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От редакцииОт редакции

Уважаемые коллеги!

Население земного шара стремительно стареет. Это — логич‑
ный результат высокого жизненного уровня в развитых стра‑
нах. В связи с этим все больше внимания уделяется вопросам 
геронтологии, в частности, гериатрии — разделу клинической 
медицины, изучающему болезни людей старческого и  пожи‑
лого возраста. Статья профессора М. А. Якушина и  соавторов 
«Комплексная терапия дискогенной радикулопатии. Модель: 
пожилой пациент» обратит ваше внимание на схожесть симпто‑
матики нескольких заболеваний, в том числе острого инфаркта 
миокарда, субарахноидального кровоизлияния, опухоли под‑
желудочной железы и  дискогенной радикулопатии. В  статье 
приведен разбор возможных диагностических ошибок и даны 
рекомендации по выбору рациональной терапии.

Тем, кто в  своей работе практикует назначение не только 
аллопатических препаратов, будет интересна статья проф. 
А. А. Марьяновского о возможности применения комплексных 
гомеопатических препаратов в лечении остеоартроза.
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Новости

Комплексный подход к фармакотерапии 
заболеваний опорно-двигательного аппарата, 
сопровождающихся болью 

В Москве состоялся пресс-брифинг «Чувствовать движение», кото-

рый был посвящен наиболее актуальным вопросам фармакотерапии 

заболеваний опорно-двигательной системы.

Заболевания скелетно-мышечной системы часто диагностируются 

как у пожилых, так и  у молодых людей. Статистика ВОЗ свидетель-

ствует: различными болезнями опорно-двигательного аппарата стра-

дает 80% населения.

Е. Л. Насонов, академик РАН, профессор, заведующий кафедрой 

ревматологии Первого МГМУ им. И. М. Сеченова, директор Федераль-

ного государственного бюджетного научного учреждения «Научно-

исследовательский институт ревматологии им.  В. А. Насоновой», 

главный внештатный специалист-ревматолог МЗ РФ: «Наиболее ча-

сто среди заболеваний опорно-двигательной системы встречаются 

патологии суставов конечностей и  позвоночника. Доля лиц с  такого 

рода нарушениями особенно велика среди людей пожилого возрас-

та. Основным проявлением ревматических заболеваний  (РЗ) и  про-

блемой для большинства пациентов, наблюдающихся у ревматолога, 

является боль».

Ревматические боли бывают умеренно выраженными или стойки-

ми. Нередко отмечаются самопроизвольные колебания интенсивно-

сти боли, которые сопровождаются соответствующими изменениями 

сна, настроения и качества жизни.

«Общие принципы лечения боли предусматривают определение 

и  устранение источника или причины, вызвавшей боль, определение 

степени вовлечения различных отделов нервной системы в формиро-

вание болевого ощущения и  снятие или подавление самой боли», — 

говорит М. Л. Кукушкин, д.м.н., профессор, руководитель лаборатории 

фундаментальных и прикладных проблем боли ФГБНУ НИИ общей па-

тологии и патофизиологии.

Сочетанное действие различных механизмов, обеспечивающих со-

хранение болевых ощущений, обусловливает их значительную рези-

стентность к  фармакотерапии, поэтому необходимо использование 

комплексного подхода при выборе лечения для достижения основной 

цели — ремиссии или низкой активности заболевания.

В лечении ревматических заболеваний НПВП придается первосте-

пенное значение. Они предотвращают развитие или снижают интенсив-

ность воспаления, что объясняет прямое анальгезирующее действие.

Н. А. Шостак, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой факультет-

ской терапии им. академика А. И. Нестерова РНИМУ им. Н. И. Пирого-

ва, заслуженный врач Российской Федерации: «Частота употребления 

НПВП увеличивается с возрастом, и от 10% до 40% людей старше 65 лет 

ежедневно получают эти лекарства. Этот класс медикаментов активно 

воздействует на основные проявления воспалительных и дегенератив-

ных заболеваний суставов и позвоночника, а именно на боль и воспа-

ление. 75% врачей применяют нестероидный противовоспалительный 

препарат, который относится к производным эноловой кислоты».

Форум «Здоровье нации — 
основа процветания России» 

С 28 по 30 апреля с.г. в Москве состоится X юбилейный Всероссий-

ский форум «Здоровье нации — основа процветания России». За годы 

работы Форум стал крупнейшим межведомственным мероприятием, 

посвященным вопросам охраны здоровья и формирования здорового 

образа жизни среди населения.

В 2016  году главная тема Форума — «Общественное здоровье 

и формирование здоровьесберегающей среды». Программа Форума 

включает в  себя тематические конференции и  круглые столы, меж-

дисциплинарные дискуссии, кураторские экспозиции «Общественное 

здоровье и  здоровьесберегающая среда», презентации успешных 

проектов, выставку технологий, продуктов и  услуг.  Участники Фору-

ма представят и познакомятся с лучшими практиками по реализации 

проектов в рамках государственных, ведомственных и общественных 

программ, оказывающих влияние на здоровье граждан в различных 

сферах жизнедеятельности, таких как: дом и быт, работа и учеба, го-

родская и сельская среда, физическая культура, спорт, туризм, здоро-

вое питание, трезвость, антитабак и равные возможности.

«Одна из  основных особенностей нашей выставки заключается 

в том, что она не является узкоспециализированной отраслевой вы-

ставкой. Мы хотим, по  возможности, показать всю инфраструктуру 

здоровья: от  уникальных медицинских приборов до бытовых систем 

водоочистки, от  федеральных медицинских центров до  фермерских 

хозяйств, от  комплексных информационных систем до  городских 

детских площадок, от  региональных программ оздоровления до  об-

щественных инициатив и  авторских проектов и  т. д. Пространство, 

в котором живет и работает человек, может и должно быть «друже-

ственным» здоровью… Наша общая задача сделать его таким. В рам-

ках выставки мы пытаемся реализовать эту идею», — рассказывает 

сопредседатель Форума академик Л. Бокерия.

«Другая особенность выставки заключается в ее социальной на-

правленности. Во всем мире сейчас прикладывается много усилий 

для решения проблемы неравенства в  отношении здоровья. Все 

люди должны иметь равные возможности доступа к инфраструкту-

ре, позволяющей поддерживать здоровье, выбирать и вести здоро-

вый образ жизни. В нашем варианте мы хотим, чтобы наш идеаль-

ный «город здоровья» был доступен всем. Для нас принципиально 

важно, чтобы на  выставке был представлен максимально возмож-

ный спектр товаров и услуг для здорового образа жизни», — добав-

ляет Л. Бокерия.

В этом году на выставке Форума будут созданы интерактивные зоны, 

в которых состоятся различные «активности», нацеленные на привле-

чение к ним посетителей. Направления этих зон говорят сами за себя: 

физическая активность, правильное питание, борьба с вредными при-

вычками, равные права — равные возможности, организация досуга, 

туризм, отдых, красота и здоровье.

Среди новинок выставки Форума, которые ожидают посетителей 

в  этом году, — кардиомонитор «CardioQVARK» — чехол на  смарт-

фон, позволяющий самостоятельно вести учет ЭКГ, контролировать 

баланс вегетативной нервной системы, анализировать уровень 

стресса в любое время и в любом месте. Также будет представлена 

уникальная отечественная разработка — ортопедическая стелька 

«FizioStep» от  Научно-исследовательского центра спортивной нау-

ки Южно-Уральского государственного университета для своевре-

менной коррекции и профилактики различных форм плоскостопия, 

связанных с занятиями спортом. Здесь же любой желающий сможет 

проверить качество лекарств в  экспресс-лаборатории по  выявле-

нию недоброкачественных и  фальсифицированных лекарственных 

средств на  базе лабораторных комплексов ФГБУ «ИМЦЭУАОСМП» 

Росздравнадзора. ФГУП «ЦИТО» представит ортезы, произведен-

ные с  применением материалов аэрокосмического назначения, 

для страдающих заболеваниями опорно-двигательного аппарата 

при различных патологиях — последствий инсультов и  спинальных 

травм, ДЦП, сколиозов и других. Еще одна новинка — носимый ап-

парат вспомогательного кровообращения «Спутник», предназначен-

ный для замены транспортной функции левого желудочка у больных 

с  тяжелыми формами сердечной недостаточности и  применяемый 

в кардиохирургических отделениях любых клиник и больниц. В свою 

очередь, Тифлоцентр «Вертикаль» представит специальное обору-

дование для адаптации, а именно: тактильные мнемосхемы, тактиль-

ную плитку, индукционные системы и пандусы, тактильно-сенсорные 

терминалы — все то, что необходимо для реализации программы 

«Доступная среда».



6� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  АПРЕЛЬ 2016, № 4, www.lvrach.ru

Новости

Министерством здравоохранения РФ и  Лигой здоровья нации до-

стигнута договоренность о  совместном проведении очередного за-

седания Правительственной Комиссии по вопросам охраны здоровья 

граждан РФ и Х юбилейного Всероссийского форума «Здоровье на-

ции — основа процветания России». Заседание пройдет под руковод-

ством Председателя Правительства Российской Федерации Д. А. Мед-

ведева.

Организатором Форума является Общероссийская общественная 

организация «Лига здоровья нации». Соорганизаторами Форума вы-

ступают: Министерство здравоохранения РФ, Министерство труда 

и социальной защиты РФ, Министерство культуры РФ, Министерство 

образования и  науки РФ, Министерство спорта РФ, Министерство 

сельского хозяйства РФ, Министерство промышленности и торговли 

РФ, Федеральная служба по надзору в сфере защиты прав потребите-

лей и благополучия человека.

Эксперты объединяются в сети  
для борьбы с табакокурением 

Состоялся Международный интернет-конгресс специалистов 

по внутренним болезням. Одной из тем, вызвавших высокий интерес 

со стороны слушателей, стала терапия табачной зависимости, в том 

числе у  пациентов с  заболеваниями сердечно-сосудистой системы. 

Проблема табакокурения очень актуальна для России — по  данным 

статистики, в России курит более 39% населения, а около 20% всех 

смертей от  сердечно-сосудистых заболеваний  (ССЗ) связаны с  ку-

рением. Необходимо подчеркнуть, что у  курящих пациентов с  ССЗ 

из группы высокого риска, то есть пациентов, принимающих статины, 

вероятность возникновения повторного ССЗ на 61% выше, чем у неку-

рящих.

О. А. Суховская, д.б.н., член Координационного совета по  борь-

бе против табака Министерства здравоохранения РФ, в  своей лек-

ции «Лечение табачной зависимости у  больных с  заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы» отметила важность оказания помощи 

пациентам в отказе от табакокурения. Так, эксперт отметила, что в по-

следние годы курящим людям были предложены различные варианты 

поддержки в отказе от табака — это центры здоровья, сайт Здоровой 

России МЗ РФ, а также информация, размещенная в книгах, брошю-

рах и Интернете.

«Консультативные центры успешно функционируют во всех разви-

тых и развивающихся странах мира — открывшись впервые в Австра-

лии в 1988 году, сейчас они работают в 54 странах мира, в том числе 

и в России с ноября 2011 года. За 5 лет работы более 90 000 человек 

из  всех регионов РФ получили поддержку», — отметила О. А. Сухов-

ская.

В современном обществе существует убеждение, что отказ от куре-

ния должен проходить самостоятельно, за счет силы воли. Но, по дан-

ным различных исследований, отказ от курения с помощью силы воли 

является эффективным только в 2–7% случаев (отказ от табака в тече-

ние года), ведь табачная зависимость не ограничивается социальной 

и психологической составляющими, она включает в себя и физический 

компонент. Для оценки состояния курильщика чаще всего врачи исполь-

зуют тест Фагерстрома, по  результатам которого определяют степень 

никотиновой зависимости. Как правило, медикаментозное лечение на-

значают пациентам с высокой степенью никотиновой зависимости.

Так, лечение табакокурения показано: курящим с высокой степенью 

никотиновой зависимости (НЗ) и/или выраженным синдромом отмены, 

больным с соматическими заболеваниями, у которых на фоне само-

стоятельного отказа от курения (стресса) может ухудшиться состояние 

здоровья, курящим, не желающим испытывать дискомфорт при отка-

зе от курения, а также курящим с психическими заболеваниями/рас-

стройствами, зависимостями. Необходимо подчеркнуть важность от-

каза от курения у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

Так, например, риск повторных сосудистых катастроф через 3  года 

после отказа от курения сопоставим с таковым у некурящих. А риск 

фатального инфаркта миокарда снижается на 50% через 3–5 лет.

На сегодняшний день в  России зарегистрированы никотин-

заместительные средства, парциальные агонисты никотиновых рецеп-

торов и симптоматические средства. Согласно проведенным исследо-

ваниям, ведущими причинами отказа от табака является ухудшение 

здоровья или желание пациента сохранить его. Важно, чтобы отказ 

от курения проходил под контролем врача, который может дать корот-

кий совет отказаться от курения, провести индивидуальное консульти-

рование, что увеличит шансы на успех, или же предоставить телефон 

консультативной линии.

В конце сессии по  табакокурению к  обсуждению присоединилась 

О. М. Драпкина, д.м.н., профессор, зам. директора ГНИЦ профилак-

тической медицины МЗСР РФ. Спикеры ответили на  вопросы под-

ключившихся к онлайн-трансляции. Эксперты рассказали про проект 

«Больница, свободная от табака», который был реализован в г. Тула 

в 2015 году, по итогам которого более половины врачей бросили ку-

рить. Эксперты отметили важность продолжения проекта, реализации 

данной программы среди врачей, ведь курящий врач не может быть 

примером для пациента. Спикеры также сошлись во мнении, что отказ 

от  курения в  любом возрасте и  при любом стаже снижает нагрузку 

на функцию дыхания и продлевает жизнь.

Цифровые технологии в медицине 
«Применение цифровых технологий в  медицине становится все бо-

лее актуальным. Мы гордимся сотрудничеством с  Фондом развития 

интернет-инициатив и  готовы поддержать перспективные российские 

стартапы, которые могут принести пользу пациентам по всему миру», — 

отметил Н. Хессманн, глава Bayer в России и СНГ.

Из 150 медицинских IT-стартапов, подавших заявки в акселератор Фон-

да развития интернет-инициатив  (ФРИИ), отобрано три самых перспек-

тивных для совместной акселерации в московском коворкинге компании. 

Среди выбранных проектов — «TherMom», производитель решения для 

мониторинга состояния детей, проект «Qapsula», позволяющий пациен-

ту хранить всю информацию о своем здоровье и оперативно связывать-

ся с  врачом, и  сервис для мониторинга приема лекарственных средств 

«Forgetmenot». Стартапы будут развивать свои проекты, а также готовить-

ся к отбору в глобальный «Grants4Apps» акселератор компании в Берли-

не, победители которого смогут получить от компании до 50 000 евро.

Все проекты, отобранные для акселерации, предоставляют сервисы 

и решения в области телемедицины и digital health.

«Последние десятилетия формат медицинских услуг принципиально 

меняется: благодаря  IT-индустрии в  медицине появляются новые при-

ложения, технологии, сервисы и устройства. Поддерживая развитие ме-

дицинских стартапов, мы делаем высокотехнологичную медицинскую по-

мощь более доступной для всех россиян. С распространением в России 

телемедицины граждане получат новый простой, недорогой и доступный 

инструмент заботы о своем здоровье. ФРИИ активно способствует раз-

витию этого сектора: от совместной акселерации стартапов со страте-

гами до  адаптации российских законов к  новейшим технологическим 

разработкам в  отрасли», — прокомментировал К. Варламов, директор 

ФРИИ.

Эксперты компании помогут стартапам с  актуализацией проектов 

в соответствии с потребностями современного здравоохранения и опре-

делением фокуса дальнейшего профессионального развития, а ФРИИ — 

с  гипотезами по  точкам роста, проверкой бизнес-модели, рекоменда-

циями по выходу на новых клиентов для роста продаж. После обучения 

в Москве проекты будут отбираться в глобальный «Grants4 Apps» аксе-

лератор компании в штаб-квартире фармацевтического подразделения 

компании в Берлине, где — в случае отбора по результатам конкурса — 

поборются за финансовую поддержку в размере до 50 000 евро.
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Симпозиум

Аспирин  (ацетилсалициловая 
кислота — АСК) более 100 лет 
присутствует на  фармацевти-
ческом рынке и успешно при-

меняется в  таких разнообразных обла-
стях, как устранение боли, в  том числе 
при мигрени; лечение ревматизма, сим-
птомов простуды, например лихорадки 
и  боли в  конечностях, а  также в  про-
филактике сердечно-сосудистых забо-
леваний, включая инфаркт миокарда, 
инсульт и  тромбоз. Препарат рассма-
тривается в  качестве средства для про-
филактики рака, лечения преэкламп-
сии, применяется при сахарном диа-
бете 2‑го типа, болезни Альцгеймера, 
герпесе и  др. Научный интерес к  пре-
парату неиссякаем не только в  силу 
широты его использования  (ежегодно 

потребляется более 80  млрд таблеток 
Аспирина)  [1, 2], но  и  из-за возник-
новения нежелательных лекарственных 
реакций  (НЛР), особенно часто разви-
вающихся при самолечении. Именно 
в ситуации самолечения риск возникно-
вения НЛР наиболее высок, поскольку 
человеку без медицинского образования 
в  силу недостаточной его компетент-
ности в  сложных вопросах фармако-
кинетики и  фармакодинамики трудно 
оценить пользу/риск при применении 
препарата.

Аспирин, первое синтетическое сое-
динение с  жаропонижающим, обезбо-
ливающим и  противовоспалительным 
действием, был синтезирован в  1893  г., 
в последующем были разработаны и поя-
вились на  рынке десятки соединений 
с  аналогичной активностью — несте-
роидные противовоспалительные пре-
параты  (НПВП, NSAID — nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs), которые инду-

цируют целый ряд НЛР, связанных с их 
фармакологическими свойствами. У вос-
приимчивых лиц НПВП могут вызывать 
реакции гиперчувствительности немед-
ленного и отсроченного во времени типа, 
с поражением различных органов (кожа, 
дыхательные пути или др.), различной 
степени тяжести  (от  легкой одышки, 
насморка, экзантемы или крапивницы 
до  тяжелой астмы, анафилаксии, в  том 
числе с  фатальным исходом). Реакции 
гиперчувствительности аллергической 
и  неаллергической природы на  АСК 
и  НПВП составляют лишь часть НЛР 
этой группы препаратов, но из-за боль-
шого разнообразия реакций, широкого 
спектра клинических симптомов, раз-
личных механизмов развития создают 
диагностические и  терапевтические 
проблемы при ведении таких пациен-
тов. Таким образом, существует необ-
ходимость в унифицированном подходе 
к терминологии и определениям реакций 

Н. Г. Астафьева1, доктор медицинских наук, профессор
И. В. Гамова, кандидат медицинских наук
Д. Ю. Кобзев, доктор медицинских наук, профессор
Е. Н. Удовиченко, кандидат медицинских наук
И. А. Перфилова, кандидат медицинских наук
И. Э. Михайлова 

ГБОУ ВПО СГМУ им. В. И. Разумовского МЗ РФ, Саратов

Нестероидные противовоспалительные 
препараты как причина обострения астмы 
и других респираторных заболеваний: 
диагностика и лечение

1 Контактная информация:  
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Резюме. Рост распространенности астмы, особенно ее тяжелых форм, во всех регионах мира вызывает серьезную оза-
боченность. К числу тяжелых форм бронхиальной астмы относится астма у пациентов, чувствительных к нестероидным 
противовоспалительным препаратам. Необходимо правильное ведение пациентов, что означает всесторонний целостный 
подход к лечению и реабилитации, основанный на понимании механизмов и естественного течения болезни. 
Ключевые слова: астма, нестероидные противовоспалительные средства, респираторные болезни, обостряющиеся после 
приема нестероидных противовоспалительных препаратов (НОРБ), лекарственная аллергия, лекарственная гиперчувстви-
тельность.

Abstract. The increase of asthma prevalence, especially its severe forms, in all regions of the world is a serious concern. Among severe 
forms of asthma, there is asthma in patients sensitive to nonsteroidal anti-inflammatory drugs. Proper management of patients is 
necessary, which means a comprehensive integrated approach to treatment and rehabilitation based on understanding of the mechanisms 
and the natural course of the disease. 
Keywords: asthma, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, respiratory diseases exacerbated after administration of nonsteroidal anti-
inflammatory drugs (NERD), drug allergy, drug hypersensitivity.

Часть 1
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Симпозиум

гиперчувствительности, их классифика-
ции, а  также алгоритмам диагностики 
и лечения, основанным на современных 
принципах доказательной медицины.

Основные определения 
В соответствии с  предложения-

ми Европейской академии аллерго-
логии и  клинической иммунологии 
и  Всемирной аллергологической орга-
низации (European Academy of Allergy 
and Clinical  Immunology, EAACI/World 
Allergy Organization, WAO) по номенкла-
туре реакций гиперчувствительности все 
они подразделяются на  две основные 
группы — аллергические  (иммунологи-
чески опосредованные) и  неаллергиче-
ские, в  развитии которых иммуноло-
гические механизмы не участвуют  [3]. 
В  целях формирования единого языка 
профессионального общения рекомен-
дуется отказ от терминов, ранее исполь-
зовавшихся для обозначения неаллерги-
ческих, неиммунологических реакций, 
таких как непереносимость  (intolerance), 
псевдоаллергия  (pseudoallergy), идио-
синкразия (idiosyncrasy). Вносятся уточ-
нения в определения гиперчувствитель-
ности к Аспирину и НПВП. Ранее широ-
ко использовался термин «Аспирин-
индуцированные реакции», поскольку 
Аспирин в  течение многих десятиле-
тий был сначала единственным, а  впо-
следствии наиболее часто используе-
мым лекарственным средством. Однако 
в последующем было показано, что сход-
ные с  АСК по  противовоспалительным 
механизмам другие НПВП ингибируют 
циклооксигеназы — ферменты, которые 
ответственны за генерацию простаглан-
динов и тромбоксанов, и приводят к ана-
логичным клиническим проявлениям. 
Широкая распространенность реакций 
не только на Аспирин, но и другие НПВП 
обусловила потерю актуальности тех 
определений, в которых Аспирин фигу-
рирует как монокомпонентный фак-
тор: Аспирин-индуцированная астма, 
Аспирин-индуцированная крапивница, 
Аспирин-провоцируемое респиратор-
ное заболевание, и  было предложено 
заменить «Аспирин» в  перечисленных 
определениях на «НПВП» [4].

Неиммунологически опосредованная 
гиперчувствительность к  АСК и  НПВП, 
обусловленная нарушениями метаболиз-
ма арахидоновой кислоты, часто проявля-
ется такими симптомами, как бронхиаль-
ная обструкция, одышка, заложенность 
носа, ринорея. Указанная клиническая 
картина соответствует так называемой 
Аспириновой астме. Характерная триада 
симптомов  (астма/риносинусит/носо-

вые полипы) ранее обозначалась как 
синдром Видаля, синдром Сэмтера. 
Фанцузский терапевт F. Widal с соавт. [5], 
а  позднее американский врач немецко-
го происхождения M. Samter  [6] подроб-
но описали симптомокомплекс, сфор-
мулировали концепцию Аспириновой 
гиперчувствительности и  назвали его 
«Аспириновая триада». Другими сино-
нимами стали «астматическая триада»; 
Аспирин-индуцированная астма; син-
дром чувствительных к Аспирину риноси-
нусита/астмы; астма с непереносимостью 
Аспирина; Аспирин-индуцированная 
астма и ринит (Aspirin-induced asthma and 
rhinitis, AIAR) [7, 8]. Поскольку перечис-
ленные выше термины включают преиму-
щественно только один компонент рас-
стройства — астму, что не отражает сути 
процесса, то  в  последние годы широко 
используется термин aspirin-exacerbated 
respiratory disease (AERD), который акцен-
тирует внимание на хронических заболе-
ваниях верхних и  нижних дыхательных 
путей как основных расстройствах и реак-
ции на АСК и НПВП в качестве фактора, 
обостряющего их течение  [9, 10]. AERD 
в дословном переводе означает «обостря-
емое Аспирином респираторное заболе-
вание»  (как вариант — «усугубляющееся 
Аспирином респираторное заболевание»). 
Однако в  русскоязычных публикациях 
этот термин переводится по-разному, 
например, Аспирин-индуцированное 
респираторное заболевание» (с примеча-
нием переводчика «AERD — обострение 
респираторного заболевания, вызванное 
приемом Аспирина»)  [11]; Аспирин-
зависимые заболевания [12]; использует-
ся смешанный англо-русский термин — 
«AERD-синдром» [13].

Целевая группа EAACI/WAO реко-
мендует в  настоящее время использо-
вать термин NERD  (Non-steroidal anti-
inflammatory drugs-exacerbated respiratory 
disease), что в дословном переводе звучит 
как «НПВП-обостряемое респираторное 
заболевание», или более соответствую-
щий русский эквивалент «усугубляю-
щееся нестероидными противовоспали-
тельными препаратами респираторное 
заболевание» [14].

В контексте данной статьи для обо-
значения обостряющихся от  приема 
Аспирина и  НПВП респираторных 
болезней мы будем использовать русско-
язычную аббревиатуру Н/АОРБ (НПВП 
и  Аспирином обостряемая респира-
торная болезнь) как наиболее близкую 
к оригинальным англоязычным вариан-
там AERD и NERD.

Среди других клинических синдромов, 
обусловленных повышенной чувствитель-

ностью к  НПВП, кроме астмы и  сопут-
ствующих респираторных проявлений, 
наблюдается НПВП-индуцированные 
кожные синдромы (NSAIDs-exacerbated 
cutaneous disease — NECD): крапивни-
ца/ангиоотеки, связанные с  имеющей-
ся хронической крапивницей; НПВП-
индуцированные крапивница/ангиооте-
ки, не связанные с  имеющейся хрони-
ческой крапивницей, а  также различные 
другие замедленные  (т. е. появляющие-
ся более чем через день после приема 
НПВП) проявления реакций на  НПВП, 
такие как буллезные или макулопапулез-
ные высыпания, контактный дерматит, 
фотоконтактный дерматит, пневмонит 
и асептический менингит [15].

В настоящей публикации кожные 
реакции гиперчувствительности к НПВП 
рассматриваться не будут, хотя следует 
отметить, что примерно у  10% паци-
ентов с  AERD как реакция на  НПВП 
может развиваться крапивница и/или 
ангиоотек.

Чтобы более корректно ориентиро-
ваться в  терминологическом многооб-
разии реакций гиперчувствительности 
к Аспирину и НПВП, важно четко пред-
ставлять, что Аспирин/НПВП лишь усу-
губляют, ухудшают, обостряют астму, 
но  не являются ее первопричиной. 
В соответствии с этим, исключение кон-
такта с НПВП не приводит к разрешению 
астмы или хронического риносинусита. 
Астма в  группе пациентов с  AERD — 
более тяжелая, персистирующая, плохо 
обратимая. Еще один терминологи-
ческий нюанс касается количествен-
ной оценки главных симптомов при 
Н/АОРБ (N/AERD) — некоторые авто-
ры предпочитают расценивать синдром 
не как триаду, а как тетраду взаимосвя-
занных процессов: астма, хронический 
риносинусит, полипы носа и  гиперчув-
ствительность к  Аспирину/НПВП  [16]. 
При этом синдроме каждый компо-
нент болезни оказывает разрушитель-
ное воздействие на здоровье и качество 
жизни пациента.

Эпидемиологические данные 
Данные из  Центров по  контролю 

и  профилактике заболеваний показы-
вают, что 8,2% населения США стра-
дает астмой и  у  взрослых пациентов 
с  бронхиальной астмой до  9% имеют 
AERD. Около 13% населения страдает 
от  хронических риносинуситов, из  них 
15% пациентов с  хроническими рино-
синуситами и  полипозом носа имеют 
AERD [17].

По данным метаанализа 2014  г. рас-
пространенность AERD среди аст-
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матических пациентов достигает 7%. 
Экстраполируя эти данные на  общее 
число больных с  астмой — 300  млн 
человек, можно говорить о  том, что 
от  Н/АОРБ страдают около миллиона 
человек. Среди пациентов с фенотипом 
тяжелой астмы таких больных еще боль-
ше — 14%. Среди пациентов с  полипо-
зом носа или хроническим риносину-
ситом AERD регистрируется у 10% и 9% 
соответственно  [18]. В  проспективном 
исследовании 80  взрослых пациентов, 
направленных в  клиники аллергии 
и  иммунологии с  хроническими рино-
синуситами или назальными полипа-
ми, 36% сообщили о  непереносимости 
НПВП, а у 49% были получены положи-
тельные провокационные тесты [19].

Ранние работы по  изучению рас-
пространенности усугубляющейся 
Аспирином астмы показали, что среди 
стероид-зависимых больных бронхи-
альной астмой частота встречаемости 
Аспирин-чувствительной астмы состав-
ляет 19% и  выше  [20]. В  специально 
отобранных группах больных бронхи-
альной астмой с  назальными полипа-
ми и  синуситами распространенность 
Аспирин-чувствительного патогенети-
ческого варианта достигала 20–30%. 
Среди других групп астматических 
пациентов (со среднетяжелой и тяжелой 
астмой) распространенность обостряю-
щейся от  Аспирина астмы достигает 
5–10% [21].

Н/АОРБ, как правило, встречаются 
у взрослых не ранее чем в третьей декаде 
жизни, однако дети не являются исклю-
чением и  есть описания развития син-
дрома у подростков [22].

Механизмы развития 
Механизмы развития Н/АОРБ продол-

жают активно изучаться. Первоначально 
Аспирин-индуцированная астма рассма-
тривалась как «аллергия к  Аспирину», 
и  в  первых публикациях отмечалось 
развитие феномена толерантности 
к повторным приемам Аспирина, позже 
получившего название Аспириновой 
десенситизации. В  последующем было 
установлено, что в  основе развития 
этого симптомокомплекса лежат неим-
мунологические неаллергические меха-
низмы, а  ключевым звеном в  развитии 
Аспириновой астмы является образова-
ние цистеиновых лейкотриенов и  про-
цесс ремоделирования в  дыхательных 
путях [23, 24].

Известно, что пациенты с  Н/АОРБ 
могут реагировать на  структурно раз-
личные соединения, которые способ-
ны ингибировать циклооксигеназу. 

Циклооксигеназа  (ЦОГ) является фер-
ментом, расщепляющим арахидоновую 
кислоту клеточной мембраны до проста-
гландинов (ПГ) и тромбоксанов. Для рас-
щепления арахидоновой кислоты суще-
ствует альтернативный путь метаболизма 
с  участием фермента 5‑липооксигеназы. 
Продуктами 5‑липооксигеназного пути 
превращения арахидоновой кислоты 
являются цистениловые лейкотриены, 
такие как LTC4, LTD4, LTE4. Они явля-
ются мощными провоспалительными 
медиаторами и  могут вызывать брон-
хоконстрикцию, усиливать секрецию 
слизи, способствовать отеку слизистой 
в дыхательных путях, вызывать миграцию 
эозинофилов в  воздушные пути. Другие 
продукты липооксигеназного превраще-
ния арахидоновой кислоты известны как 
потенциальные хемотаксические агенты 
и секретолитики (рис. 1).

Развитие «циклооксигеназной гипо-
тезы» связано с  уточнением функции 
циклооксигеназ и  их гетерогенности. 
Синтез циклооксигеназных изофер-
ментов кодируется различными генами, 
они отличаются между собой по молеку-
лярной структуре и обладают различной, 
хотя и  частично перекрещивающейся 
биологической активностью. ЦОГ-1 это 
конституциональная, или физиологиче-
ская, форма, контролирующая образова-
ние гомеостатических ПГ, обладающих 
цитопротекторным эффектом в отноше-
нии слизистой оболочки желудка и регу-

лирующих почечный кровоток, а  также 
тромбоксана А2, влияющего на  агрега-
цию тромбоцитов. ЦОГ-1  ингибирует-
ся неселективными НПВП. ЦОГ-2 — 
патологическая, или индуцированная, 
образующаяся только в  очагах воспа-
ления, ответственная за  синтез провос-
палительных ПГ, ингибируется селек-
тивными НПВП. ЦОГ-3  локализуется 
преимущественно в клетках коры голов-
ного мозга, в  отличие от  первых двух 
изотипов не принимает участие в  вос-
палении, блокируется парацетамолом, 
метамизолом и фенацетином.

Нарушение активности ЦОГ при 
ингибировании сопровождается дисба-
лансом в продукции ПГ разными типа-
ми клеток. Для развития бронхоспазма 
важную роль может играть гиперпродук-
ция бронхоконстрикторного ПГД2  туч-
ными клетками. У пациентов с Н/АОРБ 
исходный его уровень повышен, однако 
ингибирование ЦОГ не сопровождает-
ся уменьшением его продукции, более 
того, после Аспириновой провокации 
его уровень возрастает  [25]. При этом, 
в отличие от тучных клеток, продолжаю-
щих продуцировать ПГД2  из-за низ-
кой чувствительности к ингибированию 
ЦОГ, у  больных Н/АОРБ резко снижа-
ется образование бронхорасширяющего 
ПГЕ. Его отсутствие или низкое содер-
жание могут сопровождаться не только 
бронхоконстрикцией, но  и  активиро-
вать воспаление, усиливая локальную 

Рис. 1. Схема метаболизма арахидоновой кислоты

Фосфолипиды мембраны

Фосфолипаза А2

COOH

Арахидоновая кислота

Циклооксигеназа 5-липооксигеназа 12-липооксигеназа 15-липооксигеназа

Разные типы 
клеток

Тучные клетки
Моноциты
Лимфоциты
Базофилы
Нейтрофилы

Тромбоциты Эпителиальные клетки
Кератиноциты
Эндотелиальные клетки
Эозинофилы

ПГН2

ПГF2a

ПГD2

ПG2

ПГЕ2

ТБА2

5-ГПЭТЕ 12-ГПЭТЕ 15-ГПЭТЕ

ЛТА4

ЛТВ4

ЛТС4, ЛТD4, ЛТE4

Примечание. ПГ — простагландин;
ТБ — тромбоксан; ЛТ — лейкотриен; 
ГПЭТЕ — гидропероксиэйкозатетраеновая 
кислота.
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и  системную продукцию лейкотрие-
нов [15].

Накапливаются данные о  том, что 
определенную роль в этом процессе могут 
играть тромбоциты, генерируя фермен-
ты, необходимые для производства лей-
котриенов лейкоцитами [26–29].

Важными индукторами воспалитель-
ной и  бронхоконстрикторной реакции 
у пациентов с Н/АОРБ могут быть такие 
метаболиты арахидоновой кислоты, как 
липоксины, которые оказывают проти-
вовоспалительный эффект, антагони-
стичны по  отношению к  лейкотриенам. 
При Н/АОРБ отмечается сниженное их 
образование, что тоже вносит определен-
ный вклад в формирование синдрома.

В дополнение к  циклооксигеназному 
механизму продолжают изучаться вирус-
ная, бактериальная, клеточная, тромбо-
цитарная теории патогенеза, нарушение 
обмена мелатонина [30].

Продемонстрирована роль стафи-
лококковых суперантигенов в  акти-
вации эозинофилов, поликлональной 
Т- и  В‑клеточной активации, индук-
ции Th2‑цитокинов и  гиперпродукции 
поликлонального IgE [31].

С Н/АОРБ связывают изменение 
как в  крови, так и  в  слизистых дыха-
тельных путей активности эозинофи-
лов, целого ряда других биологических 
маркеров, например, Th2‑цитокина — 
периостина периферической крови. 
При Н/АОРБ уровни сывороточно-
го периостина  (periostin, POSTN, PN, 
или остеобласт‑специфический фактор 

OSF-2, — особый белок, который участву-
ет во  многих аспектах воспаления, в  том 
числе рекрутировании эозинофилов, 
ремоделировании дыхательных путей, 
развитии Th2‑ответа, повышенной экс-
прессии медиаторов воспаления) были 
значительно выше у  пациентов с  AERD 
по  сравнению с  астматическими паци-
ентами с  нормальной переносимостью 
Аспирина; у  больных с  тяжелой астмой 
по сравнению с нетяжелой, а также у паци-
ентов с эозинофильной астмой по сравне-
нию с неозинофильной (p = 0,005, р = 0,02 
и р = 0,001 соответственно) [32].

Обсуждается роль ИЛ-25, цитокина 
из  семейства ИЛ-17, в  патогенезе хро-
нического риносинусита и  назальных 
полипов, обнаружена его повышенная 
секреция из  синоназального эпителия 
и тучных клеток у азиатских пациентов. 
На  мышиных моделях продемонстри-
рована возможность лечебного эффекта 
терапии анти-ИЛ-25 [33].

В небольшом исследовании случай-
контроль  (6  пациентов с  Аспирин-
чувствительной астмой, 6  пациентов 
с астмой и нормальной переносимостью 
Аспирина и контрольные пациенты без 
астмы) после провокации Аспирином 
с  помощью методов протеомики были 
выявлены различия в  белках компле-
мента, аполипопротеинах и др. В част-
ности, у  больных с  AERD по  срав-
нению с  пациентами с  нормальной 
переносимостью Аспирина отмечено 
более значимое повышение от  базаль-
ного уровня С3  a  и  C4  a при про-

вокации. Степень повышения белков 
комплемента коррелировала с  измене-
нием объема форсированного выдоха 
за  одну секунду  (ОФВ1) во  время про-
вокации [34].

Обобщенная схема патогенетиче-
ских механизмов представлена на рис. 2 
[адаптировано 35].

Фенотипы и субфенотипы 
Н/АОРБ. Клинические 
характеристики 

Астма как основной компонент 
респираторного заболевания, обостряю-
щегося после приема Аспирина и  дру-
гих НПВП  (AERD, NERD), призна-
ется в  качестве отдельного фенотипа 
астмы. Она, как правило, имеет тяжелое 
течение, сопровождается вовлечением 
в  процесс верхних дыхательных путей 
в виде хронического гиперпластическо-
го эозинофильного синусита с  полипа-
ми носа, эозинофилией крови и  повы-
шенной концентрацией в  моче лейко-
триена E4  (ЛТЕ4)  [36, 37]. Клинически 
симптомы, как правило, не связаны 
с воздействием аллергена, хотя пример-
но у одной трети пациентов могут обна-
руживаться специфические IgE к неин-
фекционным аллергенам [38].

Более глубокий анализ течения забо-
левания у  отдельных пациентов демон-
стрирует гетерогенность пула пациентов 
с  Н/АОРБ. Используя анализ латент-
ных классов  (факторный анализ для 
категорийных переменных для нахож-
дения скрытых конструкций внутри 
множества переменных) у 201 пациента 
с  AERD  (из  них 134  женщины) были 
выделены отличающиеся субфеноти-
пы среди лиц с  Аспирин-обостряемым 
респираторным заболеванием. Анализу 
были подвергнуты клинические пере-
менные, собранные из  вопросников, 
оценка стандартной спирометрии, 
признаки атопии, эозинофилия крови 
и концентрация в моче ЛТЕ4. Авторами 
выделено четыре класса  (субфенотипа) 
в пределах фенотипа AERD:
• �класс 1  (18,9% больных) — астма 

с среднетяжелым течением, интенсив-
ные симптомы со  стороны верхних 
дыхательных путей, высокая эозино-
филия крови;

• �класс 2 (34,8% больных) — астма с лег-
ким течением, относительно хорошо 
контролируемая, с  низким уровнем 
использования медико-санитарной 
помощи;

• �класс 3  (41,3% больных) — астма 
с  тяжелым течением, плохо контро-
лируемая, с  тяжелыми обострениями 
и обструкцией дыхательных путей;

Рис. 2. Обобщенная схема патогенеза Н/АОРБ [адаптировано 35]

Примечание. ЛТ — лейкотриены; ПГ — простагландины; АЛП — антилейкотриеновые 
препараты; ИнГКС — интраназальные глюкокортикостероиды; иГКС/ДДБА — ингаляционные 
ГКС/длительно действующие бета2‑агонисты.
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• �класс 4 (5,0% пациентов) — плохо кон-
тролируемая астма с частыми и тяже-
лыми обострениями у женщин.
Роль атопии не была значимой для 

отнесения к  данным субфенотипам. 
Больные с  особенно интенсивным 
симптомами со  стороны верхних дыха-
тельных путей имели самые высокие 
уровни эозинофилии крови и  самые 
высокие концентрации ЛTE4 в моче [39]. 
Дополнительная стратификация паци-
ентов может быть важной для подбора 
индивидуальной терапии и  персонали-
зированного лечения [40].

Результаты крупного европейско-
го опроса, проведенного у  пациентов 
с  подтвержденным диагнозом Аспирин-
индуцированной астмы (включая провока-
ционные пробы), показали, что заболева-
ние начинается с ринита, нередко связан-
ного с респираторной инфекцией, появля-
ется ринорея, назальная обструкция, чиха-
ние, редко — боль в околоносовых пазухах, 
средний возраст начала заболевания — 
30 лет. Многолетний, резистентный к тера-
пии ринит приводит к  потере обоняния 
у 55%. В среднем через 2 года после появле-
ния ринита появляются симптомы астмы, 
а  затем примерно через 4  года — непере-
носимости НПВП. В  целом наблюдается 
примерно следующая возрастная последо-
вательность развития симптомов: ринит — 
30  лет, астма — 32  года, назальные поли-
пы — 35  лет, реакции непереносимости 
АСК/НПВП — 35 лет [41].

Симптомы вовлечения в  процесс 
верхних дыхательных путей: ринит — 
отмечен у 82%, полипы — у 60%, частота 
полипэктомии 2,6  на  1  пациента. При 
компьютерной томографии верифици-
руется утолщение слизистой, как пра-
вило, во  всех околоносовых пазухах, 
а  также полипы, которые выглядят как 
закругленные выступы слизистой обо-
лочки в носу или пазухах.

Астма развивается с большей частотой 
у  лиц женского пола  (соотношение 2:1). 
По  своему течению относится к  фено-
типу тяжелой астмы, характеризуется 
высокой частотой инвалидизации и  воз-
можностью развития внезапной смерти, 
отличается более частой госпитализацией 
больных в  реанимационные отделения. 
У  больных с  Н/АОРБ частота тяжелых 
форм астмы (4‑я ступень по классифика-
ции GINA) выше  (33,3%) по  сравнению 
с больными астмой и полипами без сим-
птомов непереносимости НПВП (15,8%) 
и  больными только с  астмой без поли-
пов (1,9%). Получают системные глюко-
кортикостероиды per os 50%.

Симптомы непереносимости 
АСК/НПВП имеют следующие осо-

бенности: появляются спустя 30  мин — 
2  часа после приема препарата  (дозы 
могут варьировать от  10  мг и  более, 
типичен эффект кумулятивной дозы). 
Интенсивность реакции на АСК/НПВП 
коррелирует с  антициклооксигеназной 
активностью препаратов, их дозой, спо-
собом применения. Непереносимость 
более выражена при ингаляционном, 
внутримышечном или внутривенном 
введении лекарства. Первые симпто-
мы после приема — заложенность носа 
и  водянистая ринорея с  последующим 
укорочением дыхания и быстро прогрес-
сирующей бронхиальной обструкцией. 
Респираторные симптомы, как правило, 
сопровождаются другими проявления-
ми, в  том числе конъюнктивитом, кра-
пивницей, ангиоотеком или гастроинте-
стинальными симптомами [42–45].

Следует отметить, что жалобы, свя-
занные с  назальными полипами и  хро-
ническим течением риносинусита, для 
пациента могут быть более значимы, 
поскольку они повседневно беспокоят 
больного, в то время как на быстро раз-
вивающемся и проходящем бронхоспаз-
ме внимание фиксируется меньше [46].

Таким образом, пациенты с  Н/АОРБ 
представляют гетерогенную группу, 
отличаются по  тяжести течения астмы 
и  полипозного риносинусита, разным 
ответом на провокацию НПВП и базис-
ное лечение. На рис. 3 схематично отра-
жены основные клинические проявле-
ния Н/АОРБ [адаптировано 47].

Диагностика 
Диагноз Н/АОРБ обычно устанавлива-

ется с учетом распространенности непе-
реносимости ингибиторов циклоокси-
геназы в  различных группах на  основа-
нии анализа клинических проявлений 
болезни и  анамнестических данных 

о  реакции больного на  прием обезбо-
ливающих или жаропонижающих пре-
паратов.

Клинический диагноз астмы и  хро-
нического риносинусита при Н/АОРБ 
включает в  себя стандартный алгоритм 
диагностики, изложенный в  современ-
ных клинических руководствах [48–52].

Несмотря на  то, что у  значитель-
ной части пациентов с  Н/АОРБ может 
выявляться атопическая сенсибили-
зация с  высоким уровнем специфи-
ческого  IgE к  ингаляционным аллер-
генам  [53], особенно круглогодич-
но действующим  (клещи домашней 
пыли) [38], для подтверждения диагноза 
Н/АОРБ кожный тест не использует-
ся, поскольку уровни  IgE в  сыворотке 
крови вариабельны и  не коррелирует 
с  тяжестью симптомов Н/АОРБ  [54]. 
Периферическая эозинофилия крови 
выявляется примерно у  50  процен-
тов пациентов с AERD и  коррелирует 
с  тяжестью полипозного риносинусита, 
однако имеет вспомогательное значение 
для диагностики Н/АОРБ [55].

Золотым стандартом диагности-
ки непереносимости Аспирина при 
AERD является провокационный дози-
руемый тест с  Аспирином. Данное 
исследование является сложной диа-
гностической процедурой, и его прово-
дят только специально подготовленные 
врачи в  стационарах аллергологиче-
ских или пульмонологических центров. 
Помимо обученного персонала, гото-
вого оказать экстренную помощь при 
развивающейся бронхиальной обструк-
ции, необходимо соответствующее 
оснащение [4].

Окончание статьи читайте 
в следующем номере.

Рис. 3. Основные клинические проявления синдрома Н/АОРБ [адаптировано 47]
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Лечение  IgE-опосредованной 
пищевой аллергии  (ПА) 
включает прежде всего пол-
ное исключение пищевого 

аллергена. За рубежом широко внедря-
ют профилактические меры и  обра-
зовательные программы по  оказанию 
ранней помощи больным с  ПА  [1–4]. 
Осуществление таких мер ставит своей 
целью повысить потенциал общего 
уровня информированности населе-
ния о  ПА в  дополнение к  необходи-
мости профилактики и лечения самих 
аллергических реакций.

Образовательные программы, про-
водимые среди подростков и взрослых 
пациентов, страдающих ПА  (особен-
но в  сочетании с  атопическим дер-
матитом  (АтД)), позволяют достичь 
существенного контроля над течением 
обоих заболеваний. Для этого боль-
ным выдают в письменном виде план, 
подробно описывающий последова-
тельность ухода за  кожей  [1–4]. При 
тяжелых реакциях на  пищу за  рубе-
жом обязательным является обучение 
больного правильному использованию 
аутоинъектора адреналина [1–5]. Особо 
следует подчеркнуть, что за  рубежом 
обучение больных аллергией является 
одним из  главных составляющих зве-
ньев лечения и ни в коей мере не рас-
сматривается как реклама, например, 
каких-либо лекарственных средств.

Кроме того, каждый пациент с  ПА 
должен внимательно читать на этикет-
ках продуктов полный ингредиентный 

состав. Во многих странах мира (США, 
ЕС, Австралия, Япония и  др.) законы 
требуют, чтобы производители указы-
вали на упаковке продуктов 12  основ-
ных пищевых аллергенов  (например, 
яиц, молока и др.). В ЕС обязательной 
является также маркировка сельде-
рея, горчицы, кунжута, соевых бобов, 
диоксида серы и сульфитов (при уров-
нях этих консервантов > 10  мг/кг/л). 
Как недавно было установлено, более 
400  продуктов, на  которых написа-
но «может содержать», на  самом деле 
содержали коровье молоко, яйцо или 
орехи. У  некоторых высокосенсиби-
лизированных пациентов легко раз-
вивается реакция на пищевой аллерген 
через контакт со слизистой оболочкой 
и  даже контаминацию  (загрязнение) 
используемой посуды. Так, аллергены 
арахиса обнаруживаются через 110 дней 
после попадания арахисового масла 
на  поверхность стола  [6]. Антигены 
не определялись лишь после исполь-
зования дезинфицирующей салфетки. 
Как известно, соблюдение элимина-
ционной диеты является строго обя-
зательной рекомендацией для каждого 
пациента с  ПА, что влечет за  собой 
существенные нагрузки на  пациентов 
и их семей. Так, по данным зарубежных 
исследований, детям с  ПА на  арахис 
ограничивали посещение школы (10%) 
или школьные экскурсии  (59%), сове-
товали избегать посещения кафе (68%) 
и ресторанов (11%), многие были лише-
ны возможности играть в  домах дру-
зей (14%) [6].

Путешествия за  границу, а  также 
авиаперелеты представляют другую 
сложность для жизни пациентов с ПА. 

Опасность, с  которой сталкиваются 
пациенты в таких ситуациях, — загряз-
нения следовых количеств пищи 
из общей посуды (оборудования), кото-
рую использовали при приготовлении 
пищи. Всегда остается риск случайно-
го воздействия пищевого аллергена. 
При этом очень небольшое количество 
пищи может вызвать тяжелую аллер-
гию. Установлено, что при непредна-
меренном употреблении даже 1 мг ара-
хиса, 1  мг яйца, 0,02  мл молока, 5  мг 
рыбы и 1 мг горчицы остается высокий 
риск развития системных аллергиче-
ских реакций [6, 7].

Скрытые пищевые аллергены явля-
ются растущей проблемой для пациен-
тов, страдающих аллергией на  пищу. 
Случайное потребление скрытых форм 
аллергенов (например, в виде овальбу-
мина, овомукоида или казеина) в каче-
стве ингредиента в  других продуктах 
питания может стать возможной причи-
ной идиопатической анафилаксии  [8]. 
В  связи с  этим следует детально ука-
зывать полный перечень любых пище-
вых аллергенов на  этикетке продук-
тов (в соответствии с Постановлением 
1169/2011  Европейского парламента 
и Совета от 25 октября 2011 г.).

Диагностическая 
элиминационная диета 

Если ребенок находится на  грудном 
вскармливании, кормящей матери 
рекомендуют соблюдать гипоаллер-
генную диету с  исключением наибо-
лее распространенных продуктов  [9]. 
Поскольку естественное вскармлива-
ние является наиболее оптимальным, 
в  том числе и  для детей, страдающих 
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ПА, необходимо продумать все спо-
собы, позволяющие кормящей матери 
избежать случайного приема, вдыха-
ния или контакта с  провоцирующей 
пищей; следует всегда помнить также 
о  возможности перекрестных реак-
ций  (например, коровьего молока 
с  козьим или овечьим молоком). Если 
матери ребенка рекомендуют исклю-
чить употребление коровьего молока, 
ее рацион следует дополнить кальцием 
и витамином D.

В нескольких документах обсуж-
дается вопрос использования смесей 
в группе младенцев, у которых не улуч-
шается клиническое состояние после 
исключения из  питания кормящей 
матери коровьего молока  (и  других 
подозреваемых аллергенов)  [10–12]. 
Наибольшую пользу следует ожидать 
от  перевода таких детей на  питание 
аминокислотными смесями  [10–13]. 
Младенцам, страдающим ПА к  бел-
кам коровьего молока и  находящимся 
на  исключительно грудном вскармли-
вании, возможно, потребуется допол-
нить питание аминокислотной смесью 
или полностью заменить ею грудное 
молоко [12]. Назначение смеси на осно-
ве аминокислот — наиболее правиль-
ный подход, поскольку содержание 
β-лактоглобулина и молекулярный вес 
молочных пептидов в  грудном молоке 
и  в  смесях высокого гидролиза почти 
одинаковое [10–13].

По рекомендации Европейской ака-
демии аллергологии и  клинической 
иммунологии  (European Academy of 
Allergy and Clinical Immunology, EAACI), 
при подозрении на ПА пациенту назна-
чают диагностическую элиминаци-
онную диету с  исключением подозре-
ваемых продуктов питания в  течение 
не менее 3  недель. Назначение такой 
диеты показано, если имеются клини-
чески значимые симптомы и  высока 
вероятность аллергии к  белкам коро-
вьего молока, несмотря даже на  отри-
цательные результаты sIgE.

Элементная  (без потенциальных 
аллергенов) или олигоантигенная 
диета с удалением основных аллерген-
ных, а  также подозреваемых пищевых 
продуктов может потребоваться, чтобы 
определить их роль в развитии заболе-
вания. Те или иные продукты исклю-
чают из рациона как на основании дан-
ных аллергологического обследования, 
так и  эмпирически. У  детей с  немед-
ленной аллергической реакцией про-
должительность диагностической 
элиминационной диеты может быть 
уменьшена до  3–5  дней. В  легких слу-

чаях ПА элиминационная диета может 
быть использована как монотерапия.

При IgE-опосредованной ПА на коро-
вье молоко детям до  двух лет следу-
ет назначить смеси на  основе полного 
гидролиза сывороточных молочных 
белков (Пептикейт, Нутрилон Пепти 
ТСЦ, Фрисопеп, Альфаре) или смеси 
на основе гидролиза казеина (Фрисопеп 
АС) сроком на 9–12 месяцев (не менее 
6 месяцев) [1–4, 9–13].

Гипоаллергенные формулы, содер-
жащие лактозу, по  мнению экспертов 
не представляют опасность для детей 
с  аллергией к  протеинам молока  [10]. 
Следовательно, в  большинстве случа-
ев нет необходимости в полном исклю-
чении лактозы, за исключением детей, 
страдающих энтеропатией с  тяжелой 
диареей, когда имеет место вторич-
ная непереносимость лактозы.

При аллергии на  смесь с  высокоги-
дролизованными белками, детей, стра-
дающих ПА к белкам коровьего моло-
ка, а  также анафилаксией на  коровье 
молоко, эозинофильным эзофагитом 
(ЭоЭ) или тяжелой формой АтД, пере-
водят на  питание элементной смесью 
на  основе аминокислот  (Неокейт, 
Нутрилон® и Аминокислоты) [9–14].

Аминокислотная смесь Неокейт 
содержит 100% свободных амино-
кислот и  не содержит глютен, белок 
и  лактозу. Неокейт — элементное 
питание, которое не требует посте-
пенного перехода на  него с  преды-
дущей формулы. Это очень важное 
свойство Неокейт, поскольку посте-
пенный переход удлиняет период 
сенсибилизации организма ребен-
ка и  негативно сказывается на  тече-
нии заболевания. Поскольку Неокейт 
производят на  основе аминокислот, 
без применения протеинов, он абсо-
лютно безопасен и  может длительно 
использоваться в  качестве замените-
ля коровьего молока у  больных с  раз-
личными заболеваниями  [12]. Кроме 
того, аминокислотные смеси практи-
чески лишены характерного для всех 
высокогидролизных смесей горького 
привкуса, и  потому дети легко пере-
ходят на  такую формулу. При  IgE-
опосредованных реакциях не требуется 
постепенного перехода с  предыдущей 
смеси на  Неокейт. При ПА к  белкам 
коровьего молока Неокейт назначают 
на  3–4  недели. Его используют также 
в  качестве основной смеси для дли-
тельного вскармливания детей первого 
года жизни, находящихся на безмолоч-
ной элиминационной диете. Состав 
полностью адаптирован и  рассчитан 

на  длительное вскармливание. В  слу-
чае не-IgE-опосредованной ПА ами-
нокислотную смесь вводят постепенно 
в течение 5 дней.

Таким образом, аминокислотные 
смеси следует назначать в  качестве 
первой линии терапии следующих 
состояний:
• �тяжелая ПА к  белкам коровьего 

молока;
• �анафилаксия;
• �синдром Гейнера;
• �ЭоЭ;
• �тяжелые гастроинтестинальные про-

явления (ГЭРБ), сопровождающиеся 
задержкой роста ребенка;

• �тяжелая форма АтД;
• �множественная ПА;
• �неэффективность диетотерапии 

смесями на  основе высокогидроли-
зованного белка  (2–4  недели при-
менения);

• �плохая переносимость смесей 
на  основе высокогидролизованного 
белка (горький вкус, отказ от приема 
пищи);

• �диагностика ПА/аллергии к  белкам 
коровьего молока в ситуациях, когда 
гипоаллергенная диета кормящей 
матери не приводит к  улучшению 
состояния ребенка (табл. 1) [9–13].
При назначении аминокислотной 

смеси гастроинтестинальные сим-
птомы улучшаются и  исчезают зна-
чительно быстрее, чем при приеме 
смесей на  основе высокого гидроли-
за белков  (обычно в  течение первых 
трех дней приема). Постепенно осла-
бевают и  кожные симптомы при АтД. 
Прибавка в росте и массе у детей про-
исходит достоверно выше при исполь-
зовании аминокислотной смеси, чем 
смесей на  основе высокогидролизных 
белков [12, 13].

Известно, что ~10–14% детей с  IgE-
опосредованной ПА к белкам коровьего 
молока реагируют также на сою, одна-
ко этот показатель значительно выше 
у детей с не-IgE-опосредованной аллер-
гией на  коровье молоко  (25–60%)  [9, 
11, 12, 14]. Поскольку соевые смеси 
не предотвращают формирование сен-
сибилизации к  аллергенам коровьего 
молока и содержат токсичные изофла-
воны и  фитаты, которые могут повли-
ять на усвоение питательных веществ, 
их не назначают детям до  6  меся-
цев  [1–4, 12]. В  то  же время соевую 
смесь можно использовать у младенцев 
старше 6 месяцев, если они плохо пере-
носят смесь на  основе высокогидро-
лизных белков  (или смесь не доступ-
на из-за стоимости) или есть сильные 
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Симпозиум

Таблица 1
Руководящие принципы по выбору гипоаллергенных формул в диагностике и лечении различных патологий [11]

Клинические случаи DRACMA [14] ESPGHAM [10] USA (Boyca et al.) [4] Australian Consensus [13]

Анафилаксия Аминокислотные смеси Нет рекомендаций Аминокислотные смеси 
Острая крапивница 
или ангиоотек 

Смеси на основе 
глубокого гидролиза 
белков

Смеси на основе глубокого 
гидролиза белков или 
аминокислотные формулы

Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза 
белков — детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес

АтД/экзема Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Немедленная 
гастроинтестинальная 
реакция 

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза 
белков — детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Аллергический ЭоЭ Аминокислотные 
смеси

Аминокислотные смеси 
(при других эозинофильных 
гастроинтестинальных 
заболеваниях тоже)

Аминокислотные 
смеси 
(гипоаллергенная 
формула)

Аминокислотные смеси

ГЭР/ГЭРБ Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Энтеропатия, 
индуцированная 
белками коровьего 
молока (БКМ)

Смеси на основе 
глубокого гидролиза 
белков

Аминокислотные смеси 
(тяжелая энтеропатия, 
осложненная задержкой 
роста и гипопротеинемией) 

Смеси на основе 
глубокого 
гидролиза белков/
аминокислотные 
смеси

Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Синдром 
энтероколита, 
индуцированный 
пищевыми протеинами 

Смеси на основе 
глубокого гидролиза 
белков

Аминокислотные смеси Смеси на основе 
глубокого 
гидролиза белков/
аминокислотные смеси

Смеси на основе глубокого гидролиза белков

Гастроэнтерит 
и проктоколит, 
индуцированный 
БКМ

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Гастроэнтерит: 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте 
Проктит: 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков

Колики (в тяжелой 
форме) 

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Гипоаллергенная 
формула 

Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Запоры/ 
диарея

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Синдром Гейнера 
(хроническое 
легочное заболевание, 
индуцированное БКМ)

Аминокислотные 
смеси

Нет рекомендаций

Задержка в росте Нет рекомендаций Аминокислотные смеси 
(особенно при энтероколите, 
осложненном гипопротеинемией 
и анемией)

Нет рекомендаций По состоянию 

Дети, не отвечающие 
на исключение 
приема молока 
кормящей матерью 

Нет рекомендаций Аминокислотные смеси Альтернативные смеси 
Смеси на основе 
глубокого 
гидролиза белков/
аминокислотные смеси

Нет рекомендаций 

Множественная ПА Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого 
гидролиза белков/ 
аминокислотные смеси

Нет рекомендаций Нет рекомендаций 

АтД (тяжелая форма) Нет рекомендаций Аминокислотные смеси  
(особенно если у ребенка 
есть отставание в росте, 
анемия и гипопротеинемия)

Нет рекомендаций



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  АПРЕЛЬ 2016, № 4, www.lvrach.ru� 15

Аллергология

родительские предпочтения  (напри-
мер, они приверженцы вегетарианской 
диеты) [13].

Часто дети с  ПА подвержены 
риску недостаточного питания или 
плохой прибавки в росте из-за ограни-
чений в  питании  (иногда неоправдан-
ных). При ограничении потребления 
молока следует учитывать суточную 
потребность в  кальции. При задерж-
ке в  физическом развитии эксперты 
рекомендуют назначить консультацию 
диетолога.

Группа диетологов из  Велико
британии предлагает использовать 
ступенчатый подход к введению аллер-
генных пищевых продуктов с  учетом, 
например, типа молока  (сухая молоч-
ная сыворотка вместо молока), темпе-
ратуры кипения и  времени обработ-
ки продукта  [11]. Согласно «ступеням 
к  молоку», поскольку большинство 
младенцев на  1‑м этапе уже потре-
бляло топленое молоко, содержащееся 
в  выпечке  (шаг 3), им можно начать 
вводить блины  (шаг 4). В  некоторых 
случаях врач-диетолог или клиницист 
рекомендует начать с более низкой сту-
пени  (например, ввести крошки соло-
дового печенья на  молоке, затем его 
четверть и половину). Каждая ступень 
может длиться в  течение любой про-
должительности времени  (например, 
один день или одну неделю). Можно 
также чередовать потребление коммер-
ческих продуктов и  домашних блюд. 
Другой совет экспертов: если симпто-
мы заболевания вновь рецидивируют, 
такой подход следует повторить 4–6 раз 
в месяц. Если ребенок хорошо перено-
сит молоко до  определенного объема, 
ему следует давать кипяченое моло-
ко (что снижает аллергенность), посте-
пенно увеличивая объем до  толерант-
ного количества и с меньшим временем 
кипячения еще 4–6  раз в  месяц. Если 
ребенок хорошо переносит молочный 
шоколад, в  дальнейшем употребление 
печенья, пирогов, блинов, запеченных 
молочных блюд и пиццы должно быть 
безопасным и  их следует регулярно 
использовать в рационе [11].

Большинство детей с  аллергией 
на  яйцо и  молоко достигает толерант-
ности к школьному возрасту. Это каса-
ется также таких продуктов, как соя, 
пшеница, многих фруктов, овощей 
и семян, хотя они менее изучены [1–4]. 
Часто толерантность развивается 
постепенно и  улучшается при потре-
блении кулинарно обработанной пищи. 
Известно, что до  70% детей с  тяжелой 
реакцией на яйцо или молочный белок 

могут нормально переносить обычную 
порцию вареного белка [1].

В последнее время доказано, что раз-
витие толерантности пищевого про-
дукта ускоряется при его более раннем 
введении в  прикорм  [15, 16]. В  2015  г. 
был принят согласительный документ 
по  ПА на  арахис, в  котором сказано, 
что «медицинские работники долж-
ны рекомендовать введение арахиса 
и  продуктов, его содержащих, в  раци-
он младенцев из  группы «высокого 
риска» на ранних этапах жизни (в воз-
расте 4–11  месяцев) в  странах, где 
распространена аллергия на  ара-
хис…»  [16]. Другой пример: регуляр-
ное потребление топленого молока 
увеличивает вероятность переносимо-
сти пастеризованного молока, что под-
тверждают изменения в  уровнях sIgE 
и sIgG4 к казеину [1]. Однако есть неко-
торые опасения, что такой подход 
может увеличить риск эозинофильных 
энтеропатий [11].

Метеоризм, дискомфорт или боль 
в животе, нарушение функции кишеч-
ника — довольно распространенные 
симптомы, которые имеют место при 
таких различных клинических усло-
виях, как функциональные кишеч-
ные расстройства, побочные реакции 
на  пищу, глютен-зависимые заболе-
вания  [17]. Правильная диагностика 
таких состояний имеет важное значе-
ние для каждого пациента, поскольку 
она включает не только соответству-
ющую терапевтическую стратегию — 
назначение конкретных лекарствен-
ных средств, но  и, главным образом, 
определенные изменения в питании [6, 
7, 17, 18]. Так, на  возможную связь 
с  потреблением различных пищевых 
продуктов указывают сами пациенты, 
страдающие синдромом раздраженно-
го кишечника в  течение длительного 
времени [18, 19]. Вполне вероятно, что 
больные с функциональными наруше-
ниями могут иметь как аллергию, так 

и  пищевую гиперчувствительность  [20]. 
Почти у  всех больных с  аллергией 
на  никель наблюдаются желудочно-
кишечные симптомы  (вздутие, боль 
в  животе, понос), что требует соблю-
дения диеты с  низким содержанием 
никеля [21].

Фармакотерапия ПА 
Лечение ПА включает в  себя меди-

цинские вмешательства с целью купи-
рования острых реакций и  стратегию, 
направленную на  снижение риска 
развития реакций в  дальнейшем  [17]. 
Последняя цель достигается в  основ-
ном путем определенных изменений 
в  питании и  обучения таких паци-
ентов. В  последнее время разрабаты-
вается иммуномодулирующая тера-
пия ПА с  использованием сублинг-
вальной и  оральной форм аллерген-
специфической иммунотерапии 
с  целью индукции толерантности 
(в частности, при ПА на коровье моло-
ко, арахис, яйцо) [22, 23].

Оценка риска развития тяжелых 
реакций имеет решающее значе-
ние в  успешном лечении пациентов 
с  ПА  [22–24]. Риски наиболее высоки 
у  больных с  анафилаксией в  анамне-
зе или страдающих тяжелой формой 
бронхиальной астмы [22]. Следует учи-
тывать также воздействие кофакторов: 
прием нестероидных противовоспали-
тельных средств, физическую нагруз-
ку, инфекции, мастоцитоз [24].

Лечение острой реакции 
H1‑антигистаминные препараты 

назначают детям и  взрослым в  основ-
ном при легких кожных проявлениях 
ПА  [22, 23]. Нет доказательств эффек-
тивности антигистаминных препара-
тов при лечении более тяжелых реак-
ций ПА  [22]. Не рекомендуется также 
профилактический прием антигиста-
минных препаратов, поскольку это 
может маскировать ранние симптомы 

Таблица 2
Лечение синдрома энтероколита, вызванного пищевыми протеинами [27]

В острых случаях В хронических случаях

При легкой степени нарушений — прием 
жидкости внутрь

Исключение причинно-значимого пищевого 
продукта из рациона

При умеренной и тяжелой степени: 20 мл/кг 
изотонического раствора в/в

При обезвоживании — внутривенные вливания

Стероиды в/в: метилпреднизолон 1 мг/кг 
(мaксимум 60–80 мг)

Если причина — коровье молоко, назначают 
гидролизат казеина, аминокислотную или 
соевую смесь 

Вазопрессоры — при тяжелой гипотензии Бикарбонат натрия — при ацидемии

Бикарбонат натрия — при ацидемии Метиленовый синий — при метгемоглобинемии 

Метиленовый синий — при метгемоглобинемии 
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анафилаксии и  привести к  задержке 
лечения опасных реакций с  помощью 
адреналина [22, 23].

Лечение анафилаксии 
Пища является главной причиной 

анафилаксии  (более 80% всех случа-
ев) [22]. За рубежом самой частой при-
чиной летальных исходов от  пище-
вой анафилаксии был арахис  (62%), 
орехи  (30%), затем — моллюски, рыба, 
молоко, яйцо и фрукты [1–3, 23]. Чаще 
всего это происходило в  ресторанах 
и  учебных заведениях  (самые распро-
страненные места, где пациент подвер-
гался наиболее высокому риску анафи-
лаксии).

Выделяют три наиболее важных 
принципа современного подхода к тера-
пии анафилаксии [22]. Во‑первых, как 
только возникает подозрение на  ана-
филаксию, основополагающим в  ее 
лечении должно стать незамедлитель-
ное и последовательное введение боль-
ному только адреналина внутримы-
шечно, в переднебоковую поверхность 
бедра, повторно каждые 5–15  мин 
по показаниям.

Во‑вторых, параллельно медперсо-
нал проводит мероприятия по  восста-
новлению жизненно важных функ-
ций организма, используя алгоритм 
«ABC»  (Airway, Breathing, Circulation: 
дыхательные пути → дыхание → крово
обращение).

В‑третьих, необходимо обучить 
врача, как правильно вводить адре-
налин внутривенно  (желательно, при 
постоянном мониторинге артери-
ального давления  (АД) и  сердечно-
сосудистой деятельности).

Адреналин практически не имеет 
противопоказаний при лечении анафи-
лаксии (в педиатрическом руководстве 
ЕС эксперты рекомендуют с  осторож-
ностью назначать его детям с  гипер-
трофической кардиомиопатией).

Адреналин очень осторожно вво-
дят больным с  аритмией, поскольку 
он усиливает стенокардию и  приво-
дит к  вентрикулярной фибрилляции, 
особенно у пациентов, принимающих 
сердечные гликозиды или диурети-
ки, антидепрессанты, а  также боль-
ным с  заболеваниями щитовидной 
железы, сахарным диабетом, артери-
альной гипертензией или имеющим 
повышенный риск побочных реакций 
на  адреналин. Другие побочные дей-
ствия — тревожность, тремор, беспо-
койство, слабость, потливость, тош-
нота, головная боль или нарушение 
дыхания.

Способность препарата устранять 
патофизиологические последствия 
анафилаксии связана с  его прямым 
α- и  β-адренергическим действием. 
Адреналин помогает уменьшить про-
явления крапивницы, отека Квинке, 
отека гортани, бронхоспазма и  т. п. 
Адреналин в  высоких дозах, особен-
но при внутривенном введении, может 
вызвать кардиоваскулярные симпто-
мы, клинически и  даже по  данным 
электрокардиографии напоминающие 
инфаркт миокарда и  аритмии. Однако 
подобные осложнения могут развиться 
и  в  период анафилаксии, еще до  того, 
как больному ввели адреналин [22–25]. 
После введения адреналина все паци-
енты должны быть немедленно достав-
лены в медицинское учреждение.

Сообщается, что дети с анафилакси-
ей на пищу, возможно, будут нуждать-
ся в более чем одной дозе адреналина, 
а  бифазная реакция может развиться 
в течение 1–78 ч [22].

Важно помнить также:
• �Адреналин можно вводить каждые 

5–15  минут по  мере необходимости 
для контроля симптомов.

• �Ничто не заменяет адреналин в лече-
нии анафилаксии. Антигистаминные 
препараты и кортикостероиды можно 
вводить в сочетании с адреналином, 
а не вместо него.

• �Определить, есть  ли у  пациента 
такие факторы риска развития тяже-
лой и  потенциально фатальной ана-
филаксии, как замедление введения 
адреналина, бронхиальная астма, 
бифазное течение анафилаксии или 
сердечно-сосудистые заболевания.

• �При анафилаксии пациентам с брон-
хоспазмом следует дополнительно 
назначить β2‑агонист.

• �Пациенты должны наблюдаться 
в течение 4–8 ч в стационаре (и доль-
ше — те, кто в анамнезе имел факто-
ры риска тяжелой анафилаксии).

• �После выписки из стационара каждо-
го пациента с анафилаксией направ-
ляют на  консультацию аллерголога-
иммунолога [22–25].

Лечение гастроинтестинальной 
формы ПА 

Необходимым условием лечения 
детей и взрослых с  гастроинтестиналь-
ной формой ПА является полное исклю-
чение из  рациона питания причинно-
значимого пищевого аллергена.

В качестве первой линии выбо-
ра для детей раннего возраста с  лег-
кой/средней степенью выраженности 
ПА к  коровьему молоку  (например, 

колики, рефлюкс, диарея, рвота, АтД 
при отсутствии задержки в  росте) 
является смесь на  основе высокоги-
дролизных белков.

При синдроме энтероколита, инду-
цированного пищевыми протеинами, 
наиболее важным подходом является 
исключение виновного пищевого про-
дукта из рациона питания (табл. 2) [26, 
27]. Для этого членам семьи паци-
ента выдают четкий план действий. 
В остром случае основой лечения явля-
ются внутривенные инфузии физио-
логического раствора и  стероидов, 
тогда как использование эпинефрина 
требует дальнейшего изучения. Есть 
публикации об  эффективности про-
тиворвотного препарата ондансетрона 
гидрохлорида — антагониста рецеп-
торов серотонина 5‑HT3  (в  дозиров-
ке 0,2  мг/кг) в/в. Препарат купирует 
не только рвоту, но  и  все другие сим-
птомы, в  том числе летаргию. В  слу-
чаях легкой и умеренной степени син-
дрома энтероколита, индуцированно-
го пищевыми протеинами, проведение 
оральной регидратации должно быть 
достаточно.

Эозинофильный гастрит — редкое 
и  плохо изученное заболевание  [28, 
29]. В лечении эозинофильного гастри-
та у  детей использовали диетотера-
пию  (аминокислотную смесь; эмпи-
рическую диету с  исключением 7  или 
1–3  продуктов); фармакотерапию 
(ИПП, кромолин натрия); пилоромио-
томию [29].

Лечение эозинофильного 
эзофагита (ЭоЭ) 

В настоящее время существует три 
формы лечения ЭоЭ: фармакологиче-
ская, диетотерапия, а  также эндоско-
пическая и механотерапия (дилатация 
пищевода) [30, 31].

Согласно клиническим рекоменда-
циям фармако- или диетотерапию сле-
дует рассматривать в  качестве первой 
линии лечения ЭоЭ, а  дилатацию — 
как дополнительную [32, 33]. Эксперты 
подчеркивают, что выбор дието- или 
фармакотерапии зависит от  предпо-
чтений врача и  пациента/родителя 
ребенка, поскольку оба подхода явля-
ются эффективными.

Из фармакологических препаратов 
топические кортикостероиды состав-
ляют основу лечения ЭоЭ  (табл.  3, 4). 
Их стали применять в  лечении таких 
пациентов с  1998  г. Подробнее всего 
изучены польза и эффективность флу-
тиказона и  будесонида и  очень огра-
ничены данные о  результатах тера-
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певтического эффекта циклесонида 
и  мометазона, а  также перорального 
преднизолона [32–34].

Флутиказона пропионат дозиро-
ванный аэрозольный ингалятор — 
пациент должен распылять непо-
средственно в рот, без вдоха во время 
нажатия на  баллон и  без спейсера, 
по 2 дозы × 2 раза в сутки (880 мк/сут). 
Не разрешается принимать пищу или 
жидкость в  течение 30  минут после 
проглатывания препарата, что спо-
собствует его оптимальной абсорб-
ции в  слизистой оболочке пищевода. 
Использование флутиказона пропио-
ната в более высокой дозе — 1,760 мкг 
ежедневно  (4  дозы × 2  раза в  сутки) 
через 3 месяца терапии в 65% случаев 
сопровождалось достоверным улуч-
шением клинико-морфологических 
проявлений ЭоЭ, предполагатся, 
что некоторую стероидную нечувстви-
тельность удастся преодолеть за  счет 
увеличения дозы  [35]. При сравнении 
флутиказона пропионата  (440  мкг 
в  сутки для пациентов от  1  до  10  лет 
и  440  мкг × 2  раза в  день для паци-
ентов старше 11  лет) и  преднизоло-
на (в дозировке 1 мг/кг × 2 раза в день 
и затем до 30 мг 2 раза в день) оба пре-
парата привели к улучшению гистоло-
гической картины у 94% испытуемых, 
однако в  группе преднизолона чаще 
отмечалась полная гистологическая 
ремиссии  (нормальные результаты 
биопсии)  (81% против 50% в  группе 
с  флутиказоном). Однако положи-
тельные гистологические результа-
ты в  этих исследованиях не всегда 
сопровождались улучшением клини-
ческих симптомов у  больных  (напри-
мер, только рвота, но не боль в животе 
или дисфагия, была менее выражена 
у больных, принимавших флутиказо-
на пропионат, по  сравнению с  груп-
пой плацебо) [36]. Использование флу-
тиказона пропионата, выпускаемого 
в  виде назального спрея, по  400  мкг 
в  2  мл  (Фликсоназе 0,4) также приво-
дило к  улучшению гистологии био-
птата пищевода, однако это исследо-
вание не контролировалось с плацебо 
и уровнем эозинофилов.

Будесонид — другой топический сте-
роид, был изучен в нескольких хорошо 
разработанных исследованиях при ЭоЭ 
у  детей и  взрослых  [37–39]. Препарат 
назначают в  виде небулы, которую 
пациент задерживает во  рту, ничем 
не запивая, в  течение 30  минут. Для 
улучшения вязкости в качестве транс-
портного средства в будесонид добавля-
ют сукралозу или же используют другие 

формы загустителей  (сахарную пудру, 
кукурузный крахмал, нектар агавы, 
мед). Недавно был предложен Неокейт 
Нутра, которого добавляют в  объеме 
2,5  мл на  1  мг будесонида  (используя 
в концентрации 0,5 мг/2 мл) [39].

Побочные эффекты топических 
стероидов 

Нет долгосрочных исследований 
по  безопасности проглатываемых доз 
ингаляционных топических кортико-
стероидов, которых используют в каче-
стве базисной терапии бронхиальной 
астмы. Эти глюкокортикоиды, как 
известно, первыми метаболизируют-
ся в  печени, при этом оральная био-
доступность флутиказона пропионата 
и мометазона фуроата составляет менее 
1%, а будесонида — 6–11% [33]. Развитие 
кандидоза связано с дозой и легко под-
дается лечению. Оценка надпочечни-
ковой функции показывает, что эти 
лекарства не приводят к значительной 
супрессии надпочечников при исполь-
зовании не более 3  месяцев. Влияние 
топических стероидов на  рост не изу-
чено, хотя в  краткосрочной перспек-
тиве, по  всей вероятности, они суще-
ственно не влияют на  гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковую систе-
му. Напротив, лечение пероральным 
системным гормоном приводит ко мно-
гим неблагоприятным последствиям, 

которые ограничивают их рутинное 
использование [32, 33].

В конце 2015  г. появилось проспек-
тивное исследование, в  котором были 
проанализированы результаты лече-
ния тяжелого ЭоЭ у  100  детей в  воз-
расте 8–18  лет  [40]. Гистологически 
ремиссия  (определяется как количе-
ство эозинофилов < 10  в  п/з) лучше 
всего достигалась при диетотера-
пии  (67%), 9  пациентов из  16  (56%) 
ответили положительно на топические 
глюкокортикостероиды. Пациентам, 
у  которых элиминационная терапия 
была безуспешной, рекомендовано ее 
повторить, хотя элементная диета пре-
восходила по  терапевтической эффек-
тивности, что подтверждалось улучше-
нием гистологических данных. В то же 
время необходимо проведение даль-
нейших проспективных исследований 
для выяснения наиболее эффективной 
стратегии лечения ЭоЭ.

Биологические методы лечения ЭоЭ 
(в  том числе меполизумабом*, омали-
зумабом и т. п.) также находятся в ста-
дии изучения.

Диета при ЭоЭ 
В случаях элиминации пищевых 

продуктов с учетом результатов прик-

Таблица 3
Формы топических кортикостероидов, используемые при лечении ЭоЭ

Название препарата Форма назначения Исследуемая популяция

Флутиказона 
пропионат

ДАИ* Дети, взрослые

Назальный спрей Взрослые 

Будесонид Оральный вязкий будесонид (10 г сукралозы 
добавляют к 1 г небулы будесонида 
(0,5 мг/2 мл)

Дети, взрослые

Проглатывание раствора небулы будесонида Подростки и взрослые 

С добавлением Neocate Nutra Дети

Суспензия будесонида орально 

Циклесонид ДАИ

Moметазон Назальный спрей Взрослые 

Примечание. * ДАИ – дозированный аэрозольный ингалятор.

Таблица 4
Рекомендуемая глюкокортикостероидная терапия при ЭоЭ [33]

Глюкокортикостероиды Возраст, «начальные дозы»

Ингаляционные: 
Флутиказон (ДАИ)

Дети: 88–440 мкг × 2-4 раза в день (до максимальной дозы 
для взрослых) 
Взрослые: 440–880 мкг × 2 раза в день

Будесонид раствор 
(небула)

Дети (возраст < 10 лет): 1 мг/сут

Дети старшего возраста и взрослые: 2 мг/сут. 
После приема не следует полоскать рот или есть/пить в течение 
30 мин

Системные Преднизолон: 1–2 мг/кг

* Препарат в РФ не зарегистрирован.
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тестов эффект такой диеты у  взрос-
лых больных ЭоЭ чаще всего ока-
зывался неудачным, в  то  время как 
эмпирическая диета с  исключением 
употребления шести наиболее рас-
пространенных продуктов  (молоко, 
яйца, пшеница, соя, арахис, мол-
люски и  ракообразные) позволяла 
достичь эффективность в 70% случа-
ев [21, 22].

Основные выводы по  современным 
подходам к  терапии ПА с  позиций 
доказательной медицины приведены 
в табл. 5 [22].

Протокол ОИТ при ПА, как и любая 
аллергенспецифическая иммуно-
терапия, также состоит из  двух фаз: 
1) инициирующей  (фаза набора мак-
симально переносимой дозы) и  2) под-
держивающей  (фаза основной тера-

пии)  (рис.). Недавние опубликованные 
исследования по ОИТ еще не позволяют 
рекомендовать данный вид лечения ПА 
в широкую практику (табл. 6) [41–45].

Определенные изменения в  диете 
могут повлиять также на течение других 
заболеваний, например, АтД, аллергии 
на никель или синдрома раздраженного 
кишечника. Обсуждение этих вопросов 
требует отдельного рассмотрения.

Таблица 5
Лечение при ПА (перечислены основные выводы) [22]

Вмешательство Исследования Процент 
исследований 

с высоким 
качеством

Общие выводы

Стратегия лечения острых симптомов

Антигистаминные 
препараты

5 0 При сравнении трех рандомизированных клинических исследований (РКИ) и 
двух нерандомизированных исследований установлено, что антигистаминные 
препараты могут уменьшить немедленные симптомы и тяжесть у детей и 
взрослых

Стратегия длительной терапии

Антигистаминные 
препараты

1 0 Одно исследование выявило улучшение симптомов при профилактическом 
приеме антигистаминных препаратов

Стабилизаторы тучных 
клеток

9 0 Четыре РКИ и два нерандомизированных исследования при сравнении показали: 
профилактический прием стабилизатора тучных клеток уменьшает симптомы и 
тяжесть ПА у детей и взрослых. Три РКИ не выявили никаких преимуществ, были 
отмечены побочные эффекты

Другие фармакологические 
методы лечения

2 0 Одно исследование показало положительный эффект лечения препаратом 
из лизата тимуса теленка на состояние кожи, однако в другом исследовании 
улучшения симптомов не выявлено

Элиминационная диета 4 0 Одно РКИ при сравнении показало, что элиминационная диета дает 
положительный эффект у детей с аллергией на белки коровьего молока или яиц, 
однако систематический обзор и нерандомизированные сравнения не выявили 
пользу соблюдения диеты при аллергии на специи или фрукты у детей. Нет 
соответствующих исследований у взрослых

Элиминация молока с 
использованием его 
заменителей

17 12 Одно РКИ и одно сравнительное исследование показали, что смеси на 
основе высокогидролизованных молочных белков хорошо переносятся. 
Систематический обзор и три РКИ показали, что смесь на основе 
аминокислот хорошо переносится и улучшает состояние детей с аллергией 
на БКМ. Систематический обзор и РКИ подтверждают, что соевое молоко 
хорошо переносится, но дети хуже переносят его, чем смеси на основе 
высокогидролизованных сывороточных белков. Два РКИ показали, что 
гидролизат на основе риса хорошо переносят дети, однако одно РКИ не 
выявило никаких преимуществ. Одно РКИ выявило, что миндальное молоко 
хорошо переносится. Еще одно РКИ выявило, что курица на основе формулы 
переносится лучше, чем на соевой основе. Систематический обзор подтвердил 
вывод о том, что козье или кобылье молоко так же аллергенно, как коровье 
молоко, но ослиное молоко переносится лучше, чем козье

Пробиотические добавки 11 27 Один систематический обзор, три РКИ и одно нерандомизированное 
исследование при сравнении показали, что пробиотические добавки могут 
уменьшить симптомы и поддерживать долгосрочную толерантность у детей 
раннего возраста с аллергией на БКМ или другие виды аллергии. Однако в пяти 
РКИ у младенцев и в одном исследовании у взрослых не найдено никаких 
преимуществ

Подкожная иммунотерапия 9 11 Пять рандомизированных и четыре других исследования обнаружили лучшую 
переносимость препарата у детей и взрослых. В одном исследовании не 
выявлено никаких преимуществ

Сублингвальная 
иммунотерапия

5 0 В четырех исследованиях установлено, что сублингвальная иммунотерапия 
способствовала улучшению переносимости арахиса и фруктов у больных с 
аллергией на них. Одно исследование не выявило пользу

Пероральная 
иммунотерапия

18 22 Два систематических обзора, 9 РКИ и четыре нерандомизированных 
исследования при сравнении показали, что при оральной иммунотерапии (ОИТ) 
улучшается переносимость причинно-значимых продуктов у детей и взрослых 
с ПА. Одно РКИ не выявило такую пользу. Два систематических обзора выявили 
противоречивые доказательства, и в них сделан вывод о том, что ОИТ не должна 
рассматриваться как плановая терапия
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Заключение 
До 25% взрослого населения счита-

ют, что они или их дети страдают ПА, 
хотя фактически распространенность 
болезни ниже  (2–3%)  [1, 2]. Однако, 
по  прогнозам ученых, заболеваемость 
ПА будет увеличиваться. В  последние 
годы врачи и  особенно аллергологи-
иммунологи получили несколько круп-
ных, тщательно разработанных доку-
ментов по классификации, диагностике 
и  лечении ПА. Они внесли огромный 
вклад в современное понимание врачами 
всех специальностей прежде всего осо-
бенностей клинического течения ПА. Это 
имеет решающее значение в правильной 
диагностике ПА, что важно с двух глав-
ных позиций: 1) исключить непреднаме-
ренное воздействие пищевого аллергена 
с последующим развитием анафилаксии 
у  больного с  IgE-опосредованной ПА; 
2) предотвратить назначение непра-
вильного лечения, что может привести 
к  ненужным ограничениям в  питании, 
дефициту массы, роста больного и  т. п. 
Что касается диагностических тестов, 
используемых при постановке диа-
гноза ПА, то  по-прежнему «золотым 
стандартом» остается двойной плацебо-
контролируемый пищевой провокаци-
онный тест (ДПКППТ) — к сожалению, 
дорогостоящая, трудоемкая процедура, 
не всегда доступная для всех больных 
с  подозрением на  ПА. Поэтому дру-
гие диагностические методы (in  vitro, 
in  vivo) следует использовать правиль-
но и  интерпретировать их результаты 
таким образом, чтобы потенциально 
уменьшить у  больного потребность 
в  проведении провокационных тестов. 
Диагноз ПА ставят на основании анам-
неза болезни, физикального осмотра 

Таблица 6
Протоколы аллерген-специфический терапии при ПА [42–45]

Ссылка Путь 
введения

Название Вид 
аллергена 
(нативный/
рекомби-
нантный)

Фаза наращивания Поддерживающая терапия Эффективность

Доза Интервал Продолжи-
тельность

Доза Интервал Продолжи-
тельность

42 Подкожно Carp a 1 
(главный 
аллерген 
рыбы)

Гипоаллер
генный, 
рекомби
нантный

Х Доклинически: 
хороший

43 Орально Арахис Арахисовый 
порошок

Дозу увеличивают каждые 2 недели 
в клинике: 2, 5, 12,5, 25, 50, 100, 200 
и 400 мг

2–800 мг Ежедневно 1-я фаза — 
6 мес, 
2-я фаза — 
6 мес 

Удовлетворительный 
эффект 

44 Орально Арахис + 
пробиотик

Аллерген 1-день — 
высокая, 
8 меся-
цев — 
наращи-
вание

Ежедневно 8 месяцев, 
наращи-
вание доз 
каждые 
2 недели

2 г + 
Lactobacillus 
rhamnosus

Ежедневно 18 месяцев Хороший эффект

45 Орально Арахис Арахисовый 
порошок 

1-й день — максимальная, с повыше-
нием каждые 2 нед в клинике 

Максимум 
4000 мг

Ежедневно 5 лет Удовлетворительный 
эффект

Рис. Общее руководство по схеме проведения ОИТ при ПА [41]
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и  данных аллергологического обследо-
вания пациента. Врач должен учитывать 
также воздействие сопутствующих забо-
леваний и кофакторов. Кроме того, при 
постановке диагноза следует исходить 
из современной классификации ПА.

Не существует более радикального 
метода лечения ПА, чем элиминацион-
ная диета. В легких случаях (сыпь, невы-
раженный зуд кожи) больным назначают 
антигистаминные препараты 2‑го поко-
ления в  возрастной дозировке. Методы 
специфической иммунотерапии нахо-
дятся на стадии исследований. ■
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Метаболические наруше-
ния и ожирение в послед-
ние десятилетия часто 
сопровождают различ-

ные заболевания человека, затраги-
вающие несколько органов и  систем, 
к  примеру, сахарный диабет, арте-
риальную гипертензию, атероскле-
роз, обструктивное апноэ сна и  т. д. 
В  части случаев это может быть слу-
чайным сочетанием, но  некоторые 
состояния могут быть прямо связаны 
друг с  другом. К  примеру, снижение 
физической активности при остеоар-
трозе или тяжелых заболеваниях орга-
нов дыхания может вызвать развитие 
метаболических нарушений или усу-
губить ожирение у  страдающих лиц. 
Довольно часто взаимовлияние ожи-
рения и другого заболевания является 
двунаправленным. К таким заболева-
ниям, предположительно, и  относит-
ся бронхиальная астма (БА).

Целью данного обзора является ана-
лиз взаимовлияний этих двух много-
факторных по  своей природе заболе-
ваний и возможностей терапии фено-
типа бронхиальной астмы в сочетании 
с ожирением.

Эпидемиология бронхиальной 
астмы и ожирения 

БА остается на  сегодняшний день 
одной из  глобальных проблем обще-
ственного здравоохранения, на  ее 
лечение тратится до  10% ее ресурсов. 
По  оценкам Всемирной организации 
здравоохранения, в  настоящее время 
около 334 млн людей в мире страдают 
БА  [1] и  заболеваемость продолжает 
расти. Распространенность БА в  раз-
ных странах на  сегодняшний день 
составляет от  3% до  15% населения. 
Причем в  экономически развитых 
государствах за  последние три деся-
тилетия число больных с  этим диа-
гнозом возросло более чем втрое  [2], 
при этом параллельно растет число 
больных астмой в  сочетании с  ожи-
рением [3].

Избыточная масса тела  (МТ) и  ожи-
рение также являются широко распро-
страненными патологическими состо-
яниями как в  развитых, так и  в  раз-
вивающихся странах. Избыточная 
МТ и  ожирение определяются как 
аномальные и  излишние жировые 
отложения, которые могут нанести 
ущерб здоровью. Определение индекса 
массы тела  (ИМТ) — отношения веса 
тела в  килограммах к  квадрату роста 
в  метрах  (кг/м2) — наиболее удобный 
для оценки ожирения и  избыточной 
МТ метод и поэтому широко применя-
ется как в России, так и во все мире.

По определению Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ):
• �ИМТ больше или равен 25 — избы-

точная МТ;
• �ИМТ больше или равен 30 — ожи-

рение.
По данным ВОЗ, с 1980 г. число лиц 

во  всем мире, страдающих ожирени-
ем, более чем удвоилось. По  данным 
2014  г., более 39% или 1,9  млрд взрос-
лых людей в  возрасте 18  лет и  стар-
ше (13% населения планеты) имеют 
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Резюме. В обзоре представлены данные о влиянии ожирения на течение бронхиальной астмы (БА). В связи с доказанной 
ролью системного воспаления при фенотипе БА в сочетании с ожирением рассматриваются возможности системного 
противовоспалительного лечения антилейкотриеновыми препаратами. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, ожирение, противовоспалительное лечение. 

Abstract. The overview presents the data on influence of obesity on clinical course of bronchial asthma (BA). While the role of systemic 
inflammation in BA phenotype in combination with obesity was proved, possibilities of systemic treatment with antileukotriene 
preparations is considered. 
Keywords: bronchial asthma, obesity, anti-inflammatory treatment. 
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избыточную МТ. Из этого числа свыше 
600  млн человек страдают от  ожи-
рения. По  сравнению с  некоторыми 
странами, распространенность ожи-
рения в  России значительно меньше 
(Мексика — 32,8%, США — 31,8%, 
Сирия — 31,6%, Россия — 24,9%), одна-
ко эпидемиологические исследования 
показывают неуклонный рост этой 
патологии также и в нашей стране [3].

Исследования последних десятиле-
тий демонстрируют связь между ожи-
рением или повышенным ИМТ и  БА, 
в частности, есть данные, что ожирение 
или повышение ИМТ в раннем детском 
возрасте чаще, чем в общей популяции, 
предшествуют развитию БА у  детей 
и взрослых [4, 5]. Совокупные данные 
свидетельствуют о  том, что избыточ-
ная МТ или ожирение повышают риск 
развития БА, хотя вопрос, увеличи-
вает  ли ожирение заболеваемость БА 
и ее тяжесть у пациентов, страдающих 
болезнью ранее, остается открытым. 
Тем не менее, возможна и  обратная 
связь — недостаточный контроль БА 
может привести к  уменьшению физи-
ческой активности больного и  разви-
тию ожирения. Некоторые исследова-
тели показывают, что у  детей ожире-
ние, связанное с БА, преимущественно 
развивается у девочек [5]. В то же время 
другие исследователи показали анало-
гичную связь у мальчиков [6].

Возможные патогенетические 
взаимосвязи между БА 
и ожирением 

Значимость влияния ожирения 
на  течение БА может отличаться 
в  зависимости от  пола, атопическо-
го статуса и  возраста. Большинство 
авторов, исследующих эту проблему, 
указывает на  отсутствие роли атопии 
и  эозинофильного воспаления при 
сочетании БА и ожирения и выделяет 
этот вариант как отдельный фенотип 
БА [7, 8].

Одной из первых теорий, предложен-
ных для объяснения наличия особен-
ностей течения БА у тучных взрослых, 
были избыток жировой ткани в  груд-
ной клетке и измененная в связи с этим 
механика дыхания. В состоянии покоя 
эта дополнительная жировая ткань 
оказывает давление на  легкие, и  при 
дыхании легким приходится преодоле-
вать дополнительное сопротивление, 
что и  приводит к  усилению одышки 
и других симптомов БА. Действительно, 
в  результате ожирения происходит 
сокращение жизненной емкости лег-
ких  (ЖЕЛ), уменьшаются функцио-

нальная остаточная емкость  (ФОЕЛ) 
и другие объемы легких [9]. Это приво-
дит к  характерному «поверхностному» 
дыханию, тучные люди более склонны 
к  коллапсу дыхательных путей и  раз-
витию ателектазов, которые усугубля-
ют диспноэ и  другие респираторные 
симптомы. Уменьшение объема лег-
ких в  какой-то степени снижает про-
ходимость мелких бронхов и бронхиол 
за счет их сжатия.

Кроме того, ожирение связано 
с  широким диапазоном сосуществую-
щих и  сопутствующих заболеваний, 
которые могут повлиять на  течение 
БА. Например, тучные дети и  взрос-
лые имеют более высокий риск раз-
вития гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни  (ГЭРБ)  [10]. ГЭРБ, 
по мнению многих авторов, оказывает 
влияние на реактивность дыхательных 
путей у пациентов с БА и ее контроль, 
хотя нет достаточных доказательств 
связи между ГЭРБ и увеличением забо-
леваемости БА [11, 12].

Избыточная МТ и ожирение связаны 
с повышенным риском развития апноэ 
сна и  связанных с  ним симптомов. 
В  свою очередь, обструктивное апное 
сна может привести к увеличению вос-
паления дыхательных путей, вызывая 
ухудшение и/или стойкие симптомы 
БА [13, 14].

Половые гормональные различия 
могут частично объяснить различия 
в  течении БА при ожирении у  муж-
чин и  женщин. Известно, что эстро-
гены увеличивают адгезию, мигра-
цию и  дегрануляцию эозинофилов, 
а тестостерон, напротив, снижает [15]. 
Эстрогены могут стимулировать 
выработку интерлейкина-3  (ИЛ-3) ​​
и интерлейкина-4 (ИЛ-4) в моноцитах. 
Повышенная концентрация эстради-
ола может способствовать поляриза-
ции иммунного ответа по  Th2‑пути, 
характерному для атопической астмы, 
а  прогестерон может усилить вос-
паление дыхательных путей  [16]. 
Клиницистами давно описан феномен 
менструально-связанной БА, в резуль-
тате которого некоторые симптомы 
БА усиливаются или проявляются 
исключительно во  время менструа-
ции. Ароматазы, последний фермент 
в каскаде, который преобразует андро-
гены в  эстрогены, найдены в  высоких 
концентрациях в  жировой ткани. Их 
влияние способствует повышению 
уровня циркулирующих эстрогенов 
у тучных людей, которые могут, в свою 
очередь, привести к увеличению акти-
вации эозинофилов и  последующему 

усилению воспаления дыхательных 
путей и симптомов БА.

Ожирение, метаболический синдром 
и  в  определенной степени избыточ-
ная МТ связаны с  состоянием повы-
шенного системного воспаления. Это 
провоспалительное состояние теоре-
тически может влиять и на воспаление 
дыхательных путей, один из основных 
компонентов БА. Некоторые хемоки-
ны, продуцирующиеся адипоцита-
ми — адипокинами, обладают провос-
палительным действием, например, 
ИЛ-6, эотаксин, фактор некроза опу-
холи  (ФНО-α), лептин, грелин и  др. 
Другие молекулы, также вовлеченные 
в патогенез воспаления при БА (транс-
формирующий фактор роста-β1), 
не являются продуктами исключи-
тельно жировой ткани, но могут секре-
тироваться в  значительных количе-
ствах адипоцитами [17].

Адипонектин, напротив, имеет 
противовоспалительные свойства. 
В  мышиных моделях более высокий 
уровень адипонектина в сыворотке сни-
жал гиперчувствительность и воспале-
ние дыхательных путей [18]. Показано, 
что и  у  городских подростков уровень 
адипонектина в  сыворотке обратно 
связан с  обструкцией дыхательных 
путей, симптомами БА и  риском обо-
стрения астмы [36]. Известно, что уро-
вень этого адипокина снижен у тучных 
детей, особенно этот эффект значим 
при ожирении [20].

Лептин, другой адипокин, играет 
не только роль в регуляции основного 
обмена и  чувства сытости, но  и  кро-
ветворении, ангиогенезе. В  мыши-
ных моделях показано его влияние 
на  повышение уровня иммуноглобу-
лина Е, реактивности и  активности 
воспаления дыхательных путей  [21]. 
Оказалось, что и у человека повышен-
ные уровни лептина определяются 
при БА и  ожирении, что и  послужи-
ло основанием для гипотезы влияния 
избытка жировой ткани на течение БА 
через системное воспаление  [22, 23]. 
Оказалось, что эпителиальные клет-
ки дыхательных путей экспрессиру-
ют лептин и рецепторы адипонектина. 
В свою очередь, лептин способен повы-
шать синтез и  освобождение лейко-
триенов из альвеолярных макрофагов, 
что может в  какой-то мере объяснить 
повышение уровня лейкотриенов при 
БА у тучных людей [24] 

Тем не менее, есть данные, что уве-
личение ИМТ ассоциируется со  сни-
жением выдыхаемого оксида азота 
(FeNO)  [25], отражающего активность 
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эозинофильного воспаления дыхатель-
ных путей. Связь между ИМТ и риском 
развития БА более вероятна у  неато-
пических, чем у атопических детей [8]. 
Хотя ожирение или увеличение ИМТ 
ассоциируется с  повышенным риском 
для атопии  [26], ожирение часто свя-
зано с  неатопической БА. Эти данные 
согласуются с теорией системного вос-
паления и  его влияния на  активность 
воспаления дыхательных путей. В этом 
случае воспаление имеет в  основ-
ном нейтрофильный характер и поэто-
му хуже реагирует на  лекарственные 
препараты, направленные на контроль 
БА, такие как ингаляционные глюко-
кортикостероиды (иГКС), что и наблю-
дается у тучных больных [27, 28].

Одним из  основных метаболиче-
ских эффектов ожирения является 
развитие резистентности к  инсулину. 
Инсулинорезистентность и, как след-
ствие, увеличение свободного инсули-
ноподобного фактора роста 1  (ИФР-1) 
глубоко затрагивают несколько орга-
нов и систем, в том числе дыхательную. 
Показано, что инсулин и ИФР-1 могут 
влиять на  развитие бронхиальной 
обструкции и БА [29], повышают про-
лиферацию легочных фибробластов, 
тем самым ускоряя ремоделирование 
дыхательных путей [30].

Снижение чувствительности к инсу-
лину может сопровождаться отно-
сительным увеличением доли белка 
в  рационе тучных лиц, в  результате 
может подняться уровень метаргини-
на, также как асимметричного диме-
тиларгинина (AДМА) [30]. Повышение 
уровня АДМА и аналогичных молекул 
действует в  качестве конкурентных 
ингибиторов эндотелиальной синта-
зы оксида азота  (eNOS). У  здоровых 
людей eNOS обеспечивает низкие 
уровни оксида азота  (NO), который 
регулирует несколько гомеостатиче-
ских процессов посредством цикли-
ческого гуанозинмонофосфата, вклю-
чая релаксацию дыхательных путей. 
Однако увеличение АДМА ингибирует 
eNOS, что приводит к снижению про-
изводства NO и  нарушению рассла-
бления мускулатуры бронхиального 
дерева. В  дополнение к  бронхиально-
му тонусу и  реактивности, NO также 
играет роль в  других биологических 
процессах, в том числе функциониро-
вании эндотелиальных клеток и тром-
боцитов, а  также иммунной модуля-
ции. В  мышиных моделях подкожная 
инъекция АДМА приводит к увеличе-
нию реактивности дыхательных путей 
и фиброзу дыхательных путей [31].

Таким образом, ожирение влияет 
на  метаболизм инсулина и/или арги-
нина, и  это нарушение регуляции 
может повлиять на дыхательные пути. 
Инсулин и  ИФР-1  могут увеличить 
спазм дыхательных путей, пролифе-
рацию фибробластов и  отложение 
коллагена. Инсулинорезистентность, 
связанная с  ожирением, может при-
вести к  снижению синтеза NO, нару-
шению механизмов релаксации и вос-
палению дыхательных путей и, воз-
можно, нарушению иммунной регу-
ляции.

В последние годы активно обсуж-
дается другой аспект патогенеза БА 
и  участия в  нем системных механиз-
мов — через обмен витамина D  [32]. 
Поскольку витамин D является липо-
фильным, тучные люди подвергаются 
более высокому риску для развития 
дефицита витамина D  [33]. Низкий 
уровень витамина D у  пациентов с  БА 
ассоциирован с  повышением тяжести 
и  снижением контроля БА, повыше-
нием частоты тяжелых обострений, 
значимым снижением функции лег-
ких и  увеличением гиперреактив-
ности дыхательных путей  [34]. Как 
показано на группе свыше 1000 детей-
астматиков, исследованных в  течение 
четырех лет, оба фактора — низкий 
уровень витамина D и  избыточный 
вес/ожирение — связаны со  снижени-
ем ответа на иГКС, по оценке функции 
легких, таких как объем форсирован-
ного выдоха за  1  секунду  (ОФВ1)  [27]. 
Это говорит о независимом, но потен-
циально синергетическом влиянии 
ожирения и  недостаточности витами-
на D на течение БА.

Исследования влияния витамина D 
на  течение БА продолжаются, одно-
значного ответа пока нет. Результаты 
этих исследований будут иметь непо-
средственное отношение к  модифика-
ции лечения БА у  тучных пациентов, 
которые обычно имеют недостаточ-
ность витамина D.

Достоин внимания также вопрос 
генетического полиморфизма в  пато-
генезе обоих заболеваний и регуляции 
ответа на терапию. Оба патологических 
состояния, БА и  ожирение, являют-
ся многофакторными заболеваниями, 
возникающими в  результате взаимо-
действия генетических, экологических 
факторов и  образа жизни. Поскольку 
ожирение и  БА часто сочетаются, 
можно предположить, что эти два 
заболевания имеют некоторые общие 
генетические и/или эпигенетические 
детерминанты.

У детей исследование одиночных 
нуклеотидных полиморфизмов  (SNPs) 
в  гене лептина с  использованием 
кандидат-гена  [35] и  SPNs в  гене про-
теинкиназы С-α  (PRKCA) показало, 
что оба были связаны с  повышением 
ИМТ и  БА  [36]. Косвенным доказа-
тельством взаимосвязи обоих состо-
яний может служить локализация 
генов для b2‑адренергического рецеп-
тора (ADRB2) и  глюкокортикоидов 
(NR3C1). Эти рецепторы вовлечены 
в разные механизмы, задействованные 
в  том числе в  патогенезе БА и  ожире-
ния, и они оба расположены на хромо-
соме 5 q.

Полиморфизм гена для рецептора 
к  фракталкину  (CX3CR1) также свя-
зывают с БА, атопией и ожирением [37, 
38]. Трансмембранный белок фрактал-
кин относится к хемокинам, участвую-
щим в  патогенезе системного воспа-
ления.

Модификация лечения 
у пациентов с фенотипом 
сочетания БА и ожирения 

Международные эксперты Глобаль
ной инициативы по бронхиальной 
астме (Global Initiative for Asthma, 
GINA) определяют главными целя-
ми лечения БА контроль симптомов 
и минимизацию рисков. Это в большой 
степени достигается путем снижения 
активности воспаления дыхательных 
путей. иГКС являются одними из наи-
более эффективных противовоспали-
тельных препаратов для лечения БА 
и рекомендуются экспертами GINA как 
препараты первого выбора для дости-
жения этих целей начиная со  второй 
ступени лечения и  как дополнитель-
ная возможность лучшего контроля — 
на первой ступени [39].

иГКС, по  мнению экспертов, долж-
ны быть препаратами первого выбора 
также для лечения пациентов с  фено-
типом БА при сочетании с ожирением. 
Однако ряд исследований показывают 
снижение ответа на  иГКС как туч-
ных взрослых  [28, 40, 41], так и  детей 
с  БА  [27] при сохранении адекватного 
ответа на системные противовоспали-
тельные препараты, такие как систем-
ные кортикостероиды и  антилейко-
триеновые препараты [28].

Это явление можно частично объ-
яснить снижением значимости эози-
нофильного воспаления дыхательных 
путей или влиянием системного вос-
паления у тучных пациентов с БА, как 
обсуждалось ранее. Ингаляционные 
препараты, чьи эффекты ограничены 
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дыхательными путями, не будут эффек-
тивными в борьбе с системным воспале-
нием, как системные глюкокортикосте-
роиды  (сГКС). Кроме этого, системное 
воспаление способствует прогрессиро-
ванию ожирения у пациентов, страдаю-
щих стероидрезистентной БА.

Глюкокортикои дный рецеп-
тор имеет две основные изоформы. 
β-изоформа (GRβ) значимо тормозит 
активные альфа изоформы (GRα), бло-
кируя активацию глюкокортикоид-
активных генов. β-изоформа связана 
с  глюкокортикоид-резистентностью, 
а  цитокины, ассоциированные с  вос-
палением и  ожирением, такие как 
ФНО-а и  ИЛ-6. регулируют экспрес-
сию рецептора глюкокортикостерои-
дов (ГКС) и накопление GRβ.

Возможные общие генетические 
полиморфизмы генов при БА и  ожи-
рении могут также влиять на  ответ 
на  ГКС, как в  случае с  CX3CR1‑геном 
фракталкин рецептора  [38]. Кроме 
того, рекомендуемые в  общей груп-
пе пациентов с  БА дозы иГКС могут 

быть недостаточны при коморбидно-
сти с ожирением.

В последние годы показано, что фено-
тип БА в сочетании с ожирением ассо-
циирован с  особым типом воспаления 
в  дыхательных путях — лейкотриено-
вым, обусловленным повышением син-
теза цистеиновых лейкотриенов  [42]. 
Наблюдающийся при БА и  ожирении 
повышенный их синтез может быть 
отражением системного воспаления 
и  частично объясняет эффективность 
антилейкотриеновых препаратов в этом 
случае [28]. Причем этот эффект сохра-
няется и при наблюдающемся при соче-
тании БА и  ожирении нейтрофильном 
воспалении дыхательных путей.

Теоретическое обоснование такой 
терапии было получено в  последних 
исследованиях влияния лейкотрие-
нов на  нейтрофилы. Была показана 
чрезвычайная чувствительность ней-
трофилов к  подавляющим эффектам 
антагонистов cysLTR1. Нейтрофилы 
не продуцируют лейкотриены, но экс-
прессируют рецепторы cysLTR1, хотя 

и  в  меньшем количестве, чем другие 
типы клеток  (эозинофилы, моноци-
ты; тучные клетки). Взаимодействие 
с  этими рецепторами обеспечива-
ет возможности лейкотриенов повы-
шать чувствительность нейтрофилов 
к хемоатрактантам и тем вызывать про-
грессирование нейтрофильного воспа-
ления в дыхательных путях [43].

Другой недавно открытый механизм 
действия антилейкотриеновых пре-
паратов на  активность нейтрофиль-
ного воспаления связан с  вторичным 
CysLTR1‑независимым противовос-
палительным эффектом, обуслов-
ленным, главным образом, действи-
ем на  клетки врожденной иммунной 
системы — нейтрофилов и  моноци-
тов/макрофагов [44].

Поэтому дополнительное или, 
в некоторых случаях, назначение инги-
биторов антилейкотриеновых рецепто-
ров в монотерапии при таком фенотипе 
БА может иметь преимущества в связи 
с  их общим иммуномодулирующим 
и  противовоспалительным действием 

Предпочти-
тельная 

базисная 
терапия

Скоропо-
мощные 

препараты

Ступень 1
Ступень 2

Низкие дозы иГКС

Ступень 3
Низкие дозы 
иГКС/ДДБА

Ступень 4
Средние/ 

высокие дозы 
иГКС/ДДБА

Ступень 5
Рассмотрите 
дополнитель-
ную терапию 

(анти-IgE)

Низкие дозы 
иГКС

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов (АЛР)
Низкие дозы теофиллинов

Средние/высокие 
дозы иГКС 

Низкие дозы иГКС+АЛР 
(или теофиллины)

Добавить тиотропия 
бромид

Высокие дозы иГКС+АЛР 
(или плюс теофиллины)

Добавить 
тиотропия бромид 
Низкие дозы оГКС

По потребности КДБА или низкие дозы
иГКС/формотерол*

иГКС — ингаляционные кортикостероиды; ДДБА — длительно действующие бета-агонитсты; оГКС — оральные глюкокортикостероиды.
* Низкие дозы будесонида или беклометазона + формотерол.

ОЦЕНКА ОТВЕТА

Симптомы
Обострения

Побочные эффекты
Удовлетворенность пациента

Функция легких

КОРРЕКЦИЯ ТЕРАПИИ

Препараты для лечения астмы
Немедикаментозные вмешательства
Лечение модифицируемых факторов риска

ОЦЕНКА

Диагностика
Контроль симптомов 
и факторов риска 
(включая функцию легких)

Ступенчатый подход к лечению астмы GINA 2015

По потребности короткодействующие бета-агонисты (КДБА)

Рис. Ступенчатая терапия БА [39]
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и  влиянием как на  эозинофильный, 
так и  нейтрофильный тип воспале-
ния дыхательных путей  [44]. Именно 
поэтому монтелукаст эффективен как 
при БА в  сочетании с  аллергическим 
ринитом [45, 46], так и при неастмати-
ческом эозинофильном бронхите  [47], 
обструктивном апноэ сна [48] и других 
состояниях с системным воспалением.

Позитивное влияние антилейко-
триеновых препаратов на  течение ате-
росклероза, который характеризуется, 
подобно ожирению, развитием систем-
ного воспаления и  часто ему сопут-
ствует, показано в  эксперименте  [49]. 
Поэтому, к  примеру, один из  предста-
вителей этого класса препаратов — 
монтелукаст предлагается как допол-
нительная к иГКС терапия у пациентов 
с БА старшего возраста [50]. Такой под-
ход улучшает приверженность пожи-
лых людей к лечению БА.

Как показано в  исследовании гене-
тического полиморфизма генов более 
200  генов‑кандидатов, наибольшая 
эффективность монтелукаста в  кон-
троле астмы наблюдалась у  носителей 
гена rs6475448. Дальнейшее изучение 
генетического контроля ответа на фар-
макологические воздействия может 
быть платформой для разработки пер-
сонифицированного лечения [51].

Препараты монтелукаста доступны 
в  России как оригинальный препарат 
Сингуляр  (MSD), так и  дженерики, 
причем для воспроизведенного препа-
рата монтелукаста Монтелар  (Сандоз) 
показана биэквивалентность ориги-
нальному препарату [52].

Как считают эксперты GINA, при 
таком фенотипе астмы снижение веса 
тела должно быть обязательно включе-
но в план лечения, причем позитивный 
эффект на  контроль БА и  улучшение 
качества жизни могут быть получены 
даже при его небольшом снижении 
на  5–10%  [53]. Добиться позитивного 
эффекта потери веса и улучшения кон-
троля БА при неэффективности кон-
сервативной терапии позволяет бариа-
трическая хирургия, к примеру, широко 
применяемая в  Европе методика уста-
новки внутрижелудочного баллона или 
другие хирургические методы [54, 55].

Кроме иГКС и  антагонистов лейко-
триеновых рецепторов для контроля 
симптомов БА в  сочетании с  ожире-
нием могут использоваться и  другие 
лекарственные средства: ингаляци-
онные β2‑агонисты длительного дей-
ствия  (БАДД) в  комбинации с иГКС 
с  третьей ступени терапии, теофил-
лины замедленного высвобождения, 

системные ГКС  (пятая ступень тера-
пии) и  др. С  2015  г. экспертами реко-
мендовано применение для контроля 
симптомов астмы антихолинергиче-
ского препарата  (АХП) 24‑часового 
действия — тиотропия бромида, если 
не достигнут достаточный уровень 
контроля при применении комбини-
рованной терапии БАДД + иГКС.

Несколько исследований показа-
ли, что среди больных астмой лучше 
всего отвечают на АХП пожилые боль-
ные, больные с  ночной астмой, боль-
ные с  фиксированной бронхиальной 
обструкцией и  больные с  неатопиче-
ской бронхиальной астмой  [56–58]. 
Таким образом, больные с  тяже-
лой неэозинофильной астмой, кото-
рую сегодня многие эксперты выделя-
ют как отдельную форму заболевания, 
патогенетически связанную с  актива-
цией нейтрофилов  [59, 60], могут быть 
рассмотрены как кандидаты на  тера-
пию тиотропием. Именно такой тип 
воспаления преобладает при сочета-
нии БА и ожирения.

Для разработки индивидуализиро-
ванных схем терапии БА у  пациентов 
с  ожирением нужны исследования 
всех возможных механизмов взаимов-
лияния этих двух состояний и обсуж-
дение клинической эффективности 
различных терапевтических тактик. 
Именно поэтому в  последние годы 
анализируются многие аспекты этой 
проблемы [61–63]. Но уже сейчас ясно, 
что новые терапевтические подхо-
ды необходимы для «тучной астмы».

Такие подходы могут включать новые 
и  безопасные методы лечения как 
дыхательных путей, так и  системного 
воспаления и, одновременно, агрес-
сивного лечения ожирения. Поэтому 
так важно в  лечении пациентов с  БА 
и  коморбидными состояниями взаи-
модействие специалистов разных спе-
циальностей. ■
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Хроническая крапивница 
сопровождается появлени-
ем зудящих волдырей и/или 
ангиоотеков в  течение более 

6  недель. Она может быть спонтанной 
или индуцированной. К  последней 
относятся симптоматический/уртикар-
ный дермографизм (син. urticaria factitia, 
механическая крапивница, дермографи-
ческая крапивница (ДК)), холодовая, 
отсроченная от  давления, солнечная, 
тепловая, холинергическая, контактная 
крапивница и  вибрационный ангиоо-
тек.

В широком понимании дермогра-
физм — это локальная реакция сосу-
дов кожи в  виде полос разного  (обыч-
но красного или белого) цвета на месте 
штрихового механического раздражения 
кожи. Изменение цвета кожи в  месте 
механического воздействия при дермо-
графизме обусловлено реакцией  (спаз-
мом или расширением) артериальных 
и венозных сосудов кожи.

Говоря о  дермографизме по  отноше-
нию к  крапивнице, подразумевается 
состояние, при котором зуд и  волдыри 
возникают в  течение нескольких минут 
после механического раздражения кожи, 

например, тупым предметом или одеж-
дой. Принято разделять дермографизм 
на  уртикарный, т. е. симптоматический 
с развитием реакции «волдырь–эритема–
зуд» в  области раздражения кожи, 
и неуртикарный (белый, красный и чер-
ный).

Отдельно рассматривается простой 
дермографизм, который возникает 
у  2–5% здоровых лиц в  ответ на  зна-
чительное (среднее и  сильное) меха-
ническое раздражение кожи в  виде 
эритемы и  волдырей в  области контак-
та. Несмотря на отсутствие зуда (важный 
диагностический признак состояния), 
реакция может быть достаточно замет-
ной. Предполагают, что такой ответ свя-
зан с  физиологической гиперреакцией 
кожи. Лечение в данном случае, как пра-
вило, не требуется.

В отличие от простого дермографизма 
при ДК практически всегда наблюдают-
ся как зуд, так волдыри и эритема, а для 
появления реакции часто требуется раз-
дражение кожи слабой силы.

ДК считается самой частой формой 
индуцированной крапивницы с  рас-
пространенностью 4,2–17% и  средней 
продолжительность около 6  лет. ДК 
наиболее часто встречается в  молодом 
возрасте, может протекать вместе с дру-
гими видами заболевания, например 
хронической спонтанной крапивницей, 

и  может приводить к  значительному 
снижению качества жизни.

Как и при других видах крапивницы, 
патогенез ДК связан с  дегрануляцией 
тучных клеток и  высвобождением био-
логически активных веществ, в  первую 
очередь гистамина, что приводит к сим-
птомам заболевания. В настоящее время 
предполагается, что к  дегрануляции 
тучных клеток приводит образование 
антигена  («аутоаллергена»), выделяю-
щегося при механической стимуляции 
кожи, что вызывает образование специ
фических  IgE-антител, направленных 
против этого антигена. Обсуждается 
роль IgG/IgM-антител.

ДК, как правило, носит идиопатиче-
ский характер. В  других случаях забо-
левание может возникать в  преходя-
щей непродолжительной форме после 
приема некоторых лекарств, например 
пенициллина и фамотидина, при чесот-
ке, мастоцитозе, дерматомиозите, трав-
мах, например от  кораллового рифа, 
в местах укуса/ужаления насекомых.

ДК проявляется в  виде типичных 
волдырей и  зуда, повторяющих след 
раздражающего объекта. Проявления 
реакции нарастают в течение 5–10 мин 
после воздействия стимула и  разреша-
ются за  30–60  мин  (рис.  1). Иногда 
пациент может жаловаться на выражен-
ный зуд даже при отсутствии видимых 
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Резюме. В обзоре приводятся современные сведения по диагностике и терапии дермографической крапивницы (ДК). 
Антигистаминные препараты 2-го поколения являются средствами выбора для терапии ДК. К возможным альтернатив-
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высыпаний и  отеков на  коже. Волдыри 
могут быть различной формы: про-
долговатыми, линейными, квадратны-
ми, в  форме бриллианта и  т. п. Часто 
высыпания появляются в местах трения, 
сдавления одеждой (например, нижним 
бельем), при ношении часов, носков, 
а также вокруг пояса и иногда при купа-
нии под душем или при последующем 
вытирании полотенцем. Прикосновение 
к  лицу, расчесывание, трение слегка 
зудящих  век или губ могут приводить 
к дермографическому ангиоотеку.

Диагностика 
Для подтверждения диагноза необхо-

димо провести провокационный тест. 
Желательно, чтобы пациент прекратил 
прием антигистаминных препаратов 
(АГП) не менее чем за 2–3 дня до иссле-
дования.

Для точной диагностики дермогра-
физма применяется откалиброванный 
инструмент — дермографометр. Он 
имеет вид ручки со  стальным глад-
ким наконечником 0,9  мм в  диаме-
тре  (рис.  2). Давление на  наконечни-
ке можно изменять с  помощью пово-
рота винта на  верхушке инструмента. 
Значения шкалы от 0 до 15 равны соот-
ветствующим значениям давления нако-
нечника от 20 до 160 г/мм2.

С помощью дермографометра осу-
ществляется штриховое раздраже-
ние кожи в  области верхней части 
спины в  виде трех параллельных 
линий (до  10  см длиной) с  давлени-
ем 20, 35  и  60  г/мм2 соответственно. 
Положительный результат в  случае ДК 
будет появляться в области провокации 
в  течение 10–15  мин в  виде линейных 
зудящих волдырных высыпаний и  эри-
темы при давлении 36  г/мм2  (353  кПа) 
или менее. Уртикарная реакция без зуда 
при провокации 60 г/мм2 (589 кПа) или 

более свидетельствует о простом дермо-
графизме. Результат оценивается через 
10 мин после тестирования.

Когда дермографометр недоступен, 
тест можно провести, используя любой 
гладкий тупой предмет, например шари-
ковую ручку или деревянный шпатель 
(рис. 3). Комбинация зуда, волдыря и эри-
темы подтверждает диагноз. Недавно 
был разработан новый прибор для про-
вокационного тестирования — FricTest®. 
Этот простой и  недорогой инструмент 
позволяет достоверно подтвердить диа-
гноз ДК.

Обзор современных 
методов лечения 

После установления диагноза нужно 
объяснить пациенту механизм развития 
заболевания, рекомендовать исключе-
ние провоцирующих факторов, таких 
как механическое раздражение кожи, 

и  уточнить возможность снижения 
выраженности стресса, тревожности.

Гистамин — главный медиатор, кото-
рый участвует в  развитии симптомов 
ДК, поэтому заболевание обычно хоро-
шо поддается терапии антигистамин-
ными препаратами (АГП), как и другие 
формы крапивницы. Цель лечения — 
снизить выраженность зуда и  высыпа-
ний, насколько это возможно, хотя даже 
на фоне терапии незначительные эрите-
ма и зуд могут сохраняться.

Желательно начинать терапию 
со  стандартных суточных доз неседа-
тивных АГП 2‑го поколения  (препа-
раты выбора), от  применения кото-
рых в  большинстве случаев наблю-
дается хороший эффект. Schoepke 
и  соавт. отметили улучшение течения 
ДК у  более 49% больных, получаю-
щих АГП. Препараты можно назначать 
на  несколько месяцев, если заболева-

Рис. 1. Дермографическая крапивница у молодой девушки Рис. 2. Дермографометр

Рис. 3. �Уртикарный дермографизм при проведении провокационного теста тупым 
концом шариковой ручки
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ние течет длительно, или по  потреб-
ности при эпизодическом появлении 
симптомов. Поскольку зуд, как прави-
ло, усиливается в  определенное время 
суток, чаще к  вечеру, можно рекомен-
довать прием антигистаминного препа-
рата за 1 ч до его пика, в т. ч. АГП 1‑го 
поколения, обладающих седативным 
эффектом, таких как гидроксизин. При 
более тяжелом течении заболевания 
возможно применение off-label высо-
ких суточных доз АГП  (в  этом случае 
препараты назначаются с  интервалом 
12, а  не 24  ч). Может потребоваться 
комбинация двух и более АГП.

Дополнительный эффект может поя-
виться при добавлении к  лечению бло-
каторов Н2‑рецепторов гистамина, таких 
как ранитидин, фамотидин или цимети-
дин. Тем не менее, эффективность такого 
лечения показана не во  всех исследова-
ниях.

Омализумаб, моноклональные анти-
IgE-антитела успешно применяли 
для лечения больных индуцирован-
ной крапивницей, включая ДК, в  дозе 
150–300 мг. Многие пациенты отметили 
полное разрешение симптомов заболе-
вания в течение нескольких дней после 
первой инъекции. Значимых побочных 
эффектов выявлено не было.

Есть положительный опыт применения 
кетотифена. В  отдельных исследованиях 
ученые отметили эффективность ультра-
фиолетового облучения и ПУВА-терапии. 
Тем не менее, у  большинства пациентов 
улучшение было кратковременным и сим-
птомы ДК возобновлялись через 2–3 дня 
после прекращения фототерапии.

Lawlor и соавт. не отметили значимо-
го улучшения течения ДК при лечении 
блокатором кальциевых каналов нифе-
дипином.

Эффективность антилейкотриеновых 
препаратов, циклоспорина и  в/в имму-
ноглобулина, которые применяются при 
других видах крапивницы, пока неиз-
вестна.

Заключение 
Таким образом, ДК может приво-

дить к  снижению качества жизни, 
но не является жизнеугрожающим забо-
леванием и  имеет благоприятный про-
гноз. Диагноз заболевания выставляет-
ся на основании клинической картины 
и  результатов провокационных тестов. 
При отсутствии видимой причины ДК 
важно подобрать и  продолжать адек-
ватную терапию до  наступления спон-
танной ремиссии. Препаратами выбора 
являются АГП 2‑го поколения с  воз-
можным увеличением их дозы и/или 

назначением альтернативного лече-
ния (например, омализумаб, блокаторы 
Н2‑рецепторов гистамина) в  устойчи-
вых и  тяжелых случаях. Необходимы 
дальнейшие исследования для разра-
ботки патогенетически обоснованных 
методов лечения ДК. ■
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Важнейшей особенностью остеопороза  (ОП) явля-
ется уменьшение массы кости в  единице объема 
и  прогредиентное нарушение микроархитекто-
ники костной ткани, которое довольно длитель-

ное время протекает с  отсутствием клинических прояв-
лений. Нередко основанием для обращения к  врачу, уста-
новления диагноза и  начала терапии становятся низко-
травматические переломы костей, которые развиваются 
на фоне существенных костных потерь.

Низкоэнергетические переломы, развивающиеся вслед-
ствие ОП, сопряжены с острой и хронической болью, деста-
билизацией кардиоваскулярной патологии, инвалидизаци-
ей, ограничением двигательной функции вплоть до полной 
иммобилизации, утратой самостоятельности в  повседнев-
ной жизни, а  в  некоторых случаях — полной социальной 
изоляцией. Известно, что общий риск переломов дисталь-
ного отдела предплечья, позвонков и проксимального отде-
ла бедренной кости в  течение жизни сопоставим с  риском 
коронарной болезни сердца [1, 2]. Согласно эпидемиоло-
гическим данным, продолжительность госпитализации 
женщин возрастной группы старше 45 лет по поводу низко-
травматичного перелома проксимального отдела бедренной 
кости вследствие остеопороза значительно больше, чем 
по причине других заболеваний (сахарный диабет, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, инфаркт миокарда, рак 
молочной железы)  [3, 39]. Низкотравматичные переломы 
отнимают больше ожидаемой продолжительности здоро-
вой жизни (повышают показатель DALY (Disability Adjusted 
Life Year — годы жизни с  поправкой на  инвалидность)), 
чем любые онкологические заболевания, за  исключением 

рака легких. В сравнении с хроническими ревматическими 
скелетно-мышечными заболеваниями потеря эффективных 
лет жизни, связанных с  низкоэнергетическими перелома-
ми, в несколько раз меньше, чем для остеоартроза, но выше, 
чем для ревматоидного артрита [4].

Наряду с  потерей костной массы и  соответствующим 
снижением прочности кости особую роль в  повышении 
риска переломов играют падения. Нужно учитывать, что 
у пациентов пожилого возраста, особенно с остеопорозом, 
на  фоне эндокринно–иммунной дисфункции возникают 
снижение общей мышечной массы  (саркопения) и  сла-
бость произвольных мышц  (синдром слабости). Также 
среди причин возникновения падений можно отметить 
снижение остроты зрения и сужение полей зрения, нару-
шения функционирования вестибулярного аппарата. 
Известно, что более чем у  50% пациентов с  остеопоро-
зом имеется саркопения, примерно 25% из  них страдают 
постуральной гипотензией, а  у  подавляющего большин-
ства ослаблено зрение и  частично нарушена способность 
к передвижению [5].

Вклад саркопении в структуру причин падений лиц пожилого 
возраста заслуживает отдельного внимания. Дегенеративная 
потеря мускулатуры, ухудшение качества мышечных воло-
кон, снижение силы сокращения мышц, наряду с  ОП, 
являются причиной немощности пожилых людей, утраты 
способности к  ежедневному самообслуживанию и  потери 
ими независимости  [6]. Примечательно, что при саркопе-
нии ранее всего происходит ухудшение функционирования 
быстрых мышечных волокон, ответственных за сохранение 
равновесия при изменении положения центра тяжести, что, 
в свою очередь, лежит в основе самопроизвольных падений. 
Известно, что у пожилых людей через каждые 10 лет часто-
та падений увеличивается на  10%  [7]. При этом 5,3% всех 
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госпитализаций и  90% переломов проксимального отдела 
бедра обусловлены именно падениями с  высоты собствен-
ного роста  [8, 9]. Важно, что среди факторов риска внепоз-
воночных переломов падения более значимы, чем снижение 
минеральной плотности костной ткани само по себе [10–12]. 
Известно, что выраженность нервно-мышечной недостаточ-
ности находится в прямой зависимости от степени минерали-
зации костной ткани [13]. Важно подчеркнуть — несмотря на 
то, что ОП является фактором риска переломов любых костей, 
он, не провоцирует возникновение спонтанных переломов. 
Исключением в данном случае являются только переломы 
тел позвонков, которые могут развиться при выполнении 
привычных действий и нагрузок. Увеличение же с возрастом 
частоты переломов шейки бедра у пациентов на фоне ОП 
все-таки объясняется большей склонностью пожилых людей 
к падениям, риск которых повышается вследствие снижения 
мышечной массы.

Одним из ведущих факторов, существенно увеличиваю-
щих риск развития переломов у  лиц пожилого возраста, 
является дефицит витамина D  [14–16]. У  пожилых людей 
с  дефицитом витамина D снижена мышечная сила и спо-
собность сохранять баланс при передвижении, что может 
проявляться неустойчивостью походки. Разумеется, такие 
пожилые люди чаще теряют равновесие и  падают  [17]. 
Примечательно, что дефицит D-гормона может наблю-
даться даже при нормальном поступлении витамина D. 
Так в отдельных когортах (больные с нарушением функции 
почек, тяжелыми заболеваниями гепатобилиарной систе-
мы, ожирением или достаточно преклонного возраста) соз-
дается целый ряд предпосылок к формированию дефицита 
витамина D. Нарушение, например, превращения натив-
ного витамина D в  D-гормон при тяжелых заболеваниях 
почек и печени. Депонирование нативного витамина D (как 
жирорастворимого витамина) в  жировой ткани с  форми-
рованием относительного дефицита циркулирующего 
D-гормона у  лиц с  ожирением  [18] Снижение экспрессии 
рецептора к D-гормону наблюдается у людей пожилого воз-
раста [19]. Помимо этого, последствиями дефицита витами-
на D являются снижение абсорбции и уровня Са2+, а также 
повышение уровня ПТГ в  сыворотке крови, нарушение 
процессов костного ремоделирования и  минерализации 
костной ткани  [20, 21]. Повышение активности остеокла-
стов, опосредованное ПТГ, способствует формированию 
локальных зон резорбции кости и, в последующем, приво-
дит к системной потере костной ткани с развитием остеопе-
нии и ОП. В итоге происходит нарушение минерализации 
скелета  [22]. Соответственно, назначение нативного вита-
мина D оказывает положительное влияние на  снижение 
риска падений и, как следствие, переломов [23].

Между тем чрезвычайно важно понимать разницу между 
стратегией профилактического назначения нативного 
витамина D пожилым пациентам с  дефицитом витами-
на D и  стратегией лекарственной терапии препаратами 
D-гормона или его аналогами  (альфакальцидол), неза-
висимо от уровня 25(ОН)D в сыворотке крови.

В последние годы особая роль в терапии вышеописанных 
состояний отводится D–гормону  (кальцитриолу), конеч-
ному метаболиту витамина D, который обладает не толь-
ко выраженным влиянием на  обмен кальция, но  и  рядом 
других важных биологических функций. D-гормон, вместе 
с  ПТГ и  кальцитонином, относится к  группе кальций–
регулирующих гормонов, важной функцией которых явля-
ется поддержание в плазме крови физиологического уровня 

кальция. За  счет взаимодействия с  рецепторами вита-
мина D (VDR-рецепторы) в  клетках-мишенях, D-гормон 
вызывает синтез кальций–связывающих белков, которые 
осуществляют абсорбцию кальция в  ЖКТ, его реабсорб-
цию в почках и последующую фиксацию в скелете. Помимо 
этого, D-гормон оказывает влияние и  на  функции скелет-
ных мышц, в которых также имеются специфические VDR-
рецепторы.

На сегодняшний день пациент может получить D-гормон 
посредством приема разных препаратов — например, натив-
ного витамина D, а  также альфакальцидола. Оба сред-
ства реализуют свое действие через общий биологически 
активный метаболит — кальцитриол  (D-гормон). Причем 
в  организме альфакальцидол  (Альфа Д3‑Тева®), метаболи-
зируется до  D-гормона только в  печени, минуя почки, что 
может быть важно для пациентов со  сниженной почечной 
функцией [24].

Действие альфакальцидола  в  поддержании кальциевого 
и костного гомеостаза осуществляется через взаимодействие 
с ядерным рецептором витамина D (VDR) в органах-мишенях, 
прежде всего кишечнике, костях, почках и паращитовидных 
железах  [25, 26]. В  условиях дефицита D-гормона, основ-
ными эффектами физиологических и  фармакологических 
концентраций кальцитриола являются:
• �повышение уровня кальция (Са2+) в плазме крови за счет 

стимуляции его абсорбции в  кишечнике и  реабсорбции 
в дистальных отделах почечных канальцев;

• �снижение содержания ПТГ в  плазме крови, которое осу-
ществляется двумя путями: во‑первых, вследствие прямого 
ингибирования генной транскрипции ПТГ за счет связыва-
ния с VDR паращитовидных желез, во‑вторых, в результа-
те непрямого ингибирования секреции ПТГ за счет повы-
шения концентрации Са2+ в плазме крови [25, 26];

• �уменьшение резорбции и  увеличение образования кост-
ной ткани за счет снижения содержания ПТГ и влияния 
на Са2+ и фосфатный гомеостаз [27–29].
Особенностью препаратов витамина D является их хоро-

шая переносимость. Прием добавок нативного витамина D 
пациентами с недостаточностью витамина D и сопутствую-
щими низкими уровнями субстрата 25(OH)D3, в большин-
стве случаев может оказаться достаточным. Так, у  пациен-
тов с дефицитом витамина D и низким потреблением Са2+ 
добавки нативного витамина D уменьшают выраженность 
ОП и  частоту невертебральных переломов  [30, 31]. Между 
тем применение нативного витамина D у  лиц пожилого 
возраста может оказаться неэффективным вследствие нару-
шения метаболизации до  D-гормона в  почках и  сниже-
ния чувствительности рецепторов кишечника к D-гормону. 
В  таких случаях коррекция нарушений синтеза, рецепции 
и  активности кальцитриола требует назначения нативного 
витамина D в дозах, существенно превышающих не только 
физиологические, но и фармакологические, что может при-
вести к интоксикации витамином D вследствие его депони-
рования в  мягких тканях и  длительного периода полувы-
ведения [32–34].

В исследованиях с  применением альфакальцидола 
по  сравнению с  нативным витамином D, выявлено стати-
стически значимое увеличение минеральной плотности 
кости (МПК) и  уменьшение  (более чем в  2  раза) частоты 
возникновения переломов позвонков [24, 27, 35].

Костные эффекты и безопасность применения 1 мкг/сут 
альфакальцидола  и  комбинации витамина D 880  МЕ/сут 
с Са2+ 1000 мг/сут в терапии пациенток белой расы с пост-
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менопаузальным ОП и  отсутствием дефицита витамина D 
оценены в  многоцентровом рандомизированном сравни-
тельном исследовании. Через 12 месяцев от начала лечения 
в  группе пациенток, принимавших 1  мкг/сут альфакаль-
цидола, произошло увеличение МПК поясничного отде-
ла позвоночника  на  2,33% (от  исходного уровня), а  через 
18  месяцев — на  2,87%  (р < 0,001); в  группе, принимавшей 
витамин D и кальций, — только на 0,7%. Причем межгруп-
повые различия были статистические значимы  (р = 0,018; 
0,005).

Одним из основных механизмов действия альфакальци-
дола при ОП является нормализация сниженного синтеза 
кальцитриола и, соответственно, коррекция мальабсорбции 
Са2+ путем стимуляции экспрессии рецепторов эстрогенов 
в  костных клетках, опосредованной кальцитриолом. Хотя 
синтезируемый из  альфакальцидола кальцитриол не уча-
ствует в  регуляции минерализации непосредственно, а  ско-
рее увеличивает уровни Са2+, это не исключает воздействия 
его на  органический матрикс кости или на  факторы роста 
кости. Напротив, к эффектам альфакальцидола можно отне-
сти также повышение секреции кальцитонина и  нормали-
зацию разобщенных процессов ремоделирования костной 
ткани посредством увеличения ТФР-β и  остеопротегери-
на  (OPG), что, в  свою очередь, определяет ингибирование 
постменопаузальной продукции цитокинов, резорбирующих 
костную ткань, особенно ФНО-α, и  увеличение выделения 
ТФР-β, что обеспечивает восстановление ослабленного апоп-
тоза остеокластов и замедление процессов резорбции [13].

Наряду с  этим, к  настоящему времени накоплены дан-
ные, которые могут быть использованы в  качестве обо-
снования преимуществ альфакальцидола перед нативным 
витамином D в контексте лечения остеопороза. Привлекает 
внимание и  способность альфакальцидола преодолевать 
резистентность рецепторов к  D-гормону и  увеличивать их 
экспрессию [35].

Сравнительный метаанализ эффективности двух режи-
мов терапии — альфакальцидолом и  нативным витами-
ном D  (14  исследований с  общим количеством пациентов 
21 268) показал статистически значимое снижение абсолют-
ного риска падений в 3,5 раза при терапии активными мета-
болитами по  сравнению с  препаратами нативного витами-
на D 0,79 (95% ДИ 0,64–0,96) против 0,94 (95% ДИ 0,87–1,01) 
(р = 0,049) [36]. Режим терапии альфакальцидолом в суточ-
ной дозе 1 мкг в сутки на протяжении 12–24 недель сопро-
вождался относительным увеличением числа мышечных 
волокон типа А  и  их поперечного сечения на  фоне незна-
чительного уменьшением доли волокон типа B. При этом 
время, затраченное пациентами на то, чтобы одеться, стати-
стически значимо уменьшалось [37]. Наряду с этим 24 неде-
ли терапии альфакальцидолом пациенток пожилого возрас-
та с дефицитом витамина D способствовали статистически 
значимому улучшению мышечной силы  (изометрической 
силы разгибания колена) и  функциональных возможно-
стей  (расстояние, которое они могли пройти за  две мину-
ты)  [38]. Очевидно, что некоторые патогенетические фак-
торы возрастной саркопении у пациентов с ОП могут быть 
уравновешены терапией альфакальцидолом — получены 
клинические данные об  эффективности альфакальцидола 
в аспекте увеличения утраченной мышечной силы [27].

Таким образом, альфакальцидол (Альфа Д3‑Тева®) не толь-
ко эффективно повышает минеральную плотность кости, 
улучшает качество костной ткани, но  и  улучшают нервно-
мышечную проводимость и  сократимость двигательных 
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мышц, а  также координацию движений, что в  итоге сни-
жает риск развития падений и переломов. Альфакальцидол 
продемонстрировал преимущество перед нативным вита-
мином D, что обосновывает целесообразность его исполь-
зования в  комплексной терапии ОП и  профилактике его 
осложнений. ■
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Таблица
Руководящие принципы по выбору гипоаллергенных формул в диагностике и лечении различных патологий*

Клинические случаи DRACMA ESPGHAM USA (Boyca et al.) Australian Consensus

Анафилаксия Аминокислотные смеси Нет рекомендаций Аминокислотные смеси 
Острая крапивница 
или ангиоотек 

Смеси на основе 
глубокого гидролиза 
белков

Смеси на основе глубокого 
гидролиза белков или 
аминокислотные формулы

Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза 
белков — детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес

АтД/экзема Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Немедленная 
гастроинтестинальная 
реакция 

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза 
белков — детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Аллергический ЭоЭ Аминокислотные 
смеси

Аминокислотные смеси 
(при других эозинофильных 
гастроинтестинальных 
заболеваниях тоже)

Аминокислотные 
смеси 
(гипоаллергенная 
формула)

Аминокислотные смеси

ГЭР/ГЭРБ Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Энтеропатия, 
индуцированная 
белками коровьего 
молока (БКМ)

Смеси на основе 
глубокого гидролиза 
белков

Аминокислотные смеси 
(тяжелая энтеропатия, 
осложненная задержкой 
роста и гипопротеинемией) 

Смеси на основе 
глубокого 
гидролиза белков/
аминокислотные 
смеси

Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Синдром 
энтероколита, 
индуцированный 
пищевыми протеинами 

Смеси на основе 
глубокого гидролиза 
белков

Аминокислотные смеси Смеси на основе 
глубокого 
гидролиза белков/
аминокислотные смеси

Смеси на основе глубокого гидролиза белков

Гастроэнтерит 
и проктоколит, 
индуцированный 
БКМ

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Гастроэнтерит: 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте 
Проктит: 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков

Колики (в тяжелой 
форме) 

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Гипоаллергенная 
формула 

Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Запоры/ 
диарея

Смеси на основе глубокого гидролиза белков Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям < 6 мес 
Соевая смесь детям > 6 мес 
Смеси на основе глубокого гидролиза белков — 
детям > 6 мес, если ребенок отстает в росте

Синдром Гейнера 
(хроническое 
легочное заболевание, 
индуцированное БКМ)

Аминокислотные 
смеси

Нет рекомендаций

Задержка в росте Нет рекомендаций Аминокислотные смеси 
(особенно при энтероколите, 
осложненном гипопротеинемией 
и анемией)

Нет рекомендаций По состоянию 

Дети, не отвечающие 
на исключение 
приема молока 
кормящей матерью 

Нет рекомендаций Аминокислотные смеси Альтернативные смеси 
Смеси на основе 
глубокого 
гидролиза белков/
аминокислотные смеси

Нет рекомендаций 

Множественная ПА Нет рекомендаций Смеси на основе глубокого 
гидролиза белков/ 
аминокислотные смеси

Нет рекомендаций Нет рекомендаций 

АтД (тяжелая форма) Нет рекомендаций Аминокислотные смеси  
(особенно если у ребенка 
есть отставание в росте, 
анемия и гипопротеинемия)

Нет рекомендаций

Д. Ш. Мачарадзе. Лечение пищевой аллергии: современные подходы // Лечащий Врач. 2016. № 4.
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Таблица
Лечение синдрома энтероколита, вызванного пищевыми протеинами*

В острых случаях В хронических случаях

При легкой степени нарушений — прием жидкости внутрь Исключение причинно-значимого пищевого продукта из рациона

При умеренной и тяжелой степени: 20 мл/кг изотонического раствора в/в При обезвоживании — внутривенные вливания

Стероиды в/в: метилпреднизолон 1 мг/кг (мaксимум 60–80 мг) Если причина — коровье молоко, назначают гидролизат казеина, 
аминокислотную или соевую смесь 

Вазопрессоры — при тяжелой гипотензии Бикарбонат натрия — при ацидемии

Бикарбонат натрия — при ацидемии Метиленовый синий — при метгемоглобинемии 

Метиленовый синий — при метгемоглобинемии 

Д. Ш. Мачарадзе. Лечение пищевой аллергии: современные подходы // Лечащий Врач. 2016. № 4.

Таблица
Рекомендуемая глюкокортикостероидная терапия при эозинофильном эзофагите*

Глюкокортикостероиды Возраст, «начальные дозы»

Ингаляционные: 
Флутиказон (ДАИ)

Дети: 88–440 мкг × 2-4 раза в день (до максимальной дозы для взрослых) 
Взрослые: 440–880 мкг × 2 раза в день

Будесонид раствор (небула) Дети (возраст < 10 лет): 1 мг/сут

Дети старшего возраста и взрослые: 2 мг/сут. 
После приема не следует полоскать рот или есть/пить в течение 30 мин

Системные Преднизолон: 1–2 мг/кг

Д. Ш. Мачарадзе. Лечение пищевой аллергии: современные подходы // Лечащий Врач. 2016. № 4.
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Дегенеративно-дистрофичес
кие заболевания суставов 
и  позвоночника занима-
ют первое место по  распро-

страненности среди всех заболева-
ний опорно-двигательной системы. 
Остеоартроз  (ОА) — дегенеративно-
дистрофическое заболевание суставов, 
при котором проявления вторично-
го  (реактивного) синовита, хондрита, 
остеита, преимущественно субхон-
дральной костной ткани, и  воспали-
тельного процесса в периартикулярных 
мягких тканях почти постоянно имеют 
место. Боли в  суставах, позвоночни-
ке и  околосуставных мягких тканях 
встречаются более чем у 30% населения 
земного шара и классифицируются как 
ревматические болезни. На долю остео
артроза  (артроза) приходится 60–70% 
всех заболеваний суставов, артрозом 
болеют 10–12% населения, поражение 
околосуставных мягких тканей состав-
ляет 25% первичных обращений к рев-
матологу.

Частота заболеваний нарастает 
с возрастом. Наиболее распространен-
ным заболеванием суставов является 
деформирующий остеоартроз, наблю-
дающийся в 97% особенно у лиц стар-
ше 65  лет. Согласно данным центров 
по  контролю и  профилактике заболе-

ваний США  (Center for Disease Control 
and Prevention, CDC), распространен-
ность артрита и  хронических заболе-
ваний суставов в  разных возрастных 
группах составляет: 18–44  лет — 19%, 
45–64  лет — 42%, старше 65  лет — 
59%. После 50  лет артроз встречается 
у  27,1%, а  после 70  лет — у  90% насе-
ления. При этом в  последние годы 
отмечается уменьшение возраста нача-
ла заболевания. Опрос респондентов 
старше 40 лет показал, что более поло-
вины из  них  (71%) страдает от  болей 
в  суставах в  возрасте 40–49  лет, 52,3% 
констатируют суставные боли и  даже 
у 20‑летних они встречаются в 4% слу-
чаев.

Несмотря на  огромное количество 
исследований, посвященных лечению 
артроза, по  мнению ряда авторов, 
большинству больных (до 75%) лечение 
не приносит выраженного облегчения, 
и  качество их жизни остается неудо-
влетворительным. В  повседневной 
практике наибольшее распростране-
ние для купирования болей и  воспа-
ления получили нестероидные проти-
вовоспалительные средства  (НПВС). 
При медикаментозном лечении остео
артроза необходимо учитывать, что 
речь идет главным образом о длитель-
ном применении препаратов, причем 
чаще — у  старших возрастных групп 
пациентов. Кроме того, одновремен-
ный прием нескольких лекарственных 
препаратов повышает риск побочных 

эффектов в  3,5  раза. Поэтому растет 
актуальность поиска новых методов 
и  лекарственных препаратов, предна-
значенных для терапии ОА, которые 
не только купировали бы симптомати-
ку заболевания, но и активно действо-
вали на  патогенез ОА. К  числу таких 
препаратов, хорошо изученных в  ходе 
клинических исследований и  обла-
дающих доказанной безопасностью 
длительного применения, относится 
и препарат Цель Т.

Цель Т — многокомпонентный пре-
парат, в  который входят минералы, 
растительные и  биологические ингре-
диенты. Он оказывает хондропро-
тективное и  хондростимулирующее, 
противовоспалительное, анальгези-
рующее, восстанавливающее и  имму-
ностимулирующее действие. Препарат 
способствует выработке синовиальной 
жидкости, тем самым улучшая функ-
циональные характеристики в  суставе 
и обменные процессы в хряще. Цель Т 
выпускается фирмой «Биологише 
Хайльмиттель Хеель ГмбХ»  (Баден-
Баден, Германия) в  виде раствора для 
инъекций, сублингвальных таблеток 
и  мази. Фирма-производитель реко-
мендует одновременное или последо-
вательное применение всех трех лекар-
ственных форм препарата.

Лечение препаратом Цель Т относит-
ся к патогенетической терапии, так как 
обладает не только противовоспали-
тельным эффектом, но  и  направлено 
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на  коррекцию механизмов патологии. 
Так, органные компоненты обеспечи-
вают восстановление хрящевой ткани, 
растительные ингредиенты оказы-
вают комплексное противовоспали-
тельное и  обезболивающее действие, 
сера и  гидрид кремнезема участвуют 
в  метаболизме хряща, а  биокатализа-
торы активируют клеточное дыхание 
и  окислительно-восстановительные 
процессы в тканях, тем самым улучшая 
их регенерацию и  нормализуя обмен 
веществ.

В настоящее время в  научном мире 
признана важная роль субклиническо-
го хронического воспаления в  патоге-
незе ОА  [16]. Острая стадия воспали-
тельного процесса, как правило, начи-
нается внезапно, в течение нескольких 
часов, и сопровождается классически-
ми симптомами (покраснением, повы-
шением температуры пораженных 
структур, отеком и  дальнейшим нару-
шением функций). При этом фиксиру-
ется повышение уровня нейтрофилов, 
а  также провоспалительных медиато-
ров — ИЛ-1  и  ФНО-α. Было отмече-
но, что при развитии ОА отмечается 
положительная ассоциация повыше-
ния уровня ИЛ-1, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-7, 
ИЛ-17 и ИЛ-18 и поражения хрящевой 
ткани, что ведет к дальнейшему разви-
тию ОА [15, 17, 18].

Напротив, хроническое воспаление 
может развиваться в  течение длитель-
ного времени и продолжаться несколь-
ко недель, месяцев и даже лет. Маркеры 
хронического воспаления  (например, 
С-реактивный белок) могут быть повы-
шены у пациентов с ОА и опосредованы 
ИЛ-6 — основным цитокином, выде-
ляемым макрофагами [19]. ИЛ-6 также 
может играть важную роль в  процессе 
ангиогенеза, что является еще одним 
фактором, влияющим на  патогенез 
ОА [20, 21].

Результат острого воспалительно-
го процесса заключается в  устране-
нии действия патогенного фактора 
и  вызванных им нарушений, а  также 
в  восстановлении тканей до  первона-
чального состояния. При хроническом 
воспалении эти процессы могут про-
текать параллельно, но  сустав не воз-
вращается в первоначальное состояние 
даже после окончания острого воспа-
ления. Кроме того, при хроническом 
воспалении увеличивается количе-
ство макрофагов и  лимфоцитарных 
инфильтратов. Таким образом, хрони-
ческое воспаление можно рассматри-
вать как ошибочную попытку со  сто-
роны хондроцитов, направленную 

на устранение поражения и восстанов-
ление тканей.

Некоторые ферменты, например 
циклооксигеназа  (ЦОГ) и  липоокси-
геназа  (ЛОГ), являются катализатора-
ми воспалительных реакций, проду-
цируя медиаторы воспаления и  боли. 
ЦОГ отвечает за продукцию липидных 
медиаторов  (в  том числе, простаглан-
динов, простациклина и  тромбокса-
нов) (рис. 1).

Различают две основные формы 
циклооксигеназы: ЦОГ-1  экспрес-
сируется в  большинстве клеток, 
а  ЦОГ-2  продуцируется воспалитель-
ными агентами (такими как цитоки-
ны)  [22]. Основное количество про-
стагландина Е2  (ПГE2) синтезируется 
из  арахидоновой кислоты с  помощью 
фермента ЦОГ-2  и  конечных Е-синтаз 
простагландина [23, 24]. ПГE2 являет-
ся субстанцией с  выраженным сосу-
дорасширяющим действием, в  резуль-

тате чего жидкость попадает из  сосу-
дов в  окружающие ткани, приводя 
к  образованию отеков. ПГE2  считает-
ся основным медиатором воспаления 
и боли [23, 25].

ЛОГ отвечает за  продукцию лейко-
триенов, которые являются липидны-
ми сигнальными молекулами, синте-
зированными также из  арахидоновой 
кислоты. В  качестве примера можно 
привести лейкотриен B4 (ЛТB4), кото-
рый синтезируется из 5‑ЛОГ. Этот лей-
котриен привлекает лейкоциты, также 
участвующие в  патогенезе воспали-
тельного ответа.

Помимо прямого участия в патогене-
зе воспаления, данные медиаторы (про-
стагландины и  лейкотриены) в  пора-
женном ОА суставе снижают порог 
восприятия боли, тем самым усиливая 
существующий болевой синдром [26].

Традиционно для купирования боле-
вого синдрома в  пораженных суставах 

Рис. 1. Ферменты ЦОГ и ЛОГ синтезируют медиаторы воспаления и боли

Рис. 2. �Ингибирование продукции лейкотриена B4 (модуляция 5-ЛОГ) 
препаратом Цель Т



40� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  АПРЕЛЬ 2016, № 4, www.lvrach.ru

Коллоквиум

Реклама

назначаются НПВС, действие которых 
направлено на  ингибирование актив-
ности ЦОГ. НПВС первого поколения 
(например, напроксен) были неселек-
тивными и  ингибировали как ЦОГ-1, 
так и  ЦОГ-2. Однако ингибирование 
ЦОГ-1, широко представленной в  раз-
ных клетках и  вырабатывающей про-
стагландины, защищающие желудок 
и почки от поражений [22], как предпо-
лагается, приводит к развитию серьез-
ных побочных эффектов, характерных 
для неселективных НПВС. Препараты 

второго поколения  (например, целе-
коксиб, вальдекоксиб) селективно дей-
ствуют только на ЦОГ-2.

Однако ингибирующее действие 
НПВС на  ЦОГ-2  связано с  повышени-
ем активности 5‑ЛОГ (так как в основе 
данного процесса лежит использова-
ние одного и того же субстрата — ара-
хидоновой кислоты) и, следователь-
но, повышением его доступности для 
5‑ЛОГ, что приводит к активации про-
дукции лейкотриенов  [6]. Усиленная 
продукция лейкотриенов ведет к  раз-

витию язвенной болезни желудка  [34], 
а  также увеличению спазмов гладких 
мышц дыхательных путей и  ассоции-
рованных с  ними сосудов, повышая 
риск и  частоту астматических присту-
пов [27, 28].

Кроме того, повышение уровня ЛТB4 
ассоциировано с  хроническими вос-
палительными заболеваниями суста-
вов  (например, ревматоидным артри-
том); оно поддерживает воспалитель-
ный процесс и  разрушение суставных 
структур при данной патологии [28].

В отличие от обычных НПВС и селек-
тивных ингибиторов ЦОГ-2, препарат 
Цель Т обладает модулирующим дей-
ствием как на каскады ЦОГ-1 и ЦОГ-2, 
так и  на  5‑ЛОГ  [6]. Как показывает 
клинический опыт, подобное двой-
ное ингибирование позволяет купи-
ровать боль и  воспаление, при этом 
избегая поражения структур пищева-
рительного тракта [29]. Двойное инги-
бирование позволяет избежать сдвига 
каскада арахидоновой кислоты в  сто-
рону усиленной продукции лейкотрие-
нов и  поражения слизистой оболоч-
ки желудка  [28], что наблюдается при 
ингибировании только каскада ЦОГ.

Проведенные исследования показа-
ли наличие у  препарата Цель Т и  его 
отдельных растительных ингредиен-
тов выраженного действия на  каска-
ды ЦОГ/ЛОГ  [6, 8]. В  первой рабо-
те (R. Jaggi и  соавт.) в  условиях  in  vitro 
изучалась способность препарата 
Цель Т и  его компонентов ингибиро-
вать синтез ЛТB4  ферментом 5‑ЛОГ 
и  ингибировать синтез ПГE2  фермен-
тами ЦОГ-1  и  ЦОГ-2. При этом дей-
ствие препарата Цель Т на каскад ЦОГ 
оценивали путем инкубации с  очи-
щенным ферментом ЦОГ-1 и иммуно-
ферментного анализа для измерения 
продукции ПГE2, а действие на 5‑ЛОГ 
оценивали путем инкубации и  имму-
ноферментного анализа для измере-
ния продукции ЛТB4. По  результа-
там работы было показано, что пре-
парат Цель Т обладает ингибирую-
щим действием на  продукцию ЛТB4, 
IC50  составляет 10  мкг/мл, а  также 
ингибирующим действием на  продук-
цию ПГE2  очищенными фермента-
ми ЦОГ-1  (IC50 = 50  мкг/мл) и  ЦОГ-2 
(IC50 = 60  мкг/мл), ингибируя также 
синтез ПГE2  по  данным клеточного 
анализа (IC50 = 10 мкг/мл). Также было 
выяснено, что некоторые растительные 
компоненты препарата Цель Т сами 
ингибируют синтез ЛТB4 ферментами 
5‑ЛОГ, в  том числе экстракты Arnica 
montana  (IC50 = 20  мкг/мл), Sanguinaria 

Рис. 3. �Ингибирование продукции ПГЕ2 препаратом Цель Т: А — модуляция ЦОГ-1; 
В — модуляция ЦОГ-2; С — одновременная модуляция ЦОГ-1 и ЦОГ-2
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canadensis  (IC50 = 2  мкг/мл), Rhus 
toxicodendron  (IC50 = 5  мкг/мл). Сера 
в составе препарата Цель Т также инги-
бирует синтез ЛТB4, по данным иссле-
дования, на  45%. Ряд растительных 
компонентов препарата Цель Т инги-
бирует продукцию ПГE2 ферментами 
ЦОГ: Arnica montana (IC50 = 80 мкг/мл), 
Sanguinaria canadensis (IC50 = 40 мкг/мл), 
Rhus toxicodendron  (IC50 = 20  мкг/мл), 
Solanum dulcamara  (IC50 = 40  мкг/мл) 
ингибируют продукцию ПГE2  очи-
щенными ферментами ЦОГ-1. Arnica 
montana (IC50 = 110 мкг/мл), Sanguinaria 
canadensis  (IC50 = 50  мкг/мл), Rhus 
toxicodendron (IC50 = 20 мкг/мл), Solanum 
dulcamara  (IC50 = 150  мкг/мл) также 
ингибируют продукцию ПГE2  очи-
щенными ферментами ЦОГ-2.

Таким образом, проведенное в усло-
виях in vitro исследование подтвердило 
наличие у  препарата Цель Т двойно-
го механизма ингибирования каска-
дов 5‑ЛОГ и  ЦОГ  (ЦОГ-1  и  ЦОГ-2). 
Растительные компоненты препарата 
Цель Т — Arnica montana, Sanguinaria 
canadensis, Rhus toxicodendron — досто-
верно ингибируют как 5‑ЛОГ, так 
и  ЦОГ-1  и  ЦОГ-2  каскады воспали-
тельной реакции. Компонент Solanum 
dulcamara ингибирует активность фер-
ментов ЦОГ-1 и ЦОГ-2 (хотя во втором 
случае его действие не столь выраже-
но), но не ингибирует 5‑ЛОГ.

Отдельное исследование H. Tunon 
и  соавт.  [8] было посвящено только 
оценке действия экстракта Solanum 
dulcamara на  синтез простагландинов 
и  индуцированного фактором акти-
вации тромбоцитов  (ФАТ) экзоцитоза 
в  условиях  in  vitro. Для этого действие 
экстракта Solanum dulcamara изуча-
лось с  помощью методов химического 
анализа. Исследование подтвердило, 
что экстракт Solanum dulcamara харак-
теризуется выраженным противовос-
палительным действием, основанным 
на ингибировании биосинтеза проста-
гландинов и  ФАТ-индуцированного 
экзоцитоза.

К числу других факторов, поддер-
живающих развитие ОА, относится 
образование новых кровеносных сосу-
дов, которое является обязательной 
частью эмбрионального развития, 
но редко встречается у взрослых орга-
низмов, за  исключением некоторых 
попыток организма по реконструкции 
и  регенерации пораженных тканей, 
как в случае с ОА. Медиаторы воспале-
ния могут прямо или косвенно стиму-
лировать ангиогенез. Воспалительные 
клетки, отвечающие за  этот эффект, 

включают макрофаги и  тучные клет-
ки, которые присутствуют в  синови-
альной оболочке при ОА. Макрофаги, 
как правило, находятся там, где раз-
вивается аномальный ангиогенез, 
например при синовите и  опухолях. 
Ангиогенез может играть важную роль 
в  активации или поддержании вос-
паления, но не при его запуске. С дру-
гой стороны, ангиогенез может быть 
самоподдерживающимся, поскольку 
он увеличивает воспалительную кле-
точную инфильтрацию и  тем самым 
увеличивает число клеток, секрети-
рующих ангиогенные факторы, такие 
как фактор роста сосудистого эндоте-
лия (VEGF) и фактор роста фибробла-
стов (FGF-1) [20, 21].

Васкуляризация хряща, обыч-
но не имеющего сосудов, костно-
хрящевого стыка является особенно-
стью развития ОА. При росте человека 
ангиогенез необходим для нормаль-
ного эндохондрального окостенения, 
чтобы закрыть длинные трубчатые 
кости. Этот процесс опосредован фак-
тором роста сосудистого эндотелия, 
который секретируют гипертрофиро-
ванные хондроциты. При остеоартрите 
рост остеофитов на  границе сустава 
также происходит в  процессе костно-
хрящевого окостенения. В  хрящевое 
продолжение суставной поверхно-
сти проникают кровеносные сосуды, 
и  окостенение начинается от  субхон-
дральных структур [20].

Наличие у  препарата Цель Т анти-
ангиогенного действия и его отличная 
переносимость делают его идеальным 
вариантом для лечения хронического 
воспаления, наблюдаемого при ОА.

Сангвинарин, алкалоид, выделен-
ный из  корня Sanguinaria canadensis, 
является одним из  компонентов пре-
парата Цель Т и  известен своим анти-
ангиогенным действием: он подавляет 
базальный и  VEGF-индуцированный 
рост новых сосудов. Согласно иссле-
дованиям G. Bassini и  соавт.  [9, 10], 
сангвинарин достоверно  (p < 0,001) 
ингибирует стимулированное  VEGF 
фосфорилирование протеинкиназы В. 
Эти данные позволяют предположить, 
что сангвинарин может являться анти-
ангиогенным средством, полностью 
устраняя VEGF-индуцированное фос-
форилирование протеинкиназы В. 
Также добавление сангвинарина блоки-
ровало (р < 0,001) стимулирующее дей-
ствие VEGF на рост AOC во все иссле-
дуемые моменты времени  (по  резуль-
татам пролиферации эндотелиальных 
клеток через 48, 96, 144 и 192 часа). Это 

позволяет утверждать, что сангвина-
рин является натуральным антиангио-
генным средством, непосредственно 
ингибирующим пролиферативный 
эффект VEGF на линию эндотелиаль-
ных клеток. Этот эффект может быть 
опосредован путем блокады  VEGF-
индуцированной активации протеин-
киназы В.

Не менее важно действие препара-
та Цель Т на  биохимические и  меха-
нические характеристики хрящевой 
ткани. В  пораженных остеоартритом 
суставах происходит дегенерация 
внеклеточного матрикса хряща  [30], 
который претерпевает биохимические 
и структурные изменения [31]. За этим 
следует деградация хряща и  прогрес-
сирующее нарушение его биомехани-
ческих свойств. По  мере дегенерации 
хряща его функциональные харак-
теристики ухудшаются. Колебания 
между деградацией и  восстановлени-
ем являются нормальным явлением 
в матриксе. Матричные металлопроте-
иназы  (ММП) стимулируются воспа-
лительными цитокинами и  продукта-
ми деградации матрикса, что вызывает 
деградацию старых или поврежден-
ных тканей. Они уравновешены рядом 
факторов роста, в  частности, также 
ТРФ-β, костными морфогенетически-
ми белками  (КМБ), которые анало-
гично ингибируют действия ММП и, 
следовательно, вызывают заживление 
тканей. Эти катаболические/анабо-
лические колебания имеют ключевое 
значение для целостности здоровых 
тканей [32, 33].

Когда данный процесс нарушается 
(по  причине непрерывного повреж-
дения тканей, вызванного механиче-
скими факторами либо токсинами) 
или способность организма компен-
сировать поражения и  стимулировать 
восстановление снижается  (в  резуль-
тате либо дефицита факторов роста, 
либо неспособности реагировать 
на  них, как в  пожилом возрасте), это 
приводит к гиперактивному катаболи-
ческому/анаболическому циклу.

Исследования  in  vitro отдель-
ных компонентов и  всего препарата 
Цель Т [11–13] показали, что ингреди-
енты препарата стимулируют высво-
бождение ТРФ-β, играющего клю-
чевую роль в  восстановлении пора-
женных тканей, а  также обладают 
хондропротективным действием при 
искусственно индуцированном остео-
артрозе коленного сустава.

Таким образом, исследования, про-
веденные на  животных и  в  услови-
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ях  in  vitro, подтвердили комплексный 
и  многоцелевой механизм действия 
препарата Цель Т, основанный на дей-
ствии его отдельных компонентов 
и направленный на:
• �модуляцию и ингибирование хрони-

ческого воспаления [6–8];
• �предотвращение васкуляризации 

хряща и  эндохондральных структур 
[9, 10];

• �защиту хрящевой ткани от  пораже-
ний [11–13];

• �изменения в механике хряща [14].
Обнаруженные механизмы дей-

ствия препарата Цель Т, выпускаемо-
го в  различных лекарственных фор-
мах (таблетки, мазь, раствор для инъ-
екций), объясняют известный и дока-
занный эффект препарата (в том числе, 
в виде монотерапии) при лечении раз-
личных форм ОА  [1–6]. Этот эффект 
был показан как в  рамках наблюда-
тельных и  когортных исследований, 
так и  в  рамках рандомизированных 
клинических контролируемых иссле-
дований, в  том числе в  сравнении 
с  плацебо  [1, 34] и  селективными 
ингибиторами ЦОГ-2. Знание особен-
ностей действия данного препарата 
на патогенез остеоартроза, безусловно, 
расширяет возможности его исполь-
зования как в  виде монотерапии, так 
и в составе комплексных схем терапии 
остеоартроза различной локализации 
с применением разных классов лекар-
ственных препаратов. ■
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Ревматология является одной 
из  самых быстро развиваю-
щихся специальностей, и успе-
хи в лечении пациентов, в том 

числе с  таким тяжелым заболеванием, 
как ювенильный идиопатический артрит 
(ЮИА), несомненны. Вовремя назна-
ченная адекватная базисная, в том числе 
и генно-инженерная терапия значитель-
но снижает активность ревматическо-
го заболевания, в  результате улучшает-
ся состояние пациентов, расширяется 
объем движений в суставах, что позволя-
ет ребенку вести соответствующий воз-
расту активный образ жизни  [1–3]. Тем 
не менее важное значение при ювениль-
ном идиопатическом артрите имеют реа-
билитационные мероприятия, направ-
ленные как на улучшение функции пора-
женных суставов, так и  на  укрепление 
организма ребенка в  целом, повышение 
его выносливости. Лечебная физкуль-
тура (ЛФК), другие реабилитационные 
мероприятия приучают ребенка к  необ-
ходимости постоянных занятий, помо-
гают выработать правильный стереотип 
двигательной активности на  всю жизнь. 
Однако в настоящее время недостаточно 
методической литературы, посвященной 
реабилитации детей с  ревматическими 
заболеваниями, имеющаяся литература 
касается в  основном взрослых пациен-
тов, поэтому обсуждение проблемы явля-
ется актуальным и своевременным.

ЮИА является одним из самых частых 
и  инвалидизирующих ревматических 
заболеваний у детей. Заболеваемость от 2 
до 16 на 100 000 детей, у девочек встреча-
ется чаще, чем у мальчиков. В Российской 
Федерации распространенность ЮИА 
у  детей до  18  лет достигает 62,3  [4, 5]. 
Классификация и  номенклатура ЮИА 
включает выделение семи вариантов 
течения заболевания (по классификации 
Международной лиги ревматологических 
ассоциаций  (League of Associations for 
Rheumatology, ILAR)):
1) �системный артрит;
2) �полиартрит: негативный по  ревмато-

идному фактору (РФ);
3) �полиартрит: позитивный по РФ;
4) �олигоартрит: а) персистирующий и б) 

распространяющийся;
5) �энтезитный артрит;
6) �псориатический артрит;
7) �другие артриты, которые: а) не соот-

ветствуют ни одной из категорий или 
б) отвечают критериям более чем 
одной категории.
До настоящего времени остается неиз-

вестной этиология ювенильного идиопа-
тического артрита. В  основе механизма 
развития заболевания лежит активация 
клеточного и гуморального звеньев имму-
нитета, вероятно, в  ответ на  появление 
чужеродного или на  измененный соб-
ственный антиген. В  результате слож-
ных взаимодействий активированные 
Т-лимфоциты, макрофаги, фибробласты, 
синовиоциты вырабатывают провоспали-
тельные цитокины, вызывающие каскад 
патологических изменений с  развитием 

прогрессирующего воспаления в  поло-
сти сустава. Неконтролируемые реакции 
иммунной системы приводят к развитию 
острого иммунного воспаления с  транс-
формацией его в хроническое с развити-
ем паннуса и необратимым разрушением 
суставных структур [4, 5].

Суставной синдром является ведущим 
симптомокомплексом всех форм идио-
патического артрита, и, с  точки зрения 
реабилитологии, его следует оценивать 
как проявление дезадаптации опорно-
двигательного аппарата, при котором 
наблюдаются следующие типовые пато-
морфологические процессы: воспаление, 
нарушение кровообращения, дистрофия 
и  дегенерация. В  результате данных про-
цессов возникает боль, дефигурация, 
деформация, ведущие к нарушению функ-
ции сустава. Эта патологическая цепоч-
ка неизбежно приводит к ухудшению каче-
ства жизни и инвалидизации ребенка.

Реабилитация, или восстановитель-
ное лечение детей, это процесс, в  кото-
рый включается комплекс мероприятий. 
Реабилитационные мероприятия направ-
лены на  сохранение функциональных 
возможностей пораженных суставов, 
стабилизацию патологического процес-
са. В  реабилитации детей имеют значе-
ние соблюдение диетических рекомен-
даций; режима дня, физиотерапевтиче-
ские методы лечения; рефлексотерапия; 
санаторно-курортное лечение.

Наша публикация акцентирует вни-
мание на  методах кинезотерапии, зани-
мающих центральное место в  физиче-
ской реабилитации детей с ювенильными 
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Резюме. Представлен обзор методов физической реабилитации детей с ювенильными артритами. Приводятся классифи-
кация и патогенетические механизмы развития заболевания. Обсуждаются принципы ортопедического режима, методы 
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Abstract. The article presents review of methods of physical rehabilitation of children with juvenile arthritis. Classification and pathogenic 
mechanisms of the disease development were given. The principles of orthopedic regime and methods of fitting were discussed. The key 
focus is on the techniques of kinesitherapy. 
Keywords: children, juvenile idiopathic arthritis, rehabilitation, physiotherapy exercises, orthotics.



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  АПРЕЛЬ 2016, № 4, www.lvrach.ru� 45

Ревматология

артритами. Под термином «кинезотера-
пия» мы подразумеваем лечение положе-
нием (в т. ч. ортезирование), ЛФК, массаж, 
мануальные техники, механо- и  трудоте-
рапию.

Из общих рекомендаций необходи-
мо отметить, что спать ребенок должен 
на  удобной постели, матрас предпочтите-
лен ортопедический, не слишком мягкий, 
но и не слишком жесткий. При поражении 
суставов нижних конечностей, позвоноч-
ника может быть использована ортопеди-
ческая обувь, но, в  любом случае, обувь 
с  жестким задником. Инвалидизация 
наших пациентов часто обусловлена пора-
жением суставов кисти. Поэтому необ-
ходимо с  помощью врачей, методистов 
ЛФК, родителей формировать правиль-
ный стереотип движений в лучезапястном 
суставе для коррекции возможной или уже 
имеющейся ульнарной девиации в  нем. 
Так, нужно соблюдать прямую ось при 
выполнении всех движений, в  т. ч. при 
выполнении упражнений ЛФК  (положе-
ние на  ребре ладони), избегать положе-
ния кисти в  сторону мизинца. Для пре-
дотвращения формирования деформаций 
по  типу «лебединой шеи» рекомендуется 
уменьшение нагрузки на концевые фалан-
ги — т. е. вырабатывается «подушечковый 
хват», используются утолщенные конусо-
видные ручки, карандаши.

Одно из  ключевых мест в  реаби-
литации детей с  поражением опорно-
двигательного аппарата занимает ЛФК. 
В  результате воспаления, болезненных 
ощущений в суставах происходит вынуж-
денное компенсаторное ограничение 
подвижности конечности и, вследствие 
этого, гипоксические, а  впоследствии 
и  гипотрофические процессы в  мыш-
цах [6, 7]. Упражнения позволяют сохра-
нить и  восстановить амплитуду движе-
ний в  пораженных суставах, предупре-
дить развитие мышечной гипотрофии, 
сохранить силу, выносливость мышц. 
Физическая активность является дока-
занным методом профилактики остео-
пороза, риск которого увеличен у  паци-
ентов с ЮИА [8]. Также ЛФК в детском 
возрасте стимулирует психомоторное 
развитие, является прекрасным сред-
ством отвлечения от болезни, элементом 
психотерапии.

При проведении ЛФК уровень нагруз-
ки дозируется индивидуально в  зависи-
мости от  функциональных и  возрастных 
возможностей ребенка. Желательно ком-
плекс упражнений проводить 2–3  раза 
в  день  (методистом и  обученными роди-
телями). В  комплекс обязательно вклю-
чаются дыхательные упражнения, а также 
упражнения для формирования правиль-

ной осанки, укрепления мышечного кор-
сета, активации крупных и мелких мышц 
конечностей.

ЛФК практически не имеет противопо-
казаний, за исключением периода высокой 
активности ЮИА, сопровождающегося 
лихорадкой, другими системными прояв-
лениями процесса, выраженным болевым 
синдромом, выраженными гуморальными 
сдвигами. В  этой ситуации с  целью ран-
ней профилактики формирования кон-
трактур показано проведение т. н. пассив-
ной гимнастики, когда работа с суставами 
осуществляется инструктором ЛФК или 
обученным родителем; объем движений 
в  суставах определяется в  пределах без-
болезненного коридора  [6]. Пассивная 
гимнастика может быть необходимой 
и у детей раннего возраста, если сам ребе-
нок еще не способен выполнять инструк-
ции методиста. Применение этого метода 
может быть показано в  случае активного 
осложненного увеита у пациентов с ЮИА 
при необходимости в разработке суставов. 
По  индивидуальным показаниям после 
выполнения комплекса пассивной гимна-
стики можно использовать лечение поло-
жением с отягощением.

Применяется также лечение положе-
нием с  использованием отягощений при 
наличии сформированных контрактур 
суставов. По  методике сустав приво-
дится в  «крайнее» положение в  направ-
лении ограничения движения и  на  нем 
фиксируется отягощение, вектор силы 
тяжести которого совпадает с  векто-
ром, по  которому ограничено движение. 
Время занятия в  зависимости от  воз-
раста и  состояния пациента составляет 
от  10  до  30  минут 3–5  раз в  день. При 
выполнении данной манипуляции про-
исходит постепенное медленное пассив-
ное растягивание периартикулярного 
мышечно-сухожильного аппарата, что 
ведет к  улучшению двигательной функ-
ции сустава. Однако, по  данным детско-
го отделения Научно-исследовательского 
института ревматологии, использование 
отягощений (в т. ч. «манжетного вытяже-
ния») хорошо себя зарекомендовало при 
поражении коленного сустава, однако 
в остром периоде только ухудшает состоя-
ние локтевого сустава [8].

Ортезирование является важным мето-
дом восстановительного лечения больных 
ЮИА, основная цель которого — коррек-
ция патологических девиаций суставов, 
формирование правильной функциональ-
ной их установки. Особенно эффективно 
использование ортезов в  период занятий 
лечебной физкультурой для удержания 
и  закрепления достигнутых результатов 
во время разработки суставов.

Режим ортеза и  вариант его исполь-
зования подбираются в  каждом случае 
индивидуально. Практика показывает, 
что самыми «востребованными» ока-
зываются ортезы для лучезапястных, 
коленных, голеностопных суставов. 
При необходимости некоторые ортезы 
можно одевать на ночь [4, 6].

Рекомендуется ношение «воротника 
Шанца» при поражении шейного отде-
ла позвоночника. По  высоте лечебный 
воротник должен быть равен расстоянию 
от нижней до верхней части шеи, то есть 
до челюсти впереди и до основания чере-
па сзади. Рекомендуется ношение ворот-
ника суммарно от  1,5 до  3  часов в  сутки 
в  зависимости от  возраста и  индивиду-
альных особенностей ребенка [6].

Определенное значение имеет в форми-
ровании хронического болевого синдрома, 
развитии болевых контрактур миофас-
циальный компонент. Миофасциальный 
болевой синдром (МБС) — это миалгия, 
проявляющаяся локальной и/или отра-
женной болью, источником которой 
является миофасциальная триггерная 
точка (МТТ). МТТ является группа уплот-
ненных, как  бы застывших мышечных 
волокон, в  которых имеется зона интен-
сивной боли  [9]. МТТ характеризуется 
наличием пальпируемого постоянно или 
не всегда уплотнения  («тяж» или «узе-
лок») в  пределах мышцы, а  также сен-
сорного расстройства, которое чаще всего 
проявляется болью. В  основе механизма 
появления МТТ, как считается, лежит 
раздражение чувствительных нервных 
окончаний в  суставах, мышцах и  связ-
ках, что ведет к хронизации возбуждения 
механорецепторов, участвующих в  фор-
мировании болевого синдрома, возникает 
физическое и метаболическое напряжение 
мышцы. Изменяется структура мышеч-
ного сокращения, формируются триггер-
ные точки-сателлиты в  мышцах, выпол-
няющих компенсаторную функцию. При 
этом важной частью напряжения является 
гипоксическое  (ишемическое) поврежде-
ние. Триггерные точки могут способство-
вать образованию тендинозов вследствие 
нарушения динамики мышечного сокра-
щения, локальной перегрузки сухожилия 
и возникновения в этих участках относи-
тельной гипоксии  [9, 10]. Этот механизм 
реализуется и  у  пациентов с  ЮИА: при 
возникновении локальной боли вклю-
чается механизм «мышечной защиты», 
а  возникший спазм приводит к  сниже-
нию двигательной активности. В  состоя-
нии гиподинамии создаются условия для 
ишемизации мышечного аппарата, что 
является одной из предпосылок развития 
МБС  [9]. Болевой синдром может быть 
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«отраженным» из  спазмированных пери-
артикулярных мышц и  сухожилий: так, 
по  нашим наблюдениям, при их рассла-
блении с  помощью мануальных методик 
боли в  области суставов имеют явную 
тенденцию к  уменьшению. Мануальное 
воздействие на  область миофасциальной 
болевой точки у наших пациентов приво-
дит к выраженному размягчению плотного 
тяжа, увеличению болевого порога. Также 
отмечено, что при миофасциальной релак-
сации в  большой доле случаев уменьша-
ется выраженность энтезопатий. С целью 
коррекции миофасциального компонента 
болевого синдрома у  наших пациентов 
применяется метод постизометрической 
релаксации (ПИР), а также мягкие ману-
альные (остеопатические) техники.

ПИР используется при наличии миал-
гического синдрома. За  счет расслабле-
ния спазмированных мышц устраняется 
ишемический компонент формирования 
МБС, восстанавливается их кровоснаб-
жение, уменьшается боль. Кроме того, 
ПИР хорошо зарекомендовала себя при 
работе с  суставами, в  которых ограни-
чение движения развилось вследствие 
как выраженного болевого синдрома, 
так и  безболезненного спазмирования 
периартикулярных мышц и  сухожилий, 
а  также вследствие уменьшения разме-
ров суставной щели. Упражнения выпол-
няются следующим образом: пациент 
осуществляет движение в  сторону огра-
ничения до  «барьера», затем фиксирует 
сустав в этом положении на 1–2 минуты 
и  расслабляет напряжение. Режим заня-
тий подбирается индивидуально, выпол-
няется обученным специалистом.

В случае наличия множественных 
триггерных точек, при повышенной 
чувствительности пациента к  болевым 
ощущениям возможно использование 
остеопатической коррекции миофасци-
ального напряжения. Действия осущест-
вляются легчайшими прикосновениями 
на  уровне мышечных фасций, что дает 
возможность достигнуть расслабления 
мышечно-сухожильного аппарата, не при-
чиняя болевых ощущений. Обычно эта 
техника используется 1–2 раза, после чего 
пациент переводится на  сочетание ПИР 
+ ЛФК для установления положительной 
обратной связи между собственной рабо-
той и достигнутым результатом [6].

Остеопатическая коррекция и техники 
ПИР применяются как в стадии ремиссии, 
так и  в  стадии клинико-лабораторного 
обострения болезни и  позволяют уско-
рить уменьшение болевого синдрома, 
улучшение самочувствия и  двигательной 
функции суставов, способствуют профи-
лактике формирования суставных кон-

трактур. К  сожалению, данные техники 
не всегда применимы к мелким суставам 
кистей и  стоп, гораздо лучше они заре-
комендовали себя на крупных и средних 
суставах [6].

Также входит в  комплекс реабилита-
ционных мероприятий при ЮИА ручной 
массаж. Он препятствует нарастанию 
мышечной гипотонии и  гипотрофии, 
направлен на устранение мышечного дис-
баланса периартикулярных мышц. Массаж 
может быть показан на  стадии пролифе-
ративных изменений в  суставах вне обо-
стрения заболевания. Используются мето-
дики, общепринятые в  детском возрасте. 
Область суставов не массируют. Массаж 
противопоказан при острых синовитах, 
лихорадочном синдроме, серозитах и вис-
церитах, гуморальной активности выше 
1‑й степени, а также учитывается наличие 
общих противопоказаний  (острые респи-
раторные вирусные инфекции, заболева-
ния кожи и т. д.).

Механотерапия является одним из мето-
дов медицинской реабилитации. Она 
основана на  применении дозированных 
движений, осуществляемых больными 
на  специальных аппаратах. Метод боль-
ше подходит для детей старшего возрас-
та. Противопоказанием для механотера-
пии являются наличие костного анкилоза, 
выраженных болей в суставах, резкой сла-
бости мышц, нарушения конгруэнтности 
сочленяющихся поверхностей костей [11].

Реабилитация и лечение наших малень-
ких пациентов направлена, в  конечном 
итоге, на обеспечение высокого качества 
их дальнейшей жизни, адаптацию к усло-
виям быта и  будущей трудовой деятель-
ности. Трудотерапия, или «лечение заня-
тием»  (occupation therapy), способствует 
интегрированию в общественную жизнь, 
социализации детей с  ювенильным 
артритом. Большое значение трудотера-
пия имеет при поражении мелких суста-
вов пальчиков кистей, позволяя замед-
лить прогрессирование нарушения их 
двигательных функций. Рекомендуется 
лепка, бисероплетение, вязание, игра 
на фортепиано и т. д. Этот метод полезен 
и как средство повышения общего и пси-
хического тонуса, позволяет использо-
вать игровые методики у младших детей. 
Получение продукта труда служит сти-
мулом для лучшего выполнения работы, 
включает элементы соревнования и твор-
чества. Выработанный в процессе трудо-
терапии правильный стереотип функции 
кисти закрепляют при выполнении быто-
вых манипуляций.

В заключение хочется отметить, 
что, несмотря на все успехи современного 
медикаментозного лечения ювенильных 

артритов, физические методы реабилита-
ции занимают важное место в комплексе 
ведения пациентов. План реабилитаци-
онных мероприятий составляется инди-
видуально, основываясь на  проблемах 
конкретного пациента, а не только на его 
диагнозе. Реабилитация должна быть 
занятием не только врачей и методистов, 
но  и  самих пациентов и  их родителей. 
Тактика реабилитационных мероприя-
тий, программа должны составляться 
совместно с  ними, при таком подходе 
пациент становится центральной фигу-
рой восстановительного лечения и актив-
ным участником этого процесса. ■
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Ишемический инсульт  (ИИ) 
в  настоящее время признан 
одной из  ведущих причин 
инвалидизации и  смертно-

сти взрослого населения. ИИ — это 
острое нарушение мозгового крово
обращения, приводящее к  развитию 
стойкого очагового неврологического 
дефицита. До недавнего времени быто-
вало мнение о  том, что случаи воз-
никновения ИИ у  детей казуистиче-
ски редки, между тем согласно данным 
наиболее крупного канадского реги-
стра  (Canadian Pediatric  Ichemic Stroke 
Pegistry) заболеваемость артериаль-
ным ИИ в  детском возрасте состав-
ляет 2,7  на  100 000  детей в  год, при 
этом 25–30% всех случаев приходится 
на неонатальный период и 50% случаев 
на  возраст до  одного года  [1]. По  дан-
ным В. П. Зыкова и соавт. [2] заболевае-
мость детей церебральным инсультом 
в  Южном округе г.  Москвы составля-
ет 2,14  на  100 000  в  год, а  распростра-
ненность — 6,94  на  100 000, при этом 
в  перинатальном периоде заболевае-
мость ИИ наиболее высокая и достига-
ет 1 на 4000 новорожденных, что соот-
ветствует заболеваемости инсультом 
взрослых в  течение 4–5  десятилетий 

жизни. Общая смертность от  инсуль-
тов в  детском возрасте составляет 
0,6 на 100 000 [2].

Исход ИИ у большинства детей небла-
гоприятный: 3–12% детей погиба-
ют в  остром периоде, у  61–74% детей 
сохраняются стойкие неврологические 
симптомы. Повторные эпизоды нару-
шения мозгового кровообращения 
по  ишемическому типу встречаются 
в среднем у 8–42% пациентов [1, 3].

Причины возникновения ИИ у детей 
существенно отличаются от  тако-
вых у  взрослых, наиболее частыми 
являются невоспалительные васкуло-
патии  (локальная артериальная дис-
секция, болезнь моя-моя, лекарствен-
ная васкулопатия и  др.), первичные 
и вторичные васкулиты с вовлечением 
центральной нервной системы (ЦНС), 
кардиоэмболизм у  детей с  болезнями 
сердца, приобретенные и  врожден-
ные тромбофилии, метаболические 
и др. [2, 4].

Среди системных заболеваний соеди-
нительной ткани, характеризующихся 
наличием системного васкулита, наи-
более высокий риск развития ИИ отме-
чается при системной красной волчан-
ке  (СКВ), он превышает популяцион-
ный в 2–3 раза, и его наиболее высокие 
показатели наблюдаются у детей в воз-
расте от одного года до 17 лет и пациен-
тов молодого возраста  [5, 6]. Развитие 

ИИ при СКВ сопряжено с  наличием 
как традиционных, так и  нетрадици-
онных факторов риска: мужского пола, 
молодого возраста, отягощенного 
по  сердечно-сосудистым заболевани-
ям семейного анамнеза, артериальной 
гипертензии, курения, диабета, гипер-
липидемии, нейролюпуса, поражения 
клапанов сердца, серозита, снижения 
активности комплемента, выявления 
аутоантител, приема азатиоприна  [7, 
8]. Важная роль в  генезе ряда нейро
психических симптомов и, в  частно-
сти, ИИ при СКВ принадлежит анти-
фосфолипидным антителам  (аФЛ)  [9, 
10]. аФЛ — это гетерогенная популяция 
антител, из которых три группы — вол-
чаночный антикоагулянт  (ВА), анти-
тела к кардиолипину (аКЛ) и антитела 
к β2‑гликопротеину-1 (анти-β2‑ГП1) — 
включены в перечень диагностических 
критериев антифосфолипидного син-
дрома  (АФС), проявляющегося веноз-
ным и/или артериальным тромбозом 
и/или рецидивирующим синдромом 
потери плода. Таким образом, АФС 
представляет собой приобретенную 
аутоиммунную тромбофилию, кото-
рая нередко сочетается с другими ауто-
иммунными заболеваниями, наиболее 
часто с СКВ.

В различных публикациях проде-
монстрировано, что клинические про-
явления ИИ у  детей характеризуются 
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рядом особенностей. Так, в  отличие 
от  взрослых, у  них часто отсутству-
ют такие классические симптомы, как 
гемипарез, нарушение речи. Частыми 
проявлениями ИИ у  детей наряду 
с  гемиплегией/гемипарезом являют-
ся эпизоды сильной головной боли, 
нарушение сознания, судорожный 
синдром, центральный парез лице-
вой мускулатуры, нарушение речи  [2, 
11]. Указанные клинические симпто-
мы нередко получают неправильную 
оценку, что определяет ошибочность 
тактики ведения пациентов и неблаго-
приятный прогноз.

Следует отметить, что при СКВ трак-
товка имеющихся у  больного призна-
ков поражения нервной системы пред-
ставляет особенно большие трудности 
в  силу их патогенетической разнород-
ности и  чрезвычайного клинического 
многообразия. Классификация, опу-
бликованная в 1999 г. исследовательским 
комитетом Американского ревматоло-
гического колледжа (American College of 
Rheumatology, ACR), включала 12  син-
дромов поражения ЦНС и 7 синдромов 
поражения периферической нервной 
системы. Возможные патогенетиче-
ские механизмы их развития вклю-
чают тромбоэмболизм, васкулопатию 
мелких сосудов и, в  редких случаях, 
истинный церебральный васкулит [12]. 
Кроме того, неврологическая симпто-

матика может быть обусловлена мета-
болическими нарушениями, инфек-
цией, побочным действием лекарств, 
в частности, стероидов, сопутствующей 
патологией и  др. Выбор оптимальной 
тактики лечения в  каждом конкрет-
ном случае требует глубокого анализа 
и комплексного обследования.

С целью демонстрации трудности 
диагностики и  лечения больной СКВ 
и АФС с поражением нервной системы 
приводим клиническое наблюдение.

Больная В., 7  лет, поступила 
в  Университетскую детскую клини-
ческую больницу Первого МГМУ 
им.  И. М. Сеченова в  апреле 2014  г. 
с жалобами на нарушение речи, частые 
головные боли. Ранний анамнез — без 
особенностей. Наследственный анам-
нез по тромбозу не отягощен.

Дебют болезни в  сентябре 2013  г., 
когда после ангины появились жало-
бы на боли в межфаланговых суставах 
указательного пальца правой кисти, 
в  лучезапястных и  левом колен-
ном суставах, фебрильная лихо-
радка, однократно эпизод тонико-
клонических судорог. Наблюдалась 
по  месту жительства с  диагнозом 
«обострение хронического тонзилли-
та, фебрильные судороги», получала 
антибактериальную и  симптомати-
ческую терапию без положительной 
клинической динамики.

В феврале 2014 г. девочка была госпи-
тализирована в  стационар по  месту 
жительства, с  жалобами на  ежеднев-
ные подъемы температуры до  39,8  °C, 
боли в  суставах. При обследовании 
выявлены лимфаденопатия, гепато-
спленомегалия, полисерозит, в  ана-
лизах крови — повышение СОЭ 
до  40–52  мм/ч, лейкопения  (лейкоци-
ты 3,8 × 109/л), анемия  (Нв — 92  г/л). 
Проводился онкологический поиск, 
по результатам пункции костного мозга 
патологии не выявлено. Получила 
повторный курс антибактериальной 
терапии (препараты пенициллинового 
ряда, затем макролиды) без эффекта.

Через месяц в  марте 2014  г. 
на  фоне высокой лихорадки отмеча-
лись повторные эпизоды генерализо-
ванных тонико-клонических судорог 
с потерей сознания (ребенок находился 
в сопоре в течение 5 дней). По данным 
магнитно-резонансной томографии: 
выраженный отек головного мозга, 
по  результатам электроэнцефалогра-
фии — генерализованная эпилепти-
формная активность.

При лабораторном обследовании 
выявлены циркулирующий ВА, трех-
кратное повышение титра аКЛ и анти-
β2‑ГП-I, АТ к ДНК > 200 МЕ/мл, анти-
нуклеарный фактор  (АНФ) 1:1280, 
лейкопения  (лейкоциты 2,8 × 109/л), 
гемолитическая анемия  (Нв — 76  г/л) 

Рис. 1. Картина ишемического очага в височно-теменной области
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с  положительной пробой Кумбса, 
повышение СОЭ до 52 мм/ч. На основа-
нии клинико-лабораторных и  инстру-
ментальных данных был установлен 
диагноз: «Системная красная волчан-
ка, подострое течение, активность 
3‑й степени, лихорадка, артралгии, 
лимфаденопатия, гепатоспленомега-
лия, поражение центральной нервной 
системы, высокая иммунологическая 
активность. Антифосфолипидный 
синдром?» В  качестве базисной тера-
пии был назначен Преднизолон в дозе 
1  мг/кг/сут  (30  мг/сутки), проведе-
на пульс-терапия Циклофосфаном 
в/в в  дозе 250  мг/сут №  2, получа-
ла варфарин в  дозе 2,5  мг/сут  (МНО 
1,7–1,9). Противосудорожная терапия 
проводилась препаратом вальпроевой 
кислоты — Депакином хроно в  дозе 
600 мг/сут (23 мг/кг/сут). В постреани-
мационном периоде судорожных про-
явлений не отмечалось. На  фоне про-
водимой терапии состояние девочки 
значительно улучшилось: купирова-
лась лихорадка, артралгии, явления 
полисерозита, снизилась воспалитель-
ная активность. Доза преднизолона 
была снижена до  20  мг/сутки, было 
рекомендовано продолжить лечение 
варфарином.

В УДКБ была направлена для уточ-
нения диагноза и  решения вопроса 
о  дальнейшей терапии. В  отделение 

поступила в  марте 2014  г. в  состоянии 
средней тяжести. Ведущими в  клини-
ческой картине были симптомы пора-
жения нервной системы. В неврологи-
ческом статусе: в сознании, контактна, 
но  астенична, периодически «зависа-
ет» и  становится апатичной, дисфо-
нична, на вопросы отвечает парциаль-
но. Черепно-мозговые нервы (ЧМН) — 
легкая анизокория больше слева, «сгла-
жена» носогубная складка слева, слух 
и острота зрения без дефицита, дизар-
трия, девиации языка нет. Когнитивная 
сфера: объем концентрации внимания 
снижен, восприятия с высокой латент-
ностью, снижение операционного 
мышления в  виде недостаточности 
обобщения, сенсорная афазия, память 
плохая, избирательная, в пространстве 
и  времени ориентирована недостаточ-
но. Двигательная сфера: резидуальная 
асимметрия объема движения, больше 
справа, элементы гемипареза, диско-
ординация, атактический компонент 
при выполнении статических и  локо-
моторных проб. Вегетативное обеспе-
чение по вагоническому типу. По дан-
ным ЭЭГ — мультифокальная сим-
птоматическая эпилепсия. По  резуль-
татам МРТ (в динамике): нарастающая 
атрофия в левом полушарии головного 
мозга, резидуальная вентрикуломега-
лия. Таким образом, вышеизложенные 
клинико-инструментальные данные 

соответствовали картине резидуаль-
ных проявлений ишемического пора-
жения нервной системы вследствие 
тромбоза в бассейне средней мозговой 
артерии (рис. 1 и 2).

По данным лабораторного обследова-
ния признаков активности СКВ выяв-
лено не было: АТ к ДНК — 24 МЕ/МЛ 
(норма 0–20  МЕ/мл), АНФ — отр., 
однако уровни аФЛ в сыворотке крови 
превышали нормальные значения: 
аКЛ-IgG — 15  МЕ/мл  (норма 0–7), 
аКЛ-IgМ — 24  МЕ/мл  (норма 0–10), 
ВА — положительный.

Данные анамнеза, клинико-
лабораторного и  инструментального 
обследования девочки были расцене-
ны как проявления системной красной 
волчанки высокой степени активности 
с поражением суставов, серозных обо-
лочек, Кумбс-положительной гемо-
литической анемией и  лейкопенией 
в  сочетании с  антифосфолипидным 
синдромом, клиническим проявлени-
ем которого был ишемический инсульт, 
а  лабораторными маркерами — ВА, 
анти-β2‑ГП I и аКЛ. Обнаружение трех 
типов аФЛ указывало на  возможность 
рецидива тромботических осложне-
ний.

С целью уточнения степени риска 
рецидива тромбоза и  определения дли-
тельности и  интенсивности антитробо-
тической терапии и профилактики было 

Рис. 2. Картина викарной вентрикуломегалии на фоне атрофии мозга
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проведено исследование полиморфиз-
мов генов свертывания крови. У девочки 
выявлены гетерозиготные формы мута-
ций в  гене метилентетрагидрофолатре-
дуктазы (MTHFR Ala 222Val CT) и инги-
битора активатора плазминогена I (PAI-
I (SERPINE) — 675 5G/4G).

Таким образом, поражение нервной 
системы у  данной больной главным 
образом было обусловлено тромботи-
ческим процессом в  рамках тромбо-
филии, обусловленной носительством 
аФЛ и наличием полиморфизмов генов 
свертывания крови и  являющейся 
значимым неблагоприятным фак-
тором прогноза у  данной пациентки. 
С  учетом этого дальнейшая такти-
ка ведения больной была направле-
на на  улучшение микроциркуляции 
и предотвращение рецидива тромбоза. 
Была назначена активная антитром-
ботическая терапия низкомолекуляр-
ным гепарином  (фраксипарином п/к 
0,3  мл/сутки). Помимо этого прово-
дилась сосудистая, нейротрофиче-
ская и  метаболическая терапия нару-
шений ЦНС  (Актовегин, Кортексин, 
Вазобрал, Пикамилон, Элькар, Семакс 
в возрастных дозировках).

При повторной госпитализации через 
4 месяца состояние девочки расценива-
лось как удовлетворительное. Отмечено 
существенное улучшение невроло-
гического статуса. Сознание — ясное, 
на  вопросы отвечает адекватно, 
социальный контакт — хороший. 
Эмоционально-поведенческая сфера — 
по  возрасту, периодически астениче-
ские проявления. ЧМН — легкая ани-
зокория слева. Когнитивная сфера — 
речь: увеличение объема экспрессивной 
и  импрессивной речи, инкременция 
объема механической и  ассоциативной 
памяти, однако сохраняются парциаль-
ный дефицит сферы мышления, вни-
мания с  астеническим компонентом. 
Вместе с  тем девочка учится в  массо-
вой школе, объем информации усваи-
вает. Двигательная сфера: тонус ближе 
к  физиологическому, объем движений 
не ограничен, сохраняются незначи-
тельные проявления правостороннего 
гемипареза в  виде пирамидных знаков 
и  утомляемости от  физической нагруз-
ки, координаторные пробы выполняет, 
статические без дефицита, в  локомо-
торных — незначительная дисметрия 
справа. Тазовые функции: центральная 
регуляция сформирована, перифериче-
ская не нарушена. Вегетативное обеспе-
чение — ваготония. За  истекший после 
последней госпитализации срок судо-
рожных проявлений не отмечалось.

При повторной МРТ головного мозга 
отмечены проявления перенесенного 
ишемического инсульта в  виде атро-
фии в  височно-теменной области 
и  резидульной вентрикуломегалии. 
По  данным ЭЭГ умеренно выражен-
ные эпилептиформные изменения 
ЭА, преобладающие в  задних отделах 
мозга, при гипервентиляции отмеча-
ются фокальные изменения в задневи-
сочной области.

С учетом отсутствия активности 
патологического процесса доза пред-
низолона была снижена до  10  мг/сут 
(0,3  мг/кг/сут), продолжено лечение 
варфарином (МНО 1,8–1,9).

Дальнейшее наблюдение девочки 
в  течение полутора лет продемонстри-
ровало полное нивелирование невро-
логической симптоматики, что еще раз 
доказало значительные репаративные 
способности детского мозга при пра-
вильной терапевтической коррекции. 
Последовательное проведение анти-
тромботической профилактики позво-
лило предотвратить возможные новые 
эпизоды нарушения мозгового крово
обращения.

Заключение 
В представленном клиническом 

наблюдении продемонстрирована 
сложность трактовки тяжелой невро-
логической симптоматики, возникшей 
на фоне высокой клинико-лабораторной 
активности СКВ, которая проявлялась 
длительной потерей сознания, рецидиви-
рующими генерализованными тонико-
клоническими судорогами и  очаговой 
симптоматикой. Результаты дополни-
тельных исследований позволили опре-
делить тип поражения ЦНС в виде ише-
мического инсульта в бассейне средней 
мозговой артерии и  установить факто-
ры риска его развития  (наличие аФЛ 
и  полиморфизмов генов свертывания 
крови). Установление генеза имеющих-
ся нарушений детерминировало кор-
ректный объем терапевтических меро-
приятий, включающих применение 
прямых, а  в  последующем и  непрямых 
антикоагулянтов. Этот подход позволил 
не только улучшить репарацию ЦНС, 
но  и  превентировать возможные реци-
дивы тромбоза. ■
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Проблема лечения и  реабилитации населения РФ 
с  дегенеративными заболеваниями опорно-
двигательной системы (ОДС) продолжает оставать-
ся нерешенной задачей. Увлечение на первых стади-

ях заболевания медикаментозной терапией, причем в основном 
противовоспалительной, а затем на поздних стадиях — опера-
тивным лечением связано с тем, что дегенеративной патологи-
ей занимаются в амбулаторной системе специалисты, далекие 
от понимания роли биомеханических связей в здоровье ОДС. 
Практически повсеместно «симптоматическое» и  «базисное» 
лечение ОДС в рамках ОМС полноценно не восстанавливает 
функциональную активность, а в долговременной перспекти-
ве приводит к  прогрессированию дегенеративного процесса. 
Формально назначенное лечение вызывает большие и  бес-
смысленные затраты бюджетных средств, рождает уверенность 
пациентов в  эффективности только оперативных методов 
лечения. Существующее мнение, что наиболее прогрессивным 
и  эффективным методом лечения деформирующего артроза 
является тотальное эндопротезирование пораженного суста-
ва, в  еще большей степени мифологизирует эту уверенность 
населения. К  настоящему времени во  всем мире накоплен 
огромный опыт проведения операций артропластики и после-
операционного ведения таких больных. Этот метод широко 
распространяется и в России [1, 2].

Однако даже при успешном проведении оперативного лече-
ния ОДС, в  силу организационных причин, большинство 
хирургических стационаров, занимающихся эндопротезиро-
ванием, не имеют возможности для проведения полноценных 
послеоперационных реабилитационных мероприятий. Как 
правило, больные вынуждены самостоятельно восстанавли-
вать функцию проблемного сустава, руководствуясь лишь 
общими рекомендациями лечащего врача при выписке  [3]. 
В  связи с  этим обширные научные разработки по  проблеме 
реабилитации, посвященные ведению пациентов после опе-
раций артропластики крупных суставов, остаются недоста-
точно востребованными в  поликлинической практике, что, 

безусловно, сказывается на отдаленных результатах эндопро-
тезирования. Реабилитационные мероприятия, предлагаемые 
бюджетными ЛПУ, ограничиваются, как правило, занятиями 
лечебной физкультурой, курсом массажа и  ограниченным 
набором физиотерапевтических процедур [4, 5].

Реабилитация имеет огромное, можно сказать ведущее, зна-
чение в дальнейшей жизни людей с дегенеративными заболе-
ваниями ОДС. С  помощью реабилитационных мероприятий 
возможно восстановить трудоспособность пациента и вернуть 
его к  прежнему активному образу жизни, а  также предупре-
дить множество осложнений, особенно в  геронтологической 
практике.

Наиболее крупная группа дегенеративных заболеваний ОДС 
представлена остеоартрозом (ОА) [6, 7].

При ОА в патологический процесс вовлекаются все струк-
туры суставного органа движения: гиалиновый хрящ, связки 
и  околосуставные мышцы, синовиальная оболочка, субхон-
дральная кость, суставная капсула. В  научной литературе, 
посвященной ОА, превалирует мнение о  сложном воспали-
тельном генезе гибели хряща в  процессе развития дегенера-
тивной патологии суставов, однако полностью игнорируется 
такая первопричина, как гипотрофия/атрофия и  дисбаланс 
функционирования мышц сегмента с формированием неста-
бильности сустава и его перемежающейся макро- или микро-
неконгруэнтности [6, 8].

По нашим данным, морфология гиалинового хряща при 
дегенеративных заболеваниях начинает страдать вторично 
после истощения адаптивных возможностей периартикуляр-
ных тканей [8–10].

Данное мнение подтверждается эффективностью адекват-
ного комплексного медикаментозного и немедикаментозного 
лечения ОА на  ранних стадиях заболевания, позволяющего 
предупредить необратимые изменения гиалинового хряща 
и увеличить продолжительность активной жизни человека.

Мнение о низкой эффективности консервативного лечения 
ОА связано с  малой эффективностью противоболевой тера-
пии в  динамике заболевания и  отсутствием рациональной 
реабилитации после проведенного лечения острого периода 
заболевания. Именно поэтому тотальное эндопротезирова-
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Therapy according to the algorithm allowed to reduce standard drug load in osteoarthrosis therapy, improve functional results, stabilize 
remission and increase quality of life. 
Keywords: osteoarthrosis, therapy, rehabilitation, algorithm, recurrent remission, release active antibodies to human tumor necrosis 
factor alpha.
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ние крупных суставов стало наиболее эффективным методом 
лечения как за рубежом, так и в Российской Федерации.

Основой реабилитационных мероприятий и в процессе кон-
сервативного лечения, и в послеоперационном периоде после 
артропластики являются комплексные программы, вклю-
чающие массаж, лечебную гимнастику, лечение термальными 
водами, различные варианты электротерапии, лазер, вакуум-
ную компрессорную терапию, трудотерапию и многое другое. 
При этом справедливо считается, что качество реабилитации 
обеспечивает не менее 50% успеха артропластики, а при кон-
сервативном лечении — длительность ремиссии и замедление 
прогрессирования заболевания [1, 4, 11, 12].

Чрезвычайно важным аспектом лечения, а  затем реабили-
тации хронического суставного синдрома, особенно в герон-
тологической практике, является обучение пациента бытовым 
действиям и навыкам. Для многих наших пациентов со стой-
кими морфологическими изменениями структуры суставов 
становятся малодоступными простейшие, элементарные дви-
жения. Страх и  ожидание боли, контрактура или гипермо-
бильность сустава затрудняют ходьбу, повороты в  постели, 
присаживание или вставание со стула и кровати. Такие паци-
енты нуждаются в групповых и индивидуальных занятиях для 
восстановления повседневной двигательной активности  [6]. 
Однако практика проведения школ для пациентов с  ОА, 
к сожалению, не оправдала наших ожиданий: на занятия при-
ходят, как правило, одни и те же пациенты, причем не всегда 
те, для которых школа по-настоящему актуальна. Главный 
секрет успешной реабилитации — умелое сочетание лечебных 
и  реабилитационных мероприятий с  использованием новых 
и классических методик, основанных на научно подтвержден-
ных данных и истинном желании помочь пациенту. В настоя-
щее время в  крупных клиниках успешно внедряется метод 
ботокс-терапии — использование ботулинического токсина 
для купирования спастических поражений при ОА и  озоно-
терапии путем введения в  спазмированные и  болезненные 
мышцы озона  [13]. Все чаще с  высоким эффектом в  составе 
консервативного лечения и  реабилитации ОА используется 
гирудотерапия — лечение пиявками [14].

Лечение патологии ОДС, в  т. ч. дегенеративных заболева-
ний, подразумевает последовательное проведение в  нача-
ле комплексного консервативного лечения по  принципу 
«от  простого к  сложному» и  в  дальнейшем, по  показани-
ям, оперативного лечения, причем в  соответствии с  тем  же 
принципом: от  малоинвазивного к  реконструктивному. 
Консервативное лечение косвенно становится первой, при-
чем паллиативной, стадией хирургического лечения сустав-
ного синдрома, целью которого в  первую очередь является 
попытка купирования болевого синдрома и улучшение каче-
ства жизни пациента. По  мере того как болевой синдром 
становится невыносимым, больной принимает решение 
обратиться к  хирургическому лечению — эндопротезирова-
нию. Формальный подход к  лечению суставного синдрома 
приводит к  исключению из  схем консервативного лечения 
реабилитационного периода в  качестве самостоятельного 
и чрезвычайно важного элемента.

Общепринятый арсенал медикаментозных средств 
в  остром и  реабилитационном периодах состоит из  анальге-
тиков  (чаще всего ацетаминофена), селективных и  неселек-
тивных пероральных нестероидных противовоспалительных 
средств  (НПВС), локального применения НПВС и  капса-
цина  (стручковый перец), внутрисуставных инъекций глю-
кокортикостероидов и  гиалуроновой кислоты, глюкозамина 
и хондроитинсульфата (ГХК) [1].

Применяемые препараты не всегда безопасны, а их побоч-
ное действие может приводить к  нарушению состояния 
«хрупкой» компенсации и вызывать вторичные патологиче-
ские изменения жизненно важных органов, особенно в пожи-
лом и старческом возрасте. Накопление в последнюю четверть 
века негативных факторов окружающей среды, некачествен-
ные продукты питания, напряжение психоэмоциональной 
сферы, большая лекарственная нагрузка потенцируют уве-
личение числа лиц с  заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта. В  связи с  этим перед медицинским сообществом 
встает задача использования максимально безопасных, 
но  при этом эффективных лекарственных средств, особен-
но для целей восстановительного лечения и  профилакти-
ки обострений суставного синдрома в  реабилитационном 
периоде. В  своих разработках нами использован препарат 
Артрофоон. Артрофоон содержит релиз-активные антитела 
(РА-АТ) к фактору некроза опухоли альфа (ФНО-α) [15, 16]. 
Артрофоон — противовоспалительный регуляторный пре-
парат, модифицирующий активность лиганд-рецепторного 
взаимодействия эндогенных регуляторов к стимулирую-
щему воздействию провоспалительного цитокина ФНО-α. 
ФНО-α это универсальный, запускающий воспаление фак-
тор, стимулирующий клетки в  зоне повреждения с  целью 
локализовать и  нейтрализовать повреждающий фактор. 
При избыточном накоплении ФНО-α в  зоне поврежде-
ния суставов отмечается чрезмерное воспаление, с  разру-
шением компонентов сустава. Артрофоон снижает чувстви-
тельность рецепторов клеток запускающих воспаление, 
и снимает избыточный компонент развития воспаления. 
В  отличие от  довольно однозначного действия известных 
НПВС, Артрофоон при курсовом приеме обладает выражен-
ным противовоспалительным действием и высоким уровнем 
безопасности, что делает его идеальным корректором вос-
паления не только на этапе лечения, но и реабилитации, как 
профилактического препарата. Многократные курсы лечения 
не вызывают синдрома привыкания и не искажают эффекты 
Артрофоона. Это подтверждается многочисленными клини-
ческими наблюдениями [17–19].

Очевидными преимуществами и  привлекательными для 
современной практической медицины свойствами Артрофоона 
с клинической точки зрения являются следующие:
1) �отсутствие токсичности, формирования толерантности, 

привыкания и пристрастия;
2) �высокая эффективность, сравнимая с  фармакологически-

ми «эталонными» препаратами  (диклофенак, селективные 
НПВС и др.);

3) �удобное сублингвальное применение;
4) �оптимальное соотношение высокой терапевтической 

эффективности с  безопасностью применения в  клиниче-
ской практике;

5) �хорошие фармакоэкономические показатели;
6) �возможность длительного применения с  профилактиче-

ской целью и  для лечения суставного синдрома в  стадии 
хронизации процесса;

7) �высокая степень безопасности при применении у  пациен-
тов с сопутствующими заболеваниями.
Количество таблеток, назначаемое в  реабилитационном 

периоде, зависит от продолжительности и выраженности про-
явлений заболевания. В  тяжелых случаях  (3–4  ст. процесса) 
при выраженном болевом синдроме и  синовите назначают 
4–6  таблеток в  сутки сублингвально, курсом 3  месяца, при 
более легком течении заболевания  (1–2  ст.) по  2  таблетки 
2 раза в сутки.
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В научной литературе мы не нашли четкой информации 
и  рекомендаций по  использованию лекарственных средств 
в  реабилитационном периоде при дегенеративных заболева-
ниях суставов. В  связи с  чем, разрабатывая алгоритмы ком-
плексного реабилитационного ведения пациентов с ОА, нами 
введено понятие фармакореабилитации как принципиаль-
но необходимой составляющей этого периода. Смысл этого 
термина и  самого лекарственного воздействия на  организм 
пациента в  реабилитационном периоде заключается в  его 
«опережающем» действии, направленном на  профилактику 
возникновения патологического воспаления и, как резуль-
тат, — рецидива заболевания.

На кафедре травматологии и ортопедии Российской меди-
цинской академии последипломного образования разрабо-
тана и  апробирована методологическая концепция тактики 
ведения больных с дегенеративными заболеваниями крупных 
суставов. Основой разработанной методики является циклич-
ный комплексный подход.

Цель, поставленная при разработке методики, — создание 
действенных и безопасных алгоритмов лечения и реабилита-
ции больных с дегенеративными поражениями суставов:
1) �минимизация использования кортикостероидов и НПВС;
2) �формирование полноценного алгоритма комплексного 

лечения ОА;
3) �обеспечение повторяемой безмедикаментозной ремиссии 

при ОА;
4) �достижение периода постоянной этапной реабилитации.

Применение разработанного нами алгоритма позволило 
выделить ряд последовательных стадий восстановительного 
лечения суставного синдрома. Острому периоду суставного 
синдрома соответствует первый курс лечебных мероприятий. 
Статус пациента в этот период оценивается с целью подбора 
комплекса лечения. Учитывается выраженность болевого син-
дрома, клинические признаки остроты воспаления, состояние 
кровообращения заинтересованного сегмента, психоэмоцио-
нальное состояние, готовность пациента участвовать в лечеб-
ном процессе. Кроме того, учитывается уровень коморбид-
ности пациента, поскольку лечение ОА не должно усугублять 
состояния жизненно важных органов и систем. В среднем курс 
лечения занимает 3  месяца. Цель данного периода лечения 
связана с  максимальным купированием болевого синдрома 
и клинических проявлений ОА. Метод лечения больных с обо-
стрением ОА разработан и описан нами ранее [9], и в данной 
работе не предполагается его подробный разбор. Второй 
курс лечения проводят при появлении малейших признаков 
обострения суставного синдрома, но  не позднее чем через 
6 месяцев даже при отсутствии жалоб со стороны пораженного 
сустава. Поскольку после первого курса нередко остаются те 
или иные ощущения суставного дискомфорта, данный период 
определен нами как подострый период лечения. В этом перио-
де назначают курс, повторяющий все назначения острого 
периода, либо проводят корректировку в  отношении целе-
сообразности использования и дозы НПВС, вазодилататоров, 
инъекционных форм хондропротекторов  (внутримышечно) 
и  т. д. После завершения второго курса лечения пациент 
переходит в  предреабилитационный период, который харак-
теризуется безмедикаментозной ремиссией более полугода. 
Тем не менее, при отсутствии жалоб со  стороны пациента 
с ОА, через 6 месяцев после завершения второго курса лече-
ния его вновь повторяют. После чего считаем цикл лечения 
завершенным и отмечаем переход в реабилитационный пери-
од. В  зависимости от  степени поражения сустава/суставов, 
возраста пациента, его активности, наличия факторов риска 

усугубления суставного синдрома определяем продолжитель-
ность периода реабилитации: 1–2 года или пожизненно.

Более поздние стадии заболевания у  пациентов, отказы-
вающихся от  оперативного лечения, имеют свои особенно-
сти, и  главной особенностью является формирование инди-
видуальной схемы фармакореабилитации, носящей характер 
пожизненной. Примером может быть лечение остеопороза или 
в  практике терапевта — гипертонической болезни и  т. п. При 
этом схемы и лечения, и реабилитации содержат в своем соста-
ве неизменные мероприятия, которые являются существен-
ными и отказ от которых приводит к потере эффекта лечения 
и реабилитации (рис. 1). Остальные мероприятия и лекарствен-
ные средства носят характер индивидуальных рекомендаций.

Объективные критерии достижения периода 
реабилитации 
• �Проведение цикличного комплексного лечения острого, 

подострого и  предреабилитационного периодов по  схеме 
кафедры.

• �Обеспечение безмедикаментозной ремиссии после второго 
курса лечения.

• �Купирование болевого синдрома при 1–2  ст. полностью, 
при 3–4 ст. в пределах 1–4 баллов по визуально-аналоговой 
шкале (ВАШ) и не требующего приема анальгетиков.

• �Активное и осмысленное участие пациента в оздоровитель-
ном процессе.

• �Адекватное ведение сопутствующей соматической патоло-
гии смежными специалистами.

Базовые реабилитационные мероприятия 
в перерыве между острым и подострым 
периодами ОА 

Реабилитационные мероприятия в  этом периоде зависят 
от возможностей пациента и состояния его костно-мышечной 
системы (КМС).

Поскольку болевой синдром в  большей или меньшей сте-
пени купирован в результате первичного курса лечения, осно-
вой этого периода является корректная аккуратная лечебная 
физкультура с  обязательным контролем инструктора. В  этом 
периоде пациента обучают релаксирующим упражнениям, 
упражнениям на  координацию. В  этом периоде у  пациента 
формируют критичное состояние комплаентности, причем 
по отношению как к лекарственной, так и симптоматической 
терапии.

Рис. 1. Базисные мероприятия в лечении и реабилитации ОА

Принципиальная схема лечения и реабилитации ОА

(кафедра травматологии и ортопедии ГОУ ДПО РМАПО)

БАЗИСНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ

ЛФК (с упором 
на изометрические, 

изотонические, 
статические упражнения 

на начальном этапе)
Эл/стимуляция мышц в ходьбе

Корректная 
противовоспалительная 

терапия: Артрофоон

Хондропротекторы

Ортезирование

Медикаментозная терапия эффективна при четком выполнении 
базисных мероприятий!
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ОА нередко в пожилом возрасте сочетается с остеопорозом, 
в  связи с  чем необходимо минимизировать или исключить 
длительные вертикальные и  физические нагрузки, а  также 
упражнения на  гибкость и  «скручивание», которые могут 
приводить к перестроечным переломам, особенно в зоне эпи-
физа.

В течение всего цикла лечения  (три курса) Артрофоон 
должен назначаться в  комплексной медикаментозной тера-
пии. Схемы назначения препарата зависят от  выраженно-
сти патологического процесса, активности болевого синдро-
ма. Неудовлетворенность результатами часто применяемого 
такого метода лечения, как внутрисуставное введение кор-
тикостероидных препаратов  (Кеналог, Дипроспан), и  под-
меченный клинический эффект оптимизации лечения сустав-
ного синдрома при одновременном применении Артрофоона 
заставили исследователей провести сравнительное изучение 
эффективности комбинированной локальной суставной тера-
пии (ЛСТ) и Артрофоона.

Анализ двух групп больных, которым в качестве основного 
лечения была выбрана ЛСТ, но второй оно было дополнено, 
после внутрисуставного введения Дипроспана, Артрофооном, 
показал безусловное усиление эффекта комплексного лече-
ния [20].

Оценку качества терапии проводили с  учетом изменений 
напряженности боли, окружности сустава, объема движений 
в  пораженном суставе. Анализировали динамику индекса 
WOMAC, выраженность и  продолжительность ремиссии, 
частоту повторных внутрисуставных инъекций глюкокорти-
костероидов. Проведенное 6‑месячное исследование показа-
ло достоверно более выраженные положительные изменения 
в группе больных, которые помимо ЛСТ получали Артрофоон, 
в отличие от пациентов контрольной группы, не получавших 
препарата. Отличия проявлялись в  том, что у  пациентов 
основной группы, принимавших после ЛСТ Артрофоон, 
были отмечены: уменьшение боли, припухлости, увеличение 
объема движений сустава при оценке эффективности лечения 
по  WOMAC. Выявлено снижение потребности пациентов 
в  НПВС в  группе принимавших Артрофоон. За  6‑месяч-
ный период после ЛСТ приемом НПВС воспользовались 
только 10  пациентов из  20  основной группы больных, при-
нимавших Артрофоон (50%), в то время как среди пациентов 
контрольной группы, не принимавших Артрофоон после 
ЛСТ, число больных, которым потребовалось назначение 
НПВС, составило 14 человек (70%). Чрезвычайный интерес 
представляют данные эффективности Артрофоона на  этапе 
реабилитации после оперативных вмешательств на суставах. 
Было проведено изучение эффективности Артрофоона после 
эндоскопических вмешательств: менискэктомии по  поводу 
травматических повреждений или на  фоне дегенеративных 
изменений сустава, причем исследователям удалось изучить 
две группы с  применением в  послеоперационном периоде 
монотерапии Артрофооном и без него [21].

Исследование, проведенное в  условиях послеоперацион-
ной монотерапии Артрофооном, неопровержимо доказало 
эффективность препарата в  отношении образования после
операционного синовита: на  5‑й день после артроскопиче-
ской менискэктомии и приема Артрофоона гиперэкссудация 
отмечалась в 2,4 раза реже, чем в группе пациентов, не прини-
мавших Артрофоон. На 10‑й день в группе, принимавшей пре-
парат, синовит не отмечен ни у одного пациента, в то время 
как в контрольной группе гиперэкссудация выявлена в 18,1% 
случаев. В  реабилитационном периоде действие Артрофоона 
проявляется быстро, в  процессе приема больные отмечают 

исчезновение утренней скованности, уменьшение ощущения 
отечности сустава, улучшение качества жизни вследствие воз-
можности увеличить дистанцию ходьбы.

В последние годы одним из  популярнейших направлений 
в  лечении больных с  остеоартрозом крупных суставов стало 
эндопротезирование. Однако разработке методов и схем после-
операционной лекарственной терапии не придается необхо-
димого значения (не оказывается должного внимания) (в раз-
резе) в аспекте оптимизации реабилитации пациентов с эндо-
протезом. Тем не менее следует отметить, что в  литературе 
появились данные научно-клинических исследований по  раз-
работке безопасных методов фармакотерапии послеопераци-
онного алгического синдрома, способствующих ускорению 
восстановительного периода после тотальной артропласти-
ки. Я. В. Руденко и соавт. оценили клиническую эффективность 
препарата Артрофоон после тотального эндопротезирования 
крупных суставов [22]. Было выявлено, что в группе пациентов, 
принимавших Артрофоон, лучших результатов было больше, 
чем в контрольной группе больных, не получавших Артрофоон. 
Более того, среди принимавших Артрофоон не отмечено 
ни  одного случая ухудшения, в  то  время как в  контрольной 
группе было двое таких больных из двадцати. Ни в одном слу-
чае среди пациентов, которые принимали Артрофоон, не было 
отмечено побочных эффектов.

Таким образом, использование Артрофоона в  лечении ОА 
повышает результативность терапии, в  том числе после опе-
ративного лечения суставов. Обеспечение эффекта лечения 
достигается путем комбинирования Артрофоона с  другими 
противовоспалительными средствами для усиления противо-
воспалительного и  анальгетического эффекта, минимиза-
ции применения других препаратов и  для предупреждения 
осложнений, вызванных этими препаратами. Наиболее часто 
Артрофоон сочетают с хондропротекторами, что в значитель-
ной степени повышает эффективность и безопасность лекар-
ственной терапии суставного синдрома [23].

Основной точкой приложения хондропротекторов является 
структурный компонент хрящевой ткани. Путем воздействия 
на обмен этих веществ хондропротекторы регулируют обмен-
ные процессы в хряще, замедляя их разрушение и активируя 
их регенерацию. Применение хондропротекторов преследует 
цель — нормализовать белковый состав хряща, ускорить его 
восстановление после повреждений или остановить процесс 
его разрушения. Комплексное применение хондропротекто-
ров и  Артрофоона оказывает мягкое метаболическое и  про-
тивовоспалительное действие на компоненты сустава на про-
тяжении всего курса лечения и  реабилитации с  развитием 
снижения проявлений суставного синдрома и  повышения 
качества жизни.

Чрезвычайно важным является аспект обучения пациента 
ортопедическому поведению в острый период. В этот пери-
од необходимо ограничивать все движения, повышающие 
нагрузку на  сустав. Полностью исключают подъем и  ноше-
ние тяжестей. Женщинам рекомендуют отказаться от  обуви 
на  каблуках выше 3–4  см.  При гонартрозе больному реко-
мендуют сидеть на  высоких стульях. Подниматься из  сидя-
чего положения необходимо с  опорой на  руки, сдвинув 
центр тяжести на край стула. Это облегчает процесс подъема 
и снижает нагрузку на сустав. Осознание пациентом наличия 
у него заболевания остеоартрозом и понимание правил пове-
дения позволяет не бояться этого диагноза и  жить полно-
ценной жизнью. При ОА нижних конечностей пациентам 
следует избегать фиксированных поз, затрудняющих кро-
вообращение в больных суставах. Такими позами являются, 
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например, положение сидя на  корточках, сидение на  низ-
ком диване или в  кресле. Необходимо чередовать перио-
ды физической активности с  периодами отдыха. В  остром 
периоде противопоказана длительная ходьба без перерыва. 
Через каждые 20 минут вертикальных нагрузок целесообра-
зен отдых в положении сидя.

Лечебная физкультура в остром периоде также имеет свои 
особенности. Лечебная физкультура, безусловно, должна 
носить индивидуальный характер, учитывающий как тре-
нированность данного конкретного пациента, так и особен-
ности его коморбида. Упражнения необходимо выполнять 
в  положении сидя или лежа медленно и  плавно, с  посте-
пенным увеличением амплитуды движений. Резкие дви-
жения и  упражнения, вызывающие выраженные болевые 
ощущения, исключают. Основным принципом, которого 
должен придерживаться пациент, являются постепенность 
и регулярность занятий. Занятия в остром периоде проводят 
с несколькими заходами в течение дня, но непродолжитель-
но. Интенсивность физической нагрузки и частота повторе-
ний определяются субъективными ощущениями — выражен-
ностью болей. Занятия должны создавать ощущение легкой 
усталости. Если при выполнении физических упражнений 
возникла и  продолжается длительное время боль в  суста-
ве, необходимо уменьшить число повторов. Оптимальным 
для острого периода суставного синдрома являются занятия 
лечебными упражнениями в бассейне с теплой водой, напри-
мер, аквааэробикой. Поскольку в воде вес тела уменьшается 
более чем в  5 раз, движения в  суставах будут менее травма-
тичными. Следует отметить, что возрастных ограничений 
для занятий лечебной гимнастикой нет. Помимо положи-
тельного влияния на симптоматику ОА, физическая нагрузка 
способствует укреплению сердца, сосудов и костей.

В конце острого периода рекомендуют размерен-
ную  (не быструю) ходьбу по  ровной местности в  умерен-
ном темпе, по показаниям, в бандаже или с использованием 
средств поддержки, что является хорошим способом укре-
пления и поддержания мышечного тонуса. Рекомендуют еже-
дневные прогулки продолжительностью 30 минут. Регулярные 
адекватные физические нагрузки в  3–4  раза увеличивают 
потребление хрящом питательных веществ, находящихся 
в  синовиальной жидкости, оказывают положительное влия-
ние на мышцы и кровообращение. Регулярные занятия укре-
пляют мышцы пораженного сегмента, что в  свою очередь 
формирует мышечный корсет и улучшает опорную функцию 
конечности.

Следует отметить целесообразность у большинства пациен-
тов в  остром периоде использования ортезов. Как известно, 
квалифицированно подобранный ортез позволяет в  значи-
тельной степени уменьшить болевой синдром при поражении 
суставов, разгрузить и нормализовать функцию пораженного 
сегмента.

В подостром периоде целесообразно включение в комплекс 
лечебных мероприятий — ручного массажа и/или электрости-
муляции гипотрофированных мышц (в ходьбе).

Эффективность массажа трудно переоценить: будучи научно 
обоснованным методом, он восстанавливает физическую рабо-
тоспособность, улучшает функциональное состояние нервно-
мышечного и суставно-связочного аппарата, позволяет снять 
рефлекторный мышечный спазм, активизировать крово
обращение в тканях суставов, ликвидировать лимфовенозный 
стаз и нормализовать внутрикостное давление. Под влиянием 
массажных процедур повышается эластичность, тонус мышц, 
сократимость, купируется мышечная атрофия.

Успешное завершение лечения предполагает жизнь паци-
ента на  уровне приобретенных морфологических изменений 
сустава без признаков их прогрессирования.

Критерии достижения реабилитационного периода 
для пациента с ОА 
1. �Боль отсутствует или периодически составляет менее 4 бал-

лов по ВАШ.
2. �Средства поддержки (трость, ходунки) используются только 

при выраженных (рискованных) нагрузках.
3. �Наличие состоятельной когнитивной деятельности паци-

ента.
4. �Признаки стремления к независимой жизни.
5. �Адекватное лечение сопутствующей патологии.

При достижении стойкой реабилитации проводятся базис-
ные мероприятия предупредительного характера  (рис.  2), 
основу которой представляют:
• �Фармакореабилитация:
— �Артрофоон;
– �глюкозамин-хондроитиновый комплекс (ГХК) (например, 

Терафлекс);
— �по  показаниям, при запущенных формах суставного син-

дрома, курсами могут быть назначены: витамины груп-
пы В  (Мильгамма), ферменты  (Вобэмзим, Панкреатин), 
миорелаксанты  (Сирдалуд), препараты, улучшающие сег-
ментарное кровообращение  (преимущественно: мужчи-
нам вазодилятаторы — Трентал, женщинам венотоники — 
Венарус);

— �адекватная медикаментозная терапия сопутствующей пато-
логии.

• �Нефармакологическая реабилитация (проводится 
пожизненно) включает:

1. �Обучение пациента. Включает несколько правил, которые 
обязательно должны быть доведены до каждого пациента:
— �ограничение чрезмерных специфических физических 

нагрузок, к  которым относят подъем и  ношение грузов, 
монотонный труд, длительное вынужденное положе-
ние, нефизиологическое состояние нагрузочных суста-
вов;

— �использование поддерживающих и  разгружающих 
средств при передвижении  (трость, костыли, ходунки, 
серийная ортопедическая обувь, индивидуальные супи-
наторы);

— �формирование «правильного» стеореотипа походки [11].

Рис. 2. �Базисные мероприятия в период достижения 
реабилитации ОА

Принципиальная схема реабилитации ОА

(кафедра травматологии и ортопедии ГОУ ДПО РМАПО)

БАЗИСНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ

ЛФК (поддержание тонуса 
мышц, профилактика 

мышечных контрактур)

Фармакореабилетация 
(курсами)

Ортезирование 
при нагрузках
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2. �ЛФК по  индивидуально откорректированным схемам 
с использованием умеренных растяжек, резинового эспан-
дера лыжника и гантелей. Затем проводят занятия на специ-
альных тренажерах и механотерапию, помогающие усилить 
положительные тенденции реабилитации, эффективно сти-
мулируя мышечную систему и суставной аппарат. По пока-
заниям — аэробные нагрузки и акватерапия.
— �Тепловые методы лечения  (при отсутствии противопо-

казаний): чрескожная электрическая миостимуляция при 
малой эффективности ЛФК.

— �Контроль массы тела.
— �Кинезиотерапия, глубокий миофасциальный массаж.
— �Физические упражнения выполняются интенсивно 

два-три раза в  неделю по  40–60  минут и  должны быть 
направлены, в  первую очередь, на  укрепление мышц 
и  увеличение объема движений в  суставах. Характер 
и объем нагрузок выполняемых физических упражнений 
чрезвычайно важны и  должны контролироваться пра-
вильно обученным медицинским персоналом или непо-
средственно лечащим врачом. Оптимальным являются 
физические нагрузки по  индивидуально подобранным 
схемам с использованием растяжек, резинового эспанде-
ра лыжника и гантелей. При отсутствии противопоказа-
ний целесообразна аквааэробика.

— �Оптимальными являются занятия в центрах типа центра 
Бубновского, но большинству пожилых пациентов курсо-
вое посещение коммерческих центров — недоступно.

3. �Использование ортезов при нагрузках и, по показаниям, — 
коррекция укорочения конечности, варусной или вальгус-
ной деформации нижней конечности.

4. �Дополнительное лечение:
— �адекватное лечение сопутствующей патологии, в  т. ч. 

региональной лимфовенозной недостаточности (гирудо-
терапия, пневмо- и лимфодренаж);

— �психологическая реабилитация.
Каждому пациенту необходим ежегодный контрольный 

осмотр ортопеда.
Обязательным считаем тщательное заполнение лечащим 

врачом медицинской документации и  даваемых рекоменда-
ций. При обращении пациента за консультативной помощью 
врач-консультант как специалист «разового» посещения дол-
жен в ограниченном отрезке времени сориентироваться отно-
сительно не только профильного заболевания и получаемого 
лечения, но и сопутствующей патологии.

На кафедре травматологии и ортопедии ГБОУ ДПО РМАПО 
накоплен большой опыт применения препарата Артрофоон, 
который занимает ведущее место в  схемах и  алгоритмах 
комплексного лечения дегенеративных заболеваний опорно-
двигательного аппарата. При этом многолетнее изучение 
препарата позволило на сегодняшний день дать четкие реко-
мендации по показаниям, временным параметрам примене-
ния, моно- или в комплексе с другими фармакопрепаратами, 
в зависимости от локализации, продолжительности и остро-
ты проявления болевого синдрома и др. Было показано, что 
применение Артрофоона в  комплексе с  хондропротектора-
ми и  НПВС позволяло уменьшить дозы и  сроки курсового 
лечения. Нами проведены по  разработанным алгоритмам 
92  пациента с  первичным и  вторичным деформирующим 
остеоартрозом. Контрольную группу составили 129  паци-
ентов, получавшие стандартное лечение в  поликлиниках 
мегаполиса. В  контрольной группе больным, как правило, 
назначали НПВС инъекционно и  перорально, интраарти-
кулярное или параартикулярное введение кортикостерои-

дов  (Дипроспана), а  также гиалуроновой кислоты. Следует 
отметить, что нередко одновременно назначались НПВС 
разных групп. В контрольной группе пациенты не достигали 
состояния повторяемой безмедикаментозной ремиссии, т. к. 
лечение проводилось от  обострения к  обострению и  боль-
ные практиковали бесконтрольный прием НПВС и простых 
анальгетиков, создававших иллюзию временного благопо-
лучия и выздоровления. У всех больных этой группы наблю-
далось неизменное прогрессирование суставного синдрома. 
Учитывались больные, которым было проведено не менее 
двух курсов лечения. В основной группе больных, пролечен-
ных по алгоритму кафедры, положительный эффект лечения 
с  достижением стойкой ремиссии и  периода реабилитации 
отмечены у  78  пациентов, в  т. ч. у  37  с  3–4  стадией патоло-
гического процесса. Остальные больные  (12  человек) были 
оперированы: им было произведено тотальное эндопротези-
рование.

В соответствии со  схемой кафедры больным основ-
ной группы назначались НПВС коротким курсом в  нача-
ле лечения с  одновременным назначением Артрофоона 
по 2 таблетки 2–4 раза в сутки (в зависимости от интенсив-
ности воспаления в  суставах и  болевого синдрома) курсом 
от  3  до  6  месяцев и  хондропротекторы в  виде глюкозамин-
хондроитинового комплекса в терапевтической дозе курсом 
3 месяца. Схема лечения повторялась трижды с интервалом 
5–7  мес с  незначительной коррекцией: например, исклю-
чали из  схемы НПВС и  миорелаксанты. Результатом вос-
произведения такой схемы лечения был переход в реабили-
тационный период.

«Правильное» адекватное цикличное лечение суставного 
синдрома позволяло ограничиться ежегодным назначением 
трехмесячного превентивного курса Артрофоона, полностью 
исключив использование НПВС.

Все вышеизложенное позволяет сделать следующие выводы.
1. �Реабилитация при ОА возможна лишь при полноценном 

цикличном комплексном лечении суставного синдрома.
2. �Неотъемлемой частью реабилитационных мероприятий при 

ОА должна быть «фармакореабилитация», проводимая еже-
годно определенным курсом.

3. �Только комплексный цикличный подход в  лечении и  реа-
билитации заболеваний ОДС позволяет обеспечить пред-
упреждение или замедление морфологических изменений 
в суставах.

4. �Профилактические курсы препарата Артрофоон в  реаби-
литационном периоде позволяют предупредить развитие 
рецидива суставного синдрома, сохранить функцию суста-
вов и улучшить качество жизни пациентов.

5. �Препарат Артрофоон обладает высоким уровнем фармако-
логической безопасности, так как характеризуется хорошей 
переносимостью и отсутствием побочных действий.

6. �Применение Артрофоона позволяет сократить применение 
НПВС в  остром периоде лечения суставного синдрома 
и уменьшить частоту повторных внутрисуставных инъекций 
глюкокортикостероидов.

7. �Артрофоон практически не имеет альтернативы в  целях 
профилактики обострения суставного синдрома. ■
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Ювенильные артропатии 
представляют собой 
большую обособлен-
ную группу гетероген-

ной патологии опорно-двигательного 
аппарата детского возраста, со  схожи-
ми патогенетическими механизмами, 
но  различными по  характеру клини-
ческого течения и исхода заболевания. 
По  своей природе артропатии могут 
быть острые и  хронические, септиче-
ские и  асептические, первичные или 
вторичные по  отношению к  развитию 
воспалительного процесса. Термином 
«ювенильный артрит  (ЮА)» обозна-
чают группу первично-хронических 
воспалительных заболеваний суста-
вов у  детей неизвестной этиологии, 
которые характеризуются однотипны-
ми структурными, морфологически-
ми и  функциональными изменения-
ми. Артрит длительностью более трех 

месяцев, дебют заболевания в возрасте 
до 16 лет, исключение неревматической 
суставной патологии являются основ-
ными критериями установки диа-
гноза «ювенильный артрит». В  то  же 
время хронический артрит  (синовит) 
может являться одним из  проявлений 
остеохондропатии, наследственной 
патологии скелета, опухоли или опу-
холеподобного образования сустава, 
аутовоспалительного синдрома, коа-
гулопатии, инфекционного процесса, 
травмы и  ряда других заболеваний. 
Многообразие нозологических форм, 
схожесть клинико-инструментальной 
картины и хронический характер тече-
ния определяют группу артропатий 
детского возраста как одну из  много-
численных и трудоемких в диагности-
ке и выборе тактики терапии.

В настоящее время принято считать, 
что ювенильный идиопатический 
артрит (ЮИА) — это часто встречаемое 
хроническое воспалительное заболе-
вание суставов у  детей мультифактор-
ной природы, которое характеризуется 

длительным прогрессирующим тече-
нием, приводящим к  развитию кон-
трактур и  потере функции суставов. 
В  основе заболевания лежит хрониче-
ский прогрессирующий воспалитель-
ный процесс внутреннего слоя капсу-
лы сустава  (синовиальная оболочка), 
который приводит к деструкции хряща 
и  костной ткани. Распространенность 
заболевания в  различных стра-
нах составляет от  16  до  150  случаев 
на  100 000  населения. ЮИА достовер-
но встречается чаще таких известных 
заболеваний, как лейкемия, сахарный 
диабет, воспалительные заболевания 
кишечника [1, 11, 19].

На разных континентах в  обозна-
чении хронического артрита у  детей 
используется широкий спектр терми-
нов — болезнь Стилла, ювенильный 
артрит, ювенильный ревматоидный 
артрит (ЮРА), инфекционный неспеци
фический артрит, ювенильный хрони-
ческий артрит  (ЮХА), деформирую-
щий артрит, ювенильный идиопати-
ческий артрит  (ЮИА). В  Российской 
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Резюме. В статье даны современные представления о ювенильном артрите, подробно изложены варианты течения, клини-
ческая и инструментальная картина данного заболевания. Рассмотрены вопросы  дифференциальной диагностики хрони-
ческого синовита и полиартрита у детей.
Ключевые слова: ювенильный артрит, хронический синовит, моноартрит, полиартрит, дифференциальная диагностика.

Abstract. The article contains current concepts about juvenile arthritis. Detailed description of the clinical course variants, clinical and 
instrumental picture of the disease was given. The issues of differential diagnosis of chronic synovitis and polyarthritis in children were 
also presented.
Keywords: juvenile arthritis, chronic synovitis, monoarthritis, polyarthritis, differential diagnosis.

Часть 1
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Федерации термин «ювенильный 
артрит» является лишь обобщающим 
и включает, согласно МКБ Х (междуна-
родная классификация болезней 10‑го 
пересмотра), лишь несколько форм 
артритов: ювенильный ревматоидный 
артрит  (ЮРА), ювенильный хрони-
ческий артрит  (ЮХА), ювенильный 
анкилозирующий спондилит  (ЮАС), 
псориатический артрит  (ПсА) и  неко-
торые другие. Детскими ревматолога-
ми большинства западноевропейских 
стран с  успехом используются три 
основные классификационные систе-
мы ЮА (табл. 1) [3, 5].

Согласно последним критериям 
Международной лиги ассоциаций 
ревматологов  (International League of 
Associations for Rheumatology, ILAR, 
2001, 2004), ЮИА включает несколь-
ко клинических форм артритов, объ-
единенных между собой в  подгруп-
пы на  основании характера течения 
и  исхода заболевания  (ILAR, 2001, 
2004). Клиническая гетерогенность 
ЮИА определяется мультифактор-
ной природой заболевания и  развива-
ется на  основе генетической пред-
расположенности под воздействием 
внешних факторов среды. В  настоя-
щее время активно изучаются моле-
кулярные основы развития и  под-
держания хронического воспаления 
в  суставе. За  последнее время было 
выявлено несколько десятков одно-
нук леотидных полиморфизмов 
«генов‑кандидатов», ассоциирован-
ных с различным вариантами течения 
ЮИА (PTPN22, ERAP1, IL23R, Р53, 
MDR1 и др.) [6–8, 22, 27].

Клиническая картина ЮИА 
Болевой синдром имеет свою особен-

ность и возникает исключительно при 
пассивных или активных движениях 
в суставах, при этом дети в покое, равно 
как и  в  ночное время, жалоб на  боли 

в суставах не предъявляют. У детей ран-
него возраста при поражении мелких 
суставов кистей и  стоп болевой син-
дром может полностью отсутствовать. 
Утренняя скованность, определяемая 
как кратковременная хромота с  ощу-
щениями выраженной болезненности 
в одном или нескольких суставах, явля-
ется классическим проявлением хро-
нического воспалительного процесса 
с  захватом сухожильно-связочного 
аппарата. Степень дефигурации суста-
ва зависит от  вида и  характера вос-
палительного процесса, а  именно 
экссудативного или экссудативно-
пролиферативного синовита, который, 
как правило, характеризуется увели-
чением объема сустава. В  то  же время 
пролиферативно-ск леротическому 
поражению синовиальной оболочки 
более свойственно течение по  типу 
«сухого синовита». Отек может иметь 
место при любом варианте синовита и, 
как правило, не носит строго локально-
го характера, кроме случаев энтезопа-
тии. Патологические звуки в  суставах 
могут быть обусловлены собственно 
жидкостной частью синовии, избы-
точной пролиферацией синовиальной 
оболочки, а также характерной неров-
ностью суставных поверхностей хря-
щевой части эпифизов и  надколенни-
ка. Блоки в  суставах, патологический 
болезненный хруст или щелчки, ощу-
щения онемения являются нехарактер-
ными симптомами для ревматической 
патологии. Точка максимальной болез-
ненности, как правило, отсутствует, 
при этом болевые ощущения возникают 
как при пальпации в области проекции 
суставной щели, так и в области гипер-
трофированной, воспаленной синови-
альной оболочки. Зачастую маленькие 
дети не способны локализовывать боль 
в  суставе, отек области сустава может 
слабо визуализироваться ввиду физио-
логически избыточного подкожно-

жирового слоя, а первыми признаками 
суставного синдрома могут быть лишь 
ограничение движений или хромота. 
Любой сустав может являться мише-
нью ювенильного артрита, однако 
наиболее часто поражаются крупные 
и средние суставы, а именно коленные, 
голеностопные, лучезапястные, лок-
тевые, тазобедренные; реже — мелкие 
суставы кистей и  стоп. При тяжелых 
вариантах течения заболевания вовле-
каются «синовиальные суставы» шей-
ного отдела позвоночника и  височно-
челюстной сустав с  формированием 
артроза. Формирование контрактуры 
носит прогрессирующий характер 
и  в  раннем дебюте заболевания суще-
ственное ограничение амплитуды дви-
жений, как правило, не характерно [14, 
17, 18, 20].

Термин «олиго- или пауциартрит» 
в  структуре ЮИА отражает вариант 
суставного поражения у  детей, при 
котором воспалительный процесс 
затрагивает не более 4 суставов за пери-
од первых 6  месяцев болезни. Этот 
вариант суставного поражения встре-
чается в  50–60% случаев и  характерен 
исключительно для детского возрас-
та. Нередким при олигоартрите явля-
ется поражение коленного или голе-
ностопного сустава и  межфалангового 
сустава кисти, причем последнее часто 
просматривается. Четверть детей, стра-
дающих олигоартритом, имеют кар-
тину рецидивирующего моноартрита, 
описываемого как «немой» артрит, 
с  поражением, как правило, коленно-
го, реже — голеностопного суставов, 
без признаков лабораторной воспа-
лительной активности. Вовлечение 
двух и более суставов на раннем этапе 
в  воспалительный процесс суще-
ственно облегчает диагностику артри-
та. Нередко отмечается абортивное 
течение олигоартрита с выходом в дли-
тельную ремиссию. Собственно олиго-

Таблица 1
Классификации ювенильного артрита

ACR  
Американская ассоциация коллегии 

ревматологов, 1977 

EULAR  
Европейская лига против ревматизма, 1977 

ILAR  
Международный конгресс Ассоциации 

ревматологов, 1997, 2001 

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА)
• системный вариант
• полиартикулярный 
• олигоартикулярный

Ювенильный хронический артрит (ЮХА)
• системный вариант 
• полиартикулярный 
• �ювенильный ревматоидный артрит
• олигоартикулярный 
• �ювенильный псориатический артрит
• �ювенильный анкилозирующий артрит

Ювенильный идиопатический артрит (ЮИА)
• системный вариант 
• полиартикулярный РФ+ 
• полиартикулярный РФ- 
• олигоартикулярный 
• персистирующий 
• распространившийся 
• псориатический артрит 
• �энтезит-ассоциированный артрит
• другие артриты

Примечание. РФ — ревматоидный фактор. 
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артрит может быть персистирующим 
или иметь распространяющуюся форму 
в том случае, когда происходит вовлече-
ние новых суставов (≥ 5 в сумме) через 
6  месяцев после дебюта заболевания. 
Персистирующий олигоартрит наибо-
лее характерен для девочек раннего воз-
раста с  дебютом в  возрасте до  6–8  лет 
и  проявляется асимметричным  (одно-
сторонним) поражением суставов ниж-
них конечностей. Течение заболевания 
ассоциируется с  повышенным титром 
антинуклеарного фактора  (более 
1/160), с  высоким риском поражения 
глаз  (ревматоидный увеит или ири-
доциклит), при этом, по  некоторым 
данным, до  20% детей данной груп-
пы могут иметь асимптоматический 
увеит. У  остальных детей олигоартрит 
может иметь распространенный харак-
тер течения с  выходом в  полиартрит, 
при этом вовлечение новых суставов 
может быть даже на 2–3 году заболева-
ния [15, 16, 21, 23, 25].

Суставное поражение при полиар-
трите  (более 5  суставов) кардинально 
отличается от  олигоартрита и  носит, 
как правило, симметричный характер 
с вовлечением суставов верхних и ниж-
них конечностей, в  том числе шей-
ного отдела позвоночника и  височно-
челюстных суставов. Заболевание 
более характерно для девочек, однако 
встречаются тяжелые формы и  среди 
мальчиков. Выделяют два пика забо-
левания: первый — от года до пяти лет, 
второй — от  десяти до  четырнадцати 
лет. Для детей раннего возраста наи-
более характерен дебют с  поражени-
ем одного-двух суставов, с  быстрым 
вовлечением большего числа суста-
вов в  течение первых шести месяцев 
болезни. Первые проявления артрита 
могут быть не столь яркими, поэто-
му зачастую начало ЮИА несколько 
смазано. Одним из  проявлений забо-
левания в  этом возрасте может быть 
дактилит с  последующим развитием 
картины полиартрита. Для данной 
подгруппы детей нехарактерно нали-
чие ревматоидного фактора  (РФ), 
однако степень суставного поражения 
остается не менее агрессивной, чем 
у взрослых с РФ+. При этом сохраняет-
ся риск поражения глаз, который тесно 
взаимосвязан с  повышенным титром 
антинуклеарного фактора  (АНФ). Для 
детей старшего возраста более харак-
терно манифестное начало заболева-
ния с  поражением нескольких групп 
суставов одновременно. Чаще всего 
дебют полиартрита клинически про-
является артритом мелких суставов 

кистей или стоп, хотя в  дальнейшем 
заболевание может иметь распростра-
ненную форму с  вовлечением прак-
тически всех групп суставов, включая 
шейный отдел позвоночника и  тазо-
бедренные суставы. Именно данную 
подгруппу можно подразделить на два 
подтипа по  наличию РФ. Некоторые 
дети данной подгруппы могут быть 
носителями гена HLADR4 и/или иметь 
антитела к  циклическому цитрулли-
нированному пептиду  (анти-CCP), 
которые, как показали некоторые 
исследования, могут напрямую отра-
жать степень агрессивности течения 
заболевания, однако доля таких детей 
крайне мала  (менее 5%). При пора-
жении шейного отдела позвоночни-
ка чаще всего развиваются передний 
атлантоаксиальный подвывих, эро-
зии зубовидного отростка, артрит 
С1‑С2 и апофизарных суставов шейно-
го отдела, что является отличительной 
чертой данной патологии [8, 9, 12].

Системный артрит может не иметь 
стойкого суставного синдрома или кар-
тины олиго-полиартрита, а  проявля-
ется гектической лихорадкой, кожным 
синдромом, лимфаденопатией, поли-
серозитом и  гепатоспленомегалией. 
Системный воспалительный процесс 
протекает с  крайне высокой степенью 
лабораторной активности в  виде лей-
коцитоза, тромбоцитоза, повышения 
уровня трансаминаз, прогрессирую-
щей анемии, значительного ускорения 
СОЭ, высокого уровня СРБ, диспро-
теинемии. Суставной синдром в дебю-
те может ограничиваться артралгиями 
или интермиттирующим экссудатив-
ным артритом суставов верхних или 
нижних конечностей. Стойкий артрит 
может развиваться через несколько 
месяцев от  начала заболевания или 
даже по  истечении одного-двух лет 
болезни. Нередко встречается бессим-
птомное вовлечение тазобедренных, 
височно-челюстных суставов и  суста-
вов шейного отдела позвоночника 
с  развитием множественного артроза. 
При длительном сроке болезни боль-
шинство детей, как правило, имеют 
полиартрит и  двусторонний асепти-
ческий некроз головок бедренных 
костей. Одним из  главных жизне
угрожающих осложнений системного 
артрита является развитие картины 
синдрома макрофагальной активации 
(МАС). Данное осложнение встреча-
ется с  частотой 6,7–13%, а  смертность 
составляет по  данным разных источ-
ников до 22%. В основе данного ослож-
нения лежит неконтролируемая акти-

вация макрофагов и  Т-лимфоцитов 
с системной гиперпродукцией цитоки-
нов, которая клинически проявляется 
панцитопенией, печеночной недоста-
точностью, коагулопатией и  невроло-
гической симптоматикой [10, 24, 26].

Одним из  вариантов течения ЮИА 
является комбинированное сустав-
ное поражение по  типу «синовит + 
энтезит», или изолированный энтезит. 
Согласно предложенным критериям 
ILAR, данный круг пациентов следует 
выделять в  группу ЮА с  энтезопати-
ей, куда также могут быть включены 
дети с  серонегативной энтезоартропа-
тией  (SEA-синдром). Превалирование 
энтезитного характера поражения 
определяет относительно «благопри-
ятный» вариант течения заболевания, 
при условии отсутствия эрозивного 
процесса и  сакроилеита. Вовлечение 
в  процесс сакроилеальных сочлене-
ний, наличие гена HLA-B27  указыва-
ют на  возможный вариант суставного 
поражения по  типу спондилоартро-
патии. Суставами, которые наиболее 
часто вовлекаются в  воспалительный 
процесс при «ревматической энтезопа-
тии», являются тазобедренные, голе-
ностопные, коленные; реже — плече-
вые и локтевые [13].

Ювенильные спондилоартриты — 
это обособленная группа ревматиче-
ских заболеваний детского возраста, 
которая включает ювенильный анки-
лозирующий и  недифференцирован-
ный спондилоартрит, псориатический 
артрит, артропатии при хронических 
воспалительных заболеваниях кишеч-
ника  (болезнь Крона, неспецифи-
ческий язвенный колит), синдром 
Рейтера и  другие реактивные артриты 
урогенитальной и  постэнтероколити-
ческой природы. Отличительной осо-
бенностью спондилоартропатий явля-
ется превалирование лиц мужского 
пола, частое носительство и  семейная 
агрегация гена HLA-B27, сочетанное 
суставное поражение по  типу «сино-
вит + энтезит» с  вовлечением позво-
ночника. Суставное поражение при 
псориатической артропатии может 
предшествовать псориазу и  протекать 
в  тяжелой форме по  типу олиго- или 
полиартрита с  множественными эро-
зиями. Характерными для ПсА являет-
ся артрит дистальных межфаланговых 
суставов, дактилит, мутилирующий 
артрит с  развитием остеолитическо-
го синдрома, а  также псориатиче-
ский онихолизис. Дактилит — это вид 
суставного поражения, который кли-
нически проявляется в виде «сосиско-
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образной» деформации пальцев конеч-
ности вследствие одновременного вос-
палительного поражения сухожильно-
связочного аппарата и  межфаланго-
вых, пястно-фаланговых или плюсне-
фаланговых суставов [4].

Кроме классификации ювенильного 
артрита по числу пораженных суставов, 
с целью определения варианта течения 
и  прогнозирования исхода заболева-
ния применяют также и другие предло-
женные критерии: определение стадии 
анатомических изменений, функцио-
нальных нарушений и степени лабора-
торной (воспалительной) активности.

Диагностика 
ювенильного артрита 

На сегодняшний день скрининг 
инструментальной диагностики 
суставной патологии включает рент-

генографическое исследование и  уль-
тразвуковое сканирование. Первичная 
оценка полученных данных инстру-
ментального обследования и  сопо-
ставление их с  клинической карти-
ной являются одной из основных задач 
лечащего врача. Однако, в связи с мно-
гочисленностью нозологических форм 
суставной патологии, специалистам 
в  области ортопедии и  ревматологии 
все чаще и чаще приходится прибегать 
к дополнительным методам обследова-
ния. Наибольшую популярность и диа-
гностическую значимость среди специ-
алистов имеют магнитно-резонансная 
и компьютерная томографии, артрогра-
фия, трехфазная остеосцинтиграфия 
и диагностическая артроскопия с биоп-
сией синовиальной оболочки. Однако 
доступность и  коммерческая состав-
ляющая данных видов исследований 

ограничивают их применение в  амбу-
латорном звене, к тому же диагностиче-
ская артроскопия — это полноценное 
оперативное вмешательство. Поэтому 
первичная оценка характера суставно-
го поражения должна быть основана 
на простых и дешевых инструменталь-
ных методах, таких как рентгеногра-
фия и  ультразвуковое сканирование, 
при оценке которых врачом должны 
быть четко определены цели и  методы 
дополнительной диагностики.

Как известно, ЮИА — это хрони-
ческое воспалительное заболевание 
синовиальной оболочки, распростра-
няющееся на  все структуры сустава, 
в том числе костную и хрящевую ткани. 
Инструментальная диагностика осно-
вана на  методах визуализации харак-
терных признаков хронического воспа-
лительного процесса, при оценке кото-
рых должен учитываться существую-
щий ряд анатомо-физиологических 
особенностей костной и  хрящевой 
тканей у  детей. Рентгеновское изобра-
жение костей и  суставов детей отли-
чается от  изображения их у  взрослых 
целым рядом особенностей, которые 
характеризуются непрерывными эта-
пами энхондрального костеобразо-
вания, что определяет видоизмене-
ния формы и  контура определенной 
части костей, собственно структу-
ры костной ткани. Реакция костной 
ткани у  детей на  течение хронического 
воспалительного процесса характери-
зуется быстрым развитием остеопо-
роза, асимметрией и  неравномерно-
стью оссификации хрящевых моделей, 
а также ускоренным ростом эпифизов, 
образующих сустав. Нередким явля-
ется образование очагов дистрофии 

Таблица 2
Дифференциальная диагностика моноартрита у детей

Моноартрит с острым началом Моноартрит хронический

Острый остеомиелит  
Септический артрит  
Постинфекционный артрит 
Повреждение внутрисуставных структур, 
посттравматический синовит и гемартроз  
Остеохондропатия  
Синдром Рейтера  
ЮА, олигоартрит  
Васкулит 
 
Реже:  
злокачественные опухоли суставного конца 
костей и онкогематологические синдромы 
(острый лейкоз и др.)  

Не характерно: 
Подагра, обменные и кристаллические 
артропатии

ЮА, олигоартрит  
Остеохондрит и остеохондропатии  
Первичные и вторичные новообразования сустава  
Артрит в структуре СДСТ или скелетных дисплазий  
Хронический гемартроз  
Опухоли и новообразования костей  
Инфекционный артрит: микобактерии, бруцеллы, 
грибы  
Васкулит, СКВ 
СКВ и другие ревматические заболевания  
Моногенный артрит (аутовоспалительный синдром)  

Реже:  
онкогематологические синдромы 
(В-лимфобластный лейкоз, гистиоцитоз) 

Не характерно: 
Синовиома, саркома  
Амилоидоз, саркоидоз  
ОА и первичные дегенеративно-дистрофические 
заболевания суставов

Примечание. ЮА — ювенильный артрит; ОА — остеоартрит; СДСТ — системная дисплазия 
соединительной ткани; СКВ — системная красная волчанка.

Таблица 3
Дифференциальная диагностика полиартрита у детей

ЮРА, полиартрит и псориатический артрит 
NOMID-синдром 
Дерматомиозит, overlap-, CREST-синдром 
CACP-синдром 
Болезни накопления 
Синдром Фарбера 
Множественный ретикулогистиоцитоз 
Хондродисплазия 
Артрогрипоз 
Пахидермодактилия 
Синдром Марфана 
Идиопатические контрактуры

Примечание. ЮРА — ювенильный ревматоидный артрит; NOMID (CINCA) — хронический детский 
кожно-артикулярно-неврологический синдром; CREST-синдром (С — кальциноз, R — синдром 
Рейно, Е — эзофагит, S — склеродактилия, Т — телеангиоэктазии); САСР (C — камподактилия, 
A — артропатия, C — варусная деформация шейки бедра, P — перикардит) — семейный 
гипертрофический синовит. 

Таблица 4
Дифференциальная диагностика 
опухолей суставов у детей

Первичные новообразования сустава: 
Пигментный виллезонодулярный синовит 
Синовиальный хондроматоз 
Внутрисуставная липома 
Синовиальная гемангиома (кавернозная) 
Лимфангиома 
Синовиома 
Фиброма 

Вторичные новообразования сустава: 
Синовиальная саркома 
Гигантоклеточная опухоль 

Опухоли суставного конца кости: 
Доброкачественные: 
Остеохондрома, хондрома 
Хондробластома, остеоид-остеома 
Остеобластокластома 
Злокачественные: 
Остеогенная фиброма 
Параоссальная фибросаркома
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костной ткани, участков асептическо-
го некроза. Специфические изменения 
костной ткани суставов, подверженных 
РА, позволили Штейнброкеру в  1988  г. 
систематизировать данные рентгенов-
ской картины и представить их как ста-
дии анатомических изменений, кото-
рые также нашли широкое применение 
в детской практике:
• �I стадия. Эпифизарный остеопороз, 

уплотнение периартикулярных мяг-
ких тканей, ускорение роста эпифи-
зов пораженных суставов.

• �II стадия. Те  же изменения плюс 
сужение суставной щели, единичные 
костные узуры (эрозии).

• �III стадия. Распространенный остео-
пороз, выраженная костно-хрящевая 
деструкция, вывихи, подвывихи, 
системное нарушение роста костей.

• �IV стадия. Изменения, присущие 
I–III стадии и  фиброзный, костный 
анкилоз.

Дифференциальная 
диагностика моно-, 
олигоартрита у детей 

Как правило, наибольшие трудно-
сти в диагностике артритов и артропа-
тий детского возраста вызывает моно-
артикулярный вариант поражения. 
Монотонное или рецидивирующее 
течение артрита, отсутствие вовле-

чения новых суставов за  длительный 
период наблюдения, минимальная 
или, наоборот, высокая лабораторная 
воспалительная активность, не соот-
ветствующая степени суставного пора-
жения, а также раннее развитие очагов 
костной деструкции являются основ-
ными признаками нетипичного тече-
ния ревматической патологии. Под 
маской моноартрита с «ярким» дебютом 
может протекать острый гематогенный 
остеомиелит и  септический артрит, 
костно-хрящевая опухоль. Кроме того, 
острое начало могут иметь постинфек-
ционный артрит, посттравматическая 
артропатия и  гемартроз, реже остео-
хондропатия и олигоартрит в структу-
ре ЮА. Стертое начало и хроническое 
течение моноартрита характерно для 
более широкого круга суставной пато-
логии. Хронический синовит, а иногда 
и  «симуляция» данного вида воспале-
ния могут быть одним из  проявлений 
таких заболеваний, как туберкулез-
ный артрит, пигментный виллезно-
нодулярный синовит, синовиаль-
ный хондроматоз, хондробластома, 
остеоид-остеома, васкулит, синдром 
PAPA, синдром Blau, болезни Gaucher, 
Fabry, дисплазия поверхностных вен, 
кавернозная гемангиома, некоторые 
формы остеохондропатии и ряд других 
редко встречаемых моногенных син-
дромов. На сегодняшний день доказана 
роль цитокин-зависимых механизмов 
(ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6) в  развитии хро-
нического воспаления синовиальной 
оболочки не только для ревматической 
патологии, но и в случаях асептическо-
го некроза, опухоли костно-хрящевой 
ткани, лизосомных болезней накопле-
ния и  ряда моногенных синдромов. 
При других вариантах артропатий 
раздражающее механическое воздей-
ствие на  синовиальную оболочку или 
ее хроническая травматизация могут 
приводить к развитию воспалительной 
реакции [2, 11, 13, 16, 18, 19].

Спектр дифференциальной диа-
гностики моно-, олигоартрита у  детей 
представлен в табл. 2 и 4.

Диагностика и  лечение гнойно-
воспалительных заболеваний скелета 
у  детей остаются весьма актуальными 
проблемами, в  частности, для педи-
атрии и  детской хирургии. Зачастую 
остеомиелит, равно как септический 
артрит, в  ранние сроки у  детей может 
представлять собой труднодиагности-
руемую патологию, несмотря на широ-
кой спектр методов визуализации. 
За  последнее десятилетие отмечено 
увеличение количества заболеваний 

с  атипичными и  тяжелыми форма-
ми, что нередко приводит к  разви-
тию осложнений и  росту инвалиди-
зации. Кроме того, характер клини-
ческого течения и  инструментальные 
признаки остеомиелита имеют свои 
особенности у  детей в  зависимости 
от  возраста. Считается, что остеомие-
лит — это воспаление костного мозга 
и прилегающей костной ткани локаль-
ного или распространенного характе-
ра с  формированием некротического 
очага — секвестра. В  некоторых стра-
нах остеомиелит встречается с  часто-
той от 2 до 13 на 100 000 детей, частота 
септического артрита в  2–3  раза реже. 
Остеомиелит может быть острый или 
хронический, по  природе инфек-
ционного агента — специфический 
или неспецифический, по  пути про-
никновения — экзогенный или эндо-
генный. Для острого остеомиелита 
характерно развитие очага некроза 
кости в зонах, богатых кровоснабжени-
ем, с  густой сетью анастомозов — это 
области метафизов и  эпифизов. Для 
детей до двухлетнего возраста, исклю-
чая новорожденных, более характер-
на эпифизарная форма остеомиелита 
с картиной септицемии, в то время как 
для детей старшего возраста — мета-
физарная форма, течение которого 
может иметь локальную форму. Ранняя 
рентгенологическая картина форми-
рования очага некроза наблюдаются 
у  детей с  3‑го по  10‑й день от  нача-
ла заболевания. Хронический остео-
миелит у  детей, как правило, явля-
ется следствием нелеченного острого 
остеомиелита или возникает вторично 
на участках измененной костной ткани. 
Однако большую роль в  возникнове-
нии хронического остеомиелита игра-
ют изменения иммунного гомеостаза 
и  средовые факторы. Наиболее часто 
мишенью хронического остеомиелита 
являются длинные трубчатые кости.

Диагностика остеолитической пато-
логии нередко представляет собой 
трудности в  случаях вялотекущего 
характера течения воспалительно-
го процесса в  связи с  полиморфизмом 
клинико-инструментальной карти-
ны. Использование спиральной ком-
пьютерной томографии, магнитно-
резонансной томографии, трехфазной 
остеосцинтиграфии не всегда позволяет 
поставить правильный диагноз, п оэто-
му в некоторых случаях биопсия фокуса 
имеет решающее значение (рис. 1). ■

Окончание статьи читайте 
в следующем номере.

Рис. 1. �КТ-картина наличия 
множественных частично 
сливных деструктивных 
изменений области эпифизов, 
метафизов и диафизов 
бедренной и большеберцовой 
костей с поражением зон 
роста и инфильтрацией 
костного мозга, с видимыми 
периостальными изменениями 
и разрушением кортикального 
слоя 
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Различные неврологические 
болезни сопровождаются 
ортопедической патологи-
ей — врожденные анома-

лии развития головного и  спинного 

мозга, детский церебральный паралич, 
наследственные нервно-мышечные 
заболевания, нейроинфекции, череп-
но- и  спинномозговые травмы. Среди 
факторов, детерминирующих и/или 
в  дальнейшем усугубляющих течение 
данных состояний, универсальное 
значение имеет внутриутробная гипок-
сия [1]. Неблагополучие интра- и пост-

натальных периодов весьма часто обу-
словлено и травматичными родами, где 
помимо непосредственного поврежде-
ния структур головного мозга возни-
кают нарушения вертебробазилярного 
кровотока, приводящие к  комплек-
су гемореалогических и  метаболи-
ческих расстройств  [2]. Таким обра-
зом, перинатальные гипоксически-

Н. С. Ковалёва
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Характеристика психомоторного 
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лет жизни с сочетанной 
нейроортопедической патологией
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Резюме. В настоящее время отмечается негативная тенденция к аггравации течения перинатальных поражений нервной 
системы, что связано в том числе и с увеличением распространенности коморбидной патологии. Располагая данными о 
неврологическом статусе детей раннего возраста с ортопедическими нарушениями, возможно повысить уровень оказания 
специализированной медицинской помощи.
Ключевые слова: дети раннего возраста, ортопедическая патология, первичная специализированная медико-санитарная 
помощь, перинатальное поражение нервной системы.

Abstract. Currently, there is a negative tendency to aggravation of perinatal lesions of the nervous system which is also connected, in 
particular, with an increase in the prevalence of comorbid diseases. With data on the state of the neurological status of young children 
with orthopedic disorders, it is possible to increase the level of specialized medical care, to ensure the health of our nation as a whole.
Keywords: young children, orthopedic pathology, specialized primary health care, perinatal lesions of the nervous system.
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травматические поражения нервной 
системы являются не только самыми 
регистрируемыми в  периоде раннего 
детства, но  и  наиболее сложными для 
комплексной диагностики и лечения.

Едва  ли не главным индикатором 
гармоничного психического и  физи-
ческого развития ребенка является 
своевременное формирование мотор-
ных навыков. Движение — это необ-
ходимое условие жизнеобеспечения, 
способ эволюционирования всех зон 
коры больших полушарий головного 
мозга. В норме рефлекторные реакции 
двух типов — выпрямления и  равно-
весия — отвечают за  онтогенетиче-
скую последовательность становления 
локомоторных навыков, что позволяет 
приобретать и  сохранять правильную 
позу, выполнять произвольные движе-
ния. В  том случае, если по  мере роста 
ребенка физиологические постураль-
ные механизмы замедляются, а  тони-
ческие рефлексы, которые сочетаются 
с  нарушениями распределения мышеч-
ного тонуса, активируются, возникают 
патологические синергии, установки, 
приводящие к  развитию суставных 
контрактур, деформаций [3].

Известно, что анатомо-
физиологической основой структур-
ных нарушений опорно-двигательной 
системы является мозжечок. Он пред-
ставляет собой одну из  интегратив-
ных структур головного мозга, уча-
ствующих в  регуляции координации 
и коррекции движений, а также вегета-
тивных, когнитивных и  трофических 
функций. Двигательная активность 
осуществляется эфферентными сигна-
лами, идущими к спинному мозгу. Так 
возникает сила мышечных сокраще-
ний, а  также оптимальный тонус при 
движениях и  в  покое  [4]. Тонические 
мышцы, управляемые непосредствен-
но ядрами мозжечка, способны к дли-
тельному сокращению из-за особен-
ностей низкокислородного обмена. 
Длительное несимметричное сокра-
щение таких мышц может постепенно 
растянуть связку, изменить биомеха-
нику сустава и  деформировать кость 
в растущем организме [5].

Высокая результативность любо-
го лечения достигается точностью 
диагностики первопричин болезни. 
Изолированные поражения мозжечка 
дебютируют такими явлениями, как 
астения  (снижение мышечной силы, 
быстрая утомляемость), астазия (утра-
та способности мышц к  длительному 
сокращению, что затрудняет сидение, 
стояние), дистония, тремор, дисме-

трия (в виде гипер- или гиподвижений). 
В  дальнейшем эти клинические син-
дромы потенцируют функциональные 
и  морфологические изменения мышц 
позвоночника, межреберных мышц 
и мышц туловища, деформации осевого 
скелета, конечностей. Так, деформация 
грудной клетки вызывает изменения 
в  легких, где могут появиться участки 
ателектаза и  эмфиземы. Нарушается 
функция внешнего дыхания: умень-
шается жизненная емкость легких, 
показатели максимальной вентиля-
ции, увеличивается минутный объем 
дыхания. Возникают гемодинамиче-
ские расстройства, которые в конечном 
счете приводят к  развитию «кифоско-
лиотического сердца» — разновидно-
сти «легочного сердца». Недостаточное 
снабжение кислородом растущего 
организма в  свою очередь непрерывно 
«закрепляет» резидуальную патоло-
гию нервной системы, дети хуже учат-
ся, быстрее устают, страдают от голов-
ной боли, раздражительны, невнима-
тельны  [6]. Патологическая установка 
стоп приводит к  задержке вертикали-
зации, неустойчивой походке, болям 
в  ногах и  спине. Со  сколиозом часто 
сопряжены любые нарушения в работе 
органов брюшной полости, особенно 
трудно поддающиеся стандартному 
лечению без учета данных биомехани-
ки [7].

Согласно авторской концепции 
А. П. Ефимова (2011), сочетанный пато-
механогенез нейроортопедических 
заболеваний можно представить сле-
дующим образом [6]:
1. �Этап нейроишемических нарушений 

соматотопических центров мозжеч-
ка, которые являются для организма 
в  целом центрами управления мор-
фогенезом, включающим гистогенез 
и органогенез. Данные нарушения — 
следствие изменений кровоснабже-
ния полушарий мозжечка и  ствола 
мозга в  результате натальных травм 
головы, шейного отдела позвоночни-
ка, ликворососудистой дистензии. 
Соматотопические центры могут 
пострадать и  в  антенатальном пери-
оде под действием инфекционных, 
метаболических факторов.

2. �После длительной ишемии возника-
ет этап вегетативно-дистрофических 
изменений. Формируется задержка 
роста частей тела, имеющих проек-
цию в  сенсибилизированных ядрах 
мозжечка. Хочется отметить, что при 
сохранности ядер ствола мозга все 
изменения носят функциональный 
характер, а лечебные и реабилитаци-

онные мероприятия дают быстрый 
и стойкий эффект — выздоровление.

3. �Если  же своевременно помощь 
не оказана, то далее наступает третий 
этап — этап асимметричного роста 
туловища. Например, вентрально-
дорзальные диспропорции в  сагит-
тальной плоскости приводят к кифо-
зу либо гиперлордозу.

4. �Далее следует этап клинических про-
явлений деформации органа, а в случае 
парных органов (конечностей) — нерав-
ная длина или укорочение.
Таким образом, многоуровневый 

характер поражения нервной систе-
мы, а  также взаимодействие нервной 
и костно-мышечной систем объясняют 
сложность патогенеза ортопедической 
патологии при неврологических забо-
леваниях. Поэтому существующая ней-
роортопедическая концепция болезней 
детей раннего возраста диктует свое
временное, полное обследование, дис-
пансерное наблюдение и  невролога, 
и ортопеда [8, 9].

Программа оздоровления и реабили-
тации таких пациентов должна быть 
комплексной и  включать мероприя-
тия, направленные на ключевые звенья 
этиопатогенеза:
• �устранение нейроишемии центров 

мозжечка и ствола мозга;
• �коррекцию вегетативно-дистрофи

ческих явлений;
• �локальную стимуляцию пораженных 

областей методами физиотерапии, 
ортопедической коррекции, лечеб-
ной физкультуры, массажа, исполь-
зование тренажеров и лекарственных 
препаратов.
Особого внимания заслуживают 

методики лечебной физкультуры, осно-
ванные на  принципе биологической 
обратной связи со  зрительной и  про-
приоцептивной стимуляцией  (ста-
билометрическая платформа)  [10]. 
Длительный и более стойкий лечебный 
эффект проявляется в  уменьшении 
относительной разницы длины конеч-
ностей, увеличении объема движений 
в  пораженных суставах, возрастании 
показателей мышечной силы и  коор-
динационных параметров.

В связи с  особенностями метаболиз-
ма костной ткани сложные процессы 
деформирующей патологии невозможно 
ликвидировать быстро. Для достижения 
эффекта следует заниматься настойчи-
во и  терпеливо в  течение года и  более. 
Длительные сроки восстановления дик-
туют необходимость применения особых 
технологий семейной реабилитации — 
единственной формы, позволяющей 
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убрать периоды бездействия  («мертвых 
сезонов»), во  время которых теряются 
достижения предыдущих этапов лече-
ния и реабилитации [11, 12].

Цель исследования — анализ дина-
мики психоневрологического развития 
детей раннего возраста с  ортопедиче-
ской патологией, поиск новых воз-
можностей диагностики ортопедонев-
рологических заболеваний в  условиях 
детской поликлиники.

Материалы и методы 
исследования 

В течение первых трех лет 
жизни наблюдались 20  пациен-
тов с  перинатальными поражения-
ми нервной системы и их последствия-
ми. Мальчиков было 12  (60%), дево-
чек — 8  (40%). На  диспансерном учете 
у  хирурга-ортопеда по  поводу устано-
вочной кривошеи находилось 9  (45%) 
детей, дисплазии тазобедренных суста-
вов — 5  (25%), плосковальгусной уста-
новки стоп — 13 (65%), эквиноварусной 
установки стоп — 6  (30%). Нарушение 
осанки зафиксировано в  11  (55%) слу-
чаях. Оценивался неврологический 
и ортопедический статус, данные ней-
росонографии, ультразвукового, рент-
генологического исследования тазобе-
дренных суставов, антропометрии.

Результаты и обсуждения 
Неблагоприятный соматический 

анамнез (железодефицитная ане-
мия, деформирующая дорсопатия, 
расстройство вегетативной нервной 
системы, хронический пиелонефрит) 
отмечен у  18  (90%) матерей, акушерско-
гинекологическая патология  (анемия 
беременных, аномалии развития жен-
ских половых органов, генитальные 
инфекции, поликистоз яичников) — 
у  14  (70%). Особенности походки при 
плосковальгусной стопе установлены 
у  12  (60%) отцов. Вредные привыч-
ки  (курение) подтвердили в  11  (55%) 
семьях. У  всех  (100%) женщин бере-
менность протекла с  гестозами, хро-
нической фетоплацентарной недо-
статочностью, хронической внутри
утробной гипоксией плода. Срочные 
самостоятельные роды зарегистри-
рованы у  14  (70%) беременных, роды 
путем кесарева сечения (многоплодная 
беременность, поперечное положение 
плода, тазовое предлежание плода) — 
у 6 (30%), роды двойней — у одной (5%) 
женщины. Средний вес при рождении 
составил 3620 граммов, средняя оценка 
по  шкале Апгар — 7/8  баллов. 5  (25%) 
детей переведены из  роддома на  даль-

нейший этап лечения по тяжести пери-
натального поражения нервной системы 
гипоксически-травматического генеза.

На первом поликлиническом 
осмотре в  неврологическом статусе 
выявлены: симптом «короткой шеи» 
в  15  (75%) случаях, симптом «куколь-
ной головы» — в  9  (45%), церебраль-
ная гипервозбудимость — в  8  (40%), 
мышечная гипотония — в  15  (75%), 
мышечный гипертонус — в  5  (25%), 
вегетативно-висцеральная дисфунк-
ция — в 10 (50%).

В течение первого полугода 
жизни родители предъявляли жало-
бы на  установку головы вправо или 
влево и  деформацию черепа у  9  (45%) 
малышей, постоянное сжимание 
кистей рук, опору на  передние отде-
лы стоп при соприкосновении с  твер-
дой поверхностью — у  7  (35%), труд-
ности при засыпании и  беспокойный 
сон — у 9 (45%), отсутствие аппетита — 
у  8  (40%), асимметрию нижних конеч-
ностей — у 4 (20%).

На втором полугодии жизни наблю-
дались низкая двигательная актив-
ность в  конечностях у  16  (80%) детей, 
эмоциона льная лабильность — 
у 11 (55%), нарушение опоры на ноги — 
у  19  (95%). По  результатам нейросо-
нографии в  1  месяц зафиксированы 
и  к  1  году нивелированы: перивен-
трикулярный отек у  20  (100%) детей, 
изменения в  виде субэпендимальных 
кист с последующей дилатацией желу-
дочков до 5–6 мм у 11 (55%) детей.

В дальнейшем 17  (85%) детей разви-
вались с ретардацией угасания физио-
логических, задержкой возникновения 
установочных рефлексов, испытыва-
ли затруднения при вертикализации 
и моторную неловкость. Как следствие, 
к трем годам 14 (70%) детей имели спец-
ифическое расстройство речевого раз-
вития, патологический динамический 
стереотип. Продолжились психолого-
логопедические занятия, реабилита-
ционные мероприятия, направленные 
на  улучшение координации, коррек-
цию поведенческих и  двигательных 
нарушений. Особое внимание уделя-
лось разъяснительным беседам с роди-
телями о  важности закаливающих 
процедур, сбалансированного пита-
ния, гармоничных внутрисемейных 
отношений. Высокую приверженность 
назначениям врача можно отметить 
у 16 (80%) родителей пациетов.

Выводы
Данное исследование отражает 

высокую коморбидность ортопеди-

ческих заболеваний и  последствий 
перинатальных поражений нерв-
ной системы. Сочетанная патология 
затрудняет реабилитацию и  отягоща-
ет прогноз заболевания. На  амбула-
торном этапе пристальное внимание 
и  ортопедов, и  неврологов заслужи-
вает симптомокомплекс «вялый ребе-
нок» как обоюдный фактор риска, 
приводящей к  ухудшению качества 
жизни ребенка, его семьи. Необходима 
не только своевременная диагно-
стика, адекватное медикаментозно-
физиотерапевтическое лечение, 
но и разъяснительные беседы с родите-
лями о потенциальной важности раци-
онального ортопедического режима, 
общеукрепляющих процедур на  про-
тяжении всего периода раннего дет-
ства. ■
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Г рипп и  другие острые респи-
раторные вирусные инфек-
ции (ОРВИ) занимают веду-
щее место в  структуре детских 

инфекций у  детей и  составляют 60–70% 
случаев всех инфекционных заболева-
ний. По  данным Федеральной служ-
бы по  надзору в  сфере защиты прав 
потребителей и благополучия человека 

РФ, в  2015  г. заболеваемость этими 
инфекциями у детей до 17 лет составила 
79 480,42 на 100 тыс. населения данного 
возраста, в  том числе гриппом 87,5, 
причем отмечается увеличение заболе-
ваемости гриппом в 3,9 раза по сравне-
нию с 2014 г. [1]. Эпидемии гриппа еже-
годно наносят огромный социально-
экономический ущерб. По данным экс-
пертов Всемирной организации здра-
воохранения, экономические потери 
при ежегодном подъеме заболеваемо-
сти гриппом составляет от  1  до  6  млн 

долларов США на  100 000  населения, 
в России ежегодное число заболевших 
гриппом достигает 30  млн человек, 
а  суммарный экономический ущерб 
достигает 40 млрд руб., что составляет 
около 80% ущерба от всех инфекцион-
ных болезней [1–3].

ОРВИ могут вызываться вирусами, 
принадлежащими к  семействам орто-
миксовирусов, парамиксо-, пикор-
на-, адено-, коронавирусов и  другим. 
Периодически появляются данные 
о  новых возбудителях  (метапневмо-
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Резюме. Применение препаратов инозина пранобекса у детей при респираторных вирусных инфекциях и гриппе способ-
ствует уменьшению вирусной нагрузки, сокращению продолжительности болезни, уменьшению риска возникновения 
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вирус, новые типы энтеро- и  корона-
вирусов, бокавирус). В  трети случа-
ев возможно одновременное участие 
в  инфекционном процессе несколь-
ких возбудителей. Клинические  же 
проявления заболевания зависят как 
от  патогенности возбудителей, так 
и  от состояния врожденного и  адап-
тивного иммунитета заболевшего.

Грипп наиболее тяжелая респира-
торная инфекция, вызывается РНК-
содержащими вирусами семейства 
ортомиксовирусов рода Influenza virus, 
включающего вирусы типов А, В, С. 
Наиболее изучены закономерно-
сти распространения вирусов грип-
па А и  В. Основной причиной воз-
никновения эпидемий и  пандемий 
гриппа является появление вирусов 
с  новыми поверхностными белка-
ми — гемагглютинином и  нейрами-
нидазой, которые определяют анти-
генную сущность вируса. Различные 
варианты этих белков, их многооб-
разие и  сочетания определяет нали-
чие большого количества подтипов. 
Способность вирусов гриппа к  анти-
генной изменчивости способствует 
высокой восприимчивости населе-
ния и  основным эпидемиологиче-
ским особенностям — повсеместному 
распространению, коротким интер-
валам между эпидемиями, вовлече-
нию в  эпидемический процесс всех 
групп населения  (взрослые, дети). 
Отсутствие специфического имму-
нитета к  вирусам гриппа А приводит 

к  быстрому распространению инфек-
ции во  всем мире, сопровождается 
большим количеством тяжелых форм 
заболевания и летальных исходов.

В отличие от  вирусов гриппа А, 
у  вирусов типа В  изменения анти-
генных свойств обусловлены только 
точечными мутациями в  генах. Они, 
как правило, поражают в  основном 
детей и  молодежь и  не вызывают пан-
демий. Вирус гриппа С  отличается 
значительной стабильностью антиген-
ных свойств, низкой репродуктивной 
активностью в связи с наличием толь-
ко одного поверхностного антигена.

Клинические проявления респира-
торных инфекций во  многом схожи: 
повышение температуры, катаральные 
явления со  стороны верхних дыха-
тельных путей  (насморк, кашель), 
головная боль, гиперемия зева, конъ-
юнктивит, увеличение регионарных 
лимфоузлов, боли в  животе, рвота, 
артралгии. Обычно пик заболевае-
мости гриппом приходится на  зим-
ние месяцы, а вспышки других ОРВИ 
встречаются круглогодично. Несмотря 
на  схожую клиническую картину, 
имеются и  определенные различия 
как в  клинических симптомах, так 
и  в  продолжительности инкубацион-
ного периода, а также в избирательно-
сти воздействия на определенные отде-
лы респираторной системы (табл.), что 
связано с  повышенной тропностью 
к  тем или иным структурам респира-
торного тракта.

Клиническая дифференциальная 
диагностика этиологически разных 
респираторных инфекций сложна и воз-
можна в основном только во время вспы-
шек инфекции в  детских коллективах 
или при наличии симптомокомплексов, 
типичных для той или иной этиологиче-
ской формы заболевания. Однако неред-
ко диагноз гриппа или ОРВИ ставится 
пациенту с  герпетической  (в  том числе 
с  Эпштейн–Барр-инфекцией), энтеро-
вирусной, менингококковой, стрепто-
кокковой, гемофильной инфекциями, 
а  также корью, коклюшем и  другими, 
при которых могут присутствовать кли-
нические симптомы поражения сли-
зистой оболочки носоглотки и  респи-
раторного тракта. К  тому  же у  детей 
с рекуррентными заболеваниями респи-
раторного тракта нередко выявляется 
персистенция герпесвирусов, которая 
является дополнительным фактором, 
усугубляющим депрессию фагоцитар-
ной активности нейтрофилов, клеток 
системы мононуклеарных фагоцитов, 
Т-клеточного звена иммунитета, пока-
зателей интерфероногенеза, что сопро-
вождается изменением микробиоцено-
за ротоглотки и  обусловливает ранние 
бактериальные осложнения при ОРВИ.

Основной принцип терапии гриппа 
и  ОРВИ у  детей — назначение адек-
ватной терапии с  учетом его пре-
морбидного фона, тяжести течения 
заболевания, локализации процесса, 
наличия осложнений. При анали-
зе летальных случаев от  гриппа или 

Таблица
Наиболее частые клинические проявления ОРВИ у детей [4]

Семейство Род Вид Преимущественная форма поражения 
дыхательных путей

РНК-вирусы

Orthomyxoviridae Influenza virus Грипп А, В, С Трахеит

Paramyxoviridae Paramyxovirus Парагрипп типов 1–4 Ларингит

Pneumovirus РС-вирус Бронхит, бронхиолит

Morbillivirus Вирус кори Ринофарингит

Picornaviridae Rhinovirus Риновирус типов 1–113 Ринит

Enterovirus Вирусы Коксаки, ЕСНО Ринофарингит

Coronaviridae Coronavirus Коронавирус человека, млекопитающих, 
птиц

Ринит

Reoviridae Reovirus Реовирусы человека Ринофарингит

Rotavirus Ротавирусы человека Ларингит

Picornavirus Коксаки А типов 1–24 Герпангины

ДНК-вирусы

Adenoviridae Mastadenovirus Аденовирусы человека и млекопитающих Фаринготонзиллит

Herpetoviridae 
α-herpesviridae 
β-herpesviridae 
γ-herpesviridae

Simplexvirus 
Cytomegalovirus 
Lymphocruptovirus

Вирусы герпеса HSV 
1-го, 2-го типа 
Цитомегаловирус 
Вирус Эпштейн–Барр

Пневмония 
Мононуклеоз
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ОРВИ на  дому или в  первые сутки 
в  стационаре выявлено, что основ-
ной причиной является недооценка 
тяжести состояния ребенка, иммун-
ного статуса, в  ряде случаев — позд-
няя госпитализация. Обязательной 
госпитализации подлежат дети, име-
ющие тяжелое и среднетяжелое тече-
ние заболевания и с признаками:
• �выраженный общий интоксикаци-

онный синдром (резкое возбуждение 
с судорожным синдромом и потерей 
сознания на фоне гипертермии);

• �геморрагический синдром, разви-
тие ДВС-синдрома или синдрома 
Гассера с  формированием острой 
почечной недостаточности;

• �нарушения гемодинамики с  разви-
тием централизации кровообраще-
ния;

• �выраженная дыхательная недоста-
точность на  фоне диффузного циа-
ноза и бледности, а также симптомов 
пневмонии и признаков возможного 
острого респираторного дистресс-
синдрома: кашель с  выделени-
ем пенистой мокроты, укорочение 
легочного звука, большое количе-
ство разнокалиберных хрипов, рез-
кое снижение АД, глухость сердеч-
ных тонов, аритмия;

• �новорожденные и  дети первых лет 
жизни с  осложненным течением 
заболевания или обострением сопут-
ствующих заболеваний.
Лечение гриппа и  респираторных 

инфекций должно быть комплексным, 
по  возможности этиотропным и  патоге-
нетическим, способствующим предупре-
ждению дальнейшего развития патоло-
гического процесса, предупреждению 
развития осложнений, и  их купирова-
нию, профилактике формирования оста-
точных явлений и  хронизации процес-
са. Общие рекомендации: постельный 
режим, проветривание и влажная уборка, 
адекватный питьевой режим, достаточ-
ное и  рациональное питание, по  пока-
заниям — жаропонижающая терапия. 
Симптоматическая терапия направлена 
на  устранение симптомов заболевания, 
которые схожи при разных вирусных 
инфекциях, что нередко приводит к поли-
прагмазии, когда пациенту назначается 
одновременно несколько препаратов для 
лечения каждого симптома отдельно, что 
часто является малоэффективным.

На сегодняшний день для лечения 
гриппа рекомендовано применение пре-
паратов только этиотропного действия: 
блокаторов ионных каналов (риманта-
дина, амантадина) и ингибиторов ней-
раминидазы (осельтамивира и занами-

вира) [5]. Согласно рекомендациям, 
адекватная этиотропная терапия может 
быть назначена после проведения ран-
ней лабораторной диагностики заболе-
вания. Основные методы диагностики 
гриппа и  ОРВИ могут быть разделены 
на две группы:
1) �методы обнаружения в биологических 

материалах цельных вирионов или их 
компонентов (антигенов, вирусспе-
цифической ДНК/РНК): культиви-
рование и выделение вирусов, имму-
нофлюоресцентный метод, иммуно-
ферментный анализ, молекулярно-
биологические (ПЦР и  др.) и  имму-
нохроматографический методы;

2) �методы выявления противовирус-
ных антител: реакция связывания 
комплемента, реакция торможения 
гемагглютинации, иммунофер-
ментный анализ, реакция непрямой 
гемагглютинации и другие.
Как правило, диагностика проводит-

ся в  периоды эпидемий респираторных 
инфекций, в  случаях тяжелого течения 
и  нарастания осложнений заболевания, 
при госпитализации. Необходимость про-
ведения диагностики в первые дни заболе-
вания и большое количество вирусов, спо-
собствующих возникновению респира-
торных инфекций у детей, ограничивают 
использование диагностики в  рутинной 
практике участкового врача.

Следует четко разграничивать про-
тивовирусные препараты, предназна-
ченные для лечения острых проявле-
ний ОРВИ и  для дальнейшей профи-
лактики частой заболеваемости. Как 
лечебные средства при лечении ОРВИ 
противовирусные препараты следует 
назначать в  первые часы/сутки болез-
ни, что способствует быстроте насту-
пления ответа на терапию.

Противовирусной и  иммуности-
мулирующей активностью облада-
ют препараты инозина пранобекса 
(Изопринозин), которые избирательно 
подавляют репродукции вирусов без 
существенного нарушения жизнедея-
тельности клеток макроорганизма [6]. 
Инозин пранобекс по  международной 
классификации лекарственных средств 
относится к  группе противомикробных 
антивирусных препаратов для систем-
ного использования и  к  группе имму-
номодуляторов  (код АТС J05  AX05). 
В  РФ Изопринозин зарегистрирован 
для лечения гриппа и ОРВИ, а также 
некоторых других вирусных инфекций 
и разрешен для применения в педиатри-
ческой практике у детей с 3-х лет [6].

Препарат является комплексом ино-
зина пранобекса, являющегося актив-

ным веществом, и  соли 4‑ацетамидо-
бензойной кислоты, способствующей 
проникновению инозина через мембрану 
лимфоцитов и  других клеток (соеди-
нение инозина с 1-(диметиламино)-2-
пропанол-4-(ацетиламино)бензоатом 
(соль) в соотношении 1:3). Инозин свя-
зывается с рибосомой пораженной виру-
сом клетки и  изменяет ее стереохими-
ческое строение, что приводит к угнете-
нию репликации ДНК и  РНК вирусов, 
и, таким образом, проявляется противо-
вирусное действие препарата. При этом 
Изопринозин не влияет на  развитие 
и функции здоровых клеток (отсутствие 
токсического эффекта), что очень важно 
при выборе лекарственного средства 
в педиатрической практике [6, 8].

Противовирусная активность препа-
рата доказана в  отношении большин-
ства респираторных вирусов, включая 
вирусы гриппа А и В, парагриппа, адено-
вирусы, респираторно-синцитиальный 
вирус. В опытах  in vitro и  in vivo доказа-
но наличие у Изопринозина умеренной 
противовирусной активности в  отно-
шении вирусов гриппа человека, в  том 
числе типа В, и птиц подтипа H5N2, РC, 
парагриппозных вирусов, показана спо-
собность препарата оказывать защитное 
действие на животной модели в отноше-
нии летальной гриппозной инфекции. 
Препарат проявляет противовирусную 
активность  in  vivo в  отношении виру-
сов Herpes simplex, цитомегаловируса 
и вируса кори, вируса Т-клеточной лим-
фомы человека III типа, полиовирусов, 
гриппа А и В, ЕСНО-вируса (энтероци-
топатогенный вирус человека), энцефа-
ломиокардита и  конского энцефалита 
[7]. Противовирусный механизм реали-
зуется уже к концу первых суток приема 
препарата, и активность его одинаково 
высока как в первые часы заболевания, 
так и в последующие дни.

Одновременно Изопринозин активи-
рует неспецифический иммунитет, обла-
дая иммуномодулирующим действием, 
которое может также потенцировать про-
тивовирусное действие: усиливает про-
тивовирусную активность интерферона, 
зрелых Т-лимфоцитов и  Т-киллеров, 
В‑лимфоцитов, стимулирует синтез 
антител, ускоряет дифференцировку 
пре-Т-лимфоцитов, стимулирует инду-
цированную митогенами пролиферацию 
Т- и В‑лимфоцитов, повышает функцио-
нальную активность Т-лимфоцитов, в т. ч. 
их способность к образованию лимфоки-
нов. Изопринозин усиливает продукцию 
интерлейкина-2  лимфоцитами человека 
и  способствует экспрессии на  лимфоид-
ных клетках рецепторов для этого интер-
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лейкина. Также препарат препятствует 
использованию рибосомального РНК 
клеток для воспроизводства вирусов [7].

По данным клинических исследова-
ний, после применения Изопринозина 
для лечения ОРВИ у  детей и  взрослых 
клиническое и  иммунологическое 
улучшение наблюдалось у большинства 
пациентов, способствуя статистически 
значимому сокращению продолжи-
тельности симптомов ОРВИ (лихора-
дочного периода, интоксикации, ката-
ральных явлений в носоглотке) и, соот-
ветственно, заболевания в  целом [9]. 
Показано уменьшение продолжитель-
ности болезни и  купирование симпто-
мов заболевания через 48–72  часа после 
назначения препарата детям в  возрасте 
от 3 до 12 лет при ОРВИ (ринофарингит, 
острый ринофарингит), у  пролеченных 
пациентов температура была невысокой 
и держалась не более 2 дней, общие сим-
птомы исчезали за 1–2 дня.

Препараты инозина пранобек-
са продемонстрировали высокую 
эффективность при лечении различ-
ных заболеваний у  детей с  любыми 
фоновыми заболеваниями, в  т. ч. 
с  признаками иммунодефицита, что 
проявлялось в  облегчении течения 
инфекционного процесса, особенно 
при вирусных заболеваниях дыха-
тельных путей, устранении иммун-
ных нарушений, вызванных вируса-
ми, усилении противовирусного дей-
ствия интерферона [10]. Проведенные 
клинические исследования показали, 
что Изопринозин значимо снижает 
частоту возникновения ОРВИ у детей 
с  частыми рекуррентными заболева-
ниями, увеличивает продолжитель-
ность ремиссий при разных формах 
хронических инфекций [11]. Также 
продемонстрирована высокая эффек-
тивность использования препарата 
при лечении и предупреждении реци-
дивов герпесвирусных инфекций  [6, 
12]. Применение Изопринозина в ком-
плексном лечении детей с  хрониче-
скими респираторными заболевания-
ми после санации очагов хронической 
инфекции рото- и  носоглотки у  50% 
детей приводит к хорошей эффектив-
ности профилактики острых респи-
раторных заболеваний  (ОРЗ), снижа-
ет частоту эпизодов ОРЗ в  среднем 
в  3  раза, частоту обострений реци-
дивирующего бронхита в  2,3  раза, 
хронического фарингита — в 2,5 раза, 
потребность в назначении антибиоти-
ков, частоту клинических проявлений 
герпесвирусной инфекции по сравне-
нию с контрольной группой.

Изопринозин назначается детям 
с 3 лет (масса тела от 15–20 кг) в разо-
вой дозе 50  мг/кг в  сутки, разделен-
ной на  3–4  приема. При тяжелых 
формах инфекционных заболеваний 
доза может быть увеличена инди-
видуально до  100  мг/кг массы тела 
в  сутки, разделенных на  4–6  прие-
мов. Максимальная суточная доза 
для взрослых 3–4  г/день, для детей — 
50  мг/кг/сутки. Продолжительность 
лечения при острых заболеваниях 
у  взрослых и  детей составляет обыч-
но от  5 до  14  дней. Для повышения 
эффективности терапии следует начать 
прием препарата при первых симпто-
мах заболевания. Лечение необходимо 
продолжать до  момента исчезновения 
клинических симптомов и  в  течение 
еще 2  дней уже при отсутствии сим-
птомов. При необходимости длитель-
ность лечения может быть увеличена 
индивидуально под контролем врача. 
При хронических рецидивирующих 
заболеваниях у  взрослых и  детей лече-
ние необходимо продолжать несколь-
кими курсами по  5–10  дней с  переры-
вом в  приеме в  8  дней. Изопринозин 
применяется как для монотерапии, 
так и  в  схемах комплексного лечения 
с  антибиотиками и  другими препара-
тами. При хронических персистирую-
щих инфекциях (группа герпесвирусов, 
вирусы гепатита и  т. д.) препарат при-
меняется курсами продолжительно-
стью 5–10  дней с  интервалами 8  дней. 
Продолжительность курсов можно уве-
личить до 3–4 нед или дольше с повто-
ром курсов лечения через 1–2  нед, 
в  зависимости от  активности течения 
инфекционного процесса. Обычно при 
этом устойчивый иммунокорригирую-
щий эффект получают, принимая пре-
парат в дозе 50 мг/кг/сут на протяжении 
3–9 нед [8].

Инозин пранобекс относится к мало-
токсичным веществам и в этом отноше-
нии имеет преимущества перед други-
ми синтетическими противовирусны-
ми препаратами и иммуномодулирую-
щими средствами с  противовирусной 
активностью. Клинические исследова-
ния продемонстрировали его хорошую 
переносимость [13].

Таким образом, применение препа-
ратов инозина пранобекса у  детей при 
респираторных вирусных инфекциях 
и  гриппе способствует уменьшению 
вирусной нагрузки, снижению виру-
семии, усилению элиминации виру-
сов, сокращению продолжительности 
болезни, уменьшению риска возник-
новения осложнений и  повторного 

инфицирования, ограничению назна-
чений антибактериальных препара-
тов, восстановлению функций иммун-
ной системы, в  связи с  чем препарат 
может применяться для лечения гриппа 
и ОРВИ у детей. ■
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Страничка педиатра

Острые респираторные 
вирусные инфек ции 
(ОРВИ) занимают ведущее 
место в  структуре общей 

заболеваемости населения и являются 
наиболее распространенной патоло-
гией у  детей и  взрослых. Основными 
возбудителями ОРВИ являются 
вирусы гриппа  (типов A, B, C), пара-
гриппа  (четырех типов), аденовиру-
сы (> 40  серотипов), респираторно-
синцитиальный вирус  (РС-вирус), 
энтеро- и  риновирусы  (> 110  серо-
типов), реже — коронавирусы, мета
пневмовирус, бокавирус. Актуальность 
ОРВИ обусловлена не только широкой 
распространенностью в  популяции, 
но и высоким риском развития серьез-
ных осложнений. ОРВИ наносят огром-
ный материальный ущерб как в  рам-
ках семейного бюджета, так и государ-
ства в  целом. В  2013  г. в  Российской 
Федерации зарегистрировано более 
33  млн 225  тыс. инфекционных забо-
леваний  (в  2012  г. — 31  млн 477  тыс.), 
доля ОРВИ составила более 90%  [1]. 
При этом экономический ущерб, нано-
симый этими заболеваниями, состав-
ляет около 77% от  всего ущерба, при-

ходящегося на  долю инфекционных 
болезней.

Биологические свойства вирусов 
определяют поражение слизистой 
оболочки респираторного тракта, 
а  значит, и  клинические проявления 
заболевания. ОРВИ у  детей может 
протекать в  виде ринита, риноконъ-
юнктивита, отита, назофарингита, 
ларингита, трахеита. Выраженность 
общих  (вялость, недомогание, лихо-
радка, головная боль и  др.) и  мест-
ных (гиперемия слизистой носо- и рото-
глотки, боль в горле, кашель, чихание, 
насморк и  др.) симптомов может быть 
различной и зависит от вида возбудите-
ля (определенные вирусы имеют троп-
ность к определенным отделам респи-
раторного тракта), а  также от  инди-
видуальных и  возрастных особен-
ностей детского организма. Нередко 
ОРВИ осложняются присоединением 
бактериальной инфекции и  обостре-
нием хронических заболеваний серд-
ца, почек, суставов, нервной систе-
мы. Частые инфекции способствуют 
аллергизации, снижению защитных 
сил организма, отрицательно влияют 
на  физическое и  психомоторное раз-
витие ребенка, способствуют хрониза-
ции воспалительного процесса со сто-
роны ЛОР-органов и  бронхолегочной 
системы [2].

Многочисленными исследования-
ми доказано, что бронхиальную астму 
(БА), атопический дерматит  (АтД), 
аллергический ринит  (АР) во  многих 
случаях провоцируют бактериальные 
и  вирусные возбудители  [3–6]. В  роли 
триггеров обострения аллергических 
заболеваний часто выступают респи-
раторные вирусы — вирусы гриппа, 
риновирусы, аденовирусы, РС-вирусы, 
коронавирусы, энтеровирусы. Эти 
инфекционные агенты запускают 
каскад иммунологических реакций, 
усиливая и  поддерживая патологи-
ческий процесс в  слизистой оболоч-
ке дыхательных путей. Особенности 
аллергических реакций, вызванных 
вирусами, обусловлены их биологиче-
скими свойствами и способностью как 
активировать, так и  вызывать депрес-
сию различных звеньев гуморально-
го и  клеточного иммунитета. Такие 
симптомы, как отек слизистой, зало-
женность носа, ринорея, одинаково 
характерны как для ОРВИ, так и  для 
аллергических заболеваний. И  разви-
ваются эти расстройства под влиянием 
одних и  тех  же медиаторов воспале-
ния. Доказано, что при ОРВИ уровень 
гистамина, высвобождаемого ткане-
выми базофилами, повышается до зна-
чений, характерных для аллергических 
реакций [7].
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Страничка педиатра

В повседневной практике педиатрам 
следует учитывать эти закономерно-
сти еще и  потому, что аллергия — это 
актуальный фактор риска рецидивов 
инфекции, более тяжелого течения 
заболевания и  высокого риска раз-
вития осложнений. Персистирующие 
воспалительные изменения в  слизи-
стой оболочке респираторного тракта 
у  больных с  АР, БА приводят к  сни-
жению противомикробной и  проти-
вовирусной защиты. Повторные  же 
инфекции способствуют сенсибилиза-
ции организма и  развитию системных 
реакций повышенной чувствительно-
сти с  последующим формированием 
рецидивов заболеваний респираторно-
го тракта.

Лечение детей с  ОРВИ в  большин-
стве случаев проводится амбулаторно. 
Длительность и  интенсивность тера-
пии определяются возрастом больно-
го, клинической формой заболевания, 
тяжестью его течения, а  также нали-
чием осложнений и  сопутствующих 
заболеваний. Арсенал медикаментоз-
ной терапии включает широкое раз-
нообразие препаратов: противовирус-
ные, интерфероны и  их индукторы, 
антигистаминные, антибактериаль-
ные препараты местного и системного 
действия, жаропонижающие, отхар-
кивающие и  муколитические сред-
ства. Местно используются интрана-
зальные кортикостероиды, сосудо-
суживающие препараты. Однако при 
назначении лечения врач должен пом-
нить, что у пациентов с аллергопато-
логией заболевание всегда протекает 
тяжелее, характеризуется затяжным 
течением, торпидностью к  традици-
онным схемам лечения и  частыми 
осложнениями.

В связи с  высокой частотой побоч-
ных эффектов, а  также наличием 
противопоказаний к  использованию 
традиционных лекарств у  данного 
контингента больных возрастает инте-
рес к  применению в  качестве моно-
терапии или в  комбинации с  други-
ми средствами антигомотоксических 
препаратов. К  ним относятся назаль-
ный спрей Эуфорбиум композитум 
Назентропфен С  и  сублингвальные 
таблетки Энгистол.

Эуфорбиум композитум обладает 
доказанным действием при ринитах 
и  синуситах различного генеза  [8, 9]. 
Благодаря своим натуральным компо-
нентам растительного и минерального 
происхождения, препарат восстанав-
ливает функции слизистой оболоч-
ки, купирует симптомы заболевания, 

подавляет активность РС-вирусов, 
адено- и  риновирусов, вирусов грип-
па и  парагриппа, оказывает поло-
жительное влияние на  компонен-
ты иммунной системы: Euphorbium 
оказывает мощное бактерицидное 
и  противовоспалительное действие; 
Luffa operculata содержит витамины, 
фолиевую кислоту, клетчатку, желе-
зо и  входит в  состав многих средств, 
предназначенных для лечения болез-
ней дыхательной системы; Argentum 
nitriсum — применяется в  меди-
цине с  древних времен. Разрушает 
ферментные системы болезнетворных 
микроорганизмов, вызывая их гибель, 
обладает вяжущим, антибактери-
альным, прижигающим, очищаю-
щим действием; Hydrargyrum biiodatum 
(Mercurius bijodatus) — сильный анти-
септик, назначаемый в  небольших 
количествах при хронических гной-
ных патологиях ЛОР-органов; Mucosa 
nasalis suis и  Sinusitis-Nosode применя-
ются при затяжных ринитах и синуси-
тах, озене, разрастании полипов и аде-
ноидных вегетаций; Pulsatilla pratensis 
(Pulsatilla), или прострел луговой, — 
ценится за антимикробные, анестези-
рующие и спазмолитические свойства; 
Hepar sulfuris  (Hepar sulfuris calcareum) 
в малом разведении оказывает проти-
вовоспалительный эффект, улучшает 
отхождение слизи и мокроты.

Энгистол, в  состав которого вхо-
дят  Vincetoxicum hirundinaria  (ластовень 
лекарственный) и  Sulfur, применяется 
в  комплексной терапии простудных 
заболеваний в  качестве комбиниро-
ванного препарата, обладающего анти-
вирусным, противовоспалительным, 
дезинтоксикационным и  иммуномо-
дулирующим действием  [10]. Кроме 
того, что данное гомеопатическое 
средство активизирует защитные силы 
организма и  подавляет воспаление, 
оно также снижает вредное действие 
болезнетворных агентов на  организм, 
тем самым уменьшая риск развития 
заболевания.

Эуфорбиум композитум впрыскива-
ется с  помощью дозатора в  носовую 
полость по 1–2 дозы в каждую ноздрю 
3–5 раз в день, детям до 6 лет — по 1 дозе 
3–4  раза в  день. При остром течении 
ринита можно увеличить количе-
ство впрыскиваний до  6  раз в  день. 
Энгистол назначается по  1  таблетке 
3 раза в день сублингвально за полчаса 
до  еды или спустя 1  час после приема 
пищи. При обострении следует при-
нимать по 1 таблетке каждые 15 минут 
на  протяжении не более 2  часов, 

затем перейти на  стандартную дозу. 
Применение препарата у детей возмож-
но под контролем врача. Для удобного 
дозирования 1  таблетку можно рас-
творить в  20  мл воды. Препарат при-
нимается трижды в день в возрастной 
дозировке: детям до 1 года — по 1 чай-
ной ложке (1/4 таблетки), с 1 до 6 лет — 
по  2  чайных ложки  (1/2  таблетки), 
с  6  по  12  лет — по  3  чайных ложки 
(3/4 таблетки) на прием. «Золотым стан-
дартом» лечения является 10–14‑днев-
ный курс Эуфорбиума композитума 
и  Энгистола либо в  качестве моно-
терапии, либо в  комбинации с  тради-
ционными и медикаментозными пре-
паратами. ■
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Актуальная тема

Основным отличием модели «пожилой пациент» 
от модели «пациент среднего возраста», тем более 
модели «молодой пациент», является высокая сте-
пень морбидности, т. е. наличие нескольких хро-

нических заболеваний. При этом одна болезнь может накла-
дываться на  другую, видоизменяя ее клинику, что создает 
предпосылки к ошибочной диагностике.

Ряд заболеваний, проявляющихся дорсалгией  (ДА), может 
маскироваться под дискогенную радикулопатию  (ДРП). 
Абсолютное превалирование остеохондроза в структуре этио-
патогенетических факторов ДА зачастую притупляет бдитель-
ность по отношению к более редкой и опасной патологии.

Клиника ДРП СVII-VIII иногда напоминает острый инфаркт 
миокарда  (ОИМ). Изолированной ДА при ОИМ не бывает; 
боль концентрируется в области сердца и лишь оттуда отдает 
в  шею и  руку. Диагностические ошибки возникают, когда 
отраженные боли по  интенсивности превосходят сердечные. 
Заболевание начинается беспричинно или после физиче-
ской нагрузки с  появления сжимающих болей, не связан-
ных с  движением в  позвоночнике. Однако из-за стремления 
к  растиранию болезненных зон и  некоторого ограничения 
движений может возникнуть иллюзия вертеброгенной пато-
логии. Необходимо вовремя обратить внимание на  нарас-
тающую одышку, резкое побледнение, испарину на  лбу. 
Аускультативно выявляется ослабление  I тона, тахикардия, 
различного рода нарушения ритма, крепитирующие хрипы 
в  нижних отделах легких. Артериальное давление, как пра-
вило, снижено  (при кардиогенном шоке — до  минимума). 
Диагноз подтверждается электрокардиографически.

Боль в позвоночнике — непостоянный и неосновной сим-
птом субарахноидального кровоизлияния (СК). Однако в ряде 
случаев, из-за токсического воздействия излившейся крови 

на  спинно-мозговые корешки, могут возникнуть сильней-
шие боли в  позвоночнике с  иррадиацией в  различные дер-
матомы. Чаще страдает конский хвост, т. к. в  терминальной 
цистерне скапливается наибольшее количество крови. В  тех 
случаях, когда больные не поднимаются с  постели, кровь 
может задерживаться в  проксимальных отделах спинального 
канала, раздражая верхнешейные корешки, приводя к  цер-
викалгии. Чтобы избежать диагностических ошибок, необ-
ходимо тщательно анализировать порядок появления клини-
ческих симптомов. При СК внезапно развившаяся (по  типу 
удара) церебральная симптоматика (головная боль, тошнота, 
рвота) всегда предшествует ДА; последняя появляется спу-
стя несколько часов, нарастает постепенно и выходит на пер-
вый план не ранее следующих суток. Не менее важным диф-
ференциальным признаком является наличие менингеальной 
симптоматики, не только симптомов Кернига и Брудзинского, 
но и признаков тотальной гиперестезии (менингеальные сим-
птомы I типа — гиперосмия, светобоязнь, гипергейзия, гипе-
ракузия), реактивных болевых феноменов  (менингеальные 
симптомы II типа — Пулатова, скуловой Бехтерева, Керера). 
При СК почти всегда нарушается сознание (делирий, психо-
моторное возбуждение, сопор, кома), отмечается гипертер-
мия, лабильность пульса и артериального давления, кровоиз-
лияния в сетчатку, поражение черепных нервов (чаще — гла-
зодвигательного). Основной дифференциальный признак — 
наличие крови в ликворе.

Под маской ДРП может протекать эпидурит. Первыми 
симптомами заболевания является локальная болезненность 
в позвоночнике; боли не связаны с движением, однако усили-
ваются при перкуссии остистого отростка над воспаленным 
участком. Одновременно присоединяется лихорадка, сим-
птомы интоксикации. В  крови — нарастающий лейкоцитоз, 
высокая СОЭ, сдвиг формулы влево. Постепенно боли приоб-
ретают связь с движением; появляются симптомы натяжения, 
чувствительные и двигательные расстройства в соответствую-
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Резюме. Специфика возрастной фармакокинетики накладывает дополнительные требования к назначению лечебных фак-
торов пациентам старших возрастных групп. Наряду с рутинными критериями (принцип полимодальной монотерапии и 
минимизации гериотропной стимуляции) предложен особый подход к выбору рациональной лекарственной терапии дис-
когенной патологии пациентам старших возрастных групп путем расчета индекса гериотропности.
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Abstract. Specific features of age-related pharmacokinetics imposes additional requirements on prescription of therapeutic factors for 
patients from old age groups. Along with routine criteria (principle of polymodal therapy and reduction of heliotropic stimulation), special 
approach to selection of rational drug therapy of disk pathology was suggested for patients from old age groups by means of calculating 
heliotropic index.
Keywords: musculoskeletal apparatus diseases, osteochondrosis, elderly age, therapeutic congruence, heliotropic index.
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щих дерма- и миотомах. За счет раздражения листков твердой 
мозговой оболочки присоединяются менингеальные симпто-
мы — ригидность затылочных мышц, Кернига, Брудзинского. 
Появление проводниковых расстройств свидетельствует 
о том, что спинной мозг циркулярно компримирован воспа-
ленными эпидуральными тканями. Граница чувствительных 
и двигательных нарушений стремительно поднимается вверх, 
присоединяются тазовые расстройства, сепсис.

Внезапно возникшие боли в бедре или плече, отек, похо-
лодание, цианоз, мраморность кожи указывают на  тромбоз 
глубоких вен. Затруднение оттока крови от  мягких тканей 
иногда сопровождается появлением симптомов натяжения, 
которые могут направить диагностику по  ложному руслу. 
Из-за отечности тканей не исключено появление гипе-
рестезии; однако ее локализация обычно не соответству-
ет зоне автономной иннервации корешка. Отличительной 
особенностью является диссоциация между выраженно-
стью боли и  относительно сохранным объемом движений 
в позвоночнике.

ДА с иррадиацией в грудь, живот, ягодицу, бедро харак-
терна для стенозирующих процессов аорты  (атероскле-
роз, тромбоз, расслаивающаяся аневризма). В  анамнезе — 
пароксизмы перемежающейся хромоты  (боль, слабость, 
онемение в  ногах при ходьбе, проходящие в  покое), зяб-
кость ног, императивные позывы к  мочеиспусканию, сте-
нокардия, дисциркуляторная энцефалопатия, артериальная 
гипертензия. При осмотре часто обнаруживается снижение 
пульсации бедренной артерии (причем пульсация перифе-
рических артерий ног может оставаться сохранной). Боли 
при расслаивающейся аневризме напоминают симпатал-
гию, часто приступообразные с  тенденцией к  распростра-
нению вдоль позвоночника на  ноги; на  высоте приступа 
может развиться коллаптоидное состояние. Иногда удается 
пропальпировать опухолевидное пульсирующее образо-
вание в  области живота и  выслушать над ним систоличе-
ский шум. Дополнительные исследования — ультразвуко-
вое исследование  (УЗИ), компьютерная томография  (КТ) 
брюшной полости.

При опухолях и  воспалении поджелудочной железы боли 
носят опоясывающий характер, зачастую связаны с приемом 
пищи, сопровождаются повторной рвотой. В отличие от ДРП, 
максимум болезненности определяется не в пояснице, а в око-
лопупочной области. Симптомы натяжения отсутствуют или 
слабо выражены. Дополнительные исследования — амилаза 
крови, диастаза мочи (при остром панкреатите концентрация 
их повышена), УЗИ, КТ брюшной полости.

У пациентов старших возрастных групп возможной при-
чиной компрессии корешка, гораздо чаще, чем у  молодых, 
может быть опухоль. Поэтому данный контингент нуждается 
в  более частом назначении высокоточного обследования — 
магнитно-резонансной томографии. Некоторые симптомы 
являются прямым поводом для инициации онкологического 
поиска, в том числе:
• �признаки поражения двух и более корешков;
• �необычный характер боли: чувство прохождения электриче-

ского тока, вегетативная окрашенность (сверлящие, мозжа-
щие, жгучие и т. д.), приступообразное течение;

• �отсутствие связи с движением позвоночника;
• �упорная икота;
• �нарастающая дыхательная недостаточность;
• �беспричинные отеки ног, асцит;
• �появившаяся вместе с болью осиплость голоса, анизокория, 

синдром Горнера;

• �лихорадка, симптомы интоксикации;
• �связь боли с приемом пищи, глотанием, мочеиспусканием, 

половым сношением;
• �патологические выделения из легких, кишечника, мочевого 

пузыря, влагалища;
• �неуклонное нарастание боли, несмотря на  проводимое 

лечение.
Некоторые физиологические особенности старческого орга-

низма заставляют дифференцированно подходить к назначе-
нию лечебных факторов в пожилом возрасте. Падение актив-
ности ферментативных и иммунной систем изменяют течение 
процессов биотрансформации, метаболизма и  элиминации 
лекарственных средств из организма, что приводит к сужению 
терапевтического коридора. В  результате побочные действия 
и осложнения лекарственной терапии возникают после 60 лет 
в 2 раза чаще, а после 70 лет — в 7 раз чаще, чем у пациентов 
среднего возраста [1].

Из-за сопутствующих нарушений сердечной деятельно-
сти пациенты хуже реагируют на  воздействие электрических 
и  электромагнитных полей. При выборе физиотерапевтиче-
ских факторов для пожилого пациента необходимо руковод-
ствоваться следующими принципами [2]:
• �отказ от  агрессивных режимов воздействия  (максимальная 

амплитуда, чрезмерно горячие, холодные факторы);
• �минимальные дозы и кратность воздействия;
• �ограничение воздействия электрических и  электромагнит-

ных полей на область сердца, шею и проекцию желез вну-
тренней секреции.
Сложнее обстоит дело с  выбором рациональной фарма-

котерапии; действующие стандарты изобилуют антигериа-
трическими назначениями даже по  отношению к  возраст-
ассоциированной патологии. Получить информацию о влия-
нии препарата на  пожилой организм зачастую неоткуда, 
поскольку большинство лекарств не проходили соответству-
ющих исследований. Довольно часто перечень критери-
ев невключения в клиническое исследование содержит такие 
позиции, как «Любое серьезное заболевание, которое, веро-
ятно, будет препятствовать проведению исследования» или 
«Пациенты с ожидаемой продолжительностью жизни меньше 
продолжительности исследования»; эти позиции, по  сути, 
блокируют возможность апробации лекарств на  пожилых 
людях [3].

Для преодоления этого барьера нами предложен альтерна-
тивный способ оценки степени влияния лечебных факторов 
на  пожилой организм и  течение гериатрической патологии, 
который базируется на расчете индекса гериотропности (ИГ).

ИГ = 
 ∑FP+

a + P+
b – ∑FP−

с – ∑FfP−
d – P−

b 
× 100%,∑P

где ИГ — индекс гериотропности;
∑P+

a — суммарное значение коэффициента распростра-
ненности гериатрической патологии  (КР — соответствует 
доле болеющих данным заболеванием на 100 граждан старше 
60 лет; измеряется в баллах) в показаниях к назначению лечеб-
ного фактора;

P+
b — наличие возрастных показаний, подтвержденных 

данными клинических исследований, т. е. указание в  анно-
тации на  приоритетное использование в  пожилом возрас-
те (количественное значение соответствует 100);

∑P–
с — суммарное значение КР (соответствует доле болею-

щих данным заболеванием на  100  граждан старше 60  лет; 
измеряется в  баллах) в  противопоказаниях к  назначению 
лечебного фактора;
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∑fP–
d — суммарное значение КР в  побочных действиях 

к  назначению лечебного фактора. При этом f = 1, если 
побочное действие наблюдается более чем в  1% случаев, 
f = 0,1, если побочное действие наблюдается менее чем в 1% 
случаев;

P–
b — наличие верхней границы возрастных ограниче-

ний, т. е. указание в  аннотации на  запрет или ограниченное 
использование в пожилом возрасте (количественное значение 
соответствует 100);

∑P — суммарное значение КР всех форм гериатрической 
патологии (количественное значение соответствует 1243,1).

Величина коэффициента распространенности рассчитана 
нами на  основании обследования 535  пациентов пожилого 
и старческого возраста в рамках проекта «Регистр долгожите-
лей» (табл. 1 и 2).

Источником информации о наличии гериатрической пато-
логии в  перечне показаний, противопоказаний и  побочных 
действий лечебного фактора является государственный реестр 
лекарственных средств  (www.grls.rosminzdrav.ru) и  государ-
ственный реестр медицинских изделий  (www.roszdravnadzor.
ru/national_foreign…/Reg…/search_medproduct‎).

Обобщенная функция ИГ в нормированном виде отображает-
ся величиной, находящейся в диапазоне: 100% ≤ ИГ ≤ 100%.

При оценке негативного влияния лечебных факторов 
на  пожилой организм необходимо учитывать степень опас-
ности для жизни и  состояния здоровья пациента. Запор 
и  артериальная гипертония, имея приблизительно одина-
ковый КР (83,8 и 80,7), несут в себе разную потенциальную 
угрозу жизни и  здоровью; эта угроза будет тем больше, 
чем в большей степени возникшее заболевание увеличивает 
вероятность летального исхода. Так, перенесенный инфаркт 
миокарда повышает риск летального исхода в 11,8 раза, воз-
никновение у пациента онкологической патологии в 2 раза, 
ИБС — в 3,1 раза. В связи с этим при расчете ИГ мы ввели 
повышающий коэффициент (F), пропорциональный увели-
чению вероятности смертельного исхода от соответствующе-
го заболевания и  рассчитанный на  основании анализа дан-
ных федеральной статистической отчетности «Показатели 
смертности мужчин и женщин старше трудоспособного воз-
раста по основным классам болезней» (табл. 3).

Соотнеся и  продифференцировав показания, противопо-
казания и  побочные действия лечебных факторов относи-
тельно гериатрической патологии, можно разделить лечебные 
факторы на три категории: 1) факторы, позитивно влияющие 
на  гериатрическую патологию; 2) факторы, не влияющие 
на гериатрическую патологию; 3) факторы, негативно влияю-
щие на гериатрическую патологию.

Назначение пожилому пациенту факторов третьей категории 
оправдано лишь в том случае, если имеется абсолютное пока-
зание к  его применению или профиль коморбидности  (сово-
купность клинических проявлений заболевания) совпадает 
с перечнем показаний соответствующего лечебного фактора.

Консервативное лечение ДРП регламентируется приказом 
Минздава России от  24.12.2012  г. №  1547н «Об  утверждении 
стандарта специализированной медицинской помощи при 
поражении межпозвонкового диска и  других отделов позво-
ночника с радикулопатией» (далее — Стандарт).

Продолжительная болевая афферентация, являясь мощ-
ным стрессовым фактором, приводит к  перераздражению 
лимбико-ретикулярных структур. Некупированные в  первые 
дни боли приводят к перегрузке антиноцицептивной системы 
организма, формированию диэнцефальных, нейроэндокрин-
ных расстройств, депрессии, декомпенсации заболеваний 
внутренних органов. Лишь своевременное купирование болей 
может прервать этот порочный круг.

Расчет показывает, что ИГ для наркотических анальгетиков 
находится в  зоне негативных значений  (для регламентиро-
ванного Стандартом трамадола –11,4). Из-за высокого риска 
осложнений и  побочных действий на  организм назначе-
ние препаратов данной группы пожилому пациенту оправда-
но лишь в  случае ургентных состояний, сопровождающихся 
болевым шоком.

Таблица 1
КР гериатрических заболеваний (Регистр долгожителей, 2014)

Нозологические формы КР, %

Болезни желчного пузыря и желчевыводящих путей 12,6

Панкреатит 13,1

Гастрит, дуоденит 14,2

Сахарный диабет 2-го типа 14,2

Пиелонефрит 15,1

Гипотиреоз 15,4

Хроническая обструктивная болезнь легких 15,6

Болезни простаты 16,3

Артрозы 27,3

Остеохондроз позвоночника 51,1

Ишемическая болезнь сердца 53,2

Цереброваскулярные болезни 64,4

Болезни, проявляющиеся повышенным артериальным давлением 80,7

Таблица 2
КР гериатрических патологических состояний 
(Регистр долгожителей, 2014)

Патологические состояния КР, %

Деменция 12,9

Депрессия 13,2

Адентия 14,1

Дизурия 23,1

Пресбиакузис 38,5

Метеоризм 46,1

Инсомния 53,8

Остеопороз 65,4

Запор 83,8

Пресбиопия 92,2

Таблица 3
Коэффициент (F) повышения риска летального исхода 
в связи с возникновением заболевания

Нозологические формы Коэффициент 
повышения риска 
летального исхода 

в течение года

Язвенная болезнь желудка, гастродуоденит 1,2

Онкологические заболевания 2

Сахарный диабет 2-го типа 2,5

Ишемическая болезнь сердца 3,1

Цереброваскулярные болезни 2,4

Болезни, проявляющиеся повышенным 
артериальным давлением

2
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Альтернативным вариантом является назначение нестероид-
ных противовоспалительных средств (НПВС). Из НПВС, вклю-
ченных в  Стандарт, сопоставимым анальгетическим действием 
обладает кетопрофен. К сожалению, кетопрофен, как и все несе-
лективные НПВС, обладает серьезными побочными эффектами, 
прежде всего со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
что находит отражение в негативном ИГ (–3,1) [4].

Однако разработки последних лет позволили существенно 
повысить эффективность и  безопасность кетопрофена путем 
выделения его биологически активной части — декскетопро-
фена  (ДКП), представляющего собой водорастворимую соль 
правовращающего стереоизомера; торговое название препа-
рата Фламадекс.

ДКП обладает существенными фармакологическими досто-
инствами; его действующая доза приблизительно в  2  раза 
меньше, чем у  кетопрофена, а  спектр побочных действий 
и вероятность их появления гораздо ниже [5–7].

Согласно данным анализа 34  контролируемых исследова-
ний, в  которых исследовалась эффективность и  безопасность 
ДКП, не было отмечено ни одного эпизода серьезных осложне-
ний (таких как ЖКТ-кровотечение, инфаркт миокарда, инсульт 
или гибель пациента), связанных с этим препаратом [8].

Наиболее крупной работой, в  которой изучалась безопас-
ность ДКП, стало наблюдательное постмаркетинговое иссле-
дование испанских ученых  X. Carne и  сотр. Они оценили 
частоту осложнений при использовании различных НПВС 
у  7337  больных: ДКП  (n = 5429), диклофенак (n = 485), ибу-
профен  (n = 479), парацетамол  (n = 459), метамизол натрия 
(n = 207), ацеклофенак  (n = 103), напроксен  (n = 74), пирок-
сикам  (n = 69) и  дексибупрофен*  (n = 32). НПВС и  параце-
тамол назначался при различных заболеваниях и  патологи-
ческих состояниях, сопровождавших выраженной болью: 
мышечно-скелетной патологии, головной боли, дисменорее 
и зубной боли. ДКП, парацетамол и метамизол показали наи-
лучшую переносимость. Так, в  сравнении с  парацетамолом, 
риск развития ЖКТ-осложнений при использовании ДКП 
составил 1,3, ибупрофена — 1,57, напроксена 2,31, пирокси-
кама 2,63, диклофенака — 3,37 (рис.) [9].

Расчетный ИГ ДКП (Фламадекс) имеет высокое позитивное 
значение (+4,69).

ИГ (Фламадекс) =
 ∑FP+

a + P+
b – ∑FP−

с – ∑FfP−
d – P−

b 
× 100% =∑P 

 

=

 51,1 + 27,3 – (53,3×0,1) – (46,1×0,1) – (83,8×0,1) – 

× 100% = +4,69%
                     (16,3×0,01) – (161,4×0,001) 
                                     1243,1

Помимо анальгетического действия ДКП обладает хоро-
шим противовоспалительным и  жаропонижающим эффек-
том  [5–7]. На  фоне его приема наблюдается достоверное 
снижение концентрации ряда провоспалительных медиаторов 
и цитокинов, в частности, интерлейкина-6, которое коррели-
рует с клиническим эффектом [10].

Несомненное достоинство ДКП — его быстродействие, дока-
занное в исследовании P. Leman и соавт. В нем приняли участие 
122 пациента с травмами нижних конечностей. Снижение боли 
≤ 20% при использовании ДКП было достигнуто достоверно 
более часто, чем при назначении диклофенака [11].

Другие НПВС с  позитивным значением ИГ, включенные 
в  Стандарт, ранжируются в  следующем порядке: нимесу-

лид (+3,3), мелоксикам (+1,7), диклофенак (+1,5). Остальные 
НПВС Стандарта, включая производные уксусной кислоты, 
пропионовой кислоты, коксибы, имеют отрицательное значе-
ние ИГ (самые низкие — у коксибов).

Из антидепрессантов наиболее приемлемы селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина. Назначение несе-
лективных антидепрессантов ограничивается возможным раз-
витием острой задержки мочеиспускания, особенно у мужчин 
с  заболеваниями простаты. Возникшие дизурические рас-
стройства могут быть неправильно истолкованы как тазовые, 
что может спровоцировать неоправданное хирургическое вме-
шательство. Антидепрессанты, включенные в Стандарт, ран-
жируются в  следующем порядке: тразодон  (+10,2), агомела-
тин (+1,02), кломипрамин (–3,02), флуоксетин (–5,3), дулок-
сетин  (–7,15), венлафаксин  (–10,02), циталопрам  (–10,02), 
флувоксамин  (–10,2), пароксетин  (–10,2), амитрипти-
лин (–11), имипрамин (–35,7).

Все антиконвульсанты, используемые для лечения ДРП, 
имеют отрицательное значение ИГ и  ранжируются следу-
ющим образом: карбамазепин  (–2,35), топирамат  (–7,98), 
прегабалин  (–8,36), габапентин  (–10,7). Применять их для 
лечения банальной ДА в пожилом возрасте без крайней необ-
ходимости нежелательно.

Дополнительным способом прерывания болевой аффе-
рентации являются лечебные блокады; наиболее эффек-
тивны из  них — корешковые и  внутрикожные. При сопут-
ствующих миофасциальных расстройствах хороший эффект 
оказывают внутримышечные блокады. Лидокаин менее опа-
сен для пожилых пациентов (–8,87), чем новокаин (–13,2); 
лишь в  случае выраженных нарушений сердечной прово-
димости предпочтение следует отдавать новокаину. Все без 
исключения глюкокортикоиды обладают токсичным дей-
ствием на пожилой организм, поэтому использовать их для 
проведения лечебных блокад нежелательно. В  отдельных 
случаях, при выраженных болях и низком индексе морбид-
ности, возможно одно- или двукратное введение дексаме-
тазона (–20,18).

Отек, постепенно нарастая на  протяжении 3–5  дней, 
в значительной степени определяет выраженность болевого 
синдрома и  интенсивность формирования спаечного про-
цесса. Из мочегонных препаратов, включенных в Стандарт, 
позитивным ИГ (+16,8) обладает фуросемид. Оптимальная 
доза — 20–80  мг/сут внутрь в  3  приема на  протяжении 
2–5 суток.

Показанием для назначения миорелаксантов централь-
ного действия является патологически повышенный тонус * Препарат в РФ не зарегистрирован.

Рис. �Риск развития ЖКТ-осложнений при использовании 
различных НПВС в сравнении с парацетамолом/
метамизолом: данные наблюдательного исследования, 
n = 7337 [9]
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поперечно-полосатой мускулатуры  (миофасциальный син-
дром). В  пожилом возрасте предпочтение следует отдавать 
толперизону (+14,63).

В случае нарушения сна препаратом выбора для пожилых 
пациентов является зопиклон (+4,22).

До сих пор нет единого мнения по поводу местного назначе-
ния сухого тепла и разогревающих растирок в остром периоде 
ДРП. Противники подобного рода терапии исходят из того, что 
тепло усиливает отек. Мы считаем, что горчичники, перцовый 
пластырь, шерсть, горячий песок и соль не могут существенно 
изменить температуру тканей на  глубине 10  см, отделенных 
многочисленными термоизолирующими прослойками, зато 
способны привести к  благоприятным рефлекторным сдви-
гам — уменьшению болей и  мышечного напряжения и, как 
следствие этого, улучшению микроциркуляции в пораженном 
двигательном сегменте.

Основное требование к  проведению рефлексотерапии 
в  остром периоде ДРП — безболевой режим; пациент должен 
суметь выдержать 20–30 минут нахождения в неизменной позе.

Магнито-лазерная терапия с  использованием высокоча-
стотного импульсного инфракрасного излучения на  боле-
вые точки  (на  каждую — по  1  минуте, всего 4–5  точек). 
Максимальная доза излучения — 1  Дж, назначают с  первого 
дня, всего 5–10 сеансов.

Выпадение грыжи ни  в  коем случае не является противо-
показанием для назначения мануальной терапии. На  пора-
женном сегменте в  первые дни работать нежелательно, т. к. 
отекшие ткани легко ранимы; лучше дождаться регресса 
отека (3–7 сутки). На других уровнях манипуляции проводят 
с первых суток, но с обязательным соблюдением безболевого 
режима, т. е. с  исключением приемов, вызывающих резкое 
усиление боли.

В подостром периоде экссудативная фаза воспаления сме-
няется продуктивной. Вокруг грыжи постепенно формируют-
ся спайки, которые деформируют эпидуральное пространство, 
сдавливают корешки, иногда фиксируют их к  окружающим 
связкам и оболочкам.

Стабилизация или уменьшение боли  (обычно 3–7  сутки) 
является сигналом к  присоединению постизометрической 
релаксации. Мобилизационные приемы проводят в  безбо-
левом режиме из  положения на  спине  (разгибание согнутых 
в  коленном и  тазобедренном суставах ног), животе  (подъем 
прямой ноги), боку (вращение таза назад, плеча вперед).

Из физиопроцедур на этой стадии используют:
• �электрофорез лидокаина, эуфиллина, карипазима (послед-

ние два особенно эффективны при затянувшемся обостре-
нии);

• �в  случае выраженной миотонической реакции — электро-
форез оксибутирата натрия;

• �для профилактики образования спаек — электрофорез фер-
ментов (лидаза, папаин);

• �если преобладают чувствительные расстройства — дарсон-
вализация, ультратонотерапия;

• �при наличии парезов — электрофорез прозерина, кальция, 
дибазола;

• �в  случае вегетативных нарушений — магнитотерапия, 
ДМВ‑терапия;

• �для улучшения венозного оттока — фонофорез троксевазина 
с нативным глицерином (в соотношении 1:1), 4,0 на кожу, 
по 3 минуте на поле, до 4 полей.
В конце третьей недели акцент в лечении смещается в сторо-

ну физических методов; медикаментозные препараты, кроме 
антидепрессантов, отменяют. Продолжают мануальную тера-

пию, массаж, расширяют спектр лечебной физической куль-
туры  (по-прежнему избегая наклонов, поворотов и  подъема 
тяжести).

Если сохраняется выраженное ограничение движений 
в  позвоночнике, анталгический сколиоз, назначают тракци-
онную терапию (30–40% веса пациента).

При наличии парезов используют чрескожную коротко-
импульсную электронейростимуляцию; в  случае вегетатив-
ных расстройств — магнитотерапию или ДМВ‑терапию — 
30–40 Вт, в течение 10–12 минут; если имеются чувствитель-
ные расстройства — дарсенваль 6–8  минут на  поле. Лечение 
продолжают до  полной или значительной ликвидации боле-
вого синдрома.

Самый непредсказуемый — поздний восстановительный 
период  (6  недель — полгода). Больной ощущает себя здоро-
вым, но  диск еще не зарубцевался. Чтобы избежать непри-
ятных последствий, при любых физических нагрузках реко-
мендуется ношение люмбосакрального бандажа. Мануальную 
терапию продолжают во  все более урежающемся режиме: 
1 сеанс в неделю, в 2, в 3, в месяц, в 2 и 3 месяца. Больному 
рекомендуют бальнеотерапию в  условиях его родной мест-
ности. Неплохо помогает теплолечение: озокерит  (52–54  °C) 
в  течение 15  минут и  грязелечение  (40–42  °C) в  течение 
15 минут.

Остаточные боли снимаются с  помощью радоновых ванн 
(40  нKu/л). На  пожилых людей, метеопатов и  страдающих 
сердечной недостаточностью хорошо действуют хлоридно-
натриевые ванны (2 г/л) с добавлением 100,0 йодобромистого 
раствора. При сопутствующих артралгиях предпочтение отда-
ют сульфидным  (сероводородным) ваннам  (100–150  мг/л). 
Для релаксации мышц и  обезболивания используют скипи-
дарные ванны. ■
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Хроническая обструктивная 
болезнь легких  (ХОБЛ) — 
обычно предотвратимое 
и  курабельное заболевание, 

характеризующееся постоянным огра-
ничением воздушного потока, которое 
обычно прогрессирует и связано с повы-
шенной хронической воспалительной 
реакцией дыхательных путей и  легких 
в ответ на контакт с вредными частица-
ми и газами. Обострения и сопутствую-
щие заболевания способствуют более 
тяжелому течению болезни.

Это определение болезни сохранилось 
в  документе международной организа-
ции, которая именует себя как Глобальная 
инициатива по  ХОБЛ  (Global  Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease, 
GOLD) и  ведет постоянный монито-
ринг этой проблемы, а  также пред-
ставляет врачам свои ежегодные доку-
менты. Последнее обновление GOLD-
2016  [1] уменьшилось в объеме и имеет 
ряд дополнений, которые мы обсудим 
в  этой статье. В  России большинство 
положений GOLD одобрены и  реали-
зованы в  национальных клинических 
рекомендациях [2].

Эпидемиология 
Проблема ХОБЛ является значи-

мой проблемой для здравоохранения 
и останется таковой, пока доля куряще-
го населения будет оставаться высокой. 
Отдельной проблемой является ХОБЛ 

у  некурящих людей, когда развитие 
болезни связывают с  промышленны-
ми загрязнениями, неблагоприятны-
ми условиями труда как в  городской, 
так и в сельской местности, контактом 
с  дымами, металлами, углем, други-
ми промышленными пылями, хими-
ческими испарениями и  т. п. Все это 
приводит к  рассмотрению варианта 
ХОБЛ как профессионального заболе-
вания  [3, 4]. Согласно данным ЦНИИ 
организации и  информатизации здра-
воохранения Министерства здраво-
охранения в  Российской Федерации 
заболеваемость ХОБЛ с  2005  до  2012  г. 
увеличилась с 525,6 до 668,4 на 100 тыс. 
населения, т. е. динамика прироста 
составила более 27% [5].

На сайте Всемирной организации 
здравоохранения представлена струк-
тура причин смерти за  последние 
12 лет (2010–2012 гг.), в которой ХОБЛ 
и  инфекции нижних дыхательных 
путей делят 3–4 место, а суммарно фак-
тически выходят на  первое место  [6]. 
Однако при делении стран по уровню 
дохода населения эта позиция меняет-
ся. В  странах с  низким доходом насе-
ление не доживает до  терминальных 
стадий ХОБЛ и  умирает от  инфекций 
нижних дыхательных путей, состоя-
ний, связанных с  ВИЧ-инфекцией, 
от диареи. ХОБЛ в этих странах не вхо-
дит в  первую десятку причин смерти. 
В странах с высоким доходом на душу 
населения ХОБЛ и инфекции нижних 
дыхательных путей делят 5–6  места, 
а  лидерами являются ишемическая 
болезнь сердца и инсульт. При достатке 

выше среднего ХОБЛ вышла на третье 
место в причинах смерти, а ниже сред-
него — на 4‑е. В  2015  г. был проведен 
систематический анализ 123  публи-
каций, посвященных распространен-
ности ХОБЛ среди населения в  воз-
расте 30  лет и  старше в  мире за  пери-
од с  1990  до  2010  г. За  этот период 
распространенность ХОБЛ увеличи-
лась с  10,7% до  11,7%  (или с  227,3  млн 
до 297 млн больных ХОБЛ). Наибольший 
рост показателя был среди американ-
цев, наименьший — в Юго-Восточной 
Азии. Среди горожан распростра-
ненность ХОБЛ увеличилась с  13,2% 
до  13,6%, а  среди сельских жителей — 
с  8,8% до  9,7%. Среди мужчин ХОБЛ 
встречалась почти в  2  раза чаще, чем 
среди женщин — 14,3% и 7,6%, соответ-
ственно [7]. Для Республики Татарстан 
ХОБЛ также является актуальной про-
блемой. По  данным на  конец 2014  г. 
в  Татарстане было зарегистрирова-
но 73 838  больных ХОБЛ, смертность 
составляла 21,2  на  100  тысяч населе-
ния, а летальность — 1,25% [8].

Неблагоприятная динамика эпиде-
миологии ХОБЛ констатирована несмо-
тря на  большой прогресс в  клиниче-
ской фармакологии бронхолитиков 
и противовоспалительных препаратов. 
Наряду с повышением качества, селек-
тивности действия, новые препараты 
становятся все дороже, значительно 
увеличивая экономическое и социаль-
ное бремя ХОБЛ для системы здра-
воохранения  (по  экспертным оцен-
кам Общественного фонда «Качество 
жизни» экономическое бремя ХОБЛ 
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для РФ в  ценах 2013  г. оценивалось 
более чем в  24  млрд руб., при этом 
почти в  2  раза превышая экономиче-
ское бремя бронхиальной астмы) [16].

Оценка эпидемиологических дан-
ных по  ХОБЛ затруднена рядом объ-
ективных причин. Прежде всего, 
до последнего времени в кодах МКБ-10 
эта нозология оказывалась в  одной 
графе с бронхоэктатической болезнью. 
В обновленной версии классификации 
эта позиция устранена, но  она долж-
на стать законодательно закреплен-
ной и  согласованной со  статистиками 
Министерства здравоохранения РФ, 
Росздравнадзора, Роспотребнадзора 
и  Росстата. Пока эта позиция не реа-
лизована, что оказывает негативное 
влияние на  прогнозирование объемов 
медицинской помощи и бюджетирова-
ние средств ОМС.

Клиника и диагностика 
ХОБЛ является предотвратимым 

состоянием, поскольку причины его 
хорошо известны. Прежде всего — 
это курение. В  последней редакции 
GOLD наряду с  курением к  факторам 
риска ХОБЛ отнесены профессиональ-
ные пыли и  химические воздействия, 
загрязнение воздуха в  помещениях 
при приготовлении пищи и  отопле-
нии (особенно среди женщин в разви-
вающихся странах) [1].

Второй проблемой является то, что 
критерием окончательного диагноза 
ХОБЛ является наличие данных спи-
рометрии форсированного выдоха 
после пробы с  бронхолитиком корот-
кого действия. Понятная и  обеспе-
ченная широким спектром оборудо-
вания процедура — спирометрия так 
и не получила должного распростране-
ния и доступности в мире. Но даже при 
доступности метода важно контроли-
ровать качество записи и  интерпрета-
ции кривых  [9, 10]. Следует отметить, 
что согласно GOLD последнего пере-
смотра спирометрия необходима для 
постановки окончательного диагноза 
ХОБЛ, тогда как раньше она исполь-
зовалась для подтверждения диагноза 
ХОБЛ [1].

Сопоставление симптомов, жалоб 
и спирометрии при диагностике ХОБЛ 
является предметом исследований 
и  дополнений в  руководства. С  одной 
стороны, в  недавно опубликован-
ном исследовании распространенно-
сти бронхообструктивного синдрома 
на  северо-западе России было показа-
но, что прогностическое значение сим-
птомов не превышает 11% [11].

В то  же время крайне важно акцен-
тировать врачей, особенно терапев-
тов, врачей общей практики и  вра-
чей семейной медицины, на  наличие 
характерных симптомов ХОБЛ, чтобы 
своевременно выявлять этих пациен-
тов и  осуществлять их правильную 
дальнейшую маршрутизацию  [12]. 
В  последней редакции GOLD отмече-
но, что «кашель и  продукция мокро-
ты связаны с увеличением смертности 
у  больных с  легким и  среднетяжелым 
течением ХОБЛ», а оценка ХОБЛ осно-
вана на  выраженности симптомов, 
риска будущих обострений, тяжести 
спирометрических нарушений и выяв-
лении сопутствующих заболеваний [1].

Положение об  интерпретации спи-
рометрии при ХОБЛ совершенствуется 
год от  года  [13]. Абсолютное значе-
ние отношения ОФВ1/ФЖЕЛ может 
привести к  гипердиагностике ХОБЛ 
у  людей старшего возраста, поскольку 
нормальный процесс старения при-
водит к  снижению легочных объемов 
и  потоков, а  также может привести 
к  гиподиагностике ХОБЛ у  людей 
в  возрасте до  45  лет. Эксперты GOLD 
отмечали, что концепция определения 
степеней нарушения только на основа-
нии ОФВ1 недостаточно точна, но аль-
тернативной системы не существует. 
Наиболее тяжелая степень спирометри-
ческих нарушений GOLD 4  не вклю-
чает в  себя ссылку на  наличие дыха-
тельной недостаточности  [1]. В  связи 
с этим современная сбалансированная 
позиция оценки больных ХОБЛ как 
с  точки зрения клинической оценки, 
так и согласно спирометрическим кри-
териям в наибольшей степени отвечает 
требованиям реальной клинической 
практики. Решение о  лечении реко-
мендовано принимать на  основании 
влияния болезни на  состояние паци-
ента  (симптомы и  ограничение физи-
ческой активности) и  риска будущего 
прогрессирования болезни  (особенно 
частоты обострений).

Следует отметить, что острая проба 
с  бронхолитиками короткого дей-
ствия  (сальбутамол, фенотерол, фено-
терол/ипратропия бромид) рекомен-
дована как посредством дозированных 
аэрозольных ингаляторов  (ДАИ), так 
и  при небулизации этих препаратов. 
Значения ОФВ1  и  ОФВ1/ФЖЕЛ после 
бронхолитика являются решающими 
для постановки диагноза ХОБЛ и оцен-
ке степени спирометрических нару-
шений. В  то  же время признано, что 
проба с бронхолитиком потеряла веду-
щую позицию как в  дифференциаль-

ной диагностике бронхиальной астмы 
и ХОБЛ, так и в прогнозе эффективно-
сти последующего применения брон-
холитиков длительного действия.

С 2011  г. всех больных ХОБЛ реко-
мендовано делить на  группы АВСD 
на основании трех координат — спиро-
метрические градации согласно GOLD 
(1–4), частота обострений  (или одна 
госпитализация) в  течение последнего 
года и ответы на стандартизированные 
вопросники  (CAT, mMRC или CCQ). 
Создана соответствующая таблица, 
которая представлена также и в GOLD 
пересмотра 2016  г. [1]. К  сожалению, 
применение вопросников остается при-
оритетом в  тех медицинских центрах, 
где проводятся активные эпидемио-
логические и  клинические исследова-
ния, тогда как в широкой клинической 
практике в  государственных учрежде-
ниях здравоохранения оценка больных 
ХОБЛ с применением CAT, mMRC или 
CCQ по  целому ряду причин является 
скорее исключением, чем правилом.

Российские федеральные рекомен-
дации по диагностике и лечению ХОБЛ 
отражают все критерии, предложенные 
GOLD, но включать их в медицинскую 
документацию при описании ХОБЛ 
пока не обязательно. Согласно отече-
ственным рекомендациям диагноз 
ХОБЛ строится следующим образом:

«Хроническая обструктивная болезнь 
легких…» и далее следует оценка:
• �степени тяжести  (I–IV) нарушения 

бронхиальной проходимости;
• �выраженности клинических симпто-

мов: выраженные  (CAT ≥ 10, mMRC 
≥ 2, CCQ ≥ 1), невыраженные  (CAT 
< 10, mMRC < 2, CCQ < 1);

• �частоты обострений: редкие  (0–1), 
частые (≥ 2);

• �фенотипа ХОБЛ  (если это возмож-
но);

• �сопутствующих заболеваний.
При проведении исследований 

и  сопоставлении зарубежных публи-
каций по  ХОБЛ до  2011  г. и  позднее 
следует понимать, что деление ХОБЛ 
по  спирометрическим критериям 1–4 
и  по  группам AВCD не тождествен-
но. Самый неблагоприятный вариант 
ХОБЛ — GOLD 4  не полностью соот-
ветствует типу D, поскольку в послед-
нем могут быть как больные с призна-
ками GOLD 4, так и с большим количе-
ством обострений в течение последнего 
года [14].

Лечение ХОБЛ является одним 
из  самых динамичных разделов руко-
водств и рекомендаций. Подход к лече-
нию начинается с элиминации повреж-
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дающего агента — прекращения куре-
ния, смены вредной работы, улучшения 
вентиляции в помещениях и т. п.

Важно, чтобы отказ от курения реко-
мендовали все медицинские работни-
ки. Компромисс одного врача в цепоч-
ке контактов больного ХОБЛ может 
иметь необратимые последствия — 
пациент останется курильщиком 
и  тем самым ухудшит прогноз своей 
жизни. В  настоящее время разработа-
ны медикаментозные методы отказа 
от  курения — никотинзамещающие 
и  блокирующие допаминовые рецеп-
торы  (лишающие пациента «удоволь-
ствия от  курения»). В  любом случае 
решающую роль играет волевое реше-
ние самого пациента, поддержка близ-
ких и  аргументированные рекоменда-
ции медицинского работника.

Доказано, что больные ХОБЛ долж-
ны вести максимально возможный 
физически активный образ жизни, 
разработаны специальные фитнес-
программы. Физическая активность 
рекомендована и  для реабилитации 
больных после обострений. Врач дол-
жен знать о  возможности развития 
депрессии у  больных ХОБЛ тяжелого 
течения. Эксперты GOLD расценива-
ют депрессию как фактор риска неэф-
фективности реабилитационных про-
грамм [1]. Для предупреждения инфек-
ционных обострений ХОБЛ рекомен-
дуется сезонная вакцинация от  грип-
па, а  после 65  лет — пневмококковая 
вакцинация.

Терапия 
Лечение ХОБЛ определяется перио-

дами болезни — стабильным течением 
и обострением ХОБЛ.

Врач должен четко понимать задачи 
ведения больного со стабильной ХОБЛ. 
Он должен облегчить симптомы (одыш-
ку и  кашель), улучшить переносимость 
физических нагрузок  (пациент должен 
быть способен по  крайней мере обслу-
живать себя). Необходимо снизить риск, 
которому подвергается больной ХОБЛ: 
максимально возможно замедлить про-
грессирование болезни, предупредить 
и  своевременно лечить обострения, 
снизить вероятность смерти, оказы-
вать влияние на  качество жизни боль-
ных и  на  частоту рецидивов болезни. 
Предпочтение должно отдаваться инга-
ляционным бронхолитикам длительно-
го действия (в сравнении с ингаляцион-
ными средствами короткого действия 
и  оральными препаратами). Однако 
при этом необходимо учитывать, что 
уже более 30  лет успешно применяет-
ся в  клинической практике и  входит 
в  отечественные стандарты терапии 
и  клинические рекомендации комби-
нация ипратроприя бромида с  феноте-
ролом (табл., препарат 1 и 2) в виде ДАИ 
и раствора для небулайзерной терапии.

В документ GOLD последнего пере-
смотра был добавлен олодатерол*. Ранее 
в этом перечне были формотерол (табл., 

препарат 3), тиотропия бромид, акли-
диния бромид, гликопиррония бромид, 
индакатерол. Среди них препараты с 
бета2‑адреномиметическим  (ДДБА) 
и  M3‑холиноблокирующими  (ДДАХ) 
эффектами. Каждый из  них в  боль-
ших рандомизированных исследова-
ниях показал свою эффективность 
и  безопасность, но  последнее поко-
ление препаратов представляет собой 
фиксированные комбинации бронхо-
литиков длительного действия с  раз-
ными механизмами расширения брон-
хов  (индакатерол/гликопирроний, 
олодатерол/тиотропия бромид, вилан-
терол/умеклидиния бромид).

Сочетание препаратов длитель-
ного действия на  постоянной основе 
и  короткого действия по  потребности 
допускается экспертами GOLD, если 
препараты одного типа недостаточны 
для контроля состояния больного [1].

При этом в  последний актуальный 
Перечень жизненно необходимых 
и  важнейших лекарственных препа-
ратов для медицинского применения 
(ЖНВЛП) на  2016  г. [17] включены 
в  моноформе только три селективных 
бета2‑адреномиметика, в  т. ч. сальбу-
тамол  (табл., препарат 5) и  формоте-
рол (табл., препарат 3) и три антихоли-
нергических средства, в  т. ч. ипратро-
пия бромид (табл., препарат 7 и 8).

При подборе бронхолитика предель-
но важно назначить то  устройство 
доставки препарата, которое понятно 
и удобно пациенту, и он не будет совер-
шать ошибок при его использовании. 
Почти каждый новый препарат имеет 
более новую и  совершенную систе-
му доставки  (особенно это касается 
порошковых ингаляторов). И  каждое 
из  таких ингаляционных устройств 
имеет свои сильные и слабые стороны.

Назначение бронхолитиков перо-
рально должно быть исключением 
из правил, их применение (в том числе 
теофиллина) сопровождается большей 
частотой нежелательных лекарствен-
ных реакций без преимуществ в брон-
хорасширяющем эффекте.

Проба с  бронхолитиками коротко-
го действия долгое время считалась 
веским аргументом к  назначению 
или неназначению регулярной брон-
холитической терапии. В  последней 
редакции GOLD отмечено ограничен-
ное прогностическое значение этой 
пробы, а  эффект препаратов длитель-
ного действия в течение года не зависит 
от результата этой пробы.

За последние три десятилетия отно-
шение врачей к  применению инга-

Рис. Деление больных ХОБЛ на категории ABCD

* Препарат в РФ не зарегистрирован.
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ляционных глюкокортикостерои-
дов  (иГКС) менялось. Вначале была 
предельная осторожность, затем прак-
тиковалось применение иГКС всем 
больным с ОФВ1 менее 50% от должных 
величин, и теперь их применение огра-
ничено определенными фенотипами 
ХОБЛ. Если в  терапии бронхиальной 
астмы иГКС составляют основу базис-
ной противовоспалительной терапии, 
то  при ХОБЛ их назначение требует 
веских обоснований. Согласно совре-
менной концепции иГКС рекомендо-
ваны при 3–4 стадии или при типах C 
и  D по  GOLD. Но  даже и  при этих 
стадиях и  типах при эмфизематозном 
фенотипе ХОБЛ с редкими обострени-
ями эффективность иГКС не высока.

В последней редакции GOLD отме-
чено, что отмена иГКС у  больных 
ХОБЛ с  низким риском обострений 
может быть безопасной, но  им обя-
зательно следует оставить в  качестве 
базисной терапии длительно действу-
ющие бронхолитики. Комбинация 
иГКС/ДДБА для однократного при-
менения не показала значимых раз-
личий в  отношении эффективности 
по  сравнению с  двукратным приме-
нением  [1]. В  связи с  этим примене-
ние иГКС обосновано при сочетании 
бронхиальной астмы и ХОБЛ (фенотип 
с  перекрестом двух болезней), у  боль-
ных с  частыми обострениями и  ОФВ1 
менее 50% от должных. Одним из кри-
териев эффективности иГКС является 
повышение количества эозинофилов 
в  мокроте больного ХОБЛ. Фактором, 
который заставляет проявлять обосно-
ванную настороженность при исполь-
зовании иГКС при ХОБЛ, является 
повышение частоты пневмоний, свя-
занное с увеличением дозы ингаляци-
онного стероида. С  другой стороны, 
наличие выраженной эмфиземы сви-
детельствует о малой перспективности 
назначения иГКС ввиду необратимо-
сти нарушений и  минимального вос-
палительного компонента.

Все эти рассуждения нисколько 
не умаляют целесообразности приме-
нения фиксированных комбинаций 
иГКС/ДДБА при ХОБЛ с  наличием 
показаний. Длительная монотерапия 
иГКС при ХОБЛ не рекомендуется, 
поскольку она менее эффективна, чем 
комбинация иГКС/ДДБА, и  сопря-
жена с  увеличением риска развития 
инфекционных осложнений  (гнойно-
го бронхита, пневмонии, туберкулеза) 
и даже учащения переломов костей [1]. 
Такие фиксированные комбинации, 
как сальметерол + флутиказон  (табл., 

препарат 4) и  формотерол + будесо-
нид, имеют не только большую дока-
зательную базу в  рандомизированных 
клинических исследованиях, но и под-
тверждение в  реальной клинической 
практике при терапии пациентов 
с ХОБЛ 3–4 стадии по GOLD.

Системные глюкокортикостероиды 
(сГКС) не рекомендуются при стабиль-
ной ХОБЛ, поскольку их длительное 
применение вызывает серьезные неже-
лательные лекарственные реакции, 
подчас сопоставимые по  тяжести 
с основной болезнью, а короткие курсы 
вне обострения не оказывают значи-
мого эффекта. Врач должен понимать, 
что назначение сГКС на  постоянной 
основе является терапией отчаянья, 
признанием того, что все остальные 
более безопасные варианты терапии 
исчерпаны. Это  же касается примене-
ния парентеральных депо-стероидов.

Для больных с  тяжелым течени-
ем ХОБЛ с  частыми обострениями, 
с бронхитическим фенотипом болезни, 
у  которых применение ДДБА, ДДАХ 
и их комбинаций не дает необходимо-
го эффекта, применяются ингибито-
ры фосфодиэстеразы-4, среди которых 
в клинике применяется только рофлу-
миласт (один раз в день внутрь).

Обострение ХОБЛ — это ключе-
вое негативное событие в  течении этой 
хронической болезни, которое отрица-
тельно влияет на  прогноз пропорцио-
нально количеству повторных обостре-
ний в  течение года и  тяжести их тече-
ния. Обострение ХОБЛ — это острое 
состояние, характеризующееся таким 
ухудшением респираторных симптомов 
у  пациента, которое выходит за  рамки 
ежедневных обычных колебаний и при-
водит к  изменению применяемой тера-
пии  [1]. Не следует переоценивать зна-
чимости ХОБЛ в  ухудшении состояния 
больных. Такие острые состояния, как 
пневмония, пневмоторакс, плеврит, 
тромбоэмболия и подобные, у больного 
с  хронической одышкой должны быть 
предметами исключения, когда врач 
предполагает обострение ХОБЛ.

При оценке больного с  признаками 
обострения ХОБЛ важно определить 
основное направление терапии — анти-
биотики при инфекционном обостре-
нии ХОБЛ и бронхолитики/противовос-
палительные препараты при нарастании 
бронхообструктивного синдрома без 
показаний к антибиотикам.

Наиболее частой причиной обостре-
ния ХОБЛ является вирусная инфек-
ция верхних дыхательных путей, тра-
хеи и бронхов. Обострение распознает-

ся как по  нарастанию респираторных 
симптомов  (одышки, кашля, количе-
ства и  гнойности отходящей мокро-
ты), так и по повышению потребности 
в применении бронхолитиков короткого 
действия. Однако причинами обостре-
ния могут быть также возобновление 
курения  (или иного загрязнения вды-
хаемого воздуха, в  т. ч. промышлен-
ные), либо нарушения в  регулярности 
проводимой постоянной ингаляцион-
ной терапии.

При лечении обострения ХОБЛ глав-
ная задача — минимизировать влия-
ние этого обострения на  последую-
щее состояние пациента, что требует 
быстрой диагностики и  адекватной 
терапии. В  зависимости от  тяжести 
важно определить возможность лече-
ния в  амбулаторных условиях или 
в  стационаре  (или даже в  отделении 
интенсивной терапии). Особое внима-
ние следует уделять больным, которые 
имели обострения в  прошлые годы. 
В  настоящее время больные с  часты-
ми обострениями рассматриваются 
как стойкий фенотип, среди них риск 
последующих обострений и  ухудше-
ния прогноза выше.

Необходимо при первичном обследо-
вании оценить сатурацию и состояние 
газов крови и  при гипоксемии сразу 
начать низкопоточную оксигенотера-
пию. При крайне тяжелой ХОБЛ при-
меняют неинвазивную и  инвазивную 
вентиляцию легких.

Универсальными препаратами первой 
помощи являются бронхолитики корот-
кого действия — бета2‑адреномиметики 
(сальбутамол (табл., препарат 5), фено-
терол (табл., препарат 5)) или их сочета-
ния с  антихолинергическими средства-
ми  (ипратропия бромид  (табл., препа-
рат 7 и  8)). В  остром периоде рекомен-
дуется применение лекарственных пре-
паратов посредством любых ДАИ, в том 
числе со  спейсером. Применение  же 
растворов лекарственных препаратов 
в остром периоде посредством доставки 
через небулайзеры любого типа (ком-
прессорные, ультразвуковые, меш-
небулайзеры) является более целесо
образным. Доза и  кратность примене-
ния определяются состоянием пациента 
и объективными данными.

Если состояние больного позволяет, 
то преднизолон назначают внутрь в дозе 
40  мг в  сутки на  5  дней. Пероральные 
кортикостероиды при лечении обо-
стрений ХОБЛ приводят к улучшению 
симптомов, легочной функции, умень-
шают вероятность неэффективности 
терапии обострений и сокращают дли-
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тельность госпитализации во  время 
обострений. Системные кортикосте-
роиды при лечении обострений ХОБЛ 
могут уменьшить частоту госпита-
лизаций из-за повторных обостре-
ний в  течение последующих 30  дней. 
Внутривенное введение показано 
только в палате интенсивной терапии, 
и  только до  момента, когда больной 
сможет принимать препарат внутрь.

После короткого курса сГКС  (или 
без него) при среднетяжелом обострении 
рекомендуется небулизация иГКС — 
до 4000 мкг в сутки будесонида (при при-
менении суспензии будесонида нельзя 
применять ультразвуковой небулайзер, 
т. к. происходит разрушение действующе-
го вещества в суспензии, и не желательно 
ингалировать суспензии через мембран-
ный  (mesh) небулайзер, т. к. существует 
серьезная возможность засорения мини-
атюрных отверстий мембраны небулай-
зера суспензией, что приведет с одной 
стороны к недополучению терапевтиче-
ской дозы, а с другой к неисправности 
мембраны небулайзера и необходимости 
её замены). Альтернативу может пред-
ставлять раствор будесонида  (табл., пре-
парат 9), разработанный и  выпускаемый 
в России, который совместим с любыми 
типами небулайзеров, что является удоб-
ным как для стационарного, так и  для 
амбулаторного применения.

Показанием к  применению антибио-
тиков при ХОБЛ являются усиление 
одышки и  кашля с  гнойной мокротой. 
Гнойность мокроты является ключе-
вым критерием для назначения анти-
бактериальных средств. Эксперты 
GOLD рекомендуют аминопеницилли-
ны  (в  том числе с  ингибиторами бета-
лактмаз), новые макролиды и  тетраци-
клины (в России к ним имеется высокий 
уровень резистентности респираторных 
патогенов). При высоком риске или 
очевидном высеве синегнойной палоч-
ки из  мокроты больного ХОБЛ лече-
ние акцентировано на  этот возбуди-
тель (ципрофлоксацин, левофлоксацин, 
антисинегнойные бета-лактамы). В дру-
гих случаях антибиотики не показаны.

Сопутствующим заболеваниям при 
ХОБЛ посвящена 6‑я глава последнего 
издания GOLD  [1]. Наиболее часты-
ми и важными сопутствующими забо-
леваниями являются ишемическая 
болезнь сердца, сердечная недоста-
точность, фибрилляция предсердий 
и  артериальная гипертензия. Лечение 
сердечно-сосудистых заболеваний при 
ХОБЛ не отличается от  их терапии 
у  больных без ХОБЛ. Особо отмечено, 
что среди бета1‑блокаторов должны 

использоваться только кардиоселек-
тивные препараты.

Остеопороз также часто сопутствует 
ХОБЛ, при этом лечение ХОБЛ (систем-
ные и ингаляционные стероиды) может 
способствовать снижению плотности 
костей. Это делает диагностику и лече-
ние остеопороза при ХОБЛ важной 
составляющей в ведении больных.

Тревожность и  депрессия ухудшают 
прогноз ХОБЛ, затрудняют реабилита-
цию больных. Они чаще встречаются 
у более молодых больных с ХОБЛ, у жен-
щин, при выраженном снижении ОФВ1, 
при выраженном кашлевом синдроме. 
Лечение этих состояний также не имеет 
особенностей при ХОБЛ. Физическая 
активность, фитнес-программы могут 
сыграть положительную роль в  реа-
билитации больных с  тревожностью 
и депрессией при ХОБЛ.

Рак легких часто встречается у  боль-
ных ХОБЛ и  является наиболее частой 
причиной смерти больных ХОБЛ с нетя-
желым течением. Инфекции дыхатель-
ных путей нередко встречаются при 
ХОБЛ и провоцируют развитие обостре-
ний. Ингаляционные стероиды, при-
меняемые при тяжелом течении ХОБЛ, 
увеличивают вероятность развития 
пневмонии. Повторные инфекционные 
обострения ХОБЛ и  сопутствующие 
инфекции при ХОБЛ повышают риск 
развития антибиотикорезистентности 
в этой группе больных в связи с назначе-
нием повторных курсов антибиотиков.

Лечение метаболического синдрома 
и  сахарного диабета при ХОБЛ про-
водится в  соответствии с  существую-
щими рекомендациями лечения этих 
заболеваний. Фактором, учащающим 
этот вид коморбидности, является 
применение сГКС.

Заключение 
Предельно важна работа врачей 

по  сохранению больных в  контингентах 
дополнительного лекарственного обе-
спечения. Отказ граждан от  этой ини-
циативы в  пользу монетизации  льгот 
приводит к  снижению потенциальных 
затрат на лекарства больных, остающих-
ся приверженными льготе. Связь уровней 
лекарственного обеспечения с  клиниче-
ским диагнозом (ХОБЛ или бронхиальная 
астма) вносит свой вклад как в искажение 
статистических данных, так и необосно-
ванных затрат в  существующей системе 
лекарственного обеспечения.

В целом ряде регионов России отмечен 
«кадровый голод» в  специалистах пуль-
монологах и  аллергологах, что являет-
ся значимым неблагоприятным факто-

ром применительно к возможности ока-
зания квалифицированной медицинской 
помощи пациентам с обструктивными 
бронхолегочными заболеваниями [15]. 
В целом ряде регионов России происхо-
дит общее сокращение коечного фонда. 
При этом существующие «пульмоно-
логические койки» еще и  подвергаются 
процессу перепрофилирования для ока-
зания медицинской помощи по  другим 
терапевтическим направлениям. Наряду 
с  этим сокращение коечного фонда 
по  профилю «пульмонология» нередко 
не сопровождается адекватным пропор-
циональным обеспечением амбулатор-
ной и стационарзамещающей помощи.

Анализ реальной клинической прак-
тики в  России свидетельствует о  недо-
статочной приверженности врачей 
в своих назначениях принятым стандар-
там ведения ХОБЛ  [11]. Переход паци-
ентов на  самообеспечение лекарствами 
приводит к  снижению приверженно-
сти лечению, нерегулярному использо-
ванию препаратов. Одним из  способов 
повышения приверженности терапии 
стали школы астмы и  ХОБЛ, работа 
которых организована на  регулярной 
основе далеко не во всех регионах РФ.

Таким образом, ХОБЛ является весьма 
распространенным в  мире и  РФ заболе-
ванием, которое создает существенную 
нагрузку на  систему здравоохранения 
и экономику страны. Диагностика и лече-
ние ХОБЛ постоянно совершенствуются, 
а основные факторы, которые поддержи-
вают высокую распространенность ХОБЛ 
в  популяции людей второй половины 
жизни, — это не снижающееся количество 
людей, курящих 10 и более лет, и вредные 
производственные факторы. Значимым 
настораживающим аспектом является 
отсутствие динамики смертности в  сто-
рону уменьшения, несмотря на  появле-
ние все новых лекарственных препаратов 
и  средств доставки. Решение проблемы 
может состоять в  повышении доступно-
сти лекарственного обеспечения паци-
ентов, чему максимально должна спо-
собствовать государственная программа 
импортозамещения*, в  своевременной 
диагностике и повышении приверженно-
сти пациентов к назначенной терапии. ■

* Для государственных и муниципальных 
нужд приоритетность лекарственного 
обеспечения пациентов отечественны-
ми препаратами и ограничение допуска 
закупок препаратов, происходящих 
из иностранных государств, определе-
ны Постановлением Правительства РФ 
от 30 ноября 2015 г. № 1289.
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Таблица
Препараты для терапии ХОБЛ

№ МНН Торговое 
наименование

Форма выпуска Способ применения и дозы Производитель Перечень 
ЖНВЛП

Регистрационный 
номер

1 Ипратропия 
бромид + 
Фенотерол

Ипратерол-
натив

Раствор для 
ингаляций 0,25 мг 
+ 0,5 мг/мл. 20 мл, 
флакон из темного 
стекла № 1

Острый бронхоспазм: 0,5–1 мл (10–
20 капель). В особенно тяжелых 
случаях до 2,5 мл (50 капель). 
Максимальная доза 4,0 мл (80 
капель). Максимальная суточная 
доза 8,0 мл (160 капель) 
Курсовое и длительное лечение 1–2 
мл (20–40 капель) до 4 раз в сутки

ООО «Натива», 
Россия

Да ЛП-002166

2 Ипратропия 
бромид + 
Фенотерол

Ипратерол-
аэронатив

Аэрозоль для 
ингаляций 20 мкг/
доза + 50 мкг/доза. 
200 доз, баллон 
из нержавеющей 
стали

Взрослые и дети старше 6 лет. 
Лечение приступов бронхоспазма: 
2 ингаляционных дозы аэрозоля. 
Прерывистая и длительная терапия: 
по 1–2 ингаляции на один прием, 
до 8 ингаляций в день (в среднем 
по 1–2 ингаляции 3 раза в день)

ООО «Натива», 
Россия

Да ЛП-003359

3 Формотерол Формотерол-
натив

Капсулы 
с порошком для 
ингаляций, 12 мкг.  
№ 30 или 
№ 60 вместе 
с устройством 
для ингаляций

Регулярная поддерживающая 
терапия: 12–24 мкг (1–2 капс.) 
2 раза в сутки. 
Профилактика бронхоспазма: 
12 мкг (1 капс.) за 15 минут 
до предполагаемого контакта 
с аллергеном или до нагрузки

ООО «Натива», 
Россия

Да ЛП-003180

4 Салметерол + 
флутиказон

Салтиказон-
натив

Порошок 
для ингаляций 
дозированный, 
50 мкг + 100 мкг, 
50 мкг + 250 мкг, 
50 мкг + 500 мкг.  
№ 30 или 
№ 60 вместе 
с устройством 
для ингаляций

Одна ингаляция (50 мкг 
салметерола и 250 мкг 
флутиказона пропионата) 
2 раза в сутки; максимальная 
рекомендуемая доза составляет 
1 ингаляцию (50 мкг салметерола 
и 500 мкг флутиказона) 2 раза 
в сутки

ООО «Натива», 
Россия

Да ЛП-003400

5 Сальбутамол Сальбутамол-
натив

Раствор для 
ингаляций 1 мг/мл. 
2,5 мл во флаконе, 
№ 10

Взрослые и дети старше 12 лет: 
2,5–5 мл (2,5–5 мг) 4–6 раз 
в день. При тяжелом обострении 
ХОБЛ возможно назначение 
препарата каждые 30–60 минут до 
достижения клинического эффекта 
(у взрослых до 40 мг в сутки)

ООО «Натива», 
Россия

Да P N000442/02

6 Фенотерол Фенотерол-
натив

Раствор для 
ингаляций 1 мг/
мл. 20 мл, флакон 
из темного стекла 
№ 1

Острый бронхоспазм: 0,5 мл 
(10 капель = 0,5 мг фенотерола 
гидробромида) до 4 раз в день; 
в тяжелых случаях от 1 до 
1,25 мл (20–25 капель = 1–1,25 мг 
фенотерола гидробромида). 
Профилактика приступов 
бронхоспазма 0,5 мл (10 капель = 
0,5 мг фенотерола гидробромида)

ООО «Натива», 
Россия

~ ЛП-002943

7 Ипратропия 
бромид

Ипратропиум-
аэронатив

Аэрозоль 
для ингаляций 
20 мкг/доза. 
200 доз, баллон 
из нержавеющей 
стали

Взрослые и дети старше 6 лет: 
2 ингаляционные дозы аэрозоля 
(40 мкг) 4 раза в день. Общая 
суточная доза не должна 
превышать 12 ингаляций (240 мкг)

ООО «Натива», 
Россия

Да ЛП-003125

8 Ипратропия 
бромид

Ипратропиум-
натив

Раствор 
для ингаляций 
0,25 мг/мл. 20 мл, 
флакон из темного 
стекла № 1

Поддерживающее лечение. 
Взрослые (в том числе пожилые): 
по 2,0 мл (40 капель = 0,5 мг 
ипратропия бромида) 3–4 раза 
в день. Максимальная суточная 
доза — 8,0 мл (2 мг ипратропия 
бромида). 
Острый бронхоспазм: взрослые 
(в том числе пожилые): по 2,0 мл 
(40 капель = 0,5 мг ипратропия 
бромида)

ООО «Натива», 
Россия

Да ЛП-003139

9 Будесонид Будесонид-
натив

Раствор для 
ингаляций 0,25 мг/
мл, 0,5 мг/мл. 
2 мл во флаконе, 
№ 10

Дети от 16 лет и старше: 0,25–2 мг 
в сутки. Взрослые/пожилые 
пациенты: 1–2 мг в сутки. В случае 
тяжелых обострений доза может 
быть увеличена до 4 мг в сутки

ООО «Натива», 
Россия

Да Р N002275/02

Примечание. Данные лекарственные препараты (1–9) воспроизведены в России и доступны в аптеках и лечебных учреждениях. Полный перечень данных 
препаратов производит единственная отечественная фармацевтическая компания полного производственного цикла — «Натива». В Республике Татарстан 
есть положительный клинический опыт применения целого ряда лекарственных препаратов компании «Натива», в т. ч. при лечении пациентов в рамках 
государственной программы лекарственного обеспечения при оказании и стационарной, и амбулаторной медицинской помощи. РЕКЛАМА
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В соответствии с современными 
представлениями, обязатель-
ным компонентом послеопе-
рационного лечения пациен-

тов хирургического профиля является 
нутритивно-метаболическая поддержка 
(НП), направленная на  полноценное 
обеспечение энергетических и  пласти-
ческих потребностей организма, а также 
введение нутриентов как фармаколо-
гического средства коррекции метабо-
лического ответа организма на  стресс, 
в том числе «метаболическую терапию» 
синдрома кишечной недостаточно-
сти [1–5].

Такой подход обусловлен несколь-
кими причинами. Согласно данным 
многочисленных исследований до  50% 
пациентов, поступающих в  стациона-
ры на  лечение, имеют признаки пита-
тельной недостаточности  [1, 2, 4, 6, 7]. 
Наряду с  питательной недостаточно-
стью при поступлении, существенное 
значение в течении послеоперационно-
го периода и результатах хирургического 
лечения, интенсивной терапии крити-

ческих состояний имеет метаболиче-
ский ответ на стресс (травма, оператив-
ное вмешательство, инфекция, ишемия 
и др.) [1–3, 6, 8–10].

Хирургическое вмешательство, неза-
висимо от  вида анестезиологического 
пособия, является мощным стрессовым 
фактором, особенно в современной абдо-
минальной хирургии, при выполнении 
расширенных комбинированных вме-
шательств, которые отличаются значи-
тельной травматичностью. К  основным 
проявлениям метаболического ответа 
на стресс в послеоперационном периоде 
относятся синдром гиперметаболизма-
гиперкатаболизма и нарушения функций 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
[1–5, 9, 11, 12].

Принципиально важную роль в пато-
генезе гиперметаболизма и  органных 
расстройств при критических состоя-
ниях играют постагрессивные нару-
шения функций ЖКТ — синдром 
кишечной недостаточности  (СКН). 
СКН возникает как при первичном 
поражении ЖКТ  (оперативное вме-
шательство, перитонит, панкреатит 
и др.), так и вторичном, без органиче-
ской патологии ЖКТ (ожоги, черепно-
мозговая травма, пневмония, гнойно-

воспалительные поражения мягких 
тканей и др.) [1–3, 9, 10, 12, 13].

При синдроме гиперметаболизма-
гиперкатаболизма на  30–80% возрас-
тают потребности организма в  энергии, 
наблюдаются чрезмерные протеолиз, 
гликогенолиз, глюконеогенез, что сопро-
вождается большими потерями азота 
и  высоким темпом истощения больных. 
Ведущим показателем гиперметаболизма-
гиперкатаболизма является увеличение 
скорости обмена веществ. Потребности 
больного в  энергии резко возрастают 
по  отношению к  базальному энергооб-
мену в  покое. К  ключевым показателям 
относятся снижение концентрации сыво-
роточных белков, потери белка, гипер-
гликемия, гиперлактатемия, гиперби-
лирубинемия, повышение содержания 
в  плазме крови креатинина, изменение 
состава тела. В  печени на  фоне актив-
ного синтеза острофазовых белков нару-
шается продукция висцеральных белков. 
Развивается стресс-индуцированная 
гипергликемия [1–4, 6, 8, 12, 14].

Стрессовую гипергликемию опреде-
ляют как повышение уровня глюкозы 
крови более 7,8 ммоль/л у пациентов без 
очевидных признаков сахарного диа-
бета [7, 10, 14].
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Резюме. Оценена эффективность послеоперационного энтерального питания низкоуглеводной гиперкалорийной смесью с 
высоким содержанием белка в коррекции стрессовой гипергликемии и нутритивного статуса у больных, оперированных по 
поводу новообразований поджелудочной железы. 
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Abstract. To estimate efficiency of post-operative enteral feeding with low carb hypercaloric mixture with high content of protein in 
correction of stress hyperglycemia and nutritive status in patients operated on the account of new formations of pancreas.
Keywords: stress hyperglycemia, enteral feeding, new formations of pancreas.
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Стрессовая гипергликемия является 
проявлением синдрома гиперкатабо-
лизма критического состояния любой 
этиологии и  представляет одну из  наи-
более актуальных проблем современ-
ной интенсивной медицины. По данным 
различных авторов, частота развития 
стрессовой гипергликемии у пациентов, 
находящихся в  критическом состоя-
нии  (в  т.  ч.  после обширных оператив-
ных вмешательств), превышает 90%. 
У  31% пациентов отделений реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ) при 
однократном измерении обнаруживается 
гипергликемия > 11,1 ммоль/л [1, 11, 15, 
16]. Гипергликемию, хотя  бы однократ-
но, обнаруживают у  97,5% пациентов 
в  ОРИТ, 70% больных с  сепсисом, 60% 
больных с  инфарктом миокарда, 50% 
больных с  острым нарушением мозго-
вого кровообращения (ОНМК) [2, 3, 10, 
17, 18].

Гипоксия любой природы, нарушения 
кровообращения, острое заболевание, 
хирургические вмешательства или травма 
приводят к  нарушению синтеза и  транс-
порта инсулина и одновременно к повы-
шению уровня контринсулярных гормо-
нов — адреналина, кортизола, глюкагона 
и  гормона роста. Контррегуляторный 
ответ организма на стресс (выброс стресс-
гормонов и  системная воспалительная 
реакция на  операционную травму) при-
водит к  нарушению углеводного обмена, 
включая инсулинорезистентность, повы-
шение продукции глюкозы печенью, нару-
шение утилизации глюкозы на периферии 
и  относительной инсулиновой недоста-
точности. Адреналин стимулирует выброс 
глюкагона и  подавляет выработку инсу-
лина β-клетками поджелудочной железы. 
Высокий уровень кортизола увеличивает 
продукцию глюкозы печенью и стимули-
рует распад белков, вследствие чего повы-
шается уровень циркулирующих амино-
кислот, что приводит к  глюконеогенезу. 
В  дополнение к  этому стресс приводит 
к  продукции цитокинов, таких как фак-
тор некроза опухолей  (ФНО-α), интер-
лейкинов (ИЛ-6 и ИЛ-1), которые повы-
шают инсулинорезистентность, понижая 
чувствительность рецепторов инсулина 
к  последнему. Инсулинорезистентность — 
одна из  основных причин гиперглике-
мии, развивается в  течение нескольких 
минут и  сохраняется от  нескольких дней 
до недель, один из факторов, определяю-
щих длительность пребывания в  стацио-
наре [16, 18–22].

Результаты многочисленных исследо-
ваний последних лет показали взаимо
связь между гипергликемией и исходами 
лечения, смертностью, длительностью 

пребывания в  стационаре, инфекцион-
ными и  другими осложнениями после 
хирургического вмешательства  [7, 22, 
23].

Методы нутритивной поддержки 
в  лечении синдрома гиперметаболизма-
гиперкатаболизма при критических 
состояниях и полиорганной недостаточ-
ности применяются и  разрабатываются 
более двух десятков лет. Сегодня уже 
достаточно очевидны те принципиаль-
ные подходы, без применения кото-
рых нельзя говорить о проведении адек-
ватной метаболической коррекции рас-
стройств в системе гомеостаза и обмена 
веществ при критических состояниях. 
Прежде всего, это касается подходов 
к  метаболически ориентированной 
нутритивной поддержке, позволяющей 
активно вмешиваться в  патогенетиче-
ские звенья системной воспалительной 
реакции и  адекватно корригировать 
белково‑энергетическую и  питатель-
ную недостаточность, энтерального ком-
понента нутритивно-метаболической 
поддержки и  энтеральной терапии син-
дрома кишечной недостаточности, при-
менения новых технологий парентераль-
ного питания [1–3, 6, 10, 11, 14, 17, 24].

В этой связи при проведении 
нутритивно-метаболической поддержки 
у больных со стрессовой гипергликеми-
ей, как правило, применяют специали-
зированные смеси, предназначенные 
для больных сахарным диабетом. Общим 
для них является полноценность и  сба-
лансированность химического состава, 
низкий гликемический индекс (относи-
тельно пониженный уровень углеводов, 
которые должны быть представлены 
цельным крахмалом и  крупномолеку-
лярным мальтодекстрином), отсутствие 
моно- или дисахаридов с  инсулиноза-
висимым типом метаболизма, высокий 
уровень белка и  растительных жиров, 
повышенное содержание мононена-
сыщенных жирных кислот, содержа-
ние антиоксидантов, наличие пищевых 
волокон [4, 5, 10, 13, 14].

С целью предотвращения ошибок 
и осложнений парентерального питания, 
которое может вызвать гипергликемию, 
вместо флаконной методики применяют 
технологию «три в одном» [23].

В связи с  этим большой научный 
и  практический интерес представ-
ляет решение проблемы адекватной 
нутритивно-метаболической поддерж-
ки больных хирургического профиля 
в послеоперационном периоде со стрес-
совой гипергликемией с  применением 
специальных смесей энтерального пита-
ния.

Цель работы: оценить эффективность 
послеоперационного энтерального пита-
ния низкоуглеводной гиперкалорийной 
смесью с  высоким содержанием белка 
в коррекции стрессовой гипергликемии 
и нутритивного статуса у больных, опе-
рированных по поводу новообразований 
поджелудочной железы.

Материалы и методы 
исследования 

Одноцентровое проспективное ран-
домизированное контролируемое 
исследование в  двух группах сравнения 
выполнено в  Главном военном кли-
ническом госпитале имени академика 
Н. Н. Бурденко в период с апреля 2015 г. 
по март 2016 г.

Обследовано 45  пациентов мужско-
го пола. Средний возраст составил 
61,5 ± 13,8  года. Диагноз рака головки 
поджелудочной железы был установ-
лен на  основании инструментальных 
и  гистологических методов исследова-
ний. Всем пациентам выполнена рас-
ширенная гастропанкреатодоуденаль-
ная резекция в условиях комбинирован-
ной анестезии: эпидуральной  (уровень 
пункции Th7‑Th9) + ингаляционной 
с  искусственной вентиляцией легких 
(ингаляционный анестетик Севоран). 
Операцию заканчивали интубацией тон-
кой кишки двухканальным зондом (ЗКС 
№ 21) дистальнее анастомоза.

Характеристика смесей энтерального 
питания, использованных в  исследова-
нии:
• �стандартная жидкая смесь Изосурс 

Стандарт, содержащая в  100  мл: 
белок — 3,9  г, жиры — 3,4  г, угле-
воды — 13,5  г, калорийность — 
100 ккал;

• �жидкая смесь Новасурс Диабет Плюс. 
Энергетическая ценность: 1,23 ккал/мл 
продукта, содержащего: а) углеводы 
(39%) — 60 г/500 мл, декстрин из тапи-
оки, гликемический индекс (ГИ) — 27; 
б) белки (20%) — 29,6 г/500 мл, казеина-
ты и концентрат сывороточного белка; 
в) жиры (39%) — мононенасыщенные 
жирные кислоты (МНЖК) (26%); нена-
сыщенные жирные кислоты (НЖК) 
(6,6%); трансжиры < 0,2%, эйкоза-
пентаеновая кислота  (ЭПК)/доко-
загексаеновая кислота (ДГК): 0,57  г 
на 1500 ккал, источник: подсолнечное 
масло с  высоким содержанием олеи-
новой кислоты, масло канолы и рыбий 
жир; г) пищевые волокна (2%) — 7,5 г 
на 500 мл; источник: ЧГГК, ФОС, АК, 
инулин; д) осмолярность: 236 мосм/л.
В соответствии с  задачами работы 

и в зависимости от выбранной програм-
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мы НП все больные были распределены 
на две рандомизированые группы мето-
дом закрытых конвертов.

В 1‑ю группу  (группу сравнения) 
вошли 22  пациента, которые получа-
ли стандарную НП. Начиная со  вторых 
по  третьи сутки послеоперационного 
периода парентеральное питание  (ПП) 
осуществляли по  общепринятым схе-
мам с  использованием системы «три 
в одном» «Кабивен центральный» в объ-
еме 2000  мл  (азот 10,8  г, жиры 80  г, 
глюкоза безводная 200  г, энергетиче-
ская ценность 1900 ккал). На 4–5 сутки 
в  объеме 1500  мл  (1400  ккал/сут), 
на 5–6 сутки — ПП прекращали. С пер-
вых часов послеоперационного периода 
через назоинтестинальный зонд про-
водили кишечный лаваж глюкозоэлек-
тролитным раствором  (ГЭР). По  мере 
восстановления всасывательной и пере-
варивающей функции тонкой кишки 
переходили на  внутрикишечное вве-
дение ГЭР, в  первые сутки — деком-
прессия кишки и  кишечный лаваж 
ГЭР, во вторые сутки — вводили 800 мл 
ГЭР. С  четвертых суток начинали 
энтеральное питание  (ЭП) стандарт-
ной смесью нарастающей нутритив-
ной ценности: от  0,5  ккал/мл  (500  мл) 
до  1  ккал/мл  (2000  мл = 2000  ккал: 
белки 78  г, жиры 68  г, углеводы 270  г) 
на 5–6 сутки.

У 23  больных 2‑й группы  (основ-
ной) изучали эффективность после

операционного ЭП смесью Новасурс 
Диабет Плюс в  коррекции метаболиче-
ских нарушений, нутритивного статуса 
и стрессовой гипергликемии. Отличием 
2‑й группы было внутрикишечное вве-
дение смеси Новасурс Диабет Плюс, 
которая производилась по  следующей 
схеме: кишечный лаваж и  энтеральное 
введение ГЭР, далее, по мере восстанов-
ления функций ЖКТ, поэтапно с  тре-
тьих суток проводили энтеральное пита-
ние нарастающего объема и  нутритив-
ной ценности — от 0,5 ккал/мл (500 мл) 
до 1,23 ккал/мл (1500 мл = 1850 ккал/сут: 
белки 90 г, жиры 79,5 г, углеводы 180 г, 
пищевые волокна 22,5  г) на  5–6  сутки. 
Соответственно ПП полностью прекра-
щали.
Методы исследования 

При поступлении больного в  отделе-
ние реанимации и  на  первые, третьи, 
пятые, седьмые сутки после оперативно-
го вмешательства помимо общеклини-
ческих исследований были использова-
ны специальные методы исследования, 
позволяющие оценить эффективность 
проводимой НП в коррекции основных 
показателей гомеостаза.

Функциональное состояние ЖКТ 
оценивали по  клиническим признакам 
и  данным рентгеноконтрастного иссле-
дования — зондовой энтерографии водо-
растворимым контрастом. Измерение 
внутрибрюшного давления  (ВБД) про-
изводили непрямым методом трансве-

зикально путем использования мочево-
го катетера.

Критерии включения в  исследо-
вание: возраст старше 18  лет; пред-
полагаемое обширное оперативное 
вмешательство на  органах брюшной 
полости; отсутствие сахарного диабе-
та, независимо от  типов; поступление 
в стационар не менее чем за семь суток 
до предполагаемого оперативного вме-
шательства.

Критерии исключения: возраст стар-
ше 80  лет; невозможность выполнения 
хирургического вмешательства  (напри-
мер, ввиду распространенности ракового 
процесса и т. п.), отказ от оперативного 
вмешательства; лимфомы вне зависимо-
сти от типов.
Статистическая обработка данных 

Статистическая обработка материала 
выполнена с  использованием методов 
вариационной статистики  (программа 
SPSS). Определяли значение среднего 
арифметического  (М), стандартного 
отклонения  (SD), стандарной ошибки 
среднего  (SE), медианы, 25‑го и  75‑го 
процентилей. Для проверки нормаль-
ности распределения использовался 
критерий Колмогорова–Смирнова. 
Сравнения проводили с  использова-
нием непараметрического критерия 
Краскела–Уоллиса, непараметрическо-
го критерия Манна–Уитни, параме-
трического критерия Стьюдента, кри-
терия хи-квадрат или точного критерия 
Фишера, критерия Уилкоксона. При 
исследовании корреляционной зависи-
мости использовали метод Спирмена.

Результаты и их обсуждение 
При изучении основных показателей 

метаболизма в первые сутки после опера-
ции у больных как 1‑й, так и 2‑й группы 
обнаруживали выраженные проявления 
гиперметаболизма-гиперкатаболизма 
с  нарушениями белкового, углеводного 
и липидного обмена, увеличение потерь 
азота и  расхода энергии. Вместе с  тем 
уже с  третьих суток послеоперацион-
ного периода между группами выявле-
на существенная разница как в тяжести 

Таблица 1
Динамика показателей белкового обмена в группах в послеоперационном периоде

Показатель Первые сутки Третьи сутки Пятые сутки Седьмые сутки

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

Общий белок (г/л) 52,4 ± 0,9 58,0 ± 0,8 51,8 ± 0,5* 52,5 ± 0,3 52,9 ± 0,4* 54,5 ± 6,6* 55,1 ± 6,3* 61,9 ± 1,3*

Альбумин (г/л) 23,1 ± 0,9 29,8 ± 0,6 26,1 ± 0,6 28,2 ± 0,7 26,2 ± 0,4* 28,4 ± 3,4* 27,1 ± 3,9* 33,9 ± 0,4*

Трансферрин (г/л) 1,30 ± 0,14 1,73 ± 0,24 1,37 ± 0,39 1,86 ± 0,57 1,3 ± 0,3* 1,75 ± 0,53* 1,16 ± 0,24* 2,32 ± 0,14*

Примечание. 1. Wilcoxon’s test *р < 0,05 по отношению к исходным значениям в первые сутки послеоперационного периода. Данные представлены: 
Mean ± SD. 2. Wilcoxon’s rank-sum test. При попарном сравнении достоверны следующие данные. 1-я и 2-я группы: общий белок в первые и седьмые 
сутки, альбумин в первые и седьмые сутки, трансферрин в первые и седьмые сутки.

Таблица 2
Динамика уровня преальбумина в сыворотке крови на первые, третьи, 
пятые сутки исследования в группах

Преальбумин, г/л Первые сутки Третьи сутки Пятые сутки

1-я группа 
(n = 22)

Медиана 1,58* 2,00 1,67*

25-й процентиль 1,56 1,60 1,20

75-й процентиль 2,30 2,01 2,00

2-я группа 
(n = 23)

Медиана 3,49* 2,54 3,68*

25-й процентиль 2,00 1,83 3,10

75-й процентиль 4,36 3,33 4,00

Примечание. * Показатели, достоверно отличавшиеся внутри групп пациентов (р < 0,05; Kruskal-
Wallis test). При попарном сравнении критерием Манна–Уитни содержание преальбумина на первые 
и пятые сутки достоверно отличалось. P = 0,029.
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метаболических нарушений, так и  сро-
ках их разрешения на фоне проводимой 
НП.

У больных 1‑й группы на  катабо-
лическую реакцию организма, сни-
жение белковообразующей функции 
печени и  увеличение потерь белка ука-
зывала гипо- и  диспротеинемия: уро-
вень общего белка: 52,4 ± 1,9  г/л; аль-
бумина: 23,1 ± 0,9  г/л; трансферрина: 
1,30 ± 0,14  г/л, преальбумина 1,58  г/л 
(табл.  1, 2). Интенсивность катаболиз-
ма отражает значительное повышение 
суточной экскреции азота с  мочой — 
18,2 ± 1,7 г/сут и отрицательный баланс 
азота -25,7 ± 1,8  г/сут. Отрицательный 
азотистый баланс был обусловлен 
не только усилением катаболизма бел-
ков, но  и  нарушением их синтеза, что 
является проявлением стрессового нару-
шения обмена белков.

Характерным проявлением гипермета-
болической реакции организма было уве-
личение энергопотребности. Истинный 
расход энергии (ИРЭ) по данным непря-
мой калориметрии от  первых к  тре-
тьим суткам возрастал с  1687,7 ± 110,4 
до 2875,3 ± 206,1 ккал/сут. К 5–6 суткам 
в 1‑й группе потребности в энергии сни-
жались до 2040,9 ± 185 ккал/сут (p ≤ 0,05), 
а  во  2‑й до  1754,3 ± 200,3  ккал/сут 
(p ≤ 0,05). Это свидетельствует о  поло-
жительной динамике в разрешении реак-
ции гиперметаболизма на  фоне адек-
ватной корригирующей терапии за счет 
применения смеси с  повышенным 
содержанием белка и калоража по срав-
нению со стандартной смесью (рис.).

О развитии синдрома гипермета-
болизма и  стрессовой гипергликемии 
свидетельствовало повышение в  крови 
глюкозы (13,3 ± 1,9  ммоль/л), креа-
тинина (177,8 ± 7,3  ммоль/л) и  азота 
мочевины (14,0 ± 0,4  ммоль/л). В  био-
химических анализах мочи повы-
шенным было содержание креати-
нина — 3,1 ± 0,1  г/сут и  мочевины — 
44,5 ± 3,1 г/сут (р < 0,05).

На фоне раннего энтерального пита-
ния специализированной метаболически 
ориентированной гиперкалорической, 
гипернитрогенной питательной смесью 
с  пищевыми волокнами для больных 

диабетом и  стрессовой гипергликеми-
ей  (Новасурс Диабет Плюс) выявлена 
стабилизация показателей белкового 
обмена у  больных 2‑й группы, которая 
происходила в  более короткие сроки, 
чем у больных 1‑й группы.

С первых по  седьмые сутки отмече-
но достоверное по  сравнению с  первы-
ми сутками повышение уровня общего 
белка с  58,0 ± 2,7  г/л до  61,9 ± 1,3  г/л, 
альбумина — с  29,8 ± 4,6  г/л до  33,9 ± 
0,4 г/л, трансферрина — с 1,70 ± 0,24 г/л 
до  2,32 ± 0,14  г/л, преальбумина — 
с  3,49 ± 0,81  г/л до  3,68 ± 046  (р < 0,05, 
Wilcoxon’s test).

Выделение с  мочой белка уменьши-
лось до  40–44  г/24  ч.  Положительный 
баланс азота по  сравнению с  первыми 
сутками (-22,0 ± 1,4 г/24 ч) к 7–8 суткам 
составил +0,81 ± 0,07  г/24  ч  (р < 0,05). 
В  1‑й группе также наблюдается поло-
жительная тенденция, но  на  седьмые 
сутки азотистый баланс все еще остается 
отрицательным  (-1,93 ± 0,33  г/сут, р ≤ 
0,05). Следует отметить, что уже к  тре-
тьим суткам наблюдения уровень транс-
феррина во  2‑й группе  (1,86 ± 0,57  г/л) 
значимо превышает таковой в  группе 
сравнения  (1,37 ± 0,39  г/л)  (р ≤ 0,05). 
При попарном сравнении критери-
ем Манна–Уитни было выявлено, что 
именно во 2‑й группе трансферрин был 
достоверно выше в  первые и  седьмые 
сутки, чем в 1‑й группе. Подтверждением 
более ранней стабилизации белкового 

обмена во  2‑й группе также могут слу-
жить результаты исследования уровня 
преальбумина в сыворотке крови: с пер-
вых по  пятые сутки этот показатель 
остается стабильно высоким (табл. 1, 2).

Подтверждением более ранней стаби-
лизации белкового обмена во 2‑й группе 
также могут служить результаты исследо-
вания уровня преальбумина в сыворотке 
крови: с  первых по  пятые сутки этот 
показатель остается стабильно высо-
ким  (табл.  2). Короткий период полу-
распада, незначительность пула этого 
белка во  внесосудистом пространстве 
и быстрота синтеза в печени позволили 
определить его в литературе как маркер 
ранней диагностики белковой недоста-
точности [13, 19].

Сравнение полученных результатов 
показало, что среднесуточное поступление 
азота и энергии в группах на фоне полно-
го парентерального питания было сопо-
ставимо. Включение энтерального пита-
ния специальной смесью во  2‑й группе 
существенно увеличило суточное посту-
пление белка и энергии. Можно полагать, 
что в связи с этим коррекция гипо- и дис-
протеинемии, а  также восстановление 
баланса азота во 2‑й группе происходили 
в  более короткие сроки и  эффективнее, 
чем в 1‑й группе больных.

Не менее важным фактом, установ-
ленным по  результатам исследова-
ния, является разрешение стрессовой 
гипергликемии на  фоне энтерального 

Рис. Динамика истинного расхода энергии (M ± σ)

Таблица 3
Динамика гликемии, скорость вводимого инсулина в группах в послеоперационном периоде (Мean ± SD)

Показатель Первые сутки Третьи сутки Пятые сутки Седьмые сутки

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

Средняя скорость поступления 
инсулина, ед/час

4,33 ± 1,2 3,6 ± 1,8 5,9 ± 1,9* 3,09 ± 1,1* 7,08 ± 4,15* 4,2 ± 1,6* 6,9 ± 1,15* –

Уровень гликемии, моль/л 12,9 ± 0,9 13,5 ± 0,9 8,7 ± 2,1* 7,45 ± 1,02* 9,2 ± 0,8* 6,1 ± 0,2* 8,88 ± 2,04* 5,74 ± 1,3*

Примечание. * p < 0,05, достоверные по отношению к исходным.
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питания специальной смесью Новасурс 
Диабет Плюс.

Расстройства углеводного обмена, про-
являющиеся в послеоперационном пери-
оде в  виде постагрессивной гиперглике-
мии (13,3 ± 1,9 ммоль/л), в совокупности 
с  характером оперативного вмешатель-
ства, установлены у  всех больных, что 
требовало повышения количества вво-
димого экзогенного инсулина. Это укла-
дывается в  сложившуюся концепцию 
нарушения углеводного обмена, сопро-
вождающегося спонтанной гиперглике-
мией и повышением окисления глюкозы 
в  тканях. Отсутствие сахарного диабета 
и  нарушения толерантности к  глюкозе 
в анамнезе у всех включенных в исследо-
вание пациентов позволили определить 
тяжесть нарушения углеводного обмена 
в послеоперационном периоде.

Следует отметить, что стресс приво-
дит к  продукции цитокинов  (ФНО-α) 
и  интерлейкинов  (ИЛ-6  и  ИЛ-1), кото-
рые повышают инсулинорезистент-
ность, понижая чувствительность рецеп-
торов инсулина к последнему.

Если рассматривать общую тенденцию 
в  группах, то  к  пятому дню наблюдения 
уровень ИЛ-6 падает почти в 3 раза. В пер-
вые сутки послеоперационного перио-
да в  сыворотке крови было определено 
повышение ИЛ-6 во всех группах. Данное 
повышение явилось результатом отве-
та на  обширную хирургическую травму, 
но  уже на  третьи сутки послеопераци-
онного периода анализ ИЛ-6  как пока-
зателя провоспалительной цитокиновой 
системы показал существенные различия 
в  исследуемых группах: на  первые сутки 
в 1‑й группе — 175,6 ± 23,24 пг/мл, во 2‑й 
группе — 55,3 ± 12,9  пг/мл  (р ≤ 0,05). 
На пятые сутки уровень ИЛ-6 в 1‑й группе 
превышал таковой во  2‑й группе на  50% 
и  составил 63,7 ± 12,7  пг/мл. В  груп-
пе сравнения этот показатель был равен 
154,9 ± 51,3  пг/мл, однако в  динамике 
определялась тенденция к  снижению 
этого показателя от исходного (р = 0,025).

На этапах исследования у больных 2‑й 
группы от первых к пятым суткам уровень 
глюкозы снижается с 13,5 ± 0,9 ммоль/л 
до 6,1 ± 0,2 ммоль/л (р < 0,05). При этом 
выявлена достоверная разница между 
группами (р < 0,05). Одновременно сле-
дует отметить, что в  1‑й группе коли-
чество инсулина, вводимого за  сутки, 
достигало 137,8 ± 13,1  ЕД, а  во  2‑й — 
90,1 ± 19,8 ЕД (табл. 3).

Полученные данные свидетельствуют 
о  том, что послеоперационное энте-
ральное питание корригирует стрес-
совую гипергликемию. Влияние энте-
рального питания на углеводный обмен 

имеет большое практическое значение 
в  лечении послеоперационной стресс-
индуцированной гипергликемии и инсу-
линорезистентности у больных с обшир-
ными оперативными вмешательствами 
на желудке и поджелудочной железе.

В целом анализ полученных результа-
тов показал, что менее выраженные мета-
болические нарушения и  их коррекция 
в  короткие сроки послеоперационного 
периода у больных 2‑й группы обусловле-
ны особенностями состава периопераци-
онной нутритивной поддержки, включав-
шей смесь с  повышенным содержанием 
белка, пищевых волокон и энергии.

Таким образом, у  больных хирурги-
ческого профиля в  послеоперационном 
периоде показано проведение своевре-
менной нутритивно-метаболической 
терапии, направленной на  коррекцию 
метаболических нарушений и  полно-
ценное обеспечение энергопластических 
потребностей организма. Проведение 
энтерального питания низкоуглеводной 
гиперкалорийной смесью с повышенным 
содержанием белка имеет преимущества 
по  сравнению с  традиционным методом 
коррекции нутритивной недостаточности 
и  стрессовой гипергликемии, позволяет 
сократить расход инсулина. ■
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Адекватная и  своевременно 
начатая терапия тревожных 
расстройств у  пациентов 
с вегетососудистой дистони-

ей  (ВСД) и  артериальной гипертензи-
ей (АГ) является неотъемлемой частью 
современного комплексного подхода 
к лечению данного контингента боль-
ных [1–4].

Затруднения, отмечающиеся при 
назначении психотропных препаратов 
у  кардиологических пациентов, связа-
ны с неблагоприятным влиянием мно-
гих психофармакотерапевтических 
средств (бензодиазепиновые транкви-
лизаторы, нейролептики, антидепрес-
санты с противотревожным эффектом) 
на  гемодинамические показатели, их 
взаимодействием с  кардиотропными 
веществами, и, зачастую, с  возраст-
ным снижением активности цитохро-
мов, определяющих метаболизм лекар-
ственных препаратов. Соответственно, 
терапевтические мероприятия приме-
нительно к рассматриваемому контин-
генту больных требуют особенно тща-
тельного наблюдения: на первый план 
выдвигаются характеристики психо-
тропного препарата, связанные с  его 
переносимостью и безопасностью.

В этой связи сохраняют актуаль-
ность поиски лекарственных методов 
с  привлечением препаратов, обладаю-

щих способностью усиливать процес-
сы торможения в коре головного мозга 
при повышенной возбудимости цен-
тральной нервной системы (ЦНС).

Целью открытого сравнительного 
исследования было определение тера-
певтической эффективности и перено-
симости препарата Доброкам  (бром-
камфора) в  купировании тревожных 
расстройств, сопровождающихся раз-
дражительностью, трудностями засы-
пания у пациентов кардиологического 
профиля.

В ходе данной научно-исследова
тельской работы, организованной 
в  рамках программы кафедры психиа-
трии РУДН, в  соответствии с  постав-
ленной целью, решались следующие 
задачи: оценить скорость наступле-
ния и  динамику седативного эффек-
та; оценить степень влияния препарата 
на быстроту реакции, заторможенность, 
сонливость; изучить переносимость пре-
парата в  аспекте влияния на  основные 
гемодинамические показатели  (артери-
альное давление  (АД), частота сердеч-
ных сокращений  (ЧСС)), показатели 
свертываемости крови.

Методы исследования 
В 15‑ти дневное исследование вклю-

чались пациенты обоего пола в возрас-
те 18–45  лет, с  сердечно-сосудистой 
патологией, прошедшие обследо-
вание и  лечение в  терапевтическом 
и  поликлиническом отделениях 
городской клинической больницы 

им.  М. Е. Жадкевича г.  Москвы с  диа-
гнозом «артериальная гипертензия» 
или «вегетососудистая дистония»; 
страдающие коморбидными тревож-
ными расстройствами легкой или 
средней степени тяжести  (F40.0‑F41.9 
по МКБ-10) и давшие согласие на уча-
стие в исследовании.

В исследование не включались паци-
енты с  признаками психопатологиче-
ских расстройств, не предусмотрен-
ных критериями включения; имеющие 
тяжелую сопутствующую  (помимо 
сердечно-сосудистой) соматическую 
патологию в стадии декомпенсации или 
обострения; нестабильное соматическое 
состояние, требующее частой коррек-
ции соматотропной терапии; страдаю-
щие алкоголизмом или наркоманией; 
участвовавшие в  других клиническо-
фармакологических исследованиях или 
принимавшие какие-либо психотроп-
ные препараты минимум за четыре неде-
ли до начала настоящего исследования; 
беременные или кормящие грудью.

Основными методами исследо-
вания были избраны клинико-
психопатологический и  психометри-
ческий. Соматическое обследование 
включало стандартную оценку рутин-
ных физикальных, инструментальных 
и  лабораторных показателей в  про-
фильных отделениях.

Доброкам назначался пациен-
там основной группы  (50  пациентов) 
по  схеме: 2  табл.  (по  250  мг) 3  раза 
в  день, что составляло 1,5  г в  сутки. 

В. Э. Медведев1, кандидат медицинских наук
Ю. С. Фофанова

ФГБОУ ВПО РУДН, Москва
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тревожных расстройств у пациентов 
с колебаниями артериального давления

1 Контактная информация:  
melkorcard@mail.ru

Резюме. Изучены подходы к купированию тревожных расстройств, сопровождающихся раздражительностью, переутомле-
нием, трудностями засыпания у пациентов кардиологического профиля.
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Abstract. Approaches to rapid relief of anxiety disorders accompanied by irritability, overstrain, difficulties in falling asleep in patients 
with cardiologic profile were studied.
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Пациенты группы сравнения (30 паци-
ентов) с  подобранной антигипертен-
зивной терапией Доброкам и  другие 
психотропные препараты не получали.

Эффективность Доброкама изуча-
лась по  динамике среднего балла 
шкалы Гамильтона для оценки трево-
ги HARS  (The Hamilton Anxiety Rating 
Scale) в 0, 7, 15 дни; Лидского опросника 
оценки качества сна LSEQ (Leeds Sleep 
Questionare) в 0, 3, 10, 15, 21 дни; шкалы 
общего клинического впечатления в 0, 
3, 10, 15, 21  дни и  ВАШ  (Визуальной 
аналоговой шкалы) в 0, 3, 10, 15, 21 дни. 
В  качестве респондеров расценивались 
больные с  более чем 50%-ым сниже-
нием первоначальной суммы баллов 
по шкале HARS.

Безопасность препарата оценивалась 
по  спонтанным жалобам, регистрируе-
мым на каждом визите (3, 10, 15, 21 дни), 
побочным эффектам (шкала Udvalg for 
Kliniske Undersgelser Scale, UKU), оцен-
ке сонливости по Эпворту, нежелатель-
ным явлениям (НЯ). С целью изучения 
влияния препарата на скорость мысли-
тельных процессов использовался тест 
Струпа (0, 3, 7, 10, 15, 21 дни) 

Для верификации терапевтического 
действия Доброкама на динамику пси-
хопатологических расстройств и  тече-
ние АГ сравнивались данные клинико-
психопатологического, катамнести-
ческого и  психометрического методов 
обследования больных из  группы 
сравнения и основной группы, а также 
показатели динамики средних значе-
ний АД и ЧСС.

Все больные получали базовую кар-
диотропную терапию: гипотензивную 
и, при необходимости, антиангиналь-
ную с  использованием препаратов 
ацетилсалициловой кислоты, антаго-
нистов кальция, b-адреноблокаторов, 
ингибиторов АПФ, согласно стандар-
там оказания медицинской помощи 
в городе Москве.

Полученный материал обрабатывался 
с помощью программы Statistica 6.0 (ком-
пания Статсофт, США). Достоверность 
различий была рассчитана при помощи 
теста Колмогорова-Смирнова.

Материалы исследования 
Основные социально-демографи

ческие характеристики пациентов 
основной группы и  группы сравнения 
приведены в табл. 1.

В обеих группах большинство паци-
ентов в  полном объеме сохраняют 
трудоспособность и  имеют стабиль-
ный семейный статус. Инвалидность 
по  соматическому заболеванию 

оформлена у  2  пациентов  (по  одно-
му пациенту в  каждой группе). 
Инвалидов по  психическому заболе-
ванию не было.

Спектр коморбидной соматической 
патологии в  выборке представлен 
в  табл. 2 и  отражает относительную 
однородность групп.

По данным анамнеза и медицинской 
документации средняя длительность 
АГ и вегетососудистой дистонии в груп-
пах составила 4,8 ± 2,4  лет  (основная 
группа) и  4,4 ± 2,7  лет  (группа сравне-
ния).

Анализ анамнестических данных 
и  психического состояния пациентов 
позволил установить, что на  момент 
включения в исследование у всех боль-

ных отмечалась манифестация или 
усугубление различных психопатоло-
гических расстройств (табл. 3).

Длительность представленных 
в  группах актуальных психопатологи-
ческих симптомокомплексов варьиро-
вала от  1  до  3  месяцев  (средняя дли-
тельность 1,4 ± 1,1  месяца в  основной 
группе и  1,6,7 ± 0,9  месяца — в  группе 
сравнения).

Тревожные расстройства в обеих груп-
пах развивались на  фоне разнообраз-
ных аномалий личности. Оценка пато-
генных факторов в  группах свидетель-
ствует о  связи болезненных состояний 
с  психотравмирующими ситуациями. 
Превалируют эмоционально неблаго-
приятные воздействия субъективно 

Таблица 1
Социально-демографическая характеристика пациентов в группах исследования

Основная группа (n = 50) Группа сравнения (n = 30)

N % N %

Средний возраст, лет 30,5 ± 5,6 33,5 ± 3,2

Пол 
Мужчины 
Женщины

 
17 
33

 
34 
66

 
7 

23

 
23,3 
76,7

Профессиональный статус 
Работают 
Не работают

 
40 
10

 
80 
20

 
23 
7

 
76,7 
23,3

Семейный статус 
В браке 
Одинокие 

 
35 
15

 
70 
30

 
23 
7

 
76,7 
23,3

Таблица 2
Характеристика соматического статуса больных в выборке

Диагноз Основная группа (n = 50) Группа сравнения (n = 30)

n % n %

Вегетососудистая дистония 8 16 – –

АГ I степени 24 48 19 63,3

АГ II степени 20 40 11 36,7

Всего 50 100 30 100

Сопутствующие заболевания

Стенокардия 4 8 – –

Миопия 10 20 4 13,3

Хронический гастрит 7 14 – –

Хронический простатит 1 2 – –

Миома 2 4 – –

Таблица 3
Психопатологические расстройства в выборке

Психопатологическое 
расстройство

Основная группа (n = 50) Группа сравнения (n = 30)

n % n %

Тревожно-фобические 
расстройства  
F40.8 

46 92 27 90

Смешанное тревожно-
депрессивное расстройство  
F41.2

4 8 3 10

Всего 50 100 30 100
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значимых психотравмирующих ситуа-
ций, обусловленных течением актуаль-
ного сердечно-сосудистого заболевания 
(36 — 72% и 16 — 53,3% пациентов соот-
ветственно основной группы и  группы 
сравнения), а  также нестабильностью 
в  сфере профессиональной трудо-
вой деятельности  (6 — 12% пациентов 
основной группы и 4 — 13,3% пациента 
группы сравнения) или семейными неу-
рядицами  (2 — 4% и  3 — 10% пациента 
соответственно).

До начала исследования некоторыми 
пациентами на фоне стандартизирован-
ной кардиотропной терапии предприни-
мались самостоятельные или по назна-
чению врачей попытки купирования тре-
вожных расстройств непсихотропными 
средствами. Наиболее часто применяли 
фенибут, новопассит, персен, танакан, 
глицин. Оценка психического статуса 

этих больных указывала на  недоста-
точную эффективность или отсутствие 
устойчивости эффекта предшествую-
щей терапии, что и обусловило их вклю-
чение в исследование.

Результаты исследования 
Эффективность терапии 

К моменту завершения исследования 
на фоне приема препарата Доброкам доля 
пациентов‑респондеров по  установлен-
ным в исследовании критериям состави-
ла 78% (39 больных) по шкале HARS.

В основной группе снижение общего 
балла по шкале HARS (до 26,6) отмече-
но у большинства пациентов (43 — 86%) 
уже к 7 дню терапии, достигнув стати-
стически значимых различий от исхо-
дного уровня к 10‑му дню (13), р < 0,001, 
и своего минимума (9,3) — к 15-му дню 
наблюдения (рис. 1).

Кроме того, на  каждом визите (7, 10, 
15  дни) отмечена достоверная разни-
ца между средними баллами основной 
группы и группы сравнения (р < 0,001).

Существенными представляются 
результаты сравнения динамики сум-
марного балла по  шкале HARS между 
подгруппами респондеров и  нонре-
спондеров.

Подгруппу нонресподеров по приня-
тым в исследовании критериям эффек-
тивности терапии Доброкамом соста-
вили 11 (22%) пациентов.

Редукция тревожных расстройств 
в  подгруппе характеризовалась досто-
верно менее выраженным по сравнению 
с  подгруппой респондеров снижением 
среднего балла по шкале HARS, начи-
ная с  7  дня лечения, р < 0,001  (рис.  2), 
что позволяло сделать предваритель-
ный вывод о  необходимости комби-
нированной или пролонгированной 
терапии этой категории больных, или 
в ряде случаев о возможной смене пре-
парата.

При анализе суммарных баллов 
по  подшкалам засыпания и  качества 
сна опросника LSEQ в  обеих группах 
выявлены изменения, аналогичные 
показателям шкалы HARS. К  момен-
ту завершения исследования отмеча-
ется достоверное улучшение засыпа-
ния и  качество сна в  основной груп-
пе: с  1,6 — до  207,4  баллов; р < 0,001 
и с 3,1 — до 133,3 баллов; р < 0,001 соот-
ветственно, а  также достоверное пре-
восходство терапии в основной группе 
над контрольной на  каждом визите, 
р < 0,001 (рис. 3, 4).

Соотносимость и  отсутствие досто-
верной разницы между динамикой 
и  финальными значениями суммар-
ного балла в  обеих группах по  под-
шкалам пробуждения и дневного само-
чувствия опросника LSEQ указывает 
на  хорошую переносимость лечения 
Доброкамом  (рис.  5, 6), отсутствие 
затруднений при пробуждении, выра-
женной дневной сонливости.

Клинический анализ выраженности 
изменений отдельных психопатологи-
ческих синдромов, верифицируемых 
с помощью шкалы HАRS и опросника 
LSEQ, позволяет выделить следующие 
характеристики спектра терапевтиче-
ской активности Доброкама.

С конца первой недели терапии 
редуцируются трудности засыпания, 
кошмарные сновидения, нивелиру-
ются психалгии и  сенсопатии  (кон-
версионные, соматоформные про-
явления, вегетативная лабильность). 
Противотревожное действие препара-

Рис. 1. �Динамика общего балла шкалы HARS на фоне терапии Доброкамом 
и в группе сравнения
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Рис. 2. �Динамика общего балла шкалы HARS на фоне терапии Доброкамом 
в подгруппе респондеров (n=39) и подгруппе нонреспондеров (n=11)
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та также разворачивалось на 7–10 день 
терапии, к  этому  же сроку снижалась 
раздражительность, выраженность 
ситуационно провоцированных стра-
хов и тревожных опасений, направлен-
ных в будущее.

Клинически значимое действие 
препарата Доброкам, установленное 
по  критерию редукции исходных бал-
лов шкалы HARS и  опросника LSEQ, 
подтвердилось результатами оценки 
терапевтического действия по  шкале 
общего клинического впечатления 
(CGI-I) и  ВАШ, отражающей субъек-
тивную оценку пациентами эффектив-
ности терапии.

Согласно данным шкалы CGI-I 
к  концу исследования «сильно выра-
женное  (значительное) улучше-
ние» отмечено у  21  (42%), «выражен-
ное (существенное) улучшение» — 
у  18  (36%) пациентов, что в  сумме 
составило 39 (78%).

Сходные результаты получены при 
анализе динамики самооценки тяже-
сти тревоги по  шкале ВАШ  (рис.  7): 
на момент завершающей оценки исхо-
дный средний балл  (9,6) снизился 
до уровня ≤ 3,2 у большинства пациен-
тов (33 — 66%).
Переносимость терапии 

Связанных с препаратом НЯ, послу-
живших причиной преждевременного 
прекращения терапии, зарегистриро-
вано не было.

Различные НЯ на  фоне приема 
Доброкама зарегистрированы у 19 (38%) 
пациентов (табл. 4). Количество и выра-
женность НЯ увеличилось к 15‑му дню 
терапии. Все НЯ практически полно-
стью нивелировались в течение недели 
после отмены лечения, т. е. к  21  дню 
наблюдения. Во всех случаях НЯ носи-
ли легкую или умеренную степень 
выраженности.

Наиболее часто пациенты отмеча-
ли легкую сонливость в  течение дня. 
Результаты объективного обследова-
ния с  оценкой сонливости по  шкале 
Эпворта также свидетельствуют 
о  нарастании выраженности сонливо-
сти к  15  дню лечения, однако пси-
хометрические показатели не достиг-
ли клинически значимых значений, 
то есть не превысили 7 баллов.

Верификация нарушений когнитив-
ных функций  (скорость мышления, 
концентрация внимания) с  исполь-
зованием теста Струпа, продемон-
стрировала незначительное влияние 
Доброкама на скорость мыслительных 
процессов  (р < 0,05) и  концентрацию 
внимания (р = 0,032) (рис. 8).

Рис. 3. �Динамика суммарного балла подшкалы «засыпание» опросника LSEQ 
на фоне терапии Доброкамом в основной группе и группе сравнения
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Рис. 4. �Динамика суммарного балла подшкалы «качество сна» опросника LSEQ 
на фоне терапии Доброкамом в основной группе и группе сравнения
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Рис. 5. �Динамика суммарного балла подшкалы «качество пробуждения» опросника 
LSEQ на фоне терапии Доброкамом
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Установлен благоприятный кар-
диологический профиль безопасно-
сти Доброкама. На  момент окончания 
лечения Доброкамом, проводимого 
на  фоне сопутствующей стабильной 
комбинированной соматотропной тера-
пии, не выявлено жизненно-опасных 
аритмий и/или внутрисердечных бло-
кад, не обнаружено негативного влия-
ния Доброкама на основные показатели 
гомеостаза крови, в  том числе на  про-
тромбин, а также уровень АД и ЧСС.

Отмена Доброкама не сопровожда-
лась развитием признаков синдрома 
отмены.

Заключение.
В ходе проведенного открытого срав-

нительного исследования получены 
доказательства эффективности и  безо-
пасности препарата Доброкам (бромкам-
фора) в дозе 1,5  г в сутки у больных АГ 
и  вегетососудистой дистонией, вырази-
вшиеся в следующих результатах.

1. �Препарат обеспечивает быструю 
редукцию психопатологической 
симптоматики у  78% пациентов 
с  тревожными расстройствами. 
Терапевтические эффекты препара-
та реализовываются к  7  дню лечения 
с  последующим нарастанием на  про-
тяжении дальнейшего приема вплоть 
до 15‑го дня.

2. �Доброкам достоверно улучшает 
засыпание и качество сна (р  < 0,001) 

3. �При курсе длительностью 15  дней 
Доброкам оказывает лишь незначи-
тельное влияние на скорость мысли-
тельных процессов (р < 0,05) и кон-
центрацию внимания (р = 0,032).

4. �Включение Доброкама в  комплекс-
ное лечение АГ и  ВСД не корре-
лирует с  развитием гемодинами-
ческих НЯ, а, напротив, способ-
ствует снижению средних значений 
АД на  фоне базовой сердечно-
сосудистой терапии.

5. �Прекращение приема препарата 
не сопровождается развитием син-
дрома отмены. ■
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Таблица 4
Частота НЯ на фоне терапии препаратом Доброкам

НЯ День 3 День 10 День 15 День 21

n % n % n % n %

Сонливость 2 4 10 20 13 26 2 4

Нарушение концентрации внимания 2 4 10 20 11 22 4 10

Слабость 1 2 4 8 4 8 1 2

Сухость во рту

Ухудшение памяти 0 0 2 4 2 4 0 0

Головокружение 1 2 1 2 1 2 0 0

Рис. 6. �Динамика суммарного балла подшкалы «дневное самочувствие» опросника 
LSEQ на фоне терапии Доброкамом
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Рис. 7. �Динамика самооценки тревоги по шкале ВАШ на фоне 
терапии Доброкамом
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Рис. 8. �Динамика времени (сек) выполнения теста Струпа 
на фоне терапии Доброкамом
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Сифилис является социаль-
но значимой инфекцией 
из  группы заболеваний, 
передаваемых половым 

путем (ИППП), и  характеризуется 
длительным течением, системностью 
поражений, способностью приводить 
к  необратимым поражениям внутрен-
них органов и нервной системы, инва-
лидности и  летальным исходам  [1–5]. 
В настоящее время, несмотря на общее 
снижение заболеваемости ранними 
формами сифилиса, эпидемиологиче-
скую ситуацию нельзя считать благо-
получной [6–9]. Особую тревогу вызы-
вает сифилис беременных — един-
ственный фактор риска врожденной 
формы сифилитической инфекции, 

характеризующейся внутриутроб-
ным инфицированием плода и  пере-
дающейся через плаценту. Известно, 
что беременность не изменяет кли-
ническое течение сифилиса, при этом 
у  беременных, больных сифилисом, 
часто наблюдаются осложнения: угро-
за выкидыша, токсикоз, пиелонефрит, 
гестоз и преэклампсия, самопроизволь-
ный аборт на ранних и поздних сроках, 
слабость родовой деятельности  [2, 3, 
6, 7, 10, 11]. По  данным Всемирной 
организации здравоохранения сифи-
лис матери является причиной около 
460 000  случаев преждевременного 
прерывания беременности и  мертво-
рождения и  270 000  случаев врожден-
ного сифилиса в год. Нелеченная ран-
няя форма заболевания у  беременных 
в  25% случаев приводит к  мертворож-
дению, а  в  14% — к  смерти новорож-
денного, то есть общая перинатальная 

смертность приближается к 40% [7, 10, 
11].

Исход беременности зависит 
от  срока заражения, стадии сифилиса 
(наиболее опасны вторичная и  скры-
тая ранняя) и  от  своевременности 
и  адекватности проведенного лече-
ния матери  [5, 8, 12–15]. Каждый слу-
чай врожденного сифилиса является 
результатом диагностических ошибок 
или дефектов  (отсутствия) прена-
тального наблюдения  [12, 13, 16–18]. 
Поэтому выявление сифилитической 
и  других инфекций, передаваемых 
половым путем, у  женщин, планиру-
ющих беременность, и  у  беременных 
на  ранних сроках гестации выходит 
на  первый план профилактических 
мероприятий. Своевременное выявле-
ние заболевания у беременной связано, 
как правило, с  ранним ее обращени-
ем в  женскую консультацию. Однако 
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результаты исследований, проведен-
ных в  различных регионах России, 
показали, что из  числа беременных, 
у  которых был выявлен сифилис, 
до 40% не состояли на учете в женской 
консультации, в  результате чего диа-
гноз был установлен в  поздние сроки 
беременности или при поступлении 
женщины на роды [2, 3, 6, 12, 15]. Этот 
факт в  достаточной степени объясня-
ется определенными социальными 
и  поведенческими характеристиками 
большинства беременных, больных 
сифилисом. Исследования показа-
ли, что чаще всего это — одинокая, 
материально не обеспеченная женщи-
на без собственного жилья в  возрасте 
17–25  лет с  ранним половым дебютом 
и  рискованным сексуальным поведе-
нием. Сифилис у  пациенток данной 
статистической группы обычно про-
текает как сочетанная инфекция, бере-
менность является нежелательной  [3, 
7, 12, 18].

В отличие от многих других внутри
утробных инфекций врожденный сифи-
лис можно предупредить, используя 
относительно простые мероприятия 
в  рамках охраны материнства и  дет-
ства  [1, 4, 9, 16, 17]. Эффективный 
скрининг в период дородового наблю-
дения и  лечение больных во  время 
беременности позволяют ликвиди-
ровать эту форму заболевания  [7, 10, 
11, 16, 17]. Компоненты системы про-
филактики врожденного сифили-
са имеются во  многих странах мира, 
в том числе и в России. Посещаемость 
лечебно-профилактических учреж-
дений в  рамках дородового наблюде-
ния обычно высокая: большая часть 
беременных, больных сифилисом, 
выявляется в  женских консультаци-
ях, однако при этом в  отношении их 
постоянно допускаются диагности-
ческие и  тактические ошибки, хотя 
алгоритм ведения определен и  регла-
ментирован многими контрольно-
действующими документами  (Приказ 
МЗ РФ № 291 от 30.07.2001 г. «О мерах 
по  предупреждению распростране-
ния инфекций, передаваемых поло-
вым путем», Указ Президента РФ 
от 12.05.2009 № 537 «О Стратегии наци-
ональной безопасности Российской 
Федерации до  2020  г.», Распоряжение 
Правительства РФ от  24.12.2012 
№  2511‑р «Об  утверждении государ-
ственной программы Российской 
Федерации «Развитие здравоохра-
нения», Клинические рекомендации 
«Дерматовенерология 2012» РОДВК). 
В  связи с  этим мы хотим представить 

современную систематизированную 
информацию по  диагностике и  лече-
нию сифилиса у  беременных, роже-
ниц и пациентов с врожденной формой 
инфекции.

Диагностика и лечение 
сифилиса у беременных 

Наличие сифилиса у  беременной 
определяется на  основании анамнеза, 
клинического осмотра и лабораторно-
го обследования пациентки.

Анамнестический раздел направлен 
на выявление факторов риска инфици-
рования сифилисом, которому могут 
способствовать социальные и поведен-
ческие особенности больной. К  ним 
можно отнести отсутствие работы 
и  собственного жилья; употребление 
алкоголя или наркотиков; судимости, 
ранний половой дебют, два и  более 
половых партнера, занятие коммерче-
ским сексом, ИППП в анамнезе, отказ 
от  использования средств индивиду-
альной профилактики, ранние и позд-
ние выкидыши, мертворождение. Для 
проведения соответствующих эпи-
демиологических и  лечебных меро-
приятий необходимо также выяснить 
время появления первых симптомов 
заболевания; связь со  сменой поло-
вого партнера; динамику клиниче-
ских проявлений; этапы обращения 
за  медицинской помощью, продол-
жение половой жизни при появлении 
клинических симптомов сифилиса, 
назначение любой антибактериальной 
терапии  (антибиотики, сульфанила-
миды, препараты имидазола); резуль-
таты обследования на  сифилис, если 
оно проводилось в прошлом.

Клиническое обследование пациен-
ток выполняется по  принятым в  дер-
матовенерологии методикам и  пра-
вилам, начиная с  волосистой части 
головы и  переходя к  осмотру всей 
поверхности кожи и  видимых слизи-
стых, т. к. и  первичные, и  вторичные 
сифилиды могут иметь любое рас-
положение. Во  время пальпаторного 
и  инструментального исследований 
наружных половых органов осущест-
вляется забор отделяемого из уретры, 
влагалища, цервикального канала, 
со  стенок прямой кишки, в  ряде слу-
чаев с миндалин, а также с поверхно-
сти сифилидов.

Основным клиническим маркером 
первичного периода сифилиса был 
и остается твердый шанкр. По данным 
Г. И. Мавлютовой  (2006) его гениталь-
ная локализация у женщин определяет-
ся в 81,8% случаев, при этом чаще всего 

это — большие половые губы  (37,6%), 
задняя спайка  (31,2%), малые поло-
вые губы  (19,4%) и  довольно редко — 
шейка матки  (3,2%) и  область клито-
ра  (6,5%). Экстрагенитально шанкры 
располагаются в  18,2% случаев: более 
чем у  половины больных  (57,9%) — 
перианально, у  1/5  (21,1%) — в  обла-
сти головы  (на  нижней губе, подбо-
родке, твердом небе). По  две и  более 
первичных сифилом обнаруживают-
ся в  44,1% случаев. Почти одинаково 
часто твердый шанкр характеризуется 
как эрозия  (44,0%) или язва  (49,5%). 
Регионарный лимфаденит наблюдает-
ся более чем в  80,0% случаев и  явля-
ется вторым по  значимости симпто-
мом первичной стадии. Вторичный 
период сифилиса чаще всего сопрово-
ждается розеолезной сыпью на  туло-
вище  (56,2%) и  папулами в  области 
гениталий  (65,7%), туловища  (24,6%) 
и  головы  (22,2%). Почти в  60,0% слу-
чаев вторичные сифилиды локали-
зуются в  полости рта, причем чаще 
всего — в  варианте эритематозной 
ангины (41,3%). Следует обратить вни-
мание на то, что современный сифилис 
характеризуется вялой реакцией лим-
фатической системы: мы обнаружили 
полиаденит только у половины наших 
больных  (58,1%). Также необходимо 
помнить, что у больных с сопутствую-
щими ИППП и  дерматозами имеются 
значительные отклонения от  класси-
ческого клинического течения забо-
левания.

В процессе верификации сифи-
лиса у  беременной постоянно воз-
никают диагностические ошибки, 
причем наиболее часто их допускают 
акушеры-гинекологи  (39,2%) и  дер-
матовенерологи  (35,4%), т. к. женщи-
ны с высыпаниями на половых орга-
нах чаще всего обращаются к  вра-
чам этих специальностей. По нашим 
данным в  половине случаев специ-
алисты неверно трактуют клиниче-
ские проявления сифилиса, почти 
у  1/3  больных заболевание пропуска-
ется вследствие неполного осмотра, 
у  1/5  части пациентов специфиче-
ские изменения расцениваются как 
признаки банального воспаления, 
а  экспресс-диагностика сифилиса 
не назначается.

В качестве иллюстрации приводим 
наблюдение из собственной практики:

Беременная Л. обратилась в  хоз-
расчетную поликлинику к  акушеру-
гинекологу с  жалобами на  появление 
язвы в  области гениталий. С  диа-
гнозом: «Трещина промежности. 
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Беременность 24  недели» получа-
ла местное лечение. Серологическое 
обследование на  сифилис не прове-
дено, несмотря на  то, что женщина 
на  момент обращения не состояла 
на  учете в  женской консультации. 
Через 2  недели пациентка Л. в  связи 
с угрозой выкидыша была госпитали-
зирована в  родильное отделение, где 
после консультации дерматовенеро-
лога у нее диагностирован вторичный 
сифилис кожи и  слизистых и  назна-
чена специфическая терапия. Однако 
лечение было начато со значительным 
опозданием, в  связи с  чем произошла 
гибель плода вследствие его внутриу-
тробного инфицирования.

Верификация сифилиса основыва-
ется на  комплексном лабораторном 
обследовании больной. Выбор мате-
риала и  метода определяется стадией 
болезни. Материалом для исследования 
служат кровь, отделяемое с  поверхно-
сти сифилидов, пунктат регионарных 
лимфатических узлов, спинномозго-
вая жидкость. Лабораторное выяв-
ление сифилиса состоит из  отбороч-
ных  (скрининговых) и  подтверждаю-
щих (диагностических) мероприятий.

Скрининг: стандартное серологиче-
ское обследование беременных вклю-
чает 3‑кратное тестирование:
1) �при первичном обращении;
2) �при оформлении дородового отпу-

ска (30‑я неделя);
3) �на сроке 38–39 недель или непосред-

ственно в роддоме.
Используется комплекс РМП  (реак-

ция микропреципитации) + ИФА 
(иммуноферментный анализ) или РМП 
+ РПГА (реакция пассивной гемагглю-
тинации).

Диагностика 
1. �Абсолютным критерием для оконча-

тельной диагностики сифилиса явля-
ется прямое выявление Treponema 
pallidum в  отделяемом сифили-
дов или пунктате инфицирован-
ных лимфатических узлов методом 
микроскопии в  темном поле. При 
этом один отрицательный резуль-
тат не исключает наличие сифилиса! 
В подобном случае назначается при-
мочка с физиологическим раствором 
на  очаг и  повторные обследования, 
которые можно прекратить только 
после эпителизации или рубцевания 
элемента.

2. �Серологическая диагностика прово-
дится после получения положитель-
ных результатов скрининга. В случае 
использования для скрининга ИФА 

диагностика проводится сочетани-
ем РМП + РПГА, если  же отбороч-
ным тестом являлась РПГА, то при-
меняется комплекс РМП + ИФА. 
При необходимости диагностические 
мероприятия могут быть дополне-
ны реакциями-арбитрами: реакция 
иммунофлюоресценции  (РИФ) или 
иммуноблоттинг  (ИБ) в  зависимо-
сти от возможностей лаборатории.

Алгоритм взаимодействия 
акушеров‑гинекологов 
и дерматовенерологов, 
направленный на своевременное 
выявление сифилиса 
у беременных 
Обращение в женскую консультацию 
1. �При выявлении любых высыпа-

ний на  коже или слизистых или 
других симптомов, подозритель-
ных на  сифилис, акушер-гинеколог 
в  этот  же день обязан направить 
беременную в  территориальное 
кожно-венерологическое учрежде-
ние (КВУ). В направлении необходи-
мо указать цель консультации. Факт 
направления отражается в обменной 
карте пациентки с  указанием даты. 
В  территориальное КВУ передается 
информация о данной пациентке.

2. �В  случае не только положительно-
го, но  даже сомнительного резуль-
тата хотя  бы одного серологическо-
го теста акушер-гинеколог обязан 
направить беременную в  террито-
риальное кожно-венерологическое 
учреждение в день ее явки за резуль-
татом. В  направлении необходимо 
дать полную информацию о сероло-
гическом тесте (метод, степень пози-
тивности, дата забора). Факт направ-
ления отражается в  обменной карте 
пациентки. Позитивный результат 
фиксируется в журнале регистрации 
положительных результатов обсле-
дования крови на  сифилис. В  день 
получения положительного резуль-
тата в  территориальное КВУ пере-
дается информация о  данной паци-
ентке.

В гинекологическом или родильном 
отделении 
1. �При выявлении любых высыпаний 

на  коже или слизистых или дру-
гих симптомов, подозрительных 
на  сифилис, необходимо в  этот  же 
день вызвать консультанта дерма-
товенеролога из  территориального 
кожно-венерологического учрежде-
ния.

2. �В  случае не только положительно-
го, но  даже сомнительного резуль-

тата хотя  бы одного серологическо-
го теста необходимо в  этот  же день 
вызвать консультанта дерматовене-
ролога из  территориального кожно-
венерологического учреждения. 
Позитивный результат фиксируется 
в журнале регистрации положитель-
ных результатов исследования крови 
на сифилис. В день получения поло-
жительного результата в  территори-
альное КВУ передается информация 
о данной пациентке.
Значительные диагностические про-

блемы создают так называемые лож-
ноположительные серологические 
реакции (ЛПР) беременных, часто-
та которых в  нетрепонемных тестах 
по  данным разных авторов составляет 
от  0,7% до  1,1%  [14, 18–22]. Причины 
и  механизм их возникновения пол-
ностью не ясны. Дифференциальную 
диагностику проводит только дерма-
товенеролог и  в  следующих случаях: 
противоречивые, слабоположительные 
результаты серологических реакций; 
изолированная позитивность одного 
теста среди отрицательных других; 
колебание результатов тестов в повтор-
ных исследованиях; отсутствие анам-
нестических указаний на  сифилис 
у  беременной и  каких-либо объек-
тивных признаков сифилиса у  поло-
вых партнеров. При любых условиях 
все сомнительные случаи решаются 
в  пользу ребенка, то  есть беременной 
проводится пробное и  профилактиче-
ское лечение! В условиях современной 
эпидемиологической ситуации лучше 
лечить всех женщин, у  которых выяв-
лена положительная серологическая 
реакция, чем пропустить заболевание 
у беременной [14, 18, 19].

Уведомление половых партнеров 
является неотъемлемой частью борьбы 
с ИППП. Мужья или половые партне-
ры беременных обследуются скринин-
говыми методами в  территориальных 
КВУ на сроке беременности жен (парт
нерш) 20 и 38 недель.

Тактика ведения беременной 
с впервые установленным 
диагнозом «сифилис» 

Тактика ведения беременной зави-
сит от  решения о  пролонгировании 
или прерывании беременности и срока 
гестации в момент верификации сифи-
лиса. Специалист, установивший диа-
гноз, должен информировать паци-
ентку, что адекватное лечение матери 
позволяет предотвратить врожденный 
сифилис у  ребенка, однако решение 
будет принимать сама женщина [7].
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Если беременность нежелательна:
1) �срок не превышает 12 недель: специ

фическая терапия в  соответствии 
с  установленным диагнозом и  пре-
рывание беременности  (медицин-
ский аборт);

2) �срок составляет от  12  до  28  недель: 
специфическая терапия в  соот-
ветствии с  установленным диа-
гнозом. Вопрос об  амниоцентезе 
решает консилиум в  индивидуаль-
ном порядке  (Приказ от  3  декабря 
2007 г. № 736 МЗ РФ «Об утвержде-
нии перечня медицинских показа-
ний для искусственного прерывания 
беременности»).
Если диагноз установлен в  родах: 

специфическое лечение в  соответ-
ствии с  диагнозом и  дальнейшее 
наблюдение в территориальном КВУ.

Если пациентка приняла решение, 
что беременность сохраняется, или 
в  момент постановки диагноза срок 
беременности превышает 28  недель, 
проводится 2 курса лечения:
1. �Специфический — назначается 

в день постановки диагноза и соот-
ветствует установленному диагно-
зу. Вне зависимости от  диагноза 
и  срока гестации лечение прово-
дится бензилпенициллина натрие-
вой солью кристаллической или 
бензилпенициллина новокаиновой 
солью или прокаин бензилпени-
циллином.
�В случае аллергической реакции 
на пенициллин в ряде случаев паци-
ентки довольно часто хорошо пере-
носят лечение полусинтетическими 
препаратами (оксациллин или ампи-
циллин). При непереносимости всех 
препаратов пенициллинового ряда 
назначают цефтриаксон или эритро-
мицин. Эритромицин не проникает 
через плацентарный барьер, что тре-
бует лечения новорожденного пени-
циллином, поскольку санации плода 
во  время лечения матери не проис-
ходит.

2. �Профилактический — проводится 
после 20‑й недели беременности, 
а  при поздно начатом лечении — 
сразу  же после специфического. 
Препараты, разовые дозы, крат-
ность соответствуют специфиче-
скому лечению, длительность про-
филактического курса — 10  дней. 
Профилактический курс проводят 
также пациенткам, получавшим 
лечение по поводу сифилиса до бере-
менности, но  у  которых сохраня-
ется позитивность нетрепонемных 
тестов.

Если беременная, больная сифи-
лисом, получила и  специфический, 
и  профилактический курс в  соот-
ветствии с  одной из  вышеуказанных 
методик до 32‑й недели беременности, 
то лечение считается адекватным. Мать 
может находиться в  физиологическом 
родильном отделении. Ребенок подле-
жит осмотру дерматовенеролога, серо-
логическому обследованию и последу-
ющему клинико-серологическому кон-
тролю в КВУ по месту жительства [7].

Следует помнить, что сифилис пере-
дается ребенку только от  больной 
матери. Если у  отца ребенка впервые 
выявлено заболевание, он подлежит 
экстренному лечению, а беременная — 
обследованию и  лечению в  КВУ. Если 
у  отца ребенка в  прошлом был сифи-
лис, но он получил полноценное лече-
ние, то  он не может быть источником 
заражения ребенка и беременной жен-
щины. ■
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Хронические боли в спине явля-
ются важной проблемой в меди-
цинском и  социальном 
плане в связи с упорным тече-

нием, нередким отсутствием значимого 
эффекта от проводимой терапии и высо-
кими затратами, связанными с  лечени-
ем. Актуальность проблемы обусловлена 
и  тем обстоятельством, что, как любой 
хронический болевой синдром, боли 
в  спине способствуют избыточной сти-
муляции симпатоадреналовой системы, 
значимо повышающей риск кардиоваску-
лярных катастроф, и  негативно влияют 
не только на качество жизни, но и на ее 
продолжительность. В  современных 
исследованиях показано, что уменьше-
ние продолжительности жизни у  пожи-
лых людей в  большей степени зави-
сит от  наличия хронической боли, чем 
от  наличия или отсутствия жизнеугро-
жающих заболеваний [1].

Наиболее частым источником хрони-
ческих болей в спине, особенно у пожи-
лых пациентов, являются фасеточные 
суставы. Фасеточные суставы  (синони-
мы — дугоотростчатые, межпозвонковые 
суставы, articulationes zygapophysiales) 
формируются при соединении нижнего 
и верхнего суставных отростков позвон-
ков и имеют типичное строение: сустав-

ные отростки, покрытые слоем гиали-
нового хряща, синовиальная оболочка, 
синовиальная жидкость и капсула, укре-
пленная волокнами многораздельной 
мышцы. Ориентация суставных полостей 
в  шейном отделе приближается к  гори-
зонтальной плоскости, в  грудном — 
к фронтальной и в поясничном отделе — 
к  сагиттальной плоскости. Фасеточные 
суставы имеют сложную и  обширную 
ноцицептивную и  проприоцептивную 
иннервацию: каждый сустав иннервиру-
ется из  2–3  сегментов спинного мозга, 
что обеспечивает «перекрытие» зон рас-
пространения боли. Выделены 4  меха-
низма ирритации нервных окончаний 
в  двигательном сегменте: 1) механиче-
ский или дисфиксационный — за  счет 
смещения тел позвонков и  суставных 
отростков по  отношению друг к  другу; 
2) компрессионный — экзостозами, при 
ущемлении капсулы сустава, менискои-
дов или свободных хрящевых сегментов 
в  суставе; 3) дисгемический — за  счет 
отека периартикулярных тканей, нару-
шения микроциркуляции, венозного 
стаза; 4) воспалительный — за счет асеп-
тического  (реактивного) воспаления 
в тканях двигательного сегмента [2].

Частота дегенеративных измене-
ний фасеточных суставов в  популяции 
широко варьирует (от 40% до 85%) из-за 
использования разными авторами раз-
личных критериев диагностики и  уве-
личивается с  возрастом. При хрониче-

ских болях в  спине, согласно резуль-
татам исследований, проводившихся 
с использованием диагностических бло-
кад, поражение фасеточных суставов 
является причиной болевого синдрома 
на  поясничном уровне в  30–60% слу-
чаев, на  шейном — в  49–60%, на  груд-
ном — в 42–48% случаев [3].

Под фасеточным синдромом, как пра-
вило, подразумевают болевые проявле-
ния спондилоартроза, при которых нет 
компрессии корешка спинномозгово-
го нерва или других нервно-сосудистых 
образований элементами патологически 
измененного двигательного сегмен-
та. Вместо термина «фасеточный син-
дром» используются также «синдром 
спондилоартралгии», «синдром воспа-
ления мелких суставов позвоночника» 
или «механический нижнепоясничный 
синдром». Многими авторами термины 
«фасеточный синдром» и  «спондилоар-
троз» рассматриваются как синонимы. 
Спондилоартроз, являющийся морфо-
логической основой фасеточного син-
дрома, — частная форма остеоартроза, 
представляющего собой гетерогенную 
форму заболеваний, различных по кли-
нической картине и  исходам, в  основе 
которых лежит поражение всех составля-
ющих элементов фасеточных суставов — 
хряща, субхондральной кости, связок, 
капсулы и  периартикулярных мышц. 
При поясничном спондилоартрозе обна-
ружено резкое уменьшение толщины 
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Резюме. Наиболее частой причиной хронических болей в спине у пожилых пациентов является спондилоартроз, являю-
щийся морфологической основой фасеточного синдрома. Комбинация хондроитина сульфата, глюкозамина и ибупрофена 
эффективна и безопасна при лечении фасеточного синдрома поясничного отдела позвоночника в стадии обострения у 
пожилых пациентов.  
Ключевые слова: пожилые пациенты, боль в спине, фасеточный синдром, лечение.

Abstract. The most common cause of the chronic back pain in elderly patients is spondylarthrosis which represents morphologic basis of 
the facet syndrome. The combination of the chondroitin sulfate, glucosamine and ibuprofen is effective and safe in the treatment of the 
facet syndrome of the lumbar spine in acute state in elderly patients.
Keywords: elderly patients, back pain, facet syndrome, treatment.
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суставного хряща вплоть до полного его 
исчезновения на  отдельных участках, 
в которых отмечалось разрастание кост-
ной ткани. Спондилоартроз может раз-
виваться изолированно, но значительно 
чаще он формируется на  фоне дегене-
рации межпозвонковых дисков, приво-
дящей к повышению нагрузки на фасе-
точные суставы и их хронической трав-
матизации. Как и  поражение дисков, 
спондилоартроз чаще наблюдается 
у  пожилых пациентов, но  может разви-
ваться и  у  лиц молодого возраста, чему 
способствуют наследственная предрас-
положенность, врожденные аномалии, 
травмы позвоночника, гипермобиль-
ность позвоночно-двигательных сегмен-
тов (ПДС), избыточная масса тела. При 
травмах  (по  типу «хлыста», тракции, 
ротации) фасеточный синдром может 
развиваться остро.

Развитие спондилоартроза связано 
с  нарушениями функциональной ана-
томии позвоночного столба, передние 
отделы которого (к ним относятся меж-
позвонковые диски) предназначены, 
главным образом, для сопротивления 
силам тяжести  (компрессии), а  задние 
отделы (в т. ч. фасеточные суставы) — для 
стабилизации позвоночника при ротации 
и смещении позвонков в переднезаднем 
направлении. В  норме 70–88% осевой 
компрессионной нагрузки приходится 
на  передние отделы и  лишь 12–30% — 
на  задние. При развитии дегенератив-
ных изменений в  дисках снижается их 
высота, нарушается амортизирующая 
функция, и  доля осевой компрессион-
ной нагрузки, приходящейся на  фасе-
точные суставы, постепенно увеличива-
ется. Перегрузка суставов на фоне фор-
мирующейся нестабильности ПДС ведет 
вначале к  воспалительным изменени-
ям (синовиту), а затем — к дегенерации 
суставного хряща, деформации капсул 
суставов и подвывихам в них. Этот пато-
логический процесс носит асимметрич-
ный характер, что может быть связано 
с  неравномерностью нагрузки на  пар-
ные фасеточные суставы. Повторные 
микротравмы, компрессионные и  рота-
торные перегрузки ведут к  прогресси-
рованию дегенеративных изменений 
хряща вплоть до практически полной его 
утраты, развитию периартикулярного 
фиброза и  формированию остеофитов, 
что приводит к  увеличению размеров 
верхних и нижних фасеток, приобретаю-
щих грушевидную форму. Под влияни-
ем импульсации из  пораженного ПДС, 
в  особенности из  задней продольной 
связки, возникает рефлекторное напря-
жение межпоперечных, межостистых 

мышц и мышц-вращателей, что в случае 
асимметричного их вовлечения вызыва-
ет формирование сколиоза. Сочетание 
изменений в  диске, фасеточных суста-
вах и  мышечно-тонических нарушений 
приводит к  резкому ограничению дви-
жений в соответствующем ПДС.

Болевые ощущения, возникающие при 
фасеточном синдроме, являются при-
мером ноцицептивной боли, связанной 
с  явлениями синовита, прямым меха-
ническим раздражением ноцицепторов 
суставной капсулы на фоне явлений неста-
бильности и мышечно-тонических нару-
шений. Наиболее часто спондилоар-
троз развивается в  поясничном отделе 
позвоночника, преимущественно в  ПДС 
L4‑L5 и L5‑S1, испытывающих наиболь-
шие перегрузки. Максимальный риск 
травматизации фасеточных суставов воз-
никает при резких скручивающих дви-
жениях в  пояснице. Дополнительным 
фактором, способствующим развитию 
спондилоартроза, является слабость 
брюшной стенки, сопровождающаяся 
увеличением выраженности пояснично-
го лордоза и  компрессионной нагрузки 
на  фасеточные суставы. Значительно 
реже поражение фасеточных суставов 
наблюдается в шейном (преимуществен-
но на уровнях С2‑С3 и С5‑С6) и грудном 
отделах позвоночника. Для фасеточного 
синдрома характерно рецидивирующее 
течение, постепенное развитие и медлен-
ный регресс каждого болевого эпизода 
и тенденция к удлинению и утяжелению 
каждого последующего обострения [4].

Основным компонентом сустава, под-
вергающимся дегенерации при остео-
артрозе, является хрящ, состоящий 
из  матрикса и  хондроцитов, в  которых 
происходит чрезмерное местное высво-
бождение протеолитических ферментов 
и  прогрессивное замедление репарации 
хряща. Это приводит к дисбалансу между 
синтезом и  деградацией внеклеточного 
матрикса. Матрикс содержит гликоза-
мины  (протеогликаны) и  коллаген. При 
деградации матрикса идет потеря гли-
козаминов, сопротивление матрикса 
хряща воздействию физической нагрузки 
уменьшается, и  поверхность хряща ста-
новится чувствительной к повреждению. 
Кроме того, на хондральном уровне син-
тезируется широкий спектр биоактивных 
молекул: провоспалительные цитоки-
ны, свободные радикалы, фактор роста, 
простагландин Е2, лейкотриен B4. Этот 
воспалительный компонент усиливает 
дегенеративные механизмы. Воспаление 
развивается в  первую очередь в  синови-
альной оболочке, приводит к нарушению 
фильтрации через мембрану гиалуроно-

вой кислоты, ее вымыванию из полости 
сустава и  прогрессированию дегенера-
ции хряща. Провоспалительные цитоки-
ны синтезируются в  синовиальной обо-
лочке, а  затем диффундируют в  сустав-
ной хрящ через синовиальную жидкость, 
отвечают за  повышенный синтез и  экс-
прессию матриксных металлопротеи-
наз, разрушающих суставной хрящ  [5]. 
Синовиальное воспаление напрямую 
связывается с  возникновением и  разви-
тием остеоартроза. Неконтролируемый 
ангиогенез — важная составляющая часть 
синовиального воспаления, и  два этих 
взаимозависимых процесса — ангио
генез и  воспаление — вносят серьезный 
вклад в развитие остеоартроза [6]. Таким 
образом, к  патофизиологическим меха-
низмам развития остеоартроза отно-
сят не только механическое пораже-
ние сустава и  дегенеративный процесс, 
но  и  сопутствующее хроническое вос-
паление, способствующее разрушению 
гиалинового хряща. В  патологический 
процесс вовлекаются и  структуры цен-
тральной нервной системы, связанные 
с формированием хронического болевого 
синдрома. Поэтому ведущими направле-
ниями патогенетического лечения остео-
артроза являются модуляция воспаления, 
регуляция метаболизма хондроцитов 
и стимуляция синтеза хряща [7].

Особенности клинической картины 
фасеточного синдрома на  поясничном 
уровне детально описаны  [8]. Боль, как 
правило, умеренной интенсивности, 
носит диффузный характер, плохо лока-
лизуется, описывается пациентами как 
«глубокая», «ноющая», «давящая», «скру-
чивающая», «сжимающая». Характерны 
феномен «утренней скованности» и мак-
симальная выраженность боли в  утрен-
ние часы  (признаки, отражающие вос-
палительный компонент), а также после 
нагрузки в  конце дня  (что обусловлено 
явлениями нестабильности и  дисфикса-
ции в области пораженного ПДС). Боли 
локализуются паравертебрально, могут 
быть двусторонними или латерализо-
ванными. Боль, исходящая из  фасеточ-
ных суставов нижнепоясничного уров-
ня  (L4‑L5, L5‑S1), может отражаться 
по  склеротомам в  ягодичную область, 
область копчика, тазобедренного сустава, 
паха, в бедро (по задней поверхности) и, 
как правило, не «спускается» ниже коле-
на. Боль от суставов верхнепоясничного 
уровня (L1‑L2, L2‑L3, L3‑L4) может рас-
пространяться в  область груди, боковой 
поверхности живота. Боли при фасеточ-
ном синдроме на  шейном уровне могут 
отражаться в  область надплечий и/или 
верхнюю часть спины и  значительно 
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реже — в плечо, предплечье, кисть (более 
характерно для дискогенных радикуло-
патий). От  обострения к  обострению 
паттерн боли  (ее локализация, харак-
тер и  интенсивность) может меняться. 
Характерной особенностью фасеточно-
го болевого синдрома на  поясничном 
уровне является появление или усиле-
ние болевых ощущений при разгибании 
и  ротации поясничного отдела позво-
ночника, возникающих при переходе 
из  положения сидя в  положение стоя, 
при длительном стоянии, «скручивании» 
в пояснице. При этом сгибание и наклон 
в  поясничном отделе могут приводить 
к  уменьшению болевых ощущений. 
Боли уменьшаются на  фоне «разгрузки» 
позвоночника — лежа либо при сгибании 
позвоночника с опорой на руки (стойка, 
перила). В отличие от болевого синдрома 
при радикулопатии, отраженная боль при 
фасеточном синдроме не достигает паль-
цев, плохо локализуется, не несет в себе 
паттерны нейропатического болевого 
синдрома  (ощущения «электрического 
тока», жжения, парестезии и  др.), уси-
ливается при экстензии  (а  не флексии) 
позвоночника, не сопровождается появ-
лением выраженных симптомов натяже-
ния  (Ласега, Мацкевича, Вассермана), 
а  также симптомов выпадения в  двига-
тельной, чувствительной и рефлекторной 
сферах. При неврологическом осмотре 
выявляются сглаженность пояснично-
го лордоза, сколиоз в  грудном и  пояс-
ничном отделах, локальная боль в пробе 
Кемпа, локальная болезненность при 
пальпации в  проекции «проблемного» 
фасеточного сустава, напряжение пара-
вертебральных мышц и  квадратной 
мышцы спины на больной стороне, дис-
комфорт и  ограничение объема движе-
ний при наклонах назад. Пальпаторно 
определяется напряжение мышц вокруг 
межпозвонкового сустава. Как правило, 
не бывает каких-либо неврологических 
чувствительных, двигательных и рефлек-
торных расстройств. В отличие от кореш-
кового синдрома симптомы «натяжения» 
не характерны, также как нет ограниче-
ния движений в ногах.

Рентгенологическое исследование 
обладает достаточной информативно-
стью, но  обнаружение дегенеративных 
изменений фасеточных суставов не озна-
чает, что именно данные изменения 
являются причиной болевого синдрома. 
В  асимптомной популяции дистрофи-
ческие изменения фасеточных суставов 
выявляются в 8–12% случаев [9].

Общепризнанным стандартом и  един-
ственным доказательным методом для 
подтверждения связи болевого синдрома 

с  патологией фасеточных суставов явля-
ется исчезновение  (или значительное 
уменьшение) боли через несколько минут 
после проведения блокады медиальной 
ветви задней первичной ветви спинно-
мозгового нерва под визуализационным 
контролем  [10]. Но  диагностические 
блокады медиальной ветви не являются 
широко используемым методом в рутин-
ной клинической практике.

Основной терапией фасеточного син-
дрома является использование обезбо-
ливающих и  нестероидных противовос-
палительных средств  (НПВС), при этом 
вопрос безопасности лечения имеет 
особую актуальность. Это обусловлено 
хроническим рецидивирующим харак-
тером болевого синдрома, требующим 
проведения повторных, зачастую дли-
тельных курсов терапии, а  также тем 
обстоятельством, что большинство паци-
ентов — люди пожилого и  старческого 
возраста, что значительно увеличивает 
риск развития гастроинтестинальных 
и  кардиоваскулярных побочных эффек-
тов. Согласно существующим рекомен-
дациям, больным с  риском развития 
таких явлений со  стороны желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) должны назна-
чаться неселективные НПВС совместно 
с гастропротекторами (блокаторами про-
тонной помпы) или селективные НПВС. 
Пациентам с  высоким риском развития 
кардиоваскулярных побочных эффектов 
рекомендуется параллельное назначение 
низких доз ацетилсалициловой кислоты. 
Кроме того, пожилые пациенты часто 
страдают заболеваниями, требующими 
применения непрямых антикоагулян-
тов  (мерцательная аритмия, рецидиви-
рующий тромботический синдром), что, 
как правило, несовместимо с  приемом 
НПВС. Также необходимо учитывать, что 
не все препараты группы НПВС можно 
применять при остеоартрозе — выявле-
но неблагоприятное влияние на  хряще-
вую ткань таких НПВС, как индомета-
цин, пироксикам, напроксен.

Участие суставного компонента в фор-
мировании боли в  спине предполагает 
включение в терапию препаратов, оказыва-
ющих симптом-модифицирующий  (хон-
дропротективный) эффект, — симптома-
тических препаратов замедленного дей-
ствия (Symptomatic slow acting drugs for 
osteoarthritis — SYSADOA). Вне обострения 
рекомендуется монотерапия SYSADOA. 
При обострении процесса и выраженном 
болевом синдроме рекомендуется комби-
нирование SYSADOA с  НПВС, анальге-
тическое действие которых развивается 
гораздо быстрее. Совместное примене-
ние позволяет снизить дозу НПВС и тем 

самым предотвратить ряд нежелатель-
ных лекарственных реакций. Препараты 
группы SYSADOA — это биологически 
активные вещества, состоящие из  ком-
понентов хрящевой ткани, необходимых 
для построения и  обновления сустав-
ного хряща. SYSADOA способны вли-
ять на  метаболизм костной и  хрящевой 
ткани и  стимулировать ее регенерацию, 
обладают умеренным обезболивающим 
и  противовоспалительным действием 
и лишены характерных для НПВС побоч-
ных эффектов, поскольку механизм их 
действия не связан с  подавлением син-
теза простагландинов и  блокированием 
циклооксигеназы, а  основан на  угнете-
нии ядерного фактора kВ, стимулирую-
щего распад хрящевой ткани в организме. 
Среди препаратов, относящихся к  этому 
классу, только родственные хрящевой 
ткани компоненты — глюкозамин (ГА) 
и  хондроитина сульфат (ХС) — имеют 
высокий уровень доказательности  (1А) 
эффективности над плацебо, а  также 
обладают высокой биодоступностью 
и  хорошей переносимостью  (EULAR, 
2003). ГА и  ХС являются естественными 
метаболитами хрящевой ткани. ГА явля-
ется аминомоносахаридом, в  организме 
он используется хондроцитами как исхо-
дный материал для синтеза протеоглика-
нов, глюкозаминогликанов и гиалуроно-
вой кислоты. ХС — это ключевой компо-
нент внеклеточного матрикса хрящевой 
ткани, ответственный за  сохранение ее 
эластичности и  сопротивление нагруз-
кам. Антивоспалительные свойства ХС 
хорошо исследованы [11], но об его вли-
янии на  ангиогенез известно немного. 
ХС влияет на выработку синовиальными 
фибробластами про- и  антиангиогенных 
факторов в  пораженной остеоартрозом 
синовиальной мембране и способен вос-
станавливать баланс между ними. Так как 
в  развитии остеоартроза одним из  клю-
чевых процессов является ангиогенез, 
благотворное воздействие ХС может быть 
объяснено именно антиангиогенными 
свойствами этого вещества [12].

Исследования показали сопостави-
мую с  НПВС и  даже более выражен-
ную противовоспалительную актив-
ность ГА и  ХС  [13]. ХС, ГА, их комби-
нация продемонстрировали структурно-
модифицирующий эффект  [14, 15]. При 
одновременном приеме ХС и  ГА проис-
ходит синергизм их действия, поскольку 
оба препарата обладают противовоспа-
лительной активностью, а  также оказы-
вают анаболический эффект на  метабо-
лизм хрящевой ткани и  тормозят в  ней 
катаболические процессы, моделиру-
ют важнейшие функции хондроцитов 
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в  поврежденном хряще. Однако суще-
ствуют некоторые особенности меха-
низмов действия этих двух солей. Так, 
ХС оптимизирует состав синовиальной 
жидкости, а  ГА самостоятельно стиму-
лирует выработку ХС [16]. В связи с этим 
наибольшую популярность приобрели 
комбинированные препараты, содержа-
щие как ХС, так и ГА. Наиболее изучен-
ным, безусловно, является Терафлекс. 
Преимущество Терафлекса заключается 
в сочетании двух активных ингредиентов: 
хондроитина сульфата  (400  мг) и  глюко-
замина гидрохлорида  (500  мг) в  одной 
капсуле. Существует другая форма выпу-
ска препарата для перорального приема: 
Терафлекс Адванс, в  котором содержит-
ся хондроитина сульфата 200  мг, глю-
козамина сульфата 250  мг и  ибупрофена 
100 мг. Ибупрофен является безопасным 
стандартом НПВС с коротким периодом 
полураспада  (меньше 6  часов), который 
не кумулируется и  приводит к  быстрому 
анальгетическому эффекту  [17]. Эффект 
комбинации с  ибупрофеном признан 
синергическим, причем анальгезирую-
щий эффект данной комбинации обеспе-
чивает в 2,4 раза меньшая доза ибупрофе-
на  [18]. Механизм действия Терафлекса 
связан с  активацией синтеза протеогли-
канов, угнетением действия ферментов, 
разрушающих гиалиновый хрящ, увели-
чением выработки синовиальной жид-
кости, уменьшением вымывания каль-
ция из  костей и  улучшением фосфорно-
кальциевого обмена. Показанием для 
назначения Терафлекса является патоло-
гия опорно-двигательного аппарата, свя-
занная с  дегенеративными изменениями 
в хрящевой ткани. Лечение рекомендуется 
начинать с препарата Терафлекс Адванс, 
по 2 капсулы 3 раза в сутки, длительность 
приема — до  3  недель, а  затем перейти 
на прием базового препарата Терафлекс, 
не содержащего НПВС (по 2–3 капсулы 
в  сутки, курс 3  месяца), для продления 
обезболивающего эффекта и  защиты 
хряща. Нами проведено собственное кли-
ническое наблюдение влияния препарата 
на хронический болевой синдром в ниж-
ней части спины.

Цель исследования: изучить эффек-
тивность и  переносимость Терафлекс 
Адванс при фасеточном синдроме 
в  амбулаторных условиях у  пожилых 
пациентов.

Материалы и методы 
исследования 

Обследовано 40  пациентов  (12  муж-
чин и  28  женщин), страдающих хрони-
ческой болью в  спине, в  возрасте от  60 
до 75 лет (пожилой возраст по классифи-

кации ВОЗ). Критерием отбора явилось 
наличие хронического болевого синдро-
ма в  нижней части спины в  стадии обо-
стрения, причиной которого являлся 
артроз фасеточных суставов. Диагноз был 
подтвержден комплексным обследова-
нием пациентов. Оценивался невроло-
гический и  нейроортопедический статус 
пациентов с  выявлением клинических 
проявлений фасеточного синдрома. 
Интенсивность болевого синдрома оцени-
валась по визуальной аналоговой шкале — 
ВАШ (Association for the Study of Pain, 1986). 
Результаты лечения оценивали по измене-
нию симптоматики и  по  освестровскому 
опроснику нарушения жизнедеятельно-
сти при боли в спине [19], до применения 
препарата и  на  21‑й день исследования. 
Оценивались обзорные рентгенограммы 
поясничного отдела позвоночника для 
исключения специфического поражения 
позвоночника. Для уточнения патологиче-
ских изменений костных структур позво-
ночника и изучения структурных измене-
ний в  межпозвонковых дисках, спинном 
мозге проводилась магнитно-резонансная 
томография  (МРТ). С  диагностической 
целью были выполнены блокады с  0,5% 
новокаином в  область поражения дуго
отростчатого сустава (паравертебрально). 
Критериями исключения явились: нали-
чие органических заболеваний нервной 
системы, психических заболеваний, нали-
чие травм позвоночника в анамнезе, сома-
тические заболевания в стадии декомпен-
сации. Дополнительные критерии исклю-
чения: секвестрированные грыжи и грыжи 
дисков более 8  мм; выраженная гипер-
мобильность, спондилолистезы более 
5  мм; наличие деструктивных изменений 
в  телах позвонков. Больные были разде-
лены на  две группы: основную (n = 16) 
и  контрольную  (n = 14). Группы пациен-
тов были сопоставимы по полу, возрасту, 
давности и  выраженности хронического 
болевого синдрома (по шкале ВАШ). При 
рентгенологическом исследовании у  всех 
пациентов в  зоне поражения было выяв-
лено снижение высоты межпозвоночных 
дисков, субхондральный склероз позвон-
ков, сужение суставной щели, неконгру-
энтность суставных поверхностей, форми-
рование остеофитов. Всем пациентам была 
назначена общепринятая медикаментоз-
ная терапия, которая включала миорелак-
санты, витамины группы В, ЛФК, массаж, 
рекомендован оптимальный двигательный 
режим. Пациентам основной группы был 
назначен Терафлекс Адванс по 2 капсулы 
3  раза в  сутки. Пациенты контрольной 
группы получали диклофенак в кишечно-
растворимой оболочке по  50  мг 2  раза 
в  сутки и  ингибитор протонной помпы 

омепразол 20  мг в  сутки. Учитывая, что 
побочные эффекты, среди которых в пер-
вую очередь следует опасаться ульцерации 
слизистой ЖКТ, развиваются чаще у лиц 
старше 65  лет, суточная доза диклофе-
нака не превышала 100  мг.  Курс лече-
ния в  обеих группах составил 3  недели. 
Критерием эффективности лечения слу-
жило отсутствие боли или изменение ее 
интенсивности.

Результаты и обсуждение 
На фоне проводимой терапии у паци-

ентов обеих групп был достигнут хоро-
ший анальгетический эффект: пациен-
ты отметили уменьшение болей по ходу 
позвоночника, уменьшение утренней 
скованности и увеличение подвижности. 
Выраженность болевого синдрома 
по  шкале ВАШ у  пациентов 1‑й груп-
пы уменьшилась с  4,3 ± 0,9  балла 
до 1,7 ± 0,6 балла, у пациентов 2‑й груп-
пы — с 4,2 ± 0,8 балла до 1,8 ± 0,8 балла. 
У  пациентов обеих групп наибольшая 
динамика по опроснику Освестри отме-
чалась по шкалам «интенсивность боли», 
«возможность ходить», «возможность 
сидеть», «самообслуживание» и «возмож-
ность осуществлять поездки», что свя-
зано со  снижением болевого синдрома, 
в  меньшей степени затрагивался «сон» 
и  «возможность поднимания предме-
тов». Достоверных различий анальгети-
ческого эффекта в группах не отмечено. 
В  ходе исследования установлена хоро-
шая переносимость препарата Терафлекс 
Адванс, у пациентов каких-либо побоч-
ных эффектов отмечено не было. У боль-
ных 2‑й группы нежелательные явления 
наблюдались значительно чаще, при 
этом диклофенак был отменен у 5 паци-
ентов: у  1  больного развилась тошнота, 
у  2 — боли в  эпигастральной области, 
у  2  больных, страдающих гипертониче-
ской болезнью и  получающих гипотен-
зивные препараты, — повышение арте-
риального давления, что потребовало 
отмены диклофенака.

Полученные результаты сопоставимы 
с  проведенными исследованиями кли-
нической эффективности хондропротек-
торов у пациентов при неспецифических 
болях в нижней части спины. Впервые ХС 
при вертеброгенной патологии исполь-
зовал K. D. Christensen и  соавт. в  1989  г. 
[20]. Многие авторы показали целесо
образность применения хондропротек-
торов в комплексной терапии пациентов 
с  неспецифической болью в  спине  [21, 
22]. При длительном курсовом лече-
нии ХС отмечено уменьшение фраг-
ментации фиброзного кольца верхних 
межпозвонковых дисков поясничного 
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отдела  [23], описан случай регенера-
ции межпозвонкового диска у  пациен-
та, страдающего болью в  спине, ассо-
циированной с дегенеративной болезнью 
диска [24], доказано не только симптом-
модифицирующее, но  и  структурно-
модифицирующее действие ХС при 
дегенеративно-дистрофической патоло-
гии позвоночника. Изучена безопасность 
ХС у  пациентов с  сопутствующей пато-
логией сердечно-сосудистой системы, 
не было отмечено возникновения анги-
нозных болей, аритмий, выраженности 
хронической сердечной недостаточности 
и констатировано снижение артериально-
го давления у  пациентов с  артериальной 
гипертензией, что позволило уменьшить 
среднесуточную дозу антигипертензив-
ных препаратов [25]. Учитывая синергизм 
в  действии ГА и  ХС, ряд исследовате-
лей рекомендует назначать при дорсопа-
тиях комбинацию этих препаратов  [26, 
27]. Оптимальный синергичный эффект 
достигается при использовании ГА и ХС 
в соотношении 5:4; именно в такой про-
порции эти вещества содержатся в  пре-
парате Терафлекс. Согласно прогности-
ческой модели, максимальный эффект 
Терафлекса следует ожидать на начальных 
этапах дегенеративно-дистрофического 
поражения позвоночника; клиниче-
ски это означает применение препарата 
после первого рецидива неспецифиче-
ской боли в  спине, особенно при нали-
чии симптомов спондилоартроза. В этом 
случае курсовое лечение обладает про-
филактическим эффектом в  отношении 
хронизации боли. Имеются данные  [28] 
об эффективности Терафлекса у пациен-
тов молодого возраста с  дегенеративно-
дистрофическими заболеваниями шей-
ного, грудного и  поясничного отдела 
позвоночника с  острыми и  хронически-
ми болями разной интенсивности как 
в комплексе с НПВС, так и в виде моно-
терапии. Однако препарат может быть 
полезен и при развернутой картине спон-
дилоартроза; в  этом случае можно ожи-
дать стабилизации состояния и  замедле-
ния прогрессирования процесса [26].

Выводы 
Таким образом, комбинация хондрои-

тин сульфата, глюкозамина и  ибупрофе-
на  (Терафлекс Адванс) эффективна при 
лечении фасеточного синдрома пояснич-
ного отдела позвоночника в  стадии обо-
стрения у пожилых пациентов. Терафлекс 
Адванс оказывает достоверное симптом-
модифицирующее действие  (уменьше-
ние боли, уменьшение скованности, 
улучшение двигательной активности). 
Терафлекс Адванс хорошо переносится 

пациентами, что способствует улучше-
нию приверженности пациентов к  лече-
нию и  позволяет рекомендовать переход 
на  прием Терафлекса для долгосрочного 
симптом-модифицирующего эффекта. ■
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Инфекционный ринит явля-
ется наиболее распростра-
ненным заболеванием, кото-
рое при кажущейся просто-

те может иметь тяжелые осложнения, 
требующие специализированного 
лечения. В повседневной жизни очень 
часто пациенты не обращаю т внима-
ния на  необходимость лечения, наде-
ясь на  то, что «само пройдет». Этому 
способствует устоявшееся мнение, 
что нелеченный ринит длится целых 
семь дней, в  то  время как леченный 
только неделю. Другая часть наших 
пациентов, наоборот, начинает бес-
системное лечение массой препаратов, 
которые часто дублируют или исклю-
чают одновременное применение. 
Эта статья является попыткой внести 
ясность в  обоснованное применение 
имеющихся в  арсенале врача средств, 
применяемых в лечении острых инфек-
ционных ринитов.

Инфекционный ринит — воспале-
ние слизистой оболочки полости носа, 
вызванное вирулентными микроорга-
низмами и  проявляющееся затрудне-
нием носового дыхания, выделением 
из  полости носа, чиханием и  сниже-
нием обоняния, лихорадкой, головной 
болью и заложенностью в ушах.

Международная этиопатогенетиче-
ская классификация ринитов опреде-
ляет острый инфекционный ринит как 
вирусный и бактериальный.

Наиболее подвержены острому 
инфекционному риниту дети, которые 
переносят ринит от 2 до 6 раз в год. Во 
взрослой популяции вспышки заболе-
ваемости ринитом относят к  осенне-
весеннему периоду и  эпидемическому 
периоду по  гриппу. К возбудителям 
острого вирусного ринита может быть 
отнесено более 200 серотипов вирусов, 
к  которым относятся вирусы гриппа, 
парагриппа, аденовирусы, коронави-
русы, энтеровирусы, респираторно-
синтициальный вирус и  др.  [2]. 
Исследования последних лет пока-
зывают рост значения риновирусов 
в  развитии острых ринитов — до  80% 
в период осенних эпидемий [3].

Существует современное представ-
ление о  связи между переохлаждени-
ем организма и  острым насморком, 
то есть сезонность острых респиратор-
ных вирусных инфекций  (ОРВИ), — 
теория «айсберга». Сутью этой тео-
рии является представление о  том, 
что в  популяции, где циркулиру-
ют респираторные вирусы, имеется 
определенное количество инфициро-
ванных лиц, однако не у  всех из  них 
имеется проявление респираторного 
заболевания, что обусловлено дина-
мическим взаимодействием между 

вирусом и  иммунной системой чело-
века. Доказано, что отношение между 
инфицированными лицами и  забо-
левшими составляет 3:1, и именно это 
и составляет «подводную» часть этого 
«айсберга» [4].

Переходу «субклинической» группы 
в  группу с  клиническими проявле-
ниями способствует переохлаждение. 
Функция респираторного эпителия 

О. А. Меркулов, кандидат медицинских наук, профессор
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application of vasoconstrictive, antimicrobial, mucoactive, moisturizing and hygienic preparations was considered.
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Рис. 1. �Поверхность мерцательного 
эпителия слизистой оболочки 
полости носа на 3-й день 
от начала ОРВИ
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зависит от  метаболической активно-
сти, которая угнетается при пониже-
нии температуры. В условиях ишемии 
снижаются все звенья иммунного 
ответа.

При инфицировании риновирусами 
основная часть мерцательного эпите-
лия остается относительно интактной, 
в  результате ринит протекает доста-

точно легко и  редко сопровождается 
осложнениями. В то  же время виру-
сы гриппа и  аденовирусы вызывают 
обширное поражение и  десквамацию 
эпителия.

В условиях, когда реснички мерца-
тельного эпителия поражены вирусом, 
находящиеся в полости носа бактерии 
получают возможность проникнове-

ния в  собственный слой слизистой 
оболочки. Это приводит к  активации 
механизмов бактериальной защиты, 
которые представлены фагоцитирую-
щими клетками, системой комплемен-
та и антителами [1].

Для острого ринита характерно 
острое начало заболевания у пациента 
после контакта с  больным ОРВИ или 
гриппа. В типичных случаях отмеча-
ется этапность развития заболевания, 
включающая три стадии.

Рис. 2. �Феномен остановки транспорта в соприкасающихся поверхностях слизистой 
оболочки

Рис. 3. �Направленное движение 
эпителия — мукоцилиарный 
транспорт
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Первая стадия  (рефлекторная, или 
продромальная) развивается быстро 
и  длится насколько часов. На первом 
этапе характеризуется спазмом, а затем 
паралитическим расширением сосу-
дов слизистой оболочки полости носа. 
Отмечается сухость, жжение полости 
носа, затруднение носового дыхания, 
чихание.

Вторая стадия  (катаральная, или 
серозная) длится 2–3  дня и  является 
результатом репликации вируса в сли-
зистой оболочке полости носа. Для 
этой стадии характерны заложенность 
носа, обильное прозрачное слизистое 
отделяемое из  полости носа, зало-
женность ушей, мокнутие кожных 
покровов верхней губы у  преддверия 
носа (особенно у детей).

Третья стадия (бактериальная) соот-
ветствует бактериальному воспале-
нию. Общее состояние улучшается, 
постепенно восстанавливается носо-
вое дыхание. Отделяемое из  полости 
носа носит слизисто-гнойный харак-
тер с тенденцией к сгущению.

Лечение острого инфекционного 
ринита основано на  тех клинических 
проявлениях, которые обусловлены 
стадиями развития патологического 
процесса. Цели, которые могут пре-
следоваться, при назначении лечения 
зависят от  конкретных клинических 
проявлений:
• ��купирование воспалительного про-

цесса;
• �элиминация микробных возбудите-

лей заболевания;
• �восстановление носового дыхания, 

уменьшение секреции;
• �стимуляция репаративных и  трофи-

ческих процессов в  слизистой обо-
лочке;

• �нормализация функции мукоцили-
арного транспорта и местного имму-
нитета слизистой оболочки полости 
носа.
Для достижения этих целей при-

меняются следующие препараты: 
сосудосуживающие, антимикроб-
ные, мукоактивные, увлажняющие 
и  гигиенические препараты, лекар-
ственные препараты с  комплексным 
действием.

Сосудосуживающие препараты (декон-
гестанты) действуют на  регуляцию 
сосудистого тонуса, кровеносных 
сосудов слизистой оболочки полости 
носа. Эти препараты являются адре-
номиметиками и  действуют преиму-
щественно на  постсинаптические 
a-адренорецепторы, приводя к  сокра-
щению кавернозных тел носовых 

раковин и  увеличению воздушного 
носового потока. Существует мнение, 
что a2‑адреномиметики помимо свое-
го основного вазоконстрикторного 
эффекта обладают еще и собственным 
противовоспалительным и  антиокси-
дантным действием. Вазоконстрикторы 
эффективно улучшают носовое дыха-
ние у всех категорий больных, способ-
ствуя размыканию слизистых мости-
ков в ключевых местах внутриносовых 
анатомических структур, тем самым 
восстанавливая мукоцилиарный 
транспорт (рис. 2, 3).

Клинический опыт показывает, 
что кратковременный курс лечения 
топическим деконгестантом, таким 
как Лазолван® Рино, не приводит 
к  сколь-либо значительным функци-
ональным и  морфологическим изме-
нениям в  слизистой оболочке поло-
сти носа, демонстрируя благопри-
ятный профиль переносимости  [5]. 
Лазолван® Рино обладает тройным 
действием: освобождает от  заложен-
ности носа, благодаря уникальной 
оригинальной молекуле трамазолин, 
которая начинает действовать в  тече-
ние первых 5 минут (быстрый эффект) 
после впрыскивания, и эффект сохра-
няется до  10  часов  (продолжитель-
ный эффект)  [6]. Хорошо сбалан-
сированная смесь ментола, камфоры 
и  эвкалиптола в  составе препарата 
Лазолван® Рино не вызывает раздра-
жения слизистой носа и придает ощу-
щение свежести и  легкости дыхания. 
При этом эвкалиптол, ментол и  кам-
фора являются отдельными компо-
нентами эфирных масел. Они обла-
дают похожим набором терапевтиче-
ских/физиологических/биологиче-
ских эффектов с  эфирными маслами, 
из которых они выделены, но с мини-
мальным риском развития аллергиче-
ских реакций. Лазолван® Рино увлаж-
няет, благодаря наличию в  составе 
глицерола, который обладает высо-
кими гигроскопичными и смазываю-
щими свойствами. Лазолван® Рино 
удобен в использовании, современное 
дозирующее устройство позволяет 
равномерно в  одинаковой дозе рас-
пределять активное вещество на боль-
шую площадь слизистой оболочки 
полости носа, 1 мл раствора содержит 
трамазолина гидрохлорида 1,18  мг, 
одно впрыскивание содержит малую 
дозу  (82  мкг активного вещества)  [6], 
что позволяет минимизировать лекар-
ственную нагрузку на слизистую носа. 
При этом активное вещество не стека-
ет в глотку и не вытекает из носа.

Антимикробные препараты 
Неосложненные формы ринитов 

не требуют назначения антибиотиков. 
Несмотря на  микробную этиологию 
антибактериальная терапия в  целом 
играет незначительную роль в  лечении 
инфекционного ринита. В случаях появ-
ления слизисто-гнойного отделяемо-
го необходимо помнить о  возможности 
развития у больного острого синусита.

В лечении инфекционного ринита 
используется небольшая группа топи-
ческих антимикробных препаратов. 
К ним можно отнести фузафунгин 
(Биопарокс) — ингаляционный анти-
биотик, мупироцин  (Бактробан) — 
мазь для носа, фрамицeтин (Изофра) — 
антибиотик в  виде назального спрея, 
однако эффективность этих препаратов 
хоть и исследовалась, но пока не имеет 
серьезного обоснования на  современ-
ном доказательном уровне.

Ирригационная терапия включает 
в  себя целую группу методов промы-
вания полости носа и ее орошения раз-
личными солевыми и буферными рас-
творами, что способствует восстанов-
лению функции слизистой оболочки. 
К ним относятся орошение, назальный 
душ, ретроназальный душ, метод пере-
мещения по Proetz.

Таким образом, мы видим, что 
основное усилие в  процессе лечения 
больных с  инфекционным вирусным 
ринитом мы направляем на восстанов-
ление функции слизистой оболочки 
полости носа. Именно так и  решает 
оториноларинголог проблему острого 
ринита при гриппе и ОРВИ. ■
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В индустриально развитых 
странах 84% населения стра-
дает болевыми расстрой-
ствами. Самые большие 

экономические потери связаны с  хро-
нической болью, которая отмечается 
до  38,4% в  разных странах и  до  60% 
у обратившихся за медицинской помо-
щью в  России  [1, 2]. При хронической 
боли тканевые и  структурные изме-
нения являются пусковым фактором, 
на  основе которого в  дальнейшем под 
влиянием центральных алгических 
систем, социально-психологических 
условий, бытовой и  профессиональ-
ной экологии формируется отличное 
от острой боли патологическое состоя-
ние — хроническая боль. В  структуре 
хронической боли дорсалгии — боли 
в спине — занимают по распространен-
ности второе место после суставных 
болей. В  последнее время претерпели 
значительные изменения представле-
ния об  этиологии и  механизмах дор-
салгий. Было замечено, что дегенера-
тивные изменения позвоночных дисков 
обнаруживаются у пациентов с болями 
реже, чем у людей без болевых синдро-
мов, а  размеры протрузии диска и  сте-

пень компрессии корешка не всегда 
коррелируют с выраженностью боли [3]. 
Признано, что ведущей причиной боли 
в  спине, в  том числе хронической, 
являются неспецифические скелетно-
мышечные расстройства, которые 
клинически проявляются миофасци-
альным болевым синдромом  (МФБС). 
В основе МФБС лежит сложный патоге-
нетический механизм взаимодействия 
периферических и центральных звеньев 
мышечной регуляции, этиология кото-
рого нередко остается неуточненной [4, 
5]. Дисфункция мышечной ткани чаще 
всего формируется в условиях избыточ-
ного сокращения или перерастяжения 
мышц, их гиперактивности при форси-
рованном движении, травмах, статиче-
ском напряжения при антифизиологи-
ческих позах, стереотипных нагрузках, 
рефлекторном мышечном напряжении 
при заболевании внутренних органов. 
Кроме того, имеет значение рефлек-
торная активность мышцы, ее тонус 
и  остаточное мышечное напряжение 
в  покое в  связи с  мышечной реакцией 
на  дистресс. Под влиянием этих фак-
торов, роль которых возрастает при 
наличии сопутствующих обменных, 
эмоциональных и  поведенческих рас-
стройств, в  толще мышц образуются 
болезненные узелки — триггерные 
точки  (ТТ), патогномоничные для 

МФБС  [5, 6]. Миофасциальная дис-
функция сопутствует таким патологи-
ческим состояниям, как фасеточный 
синдром, дискогенные радикулопатии, 
остеопороз, тревожно-депрессивные 
расстройства, психогенные боли, одна-
ко часто причинный фактор МФБС 
установить не удается, что затрудняет 
диагностику.

В целом МФБС характеризуется хро-
ническим течением, персистирующим 
болевым синдромом, имеет коморбид-
ность с  эмоционально-вегетативными 
и  психосоматическими расстройства-
ми, нарушениями сна, головными 
болями [7–9].

Таким образом, на  современном 
этапе сложилась полиэтиологическая 
многомерная концепция хронической 
боли в  спине, которая определяется 
совокупностью биомеханических, 
психогенных и  социальных патогене-
тических факторов, а МФБС занимает 
в ее структуре ведущее место.

Целью работы явился анализ осо-
бенностей болевого синдрома у  боль-
ных с дорсалгиями.

Материалы и методы 
исследования 

Наблюдалось 43  пациента от  24 
до  58  лет, средний возраст 41,9 ± 
1,2  года, из  них 34  женщины, 9  муж-
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чин с  подострыми и  хроническими 
болями в  спине. Критериями исклю-
чения были острые и  специфические 
боли в  спине. Всем больным прово-
дилось клинико-неврологическое 
обследование, магнитно-резонансная 
томография (МРТ) и/или компьютер-
ная томография (КТ) позвоночника, 
скрининговое исследование уровня 
тревоги и  депрессии по  Госпитальной 
шкале тревоги и  депрессии  (HADS). 
Проведено анкетирование с использо-
ванием Краткого болевого опросни-
ка  (КБО) по  выборным критериям: 
интенсивность боли в  баллах  (макси-
мальная и средняя характеристики), ее 
влияние на ограничение общей актив-
ности, профессиональной деятельно-
сти, уровень настроения. Более высо-
кие значения баллов свидетельство-
вали о  более выраженном нарушении 
этих жизненных аспектов. Для оцен-
ки интенсивности и  характера боли 
у  32  (74,4%) пациентов использовался 
Мак-Гилловский болевой опросник, 
где учитывалось количество подчер-
кнутых слов  (индекс числа выделен-
ных дескрипторов), сумма поряд-
ковых номеров этих слов  (ранговый 
индекс боли) и оценочная шкала боли. 
Вычислялись средние значения пока-
зателей. Статистическая обработка 
данных проводилась с использованием 
критериев Фишера и Стьюдента.

Результаты и обсуждение 
На основании данных шкалы HADS 

были выделены две группы пациентов: 
I группа — 24  (55,8%) пациента с  кли-
нически выраженной тревогой и  суб-
клинической депрессией и II группа — 
19 (44,2%) пациентов с субклинически-
ми и нормальными значениями трево-
ги и  отсутствием депрессии  (табл.  1). 
Сравнительные показатели тревоги 

и депрессии пациентов I группы были 
достоверно выше (р < 0,001).

Болевой синдром у  22  (91,7%) паци-
ентов  I группы преобладал в  верхних 
отделах спины, а  характер их профес-
сиональной деятельности был связан 
с  монотонными статическими нагруз-
ками на  мышцы верхней части спины 
либо с патологическими позными фак-
торами и стереотипными движениями 
в сочетании с эмоциональным дистрес-
сом. Подавляющее большинство паци-
ентов  I группы страдали хронической 
болью, и  лишь 3  (1,2%) из  них имели 
подострый болевой синдром. Развитие 
боли чаще связывалось с  переохлаж-
дениями, эмоциональным и  умствен-
ным напряжением, реже физически-
ми нагрузками. У  9  (37,5%) пациентов 
в  анамнезе прослеживались психоге-
нии в быту и/или на службе, а эмоцио-
нальный фактор в дебюте заболевания 
имелся у  большинства из  них. В  кли-
нической картине заболевания отме-
чалось несоответствие выраженности 
болевого синдрома данным неврологи-
ческого осмотра и нейровизуализации. 
При нейровизуализации  (МРТ, КТ) 
у  19  (79,1%) определялись минималь-
ные протрузии дисков на  уровне шей-
ного и/или грудного, поясничного 
отделов позвоночника без воздействия 
на невральные структуры, у остальных 
5 (20,8%) описывались признаки остео-
хондроза.

Дискомфорт в шейном отделе позво-
ночника нередко сочетался с односто-
ронними головными болями, прозопал-
гией, трактовавшимися как мигрень, 
тройничная невралгия, однако харак-
тер болевого синдрома, наличие актив-
ных ТТ в  трапециевидной, ременной, 
г руд и но-к л юч и ч но-сосцеви д ной, 
височных, нижней косой мышце голо-
вы, жевательной мышце на  стороне, 

соответствующей локализации болево-
го синдрома, соответствовал критери-
ям цервикогенной головной боли  [10]. 
У  больных с  «неспецифической жало-
бой» на боли в шее подвижность в шей-
ном отделе позвоночника была ограни-
чена минимально. Механическая сти-
муляция триггерных точек приводила 
к  появлению характерного паттерна 
боли. У  7  (29,1%) пациенток шейная 
миофасциальная дисфункция сопро-
вождалась ирритацией сосудов вер-
тебробазилярного бассейна с  кохлео-
вестибулярными, зрительными  (про-
стые фотопсии) и  легкими координа-
торными расстройствами [11].

У 17 (70,8%) больных I группы опре-
делялись дизрафии, нестабильность 
и/или гипермобильность шейных 
позвоночно-двигательных сегментов, 
патология СII позвонка, аномалии кра-
ниовертебральной зоны — у  4  (16,6%) 
пациентов в виде базилярной импрес-
сии (БИ), аномалии Киммерле, синдро-
ма Клиппеля–Фейля  (рис.). Наличие 
дизрафических стигм или малых 
ортопедических аномалий в  виде ско-
лиоза, кифосколиоза, асимметрии 
плечевого и  тазового пояса в  сочета-
нии с  аномалиями краниовертебраль-
ной зоны приводит к  структурно-
функциональным несоответстви-
ям в  заинтересованных сегментах и, 
как следствие, развитию мышечного 
перенапряжения с  болевым синдро-
мом [12].

У 4  (16,6%) пациентов болевой 
синдром соответствовал критериям 
фибромиалгии [13]. Боли обострялись 
к концу рабочего дня, при максималь-
ной выраженности ночью и  мини-
мальной или умеренной в  период 
занятости и активности. Напряжение, 
боль в плечелопаточном отделе сочета-
лись с болями в локтевых, лучезапяст-

Таблица 1
Показатели тревоги и депрессии по данным шкалы HADS

Тревога Депрессия

I группа II группа I группа II группа

М ср. 11,9 ±  0,5 5,95 ± 0,6 8,5 ± 0,4 6,37 ± 0,4

р р < 0,001 р < 0,001 р < 0,001 р < 0,001

Таблица 2
Сравнительная характеристика показателей Мак-Гиловского болевого опросника

Число дескрипторов Ранговый индекс

I группа (n = 17) II группа (n = 15) I группа (n = 17) II группа (n = 15)

11,8 ± 0,76 9,8 ± 0,98 25,6 ± 2,16 19,8 ± 2,06

р > 0,05 р > 0,05
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ных суставах с латерализацией сустав-
ной боли на  стороне более выражен-
ных миофасциальных расстройств. 
Все пациентки c фибромиалгией 
имели клинически значимый уровень 
депрессии и тревоги по шкале HADS, 
нарушение сна, чаще с  затруднением 
засыпания.

В структуре сопутствующих веге-
тативных расстройств у  15  (62,5%) 
пациентов I группы преобладали при-
знаки симпатикотонии с  тенденцией 
к  повышенному давлению, тахикар-
дии, наблюдались панические атаки 
и/или функциональные психосомати-
ческие нарушения в  виде гипервенти-

ляционного синдрома, синдрома раз-
драженного кишечника. Эти висцеро-
вегетативные расстройства сочетались 
с  астенической симптоматикой в  виде 
раздражительности, утомляемости, 
сниженной продуктивности в  рабо-
те, повышенной чувствительности 
к  внешним факторам  (запахи, яркий 
свет, шум, душная обстановка), метео-
зависимостью, нарушениями сна, дис-
комфортом в замкнутых пространствах 
и  темноте. Характерологической осо-
бенностью 8  (33%) пациентов  I груп-
пы являлись склонность «определять 
собственную ценность исключитель-
но в  терминах достижений и  продук-

тивности»  [14], страх перед неуспе-
хом, концентрация на  безошибочном 
выполнении своей работы и  ожида-
ние позитивных оценок и  одобрений, 
завышенная требовательность к  себе 
и окружающим. Эти отчетливые черты 
перфекционизма в  его невротиче-
ской форме сочетались с  повышенной 
тревожностью. Нередко прослежи-
вался конфликт между стремлением 
к  высокой социальной значимости, 
личному успеху и  реальными возмож-
ностями реализации этих тенденций, 
что способствовало формированию 
тревожно-депрессивных и  астениче-
ских расстройств, хронизации болево-
го синдрома.

У многих пациентов I группы наблю-
далась высокая приверженность к при-
ему аналгетиков, иногда до 2–3 табле-
ток на  разовый прием. Нередко обез
боливающие препараты запасались 
впрок, закупались в избыточном коли-
честве «на всякий случай», «чтобы чув-
ствовать себя защищенной». Зачастую 
боль трактовалась как показатель 
опасного заболевания, формирова-
лось тревожное ожидание обострения 
боли, поведение избегания двигатель-
ной активности из-за убеждения ее 
вреда [15, 16].

У пациентов  II группы преоблада-
ли боли в  поясничном отделе позво-
ночника в  сочетании у  7  (37%) из  них 
с болями шейно-грудной локализации. 
Миофасциальная дисфункция в  ниж-
ней части спины сочеталась с  ради-
кулопатий L4‑L5, L5‑S1  у  5  (26,3%) 
пациентов. У  1  (5,2%) больного боле-
вой миотонический синдром был свя-
зан со  стенозом позвоночного канала. 
У 8 (42,1%) пациентов с односторонней 
болью в  пояснице и  ноге определял-
ся функциональный сколиоз, связан-
ный с ипсилатеральным напряжением 
мышц спины, наличие ТТ в  длинней-
шей, подвздошно-реберной мышцах 
и  мышцах ягодичной области, меха-
ническая стимуляция которых вос-
производила боль и  парастезии в  ноге 
при отсутствии признаков компрессии 
корешка на МРТ.

Таблица 3
Сравнительная характеристика показателей Краткого болевого опросника

Максимальная 
интенсивность боли 

Средняя интенсивность 
боли

Ограничение 
профессиональной 

деятельности 

Ограничение активности Настроение

I группа II группа I группа II группа I группа II группа I группа II группа I группа II группа

8,04 ± 0,25 7,68 ± 0,27 5,5 ± 0,19 5,63 ± 0,17 3,6 ± 0,27 4,68 ± 0,1 4,17 ± 0,21 6,3 ± 0,2 5,67 ± 0,2 4,68 ± 025

р > 0,05 р > 0,05 р < 0,01 р < 0,001 р < 0,01

Рис. �МРТ шейного отдела позвоночника. Больная Д., 36 лет. 
Аномалия Клиппеля–Фейля (синостоз СII-CIII и CVII-DI)
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Характеристика болевого синдрома 
у пациентов обеих групп представлена 
в табл. 2 и 3.

Из приведенных данных видно, 
что степень выраженности болевого 
синдрома по  максимальным и  сред-
ним показателям в обеих группах была 
примерно одинаковой и статистически 
не различалась  (р > 0,05), но  при этом 
прослеживались достоверные различия 
показателей степени активности и про-
фессиональной деятельности, которые 
сохранялись на  достаточно высоком 
уровне у  больных  I группы  (р < 0,001, 
р < 0,01  соответственно). Уровень 
настроения как фактор эмоционально-
го состояния у  больных  I группы был 
достоверно ниже (р < 0,01).

Лечение и  реабилитационные меро-
приятия строились с учетом особенно-
стей и характеристик болевого синдро-
ма, эмоционального статуса пациен-
тов, основывались на  рекомендациях 
сохранения повседневной активно-
сти, выработки позитивных устано-
вок на  преодоление болей, коррекции 
болевого поведения  [17]. Сочетание 
хронической боли с  коморбидными 
тревожно-депрессивными расстрой-
ствами обуславливало назначение 
антидепрессантов, среди которых пред-
почтение отдавалось препаратам груп-
пы селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина. При обостре-
нии хронического болевого синдрома 
эти средства сочетались с  коротким 
курсом миорелаксантов и  нестероид-
ных противовоспалительных средств. 
Препаратом выбора явился мелокси-
кам  (Мовалис) с  учетом его способ-
ности купировать болевой синдром. 
Проводилась «ступенчатая терапия» 
инъекций Мовалиса по 15 мг 1,5 мл в/м 
№ 3–5 с учетом более быстрого дости-
жения максимальной плазменной кон-
центрации препарата в  инъекционной 
форме и продолжением терапии в виде 
ежедневного десятидневного приема 
таблеток Мовалис по  15  мг в  сутки 
однократно. Выраженный противобо-
левой эффект наблюдался к  5‑му дню 
лечения. Практически у  всех больных 
отмечалась хорошая переносимость 
препарата, о  чем свидетельствовали 
отсутствие аллергических реакций 
и  отклонений от  нормы биохимиче-
ских показателей крови  (креатинин, 
АЛТ, АСТ, КФК).

Физиотерапия и  рефлексотерапия 
по  традиционной методике не дава-
ли ожидаемого результата, особен-
но у  пациентов с  фибромиалгией. 
Дезактивация значимых ТТ раство-

ром 2% лидокаина приносила замет-
ное, но не стойкое улучшение, однако 
сочетание процедуры с  умеренными 
физическими нагрузками, мягким 
релаксирующим массажем и  аку-
прессурой приводило к  заметному 
регрессу болевого синдрома и  улуч-
шению состояния больных. Хорошо 
зарекомендовали себя также мягкие 
мануальные и  остеопатические тех-
ники: постизометрическая релакса-
ция, миофасциальный релиз, клини-
ческая нейродинамика. Напротив, 
интенсивный массаж, активные, фор-
сированные упражнения чаще всего 
обостряли боли, что снижало компла-
ентность к  лечению. При сочетании 
МФБС с  корешковыми болями были 
эффективны паравертебральные бло-
кады с раствором анестетика и декса-
метазона 4–8 мг в сочетании с акупун-
ктурой ТТ сухой иглой или растворами 
Траумеля 2,2  мл, Дискус композитум 
2,2  мл в  заинтересованных мышцах. 
Наряду с  медикаментозным лечени-
ем больным рекомендовались мето-
ды активной регуляции мышечного 
тонуса, к которым, в частности, отно-
сится метод релаксации Джекобсона, 
доступный для самостоятельного осво-
ения. Пациенты привлекались к заня-
тиям восточными оздоровительны-
ми техниками, улучшающими функ-
цию опорно-двигательного аппарата. 
При признаках болевого поведения, 
которые включают в  себя фиксацию 
на субъективных ощущениях, тревож-
ное ожидание, страх усиления боли 
и, как следствие, ограничение движе-
ний и  активности, пациентам прово-
дилась рациональная психотерапия, 
призванная создать правильное пред-
ставление о  природе болевых ощу-
щений. Психотерапевтическое лече-
ние приводит к  регрессу социально-
поведенческих расстройств, обуслов-
ленных хронической болью, сниже-
нию лекарственной зависимости [18].

Заключение 
Результаты нашего исследования 

свидетельствуют о  частом сочетании 
хронического МФБС с  тревожно-
депрессивными расстройствами, кото-
рые достоверно преобладали у  боль-
ных с болями шейной, шейно-грудной 
локализации и  фибромиалгией при 
минимальных неврологических сим-
птомах и  отсутствии признаков ком-
прессии невральных и  корешковых 
структур на  МРТ и  КТ. Результаты 
исследования особенностей хрониче-
ского МФБС необходимо учитывать 

в алгоритме лечения данной категории 
больных. Применение НПВС Мовалис 
у больных с острой болью или обостре-
нием хронической боли в  спине про-
демонстрировало его высокую эффек-
тивность и безопасность. ■
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Структуру неалкогольной 
жировой болезни печени фор-
мируют две патологические 
формы — стеатоз печени (т. н. 

жировой гепатоз), который в  большин-
стве случаев имеет доброкачественное 
течение, и  неалкогольный стеатогепа-
тит (НАСГ), характеризующийся потен-
циалом к  прогрессированию в  цирроз 
печени и гепатоцеллюлярную карцино-
му  [1, 2]. Среди метаболических фак-
торов риска НАСГ, помимо ожирения 
и  сахарного диабета 2‑го типа, тради-
ционно выделяют дислипидемию [3–5]. 

Применение гиполипидемической тера-
пии статинами в данной когорте пациен-
тов, изначально не получавших диетиче-
скую коррекцию как часть модификации 
образа жизни, оправдано лишь в случае 
высокого уровня гиперхолестеринемии 
и  индивидуального неблагоприятного 
профиля сердечно-сосудистого риска, 
что обусловлено отчасти потенциаль-
ным негативным влиянием данных пре-
паратов на паренхиму печени [6, 7].

В настоящее время имеются сведе-
ния, что рост заболеваемости неалко-
гольным стеатогепатитом и  функцио-
нальным запором носит параллельный 
характер, ввиду ассоциативности мета-
болической и  функциональной пато-
логии желудочно-кишечного трак-

та  [8–10]. В  литературе описан поло-
жительный эффект пребиотиков  (лак-
тулоза и псиллиум), используемых для 
коррекции функционального запора, 
и на липидный профиль. Так, на экспе-
риментальных моделях было показано, 
что дополнительное введение в  раци-
он пребиотиков проявляется в сниже-
нии уровня триглицеридов (ТГ) крови 
и  количества депонированного пече-
нью холестерина [11, 12]. Для псиллиу-
ма гиполипидемический эффект при 
метаболических нарушениях пока-
зан и  в  клинических исследованиях 
у человека [13, 14]. В рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых клини-
ческих испытаниях влияния псиллиу-
ма на липидный профиль подростков, 
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Резюме. Оценена динамика показателей липидного профиля у пациентов с коморбидной патологией — функциональным 
запором и неалкогольным стеатогепатитом, получающих длительную терапию лактулозой или пищевыми волокнами. 
Доказана достоверная тенденция к нормализации липидного профиля на фоне терапии.
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Abstract. Progression of lipid profile indices in patients with comorbide pathology – functional constipation and non-alcoholic 
steatohepatitis, who receive continuous lactulose or dietary fiber therapy, was evaluated. Against the background of the therapy, authentic 
tendency to normalization of the lipid profile was proved.
Keywords: lipid profile, cholesterol, chronic constipation, lactulose, psyllium, non-alchoholic steatohepatitis. 
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в частности на концентрацию его ате-
рогенней фракции — липопротеидов 
низкой плотности  (ЛПНП), показаны 
статистически значимые улучшения 
при небольшом времени наблюде-
ния [15, 16].

Вышесказанное определяет акту-
альность проведения клинического 
исследования, оценивающего влия-
ние препаратов с  комбинированным 
эффектом  (слабительным и  пребиоти-
ческим) на  липидный профиль паци-
ентов, на модели коморбидной патоло-
гии (НАСГ и функциональный запор), 
не требующей немедленного назначе-
ния статинов, инсулинсенситайзеров 
или другого специфического лечения 
ввиду отсутствия высоких цифр липи-
дов в комбинации с другими выражен-
ными проявлениями атеросклероза.

Целью настоящей работы было оце-
нить динамику показателей липидного 
профиля у  пациентов с  функциональ-
ным запором и неалкогольным стеато-
гепатитом, получающих длительную 
терапию лактулозой или пищевыми 
волокнами.

Материалы и методы 
исследования 

С 2012  по  2015  гг. на  клинической 
базе кафедры пропедевтики внутрен-
них болезней и  гастроэнтерологии ГБО 
ВПО МГМСУ им. А. И. Евдокимова МЗ 
РФ  (НУЗ ЦКБ №  2  им.  Н. А. Семашко 
ОАО «РЖД») проведено проспективное 
сравнительное исследование, в  ходе 
которого было скринировано 170 паци-
ентов с НАСГ, часть из которых соответ-
ствовала Римским критериям III функ-

ционального запора совокупно с отсут-
ствием у  пациента красных флагов, 
абдоминальной боли и  жидкого стула 
в  анамнезе  [18]. В  анализ было вклю-
чено 102  пациента, соответствовавших 
нижеприведенным критериям, из  них 
в  основную группу вошло 70  человек 
с  НАСГ и  функциональным запором; 
32  пациента с  НАСГ без патологии 
кишечника составили группу сравне-
ния. Путем рандомизации основная 
группа была разделена на две подгруп-
пы, дифференцированные по назначае-
мой терапии запора  (IА — лактулоза, 
IВ — псиллиум). Группы были однород-
ны по возрасту и полу: средний возраст 
пациентов составлял 47,7 ± 10,7  года, 
преобладал женский пол, достигая мак-
симума в  59%  (19  больных) в  группе 
сравнения.

Таблица 1
Критерии включения/невключения в исследование

Критерии включения в исследование:
1. Пациенты от 18 до 65 лет с лабораторными признаками НАСГ: цитолиз не более 4 норм (АЛТ, АСТ) и допустимым повышением ГГТП, ЩФ не более 2 
норм 
2. ИМТ ≥ 25,1 кг/м2 и наличие клинических признаков абдоминально-висцерального ожирения (окружность талии у женщин > 88 см, у мужчин > 102 
см) 
3. Эхографические признаки, не противоречащие диагнозу НАСГ (по данным УЗИ печени)

Дополнительный критерий включения в основную группу: 
Соответствие диагнозу «функциональный запор» (Римские критерии III, 2006 г.)

Общие критерии невключения в исследование 
1. Употребление алкоголя в гепатотоксических дозах (для мужчин более 40 мл чистого этанола в день, для женщин более 20 мл чистого этанола 
в день) в настоящее время или в течение 3 ближайших месяцев. Факт злоупотребления алкоголем устанавливается с помощью опросника AUDIT 
(Alcohol Use Disorders Identification Test) по сумме баллов: при результате более 8 баллов пациент исключался из исследования 
2. Органическая патология кишечника (колиты любой этиологии, хроническая анальная трещина и др.) 
2.1. Органическая патология пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки (эрозии, язвенные поражения) 
3. Наличие признаков патологии печени, отличной от НАСГ (вирусные гепатиты, алкогольный гепатит, цирроз печени, аутоиммунные поражения 
печени, болезни накопления, наследственная гипербилирубинемия) 
4. Значимое снижение массы тела в течение ближайших 3 месяцев до включения в исследование (≥ 10% от исходной) или голодание 
5. Уровень общего холестерина (ХС) > 6,5 ммоль/л, и/или ХС липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) > 1,2 мммоль/л для женщин и ХС ЛПВП > 1,0 
ммоль/л для мужчин, и/или ХС ЛПНП < 3,0 ммоль/л, и/или 2,3 ммоль/л < ТГ < 1,7 ммоль/л 
6. Ишемическая болезнь сердца (ИБС), наличие более двух факторов риска ИБС, ранний период после инфаркта миокарда и нестабильной 
стенокардии 
7. Верифицированный ранее СД 1-го и 2-го типов, или превышение показателей глюкозы плазмы крови > 7,0 ммоль/л натощак в плазме крови 3 раза 
в разные дни в течение 2 недель скрининга, и/или значения перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ) в пределах менее 7,8 и более 11,1 
ммоль/л, и/или значение гликированного гемоглобина (HbAlc) ≥ 6,5%, и/или патологические отклонения HOMA-IR индекса < 2,7) 
8. Гипербилирубинемия (значение общего билирубина > 21 мкмоль/л) 
9. Артериальное давление ≤ 130/85 мм рт. ст. 
10. Любые хирургические вмешательства на желчном пузыре, мелких протоках, поджелудочной железе, тонкой и толстой кишке в анамнезе 
11. Гипофункция щитовидной железы на момент обследования 
12. Тяжелая соматическая патология, которая может повлиять на результаты лечения и затруднить интерпретацию результатов (иммунодефицит, 
онкологические заболевания различной локализации, тяжелая сердечная или почечная недостаточность, распространенный атеросклероз сосудов) 
13. Употребление в течение последнего месяца препаратов с антибактериальным, сахароснижающим, гепатопротекторным, пре- и пробиотическим 
действием, статинов и комбинированных оральных контрацептивов 
14. Беременность, период лактации

Таблица 2
Динамика уровня общего холестерина на фоне лечения, ммоль/л, M ± m

Группа Скрининг (визит 1) Контроль 1 (визит 2) Контроль 2 (визит 3)

IА (лактулоза) 6,2 ± 0,2 6,0 ± 0,2 5,9 ± 0,24

IВ (пищевые волокна) 6,3 ± 0,21,3 5,9 ± 0,21,2 5,7 ± 0,22, 3, 4, 5

Группа сравнения 6,3 ± 0,6 6,1 ± 0,4 6,1 ± 0,45

Примечание. p - критерий статистической значимости различий между группами; 1 р — достоверность отличия величины между 1-м и 2-м визитом для 
IВ (p < 0,05); 2 p — достоверность отличия величины между 2-м и 3-м визитом для IВ (p < 0,05); 3 p — достоверность отличия величины между 1-м и 3-м 
визитом для IВ (p < 0,05); 4 р — достоверность отличия величины в IА и IB подгруппах (p < 0,05); 5 p — достоверность отличия величины в IB и группе 
сравнения (p < 0,05).
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На этапе скрининга всем пациен-
там, подписавшим информирован-
ное согласие, проводился сбор жалоб, 
анамнестических данных, выполня-
лось полное физикальное обследова-
ние, лабораторно-инструментальная 
диагностика с  последующей оценкой 
критериев включения/невключения 
в исследование (табл. 1).

Многообразие критериев невключе-
ния позволило исключить пациентов, 
нуждающихся в  лекарственной тера-
пии  (инсулинсенситайзеры, статины, 
гипотензивные препараты и др.), кото-
рая могла бы оказать влияние на лабо-
раторные маркеры, сопровождающие 
течение НАСГ и  функцию кишечного 
транзита.

Диагностика НАСГ базировалась 
на  совокупности клинических при-
знаков метаболического синдрома, 
лабораторных данных и  результа-
тов инструментального обследо-
вания печени, не противоречащих 
диагнозу НАСГ. Для исключения 
алкоголь-индуцированного пораже-
ния печени использовался опросник 
Alcohol Use Disorders Identification Test 
(AUDIT) [17]. Лабораторный скрининг 
в  соответствии с  критериями вклю-
чения/невключения включал в  себя: 
тестирование на  вирусные гепатиты 
(HBsAg, анти-HCV, Anti-HAV — IgM, 
PHK HEV), γ-глобулин, сывороточ-
ный ферритин, сывороточное желе-
зо, трансферрин, процент насыще-
ния трансферрина железом, сыворо-
точный церулоплазмин, ТТГ, общий 
билирубин, АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ, 
уровень гликемии натощак, перораль-
ный глюкозотолерантный тест, глики-
рованный гемоглобин, а также индекс 
HOMA.

Согласно сoвременным принципам 
лечения НАСГ  [19–21] всем пациен-
там была рекомендована модифика-
ция образа жизни: гипокалорийное 
питание  (снижение общей калорий-
ности рациона на  25% от  исходного 
уровня с  ограничением жиров и  лег-
коусвояемых углеводов) и физическая 
нагрузка в  виде ходьбы  (в  среднем 
темпе по  20  минут 5  дней в  неделю). 
В  дополнение к  модификации обра-
за жизни пациентам  IA подгруп-
пы для коррекции синдрома запо-
ра был назначен препарат лакту-
лозы  (Дюфалак, «Эбботт», США), 
пациентам  IB подгруппы — препарат 
псиллиума  (Мукофальк, «Др. Фальк 
Фарма», Германия).

Всем пациентам проводилась дина-
мическая оценка показателей липид-

ного профиля, включая уровень общего 
холестерина, триглицеридов, липопро-
теидов низкой и  высокой плотности 
1  раз в  3  месяца. Период наблюдения 
пациентов составил 6 месяцев.

Протокол исследования был одобрен 
локальным этическим комитетом ГБОУ 
ВПО МГМСУ им.  А. И. Евдокимова 
Минздрава России. Каждый паци-
ент получал подробную информацию 
о  проводимом исследовании и  под-
писывал информированное согласие 
на участие в исследовании.

Статистическая обработка данных 
проводилась при помощи набора при-
кладных программ Microsoft Excel 
2013 (Microsoft Corporation, США) 
и пакета статистических программ R. 
Для сравнения групп по  количе-
ственным признакам применялся 
метод описательной и  непараметри-
ческой статистики — U-критерий 
Манна–Уитни, для сравнения пока-
зателей в  динамике внутри групп — 
критерий Вилкоксона. Различия 
между несколькими группами пока-
зателей изучали с  помощью метода 
Краскела–Уоллиса, при выявлении 
статистически значимых различий 
между тремя группами проводилось 
попарное сравнение групп: в  случае 
нормального распределения приме-
нялся t-критерий Стьюдента, в  слу-
чае асимметричного — критерий 
Манна–Уитни. Полученные резуль-
таты оценивались как статистически 
достоверные при значениях р < 0,05. 
Оценка взаимосвязи изучаемых при-
знаков проводилась с  использовани-
ем метода корреляции Пирсона.

Результаты исследования 
Длительность анамнеза хрониче-

ского запора превышала длительность 
анамнеза стеатогепатита и  составля-
ла 11,4 ± 4,7 года против 5,3 ± 2,2 года, 
при этом у 64% пациентов (65 человек) 
диагноз НАСГ был выставлен впервые.

Анализируя исходные компонен-
ты метаболического синдрома, стоит 
отметить что для всей выборки паци-
ентов была характерна избыточная 
масса тела и  окружность талии, пре-
вышающая нормальные значения, 
средние значения ИМТ для выборки 
составили 28,9 ± 2,8  кг/м2, окруж-
ности талии — 97,97 ± 7,2  см, группы 
являлись статистически однородным. 
Также все пациенты характеризова-
лись исходной тенденций к  наруше-
нию углеводного обмена — гипергли-
кемией натощак  (средние значения 
глюкозы крови 6,83 ± 0,5  ммоль/л), 
элевацией постпрандиального уров-
ня глюкозы до  9,0 ± 2,0  ммоль/л, уве-
личением уровня гликированного 
гемоглобина до 6,3 ± 0,2% и HOMA-IR 
до 4,04 ± 0,9.

Анализ липидного профиля выявил 
наличие общих тенденций для всех 
пациентов — гиперлипидемию, тен-
денцию к  снижению уровня ЛПВП 
и повышению ЛПНП при нормальном 
уровне триглицеридов. Так, у пациентов 
основной группы уровень общего холе-
стерина составил 6,27 ± 0,3  ммоль/л, 
ЛПВП — 1,08 ± 0,3  ммоль/л, ЛПНП — 
4,0 ± 1,0  ммоль/л, ЛПОНП — 0,9 ± 
0,4  ммоль/л, триглицеридов — 2,17 ± 
0,2  ммоль/л. В  группе сравнения 
уровень общего холестерина соста-

Рис. 1. Динамика уровня общего холестерина на фоне лечения, ммоль/л, M ± m
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вил 6,3 ± 0,3  ммоль/л, ЛПВП — 1,1 ± 
0,2 ммоль/л, ЛПНП — 4,0 ± 0,7 ммоль/л, 
ЛПОНП — 0,9 ± 0,4  ммоль/л, три-
глицеридов — 2,0 ± 0,3  ммоль/л. 
Статистически значимых различий 
между группами не выявлено. При 
сравнении средних значений показате-
лей липидного профиля в выделенных 
подгруппах с  функциональным запо-
ром также не было выявлено достовер-
ных отличий.

Согласно дизайну исследования, 
всем пациентам рекомендовалась 
модификация образа жизни в  каче-
стве ключевого метода лечения НАСГ. 
Пациенты группы сравнения без функ-

ционального запора никакой лекар-
ственной терапии не получали. В под-
группах IА и IB средние суточные дозы 
лактулозы и  Мукофалька составили 
39,0 ± 3,5 мл/сутки и 14,3 ± 3,8  г/сутки 
соответственно.

В течение 6  месяцев наблюдения 
дважды оценены данные показателей 
липидного профиля крови.

Учитывая исходное отсутствие 
достоверных отличий по уровню обще-
го холестерина, на  фоне провoдимой 
терапии отмечена следующая дина-
мика: достоверное пoследoвательное 
снижение уровня oбщего холестерина 
в подгруппе пищевых волокон и отсут-

ствие достоверных отличий началь-
ных и итоговых значений в подгруппе 
лактулозы и  группе сравнения  (недо-
стоверная однонаправленная тенден-
ция). Межгрупповой анализ также 
выявил достоверные отличия финаль-
ных средних значений уровня обще-
го холестерина между  IB и  IA под-
группами, группой сравнения: в  IB 
подгруппе он был достоверно ниже 
(p = 0,00015 относительно IА подгруп-
пы и p = 0,00018 — группы сравнения), 
что графически отражено на рис. 1.

Наилучший эффект с  точки зрения 
изменения уровня общего холестери-
на, полученный в подгруппе пищевых 
волокон, хорошо прослеживается при 
анализе средних изменений  (медиан) 
показателя в течение 6 месяцев наблю-
дения: между 1‑м и  3‑м визитами для 
подгруппы лактулозы средние изме-
нения общего холестерина составили 
-0,295  [95% ДИ: -0,1997–-0,4005], для 
подгруппы сравнения — -0,245  [95% 
ДИ: -0,1849–-0,310008] и  для подгруп-
пы пищевых волокон — -0,604 [95% ДИ: 
-0,52–-0,6949], что отражено на рис. 2.

Результаты динамического наблюде-
ния уровня ЛПНП на фоне 6‑месячной 
терапии представлены в табл. 3.

Учитывая исходную однородность 
групп по уровню ЛПНП, на фоне про-
водимой терапии в течение всего пери-
ода наблюдения отмечалась следую-
щая динамика: достоверная тенденция 
в сторону нормализации уровня ЛПНП 
в  подгруппе, получающей пищевые 
волокна, при отсутствии статистиче-
ски достоверных изменений значения 
ЛПНП в  подгруппе лактулозы и  груп-
пе сравнения. Межгрупповой анализ 
выявил достоверные отличия конеч-
ных значений ЛПНП только для под-
группы пищевых волокон относитель-
но группы сравнения (p = 0,00134) и IB 
подгруппы  (p = 0,00151), что графиче-
ски отражено на рис. 3.

Динамика средних изменений 
ЛПНП в  течение 6  месяцев наблюде-
ния была подобна таковой по холесте-
рину: максимальные изменения уров-
ня ЛПНП также были получены в под-
группе пищевых волокон -0,35 [95% ДИ: 
-0,2999748–-0,5000284], против под-
группы лактулозы, где средние изме-
нения ЛПНП составили -0,2  [95% ДИ: 
-3,354915e-05–-3,499846e-01] и  под-
группы сравнения — -0,04994203  [95% 
ДИ: 0,1999693–-0,1999384], что проде-
монстрировано на рис. 4.

В подгруппе пищевых волокон 
также отмечалась уверенная досто-
верная динамика снижения уровня 

Таблица 3
Динамика уровня ЛПНП на фоне лечения, ммоль/л, M ± m

Группа Визит 1 Визит 2 Визит 3

IА (лактулоза) 3,9 ± 0,6 3,9 ± 0,5 3,8 ± 0,34

IВ (пищевые волокна) 3,9 ± 0,61, 3 3,7 ± 0,61, 2 3,6 ± 0,52, 3, 4, 5

Группа сравнения 4,0 ± 0,7 3,9 ± 0,5 4,0 ± 0,55

Примечание. p - критерий статистической значимости различий между группами; 1 p — 
достоверность отличия величины между 1-м и 2-м визитом для IB (p < 0,05); 2 p — достоверность 
отличия величины между 2-м и 3-м визитом для IB (p > 0,05); 3 р — достоверность отличия 
величины между 1-м и 3-м визитом для IB (p > 0,05); 4 p — достоверность отличия величины в IA 
и IB подгруппе (p < 0,05); 5 p — достоверность отличия величины в IB и группе сравнения (p < 0,05).

Рис. 2. �Средние изменения (медианы отклонений) уровня общего холестерина 
в течение 6 месяцев наблюдения в выделенных подгруппах

Примечание: данные получены с помощью рангового теста Вилкоксона с поправкой 
на непрерывность, представлены в виде медиан и 95% доверительного интервала (ДИ).
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липопротеидов очень низкой плот-
ности (ЛПОНП): как между визитами 
(визиты 1 и 2, р = 0,00074; визиты 2 и 3, 
р = 0,0057), так и  между начальным 
и  финальным значениями: с  0,9 ± 0,4 
до  0,64 ± 0,2  ммоль/л, р = 0,00118. Для 
подгруппы лактулозы и  группы срав-
нения подобной тенденции отмечено 
не было ни  между промежуточны-
ми визитами, ни  между начальными 
и  финальными значениями показате-
ля: для лактулозы снижение в абсолют-
ных величинах составило с  0,91 ± 0,4 
до 0,89 ± 0,4 ммоль/л, для группы срав-
нения — с  0,9 ± 0,4  до  0,87  ммоль/л 
и  было статистически недостоверным 
в обоих случаях (р > 0,05).

При оценке динамики средних зна-
чений ТГ также было зафиксирова-
но достоверное снижение показателя 
только в  подгруппе пищевых волокон 
как между промежуточными визитами 
(визиты 1 и 2, р = 0,00112), так и между 
начальной и  финальной величиной: 
с 2,14 до 1,9 ± 0,2 ммоль/л (р = 0,0002). 
Снижение уровня ТГ в подгруппе лак-
тулозы и группе сравнения было недо-
стоверным: для лактулозы снижение 
в  абсолютных величинах оставило 
с  2,17 ± 0,2 до  2,16 ± 0,2  ммоль/л, для 
группы сравнения — 2,0 ± 0,3 до 1,98 ± 
0,3 ммоль/л  (р > 0,05 в обоих случаях). 
Интересно отметить, что ни для одной 
из  подгрупп в  течение 6‑месячного 
периода наблюдения не было зафикси-
ровано статистически значимой дина-
мики в  сторону увеличения ЛПВП, 

что, с  большой вероятностью, может 
быть связано с  недостаточным перио-
дом наблюдения. Финальные средние 
значения ЛПВП для подгруппы лак-
тулозы составили 1,0 ± 0,3  ммоль/л, 
для подгруппы пищевых волокон — 
1,1 ± 0,3 ммоль/л и для группы сравне-
ния — 1,1 ± 0,2 ммоль/л.

Таким образом, при анализе дина-
мики уровня общего холестерина, 
ЛППН, ЛПОНП и ТГ на фоне полуго-
довой терапии в группе пищевых воло-
кон отмечена отчетливая достоверная 
положительная динамика в сторону их 
нормализации.

Обсуждение полученных 
результатов 

Изолированная модификация обра-
за жизни у пациентов с НАЖБП в тече-
ние аналогичного периода наблюдения 
(6  месяцев) может приводить к  стати-
стически значимому снижению уровня 
общего холестерина c 5,7 ± 0,9 ммоль/л 
до 4,8 ± 1,4 ммоль/л (р = 0,046) [22], чего 
не наблюдалось в нашей работе в груп-
пе сравнения, где не удалось добить-
ся значимого снижения ни  уровня 
общего холестерина, ни  его фракций 
(ЛПНП, ЛПОНП). Однако нормализа-
ция уровня холестерина происходила 
на фоне более существенной редукции 
веса (более 11% от исходного) [22] про-
тив 5,6%, зафиксированного в  груп-
пе сравнения. В  подгруппе  IA основ-
ной группы, получавшей лактулозу 
в  дополнение к  модификации образа 

жизни, снижение массы тела составило 
4,7%  (3,8  кг), при этом в  IB подгруппе 
основной группы, получавшей в допол-
нение пищевые волокна, оно было мак-
симальным и  составило 10,7%  (8,9  кг). 
Действительно, по  данным метаана-
лиза, оценивающего эффект моди-
фикации образа жизни у  пациентов 
с ожирением [23], также было отмечено, 
что значимое снижение уровня общего 
холестерина и  его фракций происхо-
дит на  фоне статистически значимого 
снижения массы тела: потеря от 7,2 кг 
и более (11,33 кг).

Анализируя литературные данные 
о  возможности пребиотиков, к  кото-
рым относят и  лактулозу, воздейство-
вать на  липидный обмен, мы стол-
кнулись с  крайне скудным количе-
ством доступной информации. Так, 
отдельные работы на животной модели 
действительно демонстрируют связь 
нарушения микрофлоры кишечника 
с  липидным обменом  [24]. В  экспери-
менте на  животных дополнительное 
введение в  рацион пребиотиков  (оли-
госахаридов) проявлялось в снижении 
уровня триглицеридов крови и  коли-
чества депонированного печенью холе-
стерина  [25, 26]. К  настоящему вре-
мени у  человека для лактулозы про-
демонстрировано ее положительное 
влияние на  гистологические характе-
ристики печени и клиническое состоя-
ние  [26, 27] в  том случае, когда пре-
парат был использован для коррекции 
эндотоксемии и разрeшeния синдрома 

Рис. 3. Динамика уровня ЛПНП на фоне лечения, пмоль/л 

Примечание. * p; ▲ p < 0,05.

Рис. 4. �Средние изменения (медианы отклонений) уровня 
ЛПНП в течение 6 месяцев наблюдения

Примечание. Данные получены с помощью 
рангового теста Вилкоксона с поправкой на 
непрерывность, представлены в виде медиан 
и 95% доверительного интервала (ДИ).
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избыточного бактериального роста. 
Данных клинических исследований, 
где  бы лактулоза при НАСГ исполь-
зовалась в  качестве монотерапии, 
обнаружить не удалось, однако комби-
нация лактулозы с  урсодезоксихолие-
вой кислотой  (УДХК) при НАСГ  [27] 
позволила продемонстрировать уве-
ренную положительную динамику 
по  снижению уровня общего холесте-
рина и  ЛПНП  (p < 0,0001) в  отличие 
от режима монотерапии УДХК [27], что 
косвенно свидетельствует о возможном 
положительном влиянии лактулозы 
на  липидный обмен ввиду отсутствия 
других различий в  терапевтическом 
подходе. Сопоставляя данные нашей 
работы с  данными открытого иссле-
дования по  применению низких доз 
лактулозы при НАСГ в  составе ком-
бинированной терапии, стоит отме-
тить, что исходные уровни общего 
холестерина, липопротеидов низкой 
плотности и  триглицеридов в  нашем 
исследовании не превосходили сред-
ние значения этой работы: общий 
холестерин 6,6 ± 0,8  ммоль/л, ЛПНП 
4,36 ± 0,8  ммоль/л, триглицеридов 
2,2 ± 0,6 ммоль/л. Однако мы не полу-
чили статистически достоверной дина-
мики общего холестерина и  ЛПНП 
в  подгруппе лактулозы, что, вероят-
но, связано с недостаточным периодом 
наблюдения и отсутствием применения 
препарата УДХК, также обладающей 
гиполипидемическим действием [39].

Достоверное снижение уровня обще-
го холестерина нами было получено 
только в  подгруппе пациентов, полу-
чающих псиллиум, где к  окончанию 
6‑месячного периода наблюдения 
достигнуты средние значения общего 
холестерина  (5,7 ± 0,2  ммоль/л), близ-
кие к  нормальным, что представлено 
на рис. 1.

Интересен и  тот факт, что только 
в подгруппе пищевых волокон к окон-
чанию 6‑месячного периода наблюде-
ния было достигнуто снижение уровня 
холестерина около 10% от  исходного, 
что согласуется с  международными 
данными  [28, 29] и  результатами рос-
сийских исследований [30, 31].

Для псиллиума гиполипидемиче-
ский эффект при метаболических 
нарушениях и  ранее был показан 
у человека [13, 14, 28–32], что отличает 
его от лактулозы. Полученный резуль-
тат в подгруппе псиллиума может быть 
связан не столько с  доказанным пре-
биотическим свойством псиллиума, 
сколько с  его сорбционной способ-
ностью  [33]. Этот эффект препарата 

крайне важен, поскольку позволяет 
обеспечивать не только сорбцию холе-
стерина, но  глюкозы крови  [33, 34]. 
Гиполипидемический эффект псил-
лиума многокомпонентен и также обу-
словлен реализацией связывающего 
действия гель-формирующей фракции 
в тонкой кишке, что позволяет снизить 
реабсорбцию желчных кислот в  под-
вздошной кишке и увеличить их выве-
дение с  калом, что приводит к  сни-
жению уровня холестерина в  плазме 
крови [31].

Анализируя литературные данные 
способности пребиотиков прямо или 
косвенно влиять на  липидный про-
филь, в  частности на  уровень ЛПНП, 
мы выявили некоторую разнородность 
данных. Так, в  рандомизированных 
плацебо-контролируемых клиниче-
ских испытаниях влияния псиллиума 
на  липидный профиль у  подростков, 
включая ЛПНП, показаны статистиче-
ски значимые улучшения при неболь-
шом времени наблюдения  [35, 36], 
а  именно, снижение уровня ЛПНП 
до 6% от начального [36]. Исследование 
псиллиума без контроля у  пациен-
тов с  метаболическим синдромом 
на  фоне гиполипидемической тера-
пии статинами  (n = 60, 30  из  которых 
дополнительно получали псиллиум 
15 г/сутки) в течение трех месяцев про-
демонстрировало только статистиче-
ски значимое снижение уровня ЛПНП 
в отсутствие изменения уровня общего 
холестерина [13]. В небольшом контро-
лируемом испытании  (n = 40) псилли-
ума у пациентов с верифицированным 
сахарным диабетом 2‑го типа при его 
добавлении к  терапии в  течение двух 
месяцев не отмечалось достоверного 
снижения уровня липопротеидов, при 
этом значимо снизился уровень три-
глицеридов и показателей углеводного 
обмена [37]. В аналогичном исследова-
нии псиллиума у пациентов с диабетом 
2‑го типа в  составе комбинированной 
терапии также отмечалась нормализа-
ция липидного профиля со снижением 
атерогенных фракций и  повышением 
уровня ЛПВП [38].

В нашем исследовании средние 
значения ЛПНП в IA и IB подгруппах 
до  начала лечения были однородны-
ми, статически достоверные отли-
чия были получены только между 
начальным и  финальным значения-
ми и  только в  подгруппе с  функци-
ональным запором, дополнительно 
получавшей пищевые волокна  (визит 
1  и  3, р < 0,05). При этом достовер-
ные отличия наблюдались не между 

всеми промежуточными визита-
ми  (визит 1–2, р < 0,05; визит 2  и  3, 
р > 0,05), в  группе сравнения и  под-
группе с  функциональным запором, 
дополнительно получавшей лактуло-
зу, достоверные отличия полностью 
отсутствовали.

Таким образом, доказанная нами 
положительная динамика липид-
ного профиля крови у  пациентов 
с  НАСГ с  функциональным запором 
на  фоне терапии псиллиумом может 
быть объяснена уникальными специ
фическими свойствами этого препа-
рата за  счет разнородности форми-
рующих его фракций. Сорбционная 
способность псиллиума обусловлена 
наличием уникальных компонен-
тов: растворимой гель-формирующей 
фракции В  [40], что обеспечивает 
связывание и  снижает последующую 
реабсорбцию желчных кислот в  под-
вздошной кишке, увеличивая их выве-
дение с  калом, и, соответственно, 
отражается в  снижении плазменного 
уровня холестерина  [31]. Свою роль 
играет и быстроферментируемая фрак-
ция С, служащая питательным ком-
понетом для нормофлоры кишечни-
ка  [14, 41], что, учитывая роль кишеч-
ной микрофлоры в  эндогенном мета-
болизме липидов различных классов, 
биотрансформации желчных кислот, 
холестерина, оказывает благоприятное 
воздействие на  восстановление балан-
са между образованием и  выведением 
липидов  [41]. Весь комплекс свойств 
псиллиума может быть полностью реа-
лизован у  пациентов с  НАСГ и  функ-
циональным запором, что сопровожда-
ется выраженными положительными 
измениями основных показателей 
липидного обмена. ■
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Синдром раздраженного кишечника (СРК) является одним из наи-

более частых диагнозов в  практике врача-гастроэнтеролога. 

На долю этой патологии приходится от 25% до 50% всех посеще-

ний врача данной специальности. Заболевание широко распространено 

в промышленно развитых странах, где частота СРК составляет 15–23% 

в популяции, при этом установлено, что 2/3 лиц, испытывающих симптомы 

СРК, к врачам не обращаются. Пик заболеваемости приходится на моло-

дой, трудоспособный возраст — 30–40 лет [1, 2]. Медико-социальная значи-

мость СРК определяется высоким уровнем затрат в первичном звене ока-

зания медицинской помощи, сниженным качеством жизни пациентов, 

сравнимым с  таковым при сахарном диабете, хронической сердечной 

и почечной недостаточности, циррозе печени [3–5].

Гетерогенность триггеров, механизмов возникновения, вариабель-

ность симптомов затрудняют поиск надежных критериев ранней диа-

гностики СРК. Значимую роль в  развитии СРК играют генетические, 

средовые, психосоциальные факторы, влияющие на  висцеральную 

гиперчувствительность, нарушение связей по  оси «мозг–кишечник» 

и двигательной активности кишечника [6, 7].

Психосоматическая концепция считается одной из  наиболее дока-

занных при СРК. Хронические стрессы являются триггерами возникно-

вения и обострения заболевания [8]. В условиях стресса повышается 

экспрессия нейропептидов (мотилин, вазоинтестинальный пептид, суб-

станции Р), которая инициирует и поддерживает воспалительные изме-

нения в  слизистой оболочке кишки  [9, 10]. Установлена связь между 

состоянием тревоги, депрессии у больных СРК и дисбалансом цитоки-

нов в плазме крови и слизистой оболочке сигмовидной кишки [11].

Значимую роль в  регуляции иммунной системы кишечника играют 

тучные клетки, продуцирующие гистамин, триптазу и  другие биоло-

гически активные вещества  [12]. При этом выявляется повышенная 

количественная плотность нейроэндокринных клеток и мастоцитов, что 

предполагает участие нейроиммунных механизмов в  патогенезе СРК. 

Гистамин и триптаза обнаружены в биоптатах слизистой оболочки кишки 

пациентов с СРК, что вызывает повышенную мезентериальную сенсор-

ную активацию, активирует гистамин-1‑рецепторы и рецепторы к протеи-

назе-2, потенцируя развитие висцеральной гиперчувствительности [13].

В литературе приводятся убедительные доказательства отно-

сительно роли иммунной системы кишечника в  развитии постин-

фекционного  СРК (пСРК)  [14, 15]. Так, примерно один из  десяти 

пациентов с СРК отмечал эпизод острой кишечной инфекции перед 

развитием заболевания  [16]. Проспективные исследования показа-

ли, что у  3–36% пациентов, перенесших острую кишечную инфек-

цию, в  дальнейшем формируются стойкие симптомы пСРК  [17]. 

Механизмы, которые вызывают пСРК, могут включать остаточные 

воспалительные проявления в кишечнике, изменения функциониро-

вания, энтерохромаффинных и тучных клеток, нервов и микробиоты 

желудочно-кишечного тракта  [18]. Следствием перенесенной в  про-

шлом кишечной инфекции становятся стойкие изменения слизистой 

кишечника с  инфильтрацией иммунными клетками и  увеличением 

синтеза различных цитокинов [19]. Проведенные исследования про-

демонстрировали наличие врожденных изменений иммунного ответа 

с активацией toll-подобных рецепторов у этих пациентов [20].

В последние годы активно обсуждаются вопросы, связанные с тес-

ным взаимодействием центральной и  местной нейроэндокринной 

регуляции желудочно-кишечного тракта  (ЖКТ) и  микробиоты кишеч-

ника. Полагают, что освобождение сигнальных молекул микробиоты 

кишечника стимулирует нейроэндокринную активность, обеспечи-

вая продукцию катехоламинов, серотонина, эндорфинов и цитокинов. 

С другой стороны, центральная нервная система играет важную роль 

в регуляции продукции этих молекул [21].

Таким образом, СРК в настоящее время рассматривается как много-

факторное по происхождению и клинически неоднородное заболева-

ние, что затрудняет стандартизацию терапии. Заслуживают внимания 

данные о том, что со временем у 75% пациентов с СРК возможен пере-

ход от одного варианта болезни к другому. При этом частота перехода 

СРК с диареей в СРК с запором достигает 29% [22, 23].
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Перспективным направлением в лечении СРК представляется при-

менение препарата Колофорт®. Это единственный препарат комплекс-

ного действия, влияющий не на отдельные симптомы, а на основные 

звенья патогенеза СРК, что обеспечивает универсальный эффект 

в  терапии СРК вне зависимости от  клинического варианта заболе-

вания. Препарат Колофорт представляет собой комбинацию дей-

ствующих веществ в  релиз-активной форме: антител к  мозгоспеци-

фическому белку S-100  (РА-АТ S100), антител к  гистамину  (РА-АТ Гис) 

и  антител к  человеческому фактору некроза опухоли-альфа  (ФНО-

α)  (РА-АТ ФНО). Молекулярной мишенью РА-АТ S100  является белок 

S100, который участвует в регуляции разнообразных внутриклеточных 

процессов, включая передачу внутриклеточного сигнала, рост, диф-

ференцировку, апоптоз нейронов и  глии. РА-АТ S100  способствует 

устранению беспокойства, чувства тревоги и  страха, уменьшению 

внутреннего напряжения, повышенной раздражительности. РА-АТ Гис 

восстанавливает нарушенную моторно-эвакуаторную и  секреторную 

функции ЖКТ, обладает противовоспалительным, спазмолитическим 

и анальгетическим действием. Механизм действия РА-АТ ФНО заклю-

чается во  влиянии на  продукцию ФНО-α и  сопряженных с  ним цито-

кинов. Под влиянием РА-АТ ФНО происходили достоверные изменения 

в  системной продукции  (содержание в  сыворотке) исследованных 

цитокинов — ФНО-α, интерлейкинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-4, ИЛ-10), гамма-

интерферона. Таким образом, противовоспалительный эффект РА-АТ 

ФНО обусловлен подавлением продукции провоспалительных цитоки-

нов. Полученные данные были подтверждены в клинических исследо-

ваниях [24].

Целью настоящего исследования было оценить клинические 

и  микробиологические эффекты препарата Колофорт® при разных 

клинических вариантах СРК.

Материалы и методы исследования 
В исследование включены 53 пациента (39 женщин и 14 мужчин).

Критерии включения: верифицированный СРК с диареей и смешан-

ный вариант заболевания, подписанное информированное согласие 

на участие в исследовании.

Критериями исключения служили возраст старше 50  лет, наличие 

сопутствующей органической патологии ЖКТ в фазе обострения, в анам-

незе — оперативные вмешательства, острые кишечные инфекции 

и паразитарные инвазии, изменения статуса курения в течение послед-

него месяца, кормление грудью или беременность, аллергическая пред-

расположенность к препарату или его компонентам, прием препаратов, 

которые, по мнению исследователей, могли бы влиять на результаты.

Включенные в  исследование пациенты были рандомизированы 

на группы: 1‑я — 32 пациента (8 мужчин и 24 женщины) с СРК с диа-

реей (СРК-Д); 2‑я — 21 пациент (6 мужчин, 15 женщин) со смешанным 

вариантом СРК  (СРК-С). Средний возраст исследуемых составил 

37,2 ± 1,3 года. Пациентам назначен Колофорт® по 2 таблетки 2 раза 

в сутки сублингвально вне приема пищи в течение 12 недель. Отдельные 

пациенты при выраженных симптомах заболевания на  начальных 

этапах лечения принимали симптоматическую терапию  (дротаверин, 

Смекту). Потребность в  симптоматической терапии дротаверином, 

Смектой возникла на 1‑й неделе нашего исследования у 5 пациентов 

с СРК-С и у 3 пациентов с СРК-Д.

Диагноз СРК верифицирован в соответствии с Римскими критерия-

ми  III  (2006  г.)  [22]. Проводилось комплексное клинико-лабораторное 

и инструментальное обследование; дополнительно исключался острый 

инфекционный процесс (бактериологический анализ кала на кишечные 

патогены, копроовоскопия, определение АТ к кишечным гельминтам).

Мониторинг клинических проявлений СРК оценивался результа-

тами шкал и  опросников: визуально-аналоговой шкалой  (ВАШ) оцен-

ки выраженности симптомов СРК  (Visual Analog Scale — Irritable 

Bowel Syndrome — VAS-IBS), индексом висцеральной чувствительно-

сти  (Visceral Sensitivity  Index — VSI), опросником качества жизни при 

СРК (Irritable Bowel Syndrome — Quality of Life — IBS-QoL), дневником 

дефекации.

В работе использованы методы диагностики дисбактериоза кишечни-

ка в соответствии с отраслевым стандартом «Протокол ведения боль-

ных. Дисбактериоз кишечника»  (ОСТ 91500.11.0004–2003, утвержден 

Приказом МЗ РФ № 231 от 09.06.2003). Включенным в исследование 

пациентам в начале наблюдения были выполнены бактериологические 

исследования кала с выделением степеней дисбактериоза. Повторная 

оценка степени дисбиоза проводилась через 4 недели после окончания 

терапии препаратом Колофорт®. Бактериологические исследования 

выполнялись в Медицинской лаборатории KDL.

Динамическое наблюдение пациентов осуществлялось в  течение 

5  визитов на  протяжении 12  недель. Проведение дополнительных 

визитов в  ходе исследования не потребовалось. Статистическую 

обработку результатов производили в пакете компьютерных программ 

Excel и  Statistica 6.0  с  последующим анализом полученных материа-

лов, с  использованием критерия Стьюдента. Анализ корреляционных 

связей изученных параметров определяли по  Спирмену с  оценкой 

статистической значимости каждой корреляционной связи, анализ 

взаимосвязи параметров — кластерным анализом с  использованием 

критерия Пирсона.

Исследование одобрено Локальным этическим комитетом на  базе 

ГУЗ «Саратовская городская клиническая больница № 5».

Результаты исследования
Средняя продолжительность болезни в  группах СРК-Д и  СРК-С 

составила 24,3 ± 0,34 и 21,4 ± 0,64 месяца соответственно.

До включения в  исследование пациенты получали симптомати-

ческую терапию без стойкого и  продолжительного эффекта. 74,5% 

обследованных пациентов развитие обострения СРК связывали 

со стрессами.

Абдоминальная боль в группах СРК-Д до начала лечения по 10‑балль-

ной ВАШ составила 0,6 ± 0,3 балла (рис. 1). После 12 недель терапии 

препаратом Колофорт® показатель ВАШ в группе СРК-Д не превышал 

0,4 балла.

В группе СРК-С до  начала лечения отмечался выраженный абдо-

минальный болевой синдром: интенсивность боли по  ВАШ достигала 

5,3 ± 0,18  балла. По  окончании терапии отмечена значимая положи-

тельная динамика со снижением показателя до 0,2 балла (p < 0,05).

Динамика индекса висцеральной гиперчувствительности (Visceral 

Sensitivity  Index — VSI) отражена в  рис.  2. Максимальные измене-

ния по завершении курса терапии наблюдались в группе пациентов 

с  СРК-С, когда суммарный балл индекса висцеральной гипер-

чувствительности повышался со  значений 23,4  до  78,8  (p < 0,05). 

В группе СРК-Д отмечалась аналогичная динамика, с достоверными 

отличиями от  исходных значений. Индекс висцеральной гипер-

чувствительности напрямую зависел от  интенсивности болевого 

синдрома у  пациентов с  СРК-С  (r = 0,57; р < 0,05). Таким образом, 

на  фоне терапии препаратом Колофорт® у  пациентов выявлено 

существенное повышение болевого порога и  снижение висцераль-

ной гиперчувствительности.

Значимым критерием оценки эффективности препарата Колофорт® 

явилось исследование частоты и формы стула. Форма стула оценива-

лась по Бристольской шкале [22], его частота отмечалась пациентами 

в дневниках самонаблюдения. До включения в исследование у пациен-

тов с СРК-Д частота стула составила 3–7 раз в сутки, диарея регистри-

ровалась преимущественно в  утренние часы и  первой половине дня. 

У  пациентов этой группы выявлены 6‑й и  7‑й типы по  Бристольской 

шкале. На фоне приема препарата Колофорт® у пациентов изменения 

формы стула стали соответствовать 3–5 типам, а частота стула не пре-

вышала 2 раз (в среднем 1,1) в сутки (рис. 3).

У пациентов с  СРК-С до  лечения частота дефекации достигала 

3–5 раз в сутки (в среднем 4,3 раза). После курса терапии варьировала 
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от 1 раза в сутки до 1 раза в 2 суток (в среднем 1 раз в сутки). Форма 

стула также изменилась: с 6–7 типов на 4‑й по Бристольской шкале.

Исследование качества жизни  (КЖ) в динамике разных вариантов 

СРК проводилось с  помощью опросника  Irritable Bowel Syndrome — 

Quality of Life  (IBS-QoL). На  старте исследования у  пациентов с  СРК 

были изменены все параметры КЖ. Балльная оценка по  каждому 

из  показателей варьировала от  24,6  до  66,6. Пациенты обеих групп 

отмечали хроническую усталость, неспособность из-за симптомов 

болезни качественно выполнять повседневные профессиональные 

обязанности, включая учебу.

В ходе тестирования на  старте исследования были выявлены сни-

жение работоспособности, ограничение объема нагрузок, боязнь воз-

вращения или усиления симптомов в связи с физической активностью. 

До включения в исследование в группе пациентов с СРК-Д снижались 

общий тонус и физическая активность, значимо страдали эмоциональ-

ная и психическая сферы. В группе СРК-С изменения эмоциональной 

и психической сферы были выражены более ярко по сравнению с соот-

ветствующими показателями в группе СРК-Д.

После 12‑недельного курса терапии наблюдался эффект препарата 

Колофорт® в  виде влияния на  различные параметры физического 

и  психического здоровья пациентов: выявлены положительные изме-

нения в повседневной, общественной и личной, в том числе сексуаль-

ной, жизни пациентов. Установлена связь между снижением выра-

женности абдоминальной боли  (r1 = 0,4  при p < 0,05), нормализацией 

стула (r2 = 0,3 при p < 0,05) и позитивными изменениями в психическом 

статусе пациентов с СРК.

В целом качество жизни пациентов с СРК к окончанию терапии пре-

паратом существенно повышалось (рис. 4).

Вероятно, анальгетический эффект препарата Колофорт®, его 

позитивное влияние на висцеральную гиперчувствительность, норма-

лизация моторики кишечника обеспечивали устранение внутреннего 

напряжения и тревоги при СРК; в свою очередь, улучшение психоло-

гического состояния поддерживало нормальное функционирование 

кишечника, создавая условия для дальнейшей мотивации пациентов 

к продолжению терапии.

Дисорганизации регуляции и моторики при СРК, появление висце-

ральной гиперчувствительности оказывают влияние на  постоянный 

состав кишечной микробиоты. В  силу дисбиотических изменений 

микробиоты (отсутствие или дефицит основных бактериальных сим-

бионтов — бифидобактерий, уменьшение количества молочнокислых 

палочек) редуцируются процессы пищеварения (в основном наруша-

ется гидролиз клетчатки) и всасывания. Следствием этих изменений 

могут стать нарушения двигательной, секреторной, пищеварительной 

и  других функций кишечника  [25]. Накопление микробных эндо-

токсинов в  химусе способствует разрушению слизистого барьера 

кишечника, увеличению проницаемости слизистой и может являться 

предтечей воспалительных процессов в  стенке кишечника. Нами 

проведена оценка влияния препарата Колофорт® на состояние био-

ценоза толстой кишки. Оценка показателей биоценоза проводилась 

Рис. 3. �Частота стула (сутки) при разных вариантах СРК 
на фоне лечения препаратом Колофорт®

Рис. 1. �Выраженность абдоминальной боли (балльная 
оценка по ВАШ) при разных вариантах СРК на фоне 
лечения препаратом Колофорт®

* р < 0,05 достоверность показателя от исходных значений.

*

*

*

Рис. 2.� Динамика изменения индекса висцеральной 
гиперчувствительности (Visceral Sensitivity Index — 
VSI) при разных вариантах СРК на фоне лечения 
препаратом Колофорт®

* р < 0,05 достоверность показателя от исходных значений. 

*
*

*

*
* *

Рис. 4. �Динамика изменения показателя качества жизни 
(IBS-QoL) при разных вариантах СРК на фоне 
лечения препаратом Колофорт®

* р < 0,05 достоверность показателя от исходных значений. 

* *
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до включения в исследование и после окончания проводимой тера-

пии. При бактериологическом исследовании кала на старте исследо-

вания у  84,5% всех пациентов с  СРК были обнаружены нарушения 

микробного пейзажа с  количественными и  видовыми изменениями 

состава кишечной микрофлоры. При этом в группе СРК-Д 1‑я степень 

дисбиоза выявлена у 40,6% обследованных, 2‑я степень дисбиоза — 

у 46,9%. В группе СРК-С нарушения биоценоза 1‑й степени выявлены 

у  57,1%, 2‑я степень дисбиотических расстройств регистрировались 

у  33,4%. Нормальные показатели микробного пейзажа регистриро-

вались практически одинаково часто в  обеих группах пациентов — 

у 12,5% и 9,5% пациентов соответственно (рис. 5).

При исследовании состава кишечной флоры отмечались измене-

ния количественных показателей облигатных представителей анаэ-

робной  (бифидобактерии и  лактобактерии) и  аэробной флоры (E. coli, 

Enterococcus spp., Streptococcus spp., Proteus spp., грибы рода Candida).

После окончания терапии препаратом Колофорт® количественные 

показатели биоценоза толстой кишки значительно улучшились, дис-

биоз 1‑й и 2‑й степени определялся значимо реже (рис. 6).

Результаты проведенных исследований показали, что терапия пре-

паратом Колофорт® по схеме 4 таблетки в сутки на два приема на про-

тяжении 12  недель обеспечивала редукцию клинических проявлений 

СРК с диареей и при смешанном варианте болезни, улучшала состоя-

ние биоценоза толстой кишки и способствовала повышению качества 

жизни по  психологическим и  физическим шкалам. Полученные нами 

результаты клинической оценки эффектов препарата Колофорт® 

во  многом схожи с  опубликованными в  литературе. Так, в  многоцен-

тровом двойном слепом рандомизированном плацебо-контролируемом 

исследовании, в  котором приняли участие 128  пациентов с  разными 

вариантами СРК, были продемонстрированы анальгетический и  анк-

сиолитические эффекты препарата, улучшение показателей физиче-

ского и психического здоровья пациентов [26].

Выявленные позитивные изменения могут быть связаны с  восста-

новлением регуляторного баланса в  иммунной системе кишечника, 

обусловленным нормализацией соотношения про- и  противоспали-

тельных цитокинов за счет модулирующих эффектов антител к ФНО-α 

в составе препарата Колофорт®. Оптимальное сочетание РА-АТ S100, 

РА-АТ Гис и  РА-АТ ФНО позволяет нормализовать нейрогуморальную 

регуляцию деятельности кишечника, снизить висцеральную гипер-

чувствительность рецепторов кишки, уменьшить болевой синдром, 

восстановить нарушенную моторику ЖКТ, улучшить состояние кишеч-

ного биоценоза и повысить качество жизни пациентов с СРК в целом. 

Результаты, демонстрирующие эффект препарата Колофорт® при 

СРК, сходный с  пребиотическим, определяют перспективы дальней-

ших исследований.

Выводы 
1. �При синдроме раздраженного кишечника терапия препаратом 

Колофорт® в течение 12 недель оказывает положительное влияние 

на состояние пациентов с диареей и при смешанным варианте забо-

левания: повышается порог висцеральной чувствительности, умень-

шается абдоминальная боль, нормализуется паттерн стула.

2. �Колофорт® улучшает психоэмоциональное состояние пациентов 

при разных вариантах течения СРК, значимо повышает качество 

жизни по шкалам физического и психического здоровья, что, в свою 

очередь, мотивирует пациентов к продолжению терапии.

3. �Через 4 недели после 12‑недельной терапии препаратом Колофорт® 

выявлено улучшение показателей микробиоценоза кишечника. 

С 12,5% до лечения до 47% пациентов при СРК-Д и от 9,5% до лече-

ния до  62% с  СРК-С возросло количество пациентов с  эубиозом. 

Представляется целесообразным дальнейшее изучение пребиотиче-

ских эффектов препарата.

4. �При курсовом лечении препаратом Колофорт® не зарегистрирова-

но нежелательных реакций, связанных с приемом препарата. ■
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Увеличение продолжительности жизни в  Российской 

Федерации и  в  целом на  планете приводит к  прогресси-

рующему росту числа больных с  острой и  хронической 

ишемией мозга (ХИМ), что в свою очередь ведет к выраженным соци-

альным и  экономическим потерям. Этот факт особенно актуален 

для территорий, относящихся к  Северо-Западному федеральному 

округу, где заболеваемость цереброваскулярной патологией превос-

ходит аналогичные показатели в других регионах в 1,5–2 раза [1–5]. 

Особенностью клинической картины хронической ишемии мозга 

является нарастающая степень интеллектуально-мнестического 

дефицита, для ранней степени снижения которого характерно появ-

ление и  прогрессирование симптомов тревоги и  депрессии, зна-

чительно нарушающих качество жизни пациентов  [6–9], а  у  5–20% 

пожилых лиц с сосудистыми заболеваниями головного мозга диагно-

стируется уже деменция [2, 5, 10].

Ведущей причиной развития ХИМ является артериальная гиперте-

зия (АГ) [11]. В то же время сама АГ является независимым фактором 

риска развития когнитивных нарушений во всех возрастных группах. 

Причем у  лиц, длительно страдающих АГ, когнитивные нарушения 

средней степени выраженности и  деменция развиваются чаще, 

чем у  лиц, имеющих нормальные показатели цифр артериального 

давления. Коморбидность АГ, когнитивных нарушений, тревожно-

депрессивных расстройств, сопровождающихся огромным числом 

полиморфных общемозговых жалоб, а  также жалоб со  стороны 

опорно-двигательного аппарата, желудочно-кишечного тракта, нару-

шений формулы сна и других состояний, вынуждает обращаться этих 

больных к разным специалистам [12].

Врачи различного медицинского профиля, основываясь на резуль-

татах клинического осмотра и дополнительных методов диагностики, 

назначают собственное лечение, что приводит к  полипрагмазии 

и нередко обусловливает снижение приверженности пациентов с ХИМ 

к  лечению, ухудшая течение симптомов заболевания. Отсутствие 

адекватной комплексной коррекции как причин, так и патогенетиче-

ских механизмов развития ХИМ, неуклонно прогрессирующий харак-

тер заболевания ведут к неизбежному нарастанию степени дезадап-

тации пациентов в социальной и бытовой среде и их инвалидизации 

из-за развития деменции, депрессии  [2, 5, 6–10]. Поэтому в  задачу 

практикующего врача входит подбор такого лекарственного пре-

парата, который  бы обеспечил коррекцию сразу нескольких пато-

генетических механизмов развития ХИМ, симптомов заболевания, 

повышая приверженность пациентов к лечению.

В качестве препаратов выбора, в случаях наличия коморбидности 

клинических заболеваний и синдромов у больных с ХИМ, могут быть 

использованы антагонисты серотониновых рецепторов, с  учетом их 

поликомпонентного действия [13–28].

Целью настоящего исследования была оценка эффективности 

препарата Дузофарм при лечении больных с  хронической ишемией 

мозга II стадии на фоне эссенциальной артериальной гипертензии.

Материалы и методы исследования 
В исследовании приняли участие больные в возрасте от 45 до 70 лет 

с  хронической ишемией мозга  (ХИМ  II стадии, n = 20), развившейся 

на фоне эссенциальной АГ II стадии, II степени, риск II, предъявляв-

шие общемозговые жалобы, в клинической картине которых регистри-

ровали синдром нарушения высших психических функций, а  также 

рассеянную очаговую неврологическую симптоматику, с преоблада-

нием неврологических симптомов в одном из сосудистых бассейнов 

головного мозга. В группе наблюдения одинаково часто встречались 

пациенты, у  которых ХИМ  II стадии протекала на фоне преоблада-

ния дефицита кровоснабжения как в  каротидном  (правый, левый), 

так и  вертебрально-базилярном бассейнах  (p > 0,05). Клиническое 

представление о  пациенте подтверждали результатами лаборатор-

ных (клинический анализ крови, липидный спектр, уровень глюкозы 

в крови) и  нейрофункциональных методов исследования  (электро-

энцефалография, реоэнцефалография, триплексное сканирование 

брахиоцефальных и  мозговых артерий  (Logiq3‑Expert, GE; США, 

2007), электрокардиография); учитывали результаты клинических 
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Резюме. Оценена эффективность терапии больных с хронической ишемией мозга II стадии на фоне эссенциальной артериальной гипертензии 
II стадии, II степени, риск II (стабильное течение на фоне комбинации гипотензивных средств, дезагреганты, статины), у которых были диа-
гностированы когнитивные расстройства с признаками депрессивных и тревожных расстройств умеренной степени. 
Ключевые слова: хроническая ишемия мозга, общемозговой синдром, когнитивные нарушения, депрессия, тревога.

Abstract. The efficiency of therapy in patients with chronic cerebral ischemia stage II against essential hypertension stage II, II degree of risk II (for stable 
against the background of a combination of antihypertensives, aggregation inhibitors, statins), who were diagnosed with symptoms of cognitive disorders, 
moderate depression and anxiety disorders, was evaluated. 
Keywords: chronic cerebral ischemia, cerebral syndrome, cognitive disorders, depression, anxiety.
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осмотров специалистов  (окулист, терапевт, эндокринолог и  др.) 

и магнитно-резонансной томографии головного мозга [29–31]; нейроп-

сихологического тестирования  (шкала минимальной мозговой дис-

функции — MMSE, Монреальская шкала когнитивной оценки (МоСА-

тест), госпитальная шкала тревоги и депрессии (ГШТДт, ШТДД соот-

ветственно), неспецифический опросник качества жизни пациента 

(SF-36)) [32, 33].

Терапия эссенциальной АГ была ранее скорректирована тера-

певтом или кардиологом, включала комбинацию гипотензивных 

средств, антиагреганты, статины и в течение всего периода лечения 

не изменялась. Исследование продолжалось 3  месяца  (4  осмотра: 

исходный, на 4‑ю, 8‑ю недели терапии при достижении дозы препа-

рата 200 и 600 мг, 4 недели после окончания терапии (на 12‑ю неде-

лю) амбулаторного наблюдения — 1–4  визит  (В1–В4) соответствен-

но). Группу наблюдения разделили на  две подгруппы  (однородные 

по половозрастному составу). Пациентам одной подгруппы назначали 

Дузофарм (нафтидрофурил) в суточной дозе 200 мг (n = 9), другой — 

600 мг (n = 11) трехкратно в сутки (через 5–6 часов после очередного 

приема препарата; во  время или после еды) после оформления 

добровольного информированного согласия. Дозу препарата титро-

вали  (по  нарастающей) постепенно, в  течение одной недели  (учет 

визитов происходил после достижения этого этапа). Пациент в любой 

момент мог быть выведен из  исследования по  состоянию здоро-

вья, непреодолимых нежелательных реакций от  препарата, лич-

ной недисциплинированности (несоблюдение графика визитов, дози-

ровки препарата; в нашем исследовании — n = 9, которые не вошли 

в основную группу).

Эффективность лечения оценивалась по результатам клиническо-

го наблюдения, балльной оценки (набор шкал). В ходе исследования 

учитывались переносимость и безопасность препарата: использова-

ли учет всех вновь возникающих жалоб и симптомов, патологических 

изменений в  клинических и  лабораторных показателях  (артери-

альное давление  (АД), частота сердечных сокращений  (ЧСС), Ps, 

электрокардиограмма  (ЭКГ), биохимических показателей крови — 

уровни аланинаминотрансферазы  (АЛТ), аспартатаминотрансфера-

зы (АСТ), креатинина).

Критериями исключения из  участия в  программе были: возраст 

моложе 45  или старше 70  лет, беременность или лактация, пере-

несенные ранее острые нарушения мозгового кровообращения, 

травматические, воспалительные, объемные  (опухоли) заболевания 

головного мозга со стойким неврологическим дефицитом или демен-

цией, выраженные когнитивные нарушения  (значение по  MMSE — 

менее 24  баллов), острый коронарный синдром, выраженная хро-

ническая сердечная недостаточность  II, III и  IV функционального 

класса  (по  классификации Нью-Йоркской ассоциации кардиоло-

гов (New York Heart Association, NYHA)), ишемическая болезнь сердца 

с  нарушением сердечного ритма  (тахиаритмия), AV-блокада, прием 

бета-адреноблокаторов и других антиаритмических препаратов (из-за 

увеличения Дузофармом выраженности отрицательных кардиотроп-

ных эффектов), артериальная гипотония, склонность к синкопам, эпи-

лепсия и судорожный синдром, психические заболевания, требующие 

постоянного приема психоактивных препаратов, хроническая почеч-

ная недостаточность III ст., высокие исходные показатели трансами-

наз, креатинина, проведение пациенту парентерального лечения 

растворами, содержащими ионы кальция, применение ноотропных 

и вазодилатирующих лекарственных препаратов в период наблюда-

тельной программы и  за  месяц до  включения в  группу наблюдения, 

злоупотребление алкоголем или психоактивными препаратами [13].

Статистический анализ результатов исследования проводили 

с применением пакета прикладных программ Statistica 6.0 с примене-

нием непараметрического дисперсионного анализа (метод Фридмена: 

проверялась нулевая гипотеза об  отсутствии различий связанных 

групп), знакового рангового критерия Вилкоксона, непараметри-

ческого корреляционного анализа Спирмена  [34]. Статистический 

материал нормально распределенных признаков представлен сред-

ними значениями и  стандартным отклонением признаков  (М ± σ, 

где М — среднее арифметическое, σ — стандартное отклонение), 

коэффициентом корреляции (r); уровень достоверности различий 

соответствовал — p < 0,05 — p < 0,001.

Результаты исследования 
Клиническую группу составили пациенты, получившие полный 

курс лечения Дузофармом. Средний возраст пациентов составил — 

55,9 ± 9,4 года; преобладали мужчины (n = 15; 75%). Длительность эссен-

циальной АГ в среднем составила 13,2 ± 7,9 года, хронической ишемии 

мозга — 5,7 ± 1,7  года  (средние показатели пульса — 72,3 ± 6,5  удара 

в  минуту, систолическое артериальное давление — 131,2 ± 9,4  мм рт. 

ст., диастолическое артериальное давление — 82,6 ± 6,6  мм рт. ст.). 

Показатели пульса, АД, ЧСС в течение всего исследования не выходили 

за пределы начальных значений (в 95% случаев).

Исходно у  всех пациентов при опросе выявляли общемозговые 

жалобы на  снижение памяти  (90%; n = 18), несистемное головокру-

жение и шаткость при ходьбе (85%; n = 17), периодическую головную 

боль чаще диффузного характера, связанную с  эмоциональной или 

физической нагрузкой  (80%; n = 16), повышенную утомляемость, 

снижение работоспособности, чувство общего дискомфорта  (65%; 

n = 13), нарушение формулы сна, шум в  голове или ушах  (по  60%; 

n = 12). Среди очаговой неврологической симптоматики преобладали 

глазодвигательные нарушения  (85%), мозжечковый  (75%), псевдо-

бульбарный (65%), пирамидный (50%) синдромы.

Всем пациентам была проведена оценка высших психических 

функций и эмоционального состояния. По результатам скрининга ког-

нитивных функций у пациентов с ХИМ II ст. при первом визите удалось 

выявить когнитивные нарушения легкой и  умеренной степени. Так, 

исходный балл по MMSE составил 26,5 ± 1,1 балла, по МоСА-тесту — 

средний показатель соответствовал 24 ± 1,2 балла.

По результатам тестирования всей группы при В1  было уста-

новлено, что средние показатели исходного состояния пациен-

тов соответствовали клинически выраженной депрессии и  тревоге 

11,5 ± 5,5 балла и 10 ± 5,4 балла по ГШТДд/т соответственно). В связи 

с большим разбросом показателя стандартного отклонения провели 

тщательный анализ всей группы наблюдения. Анализ полученных 

результатов выявил, что при В1 в  35% случаев  (n = 7) по  шкале 

ГШТДд/т — значения имели нормальные показатели  (2–7  балла) 

и  в  15% случаев  (n = 3) по  шкале ГШТДт/д пациенты набирали 

9–10  баллов, что указывало на  субклиническую степень выражен-

ности синдромов. В остальных случаях (50%) при В1 регистрировали 

клинически значимые тревогу и депрессию.

На фоне проведенного лечения Дузофармом отмечалась досто-

верная динамика исходных результатов. Так, на  фоне лечения 

выявили рост когнитивных функций у всех пациентов. Так, по резуль-

татам МоСА-теста суммарный балл достоверно повышался от визита 

к  визиту  (В1–В3)  (p < 0,001), а  по  MMSE — достоверное улучше-

ние и  дальнейшее прогрессирование эффекта зарегистрировано 

лишь спустя 8  недель. Отмечена зависимость между длительно-

стью приема Дузофарма и возрастающим уровнем баллов по МоСА-

тесту  (r = 0,8; p < 0,001) на  всех этапах исследования и  по  MMSE 

между В1  и  В3  (r = 0,7; p < 0,05; здесь и  далее r — коэффициент 

корреляции Спирмена). Достоверной разницы между уровнем пока-

зателей при В3  и  В4  не установлено  (p > 0,05), что указывает 

на  стойкое сохранение действия препарата и  после прекращения 

его приема. Необходимо отметить, что указанные положительные 

результаты лечения зарегистрированы при получении пациентами 

суммарной суточной дозы Дузофарма — 600 мг (p < 0,001), при более 

низкой дозе (200 мг) достоверной разницы по результатам тестирова-

ния (МоСА-тесту, MMSE) не выявили (p > 0,05).
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На фоне терапии Дузофармом уже к  В2  уменьшились жалобы 

на  нарушение формулы сна  (40%; n = 8), а  также на  повышенную 

утомляемость, снижение работоспособности, чувство общего диском-

форта (35%; n = 7). Спустя месяц терапии Дузофармом значимо изме-

нилась структура общемозгового синдрома: значительно снизились 

количество и частота жалоб на снижение памяти (65%), несистемное 

головокружение и шаткость при ходьбе (60%), периодическую голов-

ную боль, чаще диффузного характера, связанную с эмоциональной 

или физической нагрузкой (35%), повышенную утомляемость, сниже-

ние работоспособности, чувство общего дискомфорта  (40%), нару-

шение формулы сна  (50%), шум в  голове или ушах  (55%)  (p < 0,01). 

Кроме того, уменьшилась частота возникновения общемозговых 

жалоб (один или несколько раз в месяц).

На фоне терапии Дузофармом исходный высокий суммарный балл 

по  шкале ГШТД существенно снизился уже к  4‑й неделе  (В2) тера-

пии (p < 0,01), и лишь в 15% случаев регистрировали субклиническую 

депрессию и  тревогу. Динамика наблюдения за  эффективностью 

терапии от визита к визиту с помощью метода попарного сравнения 

групп дала значимые отличия в  паре В1–В2  и  В2–В3  (p < 0,01). При 

оценке выраженности депрессии и тревоги регресс выявленных син-

дромов был зарегистрирован у  всех пациентов ко  2‑му месяцу  (В3) 

лечения (см. диаграмму 3). Отмечена зависимость между длительно-

стью приема Дузофарма и уменьшающимся числом баллов по ГШТД 

на  всех этапах  (В1–В3; r = 0,25; p < 0,05). Достоверной разницы 

между В3–В4 по результатам тестирования по шкале ГШТД не заре-

гистрировано. Таким образом, можно утверждать, что курс терапии 

Дузофармом в течение 8 недель формирует стойкое улучшение само-

чувствия пациентов с  ХИМ  II ст. Оценка влияния дозы Дузофарма 

на выраженность тревоги и депрессии у пациентов с ХИМ II ст. пока-

зала, что препарат одинаково эффективен как в малых (200 мг), так 

и  в  больших  (600  мг) дозах  (p > 0,05), с  сохранением клинического 

эффекта в течение месяца и после отмены препарата.

За эффективность действия Дузофарма говорит и  тот факт, что 

после прекращения лечения регистрировали отсутствие достовер-

ных различий между результатами исследования, полученными при 

В3 и В4 (4 недели спустя после отмены препарата) (p > 0,05).

Анализ физического и  психического состояния пациентов с  ХИМ 

II ст., проведенный на основе неспецифического опросника качества 

жизни пациента  (SF-36)  [33], показал, что настоящее физическое 

состояние и  болевой синдром лишь частично ограничивали выпол-

нение таких физических нагрузок, как, например, самообслужива-

ние, ходьба, подъем по лестнице, переноска тяжестей; в умеренной 

степени — профессиональную деятельность, выполнение будничных 

обязанностей. Исходный уровень показателя оценки общего состоя-

ния своего здоровья  (General Health; GH) и  перспектив к  лечению 

соответствовал средним значениям. Пациенты до  лечения отме-

чали снижение своей жизненной активности  (ощущение утомлен-

ности, бессилия было значимо для пациентов). Кроме того, грубых 

расстройств психического здоровья, по  оценке самих пациентов 

с  ХИМ  II ст., также выявить не удалось. Так, по  SF-36  регистриро-

вали лишь умеренную степень ограничения социальных контактов 

в  связи с  ухудшением физического и  эмоционального состояния. 

Причем эмоциональное состояние у большинства пациентов значимо 

не затрудняло выполнение ни профессиональной, ни какой-либо дру-

гой повседневной деятельности. Однако свое психическое здоровье 

пациенты оценили как пониженное из-за наличия у  них тревожных 

переживаний и преобладания отрицательных эмоций.

На фоне терапии Дузофармом состояние физического и  психи-

ческого здоровья пациентов с  ХИМ  II ст. прогрессивно улучшалось 

от визита к визиту, причем наибольшие показатели зарегистрирова-

ны к третьему месяцу терапии препаратом (p < 0,01; r = 0,59). Анализ 

влияния дозы препарата на  состояние физического и психического 

здоровья пациентов показал, что физическое состояние здоровья 

достоверно улучшалось в  случаях, когда пациенты получали пре-

парат в дозе 600 мг (p < 0,05). На изменение показателя физического 

здоровья в большей степени повлияли такие показатели, как сниже-

ние уровня болевого синдрома и повышение показателя физической 

функциональной активности, в большей степени за счет уменьшения 

дискоординаторных расстройств, а также за счет увеличения скоро-

сти психических реакций, что значимо улучшило ролевое функциони-

рование пациентов в социальной сфере и быту. Кроме того, возросла 

вера пациентов в  эффективность лечения. На  психическое состоя-

ние здоровья пациентов оказывали все используемые дозы (200 мг 

и 600 мг) Дузофарма (p < 0,05; r = 0,25 и r = 0,5 соответственно), при-

чем значимое улучшение своего самочувствия пациенты отмечали 

уже ко второму визиту. На фоне терапии у пациентов возросла само-

оценка своей жизнеспособности, что способствовало повышению 

влияния эмоционального состояния на  ролевое функционирование 

не только в бытовых условиях, но и улучшило социальную адаптацию 

пациентов с ХИМ II ст., уменьшилось количество тревожных пережи-

ваний, нормализовался сон, повысилось настроение.

На начальном этапе лечения Дузофармом у пациентов (в 10% слу-

чаев; n = 2; суммарная суточная доза — 600 мг, в 3 приема) возникли 

жалобы на  эпизодическое несистемное головокружение и  общую 

слабость, которые прошли уже к В2, на фоне коррекции дозы препа-

рата — уменьшения до 400 мг в сутки с сохранением частоты приема. 

И  еще в  5% случаев  (n = 1) терапия Дузофармом была прекращена 

по причине появления таких же симптомов, сопровождающихся арте-

риальной гипотонией, усилением головной боли, шаткости при ходь-

бе. Уменьшение дозы препарата — до 400 мг, 300 мг, 200 мг не дало 

положительного эффекта ни  в  отношении жалоб, ни  в  отношении 

статуса пациента, и препарат решено было отменить.

Изменений показателей активности АЛТ, АСТ, креатинина на про-

тяжении всего периода лечения ни у одного пациента зарегистриро-

вано не было (p > 0,05).

Обсуждение полученных результатов 
Анализ клинического состояния у  пациентов с  ХИМ  II стадии 

на фоне эссенциальной АГ II ст., риск II после проведенного лечения 

нафтидрофурилом  (препарат Дузофарм) в  течение трех месяцев 

показал эффективность действия препарата как в  отношении их 

физического, так и психического здоровья  (p < 0,01). Отмечено зна-

чительное влияние Дузофарма на общемозговой синдром, когнитив-

ные функции, эмоциональное состояние пациентов [23].

Так, в  структуре общемозгового синдрома при ХИМ  II стадии 

на  фоне терапии Дузофармом выявлено достоверное снижение 

частоты возникновения у  пациентов головной боли и  несистемного 

головокружения  (на  45% и  25% соответственно), на  фоне регрес-

са  (на 45%) жалоб астенического характера  (повышенную утомляе-

мость, снижение работоспособности, чувство общего дискомфорта), 

нарушение сна  (на  10%)  (p < 0,01). На  фоне первых двух месяцев 

терапии Дузофармом значимо возросла социальная адаптация паци-

ентов с ХИМ II ст., прошли тревожные переживания, улучшился сон, 

повысилось настроение, что совпадает с ранее проведенными иссле-

дованиями [24]. Отмечена зависимость между длительностью приема 

Дузофарма и регрессом симптомов тревоги и депрессии в первые два 

месяца терапии (r = 0,25; p < 0,05).

На фоне лечения Дузофармом выявили рост когнитивных функ-

ций у всех пациентов с ХИМ II ст. [17]. Отмечена зависимость между 

длительностью приема Дузофарма и возрастающим уровнем баллов 

при нейропсихологическом тестировании на всех этапах исследова-

ния (до r = 0,8; p < 0,01). Высокая эффективность Дузофарма в отно-

шении когнитивных нарушений уже спустя месяц терапии препаратом 

скорее всего связана с  тем, что жалобы «когнитивного» характера 

в 35% случаев у пациентов с ХИМ II стадии были связаны не столько 

с их когнитивным снижением, а сколько с их эмоциональным состоя-
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нием. Ранее было установлено, что у  больных с  ХИМ в  74,3% слу-

чаев выявляются расстройства тревожно-депрессивного спектра, 

вследствие выраженной алекситимии и повышенной напряженности 

психологических защит  [35–37], тем более что на  этапах предыду-

щего наблюдения за  пациентами с  ХИМ нами было подтверждено 

наличие сопутствующей психической патологии в  виде тревож-

ных расстройств  (по  типу смешанного тревожного и  депрессивного 

расстройства — в  24% случаев), расстройств адаптации  (в  виде 

кратковременной депрессивной реакции — в  21% случаев) и  сома-

тоформной вегетативной дисфункции (в 35% случаев)  [35]. В нашем 

исследовании достоверное влияние Дузофарма на  показатели тре-

воги и  депрессии выявлено именно в  первый месяц терапии. При 

этом на фоне достигнутой нормализации эмоционального состояния 

и  поведенческих реакций у  пациентов с  ХИМ дальнейшая терапия 

Дузофармом продолжала улучшать их когнитивные функции от визи-

та к визиту, что подтверждает эффективность действия препарата, 

в  том числе именно в  отношении когнитивных расстройств. Более 

того, эффективность терапии Дузофармом в  отношении функцио-

нальных показателей когнитивных функций при деменции различной 

этиологии  (сосудистая, смешанная, старческая, неясной этиологии, 

при болезни Альцгеймера) доказана в  ранее проведенных клини-

ческих исследованиях  [26–28, 38]. Кроме того, доказана эффектив-

ность Дузофарма в  предотвращении прогрессирования сосудистой 

деменции  [27, 39]. Положительные эффекты Дузофарма при кор-

рекции симптомов деменции различной этиологии связаны со  спо-

собностью препарата предотвращать развитие повреждения мозга, 

вызванного ишемией.

По своему основному механизму действия Дузофарм относится 

к селективным ангиопротекторам, так как целенаправленно устраняет 

вазоспастические и тромбогенные реакции в участках сосудов, небла-

гополучных с  точки зрения целостности эндотелиального слоя или 

атероматозного поражения. Такое направленное антиишемическое 

действие возможно благодаря уникальному механизму действия пре-

парата — блокаде специфических рецепторов серотонина 5НТ2. Эти 

рецепторы, находясь в  стенках сосудов и  тромбоцитах крови, ответ-

ственны за проявление негативных сосудистых реакций, опосредуемых 

серотонином, активно высвобождающимся из тромбоцитов в участках 

сосудистой патологии. Сосудистый серотонин, активируя рецепторы 

5НТ2, превращается в  мощный патогенный фактор, индуцирующий 

локальную вазоконстрикцию и тромбоцитарный сладж и усугубляющий 

ишемию в тканях, питаемых сосудами, вовлеченными в патологический 

процесс. Дузофарм, блокируя рецепторы 5НТ2, выключает их из реак-

ции формирования сосудистых реакций серотонина, ликвидируя вазо-

констрикцию и  тромбоцитарный сладж, тем самым восстанавливая 

нарушенное кровоснабжение зон ишемии. Яркое антиишемическое 

действие дополняется у Дузофарма медиаторным эффектом: являясь 

препаратом, затрагивающим серотонинергические медиаторные про-

цессы в  головном мозге, Дузофарм косвенно активирует и  холинер-

гические зоны  [14]. Синергизм вазоактивного и  нейромедиаторного 

действия служит причиной яркого клинического эффекта, позволяю-

щего уже на начальных этапах терапии зарегистрировать достоверный 

и  выраженный противотревожный, антиастенический и  антидепрес-

сивный эффекты, а  немного позднее — неуклонно нарастающее 

ноотропное действие терапии. Следует отдельно отметить такие 

эффекты терапии Дузофармом, как достоверное снижение вязкости 

и улучшение эластичности цельной крови, удлинение мембранной теку-

чести эритроцитов, улучшение индуцированного теста тромбоцитарной 

агрегации (причем взаимодействие с ацетилсалициловой кислотой зна-

чительно снижает агрегацию тромбоцитов [14–16]). Эти эффекты также 

вносят существенный вклад в эффективное воздействие на патогене-

тические механизмы развития ХИМ [17]. Дузофарм обладает и прямым 

ангиопротекторным действием, индуцируя фермент синтазу оксида 

азота типа II, приводит к заметному повышению синтеза оксида азота, 

что, в  свою очередь, также способствует устранению вазоспазма 

и ингибированию агрегации тромбоцитов [18–21]. В связи с этими дан-

ными, а также основываясь на результатах приведенного клинического 

наблюдения, существуют веские основания утверждать, что введение 

в терапию ХИМ на фоне АГ Дузофарма с учетом его ангиопротекторно-

го действия особенно актуально, так как именно у лиц с АГ установлено 

нарушение продукции оксида азота [22].

Анализ влияния дозы препарата на состояние физического и психи-

ческого здоровья пациентов показал, что физическое и психическое 

состояние здоровья достоверно улучшалось в случаях, когда пациен-

ты получали препарат в дозе 600 мг (400 мг в 10% случаев) (p < 0,05), 

что совпадает с  ранее проведенными исследованиями, в  которых 

оценивалась суточная доза Дузофарма (400 мг, 600 мг) по сравнению 

с плацебо при лечении больных с сосудистой деменцией [26]. На изме-

нение показателя физического здоровья в большей степени повлияли 

такие показатели, как снижение уровня болевого синдрома и повы-

шение показателя физической функциональной активности (до 70%), 

главным образом — за  счет уменьшения дискоординаторных рас-

стройств  (уменьшение на  25%), а  также за  счет увеличения ско-

рости и  качества психических реакций, кроме того, возросла вера 

пациентов в эффективность лечения. В то же время на эмоциональ-

ное состояние оказывали все используемые дозы  (200  мг, 600  мг) 

Дузофарма  (r = 0,25  p < 0,05), причем значимое улучшение своего 

самочувствия пациенты отмечали уже ко второму визиту.

В 15% случаев лечения Дузофармом в  суммарной суточной дозе 

600  мг  (в  3  приема) у  пациентов с  ХИМ  II стадии на  фоне эссенци-

альной АГ II ст., риск II, получавших одновременно комбинированную 

гипотензивную терапию, антиагреганты и статины, развились неже-

лательные лекарственные реакции. Так, в двух случаях, когда паци-

енты получали суммарную суточную дозу — 600  мг  (в  3  приема), 

возникли жалобы на  эпизодическое несистемное головокружение 

и  общую слабость  (10% случаев), которые прошли на  фоне умень-

шения дозы препарата до  400  мг в  сутки с  сохранением частоты 

приема. В 5% случаев терапия Дузофармом была прекращена по при-

чине появления таких же жалоб, но сопровождающихся артериаль-

ной гипотонией, усилением головной боли, шаткости при ходьбе, 

и предпринятое последовательное уменьшение дозы препарата 

до 400 мг, 300 мг, 200 мг не дало положительного эффекта ни в отно-

шении жалоб, ни в отношении статуса пациента. Связано ли появле-

ние этих нежелательных явлений собственно с приемом Дузофарма, 

либо с  комбинацией его с  другими средствами, которые принимал 

пациент, либо с другими причинами, в нашем исследовании выяснить 

не удалось, в связи с редкостью возникновения подобных состояний 

и  небольшой выборкой исследования. В  ранее проведенных иссле-

дованиях указывается, что препарат хорошо переносится пожилыми 

пациентами и  не влияет на  уровень систолического и  диастоличе-

ского давления [14]. В других исследованиях при лечении сосудистой 

деменции Дузофармом показано улучшение когнитивных и  общих 

функций при хорошей переносимости препарата [27, 40].

Несмотря на то, что в начале лечения Дузофармом в 15% случаев 

регистрировали кратковременные нежелательные явления, в  95% 

случаев терапия препаратом была продолжена, что указывает 

на высокую приверженность к проводимой терапии.

Диспептических явлений, ранее указанных в литературе, измене-

ний показателей активности АЛТ, АСТ, креатинина на  протяжении 

всего периода лечения нами не зарегистрировано (p > 0,05) [40]. Это, 

скорее всего, связано с четким отбором пациентов для назначения 

препарата, титрованием дозы препарата, а также строгим соблюде-

нием режима приема Дузофарма.

Выводы 
1. �Селективный блокатор рецепторов серотонина класса 5НТ2 — 

Дузофарм в  дозе 600  мг в  сутки в  течение 8  недель улучшает 
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физическое, психическое здоровье пациентов  (по  SF-36; r = 0,5; 

p < 0,01) с  ХИМ  II стадии на  фоне эссенциальной АГ  II стадии, 

II степени, риск  II, изменяя структуру общемозгового синдро-

ма (жалобы на): снижение памяти (на 25%), несистемное головокру-

жение и  шаткость при ходьбе  (на  25%), периодическую головную 

боль  (на  45%), повышенную утомляемость, снижение работоспо-

собности, чувство общего дискомфорта (на 45%), нарушение фор-

мулы сна (на 10%) (p < 0,01).

2. �Терапия Дузофармом в течение 8 недель в дозе 600 мг нормализу-

ет когнитивные функции у лиц с ХИМ II стадии на фоне эссенциаль-

ной АГ II стадии, II степени, риск II (p < 0,01), отмечена зависимость 

между длительностью приема препарата и увеличивающимся чис-

лом баллов по MMSE (r = 0,7), МоСА-тесту (r = 0,8; p < 0,01).

3. �Терапия Дузофармом в  течение 8  недель в  дозе 200  мг в  сутки 

полностью нивелирует синдромы тревоги и  депрессии  (r = 0,25; 

p < 0,05).

4. �Курс терапии Дузофармом в  течение 8  недель обеспечивает 

как стойкое стабильное сохранение когнитивных функций, так 

и  подавление симптомов тревоги и  депрессии, с  сохранением 

клинического эффекта спустя месяц после прекращения приема 

препарата (p < 0,05).

5. �В  структуре нежелательных эффектов от  терапии Дузофармом 

(в 15% случаев) в дозе 600 мг в сутки в сочетании с гипотензивной 

терапией, ацетилсалициловой кислотой и  статинами зарегистри-

рованы: эпизодическое несистемное головокружение, общая сла-

бость, проходящие на фоне снижения дозы до 400 мг в сутки (в 10% 

случаев), а  также артериальная гипотония и  усиление головной 

боли, шаткость при ходьбе при отсутствии эффективности коррек-

ции дозы (в 5% случаев).

6. �Высокая эффективность и переносимость селективного блокато-

ра рецепторов серотонина класса 5НТ2 — Дузофарма определила 

высокую приверженность пациентов к лечению (95%).

Заключение 
Проведенное исследование показало, что селективный блокатор 

рецепторов серотонина класса 5НТ2 — Дузофарм в  дозе 600  мг 

в  сутки в  течение 8  недель высокоэффективен для коррекции 

общемозговых жалоб, изменений когнитивных функций, оцененных 

при нейропсихологическом тестировании, у  лиц с  ХИМ  II стадии 

на фоне эссенциальной АГ II стадии, II степени, риск II с признаками 

клинически выраженных синдромов депрессии и  тревоги  (p < 0,01). 

Отмечена высокая степень зависимости между длительностью при-

ема Дузофарма  (8  недель) и  улучшением клинического состояния 

пациентов на всех этапах исследования (до r = 0,8; p < 0,01). Полный 

регресс симптомов тревоги и  депрессии возникает к  8‑й неделе 

терапии Дузофармом в дозе 200 мг в сутки (r = 0,25; p < 0,05). В связи 

с  небольшим количеством нежелательных лекарственных реакций, 

возникших в  ходе терапии, в  виде артериальной гипотонии и  шат-

кости при ходьбе  (в  15%), несистемного головокружения, общей 

слабости, регрессировавших на  фоне снижения дозы до  400  мг 

в  сутки  (в  10% случаев) препарат Дузофарм способствует форми-

рованию высокой приверженности  (в  95%) к  проводимой терапии. 

В свою очередь, высокая эффективность, переносимость селектив-

ного блокатора рецепторов серотонина класса 5НТ2, способность 

одновременно воздействовать на несколько наиболее важных пато-

генетических механизмов и  клинических проявлений ХИМ, а  также 

приверженность пациентов к  терапии этим препаратом позволяют 

рекомендовать Дузофарм к более широкому использованию в невро-

логической практике (ангионеврологии). ■

Литература 

1. �Гусев Е. И., Скворцова В. И. Ишемия головного мозга. М.: Медицина. 

2000. 328 с.

2. �Кузьменко В. М. Распространенность и некоторые особенности 

профилактики цереброваскулярных заболеваний у лиц разного 

возраста // Пробл. старения и долголетия. 151; 2001, т. 10, № 4. 

С. 401–409.

3. �Симоненко В. Б., Широков Е. А. Основы кардионеврологии. Рук-во для 

врачей. 2‑е изд. М.: Медицина, 2001. 240 с.

4. �Снижение заболеваемости, смертности и инвалидности от инсультов 

в Российской Федерации / Под ред. В. И. Скворцовой. М.: Литтерра, 

2008. 192 с.

5. �Wesnes K. A., Harrison J. E. The evaluation of cognitive function in the 

dementias: methodological and regulatory considerations // Dialogues Clin. 

Neurosci. 2003. V. 5. P. 77–88.

6. �Камчатнов П. Р., Воловец С. А., Кабанов А. А., Кузин В. М. 

Дисциркуляторная энцефалопатия — эмоциональные расстройства 

и их коррекция // РМЖ. 2005. Т. 13. № 22. С. 1513–1517.

7. �Левин О. С. Дисциркуляторная энцефалопатия: анахронизм или 

клиническая реальность // Современная терапия в психиатрии 

и неврологии. 2012. № 3. С. 40–46.

8. �Воробьева О. В. Депрессия как фактор, сопутствующий 

цереброваскулярной болезни // Consilium Medicum. 2008, т. 9, № 2, 

с. 129–132.

9. �Яхно Н. Н., Захаров В. В. Когнитивные и эмоционально-аффективные 

нарушения при дисциркуляторной энцефалопатии // Русский 

медицинский журнал. 2002, т. 10, № 12–13, с. 539–542.

10. �Табеева Г. Р., Азимова Ю. Э. Цереброваскулярные расстройства 

в пожилом возрасте. Практическое руководство для 

врачей // Практическая медицина. 2010. С. 1–56.

11. �Скворцова В. И. Артериальная гипертония и цереброваскулярные 

нарушения // Consilium Medicum. 2005. Т. 7. № 2. С. 5–11.

12. �Пшенникова М. Г. Феномен стресса, эмоциональный стресс и его роль 

в патологии (продолжение) // Пат. физиология и экспериментальная 

терапия. 2001. № 1. С. 26–31.

13. �Vidal 2013. Справочник Видаль. Лекарственные препараты в России 

под редакцией Т. Ващенко, Е. Языниной. Из-во ЮБМ Медика Рус, 2013.

14. �Leonardi-Bee J., Steiner T., Bath-Hextall F. Naftidrofuryl for acute 

stroke // Cochrane Database Syst Rev. 2007, Apr 18; (2): CD005478.

15. �Le Devehat C., Khodabandehlou T., Mosnier M. Effect of naftidrofuryl on 

platelet aggregation in plasma from aspirin treated patients: an in vitro 

study // Clin Hemorheol Microcirc. 2000; 22 (3): 197–204.

16. �Koltringer P., Langsteger W., Reisecker F., Eber O. Effect of naftidrofuryl 

on viscoelasticity, thrombocyte aggregation and erythrocyte fluidity of 

blood // Vasa. 1992; 21 (4): 411–414.

17. �Janssens D., Delaive E., Houbion A., Eliaers F., Remacle J., Michiels C. 

Effect of venotropic drugs on the respiratory activity of isolated 

mitochondria and in endothelial cells // Br J Pharmacol. 2000 Aug; 

130 (7): 1513–1524.

18. �Lu D., Song H., Hao Z., Wu T., McCleery J. Naftidrofuryl for demen-

tia // Cochrane Database Syst Rev. 2011, Dec 7; (12): CD002955. 

DOI: 10.1002/14651858.CD002955.pub4.

19. �Maloteaux J. M. Biochemical and physiological evidences for antiserotonergic 

properties of naftidrofuryl // Arzneitmittel-forschung. 1986; 36: 1194–1198.

20. �Davis P. T. G., Steiner T. J. Effect of naftidrofuryl on human platelet behav-

iour and evidence for a selective inhibition of 5‑HT2 receptors // New 

Trends Clin Neuropharmacol. 1988: 111–115.

21. �Leponcin-Lafitte M., Grosdemouge Ch., Roy-Billon C. Du-terte D., 

Rapin J. R. Effects of naftidrofuryl on cerebral hemodynamics. metabolism 

and function after a retracted ischaemia // Arch Int Pharmacodyn. 1982: 

260: 218–229.

22. �Лямина Н. П., Сенчихин В. Н., Покидышев Д. А., Манухина Е. Б. 

Нарушение продукции оксида азота у мужчин молодого возраста 

с артериальной гипертензией и немедикаментозный метод 

коррекции // Кардиология. 2001. № 9. С. 17–21.

23. �Sternitzky R., Kessler H, Mrowietz C., Pindur G., Jung F. Effect of naftidro-



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  АПРЕЛЬ 2016, № 4, www.lvrach.ru� 135

Клинические исследования

furyl on intramuscular partial oxygen pressure (pO2) prior to, during and 

after physical load on the treadmill in apparently healthy subjects // Clin 

Hemorheol Microcirc. 2002; 27 (3–4): 185–191.

24. �Boeijinga P. H., Nedelec J. F., Demazieres A., Souan M. L., Gamand S., 

Gilles C., Parot P., Staner L., Luthringer R., Macher J. P. Characterization 

of the CNS effects of naftidrofuryl (Praxilene) by quantitative EEG and func-

tional MRI: a study in healthy elderly subjects // Neuropsychobiology. 2003; 

48 (3): 160–168.

25. �Janssens D., Delaive E., Houbion A., Eliaers F., Remacle J., Michiels C. 

Effect of venotropic drugs on the respiratory activity of isolated 

mitochondria and in endothelial cells // Br J Pharmacol. 2000 Aug; 

130 (7): 1513–1524.

26. �Moller H. J., Hartmann A., Kessler C., Rainer M., Brown T., Gamand S., 

Lehert P. Naftidrofuryl in the treatment of vascular dementia // Eur Arch 

Psychiatry Clin Neurosci. 2001 Dec; 251 (6): 247–254.

27. �Emeriau J. P., Lehert P., Mosnier M. Efficacy of naftidrofuryl in patients 

with vascular or mixed dementia: results of a multicenter, double-blind 

trial // Clin Ther. 2000 Jul; 22 (7): 834–844.

28. �Marconi A., Darquenne S., Boulmerka A., Mosnier M., D’Alessio P. 

Naftidrofuryl-driven regulation of endothelial ICAM-1 involves nitric 

oxide // Free Radic Biol Med. 2003, Mar 1; 34 (5): 616–625.

29. �Дамулин И. В., Парфенов В. А., Скоромец А. А., Яхно Н. Н. Нарушения 

кровообращения в головном и спинном мозге. В кн.: Болезни нервной 

системы. Руководство для врачей. Н. Н. Яхно, Д. Р. Штульман (ред.). 

М., 2003. С. 231–302.

30. �Маркин С. П. Современный подход к диагностике и лечению хронической 

ишемии мозга // Русский медицинский журнал. 2010. № 6. С. 1–7.

31. �Араблинский А. В. и др. Нейровизуализационные маркеры 

церебральной микроангиопатии по данным магнитно-резонансной 

томографии. ГКБ им. С. П. Боткина, Москва, Россия // Russian elec-

tronic journal of radiology (REJR). 2014. Т. 4. № 1. С. 24–33. URL: www.

rejr.ru (http://www.rejr.ru/volume/13/Arablinskiy.pdf).

32. �Захаров В. В., Вознесенская Т. Г. Нервно-психические нарушения: 

диагностические тесты. 2‑е изд. М.: МЕДпресс-информ, 2013. 315 с.

33. �Ware J. E. Measuring patients’ views: the optimum outcome measure. 

SF 36: a valid, reliable assessment of health from the patient’s point 

of view // BMJ. 1993; 306: 1429–1430.

34. �Реброва О. Ю. Статистический анализ медицинских данных. Применение 

пакета прикладных программ Statistica. М.: МедиаСфера, 2002. 312 с.

35. �Антонен Е. Г. и др. Взаимосвязь акцентуаций характера с уровнем 

церебральной гемоперфузии у лиц зрелого возраста в дебюте 

хронической ишемии мозга // Вестник неврологии, психиатрии 

и нейрохирургии. 2014. № 1. С. 45–54.

36. �Антонен Е. Г. и др. Психопатологические расстройства 

у лиц с доклинической стадией недостаточности мозгового 

кровообращения // Психические расстройства в общей медицине. 

2009. № 2. С. 10–13.

37. �Петрова Н. Н. и др. Психические расстройства у неврологических 

больных // Журнал неврологии и психиатрии. 2006. № 7. С. 20–23.

38. �Hulot T., Gamand S., Dupain T., Ahtoy P., Bromet M. Influence of age 

on the pharmacokinetics of naftidrofuryl after single oral administra-

tion in elderly versus young healthy volunteers // Arzneimittelforschung. 

1998 Sep; 48 (9): 900–904.

39. �Yesavage J. A., Tinklenberg J. R., Hollister L. E., Berger P. A. Effect of 

nafronyl on lactate and pyruvate in the cerebrospinal fluid of patients with 

senile dementia // J Am Geriatr Soc. 1982: 30: 105–108.

40. �De Backer T., Vander Stichele R., Lehert P., van Bortel L. Naftidrofuryl 

for intermittent claudication: meta-analysis based on individual patient 

data // BMJ. 2009; 338 doi: http://dx.doi.org/10.1136/bmj.b603 (Published 

10 March 2009).



A L M A  M A T E R

Последипломное образование
Наименование цикла 
 

Место проведения Контингент слушателей Даты проведения 
цикла

Продолжительность 
обучения, мес

Оценка функционального 
состояния плода

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра акушерства и гинекологии, 
Москва

Акушеры-гинекологи 12.04–25.04 0,5 мес

Аллергология и иммунология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра клинической иммунологии 
и аллергологии, Москва

Аллергологи-иммунологи 25.04–24.05 1 мес

Ревматология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра ревматологии, 
Москва

Ревматологи 11.05–07.06 1 мес

Современные вопросы 
ревматологии

Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра ревматологии, 
Москва

Врачи лечебных 
специальностей

26.05–23.06 1 мес

Акушерство и гинекология 
(репродуктивная медицина 
и хирургия с курсом 
эндоскопии) (выездной)

МГМСУ, кафедра репродуктивной 
медицины и хирургии ФДПО, 
Москва

Акушеры-гинекологи 06.04–19.05 1,5 мес

Современное акушерство 
и гинекологическая патология

МГМСУ, кафедра акушерства 
и гинекологии л/ф, Москва

Акушеры-гинекологи 16.05–27.06 1,5 мес

Лазерология в акушерстве 
и гинекологии

МГМСУ, кафедра акушерства 
и гинекологии с/ф, Москва

Акушеры-гинекологи 25.04–21.06 2 мес

Фармакотерапия 
в гастроэнтерологии 

МГМСУ, кафедра  пропедевтики 
внутренних болезней 
и гастроэнтерологии л/ф, 
Москва

Врачи лечебных 
специальностей

11.04–11.05 1 мес

Современные методы 
лечения инфекционных 
и неинфекционных болезней 
ногтей и кожи стоп

РНИМУ, кафедра  кожных болезней 
и косметологии ФДПО, Москва

Дерматовенерологи, 
клинические микологи

04.04–15.04 0,5 мес

Актуальные вопросы 
неврологии в амбулаторной 
практике

РНИМУ, кафедра  неврологии ФДПО, 
Москва

Гастроэнтерологи 11.04–11.05 1 мес

Дерматовенерология РНИМУ, кафедра кожных болезней 
и косметологии ФДПО, 
Москва

Дерматовенерологи 18.04–01.06 1,5 мес

Терапия РНИМУ, кафедра общей терапии 
ФДПО, Москва

Терапевты 04.05–30.06

Инфекционные болезни РМАПО, кафедра инфекционных 
болезней, Москва

Инфекционисты 08.04–06.05 1 мес

Неврология РМАПО, кафедра  неврологии, 
Москва

Неврологи 14.04–13.05 1 мес

Нефрология РМАПО, кафедра  нефрологии 
и гемодиализа, Москва

Нефрологи 18.04–17.05 1 мес

Актуальные вопросы 
клинической аллергологии

РМАПО, кафедра  клинической 
аллергологии, Москва

Врачи лечебных 
специальностей

03.05–31.05 1 мес
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По техническим причинам в № 3 2016 в статье «Сахарный диабет и сердечная недостаточность» (И. В. Друк, О. Ю. Кореннова) на стр. 13 допущена 
опечатка. Вместо «тиазолидионы» следует читать:  «ТИАЗОЛИДИНДИОНЫ». Редакция приносит свои извинения.






