицидное действие. Особенно хоро-
шо зарекомендовали себя пероральные цефалоспорины  III 
поколения как препараты с удобным режимом дозирования 
(1–2  раза в  сутки), а  также высоким уровнем антибакте-
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Таблица 1
Показания к назначению системного антибактериального 
препарата при риносинусите и остром среднем отите у детей 
(адаптировано по [8, 9]) 

Риносинусит (РС) Острый средний отит (ОСО)

Бактериальный РС Диагноз «острый средний отит» 
(подтвержденный/неподтвержденный) 
у детей младше 6 месяцев
Подтвержденный диагноз «острый 
средний отит» у детей младше 2 лет

Среднетяжелое, тяжелое или осложненное течение
Симптомы, продолжающиеся 
после 10 дней или 
ухудшающиеся после 5 дней 
лечения

Отсутствие эффекта 
от симптоматической терапии 
в течение 48–72 часов
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риальной активности по  сравнению с  цефалоспоринами 
предыдущих поколений в  отношении пенициллинорези-
стентных пневмококков, Haemophilus influenzae и  Moraxella 
catarrhalis. Их достоинствами являются особенности фарма-
кокинетики, позволяющие сохранять высокие концентра-
ции действующего вещества в слизистой оболочке околоно-
совых пазух. Механизм бактерицидного действия цефало-
споринов связан с  нарушением процесса образования кле-
точной стенки бактерий. Мишень их действия, как у  всех 
β-лактамных антибиотиков, — пенициллиносвязывающие 
белки, которые выполняют важную роль на  завершающем 
этапе синтеза пептидогликана — биополимера, являюще-
гося основным и  обязательным компонентом клеточной 
стенки бактерий. Поэтому почти все микроорганизмы, 
имеющие клеточную стенку, чувствительны к  действию 
цефалоспоринов [14]. До недавнего времени цефалоспорины 
были представлены в  основом парентеральными формами 
и  получили широкое применение на  этапе стационарного 
лечения. В  настоящее время появились препараты этой 
группы и для перорального применения, одним из которых 
является цефиксим (Супракс).

Цефиксим разрешен к  применению у  детей с  6  месяцев, 
характеризуется широким спектром действия и  высокой 
активностью в  отношении основных бактериальных воз-
будителей ЛОР-патологии (в том числе штаммов Haemophilus 
influenzae, устойчивых к аминопенициллинам и цефалоспо-

ринам I поколения), а также обладает активностью в отно-
шении бактерий семейства Enterobacteriaceae.

В последнее время все чаще упоминаются возможные 
взаимодействия между различными патогенами. Так, напри-
мер, Moraxella catarrhalis способствует усилению адгезии 
пиогенного стрептококка  (β-гемолитического стрептококка 
группы А  (БГСА)) к  клеткам эпителия дыхательных путей 
(ко-адгезия)  [15, 16]. Цефиксим элиминирует M. сatarrhalis, 
тем самым обеспечивая высокую степень эрадикации пио-
генного стрептококка (количество (КОЕ) S. pyogenus, адгези-
рованных к  эпителию носоглотки, снижается в  10  раз)  [15], 
что позволяет рекомендовать его не только при РС/ОСО, 
но  и  при тонзиллофарингитах  (ТФ), так и  сам цефиксим 
обладает высокой активностью непосредственно против 
БГСА. Напомним, что основным показанием к  назначению 
антибактериального препарата при ТФ является выделение 
БГСА [3, 5]. Этот возбудитель выявляется и как ведущий бак-
териальный агент при остром среднем гнойном отите у детей, 
занимая второе место (13,7%) после Streptococcus pneumoniae 
(47,7%) (О. В. Бугайчук, Е. Ю. Радциг, Е. П. Селькова 2014).

Цефиксим (Супракс) не подавляет рост условно-патогенной 
микрофлоры (например, альфа-гемолитического стрепто-
кокка), в  норме присутствующей на  слизистой верхних 
дыхательных путей, предотвращая колонизацию/инфек-
цию носоглотки истинными патогенами  (S. pneumoniae, 
H. influenzae, S. aureus, пиогенный стрептококк).

Эффективность препарата оценивалась неоднократно  [14, 
18–22], приведем результаты одного из последних ретроспек-
тивных анализов данных по  эффективности и  безопасности 
цефиксима у детей с различной ЛОР-патологией, ставившего 
задачей оценку эффективности и  безопасности препарата 
Супракс (цефиксим) в  рутинной педиатрической практике. 
Критерии включения и исключения представлены в табл. 2.

Под наблюдением находился 61  пациент с  различной 
инфекционной патологией ЛОР-органов, среди них (рис. 1):
• �34  (55,7%) пациентов с  различными формами острого 

среднего отита;
• �21  (34,4%) пациентов с  различными формами риносину-

сита;
• �6  (9,9%) пациентов с  различными формами тонзилли-

та/тонзилофарингита.
Всем пациентам было показано назначение антибакте-

риальной терапии, в  качестве стартового препарата был 
выбран цефиксим  (Cупракс), назначенный в  соответствии 
с  инструкцией: детям в  возрасте от  6  месяцев до  12  лет 
назначали суспензию в  дозе 8  мг/кг/сутки  (по  цефиксиму: 
рекомендуемая продолжительность приема препарата — 
7 дней (РС/ОСО) — 10 дней (ТФ)).

Оценка применения препарата 
Супракс (цефиксим) в группе пациентов 
с различными формами острого среднего отита 
(34 (55,7%) пациента) 

Из 34 пациентов у 11 (32,4%) были различные стадии гной-
ного среднего отита (перфоративная у 7 пациентов и допер-
форативная — у  4). У  23  (67,7%) пациентов диагностирован 
катаральный средний отит. Возраст пациентов варьировал 
от 1 до 12 лет, средний возраст составил 5,6  года, преобла-
дали мальчики (22 пациента (64,7%)). Длительность симпто-
матики до обращения к врачу составила 1–4 дня, в среднем 
первый визит к  врачу состоялся на  2,5  день от  появления 
первых симптомов. Характер течения заболевания был оце-
нен как острый и тяжесть течения заболевания как средне-

Таблица 2
Критерии включения/исключения в ретроспективный анализ 
данных

Критерии включения Критерии исключения

• �Амбулаторные пациенты (дети) в возрасте 
от 6 мес до 18 лет с бактериальной 
инфекцией ЛОР-органов

• �Наличие доступной для анализа истории 
болезни

• Терапия цефиксимом ЛОР-заболевания

Несоответствие 
критериям включения

Рис. 1. Структура ЛОР-патологии в выборке пациентов

Рис. 2. �Обобщенные данные о клинической эффективности 
и переносимости препарата Супракс (цефиксим)
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тяжелая у всех 34 пациентов. Выздоровление фиксировалось 
на 5–8 день от начала лечения. Средняя продолжительность 
приема препарата цефиксим (Супракс) составила 6,7 дней.

Не было эффекта от проводимого лечения, включающего 
прием препарата цефиксим (Супракс), у 3 (8,82%) пациентов 
с  неперфоративной формой среднего гнойного отита. Эти 
пациенты были госпитализированы в стационар, где им был 
проведен парацентез.

Оценка применения препарата Супракс 
(цефиксим) в группе пациентов с различными 
формами острого риносинусита (21 (34,4%) 
пациент) 

В данной группе была выявлена следующая патология:
• �двусторонний гайморит — 14 (66,7%);
• �двусторонний острый гайморит, левосторонний этмои-

дит — 1 (4,8%);
• �двусторонний острый этмоидит — 1 (4,8%);
• �двусторонний острый гаймороэтмоидит — 1 (4,8%);
• �двусторонний гайморит, правосторонний фронтит — 1 (4,8%);
• �риносинусит (не проводилось рентгенологическое иссле-

дование) — 3 (14,3%).
Возраст пациентов варьировал от 3 до 11 лет, средний воз-

раст — 5,6 года. Среди пациентов было 15 (71,4%) мальчиков 
и  6  (28,6%) девочек. Длительность симптоматики до  обра-
щения к врачу колебалась от 1 до 13 дней, в среднем первый 
визит к  врачу состоялся на  7,5  день от  появления первых 
симптомов. Характер течения заболевания был оценен как 
острый у 21 (100%) пациента; тяжесть течения заболевания 
как легкая у 7 (33,3%) и среднетяжелая у 14 (66,7%) пациен-
тов. Выздоровление фиксировалось на  5–9  день от  начала 
лечения. Средняя продолжительность приема препарата 
цефиксим (Супракс) составила 6,9 дня.

Оценка применения препарата 
Супракс (цефиксим) в группе пациентов 
с различными формами острого 
тонзиллита/тонзиллофарингита 
(6 пациентов (9,8%)) 

У 3 (50,0%) пациентов был острый тонзиллит, у 1 (16,7%) — 
острый тонзиллофарингит и  у  2  (33,3%) пациентов — обо-
стрение хронического тонзиллита. В  данной группе было 
4 (66,7%) мальчика и 2 (33,3%) девочки в возрасте от 5 до 12 лет, 
средний возраст составил — 9,1  года. Длительность сим-
птоматики до обращения к врачу колебалась от 1 до 2 дней, 
в среднем первый визит к врачу состоялся на 1,8 дня от появ-
ления первых симптомов. Характер течения заболевания 
был оценен как острый у  4  (66,7%) и  обострение хрониче-
ского у 2 (33,3%) пациентов. Выздоровление фиксировалось 
на 7–10 день от начала лечения. Средняя продолжительность 
приема препарата цефиксим (Супракс) составила 8,4 дня.

Данные о клинической эффективности и переносимости 
препарата у пациентов всех групп представлены на рис. 2.

Ни у  одного пациента  (0%) на  фоне приема препарата 
не было отмечено нежелательных лекарственных реакций.

Выводы 
1. �Структура патологии в  выборке пациентов, принимав-

ших препарат Супракс (цефиксим), состояла из  различ-
ных форм острого среднего отита  (55,7%), риносинусита 
(34,4%) и тонзиллита/тонзилофарингита (9,9%).

2. �Клиническая эффективность медикаментозной терапии, 
включающей прием препарата цефиксим (Супракс), была 

оценена как выздоровление у всех пациентов с диагнозом 
«тонзиллит/тонзилофарингит», у  95% пациентов с  раз-
личными формами риносинусита и  у  82,35% пациентов 
с различными формами острого среднего отита.

3. �Переносимость препарата оценена как очень хорошая 
у 50 (82%) и удовлетворительная у 7 (11,5%) пациентов.

4. �Частота выявления нежелательных лекарственных реак-
ций 0%.
Вышеизложенное позволяет рекомендовать препарат 

цефиксим  (Супракс) для использования в  амбулаторной 
педиатрической практике в  качестве стартового препарата 
при бактериальных инфекциях ЛОР-органов. ■
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Острые респираторные 
инфекции (ОРИ) занимают 
ведущее место в  структуре 
инфекционной патологии 

среди взрослого и  детского населения 
России. Ежегодно в  РФ регистриру-
ется до  50  млн случаев ОРИ, из  них 
от  3  до  5  млн приходится на  грипп. 
Высокая заболеваемость ОРИ детей, 
возможность развития осложнений, 
летальных исходов, особенно у  детей 
первых трех лет жизни, большие затра-
ты государства на  лечение пациентов 
ставят проблему своевременной диа-
гностики и  рациональной терапии 
в  ряд наиболее актуальных в  педиа-
трической практике.

ОРИ имеют разную этиологию, 
но сходные эпидемиологические, пато-
генетические и  клинические характе-
ристики. Они передаются преимуще-
ственно воздушно-капельным путем. 
Наиболее частыми этиологически-
ми агентами ОРИ являются вирусы 

(80–95%): гриппа, парагриппа, рино-
вирусы, аденовирусы, респираторно-
синцитиальный вирус, коронавирусы, 
вирусы ЕСНО и  Коксаки  (тип А  и  В), 
вирус Эпштейна–Барр и  др. Среди 
бактериальных агентов — пневмо-
кокк  (30–40%), гемофильная палочка 
и моракселла катаралис (12–15%), реже 
атипичные возбудители  (микоплаз-
ма, хламидии), стрептококки груп-
пы А, С и G (20%), стафилококки (10%) 
и грибы.

Клиника ОРИ вирусной этиологии 
(ОРВИ) проявляется общими (лихорад-
кой, ознобом, недомоганием, потерей 
аппетита и др.) и местными симптома-
ми  (затрудненным носовым дыхани-
ем, ринореей, болью в горле, кашлем). 
Однако у  каждого микробного агента 
существует тропность к определенным 
клеткам эпителия дыхательных путей, 
определяющая характерные местные 
проявления заболевания.

Так, риновирусная инфекция пре-
имущественно ограничивается вос-
палением слизистых оболочек носа 
и  проявляется заложенностью носа 
и ринореей.

При парагриппе основной «точкой 
приложения» вирусов является гор-
тань, ведущим синдромом является 
ларингит либо ларинготрахеит, кото-
рые у  детей раннего возраста нередко 
осложняются стенозом гортани с  раз-
витием дыхательной недостаточности.

Вирусы гриппа «спускаются еще 
ниже», размножаясь, преимуще-
ственно, в цилиндрическом эпителии 
трахеи и бронхов, а также в эпителии 
альвеол. Морфологическим субстра-
том размножения вирусов является 
цитолиз и  некроз эпителиоцитов, 
определяющий клиническую карти-
ну «сухого катара» в  виде малопро-
дуктивного кашля, чувства саднения 
за грудиной, диффузных сухих хрипов 
в  легких. Высокая лихорадка, нару-
шение самочувствия, головная боль, 
артралгии и миалгии всегда сопрово-
ждают манифестную форму гриппа 
с  первых дней болезни и  способству-
ют ранней постановке клинического 
диагноза в периоде ежегодных сезон-
ных эпидемий.

При респираторно-синцитиальной 
(РС) инфекции в основном поражаются 

Е. И. Краснова1, доктор медицинских наук, профессор
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Современный подход к противовирусной 
терапии острых респираторных 
вирусных инфекций у детей. 
Как избежать полипрагмазии?
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Резюме. Показано, что применение инозина пранобекса целесообразно в качестве вспомогательной иммунотерапии при 
лечении острых респираторных вирусных инфекций у лиц с теми или иными изменениями иммунного статуса.
Ключевые слова: острые респираторные вирусные инфекции, этиотропная терапия, профилактика, инозин пранобекс.

Abstract. It was stated that the application of Inozine pranobex is expedient as an additive immunotherapy in treatment of acute respiratory 
viral infections in persons with different variations of immune status.
Keywords: acute respiratory viral infections, etiotropic therapy, prevention, inozine pranobex.
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нижние дыхательные пути с развити-
ем бронхиолита. Наиболее «уязвимой» 
возрастной категорией по  развитию 
РС-инфекции являются дети первых 
месяцев жизни, у  которых бронхо-
обструктивный синдром протекает 
наиболее тяжело с  быстрым нарас-
танием признаков дыхательной недо-
статочности. РС-инфекция нередко 
является внутрибольничной, быстро 
распространяясь в  отделениях для 
детей грудного возраста, и ее неслож-
но предположить по  клинике брон-
хиолита при отсутствии или слабой 
выраженности интоксикационного 
синдрома.

Аденовирусная инфекция «стоит 
особняком» среди других ОРВИ, 
являясь не локальным, а  систем-
ным заболеванием, при котором 
поражаются слизистые оболочки 
миндалин, глотки, органов дыха-
ния, конъюнктивы и  лимфоидная 
ткань, иногда в патологический про-
цесс вовлекаются паренхиматозные 
органы и  кишечник. Клиническая 
картина при аденовирусной инфек-
ции характеризуется множественно-
стью симптомов и  интоксикацией, 
лихорадка может сохраняться более 
5–6  дней, нередки последующие 
ее рецидивы с  констатацией двух- 
и  трехволновой температурной кри-
вой. Аденовирусы 3‑го, 4‑го и  7‑го 
серотипов являются пневмотроп-
ными, способными вызвать локаль-
ные вспышки пневмонии в  детских 
учреждениях, а  также в  воинских 
частях среди военнослужащих.

Выбор эффективных и  безопасных 
химиотерапевтических средств этио-
тропной терапии при ОРВИ весьма 
ограничен. Кроме того, из-за отсут-
ствия в широкой практике доступных 
методов вирусологической экспресс-
диагностики крайне трудно своев-
ременно установить генез респира-
торной инфекции. Верификация  же 
этиологии ОРВИ, основанная толь-
ко на  клинических данных, носит 
лишь предположительный характер. 
Поэтому при ОРВИ у  детей раннего 
возраста в  основном используются те 
препараты, которые характеризуются 
широким противовирусным спектром 
за  счет неспецифических механизмов 
действия  (производные интерферона 
и  индукторы эндогенного интерфе-
рона).

Арсенал лекарственных средств 
в  терапии ОРВИ стал настолько 
широким, что полипрагмазия стала 
повседневной реальностью. Вместе 

с  тем детский организм чрезвычайно 
чувствителен к  различным внешним 
воздействиям. Не все лекарственные 
препараты являются достаточно без-
опасными при применении у детей, 
не всегда их назначение рационально. 
По мнению известного отечественного 
педиатра В. К. Таточенко, «применение 
большого количества лекарств у одного 
больного — полипрагмазия — явление 
не безобидное, и не только потому, что 
может вызывать нежелательные явле-
ния. Полипрагмазия, предусматривая 
для каждого симптома свое лекарство, 
мешает развитию клинического мыш-
ления» [1].

Э. И. Землякова и  соавт. про-
вели экспертный анализ лечения 
ОРВИ участковыми педиатрами 
в  Казани и  установили, что каж-
дый четвертый ребенок получал 
системную антибиотикотерапию, 
при этом в  половине случаев ее 
назначение было необоснованным. 
Понимая нецелесообразность анти-
бактериальной терапии при ОРВИ, 
на  практике под влиянием ряда 
обстоятельств  (ограниченный диа-
гностический ресурс, сложности 
динамического наблюдения и  т. д.) 
врач вынужден назначать анти-
бактериальные препараты  [2]. При 
этом больной ребенок нуждается 
не в  антибиотике, а  в  эффективном 
и в то же время безопасном противо-
вирусном средстве. С одной стороны, 
препарат должен проявлять противо-
вирусную активность по  отношению 
к  разным этиологическим агентам 
ОРВИ. С  другой стороны, безопас-
ность должна быть доказана много-
летними исследованиями, так как 
вирусы являются внутриклеточными 
паразитами, и  препарат с  противо-
вирусной активностью, действуя вну-
триклеточно, не должен усиливать 
мутации в клетках.

В последние годы в  РФ происходит 
быстрое пополнение списка противо-
вирусных и  иммунокорригирующих 
препаратов для лечения ОРВИ. Среди 
лекарственных химиотерапевтических 
средств с  прямым противовирусным 
эффектом, разрешенных для лечения 
ОРВИ у  детей, присутствуют произ-
водные римантадина, осельтамивир, 
умифеновир, инозин пранобекс. 
Следует подчеркнуть, что своевре-
менное — с  первых часов заболева-
ния! — включение противовирусных 
препаратов в  комплексную терапию 
гриппа и  ОРВИ позволяет не только 
существенно уменьшить выражен-

ность воспалительных процессов 
и  продолжительность заболевания, 
но  и  снижает в  целом риск развития 
осложнений. При этом осельтамивир 
действует только на  вирусы гриппа, 
являясь ингибитором нейраминида-
зы. Назначение препаратов риманта-
дина  (в  том числе детского Орвирема) 
не рассматривается как рациональное 
в  настоящее время, т. к. они не обла-
дают противовирусной активностью 
по отношению к актуальным штаммам 
вируса H1N1  pdm 2009  и  не действуют 
на  вирусы H3N2  и  В, циркулирующие 
в мире.

Признание экспертами Всемирной 
организации здравоохранения  (ВОЗ) 
Арбидола как препарата с  прямым 
противовирусным действием, вклю-
чение его в анатомо-терапевтическо-
химическую классификацию ВОЗ 
под  названием умифеновир дало 
врачам дополнительную возмож-
ность научно обоснованного подхода 
к  выбору лекарственных средств для 
лечения и профилактики ОРВИ.

Инозин пранобекс  (Изопринозин) 
химически представляет собой соль 
параацетамидобензоевой кислоты 
и  N, N-диметиламино-2‑пропанола 
и  изомера инозина в  соотношении 
3:3:1. Инозин — пуриновое соедине-
ние, составная часть некоторых необ-
ходимых в  природе веществ: пурино-
вых коэнзимов, высокоэнергетических 
фосфатных соединений  (АТФ, ГТФ) 
и  циклических пуриновых нуклеоти-
дов.

Препарат имеет широкий спектр 
противовирусного действия (под-
твержденного  in  vivo и  in  vitro), пода-
вляет репликацию ДНК- и  РНК-
вирусов посредством связывания 
с  рибосомой клетки и  изменения ее 
стереохимического строения, а также 
блокирует их репродукцию путем 
повреждения генетического аппара-
та [3].

Инозин пранобекс восстанавлива-
ет и  усиливает деятельность клеток 
иммунной системы, повышает способ-
ность организма эффективно противо-
стоять инфекциям, обладает не только 
противовирусным, но  и  иммуномоду-
лирующим действием.

Воздействие на  Т-клеточное звено 
выражается в  модуляции иммунного 
ответа по  клеточному типу  (в  част-
ности, повышения функциональной 
активности Т-хелперов, естествен-
ных клеток-киллеров). Действие 
на В‑клеточное звено выражается уси-
лением пролиферации В‑лимфоцитов, 
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увеличением синтеза антител. Инозин 
пранобекс увеличивает продукцию 
интерлейкинов, нормализует выработ-
ку гамма-интерферона. Воздействуя 
на  клетки врожденного иммуните-
та  (макрофаги, нейтрофилы), инозин 
пранобекс повышает функциональную 
активность фагоцитов. Таким образом, 
препарат обладает бифункциональны-
ми свойствами: доказанной противо-
вирусной и  иммуномодулирующей 
активностью.

Фармакокинетика инозина прано-
бекса в  достаточной мере изучена. 
Максимальная концентрация дости-
гается через 1  ч после приема 1,5  г 
препарата. Первый период полувыве-
дения  (50  мин) связан с  выведением 
инозина и  проходит с  образовани-
ем мочевой кислоты. Второй пери-
од полувыведения диметиламино-
2‑п р опа нол-а ц е т а м и д о - б е н з о а т а 
равен 3–5  ч, при этом метаболиты 
выводятся почками. Во  время при-
ема инозина пранобекс нельзя при-
менять иммунодепрессанты, а  также 
лекарства с  нефротоксическими 
свойствами.

Препарат разрешен к  применению 
детям с  3  лет. Он действует на  мно-
гие вышеперечисленные вирусы, 
вызывающие ОРВИ  (в  том числе 
и  гриппа). Своевременное назначе-
ние инозина пранобекс в  качестве 
этиотропного препарата при ОРВИ 
и  гриппе уменьшает выраженность 
клинических проявлений, сокра-
щает продолжительность болезни, 
позволяет предотвратить развитие 
осложнений, в  том числе и  пневмо-
нии. При ОРВИ препарат рекомен-
дуют назначать в  противовирусной 
дозе (50–100  мг/кг/сут, разделен-
ных на  3–4  приема) в  течение всего 
острого периода болезни  (5–10  дней 
в  зависимости от  длительности виру-
семии и  выраженности синдрома 
интоксикации). Для восстановле-
ния иммунологических показателей 
и  купирования астеновегетативного 
синдрома инозин пранобекс назнача-
ют по  иммуномодулирующей схеме: 
по  1  табл. 2  раза в  день в  течение 
14–28  дней. Препарат малотоксичен, 
хорошо переносится.

Противопоказания для назначе-
ния инозина пранобекса: аритмии, 
почечная недостаточность, мочека-
менная болезнь. При лечении может 
наблюдаться транзиторное увеличе-
ние концентрации мочевой кислоты 
в  сыворотке крови и  в  моче, которая 
нормализуется в  ходе лечения или 

через несколько дней после его окон-
чания и  не является показанием для 
отмены препарата.

Клиническими исследованиями 
Э. Симованьян и  соавт. показано, что 
своевременное назначение инозина 
пранобекс детям при ОРВИ способству-
ет сокращению длительности лихорад-
ки, катарального синдрома, частоты 
осложнений. Иммуномодулирующая 
активность препарата проявлялась 
повышением количества иммуноком-
петентных клеток, синтеза иммуно-
глобулинов А, М, G, интерферонов α 
и γ [4].

Доказана эффективность препарата 
и  для профилактики респираторных 
инфекций у детей в возрасте 4–15 лет 
с аллергическими болезнями и часты-
ми ОРВИ. Клинический эффект 
сопровождался повышением синтеза 
эндогенных интерферонов лейкоци-
тами периферической крови. Иными 
словами, после приема инозина пра-
нобекс отмечалось восстановление 
резервных возможностей иммунной 
системы организма по синтезу важных 
цитокинов, обладающих выражен-
ной противовирусной и  иммунорегу-
ляторной активностью  [5]. Помимо 
ОРВИ, доказана эффективность ино-
зина пранобекс в  лечении герпети-
ческих инфекций, кори, эпидемиче-
ского паротита, папилломавирусной 
инфекции [6].

М. И. Елисеева и  соавт. представили 
систематический обзор и  метанализ 
данных из  7  источников литературы, 
посвященных оценке эффективно-
сти вспомогательной иммунотерапии 
с  использованием инозина пранобекс, 
который был назначен 2500 пациентам 
(детям/взрослым) с  рецидивирующи-
ми ОРВИ [7].

Результаты данного метаанали-
за свидетельствуют о  значительном 
снижении частоты новых эпизодов 
ОРВИ у  пациентов после лечебно-
профилактического курса инозином 
пранобексом, особенно у  контин-
гента с  иммунодефицитом и  часто 
болеющих детей, с отягощенным пре-
морбидным фоном. Прослеживалась 
тенденция сокращения длительности 
и уменьшения степени тяжести ОРВИ 
на  фоне лечения данным препара-
том.

Обнадеживающие результаты при-
менения инозина пранобекс в проана-
лизированных источниках литерату-
ры позволили авторам сделать вывод 
о  целесообразности вспомогательной 
иммунотерапии при лечении ОРВИ 

у лиц с теми или иными изменениями 
иммунного статуса.

Таким образом, инозин пранобекс 
является препаратом выбора при 
ОРВИ у  детей, особенно в  тех случа-
ях, когда требуется комплексный про-
тивовирусный и  иммуномодулирую-
щий эффект. Назначение препарата 
на  ранних этапах вирусной инфек-
ции поможет избежать полипрагма-
зии в  динамике болезни, так как его 
использование будет способствовать 
более быстрому купированию основ-
ных симптомов и «облегчению» тече-
ния заболевания, что избавит врача 
от  необходимости назначения боль-
шого количества симптоматических 
средств. ■
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Существует немало форм эпилепсии, встречающих-
ся исключительно в  детском или подростковом 
возрасте. Именно зависимость от  возраста мно-
гих разновидностей эпилепсии является главным 

отличительным признаком эпилептологии детского возрас-
та [1–4].

Эпилепсии и судорожные синдромы периода 
новорожденности 

Хотя продолжительность неонатального периода невелика, 
целый ряд эпилептических синдромов свойственен именно 
для новорожденных детей [3–5].
Доброкачественные семейные приступы (судороги) 
новорожденных 

Доброкачественная неонатальная эпилепсия (с аутосомно-
доминатным типом наследования) трех типов, проявля-
ющаяся в  первые 7  дней жизни (начиная с  трех суток). 
В  семейном анамнезе обязательно фигурируют указания 
на  наличие в  прошлом судорог у  членов семьи пациен-
та (в неонатальном периоде). Связь припадков с уточненными 
врожденными нарушениями метаболизма не установлена. 
Доброкачественные семейные неонатальные приступы мани-
фестируют в  виде фокальных и  мультифокальных или гене-
рализованных тонико-клонических  (судорожных) припадков. 
Указанные припадки характеризуются малой продолжитель-
ность  (1–2  мин) и  значительной частотой  (20–30  эпизодов 
за сутки). Впоследствии, по прошествии от 1 до 3 недель, при-
ступы самопроизвольно спонтанно купируются.
Доброкачественные несемейные судороги (приступы) 
новорожденных («припадки пятого дня») 

Эта эпилепсия с  дебютом в  раннем неонатальном периоде 
имеет также другое название  (доброкачественные идиопа-
тические неонатальные судороги). Болезнь впервые опи-
сана в  конце 1970‑х  гг. Судорожные приступы развиваются 
у  доношенных новорожденных детей, не имевших до  этого 
признаков патологии со  стороны ЦНС. Дебют приступов 
происходит к  концу 1‑й недели жизни  (в  80–90% случа-

ев — между 4‑м и  6‑м днями), а  их пик приходится на  5‑й 
день жизни  (отсюда и  название). Описываемые приступы 
обычно имеют вид мультифокальных клонических судорог, 
которым нередко сопутствуют апноэ. В большинстве случаев 
доброкачественные идиопатические неонатальные судороги 
длятся не более 24  ч  (они всегда прекращаются по  про-
шествии 15  дней после дебюта). В  80% случаев за  время 
судорожного периода у новорожденных отмечается развитие 
эпилептического статуса [3–5].
Ранняя инфантильная эпилептическая энцефалопатия 
с паттерном «угнетение/вспышка» на ЭЭГ (синдром Отахары) 

Ранняя инфантильная эпилептическая энцефалопатия — 
редкая болезнь, относящаяся к  злокачественным формам 
эпилепсии детского возраста. Дебютирует обычно в перио-
де новорожденности  (или в  возрасте 1–3  мес). Болезнь 
характеризуется тоническими приступами, частота которых 
значительно варьирует (10–300 эпизодов за сутки). У детей 
отмечается быстрое формирование неврологического дефи-
цита и  задержка психического развития. Специфический 
паттерн «вспышка/угнетение» при электроэнцефалогра-
фии  (ЭЭГ) представлен у  детей c синдромом Отахары как 
в состоянии сна, так и при бодрствовании. При магнитно-
резонансной томографии (МРТ) головного мозга у  паци-
ентов отмечаются грубые аномалии развития ЦНС. Среди 
детей с  ранней инфантильной эпилептической энцефало-
патией с  паттерном «вспышка/угнетение» на  ЭЭГ леталь-
ность к  возрасту 1  года достигает 40–50%. В  4–6‑месяч-
ном возрасте синдром Отахары может трансформироваться 
в синдром Веста [3–6].
Ранняя миоклоническая (эпилептическая) энцефалопатия 

Описана J. Aicardi и  F. Goutières (1978); дебютиру-
ет преимущественно в  периоде новорожденности  (иногда 
до 3‑месячного возраста). В  генезе болезни предполагается 
роль генетических факторов и  некоторых «врожденных 
ошибок метаболизма»  (пропионовая ацидурия, метилмало-
новая ацидемия, болезнь мочи с запахом кленового сиропа 
и др.). Клинически проявляется частыми миоклоническими 
припадками. Последние обычно не ассоциированы с  ЭЭГ-
изменениями во время приступа, но в ряде случаев одновре-
менно с  миоклониями регистрируются эпилептиформные 

Резюме. Эпилепсия — общее название группы хронических пароксизмальных болезней головного мозга, проявляющихся 
повторными судорожными или другими (бессудорожными) стереотипными припадками, сопровождающихся разнообраз-
ными (патологическими) изменениями личности и снижением когнитивных функций. Приведена классификация эпилеп-
сии, рассмотрены этиология и патогенез заболевания в детском возрасте.
Ключевые слова: дети, хронические пароксизмальные церебральные нарушения, эпилепсия, классификация, этиология, 
патогенез.
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разряды «угнетение/вспышка». Миоклонии чаще бывают 
фрагментарными  (легкие подергивания дистальных отде-
лов конечностей, век или углов рта); одновременно могут 
отмечаться фокальные  (парциальные) приступы, массив-
ные миоклонии и  тонические спазмы  (изолированные или 
серийные — возникают к 3–4 месяцам). Появление у ребен-
ка тонических спазмов заставляет предположить наличие 
атипичного синдрома Веста, но  вскоре основные проявле-
ния болезни возобновляются и сохраняются на протяжении 
длительного времени. Фокальные припадки  (сложные пар-
циальные — с заведением глаз или автономными симптома-
ми: апноэ, гиперемия лица; клонические судороги в разных 
участках тела и  др.) становятся основным типом присту-
пов при ранней миоклонической эпилептической энцефа-
лопатии. При интериктальном ЭЭГ-исследовании у  детей 
регистрируется паттерн «угнетение/вспышка», состоящий 
из  разрядов продолжительностью 1–5  сек, чередующий-
ся с  почти изоэлектрическими периодами  (длительностью 
3–10  сек). Описываемый ЭЭГ-паттерн становится более 
отчетливым во  время сна  (особенно в  фазе глубокого сна). 
Изначальный паттерн «угнетение/вспышка» по достижении 
возраста 3–5  мес сменяется атипичной гипсаритмией или 
мультифокальными пароксизмами, но  в  большинстве слу-
чаев это лишь транзиторный феномен. Болезнь сопровожда-
ется высокой летальностью или прогрессивным распадом 
психомоторных функций (вплоть до вегетативного статуса), 
хотя по  мере увеличения возраста частота и  выраженность 
фокальных приступов и  миоклоний постепенно уменьша-
ются [3–5, 7].
Витамин В6‑зависимая эпилепсия 

Cравнительно редкое наследственное заболевание, характе-
ризующееся фармакорезистентными судорогами. Относится 
к группе метаболически обусловленных эпилепсий. Развивается 
у  новорожденных, матери которых длительно получали пири-
доксин во  время беременности, а  также при специфическом 
наследственном дефекте метаболизма (с повышенной потреб-
ностью в  витамине В6). Известны случаи дебюта пиридок-
синзависимых судорог у детей старше 1 мес и даже на втором 
году жизни. Между приступами судорог дети остаются бес-
покойными, реагируют мышечными подергиваниями на внеш-
ние раздражения. Болезнь не поддается обычному противо-
судорожному лечению, но назначение витамина В6 в высоких 
дозах (25 мг/кг/сут) быстро приводит к нормализации состоя-
ния [3–5].
Злокачественные мигрирующие парциальные 
судороги (приступы) младенческого возраста 

Чрезвычайно редко встречающийся эпилептический син-
дром, описанный G. Coppola и  соавт.  (1995). К  настоя-
щему времени сообщается всего о  примерно 50  случаях 
болезни, зарегистрированных в  различных странах мира. 
Злокачественные мигрирующие парциальные судороги 
в  50% случаев наблюдаются в  первые дни жизни; осталь-
ные 50% приходятся на  возраст 1–3  мес. При дебюте при-
ступы носят фокальный клонический характер, а  по  про-
шествии нескольких недель они становятся мультифо-
кальными, причем исключительно частыми и  фармакорези-
стентными к  терапии антиэпилептическими препаратами. 
При ЭЭГ-исследовании у  детей выявляется выраженная 
многоочаговая эпилептическая активность; метаболических 
нарушений не обнаруживается, а  МРТ-признаки патоло-
гических изменений отсутствуют. Паталогоанатомическое 
исследование позволило выявить в  гиппокампе призна-
ки нейрональной потери [1, 3, 5, 8].

Эпилепсии у детей первого года жизни (1–12 мес) 
По достижении 1‑месячного возраста число разновидностей 

эпилептических синдромов, специфичных для первого года 
жизни ребенка, практически не уступает таковому, свойствен-
ному периоду новорожденности.
Инфантильные спазмы (синдром Веста) 

Этот вариант катастрофической эпилепсии  (генерализо-
ванной) бывает симптоматическим  (подавляющее боль-
шинство случаев) или криптогенным  (10–20%). Он мани-
фестирует у  детей на  первом году жизни  (чаще между 3‑м 
и  8‑м месяцами). В  классическом варианте синдром Веста 
характеризуется в момент приступа комбинацией сгибатель-
ных и разгибательных движений, то есть выраженными мио-
клоническими (салаамовыми) спазмами, иногда серийными 
короткими сгибательными движениями головы  («кивки»). 
Инфантильные спазмы могут развиться как вследствие нали-
чия различной неврологической патологии, так и без каких-
либо очевидных предшествующих нарушений функций 
ЦНС. При инфантильных спазмах психомоторное развитие 
замедляется, в дальнейшем высока вероятность выраженно-
го отставания в развитии. В 80% случаев при синдроме Веста 
обнаруживаются микроцефалия, признаки детского цере-
брального паралича, атонически-атактические нарушения 
и  др. Отличительным электрофизиологическим признаком 
синдрома Веста является гипсаритмия  (по  данным ЭЭГ), 
которая имеет вид диффузных высоковольтажных пиков 
и  медленных волн, располагающихся на  дезорганизован-
ном  (медленном) фоне. Прогноз синдрома Веста опреде-
ляется эффективностью проводимой терапии, но  в  целом 
малоблагоприятен [3–8].
Тяжелая миоклонус-эпилепсия младенческого 
возраста (синдром Драве) 

Болезнь, описанная C. Dravet  (1978, 1992), дебютирует 
на первом году жизни  (между 2‑м и 9‑м мес), что неред-
ко происходит вслед за  развитием фебрильного эпизода, 
вскоре после вакцинации или перенесения инфекции. 
Синдром Драве характеризуется появлением генерализо-
ванных или односторонних клонических судорог  (обыч-
но на  фоне гипертермии или лихорадки), что проис-
ходит на  фоне предшествующего нормального психомо-
торного развития ребенка на  протяжении первого года 
жизни. Постепенно  (по  прошествии нескольких недель 
или месяцев) у  ребенка развиваются афебрильные мио-
клонические и  парциальные  (фокальные) припадки. 
Прогрессивное нарастание частоты миоклоний  (изолиро-
ванных или серийных) предшествует появлению у  паци-
ентов генерализованных припадков. У детей выявляются 
умеренные мозжечковые и пирамидные знаки, связанные 
с дефицитарностью грубой моторики и атаксией походки. 
Нарушения психомоторного развития впоследствии отме-
чаются у детей примерно до 4‑летнего возраста. Нередко 
при синдроме Драве у детей развивается эпилептический 
статус  (судорожный или миоклонический). Данные ЭЭГ 
на  протяжении первого года жизни обычно остаются 
в  пределах нормы, хотя у  отдельных пациентов встреча-
ются спонтанные фотоиндуцированные пик-волновые 
разряды. Впоследствии иктальные ЭЭГ-исследования 
при синдроме Драве характеризуются наличием миокло-
нических или клонических припадков  (генерализован-
ная пик-волновая или полипик-волновая активность). 
Генерализованные разряды усиливаются в  состоя-
нии релаксации; одновременно отмечаются фокальные 
и мультифокальные пики и острые волны. Традиционные 
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и  новые антиэпилептические препараты обычно не пре-
дотвращают рецидива приступов при синдроме Драве. 
Прогноз по  интеллектуальному развитию при синдроме 
Драве всегда неблагоприятен [3–5, 8].
Идиопатические доброкачественные парциальные эпилепсии 
младенчества 

Обычно дебютируют у  детей в  возрасте 3–20  меся-
цев (чаще между 5‑м и 8‑м мес). Впервые описаны K. Watanabe 
и  соавт.  (1987), вследствие чего изначально получили обоб-
щающее название «синдром Ватанабе». Характеризуются 
проявлениями в  виде сложных парциальных  (фокальных) 
приступов и благоприятным прогнозом (элиминация эпилеп-
тических припадков в течение 3 мес после дебюта). В среднем 
число приступов составляет около 7; у части пациентов отме-
чаются исключительно сложные парциальные припадки, 
у  других — только вторично-генерализованные, а  примерно 
в половине случаев встречается их сочетание. Во время при-
ступа для пациентов характерны снижение реакции на предъ-
являемые стимулы, остановка двигательной активности, 
умеренные судорожные подергивания, латеральное заведение 
глаз и  цианоз. Основными клиническими признаками этой 
группы эпилепсий являются высокая встречаемость кластер-
ных приступов, короткая продолжительность припадков, 
а  также изначально нормальные показатели интерикталь-
ного ЭЭГ-исследования  (впоследствии у  части детей могут 
обнаруживаться пароксизмальные разряды) [2, 3, 5, 6, 8].

Сходные с  идиопатическими доброкачественными пар-
циальными эпилепсиями младенчества, но  исключительно 
семейные пароксизмальные состояния с  дебютом на  первом 
году жизни носят название «доброкачественные инфантиль-
ные семейные судороги». В  1997  г. были описаны сходные 
с  ними случаи семейных эпилепсий с  последующим фор-
мированием хореоатетоза — семейные судороги с  хореатето-
зом [3–5, 8, 9].

Эпилепсии у детей раннего возраста (1–3 года) 
Для детей раннего возраста (от 12 до 36 месяцев), в первую 

очередь, характерны cиндром Доозе, синдром Леннокса–
Гасто, доброкачественная миоклонуc-эпилепсия младенче-
ского возраста, синдром гемиконвульсий-гемиплегии, иди-
опатическая парциальная эпилепсия младенчества, абсанс-
ная эпилепсия раннего детства, электрический эпилепти-
ческий статус медленно-волнового сна, ранний и  поздний 
детский нейрональный липофусциноз (типы I и II).
Миоклоническая астатическая эпилепсия раннего детского 
возраста (cиндром Доозе) 

Представляет собой эпилепсию c миоклонически-
астатическими приступами (различной продолжительности). 
Приступы дебютируют в возрасте 1–5 лет. Чаще болезнь пора-
жает мальчиков. Астатические и  миоклонические присту-
пы могут сочетаться, причем миоклонии возникают как до, 
во  время, так и  после астатического припадка. Приступы 
наступают внезапно и  практически всегда сопровождаются 
падениями. Миоклонии отмечаются в  виде различной выра-
женности симметричных подергиваний в  руках и  мышцах 
плеч пояса, что сочетается с  наклоном головы  («кивки»). 
Признаки утраты сознания у детей в момент приступа отсут-
ствуют. До начала заболевания психомоторное развитие детей 
обычно соответствует норме. У части детей болезнь осложня-
ется риском развития деменции  (предположительно за  счет 
развития эпилептического статуса абсансов). При ЭЭГ реги-
стрируются генерализованные билатерально-синхронные 
комплексы пик-волн (3 и более за 1 сек, 2–4 Гц). Прогноз при 

миоклонически-астатической эпилепсии раннего детского 
возраста малоблагоприятен [3–6, 8].
Синдром Леннокса–Гасто, или миокинетическая эпилепсия 
раннего детства с медленными пик-волнами 

Группа гетерогенной патологии с  эпилептическими при-
ступами  (атоническими, тоническими, атипичными абсан-
сами), интеллектуальной дефицитарностью и  характерным 
ЭЭГ-паттерном. Как и  при синдроме Веста, при синдро-
ме Леннокса–Гасто выделяют симптоматический и  крип-
тогенный варианты болезни. Ранние формы дебютируют 
примерно с  2‑летнего возраста. До  30% случаев представ-
ляют собой результат трансформации из  синдрома Веста. 
Клинически синдром Леннокса–Гасто характеризуется 
миоклонически-астатическими припадками, салаамовыми 
судорогами  (молниеносными кивательными), атипичными 
абсансами, тоническими приступами  (чаще во  сне). Могут 
встречаться генерализованные тонико-клонические, мио-
клонические и  фокальные  (парциальные) приступы. Для 
детей типична серийность припадков с  изменениями созна-
ния  (ступор) и  постепенным переходом в  эпилептический 
статус. Помимо эпилептических приступов, в  неврологиче-
ском статусе могут отмечаться церебральные парезы/пара-
личи, а  также атонически-астатические нарушения  (до  40% 
пациентов). У  детей происходит снижение интеллекта  (раз-
личной степени), наблюдаются выраженные нарушения ког-
нитивных функций. По  ЭЭГ-данным типичны изменения 
фоновой активности в виде медленных пик-волн < 3 Гц, ноч-
ные серии пиков  (гипсаритмия с  наличием «острых» фено-
менов). Часто присутствуют мультифокальные изменения. 
Методы нейровизуализации позволяют выявить фокальные 
и  диффузные структурные нарушения. До  75–80% случаев 
болезни резистентны к проводимой терапии. Прогноз вариа-
белен, но в целом считается малоблагоприятным [3–6, 8, 9].
Доброкачественная миоклонуc-эпилепсия младенческого возраста 

Дебютирует у детей до 3 лет (чаще в 1–2 года), хотя иногда 
может манифестировать с возраста 4–11 месяцев. До появле-
ния болезни обычно не отмечается предшествующих призна-
ков нарушений психомоторного развития. Относится к гене-
рализованным/идиопатическим или симптоматическим 
эпилепсиям. Отличается от  синдрома Драве меньшей выра-
женностью и более благоприятным прогнозом. Для доброка-
чественной миоклонус-эпилепсии младенчества характерно 
появление кратковременных миоклонических приступов, 
вовлекающих голову и  верхние конечности. Другие типы 
приступов при этой форме эпилепсии не возникают, а часто-
та и  интенсивность имеющихся пароксизмов вариабельна. 
Возможна умеренная задержка интеллектуального развития. 
Диагноз устанавливается на  основании клинических осо-
бенностей приступов, а также по данным ЭЭГ. При икталь-
ном ЭЭГ-исследовании определяется генерализованная 
эпилептическая активность с нерегулярными пиками, пик-
волнами, острыми волнами  (чаще асимметричными, чем 
билатерально-синхронными); интериктально данные ЭЭГ 
либо не изменены, либо нарушены умеренно (острые волны, 
пики, комплексы пик-волна, острая/медленная волна — 
с преобладанием в ранних стадиях сна) [3–6, 8].
Синдром гемиконвульсий-гемиплегии (HHS) 

Болезнь чаще дебютирует в  раннем возрасте  (1–3  года), 
хотя возможно начало болезни в  период с  1‑го по  4‑й год 
жизни  (начиная примерно с  5  мес). Первыми проявле-
ниями являются внезапно развившиеся длительные геми-
конвульсии в  виде клонических судорог  (статус), которые 
иногда  (не во  всех случаях) бывают связаны с  гипертер-
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мией  (фебрильные судороги). После судорожного эпизода 
у  детей отмечается гемиплегия. По  прошествии 12–36  мес 
у  пациентов развивается фокальная  (парциальная) эпи-
лепсия. При ЭЭГ у  детей отмечается пик- и  полипик-
медленноволновая активность с  частотой 10–12  Гц  (пре-
имущественно в  затылочных отведениях). В  ряде слу-
чаев синдром гемиконвульсий-гемиплегии рассматрива-
ется в  качестве нетипичного следствия продолжительных 
фебрильных судорог в младенческом и/или раннем детском 
возрасте [3–5].
Доброкачественная парциальная эпилепсия младенческого 
и раннего детского возраста с вертексными пиками и волнами 
во время сна 

Выделена итальянскими эпилептологами G. Capovilla 
и  F. Beccaria  (2000) в  отличие от  доброкачественной пар-
циальной эпилепсии младенческого возраста, описанной 
К. Watanabe и  соавт.  (1987). Она дебютирует в  13–30  меся-
цев, ЭЭГ-изменения (характерные пики и  волны в  период 
медленного сна с локализацией в вертексных отделах мозга) 
наблюдаются только во  время сна  (ЭЭГ при пробуждении 
всегда не показывает эпилептиформных изменений), клини-
ческая картина приступов также имеет некоторые отличия. 
Прогноз при доброкачественной парциальной эпилепсии 
младенческого и  раннего детского возраста с  вертексными 
пиками и волнами во время сна благоприятен [3, 5, 8, 9].
Абсансная эпилепсия раннего детства 

Этот эпилептический синдром, название которого было 
предложено H. Doose и  соавт.  (1965), включает гетероген-
ную группу пациентов. Абсансная эпилепсия раннего 
детства клинически характеризуется генерализованными 
клонико-тоническими судорогами и/или миоклонически-
астатическими приступами, наличием нерегулярных пик-
волновых разрядов при ЭЭГ  (2–3  Гц), нередко — неблаго-
приятным прогнозом. Абсансная эпилепсия раннего детства 
иногда дебютирует в более позднем возрасте — до 5 лет [3–6, 
8].
Миоклонии век с абсансами (синдром Дживонса) 

Возрастзависимый эпилептический синдром, являю-
щийся формой фотосенситивной эпилепсии, описал 
P. M. Jeavons (1977). Может дебютировать раньше, чем детская 
абсансная эпилепсия (в 2–5 лет), хотя наиболее часто встре-
чается в возрасте 6–8 лет. Несколько чаще встречается у дево-
чек. У большинства пациентов в семейном анамнезе имеются 
указания на наличие идиопатической генерализованной эпи-
лепсии. J. Guiwer и  соавт.  (2003) подчеркивают, что синдром 
Дживонса является скорее миоклоническим, чем абсансным 
синдромом. Хотя синдром Дживонса относится к  идиопати-
ческим генерализованным эпилепсиям, не исключено, что 
в это понятие входит целая группа фотосенситивных состоя-
ний. Главным признаком синдрома Дживонса являются мио-
клонии век, а  основным триггер-фактором болезни служит 
закрытие глаз при наличии освещения. Абсансы при син-
дроме Дживонса наблюдаются не всегда; они имеют корот-
кую продолжительность  (по  3–6  сек), появляются после 
закрытия глаз и  сопровождаются четким ритмическим 
паттерном миоклоний век, а  также ретропульсией глазных 
яблок в ассоциации с тоническим компонентом вовлеченных 
в  патологический процесс мышц. Абсансы при синдроме 
Дживонса не появляются без миоклоний век. В большинстве 
случаев у  детей наблюдаются генерализованные тонико-
клонические припадки, но  частота этих приступов срав-
нительно невысока. При ЭЭГ у  пациентов регистрируются 
электрофизиологические пароксизмы, ассоциированные 

с закрытием глаз и фотосенситивностью. Нарушения созна-
ния при синдроме Дживонса не столь выражены, как при 
детской абсансной эпилепсии или ювенильной абсансной 
эпилепсии. Интеллектуальное развитие при миоклониях век 
с абсансами практически не страдает, хотя в отдельных слу-
чаях сообщается о легком или умеренном интеллектуальном 
дефиците. Диагноз легко подтверждается при помощи видео-
ЭЭГ, поскольку выявляет сопряженность генерализованной 
пароксизмальной активности с закрытием глаз. В целом про-
гноз при синдроме Дживонса благоприятен, хотя эта форма 
эпилепсии чаще оказывается пожизненной. Известны случаи 
формирования фармакорезистентности болезни [3–6, 9].
Ранний детский (инфантильный) нейрональный цероидный 
липофусциноз тип I (классический) 

Представитель группы прогрессирующих миоклонус-
эпилепсий. Связан с дефицитом фермента α-нейраминидазы 
(сиалидазы), известен также под названием «синдром виш-
невой косточки с миоклонусом» или «болезни Сантавуори–
Халтиа». Может проявляться с  возраста от  6 до  24  мес. 
Основными клиническими проявлениями болезни явля-
ются миоклонус и  генерализованные тонико-клонические 
судорожные припадки, к которым впоследствии присоеди-
няется атаксия с расстройством походки. Для болезни харак-
терно наличие на глазном дне симптома «вишневой косточ-
ки» и  прогрессирующее снижение зрения  (вплоть до  сле-
поты). В  ряде случаев интеллектуальное развитие детей 
не страдает, но у части пациентов отмечается формирование 
деменции. При помощи методов нейровизуализации может 
быть выявлена диффузная атрофия гемисфер коры голов-
ного мозга и мозжечка. Терапия заключается в применении 
антимиоклонических препаратов, ноотропов, левокарнити-
на, витаминов (Е, А, группы В) [3, 5, 8, 9].
Поздний детский (инфантильный) нейрональный цероидный 
липофусциноз тип II 

Как и  ранний детский нейрональный липофусци-
ноз, поздняя форма болезни относится к  прогрессирую-
щим миоклонус-эпилепсиям. Этот вид патологии ранее 
был известен также под названием «болезнь Янского–
Бильшовского», или «поздняя детская амавротическая 
идиотия». Поздний детский нейрональный цероидный 
липофусциноз тип II обычно проявляется позднее, чем ран-
ний (тип I), c конца 1‑го года жизни до 2–3‑летнего возрас-
та, хотя описаны и  врожденные формы заболевания. Для 
болезни типичны миоклонические приступы и  атаксия. 
Помимо описанного поражения ЦНС, у  детей страдают 
и другие внутренние органы и опорно-двигательный аппа-
рат  (нейросенсорная тугоухость, грыжи — паховые, мошо-
ночные, пупочные; гепатоспленомегалия, патологическая 
подвижность суставов, постепенно сменяющаяся на  огра-
ниченность, и  т. д.). При офтальмологическом исследова-
нии выявляется симптом «вишневой косточки», а  также 
помутнение роговицы. Характерны глубокие расстройства 
интеллекта. Диагноз подтверждается исследованием актив-
ности нейраминидазы в  свежих фибробластах и  лейкоци-
тах. При ЭЭГ у  больных регистрируется быстрая низко-
вольтажная активность, хотя при деменции встречается 
ее замедление. Генерализованные пик-волновые вспышки 
отсутствуют или встречаются редко. Принципы лечения, 
используемые при позднем детском нейрональном липо-
фусцинозе типа  II, cсоответствуют таковым при ранней 
форме болезни типа I [3, 5, 6, 9].

Продолжение статьи читайте в следующем номере.
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Мирамистин®  (бензилдиметил  [3-(миристоиламино)
пропил]аммония хлорида моногидрат) — препа-
рат из  группы катионных поверхностно-активных 
веществ. Многочисленными исследованиями под-

тверждено, что Мирамистин обладает выраженным антимикробным 
действием в  отношении грамположительных и  грамотрицатель-
ных бактерий, грибов, сложных вирусов, простейших, аэробной, 
анаэробной флоры, находящейся в виде монокультур и микробных 
ассоциаций, включая штаммы, полирезистентные к лекарственным 
препаратам. Мирамистин относится к препаратам с низкой токсич-
ностью, не обладает местно-раздражающим, аллергизирующим, 
мутагенным, канцерогенным и  эмбриотоксическим действием. 
Выявлено его иммунноадъювантное действие. В основе биологиче-
ского действия Мирамистина лежит его прямое влияние на мембра-
ны клеток микроорганизмов. В качестве преобладающего механизма 
выступает гидрофобное взаимодействие его молекулы с липидными 
мембранами, приводящее к фрагментации и разрушению микроб-
ной оболочки. При этом часть молекулы Мирамистина погружается 
в гидрофобный участок мембраны микробной клетки и разрушает 
надмембранный слой, разрыхляет мембрану и повышает ее прони-
цаемость для крупномолекулярных веществ. Кроме того, молекула 
Мирамистина изменяет энзиматическую активность клетки, угнетая 
ферментативные системы мембран, что ведет к  подавлению жиз-
недеятельности микробной клетки. Мирамистин намного слабее 
воздействует на мембраны клеток человека, поскольку они имеют 
большую длину липидных радикалов и  гидрофобное воздействие 
с молекулами препарата выражено очень слабо.

Антивирусная активность Мирамистина 
Вирулицидные свойства Мирамистина исследованы по отноше-

нию к лабораторным штаммам вируса гриппа (H3N2), аденовирусов, 
герпесвирусов I и II типа, коронавирусов ОС43, гепатита, ECHO 6‑го 
типа, полиовирусов 2‑го типа, Коксаки В1 и В6, колифага Т2, а также 
вирусу иммунодефицита человека  (ВИЧ). Антивирусная актив-
ность определена в  сравнении с  антивирусной активностью ряда 
общеизвестных антисептиков: Аурисана, Хлоргексидина, Этония, 
Диоксидина, Роккала, Ноноксинола, ТВИНа-20. Полученные дан-
ные показали, что Мирамистин превосходит по своей вирулицидной 

активности другие антисептические препараты и  антимикробные 
соединения. Причем к  Мирамистину высокочувствительны слож-
ноустроенные вирусы, имеющие суперкапсидную оболочку, то есть 
вирусы гриппа, герпеса, короновирусы, ВИЧ и  т. д. Минимальные 
подавляющие концентрации  (МПК) некоторых поверхностно-
активных антисептиков для вирусов представлены в табл. 1.

Антибактериальные и фунгицидные свойства 
Мирамистина 

Антимикробная активность Мирамистина исследована по отноше-
нию к различным видам пневмотропной микрофлоры. При определе-
нии МПК роста патогенной флоры было установлено, что Мирамистин 
угнетает рост ряда микроорганизмов (табл. 2).

Влияние Мирамистина на мукоцилиарный клиренс 
и перестройку мерцательного эпителия верхних 
дыхательных путей 

Осуществление транспортной функции мерцательного эпителия 
верхних дыхательных путей является одним из важных компонентов 
системного иммунитета у  больных с  заболеваниями респираторной 
системы. Изучено влияние Мирамистина на транспортную функцию 
мерцательного эпителия верхних дыхательных путей. Эксперимент 
проведен у  здоровых пациентов  (добровольцев) путем сахариновой 
пробы, с помощью полимерной пленки с метиленовым синим, а также 
путем исследования радионуклеидной метки. Все используемые мето-
ды выявили полное отсутствие угнетающего действия Мирамистина 
на мукоцилиарный клиренс верхних дыхательных путей.

Полученные результаты позволили провести аналогичное иссле-
дование у больных синуситами, которым в качестве местной тера-
пии применяли Мирамистин и традиционный антисептик — 0,02% 
раствор Хлоргексидина. В начале лечения у всех больных отмечалось 
снижение или остановка транспортной функции мерцательного эпи-
телия. В процессе терапии наблюдалось стремление к нормализации 
скорости мукоцилиарного клиренса. Причем было констатировано, 
что длительный «стаж» болезни или продолжительный срок приме-
нения сосудосуживающих капель отрицательно влиял на темпы нор-
мализации или улучшения показателей мукоцилиарного клиренса. 
Результаты исследования показали, что скорость транспортной 
функции мерцательного эпителия полости носа у больных синуси-
тами в  динамике лечения Мирамистином значительно выше, чем 
при лечении раствором Хлоргексидина. Причем при использовании 
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хлоргексидина в половине наблюдений отмечалось угнетение транс-
портной функции мерцательного эпителия.

Влияние Мирамистина на иммунологический статус 
больных с заболеваниями респираторной системы 

Влияние Мирамистина на  иммунологические показатели 
было изучено у  больных острыми и  хроническими синусита-
ми, неспецифическим эндобронхитом, а  также у  пациентов, 
страдающих бронхиальной астмой. Для оценки иммуномодули-
рующего действия Мирамистина были исследованы показатели 
специфической и неспецифической защиты у больных различны-
ми формами гайморита. Изучены уровни иммуноглобулинов A, 
G, М, Е, лизоцима, пропердина, гликогена, щелочной и кислой 
фосфатаз, фагоцитарный индекс и  фагоцитарное число макро-
фагов крови и  промывной жидкости верхнечелюстных пазух, 
уровни CD-лимфоцитов крови.

В результате исследования отмечены положительные изменения 
во  всех изучаемых показателях. Степень изменений была различной 
и  зависела от  формы и  длительности заболевания. Лучший результат 
получен при катаральной и аллергической формах.

При сравнительной оценке оказалось, что Мирамистин способ-
ствует более выраженной нормализации показателей иммунитета, 
чем раствор Хлоргексидина. Так, например, при хроническом 
аллергическом синусите влияние на  уровень эозинофилии было 
более выражено, чем у раствора Хлоргексидина.

В связи с  тем, что по  данным научной литературы Мирамистин 
обладает определенными свойствами экстраиммунного корректо-
ра, проведены исследования воздействия данного препарата in vitro 
на функциональную активность фагоцитов, полученных при прове-

дении бронхоскопии из бронхоальвеолярных смывов (БАС) у боль-
ных неспецифическим эндобронхитом. Исследовались фагоци-
тарное число, фагоцитарный индекс, НСТ — тест с нейтрофилами 
и альвеолярными макрофагами.

Результаты эксперимента показали, что Мирамистин способен сти-
мулировать как фагоцитарную активность нейтрофилов, так и реали-
зацию резервов кислородозависимой бактерицидности фагоцитов. Для 
подтверждения клинической эффективности проведены аналогичные 
тесты после курса местной терапии у больных эндобронхитом. Было 
выявлено, что фагоцитарная активность нейтрофилов, выделенных 
из БАС больных, в лечении которых применялось эндобронхиальное 
введение Мирамистина, достоверно выше, чем у больных, в лечении 
которых местно применялись общепринятые антисептики.

Для оценки иммунологического статуса больных бронхиальной 
астмой были исследованы показатели системного и  регионарного 
иммунитета: общее количество лимфоцитов периферической крови, 
абсолютное и относительное число Т-лимфоцитов (Е-РОК), реакция 
бластной трансформации лимфоцитов (РБТЛ) на  фитогемагглюти-
нине (ФГА), конканавалин-А (кон-А), липополисахариды  (ЛПС), 
субпопуляционный состав Т-клеток, абсолютное и  относительное 
число В‑клеток (ЕАС-РОК), содержание иммуноглобулинов М, G, 
А, уровень циркулирующих иммунных комплексов, а также поглоти-
тельная способность и NBT-тест макрофагов, выделенных из БАС.

В результате лечения в виде эндотрахеального введения Мирамистина 
отмечено повышение показателей Т-звена иммунитета, которое про-
являлось в  увеличении абсолютного и  относительного количества 
Т-лимфоцитов, улучшении функциональной активности Т-клеток, 
о чем свидетельствовало повышение показателей РБТЛ на ФГА и Кон-
А, а  также в  нормализации количества теофиллин-чувствительных 
и уменьшении теофиллин-устойчивых лимфоцитов. Менее значитель-
ные сдвиги отмечались со стороны В‑звена иммунитета. Они заключа-
лись лишь в увеличении уровня IgG и снижении IgE.

Методики применения препарата Мирамистин 
Мирамистин при лечении ларингита 

При поверхностном ларингите Мирамистин вводится ингаля-
ционно. Возможны также полоскания Мирамистином. При этом 
большую роль играет антисептическое действие препарата, так как 
это позволяет устранить воспаление, снять отек, сухость в  горле, 
уменьшить сухой кашель, а  также обеспечить сохранение голоса 
у пациента.
Мирамистин при лечении назофарингита 

Методика основана на ингаляционном введении Мирамистина 
интраназально, с  использованием ингаляторов, образующих 
частицы размером около 10 мкм, которые преимущественно осе-
дают в  носоглотке. Также эффективным является закапывание 
Мирамистина  (в  каждый носовой ход) по  2–3  капли, 3–4  раза 
в день, в течение 7 дней.

Таблица 1
МПК некоторых поверхностно-активных антисептиков для вирусов

Антисептики Значения МПК (мкг/мл) в отношении различных вирусов

Грипп А Герпес  
1-го и 2-го типа

Коронавирусы Аденовирусы ВИЧ-1 Полиовирусы Коксаки ЕСНО

Мирамистин 10–100 10–100 10–100 100–200 20–100 100–2000* 100–2000* 100–2000*
Декаметоксин 500–1000 – – R – R R R
Хлоргексидин 60–500 200–500 200–500 – 200–500 > 5000 > 5000 > 5000
Этоний 2000–5000 R – R – R R –
Диоксидин R – – – – R R –
Роккал 90–2000 – – – – R R –
Ноноксинол-9 90–2000 90–2000 – – 500–1000 R R –
Твин-20 20000–25000 – – – > 25000 R R R
Примечение. R — резистентны к антисептикам в концентрации выше 1%; «–» — не исследовали; * — спиртовые растворы. 

Таблица 2
Микроорганизмы, рост которых угнетает Мирамистин

Вид микроорганизма Минимальная 
подавляющая 

концентрация, мкг/мл

Грамположительная флора:  
стафилококки, стрептококки

 
1,0–50,0–100,0

Грамотрицательная флора: 
гонококки, эшерихии, шигеллы, 
сальмонеллы, вибрионы, хламидии; 
протей, псевдомонады; 
микобактерии

 
2,0–100,0 

 
100,0–500,0 
100,0–200,0

Актиномицеты 50,0–200,0
Простейшие: 
трихомонады

 
2,0–50,0

Грибы: 
дрожжевые (Rhodotorula, Torulopsis), 
дрожжеподобные (Candida),  
аскомицеты (Aspergillus, Penicillium), 
дерматофиты (Trichophyton)

1,0–100,0
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Из практики

Мирамистин при лечении тонзиллита 
Лечение больных острым тонзиллитом проводится путем поло-

скания горла Мирамистином 3–4  раза в  день или  же аэрозоль-
ным орошением миндалин из специального флакона с распыли-
тельной насадкой. Полученные данные показали, что наиболее 
выраженный лечебный эффект наблюдается у больных в течение 
5–7 дней.
Мирамистин при лечении синуситов 

Для проведения манипуляции используется обычный 0,01% раствор 
Мирамистина. При гнойных формах гайморита лечебная манипуляция 
проводится по следующей методике. После местной аппликационной 
анестезии и  анемизации носовых ходов производят пункцию меди-
альной стенки верхнечелюстной пазухи через нижний носовой ход. 
Затем удаляют содержимое пазухи путем промывания 0,9% раствором 
хлорида натрия. После промывания в верхнечелюстную пазуху вводят 
10,0 мл Мирамистина. Манипуляцию проводят ежедневно. При остром 
гнойном процессе число манипуляций составляет 3–4, при обострении 
хронического — 5–6. Параллельно проводится показанная при этой 
патологии медикаментозная и  физиотерапевтическая терапия. При 
экссудативных формах синуситов дополнительно интраназально вво-
дятся сосудосуживающие капли (по 2–3 капли 3 раза в день).

Использование Мирамистина при других формах синуситов (ката-
ральная, острая и хроническая, аллергическая, гнойно-полипозная) 
отличается дозой введенного препарата и  количеством пункций 
на  курс лечения. По  этой причине ниже приводятся лишь отличи-
тельные характеристики методик, применяемых при этих формах.

При катаральном синусите используется Мирамистин в  дозе 
7–10  мл. Препарат вводят 1–2  раза на  курс лечения ежедневно 
1  раз в  день. При обострении хронического катарального сину-
сита количество введений увеличивается до  2–4  в  той  же дозе 
препарата и кратности.

При хроническом аллергическом синусите используется 
Мирамистин в  дозе 7–10  мл. Препарат вводят по  аналогичной 
методике. Курс терапии составляет 4–5 процедур.

При хроническом гнойно-полипозном синусите используется 
Мирамистин в дозе 10 мл. Препарат вводят ежедневно. Курс лече-
ния составляет 5–7 процедур.

Эффективность использования данных методик в схемах лечения 
различных синуситов подтверждена результатами клинических испы-
таний, проведенных у  430  больных с  параназальными синуситами 
различной этиологии. Клинически доказано, что при использовании 
Мирамистина в  лечении катарального и  аллергического синуситов 
выздоровление наступает на 3–4 дня раньше, чем при использовании 
0,02% раствора хлоргексидина. Применение Мирамистина в лечении 
гнойного и гнойно-полипозного синуситов позволяет достичь сана-
ции пазух на 2–3 дня быстрее, чем при использовании 0,02% раствора 
хлоргексидина. Применение Мирамистина при гнойных синуситах 
позволяет в  ряде случаев избежать хирургического вмешательства, 
сохраняя тем самым анатомические структуры полости носа и  око-
лоносовых пазух. Его использование эффективно восстанавливает 
функцию дыхания и мукоцилиарный клиренс, при этом не вызывая 
аллергических реакций со  стороны слизистой носа. Подтверждение 
эффективности применения Мирамистина клиническими испытани-
ями позволяют рекомендовать использовать предлагаемые методики 
в схемах лечения различных форм синуситов.
Мирамистин при лечении бронхитов и бронхопневмоний 

Мирамистин вводится ингаляционным путем. Количество пре-
парата для одной ингаляции составляет 5 мл. Ингаляции проводят 
ежедневно или через день. Курс лечения состоит из 8–10 ингаляций, 
т. е. курсовое количество Мирамистина составляет 40–50  мл. При 
проведении аэрозольной терапии используют все виды ингаляторов. 
С  каждым больным проводится инструктаж относительно правил 
приема ингаляционной терапии, выделяя значение частоты дыха-

тельных движений и предупреждая возможность гипервентиляции. 
После окончания процедуры обязателен 15–30‑минутный отдых.

В последнее время широко используются небулайзеры, дозирован-
ные ингаляторы, в  том числе со  спейсерами. Больные ингалируют 
препараты при помощи маски или загубника. В качестве рабочего газа 
используется воздух или, что предпочтительнее при бронхиальной 
астме, — кислород. Средний поток газа составляет 6–8 л в 1 минуту. 
При использовании маски больной должен дышать через рот, так как 
нос является хорошим фильтром и  может препятствовать доставке 
препаратов в дыхательные пути. Проведен анализ динамики клиниче-
ских показателей до и после применения Мирамистина у 120 больных 
с бронхитами на фоне сопутствующей бронхиальной астмы. Результаты 
показали, что наиболее выраженный клинический эффект присут-
ствует у  группы пациентов, которым параллельно с  традиционной 
терапией проведен курс аэрозоль-терапии раствором Мирамистина, 
при этом длительность ремиссии увеличивается в среднем на 21,8%. ■
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Актуальная тема

Воспалительный процесс в  нижних дыхательных 
путях (пневмонии, острые и хронические бронхи-
ты, хроническая обструктивная болезнь легких) 
сопровождается нарушением мукоцилиарного 

клиренса, который является важным механизмом очище-
ния бронхиального дерева. Функция мукоцилиарного аппа-
рата заключается во  взаимодействии ресничек цилиарного 
эпителия с  секретом бокаловидных клеток эпителиальной 
выстилки бронхов и белково‑слизистых желез. Оказавшиеся 
в бронхах инородные частицы вследствие движения ресни-
чек выводятся, что препятствует развитию инфекции [1].

При воспалении дыхательных путей развивается гипере-
мия бронхов, увеличивается количество бокаловидных кле-
ток, которые продуцируют более густой, вязкий секрет, чем 
железы. Этой слизью обволакиваются реснички. Вследствие 
того, что изменяются реологические свойства бронхиаль-
ного секрета и  угнетается функция реснитчатого эпите-
лия, эффективность мукоцилиарного клиренса снижается. 
В  бронхах собирается густой, вязкий секрет, что в  свою 
очередь обусловливает увеличение микробной колонизации 
бронхиального дерева. Усиление кашля не приводит к адек-
ватному очищению бронхов.

По этой причине в терапии острых и хронических заболе-
ваний нижних дыхательных путей, помимо этиологического 
лечения, важное место занимает патогенетическая терапия. 
Для улучшения дренажной функции бронхов и  выведения 
мокроты применяются мукоактивные лекарственные сред-
ства. Существует несколько классификаций мукоактивных 
препаратов. Для практического применения наиболее удоб-
но выделять две основные группы препаратов, используе-
мых с целью выведения мокроты [2, 3]:
I. �Секретомоторные (стимулируют отхаркивание).

1. �Рефлекторного действия (растительные средства: трава 
термопсиса, корень алтея, корень солодки, листья мать-
и-мачехи, трава чабреца и др.).

2. �Резорбтивного действия (йодид натрия, йодид калия).

II. �Муколитические (бронхосекретолитики).
1. �Протеолитические ферменты (трипсин, химотрипсин, 

рибонуклеаза и др.).
2. �Синтетические муколитики  (ацетилцистеин, амброк-

сол, карбоцистеин и др.).
Секретомоторные, или отхаркивающие, средства усили-

вают перистальтику бронхов и повышают функциональную 
активность мерцательного эпителия бронхов, увеличива-
ют работу бронхиальных желез. Действие этих препаратов 
связано с  раздражением рецепторов желудка и  рефлектор-
ным стимулированием дыхательного и  кашлевого центра. 
Они применяются в  основном при продуктивном кашле 
для улучшения откашливания. В настоящее время исполь-
зование секретомоторных, усиливающих отхаркивание, 
средств (как рефлекторного, так и резорбтивного действия) 
ограничено, особенно при наличии густого, вязкого секре-
та, т. к. их муколитический эффект слабый. При передо-
зировке указанных препаратов могут возникнуть позывы 
на рвоту и усиление рвотного рефлекса. Они противопока-
заны при язвенной болезни желудка и  двенадцатиперстной 
кишки [2].

Из муколитических лекарственных средств практически 
не используются протеолитические ферменты в связи с воз-
можностью развития аллергических реакций, бронхоспаз-
ма.

В настоящее время наиболее широкое применение нашли 
синтетические муколитические препараты: ацетилцисте-
ин  (АЦ), амброксол, карбоцистеин. Однако следует отме-
тить, что из  указанных препаратов только АЦ обладает 
прямым муколитичесим действием.

АЦ является производным L-цистеина, в  его молеку-
ле содержатся свободные сульфгидрильные группы. 
Свободные сульфгидрильные группы разрывают дисуль-
фидные связи кислых мукополисахаридов мокроты. Это 
приводит к деполимеризации макромолеул мукопротеидов 
и, соответственно, к снижению вязкости слизи и уменьше-
нию ее адгезии. Таким образом, АЦ улучшает отхождение 
мокроты за  счет прямого действия на  реологические свой-
ства секрета. Муколитический эффект АЦ увеличивается 
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respiratory tract have been analyzed. It gives the results of investigations of acetylcysteine and the mechanism of its influence on biofilms. 
The paper describes the rules of administration for mucolytics. 
Keywords: acetylcysteine, treatment, lower respiratory tract infections, acute bronchitis, chronic bronchitis, mucolytics, antioxidants.
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с возрастанием значения pH мокроты. Наибольшее муколи-
тическое действие АЦ отмечается при pH = 7,0–9,0 [4].

Важной для практического использования особенностью 
АЦ является сохранение его муколитического действия 
при любом виде мокроты — слизистой, слизисто-гнойной 
и гнойной.

При этом под влиянием АЦ увеличивается и  скорость 
мукоцилиарного клиренса. Данный эффект позволяет 
говорить об  АЦ не только как о  муколитике, но  и  как 
о  мукокинетике. Кроме того, в  результате действия АЦ 
потенцируется секреция бокаловидными клетками менее 
вязких сиаломуцинов: увеличивается содержание золя. 
Тем самым восстанавливается функция мерцательного 
эпителия, который уже самостоятельно может элимини-
ровать слизь из  дыхательных путей. Таким образом, АЦ 
оказывает и мукорегуляторное действие [5, 6].

В последние годы появились работы, в которых показана 
способность АЦ снижать образование биопленки бактерий 
и грибов, а также разрушать зрелые биопленки. Указанный 
эффект связывают с  влиянием АЦ, как антиоксиданта, 
на  метаболизм клеток бактерий, продукцию экзополиса-
харидов — главного компонента матрикса биопленки. АЦ 
может непосредственно разрушать дисульфидные связи 
энзимов бактерий, которые участвуют в  образовании или 
их экскреции [7].

В исследованиях также показано, что АЦ способен 
угнетать рост Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiella pneumonia, Enterobacter spp. и  др. бактерий. При 
этом АЦ более активен, чем амброксол и карбоцистеин. Так, 
например, активность по  уменьшению жизнеспособности 
Staphylococcus aureus у АЦ в 6–7 раз выше, чем у амброксола 
и бромгексина [6].

Такое антибактериальное действие связывают с  конку-
рентным угнетением утилизации аминокислоты цистеина 
бактериями и  способностью сульфгидрильных групп АЦ 
взаимодействовать с белками микроорганизмов. Показано, 
что сочетанное назначение антибиотиков и АЦ увеличивает 
их антибактериальное действие. В эксперименте указанный 
эффект доказан для таких антибиотиков, как ципрофлокса-
цин, рифампицин, карбенициллин, гентамицин и др. [7].

В настоящее время в  клинической практике при лече-
нии острых и  хронических заболеваний органов дыхания 
используется еще одно очень важное свойство АЦ — анти-
оксидантная и антитоксическая активность.

Развитие при воспалении оксидативного  (окислительно-
го) стресса является серьезным фактором патогенеза вос-
палительных заболеваний легких. Оксидативный стресс 
характеризуется нарушением равновесия между оксидан-
тами и антиоксидантами, что связано с повышением уров-
ня оксидантов либо недостаточностью антиоксидантной 
защиты. При этом слабость антиоксидантной защиты явля-
ется одной из  причин прогрессирования воспалительного 
процесса в бронхах и легких. Развившийся при воспалении 
оксидативный стресс обусловливает избыточное образова-
ние в  паренхиме легких О-

2, ОН-, Н2О2  и  др. Увеличенная 
продукция оксидантов ведет к  изменению стенки брон-
хов, повышенному сокращению гладкомышечных воло-
кон, уменьшению функции адренергических рецепторов. 
В  результате оксидативного стресса развивается лизис 
клеток, повышается проницаемость альвеолярного эпи-
телия, а  в  строме легких происходит снижение синтеза 
эластина, коллагена. Кроме того, увеличивается продукция 
провоспалительных цитокинов. В  связи с  этим в  качестве 
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средств метаболической коррекции при лечении пневмо-
ний, обострений хронической обструктивной болезни лег-
ких (ХОБЛ), а также для профилактики осложнений широ-
ко используются антиоксиданты [8, 9].

В экспериментах доказано, что АЦ снижает повреждающее 
действие практически всех указанных выше факторов окси-
дативного стресса. АЦ оказывает как прямой, так и непря-
мой антиоксидантный эффект. Прямое антиоксидантное 
действие АЦ связано с наличием в его молекуле свободной 
тиоловой сульфгидрильной группы, которая легко отдает 
водород, нейтрализуя окислительные радикалы. Непрямое 
антиоксидантное действие АЦ обусловлено тем, что он явля-
ется предшественником трипептида глутатиона — основно-
го фактора защиты от воздействия токсических внутренних 
и  внешних агентов, компонентов табачного дыма и  других 
веществ, загрязняющих воздух. Синтез глутатиона зависит 
от наличия цистеина. Назначение больному АЦ обусловли-
вает поступление цистеина для поддержания необходимого 
уровня глутатиона в организме.

Изучение действия АЦ в клинике показало возможности 
АЦ снижать образование О2, инициированное табачным 
дымом, тормозить продукцию эозинофильно-катионного 
протеина, лактоферрина, антихимотрипсина, а  также вос-
станавливать нормальную клеточность бронхоальвеоляр-
ной жидкости [9].

Во многих работах доказано, что длительный прием АЦ 
в  дозе 400–600  мг в  сутки снижает частоту обострений 
хронических бронхитов, а также среднетяжелых и тяжелых 
обострений ХОБЛ с  улучшением у  больных показателей 
функции внешнего дыхания [10].

Не менее чем в  9  рандомизированных, плацебо-
контролируемых исследованиях также показано, что 
профилактический прием АЦ на  протяжении 3–6  меся-
цев у  больных ХОБЛ снижал частоту, продолжительность 
и тяжесть обострений заболевания [9]. Представленные дан-
ные об  эффективности АЦ при хронических заболеваниях 
легких подкрепляются и другими исследованиями. Двойное, 
слепое, многоцентровое плацебо-контролируемое исследо-
вание, проведенное Шведским обществом заболеваний лег-
ких (Swedish Society for Pulmonary Diseases, SSPD) доказало, 
что частота обострений хронических бронхитов была зна-
чительно, достоверно ниже — на  52,5% в  группе больных, 
длительно получавших АЦ, по сравнению с группой плаце-
бо (р < 0,01 по оценке исследователей и р < 0,001 по оценке 
координаторов исследования)  [11]. Эффективность кли-
нического применения АЦ была подтверждена данными 
метаанализа по  опубликованным в  1976–1994  гг. резуль-
татам восьми двойных, слепых, плацебо-контролируемых 
исследований, проведенных в  странах Западной Европы, 
в которых приняли участие 1048 пациентов. Этот метаана-
лиз подтвердил статистически достоверное снижение часто-
ты обострений хронического бронхита на 23% по сравнению 
с  плацебо при продолжительном, более 3  месяцев, перо-
ральном приеме АЦ в дозировке от 400 до 1200 мг в день [12]. 
Тем самым применение АЦ способствует уменьшению забо-
леваемости и расходов на здравоохранение [12].

Описанные свойства АЦ показывают, что препарат обла-
дает широким спектром активности, который позволяет 
эффективно применять его при лечении пневмоний, острых 
и  хронических бронхитов, ХОБЛ, особенно при наличии 
у больных вязкой, трудноотделяемой мокроты.

Действие препарата начинается достаточно быстро — через 
30–90  минут после его приема и  сохраняется до  2–4  часов 

(у  лекарственных форм не пролонгированного действия). 
АЦ назначают по 200 мг 2–3 раза в сутки либо 600 мг в сутки 
однократно.

Продолжительность лечения зависит от  особенностей 
течения заболевания. При кратковременных простудных 
заболеваниях длительность приема обычно составляет 
5–7  дней. При острых заболеваниях  (пневмонии, острые 
бронхиты) лучше всего назначать АЦ в первые сутки забо-
левания с целью предотвращения мукостаза и улучшения 
мукоцилиарного клиренса, предотвращения или уменьше-
ния бронхиальной обструкции и микробной колонизации 
дыхательных путей. АЦ может предотвратить развитие 
оксидативного стресса или уменьшить его выраженность. 
Прием АЦ также целесообразен для снижения проявлений 
интоксикации и облегчения течения заболевания.

При обострении хронических заболеваний органов дыхания 
длительность лечения АЦ может составлять до 3 недель и более. 
В клинических исследованиях была показана целесообразность 
назначения ацетилцистеина в  более высоких дозах — 1200  мг 
и  1800  мг в  сутки — больным ХОБЛ, хроническим бронхитом 
на длительное время — до 6 и более месяцев [4].

С осторожностью АЦ следует применять у  больных 
с язвенной болезнью в фазе обострения (язва желудка, две-
надцатиперстной кишки), при кровохарканьи, варикозном 
расширении вен пищевода, легочном кровотечении, забо-
леваниях надпочечников, у  больных с  почечной, печеноч-
ной недостаточностью.

АЦ хорошо переносится. В метаанализе 39 исследований, 
проведенных в  период с  1976  по  1994  годы, не обнаружено 
различий между АЦ и  плацебо по  частоте нежелательных 
явлений со  стороны желудочно-кишечного тракта  (ЖКТ). 
При использовании АЦ 10,2% больных жаловались на неже-
лательные лекарственные реакции со  стороны ЖКТ: дис-
пепсию, диарею, изжогу, тогда как в  контрольной группе 
таких больных было 10,9% [13].

Для того чтобы избежать нежелательных эффектов и потен-
цировать действие препарата, необходимо соблюдать опре-
деленные правила приема АЦ.

Так, последний вечерний прием АЦ должен быть не позднее 
18  часов, поскольку до  сна больному необходимо откашлять-
ся и  очистить дыхательные пути от  разжиженной мокроты. 
Не следует применять АЦ непосредственно перед сном, посколь-
ку в горизонтальном положении увеличивается отхождение жид-
кого секрета, что будет усиливать ночной кашель, ухудшать сон.

Для улучшения дренажной функции бронхов и более актив-
ного выведения мокроты примерно через 60 минут после при-
ема АЦ больной должен откашляться, провести дыхательную 
гимнастику. Показаны кинезотерапия, вибрационный массаж. 
Особенно их проведение важно у больных пожилого возраста 
со сниженным кашлевым рефлексом и у детей.

Не следует одновременно принимать антибиотики и АЦ, 
чтобы последний не вступил в  активное взаимодействие 
с  антибиотиком. Антибиотик необходимо употреблять 
не ранее чем через 2 часа после АЦ. При таком раздельном 
применении АЦ усиливает действие антибиотика, который 
после разжижения мокроты легче проникает в  слизистую 
оболочку бронхов [6]. Соблюдение правильного приема АЦ 
обеспечивает высокую эффективность терапии.

Таким образом, АЦ является эффективным и  безопасным 
препаратом для лечения инфекций нижних дыхательных 
путей. Его высокая эффективность обусловлена достаточно 
редкой комбинацией механизмов воздействия на воспалитель-
ный процесс. Он может применяться при острых заболевани-
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ях — пневмониях, острых бронхитах, а также при хронических 
болезнях — хронических бронхитах, ХОБЛ, снижая частоту 
обострений заболевания и улучшая качество жизни. ■
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Высокая распространенность 
факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний 
среди взрослого населения [1] 

определяет большую заболеваемость 
болезнями органов кровообращения, 
а также таким их частым осложнением, 
как хроническая сердечная недостаточ-
ность  (ХСН). Большие успехи сделаны 
в последние два десятилетия в отноше-
нии лечения ХСН, что положительно 
сказалось на выживаемости больных [2]. 
Важным является не простой факт назна-
чения лекарства, а  доведение до  реко-
мендованных доз. Так, в  Шведском 
регистре больных ХСН, который вклю-
чил 41 791  больного  [3], 12 543  человека 
получали лечение блокаторами ренин-
ангиотензин-альдостероновой систе-

мы  (РААС), а  3673  больных — не полу-
чали. Установлено, что если больные 
достигали хотя  бы 50% целевой дозы 
блокатора РААС, то  риск смерти сни-
жался на  15% в  сравнении с  лицами, 
не получавшими блокаторы РААС, 
а если не достигали, то снижение на 6% 
было недостоверным. Целью настояще-
го исследования было изучение реаль-
ной ситуации амбулаторного лечения 
больных ХСН.

Материал и методы 
исследования 

В исследование был включен 
241  больной, наблюдающийся у  амбу-
латорных терапевтов с  ХСН. Диагноз 
ХСН был верифицирован по  факту 
наличия одышки и  структурно-
функциональных нарушений, выяв-
ленных при эхокардиографии с ткане-
вой допплерометрией. Средний воз-
раст больных составил 67,6  (95% ДИ: 

66,6–68,5) года. Доля мужчин среди 
больных составила 26,1%.

Все пациенты были консультиро-
ваны кардиологом, который собирал 
информацию о предшествующей тера-
пии, проводил ее коррекцию и разъяс-
нял важность непрерывного лечения.

У 150  больных проведена повторная 
оценка лечения в динамике через год.

Достоверность различий встречаемо-
сти качественных признаков анализиро-
вали с помощью критерия хи-квадрат (χ2). 
Для изучения корреляционных связей 
применялся корреляционный анализ 
с использованием коэффициента корре-
ляции рангов Спирмена. Достоверность 
коэффициентов корреляции и различий 
принимали при р < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение 

Анализ исходной терапии у больных 
ХСН на момент включения в исследо-
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1 Контактная информация: 
cvb2@list.ru

Резюме. Изучена частота применения базисных препаратов для лечения хронической сердечной недостаточности в амбула-
торной практике до и после консультации кардиолога, а также в динамике через год. Консультация кардиолога способству-
ет росту частоты применения базисных препаратов и достижению целевых доз.
Ключевые слова: лечение, хроническая сердечная недостаточность, ингибиторы АПФ, антагонисты рецепторов ангиотензи-
на II, бета-блокаторы, приверженность, целевые дозы.

Abstract. Frequencies of basic drugs use for the treatment of chronic heart failure in outpatient practice before and after consulting 
cardiologist and in the annual dynamics were estimated. Consulting with cardiologist promotes an increase in the frequency of use of 
basic drugs and achieve the target doses.
Keywords: treatment, chronic heart failure, ACE inhibitors, ARB, beta-blockers, adherence, target doses.
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вание  (рис.) показал, что ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермен-
та  (ИАПФ) принимали 143  человека 
из  241  включенного в  исследование, 
что составило 59,3%, антагонисты 
рецепторов ангиотензина  II  (АРА  II) 
принимали 44  человека  (18,3%). При 
этом в  6  случаях  (2,5%) одновремен-
но использовались ИАПФ и  АРА  II. 
Таким образом, использование ИАПФ 
и/или АРА II в лечении амбулаторных 
больных ХСН составило 75,1%.

Из других средств, относящих-
ся к  основным в  лечении ХСН, бета-
блокаторы (ББ) применялись у 134 боль-
ных, что составило 55,6% случаев, 
мочегонные препараты — у 120 больных 
(49,8%), дигоксин назначался у 18 чело-
век  (7,5%), спиронолактон — также 
у  18  человек  (7,5%), Омакор — только 
у одного больного (0,4%).

Анализ количества используемых 
препаратов с  учетом средств, назна-
чаемых в связи с сопутствующей пато-
логией, показал, что 9  человек  (3,7%) 
не принимали никаких препаратов, 
30  (12,4%) — находились на  монотера-
пии, 49  человек  (20,3%) принимали 
два лекарственных средства, 65  боль-
ных (27%) осуществляли лечение тремя 
препаратами, 50  человек  (20,7%) при-
нимали четыре  препарата, 21  чело-
век  (8,7%) принимал пять лекарствен-
ных средств, 16  больных  (6,6%) осу-
ществляли лечение шестью препара-
тами и 1 человек (0,4%) принимал семь 
наименований лекарственных средств. 
В  среднем на  одного пациента с  ХСН, 
включенного в исследование, приходи-

лось 3,03 лекарственных средства (95% 
ДИ: 2,84–3,22).

Детальный анализ препаратов, 
используемых больными внутри одно-
го класса лекарственных средств, пока-
зал, что среди ИАПФ на первом месте 
по  частоте использования оказался 
эналаприл  (51% случаев), на  втором 
месте по  частоте применения оказал-
ся лизиноприл  (23,1%), третье место 
занял периндоприл (12,6%), на четвер-
том месте по  частоте использования 
был фозиноприл  (9,8%), на  пятом — 
спираприл  (3,5%), другие ИАПФ 
применялись в  4,9% случаев. В  4,9% 
пациенты указали, что используют 
одновременно два ИАПФ. 27,3% боль-
ных ХСН использовали оригиналь-
ные ИАПФ, а  72,7% — генерические 
ИАПФ. Целевые дозы в  соответствии 
с  отечественными рекомендациями 
2013  г. для лечения ХСН использова-
лись в 93 случаях (65%). При этом чаще 
всего использование ИАПФ в  целе-
вых дозах наблюдалось в  случае при-
менения фозиноприла  (14  больных 
из  14; 100% случаев). На  втором месте 
по  использованию целевых доз нахо-
дился лизиноприл (26 пациентов из 33; 
79% случаев), на  третьем — периндо-
прил  (14  человек из  18; 78%). Частота 
достижения целевых доз на  эналапри-
ле оказалась 41,1%  (у  30  из  73  боль-
ных ХСН). Однако при статистиче-
ской обработке достоверное отличие 
по  частоте достижения целевых доз 
получено только при сравнении с эна-
лаприлом  (р < 0,01), а  не между други-
ми ИАПФ, указанными выше. Таким 

образом, амбулаторные больные ХСН 
в  реальной практике чаще достигают 
целевых доз на  терапии фозинопри-
лом, лизиноприлом или периндопри-
лом в  сравнении с  применением эна-
лаприла.

Оценка средних суточных доз при-
нимаемых ИАПФ показала, что эна-
лаприл принимался в  средней дозе 
16,9  мг в  сутки, лизиноприл — 14,4  мг 
в  сутки, периндоприл — 5,8  мг/сутки, 
фозиноприл — 20 мг в сутки.

Анализ применения АРА  II уста-
новил, что наиболее часто больны-
ми использовался препарат лозар-
тан  (93,2% случаев), другие АРА  II 
использовались в 6,8%. Оригинальные 
лекарства использовались в  6,8% слу-
чаев. Целевые дозы для лечения ХСН 
использовались только в  9,1% случаев 
назначений АРА  II. Средняя суточная 
доза лозартана составила 51,8 мг.

При проведении анализа часто-
ты использования различных бета-
блокаторов было установлено, что 
чаще всего больные ХСН принимали 
бисопролол (50,7% пациентов, прини-
мавших бета-блокаторы), карведилол 
принимали 20,9% больных, небиво-
лол — 2,2%, а метопролола сукцинат — 
1,5% больных. 24,7% больных исполь-
зовали в  лечении бета-блокаторы, 
не имеющие показания для лечения 
ХСН  (метопролола тартрат и  бетак-
солол). Атенолол не использовался 
ни  у  одного пациента. Среди пациен-
тов, принимавших бисопролол, целе-
вые дозы использовали 18% больных, 
среди больных, принимавших карве-
дилол, 32% использовали в  лечении 
целевые дозы. Статистически значи-
мого отличия в  частоте достижения 
целевой дозы на  указанных препара-
тах не получено. В целом среди паци-
ентов, принимавших бета-блокаторы, 
имеющих показания для лечения 
ХСН, частота использования целе-
вых доз оказалась 20,8%, что усту-
пило частоте достижения целевых 
доз ИАПФ (р < 0,001). Оригинальные 
бета-блокаторы использовались боль-
ными в 32,8% случаев, генерические — 
в 67,2% случаев.

Средняя принимаемая больными доза 
бисопролола составила 5,3  мг в  сутки, 
карведилола — 32,1  мг/сутки, небиво-
лола — 4,2 мг/сутки.

Проблемы достижения целевых доз 
существуют и в реальной клинической 
практике развитых стран. Так, по дан-
ным P. de Groote и  соавт.  [4], целевые 
дозы ИАПФ достигаются при лечении 
больных ХСН в 49% случае, сартанов — 

Рис. �Частота использования различных групп лекарственных средств в лечении 
амбулаторных больных ХСН до и после консультации кардиолога

Примечание. * отличия между группами достоверны при р < 0,01.
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только в 9%, а бета-блокаторов — в 18% 
случаев.

В России, по данным С. Н. Терещенко 
и  И. В. Жирова  [5], целевые дозы бета-
блокаторов принимают только 23% 
больных ХСН, более 50% от  целевой 
дозы достигают 49% больных. Таким 
образом, большинство больных ХСН 
в реальной практике получают низкие 
дозы бета-блокаторов.

Анализ использования различ-
ных диуретиков показал, что чаще 
всего пациенты применяли индапа-
мид (47,5% случаев применения диу-
ретиков), на  втором месте по  частоте 
использования находился гидрохлоро-
тиазид  (35% случаев), спиронолактон 
использовался в  15% случаев, фуросе-
мид — в  5,8% случаев и  торасемид — 
в  5% случаев. Большая доля больных, 
принимавших индапамид, была свя-
зана с  большой частотой артериаль-
ной гипертонии среди включенных 
в исследование больных.

Оценка средних суточных доз при-
нимаемых диуретиков показала, что 
индапамид принимался в  средней 
суточной дозе 1,9  мг/сутки, гидро
хлоротиазид принимался больными 
в  средней дозе 15,9  мг в  сутки, спи-
ронолактон — 26,4  мг в  сутки, фуро-
семид — 30  мг в  сутки, торасемид — 
8,3 мг в сутки.

После консультации кардиолога была 
произведена повторная оценка полу-
чаемого больными лечения. ИАПФ 
были рекомендованы 178  пациентам 
из  241  включенного в  исследование, 
что составило 73,9%, АРА II были реко-
мендованы 71  больному  (29,5%). При 
этом в  20  случаях  (8,3%) одновремен-
но использовались ИАПФ и  АРА  II. 
Случаи совместного назначения 
ИАПФ и АРА II были связаны с высо-
кими цифрами АД на  фоне комби-
нированного лечения. Таким образом, 
рекомендации по  применению ИАПФ 
или/и АРА  II были даны 95% амбула-
торных больных ХСН.

Бета-блокаторы были рекомендо-
ваны 194  пациентам  (80,5%), диуре-
тики были рекомендованы 182  боль-
ным  (75,5%), дигоксин использовался 
в  лечении у  18  человек  (7,5%), Омакор 
был рекомендован одному пациен-
ту (0,4%).

Анализ количества назначенных 
кардиологом препаратов с  учетом 
средств, назначаемых в  связи с  сопут-
ствующей патологией, показал, что 
четырем больным (1,7%) был рекомен-
дован только один лекарственный пре-
парат, пяти пациентам  (2,1%) — два 

лекарственных средства, десяти боль-
ным  (4,1%) было рекомендовано при-
нимать три препарата. Четыре пре-
парата были рекомендованы 29  паци-
ентам  (12%), пять препаратов были 
назначены 54  больным  (22,4%), шесть 
лекарственных средств были реко-
мендованы 60  больным  (24,9%), семь 
препаратов — 52  пациентам  (21,6%), 
восемь препаратов были рекомендо-
ваны 23  больным  (9,5%) и  девять пре-
паратов были назначены трем боль-
ным (1,2%). В среднем число назначен-
ных препаратов оказалось 5,69 (95% ДИ: 
5,49–5,89), что было в 1,88 раза больше 
в сравнении с тем количеством наиме-
нований лекарств, которое пациенты 
принимали до  консультации кардио-
лога (3,03 лекарственных средства; 95% 
ДИ: 2,84–3,22).

Детальный анализ препаратов, 
назначенных больным внутри одного 
класса лекарственных средств, пока-
зал, что среди ИАПФ на первом месте 
по  частоте использования оказался 
эналаприл  (39,9% случаев), на  втором 
месте по частоте применения оказался 
лизиноприл (21,3%), третье место занял 
фозиноприл  (20,8%), на  четвертом 
месте по  частоте использования был 
периндоприл (7,3%), на пятом — рами-
прил  (5,1%), остальные ИАПФ при-
менялись в 5,6% случаев. Комбинаций 
ИАПФ не отмечено ни у одного паци-
ента. 23,6% больных ХСН использо-
вали оригинальные ИАПФ, а  76,4% — 
генерические ИАПФ. Целевые дозы 
в соответствии с отечественными реко-
мендациями для лечения ХСН исполь-
зовались в  142  случаях  (79,8%). При 
этом чаще всего использование ИАПФ 
в  целевых дозах наблюдалось в  случае 
применения спираприла  (5  из  5  боль-
ных; 100%). На втором месте по исполь-
зованию целевых доз находился лизи-
ноприл (36 больных из 38; 95% случаев), 
на  третьем — периндоприл  (11  чело-
век из  13; 85%). Частота достижения 
целевых доз на  эналаприле оказалась 
73%  (у  52  из  71  больного ХСН). При 
статистической обработке достовер-
ного отличия по  частоте достижения 
целевых доз не получено ни  в  одном 
случае.

Оценка средних суточных доз при-
нимаемых ИАПФ показала, что эна-
лаприл принимался в  средней дозе 
23,1  мг в  сутки, лизиноприл — 19,5  мг 
в сутки, фозиноприл — 17,9 мг в сутки, 
периндоприл — 6,2 мг/сутки.

Анализ назначения АРА  II при кон-
сультации кардиолога установил, что 
наиболее часто больным назначал-

ся препарат лозартан  (93% случаев), 
другие АРА  II использовались в  7%. 
Оригинальные лекарства использо-
вались в  8,5% случаев. Целевые дозы 
для лечения ХСН использовались 
только в  4,2% случаев назначений 
АРА  II. Средняя суточная доза лозар-
тана составила 49,4 мг. Таким образом, 
назначение ИАПФ на  практике чаще 
позволяет достигать целевой дозы.

При проведении анализа часто-
ты использования различных бета-
блокаторов было установлено, что при 
консультации кардиолога чаще всего 
больным ХСН назначался бисопролол 
(68% пациентов, принимавших бета-
блокаторы), карведилол принимали 
18% больных, небиволол — 4,1%, а мето-
пролола сукцинат — 0,5% больных. 
9,4% больных были назначены бета-
блокаторы, не имеющие показания для 
лечения ХСН  (метопролола тартрат 
и  бетаксолол). Среди пациентов, при-
нимавших бисопролол, целевые дозы 
были рекомендованы 36% больных, 
среди больных, которым был рекомен-
дован карведилол, в 74% лечении были 
использованы целевые дозы. Выявлено 
статистически значимое отличие 
в частоте назначения целевой дозы кар-
ведилола в  сравнении с  назначением 
целевой дозы бисопролола (р < 0,001). 
В  целом среди пациентов, принимав-
ших бета-блокаторы, показанные для 
лечения ХСН, частота использования 
целевых доз оказалась 41,5%, что усту-
пило частоте достижения целевых доз 
на  фоне применения ИАПФ  (79,8%; 
р < 0,001). Частота назначения целе-
вых доз бета-блокаторов кардиологом 
оказалась достоверно большей в  срав-
нении с  терапией, которую получали 
пациенты до  консультации кардиоло-
га (20,8%, р < 0,001).

Средняя рекомендованная больным 
доза бисопролола составила 6,3 мг в сутки, 
карведилола — 47,9  мг/сутки, небиво-
лола — 3,8  мг/сутки. Оригинальные 
бета-блокаторы использовались в 24,7% 
случаев, генерические препараты назна-
чались в 75,3% случаев.

Анализ использования различ-
ных диуретиков показал, что чаще 
всего пациентам назначался индапа-
мид  (57,1% случаев применения диу-
ретиков), на  втором месте по  частоте 
использования находился гидрохлоро-
тиазид (29,7% случаев), спиронолактон 
использовался в  24,2% случаев, фуро-
семид — в 1,1% случаев и торасемид — 
в 14,3% случаев.

Оценка средних суточных доз при-
нимаемых диуретиков показала, что 
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индапамид принимался в  средней 
суточной дозе 1,8  мг/сутки, гидро
хлоротиазид принимался больными 
в средней дозе 14 мг в сутки, спироно-
лактон — 26,7  мг/сутки, фуросемид — 
60  мг в  сутки, торасемид — 7,4  мг 
в сутки.

Таким образом, после консульта-
ции кардиолога больные ХСН гораздо 
чаще получали рекомендации приме-
нения базисных препаратов для лече-
ния ХСН, чаще рекомендовались целе-
вые дозы этих препаратов, нарастало 
количество применяемых лекарств. 
По  данным канадского исследова-
ния [6], семейные врачи реже направ-
ляют больных на  инвазивные про-
цедуры, реже достигают целевых доз 
доказанных препаратов для лечения 
ХСН. Так, например, частота исполь-
зования бета-блокаторов в этом иссле-
довании среди больных ХСН, которых 
консультировал кардиолог, оказалась 
79,4%, а  среди тех, кто консульти-
ровался только у  врача общей прак-
тики, частота использования бета-
блокаторов составила 67,3%. При этом 
ведение больного врачом общей прак-
тики на 29% увеличивает риск годич-
ной смерти больных ХСН в сравнении 
с ведением кардиологом.

Нам представлялось интересным, 
как изменится ситуация применения 
назначенных кардиологом лекарств 
через год. 150 больных ХСН из 241 боль-
ного, включенного в  исследование, 
удалось оценить лечение в  динамике 
через год. Установлено, что доля паци-
ентов, принимавших ИАПФ, снизи-
лась с 76,7% до 52,7% (динамика досто-
верна при р < 0,001). Доля пациентов, 
принимавших АРА  II, за  год суще-
ственно не изменилась  (26% — исход-
но и  24,7% — через год). Доля боль-
ных, принимавших бета-блокаторы, 
уменьшилась с  88% до  72%  (динами-
ка достоверна при р < 0,001). Частота 
применения мочегонных препаратов 
также уменьшилась достоверно с 72,7% 
до  55,3%  (р < 0,001). Количество паци-
ентов, принимавших дигоксин, за  год 
не изменилось (10,7%).

В целом количество принимаемых 
больными препаратов тоже уменьши-
лось. Среднее количество лекарствен-
ных средств на  одного больного ХСН 
составило 3,98 (95% ДИ: 3,69–4,27), что 
значимо меньше в  сравнении с  реко-
мендациями, полученными во  время 
консультации кардиолога  (5,69; 95% 
ДИ: 5,49–5,89; р < 0,001).

Таким образом, за  год амбулаторно-
го лечения после консультации кар-

диолога у  больных ХСН наблюдалось 
существенное уменьшение частоты 
применения препаратов, относящихся 
к основным для лечения ХСН.

По данным A. Gjesing и  соавт.  [7], 
полученным на  основе анализа 
информации о  8792  больных ХСН 
из  датского регистра, привержен-
ность к  лечению больных через год 
после назначения препаратов была 
93% для блокаторов РААС, 92% для 
бета-блокаторов и  86% для спиро-
нолактона. Спустя 3  года больные 
в 90% продолжали принимать блока-
торы РААС, в  88% — бета-блокаторы 
и  в  74% — спиронолактон. Таким 
образом, недостаточная привержен-
ность больных ХСН к лечению — это 
общемировая проблема. Однако сте-
пень выраженности этой проблемы 
для отечественной практики выгля-
дит несколько большей.

Есть данные, что после проведения 
аортокоронарного шунтирования 
возрастает доля больных, прини-
мающих рекомендованные препара-
ты  [8]. Неужели только тяжелая опе-
рация способна заставить больного 
осознать необходимость регулярного 
применения препаратов, а  простая 
беседа со  специалистом не помога-
ет? Видимо, все дело не в  операции, 
а  в  частоте бесед врача и  пациента. 
После операции частота контактов 
больных со  специалистами в  десятки 
раз выше, чем у  больных с  сердечно-
сосудистым заболеванием, состоящих 
на  диспансерном учете. Поиск новых 
методов повышения комплаентности 
амбулаторных больных ХСН, актив-
но проводимый в  последние годы 
в  нашей стране  [9–11], должен при-
вести к выявлению самого оптималь-
ного метода и решить существующую 
проблему.

Выводы 
1. �Консультация кардиолога амбула-

торных больных ХСН, находящихся 
под наблюдением у  терапевтов, спо-
собствует увеличению доли приме-
нения базисных препаратов и дости-
жению целевых доз.

2. �Назначение ИАПФ на  практике 
чаще позволяет достигать целевой 
дозы в сравнении с АРА II.

3. �Через год после консультации кар-
диолога доля больных ХСН, при-
нимающих ИАПФ, бета-блокаторы 
и  мочегонные, существенно снижа-
ется. При этом частота применения 
АРА  II и  дигоксина существенно 
не меняется. ■
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Среди причин смертности 
населения в  России, как 
и  в  большинстве развитых 
стран, ведущее место зани-

мают болезни системы кровоснабже-
ния (БСК). Начиная с 1975 г. доля умер-
ших от  этой патологии прочно зани-
мает первое место в  структуре общей 
смертности населения. В  2009  году 
в  России от  БСК умерло 1136,7  тыс. 
человек, на их долю приходилось 56,5% 
всех смертей. Для сравнения, число 
умерших от БСК в 2008 г. в США соста-
вило 811,9  тыс., или 32,3% в  структу-
ре общей смертности  [1]. Большую 
долю в  структуре этих заболеваний 

занимает ишемическая болезнь серд-
ца  (ИБС), которая является основной 
причиной госпитализаций, леталь-
ности трудоспособного населения 
страны и  представляет собой важную 
медико-социальную проблему. ИБС 
может дебютировать остро, возникно-
вением инфаркта миокарда или даже 
внезапной смертью, но  приблизитель-
но в  половине случаев болезнь дебю-
тирует без предшествующих симпто-
мов нестабильной стенокардией или 
инфарктом миокарда и сразу перехо-
дит в  хроническую форму  [2]. В  таких 
случаях одним из  ее основных про-
явлений является стенокардия напря-
жения — синдром, описанный более 
200  лет тому назад английским вра-
чом У. Геберденом. Хорошо известно, 
что в  основе стенокардии напряже-

ния лежит так называемая преходя-
щая ишемия миокарда — состояние, 
вызванное несоответствием между 
потребностью миокарда в  кислороде 
и  его доставкой по  суженным вслед-
ствие атеросклеротических бляшек 
коронарным сосудам. Выявление пре-
ходящей ишемии миокарда являет-
ся важнейшим этапом диагностики 
ИБС [3].

Высокая заболеваемость ИБС дикту-
ет необходимость повышения эффек-
тивности ее диагностики, так как это 
обусловливает адекватность лече-
ния  [4–6]. В  связи с  этим все боль-
шое внимание уделяется разработке 
методик, которые можно применять 
для верификации коронарной недоста-
точности у  пациентов с  подозрением 
на ИБС.
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Резюме. Сопоставлена информативность различных методов для выявления преходящей ишемии миокарда. Определены 
наиболее оптимальные методы обследования для разных групп пациентов, что позволяет существенно повысить точность 
ее выявления.
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Abstract. The information content of different methods for the detection of transient myocardial ischemia was mapped. Identify the most 
optimal methods of examination for different groups of patients that can significantly improve the accuracy of its detection.
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Целью данной работы было сопо-
ставить информативность различных 
методов неинвазивной диагностики 
для определения преходящей ишемии 
миокарда.

Материалы и методы 
исследования 

Обследовано 45  пациентов в  воз-
расте от  25  до  82  лет  (средний воз-
раст — 59,47  года), пост у пивши х 
на  лечение в  к линик у пропедев-
тик и вн у т ренни х болезней д л я 

под т верж ден и я д иаг ноза ИБС, 
11  пациентов поступило в  поряд-
ке неотложной помощи с  подозре-
нием на  острый коронарный син-
дром. Всем обследуемым, помимо 
общек лини ческ и х исследований, 
выполнены:
1) �электрокардиография  (ЭКГ) и  эхо-

кардиография (ЭХОКГ) в покое;
2) �суточное  (холтеровское) ЭКГ-

мониторирование (ХМ ЭКГ);
3) �ЭКГ-стресс-тест с  физической 

нагрузкой на тредмиле;

4) �стресс-эхокардиография с  физи-
ческой нагрузкой на  тредми-
ле (у 2 больных — с добутамином);

5) �однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография  (ОФЭКТ) 
миокарда в  покое и  с  фармакологи-
ческой нагрузкой (аденозин);

6) �коронароангиография.

Результаты исследования 
В ходе проведенного обследования 

диагноз ИБС подтвержден у 25 паци-
ентов (55,6% больных), у 10 больных 

Таблица 1
Оценка информативности различных методов выявления преходящей ишемии миокарда

Название метода Чувствительность, % Специфичность, % Положительная 
предсказательная 

ценность, %

Отрицательная 
предсказательная 

ценность, %

Точность, %

ЭКГ покоя 21,05 80,77 44,44 58,33 55,56

ХМ ЭКГ 44,44 85,19 66, 67 69,7 68,89

ЭХОКГ покоя 38,89 51,85 35 56 46,67

ОФЭКТ покоя 66,67 33,33 40 60 46,67

ЭКГ с физической нагрузкой на тредмиле 50 74,07 56,25 68,9 64,44

Стресс-ЭХОКГ с физической нагрузкой 77,78 85,19 77,78 85,19 82,22

ОФЭКТ с фармакологической нагрузкой 72,22 59,26 54,17 76,19 64,44

Таблица 2
Оценка информативности различных методов выявления преходящей ишемии миокарда для пациентов с исходными 
нарушениями локальной кинетики миокарда левого желудочка

Название метода Чувствительность, % Специфичность, % Положительная 
предсказательная 

ценность, %

Отрицательная 
предсказательная 

ценность, %

Точность, %

ХМ ЭКГ 42,86 84,62 60 73,33 70

ЭКГ с физической нагрузкой на тредмиле 42,86 75 42,86 75 65

Стресс-ЭХОКГ с физической нагрузкой 85,71 92,31 85,71 92,31 90

ОФЭКТ с фармакологической нагрузкой 100 53,85 53,85 100 70

Таблица 3
Оценка информативности различных методов выявления преходящей ишемии миокарда для пациентов с исходными 
нарушениями реполяризации миокарда левого желудочка по данным ЭКГ

Название метода Чувствительность, % Специфичность, % Положительная 
предсказательная 

ценность, %

Отрицательная 
предсказательная 

ценность, %

Точность, %

ХМ ЭКГ 50 83,33 66,67 71,43 70

ЭКГ с физической нагрузкой на тредмиле 50 66,67 50 66,67 60

Стресс-ЭХОКГ с физической нагрузкой 50 100 100 75 80

ОФЭКТ с фармакологической нагрузкой 100 66,67 66,67 100 80

Таблица 4
Оценка информативности различных методов выявления преходящей ишемии миокарда для пациентов без нарушений 
реполяризации и кинетики миокарда левого желудочка в покое

Название метода Чувствительность, % Специфичность, % Положительная 
предсказательная 

ценность, %

Отрицательная 
предсказательная 

ценность, %

Точность, %

ХМ ЭКГ 44,44 84,62 66,67 68,75 68,18

ЭКГ с физической нагрузкой на тредмиле 55,56 84,62 71,43 73,33 72,73

Стресс-ЭХОКГ с физической нагрузкой 66,67 76,92 66,67 76,92 72,73

ОФЭКТ с фармакологической нагрузкой 44,44 69,23 50 64,29 59,01
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определялись реполяризационные 
изменения на  ЭКГ в  покое  (22,2% 
обследуемых), у  19  пациентов опре-
делялись нарушения кинетики ЛЖ 
в  покое на  ЭХОКГ  (42,2% обследуе-
мых) и  у  30  пациентов определя-
лись признаки снижения перфузии 
миокарда по  данным ОФЭКТ мио-
карда в покое (66,67% обследуемых), 
у  8  пациентов определялись при-
знаки преходящей ишемии миокар-
да  (17,8% обследуемых) по  данным 
суточного ЭКГ-мониторирования, 
у  16  пациентов определялись значи-
мые изменения сегмента ST-T (35,6% 
обследуемых) по  данным ЭКГ-
стресс-теста с  физической нагруз-
кой, у  18  (40% обследуемых) паци-
ентов результаты стресс-ЭХОКГ 
были положительными и у 24 (53,3% 
обследуемых) пациентов по  данным 
ОФЭКТ определялось усиление или 
появление нарушений перфузии 
миокарда на  фоне фармакологиче-
ской нагрузки. Информативность 
перечисленных методов приведена 
в табл. 1.

Были созданы 3  отдельных группы 
пациентов:
1) �с  локальными нарушениями сокра-

тимости миокарда левого желудочка 
в покое;

2) �с  исходными реполяризационными 
нарушениями на ЭКГ;

3) �группа пациентов с  отсутствием 
нарушений реполяризации и  кине-
тики миокарда левого желудочка 
в покое.
Для этих групп информатив-

ность методов представлена в  табл.  2, 
3 и 4 соответственно.

Как видно из  табл.  1, наибо-
лее информативным методом для 
диагностик и преходящей ише-
мии миокарда является стресс-
эхокардиография. Обращает внима-
ние то, что методики без приме-
нения нагрузочных проб обладают 
очень низкой чувствительностью, 
при довольно неплохих показате-
лях специфичности. Иск лючение 
составляет ОФЭКТ миокарда, кото-
рая в  покое обладает допустимыми 
значениями чувствительности при 
крайне низких показателях специ
фичности результатов. В  связи 
с  низкой чувствительностью ЭКГ 
и эхокардиографии в покое и низкой 
чувствительности ОФЭКТ миокарда 
в покое в дальнейшем исследовании 
они рассматриваться не будут. Также 
весьма интересны одинаковые пока-
затели точности теста ЭКГ с нагруз-

кой и  ОФЭКТ миокарда с  нагруз-
кой.

Как видно из  табл.  2, точность 
ЭКГ с  нагрузкой и  суточного ЭКГ-
мониторирования для пациентов 
с  исходными нарушениями кинетики 
миокарда левого желудочка существен-
но не изменилась, при этом отмечается 
повышение диагностической точности 
стресс-эхокардиографии и  ОФЭКТ 
миокарда с  нагрузкой. Обращает вни-
мание 100% чувствительность ОФЭКТ 
с  нагрузкой для этой группы паци-
ентов при сохраняющейся невысокой 
специфичности методики. Стресс-
эхокардиография является наиболее 
информативным методом для пациен-
тов с исходным нарушением кинетики 
левого желудочка.

Для пациентов с исходными реполя-
ризационными изменениями на  ЭКГ 
отмечается некоторое снижение 
информативности ЭКГ-теста с  нагруз-
кой при примерно тех  же результа-
тах суточного ЭКГ-мониторирования. 
Также обращает внимание 100% 
чувствительность ОФЭКТ миокарда 
с нагрузкой при повышении ее специ
фичности в  этой группе больных. 
Для пациентов с  исходными реполя-
ризационными изменениями на  ЭКГ 
точность стресс-эхокардиографии 
и  ОФЭКТ миокарда с  нагрузкой 
оказалась одинаковой, но  в  связи 
с  крайне высокой чувствительностью 
ОФЭКТ миокарда этот метод выгля-
дит предпочтительнее в  данной груп-
пе исследуемых.

Для пациентов без исходных нару-
шений реполяризации и  кинетики 
левого желудочка результаты суточ-
ного ЭКГ-мониторирования оста-
ются примерно на  том  же уровне, 
что и  в  других исследуемых груп-
пах. Для данной группы пациентов 
ОФЭКТ миокарда с нагрузкой имеет 
самые низкие показатели точности, 
обращает внимание резкое сниже-
ние ее чувствительности  (менее 
50%) при небольшом повыше-
нии специфичности результатов. 
Точность ЭКГ с  нагрузкой и  стресс-
эхокардиографии в  этой группе 
абсолютно одинаковая, но, с  учетом 
более высокой чувствительности 
стресс-эхокардиографии, этот метод 
является предпочтительным в  дан-
ной группе исследуемых.

Выводы 
1. �Наличие исходных изменений 

на ЭКГ и эхокардиографии миокарда 
в  покое не может быть достаточным 

для выявления преходящей ишемии 
миокарда в  связи с  низкой чувстви-
тельностью данных методик. Тем 
не менее, в  связи с  их достаточно 
высокой специфичностью выявле-
ние значимых изменений является 
показанием для дальнейшего обсле-
дования пациента.

2. �Для пациентов с  исходными нару-
шениями кинетики методом выбо-
ра для диагностики преходящей 
ишемии миокарда является стресс-
эхокардиография.

3. �Для пациентов с  исходными репо-
ляризационными изменения на ЭКГ 
наиболее предпочтительно исполь-
зовать ОФЭКТ миокарда с  нагруз-
кой. В связи с одинаковой точностью 
методик альтернативным методом 
является стресс-эхокардиография.

4. �Для пациентов без исходных нару-
шений реполяризации и  кинетики 
левого желудочка методом выбора 
является стресс-эхокардиография. 
Альтернативным методом является 
ЭКГ с  нагрузкой в  связи с  одинако-
вой точностью методик. ■
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Микробиоценоз влагали-
ща — это сбалансирован-
ная динамичная система, 
основанная на взаимодей-

ствии макроорганизма посредством 
влагалищного эпителия и  микроор-
ганизмов, не вызывающих воспали-
тельную реакцию. Кислая среда как 
результат этого внутрисистемного вза-
имодействия обеспечивает благопри-
ятные условия существования для всех 
участников экосистемы. Следует пред-
положить, что данный симбиоз сло-
жился эволюционно. Одним из  про-
явлений потери равновесия в  данной 
системе является бактериальный ваги-
ноз (БВ).

БВ — общий инфекционный невос-
палительный синдром, связанный 
с  дисбиозом влагалищного биото-
па и  сопровождающийся чрезмерно 
высокой концентрацией облигатно- 

и  факультативно-анаэробных условно-
патогенных микроорганизмов  (УПМ) 
и  резким снижением или отсутствием 
молочнокислых бактерий в  отделяе-
мом влагалища [1].

Особенностями эпителиа льно-
бак териа льны х взаимодействий 
при БВ являются: стимуляция спо-
собности к  биоп ленкообразова-
нию ассоциативных микросимби-
онтов и  резкое угнетение свойств 
лак тобак терий, прод у циру ющи х 
Н2О2 [3].

Изменение терминологической 
интерпретации этого заболевания 
происходило многократно на  про-
тяжении не одного десятилетия, 
и по сей день споры вокруг БВ не ути-
хают. За  последние сорок лет были 
предложены десятки терминов, клас-
сификаций и  схем лечения. Еще 
до  недавнего времени данный син-
дром относили к  вагинитам и  поль-
зовались терминами «бактериаль-
ный, гемофильный, гарднереллезный 
вагинит». Неспецифический вагиноз, 

анаэробный вагиноз противопостав-
лялся так называемым специфическим 
вагинитам, при этом сами понятия 
были размыты и  «неспецифический 
вагинит» только обескураживал вра-
чей [4].

Пытаясь установить терминологиче-
скую ясность, S. Speigel в  1983  г. пред-
ложил новый термин — бактериаль-
ный вагиноз. Начиная с  1984  г., после 
доклада на  Первом международном 
симпозиуме по вагиниту в Стокгольме, 
L. Westrom и  соавт.  (1984) утверждают 
и  обосновывают выделение вагиноза 
в  отдельный синдром. С  тех пор БВ 
стали характеризовать как состояние, 
сопровождающееся появлением пато-
логических выделений из  влагалища, 
в  которых можно обнаружить повы-
шенное количество самых различных 
микроорганизмов  (с  преобладани-
ем анаэробных бактерий) без лейко-
цитарной воспалительной реакции. 
Вследствие этого термин «вагинит» 
был окончательно заменен на  «ваги-
ноз», а  полиэтиология этого заболева-
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ния отражена в  прилагательном «бак-
териальный» [6].

Существуют синонимичные тер-
мины: аминокольпит, гарднереллез, 
анаэробный вагиноз, мобилункуз, 
вагинальный бактериоз, влагалищ-
ные выделения с ключевыми клетками 
и др. [1, 2, 7], но под каждым названием 
подразумевается одно и  то  же пато-
логическое состояние. В  современной 
зарубежной специальной литературе 
также нет единства в  терминологии. 
Но наиболее распространенным явля-
ется термин «бактериальный вагиноз» 
как наиболее полный и  объединяю-
щий все «узкие» наименования.

БВ не вошел в  МКБ-10, где под 
шифром №  76  имеются лишь «Другие 
воспалительные болезни влагали-
ща и  вульвы»  [4]. Из  чего следует, что 
в  настоящее время место БВ среди 
других инфекционных заболеваний 
влагалища окончательно не установ-
лено  [2]. Частота БВ не увеличива-
ется при увеличении числа половых 
партнеров  (только 6,1% женщин свя-
зывали начало заболевания с  новым 
половым партнером); БВ обнаружен 
у  6–13% лесбиянок, тогда как клас-
сические венерические заболевания 
в  этой группе очень редки; БВ выяв-
лен у 15% подростков, ведущих актив-
ную половую жизнь, и  у  12% дев-
ственниц; лечение половых партнеров 
пациенток с  БВ не влияет на  частоту 
рецидива заболевания [8].

По данным различных авторов, 
на долю БВ приходится от 1/3 до 1/2 всех 

вульвовагинальных инфекций ниж-
него отдела половых путей  [3, 6, 9]. 
С  проблемой БВ сталкиваются врачи 
различных специальностей, но  чаще 
акушеры-гинекологи и  дерматовене-
рологи. Так, в странах Европы и США 
выявление БВ в клинике венерических 
болезней составляет 33–64%, в  общей 
гинекологической клинике — 15–23%, 
по  данным службы планирования 
семьи — 23–29%, в акушерской клини-
ке — 10–26% [1].

Причины и  патогенез развития БВ 
дискутабельны.

На современном этапе БВ можно 
рассматривать как синдром с полими-
кробной этиологией  [2], поэтому при 
постановке диагноза пациентке могут 
возникнуть сложности с  интерпре-
тацией клинических и  лабораторных 
данных. В мировой медицинской прак-
тике с  1983  г. пользуются клинико-
лабораторными критериями, предло-
жеными R. Amsel  (критерии Амселя), 
которые включают клинический, 
клинико-лабораторный и  лаборатор-
ный аспект диагностики. Успешной 
является балльная система диагности-
ки, предложенная в 1991 году R. P. Nugent 
и  соавт., — Nugent’s Diagnostic Criteria 
for Bacterial Vaginosis (диагностические 
критерии бактериального вагиноза 
Нугента). Основывается она на лабора-
торных критериях и широко использу-
ется во всем мире. В России Е. Ф. Кира 
в  1995  г. была предложена оригиналь-
ная классификация  [4], сочетающая 
в себе микробиологическую интерпре-

тацию вагинального мазка, клиниче-
скую картину и конкретную нозологи-
ческую форму (табл.).

Безусловным признаком БВ на сегод-
няшний день является определение 
во  влагалищных выделениях методом 
полимеразно цепной реакции  (ПЦР) 
Atopobium  vaginae и  Clostridium phylum. 
К  высокоспецифичным маркерам БВ 
также относят ферменты муциназу 
и сиалидазу.

Лабораторным методом выбора для 
диагностики БВ является микроско-
пия вагинального мазка, окрашенного 
по  Граму, и  выявление в  мазке клю-
чевых клеток  (1, 5, 25). Так называе-
мые ключевые клетки  (Glue cells) — 
эпителиальные клетки влагалища, 
плотно покрытые грамвариабельными 
палочками. Чувствительность и специ
фичность метода близки к  100%. 
Дополнительными признаками при 
бактериоскопии мазков являются:
• �преобладание эпителиальных кле-

ток над лейкоцитами;
• �обнаружение при увеличении 

с  иммерсией менее 5  лактобацилл 
в поле зрения.
Отмечено, что примерно 20% жен-

щин репродуктивного возраста стра-
дают БВ. В  35–50% наблюдений забо-
левание ассоциируется с  другими 
урогенитальными инфекциями: гоно-
реей, хламидиозом, уреаплазмозом, 
трихомониазом, папилломавирусной 
инфекцией и др.

Половина пациенток с  БВ часто 
жалуются на  обильные выделения 

Таблица 1

Классификация биоценоза влагалища, принятая в России

Микроскопическая характеристика биоценоза влагалища

Состояние (тип) биоценоза Характеристика признаков Нозологические формы

Нормоценоз Доминирование лактобактерий, отсутствие 
грамотрицательной флоры, спор, мицелия, псевдогифов, 
лейкоцитов, единичные «чистые» эпителиальные клетки

Типичное состояние нормального биоценоза влагалища

Промежуточный тип Умеренное или сниженное количество лактобактерий, 
наличие грамположительных кокков, грамотрицательных 
палочек. Обнаруживаются лейкоциты, моноциты, 
макрофаги, эпителиальные клетки

Часто наблюдается у здоровых женщин, редко 
сопровождается субъективными жалобами 
и клиническими проявлениями

Дисбиоз влагалища Незначительное количество или полное отсутствие 
лактобактерий, обильная полиморфная грамотрицательная 
и грамположительная палочковая и кокковая микрофлора, 
наличие ключевых клеток. Количество лейкоцитов 
вариабельно, отсутствие или незавершенность фагоцитоза. 
Полимикробная картина мазка

Бактериальный вагиноз

Вагинит (воспалительный 
тип мазка)

Большое количество лейкоцитов, макрофагов, 
эпителиальных клеток, выраженный фагоцитоз. 
Обнаружение гонококков, трихомонад, мицелия, 
псевдогифов, спор

Неспецифический вагинит, гонорея, трихомониаз, 
микотический вагинит
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из  половых путей белого или серого 
цвета, часто с  неприятным «рыбным» 
запахом. Этот запах специфичен для БВ 
и  свидетельствует о  наличии летучих 
аминов, таких как кадаверин, фенети-
ламин, тирамин, путресцин, гистамин, 
изобутиламин, — продуктов метабо-
лизма строгих анаэробов. Зачастую 
запах усиливается после незащищен-
ного полового акта или во  время мен-
струации. Ю. К. Скрипкин выделяет 
три фазы течения БВ: свежий, торпид-
ный и хронический БВ с инкубацион-
ным периодом от 5 дней до 3 недель. При 
прогрессирующем процессе выделения 
приобретают желтовато-зеленоватую 
окраску, становясь более густыми, 
обладают свойством пениться, слег-
ка тягучие и  липкие, равномерно рас-
пределяются по  стенкам влагалища. 
Количество белей варьирует от  уме-
ренных до  весьма обильных. У  боль-
шинства пациенток наблюдаются дис-
пареуния и  дизурические явления. 
25–30% женщин предъявляют жало-
бы на  жжение и  зуд в  области вульвы 
и  боли во  влагалище. Эти симптомы 
могут иметь различную выраженность 
и продолжаться годами.

Вторая половина пациенток 
не предъявляет жалоб, но  имеет пря-
мые признаки вагиноза, определяе-
мые с  помощью лабораторных мето-
дов исследования. Именно с  такими 
пациентками чаще всего сталкивает-
ся репродуктолог, обследуя пациент-
ку перед экстракорпоральным опло-
дотворением  (ЭКО). Все пациентки 
с  БВ нуждаются в  немедленной ком-
плексной санации с восстановлением 
нормального биоценоза влагалища, 
так как установлено, что бактериаль-
ный вагиноз может являться основой 
репродуктивных потерь вне зави-
симости от  клинического течения. 
При этом осложнения возникают 
по одному сценарию: снижение коло-
низационной резистентности микро-
биоты влагалища → условия для вос-
ходящего инфицирования слизистой 
оболочки матки и  маточных труб → 
воспалительные заболевания орга-
нов малого таза  (острые эндометрит 
и  сальпингоофорит). Исследования 
ряда авторов показали, что БВ может 
привести к развитию самопроизволь-
ного выкидыша, преждевременных 
родов, хориоамнионита, послеродо-
вого эндометрита и  рождению детей 
с низкой массой тела, возникновению 
воспалительных процессов половых 
органов, гнойно-септических ослож-
нений у  матери и  ребенка в  послеро-

довом периоде и т. д., влияя на частоту 
акушерской и  неонатальной патоло-
гии [2]. В зоне риска находятся также 
женщины с  БВ, которым предстоят 
манипуляции на  влагалище и  матке. 
Сюда можно отнести женщин после 
трансвагинальной пункции и  пере-
носа эмбрионов в  программе ЭКО. 
Каждое из  перечисленных осложне-
ний может привести к  нарушению 
репродуктивной функции женщины 
вплоть до  бесплодия либо усугубить 
имеющиеся нарушения репродуктив-
ной системы.

Заслуживает интерес точка зрения, 
согласно которой кислая среда влага-
лища выполняет роль дополнительно-
го фактора отбора во  время зачатия, 
так как считается, что преодолеть кис-
лотный барьер может только самый 
подвижный и здоровый сперматозоид. 
В  связи с  ощелачиванием влагалища 
эта функция теряется, и  яйцеклетку 
может оплодотворить и  неполноцен-
ный сперматозоид, что может повли-
ять на  исход беременности и  здоровье 
новорожденного.

У женщин, страдающих бесплоди-
ем, частота БВ не намного выше, чем 
в  популяции, а  вот частота наступле-
ния беременности при использовании 
вспомогательных репродуктивных тех-
нологий и, в  частности, ЭКО, почти 
в 3 раза ниже, чем у бесплодных паци-
енток с  нормальным биоценозом  [1]. 
Таким образом, БВ может влиять 
на перспективу инфертильной женщи-
ны зачать ребенка. Особенно это акту-
ально для пациенток, имеющих неудач-
ные попытки ЭКО и переноса эмбрио-
на  (ПЭ) в  анамнезе. Механизм этого 
влияния до конца не изучен, но выдви-
гаются гипотезы, согласно которым 
БВ является патогенетическим фак-
тором, способствующим нарушению 
имплантации и  развития беремен-
ности. Установлено, что у  женщин 
с  БВ нередко имеется субклиническое 
обсеменение эндометрия. Нарушение 
стерильности верхних половых путей 
запускает провоспалительные реак-
ции с  выбросом медиаторов воспа-
ления и  активацией Т-хелперов 1‑го 
типа и  приводит к  нарушению взаи-
модействия эмбриона с  эндометрием, 
а  также препятствует формированию 
иммунологической толерантности. 
Кроме того, БВ может быть «зеркалом», 
в котором отражаются более серьезные 
патологические процессы, происходя-
щие в верхних половых путях. Следует 
учесть, что значительную долю паци-
енток отделений вспомогательных 

репродуктивных технологий составля-
ют женщины с  крайне отягощенным 
акушерско-гинекологическим анамне-
зом. Обнаружение БВ у  таких пациен-
ток должно быть поводом для поиска 
и  коррекции более сложной патоло-
гии.

Успешное лечение БВ, как и любого 
заболевания, зависит от  правильной 
и  своевременной постановки диа-
гноза и  проведения патогенетически 
обоснованной терапии. Цель лече-
ния БВ — восстановить нормальную 
микрофлору влагалища, задержать 
рост микроорганизмов, не свойствен-
ных этому микроценозу. Терапия 
БВ остается нелегкой задачей ввиду 
частого рецидивирования или низкой 
эффективности ряда предложенных 
препаратов.

Результаты лечения БВ значительно 
улучшаются при использовании двух-
этапного метода комплексной этио-
тропной и  патогенетической терапии, 
разработанного в 1995 г. Е. Ф. Кира:
1) �ликвидация возбудителей БВ 

(облигатно-анаэробный компонент 
микрофлоры влагалища);

2) �восстановление биоценоза влагали-
ща.
Эффективность комплексной двух

этапной терапии составляет по данным 
различных авторов от  85,8% до  92,6%. 
В то время как частота рецидивов после 
окончания полного курса лечения сни-
жается до 4,4–13,2%.

Следует помнить, что результаты 
качественной ПЦР и  бактериологиче-
ское исследование без количествен-
ных характеристик не являются пово-
дом для назначения антибактери-
альных препаратов. Нередки случаи, 
когда дисбиоз влагалища становится 
результатом необдуманного ятроген-
ного воздействия. При нормобиоцено-
зе общая микробная обсемененность 
не должна превышает 106–108 КОЕ/мл, 
преобладают лактобациллы (более 
107  КОЕ/мл), а  условно-патогенные 
микроорганизмы определяются в низ-
ком титре (104–105 КОЕ/мл) или отсут-
ствуют. При БВ общая обсемененность 
достигает 109–1011  КОЕ/мл с  преоб-
ладанием вагиноз-ассоциированной 
флоры.

Препаратами первого этапа для этио-
тропной терапии БВ являются медика-
ментозные препараты против анаэроб-
ной микрофлоры. Оптимальны в этом 
отношении метронидазол, клинда-
мицин, орнидазол, Поливидон-йод, 
Хлоргексидин [7]. Клиническая и бак-
териологическая эффективность ука-
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занных препаратов достигает 85–94%. 
Одновременно с  применением анти-
бактериальной терапии проводится 
системная профилактика вагинально-
го кандидоза [9].

Многочисленные работы последних 
лет свидетельствуют о  том, что пре-
паратами выбора в  настоящее время 
считаются метронидазол и  клиндами-
цин [1, 5, 8].

Эффективным препаратом для 
лечения БВ является метронидазол 
(Метрогил® или Трихопол®), кото-
рый относится к группе антибактери-
альных препаратов, содержащих ими-
дазольное кольцо. Проникая внутрь 
микробной клетки, метронидазол 
превращается в активную форму, свя-
зывается с  дезоксирибонуклеиновой 
кислотой и  блокирует синтез нукле-
иновых кислот. Он широко приме-
няется в  различных схемах, причем 
описана эффективность препарата 
как при разовых схемах в  дозе 2  г, 
так и  при 7‑дневных курсах лечения 
по 500 мг внутрь 2 раза в день. Однако 
пероральное применение препара-
та нередко вызывает нежелательные 
лекарственные реакции (НЛР), такие 
как металлический вкус во  рту, дис-
пепсические расстройства, аллерги-
ческие реакции, тем самым ограни-
чивая его использование. В  резуль-
тате многочисленных исследований 
установлено, что влагалищный путь 
лечения БВ не уступает по эффектив-
ности пероральной терапии. Кроме 
того, влагалищный путь лечения 
является более предпочтительным 
из-за меньшей вероятности развития 
НЛР.

Возможен комбинированный метод 
лечения: одновременное назначе-
ние в  течение 7–10  дней пероральной 
формы метронидазола (Метрогил® 
или Трихопол® 250  мг 2  раза в  день) 
и  вагинальной формы (метрони-
дазол + миконазол), представите-
лями которого являются препара-
ты семейства Нео-Пенотран (Нео-
Пенотран®, Нео-Пенотран Форте®, Нео-
Пенотран Форте Л®).

Комбинированный метод лечения 
увеличивает эффективность лечения 
бактериального вагиноза.

Использование монотерапии толь-
ко вагинальными формами имеет свои 
преимущества — снижение рисков 
возникновения побочных реакций, 
наступающих при пероральной моно-
терапии метронидазолом.

В схемах монотерапии особого вни-
мания заслуживают современные 

вагинальные формы метронидазола 
в  виде комбинированных препаратов, 
которые не только наиболее эффек-
тивны в борьбе с бактериальным ваги-
нозом, но  и  удобны для пациента, так 
как включают в  свой состав и  метро-
нидазол, «золотой стандарт» лечения, 
и  миконазол  (Нео-Пенотран®, Нео-
Пенотран Форте®), и  даже такие ком-
поненты, как анестетик лидокаин. 
Лидокаин в составе новой формы Нео-
Пенотран Форте Л® быстро купирует 
клинические проявления острого бак-
териального вагиноза, такие как: зуд, 
дизурические расстройства, диспаре-
унию. Быстрое купирование непри-
ятных симптомов достаточно весомое 
преимущество, позволяющее улуч-
шить качество жизни пациенток, стра-
дающих от  дискомфорта, вызванного 
заболеванием.

Высокоэффективным препаратом, 
позволяющим быстро восстановить 
биоценоз, сведя к  минимуму НЛР, 
является клиндамицин в  виде ваги-
нальных суппозиториев 100 мг или 2% 
вагинального крема  (Клиндацин®) — 
антибиотик группы линкозамидов. 
Данный препарат хорошо зареко-
мендовал себя при лечении рециди-
вирующего БВ, в  том числе и  у  бере-
менных женщин. Известно, что он 
обладает выраженной антибактери-
альной активностью, подавляя синтез 
белка в  микробной клетке, взаимо-
действуя с  30S-субъединицами рибо-
сом. Этим обусловлен его широкий 
спектр действия: Staphylococcus spp., 
Streptocoссus spp.  (кроме Enterocoссus), 
Streptocoссus pneumonia, Corynebacterium 
diphtheriae, споро- и  неспорообразую-
щие анаэробы, микроаэрофильные 
грамположительные кокки, фузо-
бактерии, актиномицеты и  др. Среди 
НЛР описаны аллергические реакции, 
рост дрожжеподобных грибов и  т. д. 
Использование препарата 1  раз в  день 
и короткий курс лечения 3–7 дней обу-
славливают высокую комплаентность 
клиндацина.

Перорально клиндамицин назнача-
ется в  дозировке 300  мг 2  раза в  день. 
Курс лечения 7 дней.

В настоящее время при лечении БВ 
возможно использование и  других 
препаратов группы нитроимидазола 
(тинидазол, орнидазол).

Антимикотики занимают особое 
место при восстановлении микробио-
ты влагалища при БВ. Так как в про-
цессе лечения высокоактивными 
антибактериальными препаратами 
часто создается «пустое место», кото-

рое, как правило, занимают дрожже-
подобные грибы Candida. Кроме того, 
восстановление кислой среды вла-
галища также способствует актива-
ции кандидозной флоры. Дополнение 
к  лечению антианаэробными сред-
ствами антимикотиков зачастую 
просто необходимо. Поэтому очень 
удобной формой являются сочетан-
ные препараты, в  частности препа-
раты Нео-Пенотран®, Нео-Пенотран 
Форте Л®. 

Препаратом комбинированного 
типа с  антибактериальной и  анти-
микотической активностью является 
также Полижинакс  (неомицина суль-
фат, полимиксина В  сульфат, ниста-
тин, диметикон). Чувствительность 
патогенной флоры к  компонентам 
Полижинакса достигает 100%. Этим 
объясняется тот факт, что резистент-
ность к  данному препарату разви-
вается редко и  медленно. Курс лече-
ния составляет 12  суток по  1  капсуле 
во влагалище.

На втором этапе лечения применя-
ются препараты, направленные на вос-
становление влагалищного микро-
ценоза и  муказального иммунитета. 
Бактериальный вагиноз можно считать 
излеченным лишь тогда, когда титр 
лактобактерий в  вагинальном секрете 
составляет не менее 107  КОЕ/мл. Это 
осуществляется путем местного приме-
нения эубиотиков, содержащих живые 
палочки Lactobacillus casei rhamnosus 
Doderleini  (Лактожиналь®), стимули-
рующих рост собственной лактофло-
ры влагалища и способствующих сни-
жению числа рецидивов заболевания 
за  счет повышения защитных свойств 
влагалища, проявляя иммуномоду-
лирующую активность. In  vitro пока-
зано, что Lactobacillus casei rhamnosus 
Doderleini в  течение нескольких часов 
после введения приводят к  необхо-
димому снижению рН влагалищного 
отделяемого. Эубиотики назначают 
по  1  свече на  ночь в  течение 14  дней 
либо по 1 свече 2 раза в день в течение 
7  дней после обязательного контроль-
ного микробиологического подтверж-
дения отсутствия грибов. Эубиотики 
являются эффективным и безопасным 
средством восстановления и  поддер-
жания нормального биоценоза влага-
лища.

Мы имеем опыт успешного лечению 
бактериального вагиноза у  пациенток, 
планирующих ЭКО, с  использованием 
вагинальных форм препаратов и двух-
этапной схемы лечения. В  качестве 
антибактериальных средств использо-
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вались Нео-Пенотран Форте® по 1 свече 
во влагалище на ночь в течение 7 дней 
или Клиндацин® по  1  свече в  день 
в  течение 1–3  дней. Восстановление 
нормального биоценоза проводилось 
препаратом Лактожиналь. Было про-
лечено 54 пациентки. Рецидив заболе-
вания отмечен у  одной пациентки, что 
потребовало повторного курса лечения 
с полным выздоровлением. После про-
веденной санации в  результате ЭКО 
и  ПЭ беременность была получена 
у 19 пациенток (34,9%). Таким образом, 
результативность программ не отлича-
лась от средней по отделению.

БВ является достаточно распро-
страненным полиэтиологичным 
инфекционным невоспалительным 
заболеванием экосистемы влагалища 
женщин репродуктивного возрас-
та, который имеет сложный патоге-
нез с  вовлечением репродуктивной, 
эндокринной, иммунной и  других 
систем организма, характеризуется 
длительным течением  (иногда года-
ми) и  оказывает негативное воздей-
ствие на  репродуктивный потенциал 
как фертильных, так и  бесплодных 
женщин, планирующих беременность 
с  помощью вспомогательных репро-

дуктивных технологий. Бесспорной 
является необходимость своевре-
менной диагностики и  двухэтапной 
современной терапии данной нозоло-
гии у всех женщин с выявленным БВ. 
У  пациенток с  неудачными попытка-
ми ЭКО в  анамнезе необходимо про-
водить обследование и  лечение как 
можно раньше, до начала стимуляции 
суперовуляции для того, чтобы была 
возможность провести адекватную 
коррекцию. Именно на  таких прин-
ципах построена подготовка к  ЭКО 
в  нашем отделении, что позволяет 
не только повысить эффективность 
программ вспомогательных репродук-
тивных технологий, но и снизить риск 
инфекционных осложнений во время 
беременности, родов и  послеродовом 
периоде. ■
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С ростом благосостояния 
и  увеличением продолжи-
тельности жизни атероскле-
роз, как генерализованное 

и  постоянно прогрессирующее пора-
жение сосудистой системы организ-
ма, становится ведущей причиной 
смертности в  мире. На  втором месте 
стоят онкологические заболевания. 
Одновременно с  развитием медицин-
ских технологий, изменением условий 
жизни в  ряде экономически развитых 
стран мира уже более четверти века 
регистрируют устойчивое снижение 
смертности от некоторых форм болез-
ней системы кровообращения и  неко-
торых форм онкологической патологии, 
особенно в трудоспособных возрастах. 
За  последние четверть века проведено 
огромное количество исследований, 
анализирующих причины снижения 
смертности; эффективность примене-
ния отдельных стратегий и компонен-
тов программ профилактики в разных 
популяционных группах [1]. На основе 
результатов исследований были сфор-
мированы две основные стратегии 
первичной профилактики хрониче-
ских неинфекционных заболеваний: 
«стратегия высокого риска» (скрининг 
на  выявление лиц с  повышенным 

риском развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и/или онкологиче-
ских заболеваний и последующие про-
филактические мероприятия среди 
них) и  «популяционная стратегия» 
(воздействие на факторы риска во всей 
популяции)  [2]. К  вторичной и  тре-
тичной профилактике относят ком-
плекс мер, направленных на  замедле-
ние прогрессирования уже имеющихся 
у  пациентов заболеваний и  уменьше-
ние их неблагоприятных последствий.

При определенных состояниях меры 
первичной и  вторичной профилактики 
пересекаются. Так, например, ожире-
ние в  соответствии с  Международной 
классификацией болезней 10‑го пере-
смотра относится к  самостоятельному 
заболеванию, и, следовательно, все меры 
по  снижению массы тела можно отне-
сти к вторичной профилактике. Однако 
ожирение является и  фактором риска 
сердечно-сосудистых событий  (ССС), 
поэтому те  же меры относят и  к  пер-
вичной профилактике. Артериальную 
гипертензию  (АГ) также можно рас-
сматривать и  как заболевание, которое 
требует лечения и, следовательно, про-
ведения мероприятий по  вторичной 
профилактике органных поражений, 
и  как фактор риска развития инфар-
кта миокарда (ИМ), острого нарушения 
мозгового кровообращения  (ОНМК) — 
в  этом смысле выявление повышенно-
го артериального давления  (АД) и  его 

последующая коррекция относятся 
к первичной профилактике.

Одним их компонентов первичной 
профилактики является ацетилса-
лициловая кислота (АСК). Следует 
отметить, что использование в  англо
язычной литературе термина «первич-
ная профилактика» по  отношению 
к  АСК также подразумевает смеше-
ние понятий. Причина в  том, что при 
выполнении исследований, оцени-
вающих эффективность АСК в  каче-
стве первичной профилактики ССС, 
исследования выполнялись в так назы-
ваемой «общей популяции», то  есть 
в исследования включали лиц без пере-
несенных ИМ, ОНМК и лиц, которые 
не обследованы или при обследовании 
у  них не было выявлено ранее атеро-
склеротического поражения сосудов. 
И  сам термин «первичная профилак-
тика ССС», используемый в  рекомен-
дациях, подразумевает профилакти-
ку первого ИМ, ОНМК или смерть 
от ССС.

К настоящему времени опублико-
вано огромное количество статей, 
посвященных истории создания АСК, 
фармакокинетике и  фармакодинами-
ке, областям клинического примене-
ния  [3–6]. Ведущим в  механизме дей-
ствия АСК является ингибирование 
фермента циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1) 
тромбоцитов. Впервые сообщения 
о  высокой корреляции между при-
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менением АСК и  снижением частоты 
сердечно-сосудистых осложнений поя-
вились в  начале 1970‑х  гг., но  и  сегод-
ня АСК рассматривается как «золо-
той стандарт» для тестирования новых 
антиагрегантных препаратов.

После того, как была установлена 
положительная роль АСК во вторичной 
профилактике ССЗ, были предприня-
ты усилия по  изучению его эффек-
тивности в  первичной профилактике. 
В  данной статье остановимся только 
на  действующих в  настоящее время 
рекомендациях профессиональных 
сообществ в  отношении АСК, резуль-
татах исследований  (2011–2014  гг.), 
посвященных оценке первичной про-
филактики, а  также исследованиях, 
сравнивающих разные формы АСК.

АСК в первичной 
профилактике: рекомендации 
профессиональных собществ 

В 2003  г. Управление по  надзо-
ру за  качеством пищевых продуктов 
и  лекарственных средств США  (Food 
and Drugs Administration of the United 
States, FDA) сочло, что доказательств 
о целесообразности рекомендовать пер-
вичную профилактику ССЗ с помощью 
АСК недостаточно. Однако в 2009 года 
Американская комиссия по  раз-
работке превентивных мероприя-
тий (U. S. Preventive Services Task Force, 
USPSTF) включила АСК в  перечень 
рекомендаций по  первичной профи-
лактике [7].

Согласно USPSTF рекомендации 
относятся к  классу А, то  есть USPSTF 
рекомендует для широкого исполь-

зования в  связи с  наличием убеди-
тельных доказательств пользы. В то же 
время USPSTF считает, что в  насто-
ящее время недостаточно доказа-
тельств  (градация рекомендаций — I) 
для применения АСК в  качестве пер-
вичной профилактики у лиц в возрасте 
80  лет и  старше. Если врач принима-
ет решение о  возможности и  необхо-
димости использования АСК у  дан-
ной категории пациентов, пациент 
должен быть информирован о  пользе 
и  вреде такого назначения. USPSTF 
против применения АСК в  качестве 
первичной профилактики ОНМК 
у  женщин моложе 55  лет и  профилак-
тики ИМ у мужчин в возрасте моложе 
45  лет  (градация рекомендаций D)  [7]. 
В  настоящее время рекомендации 
USPSTF согласно информации, пред-
ставленной на сайте, пересматривают-
ся с учетом новых результатов исследо-
ваний и экспертных мнений. Согласно 
рекомендациям нескольких американ-
ских профессиональных сообществ 
АСК  (80–160  мг/сут) показана и  паци-
ентам с  сахарным диабетом без нали-
чия в анамнезе ИМ или ОНМК, но при 
наличии высокого риска развития 
ССС [8]. Рекомендации AAFP от 2013 г. 
почти полностью согласуются с  реко-
мендациями USPSTF от  2009  г.: АСК 
рекомендуется использовать для пер-
вичной профилактики ИМ у  мужчин 
в возрасте от 45 до 79 лет в связи с тем, 
что имеются убедительные доказатель-
ства того, что потенциальная польза 
превышает потенциальный вред (риск 
желудочно-кишечных кровотечений). 
AAFP также рекомендует АСК для сни-

жения риска ишемического инсульта 
у  женщин в  возрасте от  55  до  79  лет, 
но  не рекомендует назначать АСК 
в  качестве первичной профилактики 
женщинам моложе 45 лет и мужчинам 
моложе 55  лет (табл. 3). AAFP счита-
ет, что нет оснований для изменения 
рекомендации не использовать АСК 
в  качестве первичной профилактики 
у  лиц в  возрасте 80  лет и  старше  [9]. 
Вероятность превышения пользы над 
нежелательными лекарственными 
реакциями (НЛР) при использовании 
АСК  (75–100  мг) в  качестве первич-
ной профилактики ССС у  лиц стар-
ше 50 лет отмечена и в рекомендациях 
Американской коллегии пульмоноло-
гов (American College of Chest Physicians, 
ACCP) [10].

ICSI считает возможным и  целесо
образным внести некоторые уточнения 
в  рекомендации по  первичной про-
филактике ССС с  помощью АСК  [11]. 
В  данных рекомендациях обращается 
внимание врачей на  целесообразность 
оценки индивидуальных рисков в реше-
нии вопроса о показаниях к назначению 
АСК. В  тех случаях, когда вероятность 
развития ИМ превышает риск разви-
тия желудочно-кишечных кровотече-
ний  (ЖКК) и/или геморрагического 
инсульта, применение АСК оправда-
но. В тех случаях, когда риск равен или 
больше, чем это указано в  табл.  1, при-
менение АСК у мужчин считается целе-
сообразным.

Применение АСК у женщин показа-
но в  тех случаях, которые представле-
ны в табл. 2.

Таблица 2

Процентное выражение риска 
ИМ у мужчин, при котором показана 
первичная профилактика с помощью 
АСК (данные ICSI)

Возраст, лет Оценка 10-летнего риска 
ИМ у мужчин 

45–59 ≥ 4%

60–69 ≥ 9%

70–79 ≥ 12%

Таблица 1
Клинические рекомендации по назначению Аспирина в качестве первичной 
профилактики ССС

Название рекомендаций Категории пациентов

USPSTF [7], Американская академия семейных 
врачей (American Academy of Family Physicians, 
AAFP) [9] 

1. �Мужчины в возрасте от 45 до 79 лет — 
для снижения риска развития ИМ, поскольку 
в этом возрасте польза от АСК превышает 
риск осложнений (кровотечений).

2. �Женщины в возрасте от 55 до 79 лет — 
для снижения риска ишемического инсульта

Американская ассоциация эндокринологов 
(American Diabetes Association, ADA), 
Американская ассоциация кардиологов 
(American Heart Association, AHA), 
Американская коллегия кардиологов (American 
College of Cardiology Foundation, ACC) [8]

Пациенты с сахарным диабетом без наличия 
в анамнезе ИМ или ОНМК, но при наличии 
высокого риска развития ССС 

Европейское общество кардиологов (European 
Society of Cardiology, ESC) [13]

Пациенты с АГ, имеющие высокий риск ССС

Институт клинического улучшения систем 
(Institute for Clinical Systems Improvement, ICSI) 
[11] 
Рекомендации шотландской межвузовской 
сети (Scottish Intercollegiate Guidelines Network, 
SIGN) [12]

Пациенты, у которых вероятная польза 
от первичной профилактики превышает 
вероятный риск (см. текст)

Таблица 3

Процентное выражение риска 
ОНМК у женщин, при котором 
показана первичная профилактика 
с помощью АСК (данные ICSI)

Возраст, лет Оценка 10-летнего риска 
ОНМК у женщин 

55–59 ≥ 3%

60–69 ≥ 8%

70–79 ≥ 11%
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Согласно рекомендациям  ICSI при 
указанных величинах риска ОНМК 
польза от применения АСК в качестве 
первичной профилактики превышает 
вред в результате риска развития ЖКК 
и/или геморрагического инсульта.

Такая позиция совпадает с рекомен-
дациями специалистов из Шотландии: 
АСК в  качестве первичной профилак-
тики сосудистых заболеваний показа-
на только в  тех случаях, когда вероят-
ная польза превышает вероятный риск 
кровотечений [12].

Согласно рекомендациям ESC АСК 
для первичной профилактики ИМ, 
ишемических инсультов и смерти от них 
рекомендуется использовать у  пациен-
тов с  АГ, имеющих высокий риск ССС, 
и не рекомендуется назначать пациентам 
с  сахарным диабетом без наличия кли-
нических проявлений атеросклеротиче-
ского поражения сосудов [13].

Метаанализы, ретроспективные 
исследования, экспертные 
мнения

A. A. Bartolucci и  соавт. обращают 
внимание на  значительную гетеро-
генность дизайна исследований, что, 
безусловно, может быть причиной ста-
тистических ошибок при выполнении 
метаанализа  [15]. P. Sutcliffe выявлено 
также профилактическое воздействие 
АСК на  смертность от  рака: относи-
тельный риск смерти от всех видов рака 
при использовании АСК по сравнению 
с  «неиспользованием» составляет 82% 
(95% ДИ 0,69–0,97), колоректального 
рака 0,66 (95% ДИ 0,90–1,02). Оценка 
эффекта на  100  тысяч пациенто-лет 
показала снижение от 33 до 46 смертей 
от всех причин, 60–84 смерти от боль-
ших ССС, 47–64  смерти от  ИБС и  34 

от колоректального рака. Оценка риска 
кровотечений на  100  тысяч пациенто-
лет показала вероятность развития 
99–178  кровотечений, не требующих 
специального лечения, 46–49 «боль-
ших» кровотечений, из них 8–10 случа-
ев геморрагического инсульта. Авторы 
считают соотношение польза/риск 
применения АСК вполне благопри-
ятным для применения АСК в  каче-
стве первичной профилактики ССС 
(табл. 4). Однако в  отношении профи-
лактики онкологических заболеваний 
с  помощью АСК необходимы дополни-
тельные исследования и  систематиза-
ция уже известной информации (в ана-
лиз не были включены исследования, 
которые запланированы и  завершатся 
в период с 2013 по 2019 гг.).

В августе 2013 г. J. G. Cleland высказы-
вает мнение о необходимости провести 
дополнительный тщательный повтор-
ный анализ всех рандомизированных 
исследований по  данному вопросу 
и  не исключает наличие в  метаана-
лизах статистических манипуляций 
и системных ошибок [17]. Аналогичного 
мнения придерживаются M. R. Kolber, 
C. Korownyk, M. A. Thorat, J. Cuzick  [18, 
19]. В  2013  г. M. A. Puhan с  соавт. были 
представлены результаты количе-
ственного анализа соотношения 
«польза/вред» на  основании данных 
национального регистра США  [20]. 
Число больных, которых необходимо 
лечить  (ЧБНЛ) на  1000  пациенто-лет 
с  помощью АСК в  качестве первич-
ной профилактики и  предотвращения 
1 случая ИМ среди мужчин в возрасте 
45–54  года составляет 1786  пациенто-
лет, в  то  время как число случа-
ев возможного вреда  (ЧСВВ) в  виде 
1  большого кровотечения составляет 

1344  пациенто-лет или, другими сло-
вами, на  1000  пациентов в  течение 
10  лет будет предотвращено 5,6  слу-
чая ИМ и  среди этих  же 1000  паци-
ентов в  течение 10  лет будет зареги-
стрировано 57,4  гастродуоденального 
кровотечения по  сравнению с  теми, 
кто не использовал АСК. Для мужчин 
в  возрасте 75–84  года ЧБНЛ соста-
вит 511, а  ЧСВВ — 202. Авторы отме-
чают, что баланс «польза/риск» могут 
значительно меняться в  зависимости 
от  того, какие популяционные груп-
пы будут включены в  такой анализ, 
какие методы статистического анали-
за будут использованы для обобще-
ния результатов исследований и какие 
критерии оценки пользы и вреда будут 
применяться для анализа. В  январе 
2014 г. представлены результаты обсер-
вационного исследования «случай-
контроль», выполненного K. J. Lin 
с  соавт. на  основе базы данных The 
Health Improvement Network (THIN) [21]. 
Согласно данному исследованию 
риск ЖКК при первичной профилак-
тике среди лиц, принимающих АСК, 
выше, чем среди пациентов, не при-
нимающих АСК  (ОР = 1,90; 95% ДИ 
1,59–2,26), вероятность ЖКК в течение 
года составляет 1  случай на  601  паци-
ента. Однако по  мнению авторов этот 
риск оправдан за счет снижения часто-
ты жизнеугрожающих ССС. В  обзоре 
2014  г. S. V. Ittaman и  соавт. отмечают, 
что АСК — оправданное эффективное 
средство для первичной профилак-
тики в  строго определенных популя-
ционных группах с  высоким риском 
развития ССС  [22]. L. Goltz обращает 
внимание на  тот факт, что обсерваци-
онные долговременные исследования 
по оценке применения АСК в качестве 

Таблица 4
Результаты метаанализов 2011–2014 гг. по первичной профилактике ССС

Автор, год Исследования 
и участники

Результаты Риск кровотечений

Tang H. Q., 
2011 г. [14]

6 исследований — общее 
число участников 72 466

В общей популяции низкие дозы АСК (50–100 мг) по сравнению с плацебо 
(p < 0,05 ) снижают ОР ишемических ОНМК (ОР = 0,85, 95% ДИ 0,80–0,92) 
и транзиторных ишемических атак (ОР = 0,76, 95% ДИ 0,64–0,90). 
Не выявлено статистически значимых различий в снижении риска 
нефатального ИМ (ОР = 0,89, 95% ДИ 0,77–1,02), смерти от ССС (ОР = 
0,98, 95% ДИ 0,86–1,13) и смерти от любой причины (ОР = 0,95, 95% 
ДИ 0,88–1,02). Среди пожилых лиц на фоне приема АСК риск коронарной 
смерти ниже (ОР = 0,81, 95% ДИ 0,70–0,94, p < 0,05) 

Риск кровотечений 
выше в группе АСК 
по сравнению с плацебо 
(ОР = 1,15, 95% 
ДИ 1,12–1,18, p < 0,01)

Bartolucci A. A., 
2011 г. [15]

9 исследований — 
90 000 участников

Снижение смертности от ССЗ (p < 0,05), ИМ (p < 0,05). Не выявлено 
снижения риска смерти от всех ОНМК и смерти от всех причин (p > 0,05)

Sutcliffe P., 
2013 г. [16]

27 исследований АСК снижает ОР смерти от ИБС на 15% (95% ДИ 0,69–1,06); смерти от 
всех причин на 6% (95% ДИ 0,88–1,00) и на 10% ОР больших ССС (95% 
ДИ 0,85–0,96) 

ОР ЖКК 37% 
(95% ДИ 1,15–1,62); 
геморрагического 
инсульта 32% 
(95% ДИ 1,00–1,74)

Примечание. ОР — относительный риск, ДИ — доверительный интервал.
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первичной профилактики могут давать 
противоречивые результаты в  связи 
с  тем, что в  них очень трудно учесть 
степень приверженности к  лечению, 
которая в  свое время зависит от  ряда 
социальных и  медицинских факто-
ров [23]. Тем не менее авторы приходят 
к выводу об эффективности первичной 
профилактики ИМ и  ишемического 
инсульта с  помощью АСК и  статинов. 
D. Shiffman с соавт. на основе результа-
тов клинико-экономического анализа 
пришли к  выводу о  целесообразности 
применения АСК в качестве первичной 
профилактики у пациентов с высоким 
риском ССС с учетом результатов гене-
тического тестирования (табл. 4) [24].

Таким образом, несмотря на  прове-
денные исследования и  метаанализы 
с  включением значительного числа 
участников, дискуссии о соотношении 
риска и  пользы АСК в  качестве сред-
ства первичной профилактики про-
должаются  [22–25]. Решение о приме-
нении низких доз АСК у  конкретных 
лиц зависит от  соотношения поль-
за/риск с учетом возраста, пола, анам-
неза, состояния здоровья в  момент 
принятия такого решения  (наличие 
атеросклероза периферических арте-
рий, гипертрофии левого желудочка, 
дислипидемия, калькуляция риска 
ССС, результаты генетического тести-
рования).

Частные вопросы, связанные 
с применением АСК 

Ведение больных, получающих анти-
агрегантную терапию и направляемых 
на  любую операцию, зависит от  сте-
пени срочности вмешательства и риска 
тромботических и  геморрагических 
осложнений у  конкретного больного. 
Большинство хирургических проце-
дур можно выполнять, не прекращая 
прием АСК, с приемлемым риском кро-
вотечения. Для того чтобы определить 
степень риска и  выбрать наилучшую 
стратегию, требуется мнение ряда спе-
циалистов (кардиолога, анестезиолога, 
гематолога и хирурга).

Широко обсуждается проблема 
резистентности — резистентности 
к  АСК, — сниженное (по  сравнению 
с  ожидаемым) подавление агрегаци-
онной функции тромбоцитов и  син-
теза тробмоксана А2. Частота разви-
тия этого состояния варьирует от  10% 
до  45%  [26–28]. Такие колебания рас-
пространенности этого феномена зави-
сят от  генетических факторов, лекар-
ственного взаимодействия, курения, 
наличия диабета, используемых мето-

дов диагностики, а  также привержен-
ности пациентов к  назначаемой тера-
пии  [29]. Резистентность по  данным 
исследования T. Grosser значитель-
но выше  (составляя почти 50%) при 
использовании кишечно-растворимых 
форма АСК  [27]. Но  G. Hankey пред-
лагает рассматривать резистентность 
к АСК на основе разделения всех при-
чин на  две большие группы  (низкая 
приверженность к лечению, сниженная 
биодоступность, недостаточная дози-
ровка, лекарственные взаимодействия, 
альтернативные пути стимуляции 
агрегации тромбоцитов) и  «истинная» 
резистентность (полиморфизм генов 
ЦОГ-1 и  ЦОГ-2, тромбоксансинта-
зы и  других ферментов, участвующих 
в  метаболизме производных арахидо-
новой кислоты, полиморфизм рецеп-
торов тромбоцитов к гликопротеинам, 
коллагену, фактору Виллебранда)  [26]. 
Ю. И. Гринштейн с соавт. на основании 
обзора литературы также отмечают, что 
в клинической практике при использо-
вании АСК в качестве средства профи-
лактики ССС необходимо учитывать 
возможные причины снижения агрега-
ционного ответа тромбоцитов на АСК, 
что будет способствовать уменьшению 
частоты развития неблагоприятных 
ССС [29].

В то  же время для измерения оста-
точной активности тромбоцитов 
используют ряд методов и общего мне-
ния, какую методику лучше исполь-
зовать, не существует. Авторы прихо-
дят к  выводу, что значимость разных 
методов для коррекции антитромбо-
цитарной терапии остается недоста-
точно ясной, требуются дальнейшие 
исследования для выявления, какой 
из  методов лучше коррелирует с  кли-
нически значимыми исходами. Во мно-
гих исследованиях была показана связь 
между частотой неблагоприятных 
ишемических событий и  более слабой 
«лабораторной» реакцией на антиагре-
гантную терапию; однако в рандомизи-
рованных клинических исследованиях 
не было получено доказательств того, 
что индивидуально подобранная анти-
тромбоцитарная терапия способна 
улучшить результаты [31, 32]. Согласно 
консенсусу специалистов, мнение 
которых опубликовано в журнале J Am 
Coll Cardiol (2010), в  настоящее время 
не рекомендуется рутинное измерение 
остаточной агрегации тромбоцитов для 
контроля за антиагрегантной терапией 
в связи с тем, что между специалиста-
ми нет однозначного мнения, какой 
из методов и какие лабораторные пока-

затели являются оптимальными для 
их использования в  коррекции лече-
ния  [31]. В  настоящее время в  клини-
ческих исследованиях используется 
мониторинг реакции на  антитромбо-
цитарную терапию по  оценке функ-
ции тромбоцитов, но  в  повседневной 
клинической практике он не приме-
няется.

Применение разных форм АСК 
Учитывая НЛР на фоне приема АСК, 

многие фармацевтические компании 
вводят на  рынок особые формы АСК 
с  целью уменьшить риски, связанные 
с  длительным приемом АСК. Одной 
из  распространенных форм АСК 
на  российском рынке является ком-
плексный препарат Кардиомагнил, 
содержащий магния гидроксид, кото-
рый защищает слизистую оболочку 
желудочно-кишечного тракта от  воз-
действия АСК, но  не влияет при этом 
на  биодоступность АСК. Гидроксид 
магния, обладая выраженными анта-
цидными свойствами, адсорбирует 
соляную кислоту, снижает протео-
литическую активность желудочно-
го сока  [32]. При сравнении влияния 
двух форм АСК  (Тромбо АСС 100  мг 
и  Кардиомагнил — АСК 150  мг + маг-
ния гидроксид 30,4  мг) Э. П. Яковенко 
и  соавт. выявили, что прием одно-
кратной дозы Кардиомагнила при-
водит к  снижению интрагастральной 
кислотности у  пациентов с  сердечно-
сосудистой патологией и  нормальной 
и  сниженной кислотопродуцирующей 
функцией желудка. В течение 12 меся-
цев болевой синдром и  желудочные 
диспепсические расстройства значи-
тельно чаще выявлялись у  пациентов, 
принимающих Тромбо АСС (54% и 30% 
на фоне Кардиомагнила). Эритематозно-
геморрагические изменения без язв 
и эрозий выявлены в группе пациентов, 
принимающих Кардиомагнил, в 42,6% 
и  в  группе пациентов, принимающих 
Тромбо АСС, в  60,9% (р < 0,05)  [33]. 
В исследование не включали больных, 
у  которых выявлены Helicobacter pylori, 
язвенная болезнь в  анамнезе, опера-
тивные вмешательства на  желудке, 
прием других ульцерогенных препара-
тов, кроме АСК, одновременный с АСК 
прием ингибиторов протонной помпы, 
Н2‑блокаторов и  антацидов. Авторы 
связывают выявленные различия 
на  фоне применения двух форм АСК 
с  наличием в  составе Кардиомагнила 
гидроксида магния, который, явля-
ясь невсасывающимся антацидом, 
способствует быстрой эвакуации АСК 
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из желудка, уменьшает время контакта 
АСК со  слизистой желудка и  снижает 
интрагастральное давление.

В рандомизированном исследо-
вании, включавшем 80  больных 
в  возрасте 65–80  лет, со  стабиль-
ной стенокардией напряжения или 
постинфарктным кардиосклерозом 
и  наличием фактора риска НПВП-
гастропатии  (язвенная болезнь 
в  анамнезе, НК  II–III по  NYHA, 
выраженный атеросклероз перифери-
ческих артерий и  сахарный диабет), 
А. Л. Вёрткин с  соавт.  [34] выявили, 
что суммaрная длительность выра-
женной диспепсии у  больных в  груп-
пе Кардиомагнила форте в  среднем 
составила 22,7 ± 3,1  дня, тогда как 
в  группе Тромбо АСС 33,1 ± 7,5  дней 
(p < 0,005 — достоверность межгруп-
повых различий). Оценка частоты раз-
вития НПВП-гастропатии по данным 
эзофагогастродуоденоскопии  (ЭГДС) 
выявила, что ни  в  одном случае 
в  обеих группах прием специальных 
лекарственных форм АСК не привел 
к развитию язвенных поражений сли-
зистой оболочки желудка и  двенадца-
типерстной кишки. Затраты на едини-
цу эффективности в течение 12 недель 
при использовании Кардиомагнила 
форте составили 1,9  рубля, тогда как 
при Тромбо АССе — 8,2 рубля.

Е. Ю. Булахова с  соавт. провели 
исследование, направленное на  оцен-
ку переносимости и  безопасности 
различных препаратов АСК  [35]. 
Пациенты с ИБС (стенокардия напря-
жения III ФК, перенесенный ИМ) и АГ 
разделены на  4  сопоставимые по  воз-
расту и  полу группы численностью 
по  30  человек. Помимо базовой тера-
пии (ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, бета-блокаторы, 
статины, нитраты), пациенты первой 
группы получали Аспирин Кардио 
100  мг/сут, второй — Тромбо АСС 
100  мг/сут, третьей — Кардиомагнил 
150 мг/сут, четвертой — АСК 125 мг/сут. 
По  результатам ЭГДС через 12  мес 
терапии препаратами АСК пораже-
ние слизистой желудка эрозивного 
характера выявлено в  1‑й группе — 
у 3,3% пациентов, во второй — у 13,3%, 
в  третьей — у  9,9%, а  в  четвертой — 
у  23,3%. Учитывая небольшие по  чис-
ленности группы, статистически зна-
чимых различий не выявлено, одна-
ко авторы обращают внимание на  то, 
что развитие симптомов диспепсии 
и  НПВП-гастропатии чаще встреча-
лось у лиц, получавших АСК и Тромбо 
АСС, в  сравнении с  пациентами, 

использующими Аспирин Кардио 
и Кардиомагнил.

Сравнение разных форм АСК 
выполнено также З. С. Баркаганом 
и Е. Ф. Котовщиковой [36]. Авторы изу-
чили агрегационную функцию тромбо-
цитов и  переносимость обычной АСК 
150 мг/сут (286 человек), Кардиомагнила 
75 мг/сут (57 пациентов) и Тромбо АСС 
100  мг/сут  (36  пациентов). В  исследо-
вание включали пациентов в  возрасте 
от  18  до  60  лет с  повышенной спон-
танной и  индуцированной агрегаци-
ей тромбоцитов. Контрольную группу 
составили 127 здоровых людей того же 
возраста. До и во время лечения опреде-
ляли спонтанную и  индуцированную 
адреналином и аденозина дифосфатом 
агрегацию тромбоцитов. На фоне лече-
ния  (3  мес) все три препарата вызва-
ли снижение исходно повышенных 
средних показателей индуцированной 
и спонтанной агрегации тромбоцитов. 
Частота резистентности к АСК в группе 
Кардиомагнила была ниже, чем в груп-
пе АСК. Частота желудочно-кишечных 
нарушений  (боли в  эпигастрии, тош-
нота, изжога) была самой высокой при 
приеме АСК  (48,9%) и  значительно 
ниже при лечении Тромбо АСС (13,9%; 
р < 0,005) и  еще ниже при использо-
вании Кардиомагнила  (5,3%). Таким 
образом, по  мнению специалистов, 
проводивших исследования в  России, 
Кардиомагнил по  переносимости 
имеет преимущество перед стандарт-
ной и  кишечно-растворимой формой 
АСК [37].

Барьеры использования 
АСК в качестве средства 
профилактики

Несмотря на имеющиеся доказатель-
ства эффективности низких доз АСК 
в  профилактике определенных ССС 
и  его включение в  многочисленные 
клинические руководства многих стран 
мира, АСК в  клинической практике 
используется реже, чем этого можно 
было  бы ожидать. Так, в  исследова-
нии United States National Ambulatory 
Survey было показано, что АСК была 
назначена 50% пациентам в  качестве 
средства вторичной профилакти-
ки и  только 17,1% тех, кто нуждался 
в  его назначении в  качестве средства 
первичной профилактики. В  этом  же 
исследовании было показано, что кар-
диологи назначали АСК почти в  два 
раза чаще, чем врачи первичного 
звена  [38]. В  исследовании REACH, 
в  которое были включены пациенты 
с  ИБС, перенесенным ОНМК, забо-

леваниями периферических артерий 
или несколькими факторами риска 
атеротромбоза, только 56% пациен-
тов получали АСК  (в  качестве един-
ственного средства антиагрегантной 
терапии) и  11,2% в  качестве одного 
из  компонентов антиагрегантных 
лекарств через 4 года после его назна-
чения  [39]. Причины неоптимального 
профилактического применения АСК 
многофакторные: недостаточные зна-
ния врачей клинических рекоменда-
ций, сомнение в  том, что длительное 
применение АСК сопряжено с риском, 
потенциально равным пользе, недо-
статком времени у  врачей для про-
ведения полноценной оценки риска 
ССС, сомнений в  том, что пациенты 
не будут длительное время принимать 
средства профилактики. В этой связи 
во  многих руководствах подчерки-
вается необходимость полноценной 
оценки риска ССС и  соотношения 
баланса «риск кровотечений/польза 
за  счет снижения вероятности ССС» 
для каждого конкретного пациента.

Заключение 
Таким образом, роль АСК в  первич-

ной профилактике ССС до  сих пор 
является предметом активных обсуж-
дений. В  ряде исследований было 
показано, что АСК в качестве средства 
первичной профилактики уменьша-
ет риск ИМ и  ишемического ОНМК. 
Однако результаты профилактическо-
го применения среди мужчин и  жен-
щин различны. У мужчин применение 
АСК связано со снижением ИМ и ССС, 
но  не инсульта и  сердечно-сосудистой 
смертности; у  женщин использова-
ние АСК связано со  снижением риска 
ишемического инсульта, но  не ИМ 
или сердечно-сосудистой смертно-
сти. В  целом назначение АСК в  низ-
ких дозах для первичной профилакти-
ки ССЗ рекомендуется почти во  всех 
клинических руководствах на  основе 
индивидуальной оценки риска и поль-
зы от его назначения. ■
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С современных позиций остео-
артроз  (ОА) является одним 
из  наиболее распространен-
ных заболеваний опорно-

двигательного аппарата и рассматривает-
ся как гетерогенная группа заболеваний, 
имеющих различную этиологию, но сход-
ные биологические и  морфологические 
черты [1]. Число пациентов с ОА постоян-
но растет, что связано с увеличением про-
должительности жизни населения и нако-
плением факторов риска заболевания [2]. 
Это заболевание характеризуется неу-
клонно прогрессирующим течением, при-
водит к ухудшению качества жизни паци-
ентов, ограничивает их физические воз-
можности и  социальные функции, ста-
новясь причиной инвалидности, что 
определяет актуальность поиска эффек-
тивной терапии  [3]. Хроническая боль 
приводит к  уменьшению продолжитель-
ности жизни в  среднем на  10–12  лет  [4]. 
Проблема боли при ОА носит не только 
медицинский, но и социальный характер 
и  отражается на  функциональной, соци-
альной активности и продолжительности 
жизни  [5]. Использование нестероид-
ных противовоспалительных препара-
тов (НПВП) при ОА сопряжено с разви-
тием НПВП-индуцированных гастропа-
тий, особенно у пожилых людей. По дан-
ным рандомизированных клинических 
исследований, язвенные поражения 
желудочно-кишечного тракта выявляют-

ся у 15–40% и более пациентов, регуляр-
но принимающих неселективные НПВП 
в  течение 6  месяцев  [6]. Прием НПВП 
усугубляет течение артериальной гипер-
тензии, уменьшает эффективность анти-
гипертензивной терапии, может усугубить 
застойную сердечную недостаточность [7, 
8]. Считается, что большинство НПВП 
усиливает дегенерацию хряща при дли-
тельном применении  [9–11]. Проблема 
уменьшения боли при ОА очевидна. 
Назначение симптоматических препара-
тов медленного действия способно умень-
шить выраженность основных симптомов 
заболевания и потребность в анальгетиче-
ской терапии [12].

В настоящее время малоизученным 
с  точки зрения эффективности приме-
няемых препаратов остается ОА суставов 
кистей. Распространенность этой разно-
видности ОА в  европейских странах уве-
личивается от  10% в  возрасте 40–49  лет, 
до  92% — в  возрасте старше 70  лет  [3]. 
У  большинства людей в  возрасте 55  лет 
и старше обнаруживаются рентгенологиче-
ские признаки ОА, по меньшей мере одно-
го из суставов кисти, а 20% из них имеют 
клинические признаки этого заболева-
ния. EULAR разработаны рекомендации 
по ведению больных с ОА суставов кистей, 
согласно имеющимся исследованиям. 
Ряд рекомендаций связан с применением 
местных медикаментозных и  немедика-
ментозных локальных методов лечения, 
применением НПВП. Немногочисленные 
исследования проведены с  применени-
ем медленнодействующих препаратов, 
а,  в  частности, только хондроитина суль-

фат (ХС) исследован в аспекте структурно-
модифицирующего эффекта при ОА 
суставов кистей [13]. Влияние глюкозами-
на и диацереина на симптомы и функцию 
суставов кистей не изучалось.

Целью исследования было провести 
сравнительный анализ клинической 
эффективности диацереина, глюкоза-
мина и хондроитина сульфата у больных 
ОА суставов кистей.

Материалы и методы 
исследования 

В открытое сравнительное контроли-
руемое рандомизированное 18‑месячное 
исследование было включено 120  жен-
щин, соответствующих клиническим кри-
териям диагностики остеоартроза суста-
вов кистей [14]. Исследование проводили 
в  соответствии с  основными принципа-
ми Good Clinical Practice и Хельсинкской 
декларацией. Все больные подписали 
добровольное информированное согла-
сие, было принято положительное реше-
ние локального этического комитета. 
Методом адаптивной рандомизации все 
пациенты были распределены на группы: 
30 больных (1‑я группа) принимали диа-
цереин в дозе 50 мг 2 раза в сутки в тече-
ние 4 месяцев, 30 больных (2‑я группа) — 
ХС 500 мг 2 раза в сутки в течение 6 меся-
цев, 30  больных  (3‑я группа) принима-
ли глюкозамина сульфат  (ГС) 1500  мг 
в  сутки в  течение 3  месяцев. Все паци-
енты получили 2 курса терапии с перио-
дичностью в  6  месяцев. Сравнительная 
группа  (4‑я группа) 30  больных при-
нимали ацеклофенак  (Ац) в  требуемой 
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дозе. Больным 1–3  групп разрешалось 
принимать ацеклофенак по потребности. 
Группы больных до начала исследования 
были сопоставимы по  основным кли-
ническим и  демографическим показате-
лям (р > 0,05) (табл. 1).

Все пациенты были женщины. 
Средний возраст, стаж болезни не отли-
чались значительной вариабельностью. 
Большинство больных в  группах имели 
узелковую форму ОА с  явлениями сино-
вита. Во  всех группах преобладала изо-
лированная форма ОА мелких суставов 
кистей, преимущественно  II рентгеноло-
гическая стадия. У  всех пациентов была 
выявлена клиническая активность заболе-
вания и  снижение функциональных воз-
можностей суставов. Критериями вклю-
чения являлись: достоверный диагноз 
ОА суставов кистей, интенсивность боли 
в суставах > 40 мм по визуальной аналого-
вой шкале (ВАШ), необходимость приема 
НПВП, отсутствие клинически значимых 
нарушений функции печени и  почек, 
подписанное информированное согла-
сие. В  исследование не включали паци-
ентов с  сердечной, почечной и  печеноч-
ной недостаточностью, сахарным диа-
бетом 1‑го типа, обострением язвенной 
болезни желудка и  12‑перстной кишки, 
а  также больных, получавших на  момент 
включения в исследование или за 6 меся-
цев до  этого симптоматические лекар-
ственные средства медленного действия.

Для оценки эффективности терапии 
проводили исследование выраженности 
боли, скованности, нарушение функции 
в суставах по ВАШ, оценивали функцио-
нальные индексы Дрейзера и AUSCAN. 
Потребность в  НПВП определяли для 
оценки влияния терапии на  течение 
заболевания. Динамику показателей 
оценивали через 1 месяц, затем каждые 
3 месяца, рентгенографию суставов про-
водили исходно и через 18 месяцев.

Статистическая обработка материала 
проводилась с использованием специали-
зированного статистического пакета SPSS 
17.0. В группах вычисляли среднее ариф-
метическое  (М), среднеквадратическое 
отклонение  (σ), среднюю ошибку сред-
него арифметического  (m), доверитель-
ный интервал. При сравнении показате-
лей в  группах пользовались t-критерием 
Стьюдента, χ2. Изучение динамики иссле-
дуемых показателей в  процессе лечения 
проводили с помощью парного критерия 
Стьюдента, χ2. Во  всех случаях нулевую 
гипотезу отвергали при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение 
Положительное влияние терапии 

на симптомы заболевания было отмечено 

во  всех группах: уменьшились боль, ско-
ванность и  улучшилась функция суста-
вов (табл. 2–5). Однако время наступления 
клинического эффекта и его выраженность 
в группах были различными. Применение 
диацереина и  ГС приводило к  статисти-

чески значимому улучшению изучаемых 
показателей к  3‑му месяцу наблюдения 
(p < 0,05–0,01)  (табл.  2–5). Применение 
ХС статистически значимо (p < 0,05) улуч-
шало клинические показатели лишь к 6‑му 
месяцу приема препарата.

Таблица 1
Клиническая характеристика больных ОА суставов кистей (n = 120)

Показатель Диацереин 
(n = 30), абс. 

(%)

Хондроитина 
сульфат 

(n = 30), абс. 
(%)

Глюкозамина 
сульфат 

(n = 30), абс. 
(%)

Ацеклофенак 
(n = 30), абс. 

(%)

Пол: женщины/мужчины 30 (100) 30 (100) 30 (100) 30 (100)

Возраст, годы 57,4 ± 5,3 57,6 ± 9,7 60,4 ± 7,0 58,8 ± 6,4

Индекс массы тела, кг/м2 28,2 ± 4,8 29,5 ± 6,3 28,4 ± 4,9 29,5 ± 6,3

Стаж суставного синдрома, годы 
< 5 лет 
6–10 лет 
> 10 лет

 
14 (46,7) 
11 (36,7) 
5 (16,6)

 
12 (40) 
12 (40) 
6 (20)

 
15 (50) 
9 (30) 
6 (20)

 
16 (53,4) 
7 (23,3) 
7 (23,3)

Узелковая форма 25 (83,3) 21 (70) 20 (66,6) 21 (70)

Течение: 
быстро прогрессирующее 
медленно прогрессирующее

14 (46,7) 
16 (53,3)

 
12 (40) 
18 (60)

 
13 (43,3) 
17 (56,7)

 
13 (43,3) 
17 (56,7)

Синовит 21 (70) 19 (63,3) 21 (70) 22 (73,3 )

Изолированная форма 21 (70) 19 (63,3) 19 (63,3) 22 (73,3)

Полиостеоартроз 9 (30) 11 (36,7) 11 (36,7) 8 (26,7)

Рентгенологическая стадия по 
Kellgren–Lawrence 
I 
II 
III

 
 

7 (23,3) 
18 (60) 
5 (16,7)

 
 

10 (33,3) 
16 (53,3) 
4 (13,4)

 
 

9 (30) 
18 (60) 
3 (10)

 
 

9 (30) 
15 (50) 
6 (20)

Функциональная 
недостаточность суставов 
I 
II 
III

 
 

9 (30) 
18 (60) 
3 (10)

 
 

12 (40) 
16 (53,4) 

2 (6,6)

 
 

12 (40) 
16 (53,4) 

2 (6,6)

 
 

12 (40) 
15 (50) 
3 (10)

Примечание. Статистическая значимость различий во всех случаях p > 0,05; n — число пациентов.

Таблица 2
Динамика индекса Дрейзера в исследуемых группах

Показатель Исходно 3 мес 6 мес 12 мес 18 мес

1-я группа 
(диацереин)

9,9 ± 5,53, 
n = 30

4,8 ± 3,6**, 
n = 25

5,1 ± 3,5**, 
n = 25

4,16 ± 3,26*, 
n = 18

5 ± 3,46**, 
n = 18

2-я группа (ХС) 9,7 ± 6,1, 
n = 30

7,73 ± 4,8, 
n = 30

6,47 ± 3,9*, 
n = 30

6,53 ± 4,59*, 
n = 20

5,61 ± 4,3*, 
n = 20

3-я группа (ГС) 6,5 ± 3,34, 
n = 30

3,6 ± 2,6**, 
n = 28

4,08 ± 3**, 
n = 28

3,3 ± 2,1**, 
n = 24

4,2 ± 2,3**, 
n = 24

4-я группа (Ац) 8,34 ± 3,2, 
n = 30

5,89 ± 3,8*, 
n = 21

5,64 ± 1,87*, 
n = 18

5,38 ± 4,45*, 
n = 15

5,14 ± 2,9*, 
n = 13

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01 — статистическая значимость различий по отношению 
к показателям до лечения в группе; n — число пациентов.

Таблица 3
Динамика индекса боли (AUSCAN) в исследуемых группах

Показатель Исходно 3 мес 6 мес 12 мес 18 мес

1-я группа 
(диацереин)

113,5 ± 65,4, 
n = 30

70,75 ± 60,57*, 
n = 25

75,75 ± 61,8, 
n = 25

50 ± 42,1*, 
n = 18

57,9 ± 39,3*, 
n = 18

2-я группа 
(ХС)

164,73 ± 137,3, 
n = 30

130,63 ± 101,5, 
n = 30

98,42 ± 92*, 
n = 30

101,53 ± 66,18, 
n = 20

86,4 ± 57,6*, 
n = 20

3-я группа 
(ГС)

96,6 ± 58, 
n = 30

45,83 ± 34,2**, 
n = 28

51,6 ± 41,9*, 
n = 28

48,17 ± 33,66**, 
n = 24

62,27 ± 35,65*, 
n = 24

4-я группа 
(Ац)

110,39 ± 29,3, 
n = 30

88,7 ± 52,6, 
n = 21

87,3 ± 43,9*, 
n = 18

82,6 ± 46,63*, 
n = 15

84,3 ± 47*, 
n = 13

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01 — статистическая значимость различий по отношению 
к показателям до лечения в группе; n — число пациентов.
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Уменьшение индекса Дрейзера к  18‑му 
месяцу отмечено в 1‑й группе на 49%, во 2‑й 
группе на 42%, в 3‑й группе на 35%, в 4‑й — 
на  38% (p < 0,05–0,01). Уменьшение боли 
по  шкале AUSCAN к  18‑му месяцу отме-
чено во  всех группах: в  1‑й и  2‑й группах 
уменьшение боли составило 49% и  47,5% 
соответственно, в 3‑й группе — 36%, а в 4‑й 
группе 23,5%  (p < 0,05). Индекс скован-
ности по  шкале AUSCAN к  18‑му месяцу 
уменьшился на  51% в  группе диацереина 
и ХС (p < 0,05), а в группе ГС на 35% (p < 0,05). 
Функциональная активность суставов улуч-
шалась к окончанию наблюдения в  группе 
диацереина на  53%, в  группе ХС на  50%, 
в группе ГС на 41% (p < 0,05–0,01). Эффект 
у  диацереина и  ХС сохранялся в  течение 
6  месяцев, у  ГС наблюдалось «ускольза-
ние» эффекта через 3  месяца после тера-
пии. Во всех группах достоверно уменьша-
лась потребность в  НПВП  (p < 0,05–0,01). 
К  18‑му месяцу в  группе диацереина доза 
ацеклофенака уменьшилась на 87,4%, во 2‑й 
группе на 86%, в 3‑й группе на 78,5%. В 4‑й 
группе отмечено постепенное уменьшение 
потребляемой дозы на  54,2%. Проводимая 
терапия позволила отменить ацеклофенак 
у 23% больных 1‑й группы, у 25% 2‑й груп-
пы, у 16,6% 3‑й группы. Уменьшить прием 
НПВП ≥ 50% удалось 77% пациентам 1‑й 
группы, 75% — 2‑й группы, 83,3% — 3‑й 
группы и 38% — 4‑й группы. 62% больных 
4‑й группы к 18‑му месяцу принимали преж-
нюю дозу ацеклофенака. Оценивая перено-
симость исследуемых препаратов, отмечено, 
что чаще нежелательные явления регистри-

ровались при приеме ацеклофенака — в 53% 
случаев: у 26,6% больных наблюдались боли 
в  эпигастрии, у  16,6% — диспепсия, у  10% 
повышение трансаминаз. Побочные явле-
ния в группе ХС и ГС встречались в равной 
степени одинаково  (20%), в  группе диаце-
реина — 30% случаев. При приеме диаце-
реина в  равной степени  (у  6,6% больных) 
встречались боли в эпигастрии и повышение 
трансаминаз, у 16,6% больных наблюдалась 
диарея. При приеме ХС у  13,3% больных 
встречались боли в  эпигастрии и  у  6,6% 
диспепсия. При терапии ГС в  равной сте-
пени (10%) встречалась диарея и диспепсия. 
Во всех случаях проявления побочных дей-
ствий препараты отменялись.

Заключение 
Полученные нами данные в отношении 

ГС и  диацереина подтверждают данные 
литературы. Хотя их эффективность не оце-
нивалась при ОА суставов кистей, но  их 
эффективность в  отношении уменьшения 
боли при ОА коленных и  тазобедренных 
суставов показана во многих клинических 
исследованиях  [15, 16]. ХС исследовался 
в  2  клинических исследованиях при ОА 
кистей, которые показали эффективность 
препарата по предотвращению рентгеноло-
гического прогрессирования. Но  эти дан-
ные противоречивы. О влиянии на симпто-
мы болезни и  функциональную недоста-
точность суставов не сообщалось [17].

Таким образом, терапия повторными 
курсами диацереина, ГС и  ХС при ОА 
суставов кистей оказывает симптомати-

ческий эффект: уменьшает боль, скован-
ность, улучшает функцию суставов, сни-
жает потребность в  НПВП. Диацереин 
и  ХС, по  сравнению с  ГС, оказывают 
более стойкий и  выраженный эффект. 
ХС и  ГС, в  сравнении с  диацереином, 
реже вызывают побочные действия. ■
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Таблица 4
Динамика индекса скованности (AUSCAN) в исследуемых группах

Показатель Исходно 3 мес 6 мес 12 мес 18 мес

1-я группа 
(диацереин)

40,71 ± 32,7, 
n = 30

21,5 ± 19,8*, 
n = 25

25 ± 17,9*, 
n = 25

16,25 ± 13,06**, 
n = 18

20 ± 12,98*, 
n = 18

2-я группа 
(ХС)

40 ± 27,48, 
n = 30

33,15 ± 16, 
n = 30

25,78* ± 22,47, 
n = 30

22,31* ± 14,8, 
n = 20

18,84* ± 15,8, 
n = 20

3-я группа 
(ГС)

34,1 ± 18,8, 
n = 30

13,3 ± 8,3**, 
n = 28

14,5 ± 7,3**,  
n = 28

14,64 ± 9,6**, 
n = 24

22,3 ± 12,1*, 
n = 24

4-я группа 
(Ац)

39,5 ± 16,7, 
n = 30

33,3 ± 18,2, 
n = 21

31,7 ± 19,4, 
n = 18

30,3 ± 19,1, 
n = 15

28,4 ± 17,5, 
n = 13

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01 — статистическая значимость различий по отношению 
к показателям до лечения в группе; n — число пациентов.

Таблица 5
Динамика индекса функциональной активности (AUSCAN) в исследуемых группах

Показатель Исходно 3 мес 6 мес 12 мес 18 мес

1-я группа 
(диацереин)

312,5 ± 193,1, 
n = 30

189,0 ± 163,2*, 
n = 25

193,5 ± 158,8*, 
n = 25

124,1 ± 118,1**, 
n = 18

148,3 ± 128,1*, 
n = 18

2-я группа 
(ХС)

336,3 ± 196, 
n = 30

272,6 ± 141,4, 
n = 30

238,42 ± 185,5, 
n = 30

201,5 ± 120,6*, 
n = 20

168,46 ± 117,7**, 
n = 20

3-я группа 
(ГС)

257,5 ± 145, 
n = 20

159,5 ± 123,8*, 
n = 19

170,4 ± 128,3*, 
n = 19

148,4 ± 98,1**, 
n = 16

152,5 ± 83,4**, 
n = 16

4-я группа 
(Ац)

299 ± 188,5, 
n = 30

250,7 ± 126,9, 
n = 21

248,5 ± 116,9, 
n = 18

232,3 ± 98,4, 
n = 15

229,2 ± 94,5, 
n = 13

Примечание. * p < 0,05; ** p < 0,01 — статистическая значимость различий по отношению 
к показателям до лечения в группе; n — число пациентов.
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Колоноскопия является эффективным методом исследования 

толстого кишечника. Качество диагностики зависит от пред-

варительной подготовки, обеспечивающей визуализацию сли-

зистой оболочки кишки [1, 2]. В идеале подготовка должна хорошо пере-

носиться пациентом, быть безопасной, эффективной и комфортной.

В последнее время в клинической практике используют преимуще-

ственно лаважные средства. Это препараты на основе полиэтилен-

гликоля (ПЭГ, макрогола) и фосфата натрия. Именно они в большей 

степени отвечают характеристикам идеального средства для под-

готовки к эндоскопии.

Считается, что препараты на  основе полиэтиленгликоля более 

безопасны [3]. Макрогол не всасывается из желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ) и не метаболизируется. Его комбинация с электро-

литами образует изоосмолярный раствор, прием которого не при-

водит к  значимым водно-электролитным сдвигам  [4]. Оборотной 

стороной изоосмолярности является большой объем лаважной 

жидкости  (в  среднем 4  литра). С  целью улучшения переносимо-

сти подготовки, производители используют различные подходы, 

одним из  которых является улучшение вкусовых свойств препа-

рата [4, 5].

На российском фармацевтическом рынке представлен ряд изоо-

смолярных лаважных средств, предназначенных для очистки кишеч-

ника и подготовки его к эндоскопии (Фортранс, Лавакол, Эндофальк). 

Первые два препарата представляют сочетание ПЭГ (молекулярная 

масса 4000) и  набора электролитов, в  который входит сульфат 

натрия. Сульфат придает раствору горьковатый неприятный вкус.

Эндофальк содержит ПЭГ молекулярной массой 3350, его содер-

жание в растворе больше почти на 42%. Благодаря этому в электро-

литном спектре отсутствует сульфат натрия. Вкус у раствора отно-

сительно нейтральный.

Цель данного исследования была сравнить качество и переноси-

мость подготовки кишечника к колоноскопии препаратами Фортранс 

и Эндофальк.

Материалы и методы исследования 
Исследуемые препараты 

Тест-препарат — Эндофальк порошок 55,318  г («Доктор Фальк 

Фарма ГмбХ», Германия). Препарат сравнения — Фортранс порошок 

64 г («Ипсен Фарма», Франция).

Н. Д. Богатков, кандидат медицинских наук
А. А. Стекольников1

Я. Ю. Прокофьева
А. О. Эфендиев
М. П. Королев, доктор медицинских наук, профессор

СПб ГБУЗ «Городская больница Святого Великомученика Георгия», 
Санкт-Петербург

Качество и переносимость 
подготовки к колоноскопии 
препаратами, содержащими 
полиэтиленгликоль

1 Контактная информация: stekolnikov.a@mail.ru

Резюме. Целью данного исследования было определить эффективность двух препаратов на основе полиэтиленгликоля для подготовки к 
колоноскопии в рандомизированном, простом слепом, перекрестном исследовании.
Ключевые слова: подготовка к колоноскопии, полиэтиленгликоль, Бостонская шкала подготовки кишечника.

Abstract. The aim of this study was to determine the efficacy of the two drugs with polyethylene glycol for preparation for colonoscopy in a randomized, 
simple blind, crossover study.
Keywords: preparation for colonoscopy, polyethylene glycol, Boston bowel preparation scale.

Таблица
Сравнение показателей качества и переносимости подготовки к колоноскопии препаратами Фортранс и Эндофальк

Препарат Показатели (n = 32, p < 0,05)

BBPS 
(0–9)

Переносимость* 
(0–10)

Вздутие живота* 
(д/н)

Тошнота* 
(д/н)

Рвота (д/н) Неиспользованный 
раствор, л

Фортранс 7,84 0,33 0,63 0,71 0,25 0,28

Эндофальк 7,81 0,29 0,44 0,56 0,13 0,17

Примечание. BBPS — Boston bowel preparation scale (Бостонская шкала оценки подготовки толстой кишки); звездочкой* помечены достоверно 
отличающиеся показатели.
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Рис. 1. �Визуально-аналоговая шкала субъективной переносимости подготовки

Рис. 2. Бостонская шкала подготовки кишечника

Дизайн исследования 

Исследование проводилось на  базе эндоскопического отделения 

СПб ГБУЗ «Городская больница Святого Великомученика Георгия» 

у  амбулаторных пациентов в  течение 4  месяцев. В  исследование 

были включены пациенты, впервые направленные на  плановую 

колоноскопию. Основания для направления на колоноскопию были: 

жалобы на  боли или дискомфорт в  животе, потеря массы, анемия, 

запоры. Предварительно пациентам давались стандартные рекомен-

дации по подготовке к колоноскопии:

1. �Приготовление 4 литров раствора.

2. �Диета с пониженным содержанием клетчатки в течение 48 часов 

и легкий обед.

3. �Прием 3  литров раствора вечером порциями по  250  мл, каждые 

15 минут, с 18.00 до 21–22.00.

4. �Прием одного литра раствора утром с 6.00 до 7.00.

В качестве препарата для подготовки к  колоноскопии рекомен-

довался Эндофальк или Фортранс в  количестве, необходимом для 

приготовления 4 литров раствора (4 или 8 пакетов соответственно). 

Конкретный препарат определялся по  рандомизационной таблице, 

где текущей дате в  случайном порядке была присвоена литера E 

(Эндофальк) или F (Фортранс).

Колоноскопия проводилась в  10–11  утра под общей анестезией 

с  применением пропофола. Перед исследованием пациент запол-

нял анкету, где отмечалась субъективная переносимость подго-

товки, приблизительное количество недопитого раствора, основ-

ные жалобы  (тошнота, рвота, вздутие живота). Субъективная 

переносимость оценивалась на  основании визуально-аналоговой 

шкалы (от 0 до 10 баллов, больше — хуже (рис. 1)).

Использовалось стандартное эндоскопическое оборудование 

единой серии  (процессор Pentax EPK-i, Pentax 7000, колоноскопы 

EC-38‑i10F). Запись процесса на  жесткий диск осуществлялась 

от  входа в  кишечник до  выхода из  него. При обнаружении полипов 

пациенту предлагалась плановая полипэктомия. При согласии пациент 

автоматически включался в  выборку перекрестного исследования. 

Из  выборки исключались пациенты с  злокачественными образова-

ниями или воспалительными заболеваниями кишечника. Отмывочный 

период составлял в  среднем 3–4  недели. Повторная колоноскопия 

осуществлялась по той же схеме, что и первая. Препарат, используе-
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мый для подготовки, перекрестно менялся  (Фортранс на Эндофальк 

или Эндофальк на  Фортранс). Оценка качества подготовки прово-

дилась ретроспективно двумя врачами, при просмотре видеозаписи, 

на  выходе из  кишечника, после использования стандартных мето-

дов эндоскопической очистки  (аспирация, помповый отмыв). Врачу 

не было известно названия используемого препарата. Использовалась 

Бостонская шкала оценки подготовки толстой кишки  (Boston bowel 

preparation scale, BBPS) (от 0 до 9 баллов, больше — лучше) [6] (рис. 2). 

Предварительно врачи проходили тренаж в  обучающей программе 

CORI (Clinical Outcomes Research Initiative).

Статистическая обработка полученных результатов 
Всего в выборку было включено 32 пациента в возрасте от 21 до 80 

(49 ± 18) лет, из них 18 женщин. Данные были сгруппированы в зави-

симости от использованного препарата (группа Эндофалька и группа 

Фортранса).

Для оценки статистических различий показателей в  группах при-

менялся t-критерий для зависимых выборок. Для отбрасывания нуле-

вой гипотезы p-значение должно было быть меньше 0,05. Результаты 

анализа представлены в таблице.

Результаты и обсуждение 
При сопоставлении данных, полученных при оценке качества под-

готовки по  Бостонской шкале, не выявлено достоверных различий 

в действии Фортранса и Эндофалька. Практически во всех случаях 

качество подготовки было удовлетворительным, хорошим или пре-

красным (5–9 баллов по Бостонской шкале). Количество недопитого 

раствора и  частота возникновения рвоты в  обеих группах также 

достоверно не различались.

В то  же время на  тошноту и  вздутие живота достоверно чаще 

жаловались пациенты, принимавшие Фортранс. Субъективно  (при 

использовании визуально-аналоговой шкалы) пациенты лучше пере-

носили подготовку Эндофальком.

Заключение 
Таким образом, Фортранс и Эндофальк практически не отличают-

ся по  эффекту в  основной своей функции — очищения кишечника. 

Однако Эндофальк вызывает меньше типичных жалоб и несколько 

лучше переносится пациентами. ■
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Последипломное образование
Наименование цикла 
 

Место проведения Контингент слушателей Даты проведения 
цикла

Продолжительность 
обучения, мес

Гинекологическая 
эндокринология 

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра акушерства и гинекологии, 
Москва

Акушеры-гинекологи 11.11–24.11 0,5 мес

ВРТ в лечении женского 
и мужского бесплодия 

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра акушерства, гинекологии, 
перинатологии и репродуктологии, 
Москва

Акушеры-гинекологи, 
репродуктологи, эмбриологи 

25.11–08.12 0,5 мес

Аллергология и иммунология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра клинической иммунологии 
и аллергологии, Москва

Аллергологи-иммунологи 27.10–23.12 2 мес

Неврология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра нервных болезней, 
Москва

Неврологи 27.10–09.12 1,5 мес

Акушерство и гинекология 
(с курсом гинекологии детского 
возраста)

МГМСУ, кафедра репродуктивной 
медицины и хирургии ФПДО, 
Москва

Акушеры-гинекологи 25.11–22.12 1 мес

Избранные вопросы 
клинической иммунологии 

МГМСУ, кафедра клинической 
клинической иммунологии л/ф, 
Москва

Врачи лечебных 
специальностей

17.11–13.12 1 мес

Современные методы 
диагностики и лечения 
кожных болезней и инфекций, 
передаваемых половым 
путем 

МГМСУ, кафедра кожных 
и венерических болезней ФПДО, 
Москва

Дерматовенерологи 01.11–29.11 1 мес

Терапия РМАПО, кафедра терапии т/ф, 
Москва

Терапевты 29.10–27.11 1 мес

Неврология РМАПО, кафедра  неврологии т/ф, 
Москва

Неврологи 30.10–28.11 1 мес

Пульмонология РМАПО, кафедра пульмонологии т/ф, 
Москва

Пульмонологи 31.10–29.11 1 мес

Терапия РМАПО, кафедра терапии 
и подростковой медицины т/ф, 
Москва

Терапевты 19.11–16.12 1 мес

Актуальные вопросы 
психосоматических 
и пограничных психических 
расстройств

РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра психиатрии ФУВ, 
Москва

Психиатры, психиатры-
наркологи, неврологи, 
терапевты, педиатры, 
врачи общей практики

30.10–28.11 1 мес

Когнитивные нарушения РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра неврологии, нейрохирургии 
и медицинской генетики ЛФ, 
Москва

Неврологи 17.11–05.12 1 мес

Акушерство и гинекология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра акушерства и гинекологии 
ПФ, Москва

Акушеры-гинекологи 05.11–19.12 1,5 мес

Психотерапия 
в общесоматической практике

РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра психотерапии ПСФ, 
Москва

Врачи всех специальностей 10.11–21.11 0,5 мес
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