
•  �Антикоагулянтная терапия
при фибрилляции предсердий

•  �Хроническая сердечная недостаточность

•  �Оценка эффективности
антигипертензивной терапии

•  �Пульсирующие гематомы и ложные
аневризмы

•  �Хроническая боль

•  �Обострение хронической боли
при остеоартрите коленных суставов

• Дорсопатия

• Остеоартрит

• Остеоартроз

Симпозиум Коллоквиум

КАРДИОЛОГИЯ. АНГИОЛОГИЯ РЕВМАТОЛОГИЯ

Медицинский научно-практический журнал	 № 7  2018

Скачай мобильную версию

Актуальная тема

• Гипопаратиреоз в детском и подростковом возрасте

• Масс-спектрометрия микробных маркеров при рецидивирующем
течении хронического фарингита • Роль омега-3 ненасыщенных 
кислот в профилактике и лечении различных заболеваний 
• Хроническая индуцированная крапивница: алгоритм лечения
• Боль в спине у пациентов с коморбидной патологией центральной
нервной системы

Подписные индексы:
Объединенный каталог «Пресса России» 38300

«Каталог российской прессы» 99479
Каталог ФГУП «Почта России» П1642

Страничка педиатра

ISSN 1560-5175





ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  2018, № 7, www.lvrach.ru� 1

От редакцииОт редакции

Руководитель проекта и главный редактор
Ирина Брониславовна Ахметова, proektlv@osp.ru

Научный редактор 
Андрей Данилов

КОРРЕКТОР  
Наталья Данилова

ВЫПУСКАЮЩИЙ РЕДАКТОР 
Марина Чиркова

Компьютерная верстка и графика 
Оксана Шуранова

Телефон: (495) 725-4780/83, (499) 703-1854 
Факс: (495) 725-4783 
E-mail: pract@osp.ru 
http://www.lvrach.ru

ПРОИЗВОДСТВЕННЫЙ ОТДЕЛ
Галина Блохина

УЧРЕДИТЕЛЬ И ИЗДАТЕЛЬ
ООО «Издательство «Открытые Системы»

Адрес редакции и издателя:
127254, город Москва, 

пр-д Добролюбова, д. 3, строен. 3, каб. 13
Почтовый адрес: Россия, 123056, Москва, а/я 82

© 2018 Издательство «Открытые Системы»
Все права защищены.

Журнал зарегистрирован в Роскомнадзоре 05.06.2015. 
Свидетельство о регистрации СМИ ПИ № ФС77-62007

Дата выхода в свет — 21.08.2018 г.

Журнал входит в перечень изданий, 
рекомендованных ВАК

Журнал включен в Научную электронную 
библиотеку и в Российский индекс научного 
цитирования (РИНЦ), имеет импакт-фактор.

Подписные индексы:
Объединенный каталог «Пресса России» — 38300

«Каталог российской прессы» — 99479
Каталог ФГУП «Почта России» — П1642

Реклама
Светлана Иванова, Майя Андрианова,

Тел.: (495) 725-4780/81/82

Отпечатано в типографии 
ООО «Антарес»

107113, г. Москва,
ул. 2-я Рыбинская, д. 13, оф. 42

Журнал выходит 12 раз в год.
Тираж 50 000 экземпляров.

Цена свободная.

Мнение редакции может не совпадать с мнением авторов.
Все исключительные (имущественные) права с момента 

получения материалов от авторов принадлежат редакции.
Редакция оставляет за собой право на корректуру, редактуру 

и сокращение текстов.

Редакция не несет ответственности за содержание рекламных 
материалов. Полное или частичное воспроизведение или 
размножение каким бы то ни было способом материалов, 

опубликованных в настоящем издании, допускается только 
с письменного разрешения «Издательства «Открытые Системы».

Иллюстрации — FotoLia.com .

Президент
Михаил Борисов

Генеральный директор
Галина Герасина

Коммерческий директор
Татьяна Филина 

№7 2018

Уважаемые коллеги!

Все более значимое место в комплексной терапии различ-
ных заболеваний занимает коррекция поступления омега-
кислот в организм человека и — что еще более важно — 
их соотношение. Так, уменьшение поступления в организм 
омега-3  жирных кислот влечет за  собой ряд негативных 
изменений: снижение физической выносливости, возник-
новение синдрома хронической усталости, депрессии, боли 
в суставах и запоры. Клинико-фармакологические эффек-
ты омега-3 жирных кислот довольно широки, это гипохо-
лестеринемический, гипотриглицеридемический, антиате-
рогенный, вазодилатирующий, противовоспалительный, 
антиаритмический, кардиопротективный. Если вы хотите 
узнать все о влиянии полиненасыщенных жирных кислот 
на  здоровье человека и  их роль в  профилактике заболе-
ваний, прочитайте статью проф. Е. Ю. Плотниковой «Роль 
омега-3  ненасыщенных кислот в  профилактике и  лече-
нии различных заболеваний». Статья публикуется в  двух 
номерах (№ 7 и № 8). Уверена, это будет очень интересное 
и познавательное чтение.

C уважением,
главный редактор и руководитель

проекта «Лечащий Врач»
Ирина Брониславовна Ахметова
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ОНФ запустил интерактивную  
«Карту доступности медпомощи» 

Общероссийский народный фронт запустил «Карту доступности 

медпомощи», которая охватывает малые населенные пункты. Экспер-

ты ОНФ рассказали о функциональных возможностях этого ресурса, 

а также призвали граждан, медицинских работников, представителей 

экспертного сообщества и общественных объединений принимать са-

мое активное участие в его наполнении.

О необходимости обеспечить шаговую доступность в  первичном 

звене здравоохранения Президент России, лидер ОНФ Владимир Путин 

отметил в послании к Федеральному собранию 1 марта 2018 г. В посе-

лениях, где проживают от 100 до 2 тыс. человек, в течение 2018–2020 гг. 

должны быть созданы фельдшерско-акушерские пункты (ФАП) и вра-

чебные амбулатории. А  там, где живет меньше 100  человек, нужно 

организовать мобильные медицинские комплексы — автомобили с по-

вышенной проходимостью и всем необходимым медицинским оборудо-

ванием. При этом глава государства попросил Народный фронт быть 

в контакте с гражданами и мониторить ситуацию на местах. В новом 

«майском указе» среди национальных целей и стратегических задач 

развития страны Президент также выделил необходимость заверше-

ния формирования сети медицинских организаций первичного звена 

здравоохранения в малых населенных пунктах.

Учитывая масштаб проблемы и недостаточность локальных успехов 

в этой области, эксперты ОНФ приняли решение вывести мониторинг 

доступности медицинских услуг на качественно новый уровень. Для 

этого была разработана интерактивная «Карта доступности медпомо-

щи» в малых населенных пунктах (medkarta-onf.ru). Процесс ее напол-

нения будет происходить в 2018–2020 гг.

Интернет-ресурс состоит из  четырех основных блоков. В  первом 

будут собираться данные о  сети уже действующих медорганизаций 

в малых населенных пунктах. В частности, это сведения об их осна-

щенности медоборудованием и лекарствами, наличии персонала и по-

мещений. Во втором блоке будут собираться данные о планах строи-

тельства новых медорганизаций и  о  ходе строительно-монтажных 

работ. В третьем блоке граждане смогут отметить населенные пункты, 

в которых есть потребность в медорганизации или на которые необхо-

димо распространить зону обслуживания передвижных медкомплек-

сов. Четвертый блок интерактивной карты будет посвящен оценке 

эффективности мероприятий по профилактике заболеваний. В этом 

блоке будет представлен индекс здоровья населения по  каждому 

субъекту РФ. Лучшие региональные практики будут рекомендованы 

для массового тиражирования.

Актуальность и  достоверность собираемой информации будет 

обеспечена тем, что ее предоставят сами жители, а также эксперты 

ОНФ по факту проводимых ими рейдов. Предложения, как повысить 

эффективность реализации профильных программ, Народный фронт 

направит соответствующим органам исполнительной власти. И с по-

мощью карты можно будет проследить, учли ли они замечания и пред-

ложения общественников.

Новое поколение нейронных сетей научили 
предсказывать свойства органических 
соединений 

Ученые из России, Эстонии и Великобритании создали новый метод 

прогнозирования важного свойства органических молекул — фак-

тора биоконцентрации. Новый подход, основанный на  классических 

моделях физико-химических взаимодействий растворителя с  рас-

творяемым веществом и современных методах машинного обучения, 

позволяет предсказывать сложные свойства веществ, используя ми-

нимальный набор исходных данных. Результаты исследования опу-

бликованы в журнале Journal of Physics: Condensed Matter.

Фактор биоконцентрации характеризует степень накопления веще-

ства в живых организмах и является одним из важнейших свойств ор-

ганических веществ, используемых при оценке безопасности того или 

иного химического соединения. Оценить этот параметр на  практике 

можно, добавив исследуемое вещество, к примеру, в емкость с живой 

рыбой и  спустя некоторое время померив его концентрацию в рыбе 

и в окружающей воде. Но как оценить фактор биоконцентрации чисто 

теоретически, без проведения дополнительных экспериментов?

Первый способ — это сгенерировать множество параметров  (де-

скрипторов), описывающих молекулы, и построить на основе этих дан-

ных математическую модель. Модель может получиться точной, но пло-

хо интерпретируемой за счет большого числа параметров. Что еще хуже, 

модель может работать неудовлетворительно для соединений, слишком 

отличающихся от представленных в обучающей выборке.

Второй подход основан на молекулярной теории жидкости, описы-

вающей поведение веществ в растворах. Однако так как биоконцен-

трация — это сложный параметр, зависящий от множества факторов, 

то,  используя физико-химическую теорию, напрямую предсказать 

биоконцентрацию тоже не получится.

Обучение на магистерской программе 
по биомедицине и биоинженерии СПХФУ 

На базе Санкт-Петербургского химико-фармацевтического универ-

ситета МЗ РФ открывается новая магистерская программа «Биоинже-

нерия и биомедицина» под патронажем биотехнологической компании 

BIOCAD. Первый набор составит 15 человек. Ранее компанией было 

инициировано открытие кафедры «Технологии рекомбинантных бел-

ков», которая успешно функционирует в СПХФУ с 2012 года.

В рамках новой магистерской программы студенты получат зна-

ния о  современных биотехнологических методах, об  особенностях 

поиска и разработки препаратов на основе моноклональных антител 

и о препаратах для генной терапии, о возрастающей роли информати-

ки в процессе разработки, высокопроизводительном моделировании 

молекул, анализе big data, гибридных технологиях, автоматизации 

и роботизации и многом другом. По словам директора департамента 

перспективных исследований компании А. Карабельского, возглавив-

шего новую магистерскую программу, сегодня подготовка кадров для 

фармацевтической отрасли требует глубокого понимания реальных 

проблем процесса создания инновационных наукоемких лекарств. 

«Такое знание приходит только с практикой, — объясняет А. Карабель-

ский, — программа дает возможность студентам не только получить 

знания о последних открытиях и текущих исследованиях в данной об-

ласти знаний, но и включаться в реальные исследовательские проек-

ты уже с началом занятий в сентябре. В ближайшие годы потребуются 

не менее 10–15 биоинженеров, знающих одновременно химию, био-

логию, способных работать как на  высокоточном и  производитель-

ном оборудовании в рамках научно-исследовательских проектов, так 

и  на  опытно-промышленных производственных участках, знающих 

при этом менеджмент и взаимосвязи биотехпроцессов».

Образование ради жизни:  
второй форум «Кардио Сфера — 2018» 

В Москве прошел  II Медицинский форум Teva «Кардио Сфера — 

2018», посвященный теме «Сердечно-сосудистые заболевания: новые 

цели и новые возможности в эффективном лечении пациентов». Науч-

ным руководителем форума стал академик РАН Ю. Н. Беленков. Обра-

зовательный марафон включил 7 научных симпозиумов и 6 групповых 

дискуссий. Форум объединил 20 экспертов с мировым именем и бо-

лее 300 врачей-участников из разных регионов России. Кроме того, 

порядка 2000  специалистов присоединились к  онлайн-трансляции 

из России, Казахстана и Беларуси.



6� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  2018, № 7, www.lvrach.ru

Новости

Сердечно-сосудистые заболевания являются основной причи-

ной смертности в  нашей стране: ежегодно из-за них умирает поч-

ти миллион человек. Многие случаи инфарктов и  инсультов могут 

быть предотвращены, если пациент будет получать своевремен-

ную и  адекватную терапию, вести здоровый образ жизни. Чтобы 

назначить действенное и  индивидуальное лечение для больного, 

врачам необходимо обладать наиболее актуальной информацией 

о методах профилактики и лечения сердечно-сосудистых заболева-

ний. История каждого пациента — индивидуальна, и часто он нуж-

дается в помощи различных специалистов из-за сочетания многих 

заболеваний или развития осложнений. На  форуме «Кардио Сфе-

ра — 2018» лидеры из различных областей медицины, занимающие-

ся проблемами кардиологических пациентов, рассказали, что было 

достигнуто за последнее время и  как правильно лечить с позиции 

сегодняшнего дня.

На одной площадке удалось собрать мультидисциплинарную ко-

манду экспертов: кардиологи, эндокринологи, неврологи, гепатологи, 

клинические фармакологи, терапевты, геронтологи. Также состоя-

лась сессия с  участием известного психолога, который рассказал, 

как найти правильный подход к  каждому пациенту. «За  два дня мы 

обсудили наиболее важные практические вопросы не только лечения 

сердечно-сосудистых заболеваний, но и проблемы в  таких смежных 

областях, как эндокринология, гериатрия, неврология, гепатология. 

Это очень важно для врачей, участвующих в данном Форуме, так как 

междисциплинарные вопросы встречаются каждый день в  ведении 

пациентов», — отметил Ю. Н. Беленков, академик РАН.

Терапия обострений ХОБЛ 
В Москве состоялась встреча-обсуждение, посвященная результа-

там международного клинического исследования DYNAGITO и тера-

пии обострений хронической обструктивной болезни легких  (ХОБЛ). 

Организатором мероприятия выступила компания «Берингер Ингель-

хайм». На нем выступили ведущие эксперты в области пульмоноло-

гии, которые курировали мероприятие с российской стороны.

ХОБЛ является прогрессирующим, но поддающимся лечению забо-

леванием, негативно влияющим на жизнь пациентов: оно ограничива-

ет их ежедневную активность уже на ранних стадиях. Ключевые цели 

в лечении ХОБЛ — облегчение симптомов и снижение риска развития 

обострений. Обострения ХОБЛ — это внезапные эпизоды усиления 

одышки, кашля, выделения мокроты, которые могут продолжать-

ся несколько дней или даже недель. Обострения ХОБЛ требуют неот-

ложной медицинской помощи, зачастую госпитализации и могут при-

вести к летальному исходу.

52‑недельное клиническое исследование DYNAGITO продемон-

стрировало, что применение комбинации тиотропий/олодатерол эф-

фективнее снижает частоту среднетяжелых и  тяжелых обострений 

ХОБЛ, чем лечение одним тиотропием. В  исследовании DYNAGITO 

приняли участие более 7 800 пациентов, живущих с диагнозом ХОБЛ 

более года. Результаты исследования были опубликованы в журнале 

The Lancet Respiratory Medicine.

Исследование DYNAGITO продемонстрировало, что применение 

комбинации тиотропия и олодатерола на 20% снижает частоту возник-

новения среднетяжелых обострений, которые требуют лечения с при-

менением системных кортикостероидов  (p = 0,0068), на 9% снижает 

частоту возникновения обострений, которые требуют применения 

и системных кортикостероидов, и антибиотиков (p = 0,045), при этом 

разницы в частоте обострений, которые требуют применения антибио-

тиков, выявлено не было (p = 0,206).

Во время исследования не было отмечено новых побочных эффек-

тов или вопросов, связанных с безопасностью препарата. В ходе его 

проведения комбинация тиотропия и  олодатерола показала схожий 

с тиотропием профиль безопасности.

Чтобы дожить до пенсионного возраста, 
нужно беречь сердце и сосуды 

Специалисты Федерального научно-клинического центра ФМБА 

России выяснили, как минимизировать риски хронических заболева-

ний и сохранить работоспособность в зрелом возрасте.

В России вопрос сохранения здоровья и  активности в  пожилом 

возрасте сегодня стоит как никогда остро в  связи с  планируемыми 

изменениями пенсионного законодательства. Если раньше к  60  го-

дам работающий россиянин уже готовился к  заслуженному отдыху, 

то с новым законопроектом пожилому человеку предстоит сохранять 

работоспособность дольше. Мужчины и  женщины категории «60+» 

просто обязаны быть активными и здоровыми — иначе им будет тя-

жело конкурировать с молодыми кадрами, что в перспективе может 

привести к увольнению.

Мировая статистика показывает: главная причина смертности людей 

старшего поколения — это рак и  заболевания сердечно-сосудистой 

системы. По  статистике, в  пересчете на  1000  человек в  возрасте 

от 60 до 69 лет с жалобами на повышенное давление или ишемиче-

скую болезнь сердца к медикам обратилось более 350 человек. Далее 

лидируют болезни органов дыхания — почти 200 обращений на 1000, 

заболевания глаз — 136,6 случая на 1000, проблемы с пищеварени-

ем — 132 обращения на 1000, сахарный диабет — 81,4 случая. В топ 

самых распространенных среди сегодняшних пенсионеров болезней 

также входят злокачественные опухоли и артрозы суставов.

Согласно исследованиям, проведенным экспертами Института 

демографии ВШЭ, шансы достичь новой черты пенсионного возрас-

та — 65 лет для мужчин и 63 года для женщин — у современного тру-

доспособного населения России достаточно велики. По оптимистич-

ным прогнозам, шанс выйти на пенсию имеют от 82% до 96% мужчин 

и 93–99% женщин.

Чтобы качество жизни, активность и  работоспособность после 

60 оставались на прежнем уровне, необходимо тщательно контроли-

ровать состояние своего здоровья, соблюдая меры для профилактики 

опасных заболеваний.

В случае со  злокачественными новообразованиями главная про-

блема — своевременная диагностика. О  профилактике онкологиче-

ских заболеваний необходимо заботиться даже тогда, когда человек 

чувствует себя здоровым, Женщинам рекомендуется регулярно об-

следовать молочные железы, мужчинам — предстательную железу 

и всем без исключения — легкие, желудок и толстую кишку. Своевре-

менный скрининг снижает вероятность смертельного исхода от рака 

шейки матки примерно на 80%, рака молочной железы на 30%, рака 

кишечника на 15%.

Что  же касается заболеваний сердечно-сосудистой системы, 

то  здесь необходимо разделять неизменяемые и изменяемые фак-

торы риска. К неизменяемым факторам относят, например, плохую 

наследственность и зрелый возраст. Чтобы минимизировать их воз-

действие, необходимо контролировать состояние своего здоровья 

под присмотром специалистов. Изменяемые факторы — это, в пер-

вую очередь, рацион потребляемых продуктов и  образ жизни. По-

сле сорока лет критически важно пересмотреть систему питания. 

Кардиологи рекомендуют снизить количество потребляемых жиров 

как минимум до 30% от общей энергетической ценности пищи. При 

этом доля животных жиров не должна превышать 1/3 от общего их 

количества. Людям с избыточным весом стоит следить и  за общей 

калорийностью потребляемых продуктов. Второй важный фактор, 

помогающий контролировать собственный вес, — это активный об-

раз жизни. Самые простые и доступные всем кардионагрузки — это 

пешие прогулки. Ходьба в среднем или быстром темпе снижает риск 

внезапной смерти от сердечно-сосудистых заболеваний на 21–24% 

во всех возрастных категориях и  на  46–51% — у  людей в  возрасте 

от 60 и старше.
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Фибрилляция предсердий 
(ФП) является одним из наи‑
более клинически значи‑
мых нарушений сердечного 

ритма [1–3]. Данные о распространенно‑
сти этой аритмии достаточно противоре‑
чивы. В ряде зарубежных крупных иссле‑
дований при однократной регистрации 
электрокардиографии (ЭКГ) распростра‑
ненность ФП составила 0,95–2,132%  [4, 
5]. В  России, учитывая данные отече‑
ственных исследований, распространен‑
ность этого нарушения ритма составляет 
0,7–1,5% при однократной регистрации 
ЭКГ, возрастая до 2,1–4,3% при проведе‑
нии суточного мониторирования ЭКГ [6, 
7]. В  настоящее время распространен‑
ность ФП неуклонно растет и  по  про‑
гнозам, принимая во  внимание фактор 
старения населения, к 2050 г. увеличится 
как минимум вдвое  [8, 9]. Фибрилляция 
предсердий является угрожающим состо‑
янием по развитию тромбоэмболических 
осложнений и в первую очередь кардио‑
эмболического инсульта, риск которого 

возрастает пятикратно  [2, 3]. Наиболее 
эффективным медикаментозным спосо‑
бом профилактики данных осложнений 
является назначение оральных антикоа‑
гулянтов (ОАК) [10]. В то же время по дан‑
ным крупных международных регистров 
частота назначения ОАК у  больных 
с ФП составляет только 62–80% [11, 12]. 
По  данным российских исследований 
частота назначения ОАК у больных с ФП 
составила 4,2–62,1%  [13–16]. На  базе 
кардиологического отделения клиники 
НИИ медицинских проблем Севера был 
создан регистр пациентов с фибрилляци‑
ей предсердий для изучения риска тром‑
боэмболических осложнений и  оценки 
адекватности антитромботической тера‑
пии (АТТ) у больных с ФП.

Целью настоящего исследования было 
оценить риск развития инсульта и систем‑
ных эмболий, а  также адекватность АТТ 
у больных с неклапанной фибрилляцией 
предсердий, госпитализированных в кар‑
диологическое отделение.

Материалы и методы 
исследования 

В настоящее исследование включены 
все пациенты с  ФП, госпитализиро‑

ванные в  кардиологическое отделение 
НИИ медицинских проблем Севера 
за  2015  г. Диагноз ФП устанавливался 
в  соответствии с  действующими реко‑
мендациями [10].

В исследование был включен 
281 пациент с ФП: 130 (46,3%) мужчин 
и 151 женщина (53,7%). У всех больных 
была произведена оценка риска тром‑
боэмболических осложнений по шкале 
CHA2DS2‑VASc  [10], риска кровотече‑
ний по шкале HAS — BLED [21].

Был оценен объем АТТ на  догоспи‑
тальном этапе в  зависимости от  риска 
тромбоэмболических осложнений 
на основании анкетирования пациентов 
и анализа медицинской документации.

Статистическую обработку данных 
проводили с использованием программ‑
ного пакета Statistica 6.0 (StatsoftInc.). 
Применялись стандартные методы опи‑
сательной статистики.

Результаты исследования 
В окончательный анализ вошли дан‑

ные 281  пациента с  ФП обоего пола 
из 834, проходивших лечение в кардио‑
логическом отделении. Таким образом, 
ФП отмечалась у  33,7% пациентов, что 

Состояние и адекватность антикоагулянтной 
терапии при фибрилляции предсердий 
в клинической практике
А. А. Тучков1

Н. Г. Гоголашвили, доктор медицинских наук, профессор
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Резюме. Приведены данные об особенностях антитромботической терапии у пациентов с фибрилляцией предсердий города 
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сопоставимо с данными отечественного 
регистра ЛИС-2  [17], в  который было 
включено 960  больных с  различными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
а частота ФП составила 26,8%.

Характеристика больных с  ФП пред‑
ставлена в табл. 1. Средний возраст соста‑
вил 67,4 года, средний возраст мужчин — 
63,9, женщин — 70,4 года. Перманентную 
форму ФП имели 145  (51,6%) человек, 
персистирующую 95  (33,8%) человек, 
пароксизмальную — 41  (14,6%) человек. 
Практически все обследованные  (95,7%) 
имели артериальную гипертонию, 
31,3% — застойную сердечную недоста‑
точность, 20,6% страдали сахарным диа‑
бетом, а  18,1% перенесли инсульт или 
транзиторную ишемическую атаку (ТИА). 
Сосудистое заболевание  (инфаркт мио‑
карда в  анамнезе, периферический ате‑
росклероз, атеросклеротические бляшки 
в  аорте) были у  29,5% человек. 33,8% 
больных были в  возрасте старше 75  лет, 
31% больных находились в  возрасте 

от 64 до 74 лет. Результаты анализа факто‑
ров риска инсульта и системных эмболий 
с использованием шкалы CHA2DS2‑VASc 
у пациентов с ФП в нашем исследовании 
представлены на рис. 1.

Факторы риска тромбоэмболизма 
(0  баллов по  шкале CHA2DS2‑VASc) 
отсутствовали у 0,4% пациентов, 1 балл 
по  шкале CHA2DS2‑VASc имели 6,0% 
пациентов, 2  балла — 22,8%, 3  балла — 
20,3%, 4  балла — 21,7%, 5  баллов — 
15,3%, 6  баллов — 8,5%, 7  баллов — 
3,2%, 8  баллов — 1,8% пациентов. 
Средний балл по  используемой шкале 
составил 3,6 (2,0–5,0), что сопостави‑
мо с данными международного регистра 
GARFIELD [11], где средний балл риска 
тромбоэмболизма составил 3,2  балла, 
Европейского регистра больных с  ФП 
(PREFER in AF) — 3,4 балла [19], иссле‑
дованием ROCKET AF [20] — 3,5 балла.

Резюмируя вышеизложенное, следует 
отметить, что подавляющее большин‑
ство обследованных нами пациентов — 
263 (93,6%) относились к категории высо‑
кого риска кардиоэмболических инсуль‑
тов и имели абсолютное показание к тера‑
пии антикоагулянтами, так как набирали 
2 и более баллов по шкале стратификации 
риска CHA2DS2‑VASc, при этом 13,5% 
больных имели 6 и более баллов. Схожие 
данные можно наблюдать в Европейском 
регистре EORP — AF  (2014), где высо‑
кий риск по шкале CHA2DS2‑VASc имели 
81,2% обследуемых [20].

Проанализировав риск развития 
геморрагических осложнений по  шкале 
HAS — BLED, мы выяснили, что низкий 
риск кровотечений имели 246  (87,5%) 
больных, высокий — 35 (12,5%), при 
этом средний балл для всех больных 
с ФП составил 2,0 (1,0–2,0).

Анализ терапии на  догоспиталь‑
ном этапе  (рис.  2) показал, что только 
79  (30%) пациентов, имевших 2  и  более 
балла по  шкале CHA2DS2‑VASc, при‑
нимали терапию ОАК на  догоспиталь‑
ном этапе, 55  (20,9%) из  них принимали 
варфарин, 24  (9,1%) принимали новые 

Таблица 1
Характеристика пациентов

Переменная Все пациенты (n = 281)

Возраст, средний, лет 67,4

Медиана 
Межквартильный интервал

68 
61–76

Возрастная группа, n (%)

≥ 75 лет 
< 65 лет 
65–74 года

95 (33,8) 
99 (35,2) 
87 (31)

Женщины, n (%) 151 (53,7)

Фибрилляция предсердий, n (%)

Перманентная форма 
Персистирующая форма 
Пароксизмальная форма

145 (51,6) 
95 (33,8) 
41 (14,6)

Факторы риска по CHA2DS2-VASc, n (%)

Сосудистое заболевание* 
Застойная сердечная недостаточность 
Фракция выброса левого желудочка < 40 % ↑ 
Артериальная гипертония 
Сахарный диабет 
Инсульт, ТИА или артериальная тромбоэмболия в анамнезе

83 (29,5) 
88 (31,3) 
27 (9,6) 

269 (95,7) 
58 (20,6) 
51 (18,1)

Оценка риска, среднее ± SD

CHA2DS2-VASc 
Медиана 
Межквартильный интервал 
HAS – BLED 
Медиана 
Межквартильный интервал

3,63 ± 1,63 
4 

2–5 
1,67 ± 0,84 

2 
1–2

CHA2DS2-VASc, классификация риска, n (%)

Низкий риск 
Умеренный риск 
Высокий риск

1 (0,3) 
17 (6,1) 

263 (93,6)

HAS – BLED, класс оценки, n (%)

0–2  
3 и более

246 (87,5) 
35 (12,5)

Примечание. * Инфаркт миокарда в анамнезе, периферический атеросклероз, атеросклеротические 
бляшки в аорте. ↑ Фракция выброса ЛЖ оценивалась по Simpson.

Рис. 1. Распределение показателей CHA2DS2-VASc
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П
ац

ие
нт

ы
, %

	 0	 1	 2	 3	 4	 5	 6 и >

25

20

15

10

5

0



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  2018, № 7, www.lvrach.ru� 9

Кардиология. Ангиология

оральные антикоагулянты  (НОАК). 
У пациентов, получавших ОАК, отмечал‑
ся низкий риск кровотечений по  шкале 
HAS — BLED  (средний балл составил 
2 (1,0–2,0)). При анкетировании пациен‑
тов, не принимавших ОАК, было выяс‑
нено, что 21  пациент ранее принимал 
варфарин, но  отказался от  приема этого 
препарата по различным причинам.

Значительная доля больных, которым 
были показаны антикоагулянты, прини‑
мали дезагреганты — 177 (67,3%) человек. 
Из  которых принимали Аспирин — 165 
(62,7%) обследуемых, клопидогрел — 
10  (3,8%), двойную дезагрегантную 
терапию (Аспирин + клопидогрел) — 2 
(0,8%) пациента. Средний балл для этих 
больных по шкале CHA2DS2‑VASc соста‑
вил 4 (3,0–5,0) балла, по  шкале HAS — 
BLED — 2  (1,0–2,0) балла. При этом 
28  обследуемых имели 6  и  более баллов 
по  шкале CHA2DS2‑VASc. Из  7 (2,7%) 
пациентов, не получавших никакой АТТ, 
средний балл по  шкале CHA2DS2‑VASc 
составил 3  (2,0–3,0) балла, по  шкале 
HAS — BLED — 1 (1,0–2,0) балл, при 
этом высокий риск кровотечений имел 
всего один пациент, набиравший 3 балла 
по шкале HAS — BLED.

Была проанализирована частота назна‑
чения ОАК у  пациентов с  2  и  более бал‑
лами по  шкале CHA2DS2‑VASc в  зави‑
симости от  формы ФП  (табл.  2). Анализ 
показал, что у  пациентов с  постоян‑
ной формой ФП ОАК были назначены 
в  34,3%, у  пациентов с  персистирующей 
формой в 28,1%, с пароксизмальной фор‑
мой в 18,9% случаев. Наибольшая частота 
назначения дезагрегантов (81,1%) прихо‑
дилось на пароксизмальную форму ФП.

Всем пациентам, которые ранее 
на  догоспитальном этапе получали тера‑
пию дезагрегантами, в  стационаре была 
предложена терапия варфарином либо 
НОАК. При этом 142  (80,2%) пациен‑
та отказались от  терапии варфарином 
вследствие возможных трудностей кон‑
троля международного нормированного 
отношения (МНО) в будущем, 10  (5,7%) 
больных — вследствие кровотечений 
в  анамнезе  (ранее принимали варфа‑
рин), 11  (6,2%) больных  (ранее прини‑
мали варфарин) — вследствие лабильно‑
го МНО. Среди 10  пациентов, имевших 
в анамнезе кровотечения и отказавшихся 
от терапии варфарином, 4 больных наби‑
рали 3  балла, 2  пациента имели 4  балла 
и  1  обследуемый — 5  баллов по  шкале 
кровотечений HAS — BLED. На терапию 
варфарином перешло 14  (7,9%) обсле‑
дуемых, 47 (26,6%) пациентов предпочли 
варфарину терапию НОАК. Основной 
причиной отказа от  назначения НОАК, 

не требующих регулярного мониторин‑
га антикоагулянтной активности, была 
высокая стоимость препаратов.

За период пребывания в  стационаре 
переносимость АТТ у всех обследованных 
пациентов была хорошей. Угрожающих 
жизни кровотечений не регистрирова‑
лось. Всем пациентам перед назначени‑
ем антикоагулянтной терапии оценивался 
риск кровотечений по шкале HAS — BLED. 
Целевое значение МНО  (от  2,0  до  3,0) 
на  момент выписки из  стационара было 
достигнуто только у  41,8% пациентов, 
получавших варфарин. Оставшиеся 47,3% 
обследованных имели значения МНО 
менее 2,0, и 10,9% пациентов имели зна‑
чения МНО больше 3,0.

Выводы 
1. �Установлено, что большая часть 

пациентов с  ФП  (93,6%) относи‑
лись к  группе высокого риска кар‑
диоэмболических инсультов по шкале 
CHA2DS2‑VASc и  имели абсолютные 
показания к терапии ОАК.

2. �Адекватную антикоагулянтную тера‑
пию на догоспитальном этапе получа‑
ли только 30% пациентов с ФП, посту‑
пивших в кардиологическое отделение, 
при этом 20,9% обследуемых принима‑
ли варфарин и 9,1% — НОАК.

3. �Основными причинами отказа от тера‑
пии варфарином и  НОАК на  данный 
момент остаются трудности регуляр‑
ного контроля МНО и высокая стои‑
мость препаратов соответственно.

4. �Установлено, что большая часть 
пациентов с  ФП  (87,5%) относились 
к группе низкого риска кровотечений 
по шкале HAS — BLED, при этом толь‑
ко 27,6% принимали терапию ОАК 
на догоспитальном этапе. ■
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Рис. 2. Антитромботическая терапия на догоспитальном этапе (CHA2DS2-VASc ≥ 2)
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Согласно определению, изложенному в  клиниче‑
ских рекомендациях Российского кардиологи‑
ческого общества, хроническая сердечная недо‑
статочность  (ХСН) представляет собой «пато‑

физиологический синдром, при котором в  результате того 
или иного заболевания сердечно-сосудистой системы или 
под влиянием других этиологических причин происходит 
нарушение способности сердца к наполнению или опорож‑
нению, сопровождающееся дисбалансом нейрогумораль‑
ных систем  (РААС, симпатоадреналовой системы, систе‑
мы натрийуретических пептидов, калликреин-кининовой 
системы), с  развитием вазоконстрикции и  задержкой жид‑
кости, что приводит к  дальнейшему нарушению функции 
сердца (ремоделированию) и других органов‑мишеней (про‑
лиферации), а также к несоответствию между обеспечением 
органов и тканей организма кровью и кислородом с их мета‑
болическими потребностями» [1–3].

В настоящее время актуальность проблемы ХСН для здра‑
воохранения обусловлена распространенностью патологии 
и значительными экономическими затратами, обусловлен‑
ными тяжелым прогрессирующим течением заболевания, 
многократными госпитализациями, ранней инвалидизаци‑
ей, дорогостоящим кардиохирургическим и продолжитель‑

ным медикаментозным лечением, комплексной программ‑
ной реабилитацией и высоким уровнем смертности. Одним 
из  основных стратегических направлений в  эффективном 
лечении больных с  ХСН, улучшении качества их жизни, 
снижении смертности и  продолжении жизни пациентов 
является изучение и  выявление этой патологии на  макси‑
мально ранних стадиях лежащего в основе заболевания [4].

Длительное время одним из основных направлений в кар‑
диологии являлось изучение проблем атеросклероза, ише‑
мической болезни сердца и артериальной гипертензии, это 
связано с  их высокой медико-социальной значимостью 
для общества, однако новое понимание сути ХСН, рассмо‑
трение этого синдрома как крупнейшей неинфекционной 
пандемии привели к  более глубокому осознанию междуна‑
родным медицинским сообществом проблемы ХСН [5–7].

Впервые ХСН стала известна всем как общественная про‑
блема в 1960 г., когда статистические данные по госпитали‑
зации в  США зарегистрировали, что число больных ХСН 
превысило 1% от  всех госпитализированных в  стационары, 
а  частота впервые установленного диагноза ХСН составила 
2 на 1000 всех обращений в год. При этом общее число боль‑
ных ХСН по  стране составило 1,4  млн человек. Согласно 
данным эпидемиологов в  1960‑х годах стало известно, что 
число пациентов, страдающих ХСН, в  80‑е годы должно 
было увеличиться до 1,7–1,9 млн человек. Однако реальная 
картина 80‑х годов превзошла все ожидания: в 1989 г. число 
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госпитализаций по поводу ХСН увеличилось в 2 раза  (2%), 
а  число вновь выявленных случаев заболевания возросло 
до  2,5–2,7  на  1000. Также стало известно, что до  4% всех 
госпитализированных имели ХСН в  качестве сопутствую‑
щего заболевания. В  целом сердечной недостаточностью 
в  конце 80‑х годов страдало до  4  млн американцев  (вместо 
1,9  млн расчетных), что составляло примерно 1,5% от  чис‑
ленности взрослого населения страны, и  их число увели‑
чивалось на 400 тыс. ежегодно. Похожая статистика по рас‑
пространенности ХСН (от 1% до 2% всех первичных госпи‑
тализаций) была в то же время зарегистрирована и в других 
странах Запада [7–9].

В различных регионах Российской Федерации распростра‑
ненность ХСН варьирует в  пределах 7–10%. Доля пациен‑
тов с  ХСН  I–IV функционального класса (ФК) увеличилась 
с 4,9% (1998 г.) до 8,8% (2014 г.) в репрезентативной выборке 
европейской части Российской Федерации. Более серьезнее 
возросла доля пациентов с тяжелой (III–IV ФК) ХСН: с 1,2% 
до 4,1%. За 16 лет число пациентов с любым ФК ХСН увели‑
чилось в 2 раза (с 7,18 млн до 14,92 млн), а пациентов с тяже‑
лой ХСН II–IV ФК — в 3,4 раза (с 1,76 млн до 6,0 млн чело‑
век). Распространенность ХСН в  репрезентативной выборке 
Российской Федерации ХСН  I ФК составляет 23%, II ФК — 
47%, III ФК — 25%, IV ФК — 5% (госпитальный этап ЭПОХА-
ХСН) [6].

Пациенты с ХСН стали достоверно старше: их сред‑
ний возраст увеличился с  64,0 ± 11,9  года  (1998  г.) 
до 69,9 ± 12,2 года (2014 г.). Более 65% пациентов с ХСН нахо‑
дятся в  возрастных группах старше 60  лет. Соотношение 
числа женщин, имеющих ХСН, к числу мужчин составляет 
примерно 3:1 [3].

До 1990‑х годов 60–70% больных ХСН умирали в  течение 
5 лет. Современная терапия позволила снизить как количе‑
ство повторных госпитализаций в связи с декомпенсацией 
ХСН, так и  смертность. Тем не менее годовая смертность 
от  ХСН достоверно выше, чем в  популяции  (отношение 
шансов 10,3). Среди больных с  ХСН  I–IV ФК средняя 
годовая смертность составляет 6,0%. При этом смертность 
в  течение года больных с  клинически выраженной ХСН 
достигает 12%  (даже в  условиях лечения в  специализи‑
рованном стационаре), то  есть за  один год в  РФ умирают 
до 612 тыс. больных ХСН [7]. Прогнозы ученых показыва‑
ют, что через 10–20  лет 30–50% пациентов, обратившихся 
на  амбулаторный прием, будут иметь диагноз ХСН. Хотя 
по  данным исследования ЭПОХА-О-ХСН уже в  настоя‑
щее время до  40% пациентов, обратившихся за  медицин‑
ской помощью в кардиологические и общетерапевтические 
учреждения, страдают ХСН [10].

Одними из основных причин развития ХСН в Российской 
Федерации являются АГ  (95,5%), ИБС  (69,7%), пере‑
несенный инфаркт миокарда или острый коронарный 
синдром  (15,3%), сахарный диабет  (15,9%). Сочетание 
ИБС и  АГ встречается у  большинства пациентов с ХСН. 
Наблюдается значительное увеличение количества боль‑
ных с  пороками сердца  (4,3%) с  преобладанием дегене‑
ративного порока аортального клапана. В  меньшей сте‑
пени причинами формирования ХСН являются перене‑
сенные миокардиты (3,6%), кардиомиопатии, токсические 
поражения миокарда различной этиологии, в  том числе 
ятрогенного генеза  (химиотерапия, лучевые поражения 
миокарда и  другое), анемии  (12,3%). К  числу частых при‑
чин ХСН также относятся хроническая обструктивная 
болезнь легких  (13%), хроническая и  пароксизмальная 

фибрилляция предсердий  (12,8%), перенесенное острое 
нарушение мозгового кровообращения  (10,3%)  [16]. 
Основными причинами смерти населения всех стран мира 
начиная с  середины  XX  века являются неинфекционные 
заболевания, среди которых лидирующее место занимают 
болезни системы кровообращения  (БСК). В  Российской 
Федерации с начала 2000‑х гг. отмечается положительная 
тенденция к  снижению смертности от  БСК, однако дан‑
ный показатель все еще в 2–3 раза превышает показатели 
экономически развитых стран. В 2009 г. вклад БСК соста‑
вил 56,8% от  всех смертей, 24% всех смертей населения 
страны от БСК приходилось на наиболее трудоспособный 
возраст (25–64 года) [12, 13].

В настоящее время предпринимаемые активные меры 
по воздействию на наиболее важные из факторов риска как 
компонентов сердечно-сосудистого континуума  (гиперто‑
ния, курение, гиперхолестеринемия) привели к  снижению 
заболеваемости ИБС и  ее более доброкачественному тече‑
нию; повсеместное внедрение в  конце ХХ  века реперфузи‑
онной терапии при инфаркте миокарда значительно улуч‑
шило прогноз этих пациентов. Пациенты с ИБС выживают 
и достигают развития ХСН в более позднем периоде своего 
заболевания. Таким образом, старение общей популяции 
в целом и больных ХСН в частности, улучшение ранней диа‑
гностики и совершенствование методов лечения ИБС, дила‑
тационной кардиомиопатии и  клапанных пороков сердца 
являются объективными причинами роста распространен‑
ности ХСН [14].

Качество жизни больных с ХСН, согласно данным социо‑
логических исследований, особенно на  более поздних ста‑
диях, также существенно ниже такового у здорового населе‑
ния (в среднем в два раза больше ограничений по физической 
активности и  на  треть хуже социальное функционирова‑
ние). Наряду с базисными медикаментозными (ингибиторы 
АПФ, сартаны, бета-блокаторы, антагонисты минерало‑
кортикоидных рецепторов) и  нефармакологическими под‑
ходами более заметное место в  решении данного вопро‑
са занимают малоинвазивные эндоваскулярные техноло‑
гии у  определенной группы пациентов с  ХСН II–IV ФК. 
К  ним относятся сердечная ресинхронизирующая терапия 
с  функцией кардиоверсии-дефибрилляции (СRТ-D), сер‑
дечная ресинхронизирующая терапия (СRТ), имплантация 
кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) — методы, которые 
уменьшают проявления сердечной недостаточности, одно‑
временно с этим увеличивая продолжительность и улучшая 
качество жизни пациентов с ХСН, и служащие средствами 
первичной и  вторичной профилактики внезапной смерти. 
На  сегодняшний день перечисленные эндоваскулярные 
технологии являются утвердившимся высокотехнологич‑
ным методом лечения ХСН и присутствуют в рекомендациях 
кардиологических обществ (включая РКО) развитых стран. 
Эффективность данных методов доказана в  крупных ран‑
домизированных контролируемых клинических исследова‑
ниях (РКИ) [15].

Согласно полу ченным результатам РКИ 
MADIT  II  (Multicenter Automatic Defibrillator  Implantation 
Trial) стало известно, что за  8  лет наблюдения кумулятив‑
ный показатель общей смертности статистически значимо 
составил 49% в  группе пациентов с  ИКД и  62% в  группе 
пациентов без ИКД.

Показатель снижения общей смертности в  РКИ 
COMPANION (Comparison of Medical, Pacing, and Defibrillation 
Therapies  in Heart Failure) благодаря применению СRТ-
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устройств составил 24% (p = 0,059), а  при использовании 
СRТ-D-устройств — 36%  (p = 0,003), что достоверно под‑
твердило пользу от  имплантированного дефибриллятора 
для пациентов с ХСН [1, 15].

Данная группа пациентов с ХСН с таким имплантирован‑
ным устройством требует регулярного контроля. Это необ‑
ходимо для оценки работы имплантируемого устройства 
и для анализа получаемой с его помощью диагностической 
информации. Ежегодно количество пациентов, приходя‑
щих на  плановый контроль к  лечащему врачу, увеличива‑
ется и  становится существенной нагрузкой для системы 
здравоохранения.

Новое направление в  кардиологии — «интракардиальная 
телекардиология», активно развивается с  начала 2000‑х  гг. 
и приобретает все большее значение. Это раздел телекардио‑
логии, основанный на передаче внутрисердечных сигналов 
радиоэлектронным устройством, имплантированным кар‑
диопациенту. Радиотехнические устройства интракарди‑
альной телекардиологии реализуют измерение параметров 
и сигналов у кардиологических пациентов непосредственно 
в сердце в повседневной жизни (in vivo) и их передачу через 
глобальные системы мобильной связи лечащим врачам  [3, 
15].

Врачам предоставлены уникальные возможности дис‑
танционного мониторинга состояния пациентов в  режи‑
ме on-line с  использованием данных устройств на  всей 
территории земного шара, охваченной сетями мобильной 
связи. Широкое внедрение в  практику радиотехнических 
систем интракардиальной телекардиологии, по  данным 
Канадского агентства по лекарствам и медицинским техно‑
логиям, существенно повышает качество лечения кардио‑
логических больных, одновременно снижая до 60% расходы 
на лечение.

На мировом рынке в  настоящее время представлены 
радиотехнические системы интракардиальной телекар‑
диологии CareLink® компании Medtronic, Merlin™.net 
компании St. JudeMedical, Latitude® компании Guidant 
и  HomeMonitoring® компании BiotronikGmbH&Co. KG [2, 
3, 15].

Расходы на  лечение больных ХСН как в  России, так 
и в мире превышают затраты на лечение инфаркта миокарда 
и всех онкологических заболеваний, вместе взятых, являясь 
тяжелейшим экономическим бременем.

Около 70–80% финансовых средств уходит на  опла‑
ту стационарного лечения декомпенсированных паци‑
ентов. Длительность госпитального лечения обострения 
ХСН в  стационарах США предельно сжата ввиду того, что 
койко-день больного ХСН становится очень дорогостоящим 
и составляет всего 7,7 дня, а в России и Европе редко превы‑
шает 2 недели. Также одной из серьезных проблем являются 
и  повторные госпитализации. В  течение двух недель после 
выписки госпитализируется 10–19% больных, а  в  течение 
3 месяцев — до 50%. Небрежное выполнение рекомендаций 
врача, неконтролируемая артериальная гипертензия, неа‑
декватность назначенной терапии являются причинами 
повторных госпитализаций [11].

После устранения декомпенсации ХСН пациент, выпи‑
сывающийся из стационара или покидающий врача амбу‑
латорного звена, должен, кроме рекомендаций по  опти‑
мальному медикаментозному лечению, иметь возможность 
контролировать свое состояние и  быть под наблюдением 
специально обученного персонала. Такой принцип дис‑
пансерного наблюдения имеет различные названия: муль‑

тидисциплинарного подхода в  ведении больных ХСН, 
или школы для больных с  декомпенсацией, или клиник 
для больных ХСН, или домашнего сестринского контро‑
ля за  больными с  декомпенсацией. Одновременно с  этим 
задачей врача амбулаторного звена является проведение 
персонифицированного обучения его и  ближайших род‑
ственников приемам контроля за  течением ХСН, методам 
самопомощи и  предоставление возможности регулярного 
контакта с  медицинскими специалистами для своевре‑
менной коррекции состояния и  недопущения экстрен‑
ных декомпенсаций, с  учетом психических социально-
экономических, семейных, бытовых особенностей каждо‑
го пациента [16].

Принимая во  внимание все большую распространен‑
ность ХСН в  мире и  в  Российской Федерации, край‑
нюю тяжесть и  прогрессивность течения этого синдро‑
ма, а  также колоссальные затраты на  лечение данной 
группы пациентов, следует обратить особое внимание 
на  проблему профилактики развития ХСН. Учитывая, 
что ХСН является одним из финальных этапов сердечно-
сосудистого континуума  (или непрерывного развития 
сердечно-сосудистых заболеваний), а  также осложне‑
нием большинства болезней сердца, успешное лечение 
этих заболеваний можно рассматривать как профилак‑
тику развития декомпенсации сердечной деятельности. 
Профилактика и лечение основных факторов риска ХСН, 
особенно на  амбулаторном этапе, как причины развития 
декомпенсации сердечной деятельности, являются прио‑
ритетной задачей [1, 2, 16].

В амбулаторных условиях значительное число обращений 
за  экстренной медицинской помощью  (около 1,7  млн слу‑
чаев в  год) связано именно с  ухудшением течения сердеч‑
ной недостаточности.

В 2016  г. в  ХМАО-Югре по  данным МЕДСТАТ заболе‑
ваемость болезнями системы кровообращения соста‑
вила 247 102 (196 980 — 2013  г.) случая, из  них АГ соста‑
вила 139 298 (103 469 — 2013  г.) случаев, ИБС 34 176 
(48 676 — 2013 г.) случаев. Пролечено в стационаре пациентов 
с  БСК 47 742 (45 549 — 2013  г.) случая, трудоспособного воз‑
раста 18 639 и нетрудоспособного возраста — 29 103 случая, их 
них АГ составила 11 825 (11 373 — 2013  г.) случаев  (трудоспо‑
собный возраст 4328  и  нетрудоспособный возраст 7497  слу‑
чаев), ИБС — 14 058  (15 340 — 2013  г.) случаев  (трудоспособ‑
ный возраст 5088, нетрудоспособный возраст 8970  случаев). 
Число случаев временной нетрудоспособности БСК составила 
26 692  (29 700 — 2013  г.). Смертность от  БСК среди взрослого 
населения в  2016  г. составила 4029  случаев, из  них старше 
трудоспособного возраста 2856, трудоспособного возраста 
1173 случая, из них АГ 136 и ИБС 2248 случаев.

По данным МЕДСТАТ оценивается заболеваемость, 
смертность и случаи госпитализаций в стационар по основ‑
ному заболеванию  (например, АГ и  ИБС), но  не учитыва‑
ются случаи декомпенсации ХСН. Данная статистическая 
система в  настоящее время не позволяет оценить реаль‑
ную практическую картину по  г. Сургуту и  ХМАО-Югре 
в целом.

В связи с  этим необходимы разработка и  проведение 
регистра больных по  проблеме ХСН в  Окружном карди‑
ологическом диспансере «Центр диагностики и  сердечно-
сосудистой хирургии» г. Сургута как в ведущем профильном 
медицинском учреждении округа. Это позволит оценить 
ситуацию в реальной клинической практике, выявить про‑
блемы в диагностике и медикаментозном, немедикаментоз‑
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ном и эндоваскулярном лечении этой категории пациентов, 
определить пути для их решения. ■
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Симпозиум

Гипертрофия левого желудочка 
(ГЛЖ) сердца у  больных арте‑
риальной гипертензией явля‑
ется характерным признаком 

формирования гипертонического серд‑
ца. Доказанное неблагоприятное влия‑

ние ГЛЖ на  сердечно-сосудистый про‑
гноз у  больных артериальной гипертензией 
и снижение кардиоваскулярного риска при 
обратном развитии данного патологическо‑
го состояния  [1–3] определяют важность 
индивидуализированной оценки ее дина‑
мики на фоне антигипертензивной терапии. 
Современный уровень развития медицин‑
ской техники позволяет с высокой точностью 
определять массу миокарда левого желудоч‑

ка  (ММЛЖ) сердца. С  этой целью могут 
быть использованы такие методы диагности‑
ки, как 3D-эхокардиография  (3D-ЭхоКГ), 
мультиспиральная компьютерная томо‑
графия (МСКТ), а  также считающийся 
эталонным на  сегодняшний день метод 
магнитно-резонансной томографии (МРТ). 
Однако использование указанных методов 
в  реальной клинической практике, в  том 
числе при обследовании лиц с  артериаль‑
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желудочка по данным эхокардиографии, традиционной 
и усредненной электрокардиографии в аспекте оценки 
эффективности антигипертензивной терапии
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Резюме. Проведено сравнение вариабельности массы миокарда левого желудочка сердца (ММЛЖ), рассчитанной по данным 
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Comparison of the left ventricle mass variability calculated from 
echocardiography, traditional and averaged electrocardiography in the evaluation 
of the effectiveness of antihypertensive therapy
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Abstract. The comparison of the variability of left ventricular mass (LVM) calculated from echocardiography, conventional and signal-
averaged ECG and evaluation the effectiveness of these methods in the detection of the LVM changes during antihypertensive therapy 
were performed. It was found that the reproducibility of the signal-averaged ECG method of LVM calculation is significantly higher 
than the conventional one and echocardiography. The use of this method in clinical practice can provide reliability of individualized 
assessment of LVM changes on single examination and during follow-up. The use of signal-averaged ECG may reduce groups size or the 
study duration to achieve statistically significant difference in studies with ECG control.
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ной гипертензией, ограничено трудоемко‑
стью, высокой стоимостью  (особенно при 
повторных исследованиях), малой доступ‑
ностью и отсутствием референтных значений 
ММЛЖ в связи с относительно небольшим 
количеством накопленных данных. В связи 
с  этим электрокардиография  (ЭКГ) и  эхо‑
кардиография  (ЭхоКГ) остаются наиболее 
часто используемыми инструментальными 
методами выявления и контроля ГЛЖ серд‑
ца как в  клинической практике, так и  при 
проведении научных исследований.

Несомненными преимуществами 
ЭхоКГ является возможность количе‑
ственной оценки ММЛЖ и более высо‑
кая в  сравнении с  электрокардиогра‑
фическим методом чувствительность 
в  распознавании ГЛЖ  [4, 5]. В  то  же 
время выявление ГЛЖ с помощью ЭКГ 
не теряет своей актуальности благо‑
даря простоте и  доступности, а  также 
высокой специфичности электро‑
кардиографических индексов. Кроме 
того, на сегодняшний день предложе‑
ны способы расчета ММЛЖ по  дан‑
ным ЭКГ, что существенно расширя‑
ет возможности метода при изучении 
ГЛЖ [6–8].

Использование указанных методов диа‑
гностики сопряжено с  рядом факторов, 
способных негативно влиять на  воспро‑
изводимость показателей, что может сни‑
жать их диагностическую ценность как 
при одномоментном исследовании, так 
и при динамическом контроле ГЛЖ. Так, 
оценка изменений ММЛЖ при эхокар‑
диографическом исследовании может 
осложняться зависимостью результатов 
от  технических характеристик ультра‑
звукового оборудования и квалификации 
специалиста, выполняющего измерения, 
что ведет к  появлению случайных оши‑
бок. Интерпретация изменений ЭКГ при 
динамическом контроле ГЛЖ осложня‑
ется влиянием на  электрический сигнал 
большого количества внешних помех, зна‑
чимо искажающих регистрируемые потен‑
циалы миокарда.

Часть недостатков традиционной ЭКГ 
потенциально можно устранить с  помо‑
щью усреднения кардиосигнала, что будет 
способствовать повышению воспроизво‑
димости, а  следовательно, и  надежности 
результатов повторных исследований.

Учитывая приведенные положения, 
цель настоящего исследования заключа‑
лась в сравнительной оценке вариабель‑
ности ММЛЖ, рассчитанной по  дан‑
ным ЭхоКГ, традиционной и  усред‑
ненной ЭКГ, и  эффективности этих 
методов в выявлении динамики ММЛЖ 
на  фоне антигипертензивной терапии 
у больных артериальной гипертензией.

Материалы и методы 
исследования 

На первом этапе исследования выпол‑
нялась оценка вариабельности ММЛЖ 
в  трех отдельных группах практически 
здоровых добровольцев.

В группе 1 (n = 20) оценивалась вариа‑
бельность ММЛЖ по  данным ЭхоКГ. 
Эхокардиографическое исследование 
по стандартному протоколу выполнялось 
дважды с интервалом в 1 неделю [9].

В группах 2  (n = 17) и  3  (n = 20) 
изучалась вариабельность ММЛЖ 
по  данным неусредненной и  усреднен‑
ной ЭКГ. В  группе 2  регистрация ЭКГ 
выполнялась с  интервалом в  1  неделю. 
В  группе 3  временной интервал между 
двумя последовательными электрокар‑
диограммами составлял 1 минуту.

На втором этапе исследования прово‑
дили сравнительную оценку эффектив‑
ности ЭхоКГ, неусредненной и  усред‑
ненной ЭКГ по  определению динами‑
ки гипертензионных изменений сердца 
на  фоне антигипертензивной терапии. 
На  данном этапе обследовано 64  боль‑
ных неосложненной артериальной гипер‑
тензией в возрасте от 35 до 65 лет, полу‑
чавших терапию антигипертензивными 
препаратами с доказанной способностью 
влиять на ММЛЖ (периндоприл, лозар‑
тан, амлодипин, фиксированная ком‑
бинация периндоприла и  амлодипина) 
на протяжении 3 месяцев.

Повторные исследования проводи‑
лись с  соблюдением стандартных усло‑
вий (обстановка, температура в помеще‑
нии, положение).

Эхокардиографическое обследова‑
ние выполнялось на  ультразвуковом 
аппарате экспертного класса VIVID 9 
(General Electric, США). ММЛЖ по дан‑
ным ЭхоКГ рассчитывалась по  форму‑
ле, рекомендованной Американским 
обществом эхокардиографии (American 
Society of Echocardiography, ASE): 
ММЛЖ = 0,8 × [1,04 ×  (КДР + ТЗСд + 
ТМЖПд)3 – (КДР)3] + 0,6, где ММЛЖ — 
масса миокарда левого желудочка  (грам‑
мы), КДР — конечный диастолический 
размер левого желудочка  (см), ТЗСд — 
толщина задней стенки левого желудоч‑
ка в  диастолу  (см), ТМЖПд — толщина 
межжелудочковой перегородки в диасто‑
лу (см) [9].

Для регистрации ЭКГ использовался 
12‑канальный компьютеризированный 
электрокардиограф ЭК9  Ц-01‑КАРД 
фирмы «МКС»  (Россия, г.  Зеленоград). 
Наложение электродов на  конечности 
и  грудную клетку выполнялось строго 
в соответствии с анатомическими ориен‑
тирами. Повторные исследования в груп‑

пе 3  проводились без снятия электродов 
для исключения случайной ошибки, свя‑
занной с их возможным смещением отно‑
сительно первоначального положения. 
Продолжительность записи при первом 
и  повторном исследованиях составляла 
5  минут. Регистрация, архивирование, 
обработка и  усреднение ЭКГ осущест‑
влялись с использованием оригинальной 
компьютерной программы HR ECG [10].

Для расчета ММЛЖ по  данным ЭКГ 
использовалась разработанная ранее 
формула: ММЛЖ = –10,523 + 0,706 × 
возраст — 32,698 × пол + 2,197 × ИМТ 
+ 596,973 × Рd + 23,213 × (RAVL + SV3) 
+ 21,860 ×  (TV1 — TV6), где ММЛЖ — 
масса миокарда левого желудочка серд‑
ца  (граммы); возраст — возраст пациен‑
та (годы); пол — пол пациента (0 — муж‑
чины, 1 — женщины); ИМТ — индекс 
массы тела  (кг/м2); Pd — максимальная 
продолжительность зубца P  (секунды); 
RAVL — амплитуда зубца R в  отведении 
AVL (мВ); SV3 — амплитуда зубца S в отве‑
дении V3 (мВ); TV1 — амплитуда зубца Т 
в  отведении  V1  (мВ); TV6 — амплитуда 
зубца Т в отведении V6 (мВ) [8, 11]. Метод 
определения ММЛЖ по  данным усред‑
ненной ЭКГ был разработан на  осно‑
вании данных, полученных при обсле‑
довании 185  добровольцев  (108  боль‑
ных неосложненной артериальной 
гипертензией и  77  лиц с  нормальным 
уровнем артериального давления в  воз‑
расте от  35  до  65  лет). Предложенная 
модель объясняла 67% вариативности 
массы миокарда левого желудочка, опре‑
деленной по  данным ЭхоКГ  (R2 = 0,67; 
R = 0,82; p < 0,001).

Обработка результатов исследова‑
ния осуществлялась с  помощью ком‑
пьютерной программы SPSS 13.00. 
Воспроизводимость результатов повтор‑
ных исследований рассчитывалась мето‑
дом Блэнда–Алтмана с  определением 
систематического расхождения, его стан‑
дартного отклонения и  коэффициен‑
та вариабельности  [12]. Межгрупповые 
различия вариабельности ММЛЖ оце‑
нивались при помощи непарного t-теста 
Стьюдента с  поправкой Бонферони при 
множественных сравнениях. Для опре‑
деления значимости внутригрупповых 
различий ММЛЖ при повторных иссле‑
дованиях использовался парный t-тест 
Стьюдента. При определении необходи‑
мого размера выборки для получения зна‑
чимых межгрупповых различий динамики 
ММЛЖ использован способ Неймана–
Пирсона с  заданной мощностью 80% 
и ошибкой α, равной 5% [13]. На всех эта‑
пах исследования нулевая гипотеза отвер‑
галась при значении р менее 0,05.
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Результаты 
Исходные характеристики групп пред‑

ставлены в табл. 1.
Значимой динамики ИМТ и  артери‑

ального давления при повторном обсле‑
довании выявлено не было ни  в  одной 
из групп (р > 0,05 для всех).

Различия средних значений ММЛЖ 
при первом и  повторном исследова‑
нии были статистически незначимы 
и  составили: в  группе 1 — 2,5 ± 18,6  г 
(р = 0,56); в группе 2 — 2,7 ± 9,2 г (р = 0,24) 
и  0,5 ± 5,2  г (р = 0,67) для неусреднен‑
ной и  усредненной ЭКГ соответствен‑
но; в  группе 3 — –2,6 ± 6,9  (р = 0,10) 
и 0,1 ± 2,8 г (р = 0,84) для неусредненной 
и усредненной ЭКГ соответственно.

Вариабельность ММЛЖ по  данным 
обследования каждой из  групп пред‑
ставлена в табл. 2.

Вариабельность ММЛЖ при повтор‑
ных исследованиях по  данным ЭхоКГ 
была значимо выше в  сравнении как 
с  традиционной, так и  усредненной 
ЭКГ (р < 0,05 и р < 0,01 для неусреднен‑
ной и  усредненной ЭКГ при регистра‑
ции с  интервалом в  1  неделю; р < 0,01 
и  р < 0,001  для неусредненной и  усред‑
ненной ЭКГ при регистрации без сме‑
щения электродов между повторными 
исследованиями соответственно).

Сравнение вариабельности изучаемо‑
го признака по  данным неусредненной 
и усредненной ЭКГ показало, что усред‑
ненная ЭКГ значимо превосходит неу‑
средненную ЭКГ по  воспроизводимо‑
сти (табл. 2).

При сравнении воспроизводимости 
ММЛЖ при регистрации электрокардио‑
сигнала с  интервалом в  1  неделю про‑
тив ЭКГ, зарегистрированной с  корот‑
ким интервалом без смещения электро‑
дов между повторными исследованиями, 
для неусредненной ЭКГ не было выяв‑
лено значимых различий вариабельности 
ММЛЖ  (р = 0,23), в  то  время как вариа‑
бельность усредненной ЭКГ была досто‑
верно ниже (р = 0,042) при отсутствии 
изменения расположения электродов 
между двумя последовательными запися‑
ми кардиосигнала.

Размеры выборок, необходимые для 
выявления статистически значимых 
различий при определении динамики 
ММЛЖ c учетом полученных значений 
стандартного отклонения для оценивае‑
мых в  исследовании способов диагно‑
стики и предполагаемой степени сниже‑
ния ММЛЖ, представлены в табл. 3.

Как видно из  табл.  3, использование 
ЭхоКГ в качестве метода контроля дина‑
мики ММЛЖ требует увеличения объе‑
ма выборки в несколько раз в сравнении 

с ЭКГ, как усредненной, так и неусред‑
ненной. В свою очередь, в этом отноше‑
нии усредненная ЭКГ оказалась эффек‑
тивнее неусредненной. Необходимый 
объем выборки для неусредненной ЭКГ 
был в  3  раза выше при регистрации 
в разные дни и в 6 раз выше при исклю‑
чении ошибки, связанной с  погрешно‑
стью при наложении электродов.

Для каждого из  оцениваемых методов 
диагностики были рассчитаны величины 
изменения ММЛЖ у отдельного пациен‑
та, необходимые для регистрации досто‑
верной динамики при повторных изме‑
рениях, которые составили 66 г, 33 г про‑
тив 19 г, 25 г против 10 г в соответствии 
с  полученными стандартными откло‑
нениями систематического расхожде‑
ния для ЭхоКГ, неусредненной против 
усредненной ЭКГ с интервалом в 1 неде‑
лю и неусредненной против усредненной 

ЭКГ, зарегистрированных без смещения 
электродов, соответственно.

Исходные характеристики больных 
артериальной гипертензией на  анти‑
гипертензивной терапии представлены 
в табл. 4.

Средние значения массы миокарда, 
рассчитанные по данным ЭхоКГ, усред‑
ненной и традиционной ЭКГ, статисти‑
чески не различались (р = 0,99).

Снижение АД через 3  месяца терапии 
составило –24,6  мм рт. ст.  (р < 0,0001) 
и –12,0 мм рт. ст. (р < 0,0001) для систо‑
лического и  диастолического АД соот‑
ветственно.

Динамика ММЛЖ по  данным 
ЭхоКГ, неусредненной и  усредненной 
ЭКГ в конце периода наблюдения пред‑
ставлена в табл. 5.

Снижение ММЛЖ на фоне антигипер‑
тензивной терапии было значимым как 

Таблица 1
Исходные характеристики групп

Показатель Группа 1 Группа 2 Группа 3

Мужчины, n (%) 8 (40) 9 (53) 6 (30)
Возраст, лет 23,6 ± 4,1 20,3 ± 1,7 46,8 ± 8,3
ИМТ, кг/м2 22,6 ± 3,5 21,1 ± 3,1 26,9 ± 3,9
САД, мм рт. ст. 111,7 ± 10,0 126,7 ± 19,7 123,8 ± 13,8
ДАД, мм рт. ст. 71,0 ± 7,3 71,1 ± 17,4 80,8 ± 9,0
Примечание. ИМТ — индекс массы тела; САД — систолическое АД; ДАД — диастолическое АД.

Таблица 2
Вариабельность массы миокарда левого желудочка

Метод исследования ММЛЖ 1–2 (г) СР (г) σ (г) КВ (%)

Группа 1

ЭхоКГ 124,3 2,5 18,6 15,0

Группа 2

Неусредненная ЭКГ 116,1 2,7 9,2 7,9

Усредненная ЭКГ 113,2 0,5 5,2 4,6*

Группа 3

Неусредненная ЭКГ 156,1 –2,6 6,9 4,4
Усредненная ЭКГ 149,1 0,1 2,8 1,9**
Примечание. ММЛЖ 1–2 — среднее значение ММЛЖ при первом и повторном исследовании; 
СР — систематическое расхождение между первым и повторным исследованиями; σ — 
стандартное отклонение систематического расхождения между первым и повторным 
исследованиями; КВ — коэффициент вариабельности; * p < 0,05, ** p < 0,001 при сравнении 
данных усредненной и неусредненной ЭКГ.

Таблица 3
Размеры выборок, необходимые для выявления значимой динамики ММЛЖ

Метод Различия ММЛЖ при повторных исследованиях

5 г 10 г 15 г 20 г

ЭхоКГ, n 172 43 20 11

Неусредненная ЭКГ*, n 42 11 5 3 

Неусредненная ЭКГ, n** 24 6 3 2

Усредненная ЭКГ, n* 14 4 2 1 

Усредненная ЭКГ, n** 4 1 1 1

Примечание. * для стандартного отклонения систематического расхождения при обследовании 
с интервалом в 1 неделю; ** для стандартного отклонения систематического расхождения при 
обследовании без снятия электродов.
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по данным неусредненной, так и усред‑
ненной ЭКГ, в то время как изменение 
ММЛЖ по ЭхоКГ было недостоверно.

На рис.  1  представлена взаимосвязь 
между степенью снижения ММЛЖ 
на фоне терапии и исходными значения‑
ми ММЛЖ по данным усредненной ЭКГ. 
При оценке по  тертилям распределения 
исходных значений ММЛЖ снижение 
ММЛЖ в среднем составило –3,3 г  (95% 
ДИ –1,1—–5,6  г, p < 0,01), —7,1  г  (95% 
ДИ –5,1—–9,1 г, p < 0,001) и –9,6 г (95% 
ДИ –6,5—–12,8 г, p < 0,001) для 1‑го, 2‑го 
и  3‑го тертилей соответственно, при этом 
различия между 1‑м и 3‑м тертилями были 
значимыми  (р = 0,002). Полученные дан‑
ные свидетельствуют о  наличии прямой 
линейной связи между значениями исхо‑
дной ММЛЖ и  степенью ее снижения 
на фоне терапии.

Обсуждение 
Контроль динамики ММЛЖ представ‑

ляется актуальной и вместе с тем довольно 
сложной задачей. Из ограниченного числа 
диагностических методик, доступных 
в настоящее время в повседневной прак‑
тике с целью оценки изменений ММЛЖ, 
ЭхоКГ принято считать надежным мето‑
дом. Однако существует ряд факторов, 
которые способны повлиять на  воспро‑
изводимость показателей, используемых 
для определения ММЛЖ по данным эхо‑
кардиографического исследования. Среди 
таких факторов можно выделить зависи‑
мость результатов исследования от  тех‑
нических характеристик ультразвукового 

сканера, опыта специалиста, проводяще‑
го исследование, а  также особенностей 
ультразвуковой визуализации у  конкрет‑
ного пациента. Линейные параметры при 
использовании рекомендованных моделей 
определения ММЛЖ возводятся в куб [9], 
поэтому даже небольшие погрешности 
в  измерениях приведут к  значительному 
отклонению результата расчета от истин‑
ного значения ММЛЖ.

Вариабельность параметров ЭхоКГ, 
согласно опубликованным данным, 
довольно высока и в зависимости от при‑
меняемого режима сканирования может 
достигать 15%  [14–16], что сопостави‑
мо с  полученными нами результатами. 

В условиях реальной клинической прак‑
тики, когда повторные исследования 
зачастую проводятся на ультразвуковых 
аппаратах с  отличающимися техниче‑
скими характеристиками специалиста‑
ми с  разным уровнем подготовки, сле‑
дует ожидать более высоких показателей 
вариабельности.

Использование ЭКГ с  целью оценки 
динамики ГЛЖ также сопряжено с высо‑
кой вероятностью случайной ошибки, 
так как, даже при четком соблюдении 
правил регистрации ЭКГ, кардиосиг‑
нал может искажаться за  счет влияния 
внешних помех, активности скелетной 
мускулатуры и  дыхательных движений 
грудной клетки, появления артефак‑
тов при контакте электродов с  кожным 
покровом, а также смещения электродов 
от  первоначального расположения при 
повторном исследовании.

Усреднение электрокардиосигнала 
позволяет устранить часть недостатков 
традиционной ЭКГ путем суммации 
множества кардиоциклов, когда случай‑
ные отклонения электрокардиографи‑
ческой кривой будут стремиться к нулю, 
в то время как стабильная составляющая 
ЭКГ сохраняется в полной мере.

Воспроизводимость ММЛЖ как 
по  данным традиционной, так и  усред‑
ненной ЭКГ в  сравнении с  ЭхоКГ 
в  нашем исследовании была значитель‑
но выше. В  то  же время при сравне‑
нии неусредненной и усредненной ЭКГ 
вариабельность ММЛЖ для усреднен‑
ной ЭКГ была в  2–2,5  раза ниже при 
одинаковых условиях регистрации. 
Обращало также внимание отсутствие 
значимых различий вариабельно‑
сти неусредненной ЭКГ в  зависимости 
от временного интервала между повтор‑

Таблица 4
Исходные характеристики больных артериальной гипертензией, получавших 
антигипертензивную терапию (n = 64)

Показатель Значение

Женщины, n (%) 30 (47%)
Возраст, лет 52,2 ± 8,5
Индекс массы тела, кг/м2 30,6 ± 4,9
Систолическое АД, мм рт. ст. 156,2 ± 19,1
Диастолическое АД, мм рт. ст. 95,5 ± 9,9
Частота сердечных сокращений, уд. в мин 69,4 ± 11,2
ММ ЭхоКГ, г 185,0 ± 33,3
ММ ЭКГ неусредненная, г 184,3 ± 29,3
ММ ЭКГ усредненная, г 184,4 ± 28,4
Примечание. Здесь и далее: ММ ЭхоКГ — масса миокарда по данным эхокардиографии; ММ ЭКГ — 
масса миокарда по данным электрокардиографии, данные представлены как среднее ± стандартное 
отклонение.

Таблица 5
Динамика массы миокарда левого желудочка

Метод контроля ∆ММЛЖ (г) Р

ЭхоКГ –0,3 (–8,4–7,9) 0,92
Неусредненная ЭКГ –5,1 (–7,0––3,2) < 0,0001
Усредненная ЭКГ –6,7 (–8,2––5,2) < 0,0001
Примечание. ∆ММЛЖ — изменение ММЛЖ через 3 месяца лечения. Данные представлены как 
среднее и доверительный интервал.

Рис. 1. �Взаимосвязь исходных значений и степени снижения ММЛЖ 
на фоне антигипертензивной терапии
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∆ММЛЖ = 0,152 × ММЛЖ – 12,766

R2 = 0,9995
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ными исследованиями, в  то  время как 
вариабельность усредненной ЭКГ при 
отсутствии смещения электродов между 
повторными исследованиями была зна‑
чимо ниже по сравнению с регистрацией 
через 1 неделю. Полученные результаты, 
с одной стороны, свидетельствуют о зна‑
чимом влиянии на  воспроизводимость 
показателей ЭКГ изменения расположе‑
ния электродов относительно исходной 
позиции при повторном исследовании. 
В  то  же время даже при условии про‑
ведения исследования, когда полно‑
стью исключается случайная ошибка, 
обусловленная смещением электродов, 
вариабельность кардиосигнала при тра‑
диционной регистрации электрических 
потенциалов миокарда остается доволь‑
но высокой за счет влияния иных факто‑
ров. Усреднение электрокардиосигнала, 
в свою очередь, позволяет минимизиро‑
вать влияние случайных помех, повышая 
надежность метода при динамическом 
ЭКГ-контроле.

Высокая вариабельность ММЛЖ 
по данным ЭхоКГ не позволила нам оце‑
нить эффективность проводимой анти‑
гипертензивной терапии на  фоне отно‑
сительно короткого периода лечения. 
Согласно полученным результатам изме‑
нение ММЛЖ по данным ЭхоКГ соста‑
вило –0,3 г. Эти изменения были стати‑
стически недостоверны. В  то  же время 
метод ЭКГ оказался способным выявить 
значимую динамику ММЛЖ на относи‑
тельно коротком отрезке времени, что 
подтверждает его большую точность при 
динамическом контроле.

Нами проанализирован ряд исследо‑
ваний с общим количеством участников 
1564  человека, в  которых с  помощью 
ЭхоКГ-контроля оценивалось влияние 
различных антигипертензивных препа‑
ратов и их комбинаций на ГЛЖ у боль‑
ных артериальной гипертензией  [3, 
17–24]. В  анализ включены работы, 
в которых были представлены исходные 
и  достигнутые на  фоне терапии зна‑
чения ММЛЖ либо средние значения 
линейных размеров левого желудочка, 
на основании которых имелась возмож‑
ность рассчитать данный показатель. 
В  зависимости от  сроков терапии  (3, 
6, 12, 24  месяца) были сформированы 
отдельные анализируемые группы, для 
каждой из  которых были рассчитаны 
средние значения изменения ММЛЖ 
на  фоне лечения артериальной гипер‑
тензии (рис. 2).

Как видно из  представленного графи‑
ка, наиболее быстрое снижение ММЛЖ 
наблюдается на  начальных этапах тера‑
пии  (3–6  месяцев) и  через 3  месяца 

по  данным ЭхоКГ в  среднем составляет 
14,0 г. С учетом данных, полученных нами 
при определении размера выборки, необ‑
ходимой для выявления значимой дина‑
мики ММЛЖ (табл. 3), такое изменение 
показателя могло быть зарегистрировано 
по данным ЭхоКГ уже при обследовании 
22  лиц, однако при большем количестве 
участников в  настоящем исследовании 
значимых изменений ММЛЖ по  дан‑
ным ЭхоКГ выявлено не было. Данное 
противоречие может быть связано с тем, 
что среди обследованных нами на втором 
этапе лиц ГЛЖ по данным ЭхоКГ выяв‑
лена только в  20% случаев, а  исходная 
ММЛЖ при этом была ниже, чем в про‑
анализированных исследованиях, в кото‑
рых преобладали лица с ГЛЖ (185,0 г про‑
тив 259,2  г соответственно). Принимая 
во  внимание наличие прямой линейной 
связи между исходной ММЛЖ и  степе‑
нью ее снижения на фоне терапии, выяв‑
ленной в  нашем исследовании  (рис.  1), 
результат в  нашей выборке должен был 
оказаться ниже, и действительно, по дан‑
ным усредненной ЭКГ снижение ММЛЖ 
составило в  среднем 6,7  г. При условии 
включения в  настоящее исследование 
лиц с  той  же ММЛЖ, что и  в  проана‑
лизированных нами работах, согласно 
уравнению регрессии  (рис.  1), измене‑
ние ММЛЖ через 3 месяца составило бы 
14,5 г, что сопоставимо с данными метаа‑
нализа. В  свою очередь, с  учетом стан‑
дартного отклонения систематического 
расхождения для ЭхоКГ, которое было 
получено в  настоящем исследовании, 
для регистрации значимого снижения 
ММЛЖ на 6,7 г по данным ультразвуко‑
вого исследования объем выборки должен 
был составить 96 человек, что существен‑
но больше объема нашей выборки, тогда 

как для регистрации такого  же измене‑
ния ММЛЖ по  данным неусредненной 
и усредненной ЭКГ достаточно было бы 
24  и  8  повторных наблюдений соответ‑
ственно.

Несмотря на распространенные пред‑
ставления о  надежности метода ЭхоКГ, 
он оказался неприемлемым для персони‑
фицированной оценки изменений серд‑
ца на  фоне антигипертензивной тера‑
пии. Рассчитанное снижение ММЛЖ 
на  66  г, необходимое для достоверной 
оценки динамики этого показателя 
у отдельного человека по данным ЭхоКГ, 
не наблюдается даже через 2  года тера‑
пии (рис. 2) и вряд ли может быть достиг‑
нуто в перспективе, учитывая параболи‑
ческую форму кривой. В  свою очередь, 
усредненная ЭКГ позволит фиксировать 
значимые изменения ММЛЖ у отдельно‑
го пациента уже через 3–6 месяцев (рас‑
четное значение разницы –19  г), а  при 
условии устранения вероятности сме‑
щения электродов между повторными 
исследованиями такие изменения могут 
быть зарегистрированы менее чем через 
3  месяца от  начала терапии  (расчетное 
значение разницы –10 г). Использование 
традиционного способа регистрации 
ЭКГ сопряжено с отсроченной оценкой 
эффективности терапевтических вмеша‑
тельств. Достоверную индивидуальную 
динамику ММЛЖ по  неусредненной 
ЭКГ возможно оценить только через 
1–2  года лечения  (расчетное значение 
разницы –33  г), что не позволит свое
временно менять режим антигипертен‑
зивной терапии.

Результаты настоящего исследования 
свидетельствуют о  большей надежности 
метода усредненной ЭКГ в  сравнении 
с традиционной ЭКГ и ЭхоКГ при оцен‑

Рис. 2. �Динамика ММЛЖ в зависимости от сроков  антигипертензивной терапии 
(по данным литературы)
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ке динамики ММЛЖ, в том числе и при 
использовании его с целью индивидуали‑
зированного контроля изменений данного 
показателя. Однако следует отметить, что 
сравнение эффективности диагностиче‑
ских методик при динамическом контро‑
ле ММЛЖ в нашем исследовании прово‑
дилось на небольшой выборке лиц с при‑
менением разработанного нами ранее 
способа определения ММЛЖ по данным 
усредненной ЭКГ  [8], информативность 
которого в сравнении с эталонными спо‑
собами оценки данного показателя требу‑
ет дальнейшего изучения.

Традиционно оценка ГЛЖ проводит‑
ся по  индексированным показателям, 
учитывающим площадь поверхности 
тела  (ППТ). В  настоящем исследовании 
оценивалась вариабельность ММЛЖ 
в аспекте возможности выявления регрес‑
са гипертензионных изменений миокар‑
да на фоне антигипертензивной терапии, 
а не индекса ММЛЖ. Исходя из особен‑
ностей индексированного показателя, 
снижение или увеличение веса пациента 
в процессе терапии может искажать дан‑
ные о  реальных изменениях сердечной 
мышцы при индексации по  ППТ. Наше 
исследование, как и  ряд других, пока‑
зало, что встречаемость ГЛЖ в  общей 
массе больных неосложненной артери‑
альной гипертензией невысока  [25, 26]. 
Кроме того, в  работе продемонстрирова‑
но, что значимое снижение ММЛЖ под 
действием антигипертензивной терапии 
происходит даже при исходных значени‑
ях, не укладывающихся в критерии ГЛЖ, 
определенные на  основании индексиро‑
ванных значений. Таким образом, нам 
представляется более обоснованным 
использование в  качестве контрольного 
показателя эффективности терапевтиче‑
ских вмешательств ММЛЖ, особенно при 
индивидуализированной оценке.

Выводы 
1. �Эхокардиографический метод обладает 

низкой воспроизводимостью, что сни‑
жает надежность одномоментной оцен‑
ки ММЛЖ, приводит к  существенно‑
му завышению необходимого объема 
выборок в  исследованиях с  динамиче‑
ским контролем и не позволяет исполь‑
зовать этот метод для индивидуализи‑
рованного контроля динамики ММЛЖ 
у  больных артериальной гипертензией 
на фоне антигипертензивной терапии.

2. �Воспроизводимость показателя 
ММЛЖ по данным ЭКГ выше в срав‑
нении с ЭхоКГ.

3. �Усреднение ЭКГ позволяет миними‑
зировать погрешность при определе‑
нии ММЛЖ при повторных измере‑

ниях, что позволит сократить объем 
групп или времени для получения 
статистически значимого результата 
при использовании в  проспектив‑
ных исследованиях в  сравнении как 
с ЭхоКГ, так и традиционной ЭКГ.

4. �При подтверждении полученных дан‑
ных в  более крупных исследованиях 
использование усредненной ЭКГ 
в  клинической практике позволит 
проводить индивидуализированную 
оценку изменений ММЛЖ уже на ран‑
них этапах антигипертензивной тера‑
пии с  возможностью своевременной 
ее коррекции, тогда как применение 
традиционной ЭКГ дает отсроченную 
оценку, которая не может повлиять 
на тактику лечения.

5. �Метод усредненной ЭКГ дает надеж‑
ную оценку изменений массы миокарда 
левого желудочка сердца на фоне анти‑
гипертензивной терапии у  больных 
артериальной гипертензией незави‑
симо от  ее исходных значений, в  том 
числе у  лиц без гипертрофии левого 
желудочка сердца, определяемой 
по общепринятым критериям. ■
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Эндоваскулярные вмеша‑
тельства, несмотря на  ряд 
преимуществ перед откры‑
тым хирургическим лече‑

нием, являются инвазивными мето‑
диками и  предполагают такие ослож‑

нения, как пульсирующие гематомы 
и  ложные аневризмы периферических 
сосудов, причем их количество уве‑
личивается пропорционально распро‑
странению ангиографических мето‑
дов диагностики и  лечения  [1, 3–7]. 
По  данным литературы в  структуре 
местных осложнений после пункции 
артерии ложные аневризмы занима‑
ют 60–80%  [5]. Для снижения часто‑

ты осложнений в  настоящее время 
чаще используют трансаксиллярный, 
трансбрахиальный и  трансрадиаль‑
ный доступы, ушивающие инструмен‑
ты. Однако и при таких доступах и раз‑
витии эндоваскулярных технологий 
отмечены повреждения пунктируемой 
артерии  [4–7]. На  сегодняшний день 
актуальными видами лечения пульси‑
рующих гематом и  ложных аневризм 

Методы лечения пульсирующих гематом 
и ложных аневризм периферических 
артерий после рентгенэндоваскулярных 
вмешательств
Ю. А. Виноградова1

Л. С. Коков, доктор медицинских наук, профессор, член-корреспондент РАН
И. П. Михайлов, доктор медицинских наук, профессор
В. П. Кирющенков
Е. В. Трошкина

ГБУЗ НИИ СП им. Н. В. Склифосовского ДЗМ, Москва

Резюме. В работе проведен анализ методов лечения 87 больных с ложной аневризмой и пульсирующей гематомой пери‑
ферических артерий после рентгенэндоваскулярных вмешательств. Всем пациентам с пульсирующей гематомой лечение 
начиналось с локальной компрессии давящей повязкой. Эффективность компрессии составила 89,2%. Попытки локальной 
компрессии у пациентов с ложными аневризмами оказались не успешны, и все больные были оперированы. Открытое 
хирургическое лечение было эффективно в 100% случаев у пациентов с ложными аневризмами. На эффективность лечения 
влияли: прием пациентом антикоагулянтных и дезагрегантных препаратов, конституциональные особенности больного, 
артериальная гипертензия, локализация и диаметр постпункционного дефекта артерии. Сформулированы определения 
пульсирующей гематомы и ложной аневризмы периферических артерий.
Ключевые слова: постпункционная ложная аневризма, пульсирующая гематома, эндоваскулярное вмешательство, осложне‑
ния, компрессионное лечение, хирургическое лечение.
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Methods of treatment of pulsating hematoma and false aneurysm peripheral 
arteries after endovascular interventions
Yu. A. Vinogradova, L. S. Kokov, I. P. Mikhailov, V. P. Kiryuschenkov, E. V. Troshkina 

Abstract. 87 cases of peripheral artery false aneurysm and pulsating hematoma after endovascular interventions were analyzed. For all 
patients with pulsating hematoma, the treatment began with local compression with a pressure bandage. The compression efficiency was 
89.2%. Attempts of local compression in patients with false aneurysms were not successful and all the patients were operated. Surgical 
treatment was effective in 100% of false aneurysm cases. The effectiveness of treatment was influenced by: the patient’s intake of 
anticoagulant and disaggregant drugs, constitutional features of the patient, arterial hypertension, localization and diameter of the post-
puncture artery defect. Definitions of pulsating hematoma and false aneurysm of peripheral arteries are formulated.
Keywords: post-puncture false aneurysm, pulsating hematoma, endovascular intervention, complications, compression treatment, 
surgical procedure.
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являются хирургический и компресси‑
онный методы с различными их моди‑
фикациями [1, 3–5].

Цель работы: проанализировать 
результаты хирургического и компрес‑
сионного методов лечения ложных 
аневризм и  пульсирующих гематом 
периферических артерий после эндо‑
васкулярных вмешательств.

Материалы и методы 
исследования 

Проанализированы результаты 
лечения 87  больных с  пульсирую‑
щими гематомами и  ложными анев‑
ризмами, находившихся в  институ‑
те им.  Н. В. Склифосовского с  2010  г. 
по  январь 2018  г., в  возрасте от  40 
до  83  лет. У  всех пациентов причиной 
патологии являлись эндоваскулярные 
вмешательства, 69  (79,3%) из  кото‑
рых выполнены в  других лечебных 
учреждениях, с  последующим посту‑
плением по  экстренным показаниям 
в сроки после манипуляций от 4 суток 
до  2  месяцев. Большая часть ложных 
аневризм  (23  (88,5%) из  26  случаев) 
выявлена у  пациентов с  выполненны‑
ми эндоваскулярными вмешательства‑
ми на  коронарных артериях, причем 
у 14 (53,8%) больных с ложной аневриз‑
мой из  23  пациентов было выполнено 
стентирование коронарных артерий 
на  фоне приема дезагрегантных пре‑
паратов (клопидогрел (Плавикс)).

Локализация повреждения: бедрен‑
ная артерия в  75  случаях  (86,2%), под‑
мышечная артерия — 9  (10,3%), плече‑

вая артерия — 2 (2,3%), в одном случае 
лучевая артерия. Из  подтвержденной 
сопутствующей патологии артериаль‑
ная гипертензия отмечена у  79  паци‑
ентов  (90,8%); ожирение  II–III сте‑
пени у  21  (24,1%); сахарный диабет 
2 типа средней тяжести у 25 (28,7%); ате‑
росклеротический постинфарктный 
кардиосклероз у  44  пациентов  (50,6%). 
Атеросклероз артерий нижних конеч‑
ностей (гемодинамически значимые 
стенозы/окклюзия поверхностной 
бедренной артерии) выявлен у 38 боль‑
ных (43,7%). Прием антикоагулянтных 
(варфарин, Ксарелто) и  дезагрегантных 
препаратов  (клопидогрел (Плавикс, 
Зилт)) до  эндоваскулярных вмеша‑
тельств отмечен у  61  (70,1%) пациента 
из 87.

Диагноз ложной аневризмы был 
установлен 26  (29,9%) больным, пуль‑
сирующей гематомы — 61 (70,1%).

При опросе пациентов при поступле‑
нии и  первичном осмотре обращали 
внимание на  наличие болезненности 
и  припухлости в  области выполнен‑
ной пункции, пульсирующего образо‑
вания и  изменения кожных покровов 
над ним, систолического шума в обла‑
сти образования. При анализе анам‑
неза каждого пациента уделяли вни‑
мание таким моментам, как давность 
и объем эндоваскулярного вмешатель‑
ства; сроки пребывания в  стациона‑
ре. Ультразвуковое исследование было 
первым и  основным этапом инстру‑
ментального обследования пациентов. 
Исследование проведено на  ультра‑

звуковой системе Philips  iU 22  муль‑
тичастотными линейными датчиками 
L9 — 3 МГц, L15 — 7 МГц.

При выполнении ультразвуково‑
го исследования оценивали размеры 
и  количество полостей; длину и  диа‑
метр шейки ложной аневризмы  (сооб‑
щение с сосудом), размер дефекта стен‑
ки сосуда, наличие атеросклеротиче‑
ских бляшек в просвете пунктирован‑
ной артерии (рис. 1).

При установлении диагноза «ложная 
аневризма» с  целью уточнения лока‑
лизации поврежденной артерии, подо‑
зрения на  артериовенозную форму 
аневризмы, а  также решения вопроса 
о  выборе хирургического метода лече‑
ния выполняли ангиографию и/или 
КТ-ангиографию (рис. 2).

Под пульсирующей гематомой 
понимали пульсирующее опухолевид‑
ное образование  (до  3,0  см в  диаме‑
тре) в  области пункции с  экхимозом 
и  болью в  области пункции в  сроки 
от 2–5 суток после вмешательства или 
ограниченное/диффузное выпячива‑

Рис. 1. УЗИ ложной аневризмы бедренной артерии

Рис. 2. �Ангиография ложной 
аневризмы левой подмышечной 
артерии (см. стрелку)

Рис. 3. �КТ-ангиография ложной 
аневризмы бедренной артерии 
(см. стрелку)
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ние сосудистой стенки либо полость, 
образовавшуюся около стенки сосу‑
да, сообщающуюся с  ее просветом 
в  сроки от  2  до  5  суток после мани‑
пуляции. Постпункционной ложной 
аневризмой считали патологиче‑
скую полость в  окружающих тканях, 
образовавшуюся путем организации 
околососудистой гематомы вслед‑
ствие дефекта артериальной стенки 
и  сообщающейся с  просветом арте‑
рии, в сроки после 17 дней с момента 
манипуляции.

Результаты исследования 
Всем пациентам с  пульсирующей 

гематомой лечение начинали с локаль‑
ной компрессии давящей повязкой. 
Дополнительная компрессия систе‑
мой бедренного сжатия «CompressAR 
StrongArm tm System» выполнена 
14  (22,9%) пациентам из  этой группы. 
Положительным результатом считали 
тромбоз полости пульсирующей гема‑
томы и  отсутствие сообщающегося 
кровотока с  дефектом стенки артерии 
по  данным ультразвукового иссле‑
дования. Положительный результат 
получен у  56  (91,8%) больных с  пуль‑
сирующей гематомой. В  первые двое 
суток проводили попытки локальной 
компрессии у  пациентов с  ложными 
аневризмами. Однако они оказались 
не эффективны, сопровождались боле‑
вым синдромом, пациенты были опе‑
рированы (рис. 4).

Открытое хирургическое лече‑
ние выполнено 31  (35,6%) больному, 
из  них 26  пациентов с  ложной анев‑
ризмой  (рис.  5–6) и  5  с  пульсирую‑
щей гематомой. Сроки выполнения 
реконструктивной сосудистой опера‑
ции варьировались от 1 часа до 7 суток. 
Структура оперативных вмешательств: 
сосудистый шов артериального дефек‑
та — 28  (90,3%); реконструкция арте‑
рии — 3  (9,7%). У  всех пациентов уда‑
лось добиться восстановления целост‑
ности сосуда.

На исход лечения влияли: прием 
дезагрегантных и  антикоагулянтных 
препаратов и  их дозировка до  и  после 
эндоваскулярных вмешательств; кон‑
ституциональные особенности боль‑
ного, артериальная гипертензия, ате‑
росклеротическое поражение артерии. 
Положительный исход компрессион‑
ного лечения зависел также от величи‑
ны дефекта артерии, который оценива‑
ли по данным ультразвукового метода. 
При размере дефекта 1–2  мм поло‑
жительный результат у  46  (92%), при 
размере 2,1–3  мм — у  4  больных  (8%). 

Эффективность оперативного лечения 
составила 100%. В послеоперационном 
периоде был один летальный исход 
вследствие декомпенсации основно‑
го заболевания на  фоне до- и  интра‑
операцонной кровопотери; у  одно‑
го пациента развилась ишемическая 
гангрена нижней конечности  (деком‑
пенсированное кровообращение при 
поступлении (сахарный диабет)); 
у  трех пациентов отмечалась кож‑
ная гиперестезия с  последующим 
регрессом симптоматики через один 
месяц. Несостоятельности кожных 
швов, нагноений, лимфорреи, крово‑
течения из  послеоперационной раны 
не было.

Обсуждение 
В настоящее время общероссийские 

и  региональные программы оказания 
специализированной медицинской 
помощи ориентированы на  повсемест‑
ное внедрение эндоваскулярных техно‑
логий в  диагностический и  лечебный 
процесс сердечно-сосудистых заболе‑
ваний  [1, 2, 5–7]. Также появляются 
новые лекарственные средства в  анти‑
тромботической терапии, разнообраз‑
ные по  механизмам действия и  вли‑
яющие на  все звенья гемостаза  [6, 7]. 
В условиях данной тенденции повыша‑
ется риск геморрагических осложнений 
в месте пункции сосуда [1–7]. Несмотря 
на существующие руководства по мето‑
дике выполнения эндоваскулярных 
вмешательств, методы профилактики 
осложнений, национальные рекомен‑
дации, различные ушивающие устрой‑
ства пациентов с  пульсирующими 
гематомами и  ложными аневризмами 
после эндоваскулярных вмешательств 
меньше не становится [1, 3–7]. В боль‑
шинстве научных публикаций не было 
найдено единого алгоритма по лечению 
данной патологии при различной лока‑
лизации на  периферических артериях. 
Также существуют разночтения в  сро‑

ках формирования ложной аневризмы 
из пульсирующей гематомы, отсутствие 
четкого определения термина «ложная 
аневризма» и  «пульсирующая гемато‑
ма», что зачастую приводит к  различ‑
ному трактованию диагноза и  затруд‑
нению в  правильном выборе тактики 
и лечения [1]. В данной работе мы попы‑
тались проанализировать методы лече‑
ния пациентов с  данной патологией, 
определить и систематизировать наибо‑

Рис. 4. �Результаты локальной компрессии у пациентов с пульсирующими 
гематомами

УЗИ-контроль 
локальной компрессии

1-е сутки 
61 пациент

3-и сутки
44 пациента (72,1%)

7-й день
12 пациентов (19,7%)

15 пациентов (24,6%)
Положительный результат

29 пациентов (47,5%)
Положительный результат

2 пациента оперировано 3 пациента оперировано

Рис. 5. �Ложная аневризма левой 
подмышечной артерии 
до вскрытия

Рис. 6. �Вскрытая полость аневризмы, 
дефект стенки левой 
подмышечной артерии (см. 
стрелку)
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лее подходящую тактику ведения таких 
больных, выявить оптимальный метод 
лечения в  имеющихся условиях НИИ 
СП им.  Н. В. Склифосовского. На  наш 
взгляд, открытые реконструктивные 
операции являются оптимальным 
выбором в  лечении ложных аневризм 
периферических артерий после эндо‑
васкулярных вмешательств, особенно 
осложненных форм, так как позволяют 
резецировать саму аневризму с  после‑
дующим удалением аневризматиче‑
ского мешка и, как следствие, устра‑
нить причину сдавления окружающих 
тканей, в  отличие от  малоинвазивных 
методик. Немаловажным является 
соблюдение мер профилактики после 
пункционной ангиографии и  трансар‑
териальных лечебно-диагностических 
процедур  (давящая повязка, покой 
конечности, постельный режим и  др.), 
пациентоориентированная беседа 
с  больным до  и  после манипуляций, 
которая позволяет значительно умень‑
шить число постпункционных гематом 
и последующих ложных аневризм.

Выводы 
1. �Основным и  первым методом лече‑

ния пульсирующих гематом являет‑

ся локальная компрессия в  течение 
суток с  последующим ультразвуко‑
вым контролем.

2. �На  эффективность локальной ком‑
прессии влияет прием пациентом 
антикоагулянтных и  дезагрегант‑
ных препаратов, конституциональ‑
ные особенности больного, арте‑
риальная гипертензия, локализа‑
ция и  диаметр постпункционного 
дефекта артерии, комплаентность 
больного.

3. �Компрессионное лечение эффек‑
тивно у  больных с  пульсирующей 
гематомой при размере дефекта 
стенки артерии до  2  мм; при раз‑
мере дефекта артерии более 2  мм 
результативно хирургическое лече‑
ние.

4. �Открытое хирургическое лечение 
эффективно в  100% случаев и  явля‑
ется основным методом в  лечении 
ложных аневризм периферических 
артерий. ■
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В соответствии с  рекомендация‑
ми Международного общества 
ревматологов  (The Osteoarthritis 
Research Society International, 

OARSI) остеоартрит (ОА) [1] — рас‑
стройство с  вовлечением подвижных 
суставов, характеризующееся клеточным 
стрессом и  деградацией внеклеточно‑
го матрикса, инициированных микро- 
и  макротравматизацией, что активи‑
рует неадекватный репаративный ответ, 
включая провоспалительные механизмы 
врожденного иммунитета. Первоначально 
болезнь манифестирует как молекуляр‑
ное расстройство (абнормальный метабо‑
лизм суставных тканей) с последующими 
анатомическими и/или физиологически‑

ми повреждениями  (деградация хряща, 
ремоделирование костной ткани, форми‑
рование остеофитов, воспаление сустава 
и  утрата нормальной функции сустава), 
которые в  конечном итоге могут завер‑
шиться формированием заболевания.

По данным Федеральной службы 
государственной статистики  (2016) 
болезни костно-мышечной системы, 
где большую долю составляют больные 
с ОА, являются третьей по частоте при‑
чиной инвалидизации населения РФ, 
вслед за  сердечно-сосудистыми заболе‑
ваниями и  онкологической патологи‑
ей (табл. 1) [2].

ОА является самым распространен‑
ным хроническим заболеванием суста‑
вов, которое встречается примерно 
у  11–13% населения всего мира, в  том 
числе 81  млн больных ОА зарегистри‑
рованы в Германии, Италии, Франции, 

Великобритании, Испании и 383 млн — 
в России, Бразилии, Индии и Китае.

Значительное увеличение частоты 
ОА обусловлено прежде всего быстрым 
старением популяций и  пандемией 
ожирения. Прогнозируют, что к  2020  г. 
встречаемость ОА в  популяциях может 
достичь 57%, причем существенно уве‑
личиваются и затраты на лечение [3].

По данным официальной статисти‑
ки Минздрава России, число первич‑
но зарегистрированных больных с  этой 
патологией ежегодно увеличивается: 
если в 2011 г. этот показатель составлял 
650,5 на 100 тыс. населения, то в 2012 г. 
он достиг 665,1 [4].

Особенности и  трудности терапии 
пациентов с  ОА в  первую очередь обу‑
словлены возрастом, наличием комор‑
бидной патологии и  связанной с  этим 
полипрагмазией. Эти  же факторы 

Исследование эффективности 
парентерального препарата хондроитина 
сульфата в терапии рецидивов хронической 
боли при остеоартрите коленных суставов 
у коморбидных пациентов
А. С. Сычёва1
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Study of efficiency of chondroitin-sulfate  parenteral preparation in the therapy 
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способствуют прогрессированию ОА 
и определяют негативный прогноз забо‑
левания.

Наиболее часто ОА сочетается с гипер‑
тонической болезнью, атеросклерозом, 
ишемической болезнью сердца, ожире‑
нием, сахарным диабетом, хроническими 
обструктивными заболеваниями легких, 
заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта. Распространенность вышепе‑
речисленных коморбидных состоя‑
ний (рис.  1) приблизительно в  2–3  раза 
выше при ОА, чем в  общей популяции 
[6, 8]. Примерно у  половины пациентов 
встречается сочетание ОА с хронической 
венозной недостаточностью перифериче‑
ских вен нижних конечностей [7].

Основные цели лечения ОА:
• �замедление прогрессирования заболе‑

вания и уменьшение боли;
• �улучшение функционального состоя‑

ния суставов;
• �отсутствие побочных эффектов фар‑

макотерапии и обострения сопутству‑
ющих заболеваний;

• �улучшение качества жизни, которые 
достигаются немедикаментозными, 
медикаментозными и  хирургически‑
ми методами.
Рекомендации OARSI 2014  года 

для нехирургического лечения ОА  [9] 
представлены на рис. 2.

Симптом-модифицирующие пре‑
параты медленного действия, мно‑

гие из  которых обладают структурно-
модифицирующим действием, в настоя‑
щее время уже завоевали устойчивые 
позиции в  арсенале комплексных схем 
лечения ОА в  мире. Доказано, что под 
воздействием альтераций биохимиче‑
ских параметров фенотипически изме‑
ненные фибробласты гиалинового 
хряща продуцируют провоспалительные 
цитокины, среди которых ИЛ-1  играет 
ключевую роль. Наряду с ИЛ-6 и ФНО-α 
этот цитокин ответственен за активацию 
металлопротеиназ — протеолитических 
ферментов, разрушающих суставной 
хрящ. Симптом-модифицирующие пре‑
параты медленного действия обладают 
хондропротективными свойствами, уве‑
личивают анаболическую активность 
хондроцитов и  одновременно супрес‑
сируют дегенеративные эффекты цито‑
кинов на  хрящ  [10], что способствует 
замедлению темпов прогрессирования 
ОА путем коррекции нарушенного мета‑
болизма в гиалиновом хряще, нормали‑
зации или стабилизации в нем структур‑
ных изменений, профилактике измене‑
ний в непораженном суставе.

Традиционно назначаемые НПВП, 
относящиеся к  ингибиторам ЦОГ-1 
и  ЦОГ-2, имеют существенные ограни‑
чения как по  дозам, так и  длительности 
применения в  связи с  рядом нежела‑
тельных лекарственных реакций со  сто‑
роны сердечно-сосудистой систе‑
мы, желудочно-кишечного тракта, 
печени и  почек, которые нередко 
представляют угрозу для жизни паци‑
ента, в  особенности полиморбидного, 

Таблица 1
Десять финальных рекомендаций Европейской лиги против ревматизма (European League Against Rheumatism, EULAR) (2003), 
основанных как на доказательствах, так и на экспертном мнении

1 Оптимальное лечение ОА коленного сустава требует сочетания немедикаментозных и медикаментозных методов
2 Лечение ОА коленного сустава следует подбирать с учетом:  

а) факторов риска заболевания коленного сустава (ожирение, неблагоприятные механические факторы, повышенные физические нагрузки); 
б) общих факторов риска (возраст, сопутствующие состояния, полипрагмазия);  
с) интенсивности боли и степени инвалидизации; 
д) признаков воспаления — например выпот в полость сустава; 
е) локализации и степени структурной патологии

3 Немедикаментозные подходы к лечению ОА коленного сустава должны включать: образование пациентов, физические нагрузки, 
специальные приспособления (трости, стельки для обуви, фиксирующие повязки на колено), а также снижение массы тела

4 Парацетамол является оральным анальгетиком первого выбора, и при достижении успеха в лечении данному анальгетику следует отдавать 
преимущества при необходимости долгосрочной терапии

5 Препараты для местного применения (НПВП, капсаицин) обладают клинической эффективностью и являются безопасными
6 Лечение НПВП показано пациентам, не реагирующим на парацетамол. Больным с повышенным риском осложнений со стороны желудочно-

кишечного тракта следует назначать комбинацию неселективного НПВП и эффективного гастропротекторного препарата либо селективные 
ингибиторы ЦОГ-2

7 Опиоидные анальгетики как в сочетании с парацетамолом, так и без него являются полезной альтернативой у пациентов, которым НПВП 
(включая селективные ингибиторы ЦОГ-2) противопоказаны, неэффективны и/или плохо переносятся

8 Препараты группы SYSADOA (глюкозамина сульфат, хондроитина сульфат, неомыляемые фракции авокадо/сои, диацереин и гиалуроновая 
кислота) оказывают симптоматический эффект и способны модифицировать структуру сустава

9 Внутрисуставные инъекции длительно действующего кортикостероида показаны при обострении боли в коленном суставе, особенно если 
она сопровождается выпотом в полость сустава

10 Целесообразность протезирования сустава следует рассматривать у пациентов с рентгенологическими признаками ОА коленного сустава, 
рефрактерной к лечению болью и выраженной инвалидизацией

Рис. 1. Коморбидность при остеоартрозе (n = 1021)
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вынужденная полипрагмазия которого 
еще более повышает риски сердечно-
сосудистых осложнений и  делает прак‑
тически невозможной прогнозирование 
лекарственных взаимодействий терапии 
хронических сердечно-сосудистых забо‑
леваний и  НПВП. Результаты многих 
когортных исследований показали, что 
НПВП, ингибиторы ЦОГ, увеличивают 
риски тромбоэмболических осложнений 
в  общей популяции  [11, 12]. Эти риски 
увеличиваются по  экспоненте у  боль‑
ных с  высокими сердечно-сосудистыми 
рисками. Поэтому одной из  основных 
задач врача, осуществляющего лечение 
пациента с ОА, является стремление как 
можно скорее снизить дозу, отменить 
НПВП или лучше вообще отказаться 
от препаратов этой группы, в особенности 
в отношении больных с сопутствующими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Такой подход отразился и  в  рекоменда‑
циях Европейского общества по  кли‑
ническим и  экономическим аспектам 
остеопороза и  остеоартроза  (European 
Society for Clinicaland Economic Aspects of 
Osteoporosis and Osteoarthritis, ESCEO), 
выпущенных в августе 2014 г., в которых 
наряду с  немедикаментозным ведением 
пациентов с  ОА первая линия фарма‑
катерапии представлена препаратами 
SYSADOA, к  которым относятся пре‑
параты хондроитина сульфата. По  дан‑
ным метаанализа H. Schneider и соавт., где 
оценивалось симптом-модифицирующее 
действие хондроитина сульфата при ОА 
коленного сустава  (n = 588), отмечен 
значимый эффект препарата хондрои‑
тина сульфата в  отношении уменьше‑
ния боли при физической активности 
до  6  мм  (p = 0,005) по  ВАШ  vs с  пла‑
цебо после 3–6  мес лечения, а  также 
уменьшения индекса Лекена — 0,73 
(p = 0,01)  [13]. M. C. Hochberg и  соавт. 
провели метаанализ рандомизирован‑
ных плацебо-контролируемых 2‑летних 
исследований, в ходе которых определя‑
лись изменения суставной щели у паци‑
ентов  (n = 1179) с  применением хон‑
дроитина сульфата. Метаанализ показал 
достоверное замедление уменьшения 
минимальной ширины суставной щели 
на 0,13 мм (р = 0,0002) у пациентов, при‑
нимавших хондроитина сульфат  [14]. 
В  том  же исследовании было отмече‑
но, что хондроитина сульфат достоверно 
более выраженно снижает потерю объема 
хрящевой ткани, чем плацебо, уже через 
6 месяцев лечения (p = 0,030), в латераль‑
ном отделе  (p = 0,015), верхней поверх‑
ности большеберцовой кости (p = 0,002). 
Эффект сохраняет статистическую зна‑
чимость и через 12 месяцев. По данным 

4‑летнего рандомизированного иссле‑
дования приема хондроитина сульфата 
J.-P. Raynauld и соавт. (n = 57) отмечается 
тенденция к  снижению частоты полной 
замены коленного сустава в  группе 
хондроитина сульфата  [15]. B. Mazieres 
и  соавт. в  своем исследовании  (n = 132) 
пришли к  выводам, что прием хондро‑
итина сульфата уменьшает воспаление 
и боль на 33%, за счет этого уменьшается 
потребность в  НПВП на  55% уже через 
5 месяцев (p < 0,001) [16].

Помимо вышеизложенного, реальная 
возможность применять в  большинстве 
случаев короткие курсы НПВП находит‑
ся в противоречии с самой природой хро‑
нической патологии, к которой относится 
ОА, требующий длительного, практиче‑
ски пожизненного лечения. Симптом-
модифицирующие с доказанным в ряде 
рандомизированных клинических иссле‑

дований структурно-модифицирующим 
действием хондропротекторы, приме‑
няемые для лечения ОА, характеризуют‑
ся благоприятным профилем безопас‑
ности, оказывают комплексное воздей‑
ствие на сустав и поэтому предназначены 
для длительного лечения повторными 
курсами с  перерывами до  3–5  месяцев. 
Биологические эффекты хондроитина 
сульфата, к  которым относится препа‑
рат Инъектран, чрезвычайно многооб‑
разны, и он является необходимым ком‑
понентом для нормального функциони‑
рования гиалинового хряща. Получены 
убедительные данные, что при приеме 
внутрь препараты хондроитина сульфа‑
та обладают противовоспалительным 
действием, которое реализуется тор‑
можением активности лизосомальных 
ферментов, супероксидных радикалов 
и экспрессии провоспалительных цито‑

Таблица 2
Характеристика пациентов, участвующих в исследовании

Среднее Все  
(N  = 30)

Мужчины 
(N  = 7)

Женщины 
(N = 23)

Возраст, лет 57,76 ± 8,9 56,85 ± 10,17 58,04 ± 8,83

Рост, см 167,13 ± 8,69 176 ± 5.09 164,43 ± 7,74

Вес, кг 76,16 ± 9,90 71 ± 4,65 77 ± 11,32

ИМТ 29,37 ± 4,42 22,67 ± 2,60 31,04 ± 2,85

СРБ в начале исследования, мг/л 8,62 ± 8,21 4,19 ± 2,20 9,97 ± 8,98

СРБ через 2 месяца, мг/л 7,49 ± 6,44 3,86 ± 1,65 8,60 ± 6,95

Примечание. Результаты выведены ± стандартное отклонение. ИМТ – индекс массы тела; 
СРБ — C-реактивный белок.

Рис. 2. Рекомендации OARSI 2014 года для нехирургического лечения ОА [9]

Основные обязательные лечебные методы

ЛФК, снижение веса, 
силовые упражнения

ЛФК в воде, самоуправление 
ОА и образование больных

Рекомендуемые 
лечебные 
методики

ОА коленных суставов без коморбидности:

• Биомеханические вмешательства
• В/с кортикостероиды
• Топические НПВП
• Ходьба
• Ингибиторы ЦОГ-2 п/о
• Капсаицин
• Неселективные НПВП п/о
• Дулоксетин
• Парацетамол

ОА коленных суставов с коморбидностью:

• Биомеханические вмешательства
• Ходьба
• В/с кортикостероиды
• Топические НПВП

Мультиостеоартрит с коморбидностью:

• Бальнеотерапия
• Биомеханические вмешательства
• В/с кортикостероиды
• Ингибиторы ЦОГ-2 п/о
• Дулоксетин

Мультиостеоартрит без коморбидности:

• Ингибиторы ЦОГ-2 п/о
• В/с кортикостероиды
• Неселективные НПВП
• Дулоксетин
• Биомеханические вмешательства
• Парацетамол
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кинов. Кроме того, они стимулируют 
хондроциты и  синтез протеогликанов 
с  нормальной полимерной структурой, 
а его антикатаболическое действие идет 
за  счет ингибиции металлопротеиназ — 
стромелизина, коллагеназы, фосфали‑
пазы А2. Имеет также значение акти‑
вация синтеза гиалуроновой кислоты, 
подавление преждевременной гибе‑
ли  (апоптоза) хондроцитов, нормализа‑
ция структуры субхондральной кости. 
Доказан эффект препаратов хондроити‑
на сульфата в  интенсификации репара‑
ции гиалинового хряща.

Материалы и методы 
исследования 

На базе многопрофильного стациона‑
ра ГКБ им. С. И. Спасокукоцкого с октя‑
бря 2017 по февраль 2018 г. был проведен 
проспективный анализ эффективности 
внутримышечного введения препарата 
Инъектран у  коморбидных пациентов 
в  возрасте 40–70  лет с  ОА коленных 
суставов с  выраженностью боли более 
50 мм по ВАШ.

В исследование были включены 
30  пациентов  (7  мужчин и  23  женщи‑
ны (табл.  2)) в  возрасте от  40  до  70  лет. 
Препарат использовался в  форме рас‑
твора для внутримышечных инъекций 
по следующей схеме: первые три инъек‑
ции по 1 мл с содержанием хондроитина 
сульфата 100 мг, далее по 2 мл с содержа‑
нием хондроитина сульфата 200 мг, пре‑
парат применялся внутримышечно через 
день, 30 инъекций на курс лечения.

Критерии включения:
1. �ОА коленного(ых) сустава(ов) 

2–3 рентгенологической стадии 
по  Kellgren-Lowrence с  коморбидно‑
стью.

2. �Боль при ходьбе 50 мм по ВАШ.
3. �Пациент прекратил прием хондропро‑

текторов более чем за 3 мес от момен‑
та включения в данное исследование.

4. �Пациенту не вводили внутрисуставно 
любые препараты в  течение 6  недель 
до начала данного исследования.
Критерии невключения: онколо‑

гические заболевания любой локали‑
зации, сахарный диабет 1  типа, хро‑
ническая болезнь почек с  выраженной 
почечной недостаточностью  (креати‑
нин ≥ 180 ммоль/л; СКФ < 30 мл/мин), 
заболевания печени с печеночной недо‑
статочностью: гепатит, гемохроматоз, 
болезнь Вильсона, аутоиммунный гепа‑
тит, алкогольная болезнь печени, 
болезни крови, злоупотребление алко‑
голем: в  среднем ≥ 20  г чистого эта‑
нола в  день, психические заболевания, 
планируемая беременность, асепти‑
ческий некроз мыщелков бедренной 
и  большеберцовой кости, операции 
на коленном суставе в анамнезе, другие 
ревматические заболевания.

Исследование включило в  себя два 
визита (в первый день и через два меся‑
ца после лечения), в ходе которых были 
оценены следующие показатели:
1) �показатели функционального состоя‑

ния печени и почек: АСТ, АЛТ, креа‑
тинин, мочевина;

2) �WOMAC;
3) �интенсивность боли по ВАШ;
4) �показатели интенсивности воспале‑

ния (СРБ);
5) �нежелательные явления, серьезные 

нежелательные явления.
Средний возраст пациентов cоставил 

57,7  года, средний индекс массы тела 
29,37. Для оценки эффективности курса 
восстановительного лечения больных 
с  ОА нами был использована балль‑
ная оценка функционального состояния 
суставов по  индексу WOMAC в  абсо‑
лютных величинах, так как известно, что 
индекс является общепринятой анке‑
той, предназначенной для оценки сим‑
птомов ОА  (функциональности) самим 
пациентом.

Результаты и обсуждение 
В ходе исследования установле‑

на хорошая переносимость препарата 
Инъектран. Нежелательных явлений 
отмечено не было, показатели функцио‑
нального состояния печени и  почек — 
в  пределах нормы. Критериями эффек‑
тивности препарата в  лечении ОА 
коленных суставов служили показате‑
ли интенсивности воспаления  (СРБ), 
шкалы WOMAC и  интенсивности боли 
по ВАШ.

Динамическое наблюдение проводи‑
лось в  течение 2  месяцев. Применение 
препарата Инъектран способствовало 
существенному улучшению — снижению 
СРБ, показателей WOMAC и ВАШ.

Индекс WOMAC исследовался в  трех 
категориях: боль, ограничение под‑
вижности и  затруднения в  выполнении 
повседневной деятельности. Болевой 
синдром по индексу WOMAC составлял 
в начале лечения в среднем 239,33 балла 
в сумме по 5 вопросам, ограничение под‑
вижности больные оценили в  среднем 
на  106,66  балла в  сумме по  2  вопросам, 
а  затруднения в  повседневной деятель‑
ности в  869,00  в  сумме по  17  вопросам. 
Средний суммарный WOMAC в  начале 
исследования — 1215 баллов.

Суммарно степень выраженности 
болевого синдрома у всех наблюдавших‑
ся пациентов по  шкале ВАШ в  начале 
исследования оценивалась в  среднем 
в  62  мм, а  уже через 2  месяца после 
начала исследования — в 52 мм (умень‑
шение относительно начального визи‑
та — 16,1%).

Динамика показателей индекса 
WOMAC: через 2  месяца после нача‑
ла исследования: болевой синдром — 
в  среднем 239,33  балла  (положитель‑
ная динамика — 22,8%), ограничение 
подвижности — в  среднем на  90  бал‑
лов в  сумме по  2  вопросам  (положи‑
тельная динамика — 15,7%), затруд‑
нения в  повседневной деятельности 
в 715,76 в сумме по 17 вопросам (поло‑
жительная динамика — 17,7%). Итого: 
средний суммарный WOMAC через 
2 месяца — 990,6 балла (положительная 
динамика — 18,5%).

Динамика СРБ как маркера интен‑
сивности воспаления: 8,62  мг/л в  нача‑
ле лечения, 7,49  мг/л — через 2  месяца 
(положительная динамика — 13,1%).

На фоне проводимого лечения 
Инъектраном отмечалась положитель‑
ная динамика клинического течения 
ОА. У  больных достоверно уменьшил‑
ся болевой синдром как по  ВАШ, так 
и по индексу WOMAC, значительно уве‑
личилась подвижность активных движе‑

Таблица 3
Индекс WOMAC (баллов) и ВАШ (см), С-реактивный белок (мг/л) 
в 1-й день и через 2 месяца

Исходно, среднее 
значение

Через 2 месяца 
после исследования

WOMAC-А. Выраженность боли в коленном суставе, 
баллов в сумме по 5 вопросам

239,33 ± 134,59 184,83 ± 124,13

WOMAC-Б. Ограничение подвижности в суставе, 
баллов в сумме по 2 вопросам

106,66 ± 57,61 90,00 ± 52,91

WOMAC-В. Затруднения в выполнении повседневной 
деятельности, баллов в сумме по 17 вопросам 

869,00 ± 471,19 715,76 ± 444,45

WOMAC. Cумма (А + Б + В) баллов 1215 990

ВАШ (мм) 62 ± 22 52 ± 26

СРБ (мг/л) 8,62 ± 8,21 7,49 ± 6,44

Примечание. СРБ — C-реактивный белок.





30� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  2018, № 7, www.lvrach.ru

Коллоквиум

ний в  суставах, уменьшились затрудне‑
ния в выполнении повседневных функ‑
ций (табл. 3).

Заключение 
В результате исследования достоверно 

выявлена клиническая эффективность 
симптом-модифицирующего препара‑
та Инъектран у  пациентов с  ОА, о  чем 
свидетельствовали уменьшение скован‑
ности, улучшение функции пораженных 
суставов, суммарного индекса WOMAC 
(положительная динамика — 18,5%), 
ВАШ (уменьшение относительно началь‑
ного визита — 16,1%), снижение уровня 
CРБ (положительная динамика — 13,1%), 
а также отсутствие отрицательного влия‑
ния на  функцию печени и  почек. При 
изучении эффективности терапии под‑
тверждены высокий показатель безопас‑
ности применения препарата и  отсут‑
ствие побочных явлений.

Инъектран в  дозе 200  мг в  сутки через 
день в течение 2 мес достоверно уменьша‑
ет болевой синдром. На фоне 2‑месячного 
приема препарата Инъектран у  комор‑
бидных пациентов с  хронической болью 
при ОА коленных суставов улучшает‑
ся двигательная активность и  качество 
жизни в  целом, что позволяет рекомен‑

довать Инъектран как достоверно эффек‑
тивный и безопасный препарат в повсед‑
невной клинической практике для лече‑
ния в дневном стационаре и амбулаторно-
поликлинических условиях. ■
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Остеоартрит (ОА) — заболева‑
ние суставов, характеризую‑
щееся клеточным стрессом 
и деградацией экстрацеллю‑

лярного матрикса, возникающих при 
макро- и  микроповреждениях. Данная 

нозология характеризуется такими 
анатомическими и  физиологическими 
нарушениями, как деградация хряща, 
ремоделирование кости, образование 
остеофитов, воспаление и  потеря нор‑
мальной функции сустава. В современ‑
ной клинической практике остеоартрит 
является одним из  самых частых ком‑
понентов коморбидности. Клинико-
эпидемиологические работы послед‑

них лет четко обозначили медико-
социальное значение проблемы ОА:
1. �Хроническая боль в суставах, посред‑

ством симпатоадреналовых реакций, 
приводит к  увеличению тяжести 
коморбидных заболеваний пациен‑
та  (сердечно-сосудистые заболева‑
ния, сахарный диабет, хроническая 
обструктивная болезнь легких, стар‑
ческая астения).

Эффективность и безопасность 
гликозаминогликан-пептидного комплекса 
в терапии обострений хронической боли 
при остеоартрите коленных суставов 
у коморбидных больных (результаты 
наблюдательной программы ДАРТС)
А. В. Наумов*, 1, доктор медицинских наук, профессор
О. Н. Ткачева*, доктор медицинских наук, профессор
Ю. В. Котовская*, доктор медицинских наук, профессор
Н. О. Ховасова**, кандидат медицинских наук 
* ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова МЗ РФ, Москва 
** ФГБОУ ВО МГМСУ им. А. И. Евдокимова МЗ РФ, Москва

Резюме. В статье представлены результаты наблюдательной комплексной программы, включающей немедикаментозные 
и медикаментозные методы лечения рецидива хронической боли при остеоартрите у коморбидных пациентов. Наиболее 
важными компонентами данной программы является применение гликозаминогликан-пептидного комплекса и физиче‑
ских упражнений. Особый акцент поставлен на пациентов с коморбидными заболеваниями как наиболее распространен‑
ной группе больных, склонных к полипрагмазии и имеющих противопоказания к приему НПВП.
Ключевые слова: остеоартрит, коморбидные заболевания, хроническая боль, хондроитин, гликозаминогликан-пептидный 
комплекс, физические упражнения, НПВП.

1 Контактная информация:  
nanton78@gmail.com

Efficiency and safety of glycosaminoglycan-peptide complex in the therapy 
of chronic pain exacerbations in osteoarthritis of knee-joints in comorbid patients 
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Abstract. The article presents the results of complex observational program which includes drug and non-drug methods of treatment 
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glycosaminoglycan-peptide complex and physical exercises. Special attention is paid to patients with comorbid diseases as the most 
widespread group of patients disposed to polypharmacy and having contraindications for NSAID administration.
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2. �Снижение функциональных воз‑
можностей сустава со временем слу‑
жит причиной иммобилизации боль‑
ных, что требует ежедневной помощи 
родственников, социальной службы, 
амбулаторного звена в  выполнении 
рутинных задач.

3. �Снижение ежедневной физической 
активности  (из-за боли и  наруше‑
ний функций) увеличивает деком‑
пенсацию сердечно-сосудистых 
заболеваний, поскольку не позво‑
ляет проводить реабилитацион‑
ные мероприятия в полном объеме 
и  увеличивает застойные явле‑
ния.

4. �В  популяции ОА является главной 
и  самой частой причиной низкого 
качества жизни в пожилом и старче‑
ском возрасте.
Наличие хронической боли является 

ключевым фактором, увеличивающим 
число сердечно-сосудистых катастроф. 
Данные исследования, опубликован‑
ные в Европейском журнале сердца [1], 
свидетельствуют о  возрастании числа 
больших кардиоваскулярных осложне‑
ний при наличии ОА:
• �риск инфаркта миокарда — 3,09 

(2,69–3,54);
• �риск инсульта — 2,47 (2,22–2,75);
• �риск ХСН — 2,40 (2,06–2,79);
• �риск кардиоваскулярной летально‑

сти — 1,71 (1,49–1,98).
Именно факт увеличения риска 

серьезных осложнений сердечно-
сосудистых заболеваний и  летально‑
сти при наличии у пациента клиниче‑
ски манифестированного ОА застав‑
ляет взглянуть на  данную проблему 
с  точки зрения не столько болезни, 
изменяющей качество жизни, сколько 
проблемы, вносящий существенный 
вклад в увеличение смертности попу‑
ляции.

Воспаление является ключевым 
патогенетическим событием как в ини‑
циации, так и  в  прогрессировании 
коморбидности в  целом и  ОА в  част‑
ности. Доказательством тому могут 
служить данные Роттердамского 
когортного исследования, демонстри‑
рующие увеличение риска прогрессии 
ОА (1,3  (1,02–1,6), 0,03) при высоком 
уровне С-реактивного белка (как мар‑
кере интенсивности системного воспа‑
ления) и  рецидива хронической боли 
при ОА (1,8 (1,3–2,4), 0,0003) [2].

Медиаторы, запускающие и  под‑
держивающие воспаление в  суставе, 
активно вырабатываются в  следую‑
щих случаях, требующих обязатель‑
ной медикаментозной коррекции:

1) �избыточная масса тела  (клетки 
жировой ткани продуцируют много 
провоспалительных и  деструктив‑
ных медиаторов);

2) �нефизиологичная нагрузка на  сустав 
(высокий индекс массы тела, нару‑
шение осей конечностей  (дефор‑
мация ног, халюс вальгус и  т. п.), 
подъем тяжестей, падения, что тре‑
бует протекции и  разгрузки сустава 
ортезами);

3) �гиперхолестеринемия, гипергли‑
кемия, артериальная гипертензия, 
гиперурикемия, гипоксия — состоя‑
ния, включающие синтез всех воз‑
можных медиаторов воспаления 
и  приводящие к  деструкции хряща 
и  кости. Вследствие этого лечение 
боли при ОА возможно лишь в  слу‑
чае целевых значений указанных 
параметров.
Несомненно, что с  повсеместным 

внедрением возможности эндопротези‑
рования суставов проблема ОА полу‑
чила революционное решение в  случа‑
ях неуспешности консервативного лече‑
ния. Однако возрастающая потребность 
в  эндопротезировании, явно несоот‑
ветствующая реальным возможностям 
системы отечественного здравоохра‑
нения, вносит определенный скепти‑
цизм в решение проблемы терапии ОА 
в будущем.

Поэтому в  настоящий момент осо‑
бое внимание клиницистов привлека‑
ют рекомендации по консервативному 
лечению ОА.

С этой точки зрения представляет‑
ся концептуально правильным пред‑
ложенный в  Клинических рекоменда‑
циях РНМОТ  [3] порядок врачебных 
интервенций при ведении больных 
с ОА и коморбидностью:
1. �В  случае отсутствия опыта лечения 

ОА следует провести консилиум 
с опытным врачом.

2. �Провести общий медицинский 
осмотр и формирование развернутой 
диагностической концепции.

3. �Поскольку полноценного обез
боливания больного и  ремиссии 
ОА невозможно достичь при гипер‑
холестеринемии, гипергликемии, 
гиперурикемии, высоком артери‑
альном давлении  (АД) и  декомпен‑
сированной ХСН, требуется полно‑
ценный, рекомендованный меди‑
каментозный контроль данных 
состояний.

4. �Определить нейропатический ком‑
понент боли  (паттерны в  описании 
болевых ощущений больным: холод, 
электричество, огонь, парестезии, 

колющие боли, иррадиирующие 
боли).

5. �Назначить интервенции, направлен‑
ные на  снижение веса. Артрит при 
ожирении требует всех возможных 
методов лечения, включая хирурги‑
ческий, поскольку цитокины ади‑
поцитов поддерживают воспаление 
в суставе.

6. �Определить стратегию лечения 
осложнений сахарного диабета.

7. �Обсудить со  специалистом допусти‑
мый уровень интенсивности лечеб‑
ной физкультуры.

8. �Лечебная физкультура, содержащая 
упражнения на  растяжение мышц, 
тренировку баланса и  функцио‑
нальных возможностей суставов, 
является обязательным компонен‑
том терапии любой обезболиваю‑
щей стратегии.

9. �У  больных моложе 65  лет всегда 
нужно обдумать необходимость 
замест и тел ьной гормона л ь‑
ной терапии, поскольку дефицит 
половых стероидов является важ‑
ным патогенетическим аспектом 
инициации воспаления. Решение 
о  заместительной гормональной 
терапии  (перименопауза у  женщин 
и андрогенный дефицит у мужчин) 
применяется в  консилиуме специ‑
алистов.

10. �Определить стартовую терапию 
боли.

11. �Не рекомендуется длительное назна‑
чение нестероидных противовос‑
палительных препаратов  (НПВП), 
парацетамола и  других анальгети‑
ческих средств. Обезболивания сле‑
дует достигать реабилитационными 
методами.

12. �Определить наличие относи‑
тельных (высокий сердечно-
сосудистый риск) и  абсолютных 
противопоказаний  (прием ораль‑
ных антикоагулянтов, комбини‑
рованная антиагрегантная тера‑
пия, перенесенные оперативные 
пособия на  сосудах сердца, голо‑
вы и  шеи) для назначения НПВП. 
Проводить мониторинг АД в сроки 
приема НПВП.

13. �В  случае отсутствия навыка вну‑
трисуставных инъекций следу‑
ет прибегать к  помощи ортопе‑
да, ревматолога или врача общей 
практики, имеющего опыт и  сер‑
тификат для выполнения таких 
процедур.

14. �Острый артрит, синовит, а  также 
период дифференциально-диагно
стического поиска требуют страте‑
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гии разгрузки сустава (ортезы и спе‑
циальные повязки).

15. �При сахарном диабете стратегия 
разгрузки сустава с болью является 
приоритетной задачей.

В отечественной клинической прак‑
тике следующая панель аргументов 
определяет особое место медленнодей‑
ствующих препаратов в терапии ОА.

Во‑первых, это отсутствие доста‑
точной двигательной реабилитации 
больных, объясняемое крайне низ‑
кой приверженностью отечествен‑
ных пациентов к  данной рекоменда‑
ции. Во‑вторых, трудности с  назна‑
чением центральных анальгетиков. 
В‑третьих, недостаточная доступ‑
ность эндопротезирования. И, нако‑
нец, мнение ведущих лидеров и  глав‑
ных специалистов РФ, оценивающих 
данную терапию достаточно эффек‑
тивной интервенцией в  терапии боли 
при ОА.

Существенным событием, ознаме‑
новавшим надежный уровень дока‑
зательности хондроитина, было 
появление в  2015  г. систематического 
Кохрановского обзора  [4]. Эксперты 
заключили, что хондроитин суль‑
фат (ХС) превосходил плацебо по вли‑
янию на боль в суставах при ОА.

Однако остается открытым вопрос 
в  скорости наступления обезболи‑
вающего эффекта. Не секрет, что 
пероральные формы ХС подвергают‑
ся существенной деградации кишеч‑
ной микробиотой  [5]. На  основании 
перорального применения шести раз‑
личных субстанций ХС показано, что 
до  76% изначальной дозы ХС обна‑
руживается в  виде деградированных 
осколков хондроитина в  фекалиях 
пациентов в  течение 72  ч. Этот факт 
отчасти объясняет использование 
больших доз ХС в  таблетированных 
формах и медленное наступление кли‑
нического эффекта.

Следовательно, можно предполо‑
жить, что парентеральное введение 
ХС может повлиять на скорость насту‑
пления анальгетического эффекта 
и на размер клинического эффекта.

В отечественной практи‑
ке особый интерес представляет 
гликозаминогликан-пептидный ком‑
плекс (ГПК) — Румалон, содержа‑
щий хондроитин-4‑сульфат (64,5%), 
хондроитин-6‑сульфат (16,5%), хондро‑
итин (9,5%), дерматан-сульфат (3,4%), 
гиалуроновую кислоту  (2,1%), кератан-
сульфат (4,0%) и пептиды.

Механизм действия ГПК (Румалон) 
обусловлен наличием высокой кон‑

центрации ХС, оказывающего тор‑
мозящее действие на синтез провос‑
палительных медиаторов в  тканях 
сустава, путем снижения актива‑
ции рецептора к  ИЛ-1  и  нарушения 
транслокации ядерного фактора 
транскрипции kВ  [6]. Дерматан- 
и  кератан-сульфат, в  совокупности 
с  гиалуроновой кислотой, обеспе‑
чивают метаболическ ую актив‑
ность клеточных структур суста‑
ва и  структурирование матрикса 
хряща. К тому же гиалуроновая кис‑
лота, посредством взаимодействия 
с  рецепторами CD-44, увеличивает 
синтез собственных нитей гиалуро‑
ната, служащих структурной едини‑
цей протеогликанов хряща.

Румалон хорошо известен врачам 
на протяжении последних десятиле‑
тий, поскольку был первым препара‑
том, относящимся к группе хондро‑
протекторов, на территории Европы, 
а  впоследствии СССР и стран СНГ. 
Имеется ряд к линических иссле‑
дований, выполненных с  у четом 
требований «доказательной меди‑
цины»  (РКИ), показавших хоро‑
ший размер клинического эффек‑
та ГПК  [7]. Определенный интерес 
представляет недавно опубликован‑
ное исследование ПРИМУЛА  [8], 
данные которого подтверждают хоро‑
шее лечебное действие и благоприят‑
ную переносимость ГПК  (Румалон). 
В  ходе исследования были проде‑
монстрированы быстрый анальге‑
тический и  противовоспалитель‑
ный эффект этого препарата, его 
позитивное влияние на  все клини‑
ческие проявления ОА. Применение 
инъекционной формы ГПК имеет 
свои преимущества: пациенты субъ‑
ективно рассматривают такое лече‑
ние как «более активное», лечащему 
врачу проще отслеживать соблюде‑
ние назначений и оценивать резуль‑
таты терапии, чем при использова‑
нии пероральных средств. Авторы 
рекомендуют ГПК при тяжелом, 
прогрессирующем течении ОА, в том 
числе в тех случаях, когда предыду‑
щая комплексная терапия не дала 
позитивного результата.

Однако результаты исследования 
ПРИМУЛА не дают ответа на  вопрос, 
насколько парентеральная форма 
ГПК способна безопасно купировать 
болевой синдром в  коленных суставах 
у коморбидных пациентов, и  насколь‑
ко проведенный инъекционный курс 
терапии позволяет пролонгировать 
безболевые периоды у  данной катего‑

рии больных, что и  послужило целью 
нашего наблюдения.

Для оценки эффективности и безо‑
пасности применения ГПК (Румалон) 
у  коморбидных больных с  обостре‑
нием хронической боли при ОА 
коленных суставов была сплани‑
рована открытая, наблюдательная 
программа ДАРТС  (эффективность 
и  безопасность гликозаминогликан-
пептиДного комплекса в  терапии 
остеоАРТрита коленных Суставов 
у коморбидных больных). Кроме того, 
программа ДАРТС включала: кон‑
тролируемую в  рамках программы 
физическую активность  (контроль 
и  выполнение с  инструкторами ЛФК 
в  сроки инъекционного курса ГПК 
с  последующим контролем ежеднев‑
ного выполнения специально разра‑
ботанного комплекса ЛФК и  доста‑
точного уровня ходьбы); контроль 
и  компенсация компонентов комор‑
бидности больных.

Целью данной программы было 
оценить эффективность, сроки 
наступления эффективного обезбо‑
ливания и  безопасность примене‑
ния гликозаминогликан-пептидного 
комплекса (Румалон) у  коморбидных 
пациентов с ОА коленных суставов.

Материалы и методы 
исследования 

Был проведен скрининг 82  пациен‑
тов с  хронической болью в  коленных 
суставах и  коморбидными состояния‑
ми. Отобрано 50  пациентов, отвечаю‑
щих критериям включения и  исклю‑
чения.
Критерии включения:
1. �ОА коленного(ых) сустава(ов) или 

генерализованный ОА 2–3  рентге‑
нологической стадии по  Kellgren-
Lowrence с коморбидностью.

2. �Пациент прекратил прием хондро‑
протекторов более чем за  4  месяца 
от  момента включения в  данное 
исследование.

3. �Пациенту не вводили внутрису‑
ставно любые препараты в  течение 
6  месяцев до  начала данного иссле‑
дования.

4. �Пациент согласен следовать требо‑
ваниям протокола в  течение всего 
периода исследования.

5. �Пациент будет доступен для кон‑
сультаций и  наблюдения в  течение 
всего периода исследования, начи‑
ная от  момента включения в  иссле‑
дование.

6. �Готовность отказаться от  приема 
НПВП на весь период исследования.
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7. �Пациент подписал форму информи‑
рованного согласия.

Критерии исключения:
1. �Онкологические заболевания любой 

локализации.
2. �Сахарный диабет 1 типа.
3. �Хроническая болезнь почек с  выра‑

женной почечной недостаточностью 
(креатинин ≥ 180  ммоль/л; СКФ 
< 30 мл/мин).

4. �Заболевания печени с печеночной недо‑
статочностью: гепатит, гемохроматоз, 
болезнь Вильсона, аутоиммунный 
гепатит, алкогольная болезнь печени.

5. �Болезни крови.
6. �Злоупотребление алкоголем: в  сред‑

нем ≥ 20 г чистого этанола в день.
7. �Психические заболевания.
8. �Вторичный артроз: инфекционный, 

подагра, травма.
9. �Асептический некроз мыщелков 

бедренной и большеберцовой кости.
10. �Операции на  коленном суставе 

в анамнезе.
Для изучения эффективности и  без‑

опасности применения препарата 
Румалон в терапии ОА коленных суставов 
у  пациентов с  коморбидностью были 

определены первичные и  вторичные 
точки оценки:

Первичные точки:
• �динамика боли по ВАШ;
• �динамика индекса WOMAC.

Вторичные точки:
• �скорость наступления эффекта;
• �динамика индекса EuroQol-5D;
• �изменения качества жизни;
• �метаболические эффекты на  основ‑

ные биохимические параметры сыво‑
ротки крови;

• �динамика неспецифических провос‑
палительных маркеров: С-реактив
ного белка, СОЭ;

• �частота нежелательных явлений.
Включенным в  программу паци‑

ентам был назначен ГПК  (Румалон) 
внутримышечно в  дозе: 0,3  мл в  1‑й 
день, 0,5  мл во  2‑й день и  с  4‑го 
по  50‑й день  (через день) по  1  мл, 
суммарно — 25  инъекций препара‑
та.

После окончания активной терапии 
контрольные визиты осуществлялись 
в 90‑й и 180‑й дни.

Клиническая характеристика боль‑
ных представлена в табл. 1.

Все пациенты имели коморбидные 
заболевания, в среднем у одного паци‑
ента с  ОА наблюдалось 2,7 ± 1,2  забо‑
левания, индекс коморбидности 
по Чарлстону составил 1,65 ± 0,92.

Характеристика болевого синдрома 
представлена в табл. 2.

Методами оценки эффективности 
явились: ВАШ в 100‑мм шкале (оценка 
проводилась в  начале исследования, 
на  50‑й, 90‑й и  180‑й дни); валидизи‑
рованная шкала оценки тяжести ОА — 
WOMAC  (оценка на  старте исследова‑
ния, на 50‑й, 90‑й и 180‑й дни).

Оценка качества жизни проводилась 
по  валидизированной русской версии 
общего опросника EuroQol-5D, в нача‑
ле и на 50‑й, 90‑й и 180‑й дни исследо‑
вания.

Выраженность воспалительных 
изменений определялась по  уровню 
С-реактивного белка (на  старте, 50‑й 
и  90‑й дни) и  СОЭ (на  старте и  50‑й 
день).

Для анализа безопасности терапии 
были исследованы показатели общего 
анализа крови, глюкоза крови нато‑
щак, АСТ, АЛТ, креатинин, СКФ. 
Регистрировалась частота нежелатель‑
ных явлений любого типа.

База данных создана в  програм‑
ме Microsoft Exсel 2011  для MacOS. 
Вычислялись средние значения и стан‑
дартные отклонения. Достоверность 
различий оценивалась по  критерию 
Стьюдента  (двухпарный с  неравным 
отклонением). Анализ данных прово‑
дили в программах Microsoft Exсel.

Полученные результаты 
Динамика интенсивности боле‑

вого синдрома в  коленных суставах, 
оцененная по  ВАШ, представлена 
на рис. 1.

В ходе наблюдения установлено, что 
среди включенных в программу паци‑
ентов «ответчики» на  проводимую 
терапию составили 43 (86%).

Три пациента интенсивность боле‑
вого синдрома к 50‑му дню (окончание 
активного лечения) оценили так  же, 
как и  на  старте терапии, а  4  пациен‑
та отметили недостоверное усиление 
болевого синдрома. Однако к  90‑му 
дню наблюдения у  всех этих пациен‑
тов интенсивность болевого синдро‑
ма уменьшилась. Такая тенденция 
сохранялась и  к  окончанию иссле‑
дования  (180‑й день). Это, вероятно, 
свидетельствует о  возможности более 
позднего наступления эффекта пре‑
парата у некоторых пациентов, а также 
сохранения эффекта последействия 

Таблица 1
Клиническая характеристика больных в исследовании

Показатели n = 50

Возраст, годы 58,42 ± 8,4

Пол Мужчины 13 (26%)

Женщины 37 (74%)

Индекс массы тела, кг/м2 29,8 ± 5,3

Артериальная гипертензия 31 (62%)

Ишемическая болезнь сердца, аритмическая форма 
(фибрилляция предсердий, постоянная форма)

3

Сахарный диабет 2 типа 4

Ожирение всего, из них: 
            1-я ст. 
            2-я ст. 
            3-я ст.

25 (50%) 
13 (52%) 
9 (36%%) 
3 (12%)

Цереброваскулярные заболевания 3 

Патология щитовидной железы (состояние эутиреоза) 15 (30%)

Доброкачественная гиперплазия предстательной железы 7

Миома матки 4

Хроническая обструктивная болезнь легких/хроническая венозная 
недостаточность/желчекаменная болезнь/мочекаменная болезнь

4/3/4/1

Таблица 2
Характеристика болевого синдрома и тяжести ОА

Показатели n =  50 

Длительность ОА, годы 8,1 ± 5,2

2-я рентгенологическая стадия ОА 36 (72%)

3-я рентгенологическая стадия ОА 14 (28%)

Длительность последнего рецидива боли в суставах, дни 8,9 ± 4,3

Интенсивность боли в суставах (ВАШ, балл) 63,6 ± 17,5
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в  течение 6  месяцев с  момента начала 
применения ГПК. Причины отсрочен‑
ной эффективности предстоит узнать 
в  будущих спланированных исследо‑
ваниях.

Схожие данные установлены и  при 
анализе интенсивности боли по  опро‑
снику WOMAC.

Следует констатировать, что к концу 
инъекционного курса терапии обо‑
стрения хронической боли при гонар‑
трите удалось снизить  (рассчитаны 
из  оценок боли по  WOMAC, процент 
указан к  первоначальному значению 
интенсивности боли на старте) интен‑
сивность болевого синдрома на  43,2%, 
к 90‑му дню — на 61,1% (с точки 50‑го 
дня эффект последействия), к 180‑му — 
на 66,9%.

Изменения функциональной недоста‑
точности, оцененной по шкале WOMAC, 
представлены на рис. 2.

К концу инъекционного курса 
терапии ОА установлено расшире‑
ние физической активности в  целом 
и  функциональных возможностей 
коленных суставов. Так, степень функ‑
циональной недостаточности  (оценка 
по  WOMAC) уменьшилась на  42,3% 
к  50‑му дню наблюдения, на  59,4% 
и 65,7% к 90‑му и 180‑му дню соответ‑
ственно.

Наиболее существенным вопро‑
сом эффективности ГПК является 
скорость наступления обезболиваю‑
щего эффекта. Не секрет, что имен‑
но временные рамки обезболивания 
играют ведущую роль в  привержен‑
ности пациента к  терапии и  оцен‑
ке целесообразности использования 
препарата в  дальнейшем, с  точки 
зрения врача.

В среднем наступление эффектив‑
ного обезболивания констатировано 
к  25,5 ± 11  дню. 11  пациентов  (22%) 
этого эффекта достигли в  первые 
10 дней терапии.

Стоит подчеркнуть, что в  клини‑
ческой практике первичного звена 
здравоохранения целесообразность 
использования препаратов для лечения 
боли оценивается с точки зрения сопо‑
ставимости с  НПВП, в  т. ч. большое 
значение имеют сроки наступления 
клинического эффекта. Традиционно 
принято считать, что терапия в сроках 
10–20 дней должна оказать существен‑
ный клинический эффект и  способ‑
ствовать удлинению сроков ремис‑
сии (безболевые периоды). Как и было 
показано, терапия ГПК сопоставима 
по  срокам наступления отчетливого 
обезболивания с НПВП.

Таким образом, инъекционная тера‑
пия ГПК обострений хронической боли 
при ОА коленных суставов у коморбид‑
ных больных оказывает достоверный 
анальгетический эффект, по  срокам 
сопоставимый с наступлением обезбо‑

ливания при приеме НПВП, с отчетли‑
вым эффектом последействия на  сро‑
ках до 6 месяцев.

Оценка качества жизни по  вали‑
дизированной русской версии обще‑
го опросника EuroQol-5D демонстри‑

Рис. 1. Интенсивность болевого синдрома в контрольные точки исследования

*р < 0,05 по сравнению с стартом

	 Старт	 50-й день	 90-й день	 180-й день

ВАШ	 WOMAC

Рис. 2. Изменение функциональной недостаточности по WOMAC

*р < 0,05 по сравнению с стартом
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Рис. 3. Динамика качества жизни

*р < 0,05 по сравнению с стартом
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рует постоянное улучшение данного 
параметра во всех контрольных точках 
исследования (рис. 3).

Эффективное обезболивание и  рас‑
ширение функциональных возмож‑
ностей суставов является ключевой 
стратегией терапии ОА. Однако эти 
два параметра являются и  ключевыми 
аспектами качества жизни пациента. 
Повышение качества жизни пациентов 
является новой задачей современного 
здравоохранения.

В результате проведенного лечения 
у коморбидных больных с ОА мы уста‑
новили увеличение балла по опросни‑
ку EuroQol-5D на  30% к  концу инъ‑
екционного курса терапии. Причем 
за  последующий месяц качество 
жизни улучшилось еще на  10%, что 
можно объяснить расширением физи‑
ческой активности и функциональных 
возможностей суставов. И в последую‑
щие сроки наблюдения не отмечено 
отрицательной динамики по  данному 
показателю.

Интенсивность системного воспа‑
ления, обусловленная комплексным 
влиянием компонентов коморбидно‑
сти, в  т. ч. лежит в  основе возникно‑
вения обострений хронической боли. 
С  другой стороны, обострение хро‑

нической боли является симптома‑
тическим проявлением усиления вос‑
палительных и  деструктивных пато‑
генетических изменений в  тканях 
сустава, которые также вносят вклад 
в  усиление системного воспалитель‑
ного ответа.

Поэтому для обоснования патоге‑
нетического действия лекарствен‑
ных средств для лечения обострений 
хронической боли при ОА коленных 
суставов у  коморбидных больных сле‑
дует оценивать и  динамику маркеров 
системного воспаления.

В рамках программы ДАРТС дина‑
мика интенсивности системного 
воспаления оценивалась по  уровню 
С-реактивного белка и СОЭ (рис. 4).

Концентрация С-реактивного 
белка к  50‑му дню снизилась на  54% 
по  сравнению со  стартовым значе‑
нием, затем к  90‑му дню возросла 
на 14,2%. СОЭ к 50‑му дню снизилась 
на 43%.

Данные результаты демонстриру‑
ют снижение интенсивности систем‑
ного воспаления в  период актив‑
ной терапии ГПК. Однако прирост 
С-реактивного белка в  последующие 
40  дней наблюдения, возможно, обо‑
сновывает длительное применение 

пероральных базисных средств для 
лечения ОА и предупреждения после‑
дующих обострений хронической 
боли.

Таким образом, программный ана‑
лиз полученных данных, отражающих 
интенсивность болевого синдрома, 
функциональную недостаточность 
суставов, активность неспецифиче‑
ских провоспалительных маркеров, 
показал, что парентеральное при‑
менение ГПК  (Румалон) является 
эффективным у  коморбидных паци‑
ентов.

В программе оценивалась безопас‑
ность применения ГПК у  коморбид‑
ных больных.

Ни у  одного больного за  период 
наблюдения не возникло сердечно-
сосудистых катастроф, пациентам 
с  артериальной гипертензией не тре‑
бовалось дополнительной титрации 
доз гипотензивных препаратов, 
а у больных с сахарным диабетом 2 типа 
на протяжении всего времени наблю‑
дения не возникала потребность 
в интенсификации сахароснижающей 
терапии.

Таким образом, инъекционный курс 
терапии ГПК не приводил к  дестаби‑
лизации компонентов коморбидности, 
а  достаточный контроль уровня боли 
способствовал стабильному течению 
соматических заболеваний.

За время наблюдения нежелательных 
явлений зарегистрировано не было. 
Четыре пациента  (8%) отметили дис‑
комфорт в  месте инъекций, однако 
ни  в  одном случае это не послужило 
поводом к отмене инъекций.

За весь срок наблюдения основные 
гематологические и  биохимические 
показатели не претерпели существен‑
ных изменений (табл. 3).

Это подтверждает отсутствие мета‑
болических эффектов ГПК у  комор‑
бидных больных, что позволяет его 
использовать у  данной категории 
пациентов.

Отдельно были проанализиро‑
ваны изменения уровня гликемии 
у  4  пациентов с  сахарным диабетом 
2  типа. На  старте исследования глю‑
коза крови натощак составила 7,9 ± 
3,15 ммоль/л, к 50‑му дню наблюдения 
5,57 ± 0,97 ммоль/л.

Таким образом, парентеральное 
введение ГПК  (Румалон) безопас‑
но, хорошо переносится больны‑
ми, не вызывает изменений основ‑
ных гематологических показателей, 
почечных и  печеночных функций, 
не влияет на углеводный обмен.

Рис. 4. Динамика С-реактивного белка

С-реактивный белок	 СОЭ

	 Старт	 50-й день	 90-й день

20

15
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Таблица 3
Динамика основных гематологических и биохимических показателей

Показатель n = 50

Старт 50-й день

Эритроциты, × 1012/л 4,27 ± 0,59 4,41 ± 0,55

Гемоглобин, г/л 136 ± 12,1 137,6 ± 13,5

Лейкоциты, × 109/л 7,2 ± 2,1 6,8 ± 1,3

Тромбоциты, × 109/л 227,8 ± 59,5 211,5 ± 58,4

АСТ, ЕД/л 24,9 ± 8,3 26,8 ± 8,7

АЛТ, ЕД/л 25,2 ± 17,2 26,1 ± 9,2

Креатинин, мкмоль/л 73,2 ± 19,5 78,9 ± 14,8

СКФ, мл/мин/1,73 м2 85,1 ± 16,3 83 ± 17,1

Глюкоза крови, ммоль/л 5,5 ± 1,4 5,25 ± 0,8
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Выводы 
1. �Применение ГПК при обострении 

хронической боли у  коморбидных 
больных позволяет нивелировать 
интенсивность боли на  43% к  концу 
инъекционного курса терапии, 
в  последующем наблюдении уста‑
новлено дополнительное снижение 
боли к 90‑му и 180‑му дню — на 61,1% 
и 66,9% соответственно.

2. �Установлено снижение сте‑
пени функциональной недостаточ‑
ности (WOMAC) на  42,3% к  концу 
инъекционного курса и  на  59,4% 
и  65,7% к  90‑му и  180‑му дню соот‑
ветственно.

3. �Оптимальный уровень обезболива‑
ния, удовлетворяющий больного, 
в среднем был достигнут к 25‑му дню 
инъекционного курса.

4. �Установлено увеличение балла 
по  опроснику EuroQol-5D на  30% 
к  концу активного лечения, отра‑
жающее улучшение качества жизни, 
с  последующим увеличением в  сро‑
ках наблюдательной программы.

5. �Отмечено снижение неспецифиче‑
ских маркеров системного воспа‑
ления, С-реактивного белка и  СОЭ 
на 54% и 43% соответственно.

6. �В  ходе наблюдательной про‑
граммы не установлено развития 
серьезных нежелательных явлений 
на  фоне терапии ГПК, не выявле‑
но негативной динамики биохими‑
ческих маркеров, отражающих мета‑
болические процессы при коморбид‑
ности. ■
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Отличительной чертой фарма‑
копунктуры, т. е. введения 
медикаментов в область точек 
рефлексотерапии, является 

симбиоз рефлекторного и  лекарствен‑
ного влияний  [1]. В  случае подобного 
использования гомеопатических средств 
подразумевается специфичность их дей‑
ствия, соответствующая принципу «ключ 
к замку» [4]. Вопрос же о сходной актив‑
ности классических препаратов раскрыт 
явно недостаточно: так, к началу настоя‑
щего исследования в единичных работах 
сообщалось о  фармакопунктуре этими 
агентами и в том числе хондропротекто‑
ром Алфлутоп  [5]. На  дальнейшее рас‑
крытие проблемы и были нацелены наши 
изыскания, с использованием в качестве 
«модели» дорсопатии на  пояснично-
крестцовом уровне.

Первый этап работы [7] детализиро‑
вал преимущества фармакопунктуры 

указанным средством. Важным в этой 
связи являлся факт кратковременного 
применения препарата, когда в первую 
очередь проявляется его анальгетиче‑
ское влияние.

Контингент, методы 
исследования и лечения 

Под наблюдением находилось 
90 пациентов (38 женщин и 52 мужчи‑
ны) до 55 лет с обострением пояснично-
крестцовой дорсопатии, подтвержден‑
ной рентгенологически. Клинический 
анализ дополняли оценкой уровня 
боли, используя визуально-аналоговую 
шкалу  (ВАШ). В  ходе психологиче‑
ского тестирования применяли метод 
«многостороннего исследования лич‑
ности» (МИЛ). Температуру заинтере‑
сованных зон определяли с  помощью 
прибора «AGA-782». Пульсовое крове‑
наполнение голеней и стоп оценивали 
посредством реовазографии  (аппарат 
«Биосет-6001»).

Обследуемые были разделены на  три 
группы  (каждая по  30  лиц), лечение 

в  которых включало медикаментозное 
пособие, массаж и  гимнастику. Помимо 
этого, в двух группах препарат Алфлутоп 
вводили внутримышечно: в  1‑й группе 
стандартно, а во 2‑й — по сложной схеме, 
на фоне иглотерапии местных и отдален‑
ных точек. В 3‑й группе Алфлутоп инъе‑
цировали в область указанных точек, т. е. 
путем фармакопунктуры. Таким образом, 
две последние группы объединяло при‑
менение традиционных методов воздей‑
ствия. При этом, независимо от  техники 
введения, использовали по  одной ампу‑
ле  (1  мл) препарата, а  сам цикл насчи‑
тывал 10  процедур, выполняемых через 
день.

В ходе анализа эффективности лече‑
ния выделяли «значительное улучше‑
ние» — обратную динамику субъек‑
тивных и  объективных характеристик; 
«улучшение» — положительные сдвиги 
в  основном субъективных показателей; 
«отсутствие эффекта» и  «ухудшение». 
Исследования проводили в  динамике, 
с  компьютерно-статистической обра‑
боткой данных.

Фармакопунктура 
в терапии пациентов с дорсопатией 
Л. Г. Агасаров, доктор медицинских наук, профессор
Профессиональная ассоциация рефлексотерапевтов, Москва

Резюме. В подавляющем большинстве исследований, посвященных фармакопунктуре (инъекции медикаментов в область 
точек рефлексотерапии), указывается на  приоритетное использование гомеопатических средств. В  настоящей работе 
данную технологию выполняли с  использованием «модели» пояснично-крестцовой дорсопатии. Факты, установленные 
на  первом этапе, укладываются в  рамки представлений о  сложении рефлекторного и  медикаментозного звеньев, с  реа‑
лизацией качественно новых эффектов — в нашем случае сосудистого. На втором этапе выявлено повышение эффектив‑
ности фармакопунктуры за счет сочетания ее с аппаратным способом — низкоинтенсивной частотно-волновой терапией. 
Подтверждением этого служит улучшение показателей физического и  психического состояния пациентов, достоверно 
превосходящих характеристики сравниваемых групп.
Ключевые слова: дорсопатии, фармакопунктура, адаптивная биорезонансная терапия.
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Pharmacopuncture in the treatment of patients with dorsopathy
L. G. Agasarov

Abstract. In the vast majority of studies devoted to pharmacopuncture (drug injections in the field of reflexology) the priority use of 
homeopathic remedies is indicated. In this paper, this technology was performed using lumbosacral dorsopathy «model». The facts, 
obtained at the first stage, fit into the reflex and drug compound framework ideas about the achievement of qualitatively new effects — in 
our case, vascular ones. At the second stage, the effectiveness advance of the pharmacopuncture was noted due to its combination with 
the hardware method — low-intensity frequency-wave therapy. This is confirmed by an improvement in the indices of the physical and 
mental state of patients, which significantly excels the characteristics of the compared groups.
Keywords: dorsopathies, pharmacopuncture, adaptive bioresonance therapy.
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Результаты собственных 
наблюдений и их обсуждение 

Длительность вертеброгенного процесса 
колебалась от года до 10 лет, с продолжи‑
тельностью последнего рецидива свыше 
двух месяцев. Рефлекторные и  корешко‑
вые синдромы дорсопатии, при доминиро‑
вании сосудистого компонента, составили 
47%  и  43%  наблюдения. Наряду с  невро‑
логическими знаками у 83% больных про‑
слеживались изменения в  психической 
сфере, нашедшие отражение в  усреднен‑
ном профиле МИЛ — достоверном пике 
по I шкале и менее выраженном подъеме 
по VI–VIII позициям.

В ходе термографии отмечено снижение 
температуры в  области конечностей, осо‑
бенно «пораженной». При этом возрас‑
тание интенсивности гипотермии в  дис‑
тальном направлении  (до  ∆t 1,4 ± 0,04  °C) 
свидетельствовало в  пользу спастического 
характера сосудистых реакций. Эти изме‑
нения согласовывались с  данными рео‑
графии — асимметрии кровенаполнения 
голеней и  стоп, с  признаками спастико-
атонического состояния артерий. Так, при 
рефлекторных синдромах реографический 
индекс (РИ) голеней на стороне «пораже‑
ния» снижался до 0,04 ± 0,006 Ом (р < 0,05 
по отношению к «норме»).

Полученные результаты позволи‑
ли перейти к  решению лечебных задач. 
По  завершении терапии положитель‑
ные, в  целом сопоставимые, результаты 
2‑й и 3‑й групп достоверно превосходили 
показатели 1‑й группы. В частности, если 
в этой группе улучшение суммарно отме‑
чалось у 50% больных, то в группах тради‑
ционной терапии положительные сдвиги 
выявлялись в 70% наблюдений (табл. 1).

При этом наступление устойчивого 
эффекта в 1‑й группе наблюдалось после 
5,9  внутримышечной инъекции препа‑
рата в  случае рефлекторных синдромов 
и 7,5 — радикулопатий. Однако, несмо‑
тря на  регресс основной и  в  том числе 
болевой симптоматики, выражен‑
ность нейрососудистых реакций здесь 
сохранялась.

Наступление должного эффекта в груп‑
пах традиционного воздействия отмеча‑
лось в среднем после 4,5 инъекций у паци‑
ентов с рефлекторными и 6,1 — с кореш‑
ковыми синдромами (отметим, что 
регресс интенсивности боли был досто‑
верно отчетливее в 3‑й группе, снижаясь 
с 6,1 ± 0,6 до 1,3 ± 0,5 балла). Кроме того, 
в  этих группах редуцировали и  сосуди‑
стые реакции; объяснение этого эффек‑
та, нехарактерного для самого Алфлутопа, 
может лежать в плоскости рефлекторных 
влияний, свойственных как иглоукалыва‑
нию, так и фармакопунктуре.

Соответственно, благоприятные сдви‑
ги в психическом статусе чаще наблюда‑
лись во 2‑й и в 3‑й группах, где на улуч‑
шение указывали 65% больных — против 
32% наблюдений в  1‑й группе. Анализ 
теста МИЛ больных групп традиционно‑
го лечения отразил достоверное падение 
пика по 1‑й шкале и более благоприятное 
расположение правых позиций графика.

Изменения электрофизиологических 
характеристик также соответствовали 
динамике клинических проявлений. 
Если в  1‑й группе нерезкое  (р > 0,05) 
улучшение термографических показа‑
телей было отмечено в  63% наблюде‑
ний, то  в  случае традиционной терапии 
сдвиги данных показателей наблюдались 
чаще, в 86–90% наблюдений, и в преде‑
лах достоверности.

Сохранение жалоб сосудистого харак‑
тера у большинства пациентов 1‑й группы 
сочеталось с  незначительными измене‑
ниями показателей реограмм, тогда как 
в  группах традиционной терапии про‑
слеживалось улучшение данных харак‑
теристик. Подтверждением этого служит 
достоверное повышение РИ голеней, 
в среднем на 22%, причем более выражен‑
ное в случае фармакопунктуры.

Таким образом, по  завершении лече‑
ния установлено преимущество тради‑
ционных схем над внутримышечным 
введением препарата. В  ходе анализа, 
выполненного через полгода, рецидивы 
дорсопатии в 1‑й группе были отмечены 
в  32% наблюдений, а  в  других группах 
достоверно реже, в 21–20% (табл. 2).

Однако в  самих этих группах просле‑
живались различия в динамике ключевых 
показателей. В частности, нарастание спа‑
стических реакций у пациентов 2‑й группы 

отмечалось на фоне относительно стабиль‑
ного психического состояния. Напротив, 
в  3‑й группе, при сохранении положи‑
тельного сосудистого эффекта, нараста‑
ли жалобы астенического круга. Одним 
из  объяснений этого может быть психо‑
тропное влияние, свойственное в большей 
степени классической иглотерапии [2].

В целом установленные факты укла‑
дываются в  рамки общих представле‑
ний о  потенцировании рефлекторного 
и  медикаментозного звеньев фармако‑
пунктуры  [1, 4], с  достижением каче‑
ственно новых эффектов — в  нашем 
случае сосудистого. Причем значимым, 
с  учетом задач исследования, являет‑
ся достижение результата в  случае при‑
менения классического лекарственного 
средства — Алфлутопа.

Полученные данные определили необ‑
ходимость второго этапа  [6] в  виде соче‑
тания фармакопунктуры с  аппаратным 
способом воздействия, способным устра‑
нить отдельные недостатки предложенной 
технологии, включая и  недостаточность 
психотропного влияния.

Контингент, методы 
обследования и лечения 

Было отобрано 110  больных  (71  жен‑
щина и  39  мужчин) с  дорсопатией 
на  пояснично-крестцовом уровне, при 
доминировании мышечного компо‑
нента процесса. Возраст обследуемых 
колебался от 27 до 62 лет, длительность 
заболевания — от  1  до  8  лет, продол‑
жительность настоящего рецидива — 
от 1 до 5 месяцев.

Данные неврологического осмотра 
были дополнены результатами рентге‑
нографии и/или томографии. Степень 

Таблица 1
Результативность лечения в группах больных

Группы 
больных

Состояние

Значительное 
улучшение

Улучшение Без эффекта Ухудшение

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

1-я (n = 30) 5 16,7 10 33,3 15 50 – –

2-я (n = 30) 9 30 12 40 8 26,7 1 3,3

3-я (n = 30) 10 33,3 11 36,7 8 26,7 1 3,3

Примечание. В скобках — количество наблюдений.

Таблица 2
Частота развития обострений дорсопатии в группах

Группы больных Число наблюдений Количество обострений

Абс. %

1-я 25 8 32

2-я 24 5 20,8

3-я 25 5 20
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мышечных расстройств оценивали 
посредством индекса мышечного син‑
дрома (ИМС), характеризующего силу, 
рисунок спонтанной боли, тонус мышц. 
Исходно ИМС у  трети больных оцени‑
вали как выраженный (12,5 ± 0,2  балла), 
а в остальных наблюдениях — как средний 
(7,6 ± 0,2 балла).

Параллельно проводили анкетиро‑
вание с  помощью ВАШ, опросника 
Роланда–Морриса «Боль в  нижней части 
спины и  нарушение жизнедеятельности», 
а  также оценивали уровень жизнедеятель‑
ности согласно опроснику Освестри (ODI). 
В  последнем случае суммарный уровень 
варьирует от  0  (наилучший) до  50  бал‑
лов  (наихудший). Полученные данные 
дополняли показателями шкалы общего 
клинического впечатления, выделяя гра‑
дации от  «ухудшения» до  «значительного 
эффекта».

В лечебной фазе пациенты были рас‑
пределены на  четыре группы — три 
основные, каждая по 30 человек, и груп‑
пу сравнения, из 20 лиц. Во всех случа‑
ях применяли базовый комплекс в виде 
медикаментозного пособия, приемов 
мануальной терапии и  лечебной физ‑

культуры. В  дополнение в  1‑й группе 
проводили адаптивную биорезонанс‑
ную терапию  (БРТ), используя аппа‑
рат «ИМЕДИС-БРТ», излучающий 
импульсные низкочастотные элек‑
трические сигналы  [3]. Во  2‑й группе 
препарат Алфлутоп вводили дробно 
в 4–5 триггерных точек (по сути, путем 
фармакопунктуры), а в 3‑й группе при‑
меняли комплекс из  фармакопунктуры 
и  БРТ. Воздействие в  основных группах 
состояло из  10  процедур, назначаемых 
через день. В  4‑й группе (сравнения) 
ограничивались базовой терапией.

Результаты исследования 
и их обсуждение 

В ходе лечения во  всех группах 
наблюдалось улучшение, проявляю‑
щееся регрессом двигательных и  чув‑
ствительных нарушений, вегетативно-
трофических расстройств и  другими 
признаками. Тем не менее результа‑
тивность предложенного комплекса, 
составившая 80%, достоверно превос‑
ходила показатели  (55–66%) сравни‑
ваемых групп, что нашло отражение 
в табл. 3.

Согласно ВАШ, выраженность алгий 
в  3‑й группе снижалась в  пределах 
достоверности, с  6,4  до  1,4  единицы, 
в отличие от других групп, где регресс 
был не столь выражен. Уровень само‑
оценки боли пациентами всех групп, 
по  результатам опросника Роланда–
Морриса, также уменьшался, в среднем 
на 70–75%. Индекс мышечного синдро‑
ма в  группах снижался практически 
вчетверо, однако достоверные изме‑
нения, с  10,9 ± 1,1 до  1,9 ± 0,2  балла, 
показатель претерпевал только в  3‑й 
группе.

Представленные данные согласовыва‑
лись с результатами опросника Освестри 
(ODI): улучшение качества жизни наблю‑
далось у пациентов всех групп, при мак‑
симальных сдвигах  (с  31,5  до  8,5  балла, 
p < 0,05) в случае комплекса из фармако‑
пунктуры и БРТ (табл. 4).

В качестве звена, объединяющего 
представленные результаты, выступила 
шкала общего клинического впечатле‑
ния, где в  ходе комплексного воздей‑
ствия улучшение состояния пациен‑
тов достигало максимальных значений 
(табл. 5).

Таким образом, целесообразность 
применения при дорсопатиях комплек‑
са, объединяющего локальное введение 
Алфлутопа и биорезонансную терапию, 
подтверждается отчетливым улучшени‑
ем показателей физического и психиче‑
ского состояния больных. В  целом оба 
этапа исследования дали положитель‑
ный ответ на вопрос об эффективности 
фармакопунктуры, выполняемой клас‑
сическим медикаментом. ■
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Таблица 3
Результативность лечения

Группы 
больных

Состояние

Значительное 
улучшение

Улучшение Без эффекта Ухудшение

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

1-я (n = 30) 8 26,6 12 40 10 33,4 – –

2-я (n = 30) 5 16,6 13 43,3 11 36,8 1 3,3

3-я (n = 30) 12 40 12 40 5 16,7 1 3,3

4-я (n = 20) 4 20 7 35 9 45 – –

Примечание. N — число наблюдений.

Таблица 4
Динамика показателей опросника ODI о больных (в баллах)

Группы Исходно После лечения

1-я (n = 30) 31,3 ± 2,5 12,3 ± 1,4

2-я (n = 30) 30,4 ± 2,3 12,0 ± 1,3

3-я (n = 30) 31,5 ± 2,2 8,5 ± 1,6*

4-я (n = 20) 31,2 ± 2,7 12,3 ± 1,5

 Примечание. N — число наблюдений; * достоверность (p < 0,05) изменений.

Таблица 5
Динамика показателей шкалы общего клинического впечатления больных (в %)

Группы Показатели

Ухудшение Без эффекта Незначитель-
ный эффект

Умеренный 
эффект

Значительный 
эффект

1-я (n = 30) – – 19 65,7 15,3

2-я (n = 30) – – 18 68,7 13,3

3-я (n = 30) – – 13,3 50 36,7

4-я (n = 20) 25 – 15 55 5
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Остеоартрит  (ОА) в  настоя‑
щее время занимает веду‑
щее место по  распростра‑
ненности среди хрони‑

ческих дегенеративных заболеваний 
суставов и  вызывает инвалидиза‑
цию миллионов людей во  всем мире. 
По  официальным данным, за  2011  г. 
только в России это заболевание было 
выявлено у  3  млн 700  тыс. человек, 
причем прирост данного заболевания 
составляет 745  тыс. человек за  год. 
И  эта статистика охватывает лишь 

тех людей, которые официально обра‑
тились за  медицинской помощью, 
реальная  же ситуация гораздо более 
печальная: данные эпидемиологи‑
ческих исследований показывают, 
что распространенность ОА в  нашей 
стране выше более чем в  4  раза 
и составляет порядка 15 млн человек.

Данная проблема значительно 
осложняется тем, что существую‑
щие сегодня методики лечения ОА, 
как правило, не приводят к  желае‑
мым результатам. В настоящее время 
широкое развитие получили опе‑
ративные пути лечения, такие как 
эндопротезирование суставов, про‑
водимое на  поздних стадиях заболе‑

вания, остеотомии костей с  измене‑
нием осей нагрузки на  конечности, 
выполняемые при частичном пора‑
жении опорных суставов, малоин‑
вазивные артроскопические мето‑
дики замещения суставного хряща 
при локальных его дефектах. Однако 
все эти методы имеют и  свои отри‑
цательные стороны — это, как пра‑
вило, непростой реабилитационный 
период, интраоперационные риски, 
особенно учитывая то, что кон‑
тингент больных с  ОА составляют 
главным образом пациенты пожи‑
лого и  старческого возраста с  боль‑
шим количеством сопутствующих 
соматических заболеваний. Поэтому 

Современные тенденции 
в лечении остеоартрита. 
Внутрисуставное применение 
производных гиалуроновой 
кислоты
А. И. Найманн, кандидат медицинских наук
ООО «Клиника Экспертных Технологий», Москва

Резюме. Статья представляет собой подробный разбор механизмов действия производных гиалуроновой кислоты для вну‑
трисуставной терапии остеоартрита, включающий в себя сравнительную оценку различных характеристик средств данной 
группы, таких как эластичность, упругость, молекулярная масса. Особое внимание уделяется протезам синовиальной 
жидкости.
Ключевые слова: гиалуроновая кислота, остеоартрит, протезы синовиальной жидкости.
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Modern trends in osteoarthritis treatment. Intra-articular application of hydraulic 
acid preparations
A. I. Naimann

Abstract. The article presents detailed analysis of action mechanisms of hydraulic acid derivatives for intra-articular therapy of 
osteoarthritis, which includes comparative assessment of different characteristics of preparations from this group, such as elasticity, 
resilience, molecular mass. Special attention is paid to synovial liquid prostheses.
Keywords: hydraulic acid, osteoarthritis, synovial liquid prostheses.
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одной из  важнейших задач совре‑
менной медицины является улучше‑
ние качества жизни пациентов с этой 
тяжелой, хронической, постоянно 
прогрессирующей патологией кон‑
сервативным путем.

В настоящее время в  рамках меди‑
каментозной терапии ОА существу‑
ет несколько направлений, которые 
рекомендуется использовать в  ком‑
плексе. Это в  первую очередь несте‑
роидные противовоспалительные 
препараты различных видов  (селек‑
тивные и  неселективные ингибиторы 
ЦОГ-1  и  ЦОГ-2), которые имеют ряд 
серьезных противопоказаний со  сто‑
роны желудочно-кишечного трак‑
та и  сердечно-сосудистой системы 
и  должны назначаться с  особой осто‑
рожностью с  учетом всех существую‑
щих рисков. Также широко применя‑
ются препараты хондропротекторного 
ряда, имеющие в  своем составе хон‑
дроитин сульфат и  глюкозамин суль‑
фат, однако их эффективность при 
применении в  формате монотерапии 
вызывает большое сомнение, и данная 
группа препаратов должна использо‑
ваться в качестве дополнения к основ‑
ному лечению.

Основой лечения ОА, безуслов‑
но, является работа с  мышечно-
связочным аппаратом суставов, так 
как в  большинстве случаев резкое 
прогрессирование данного заболе‑
вания происходит именно по  при‑
чине слабости стабилизирующего 
комплекса пораженного сустава. 
В  связи с  этим любая медикамен‑
тозная терапия будет недостаточно 
эффективна, если не уделять внима‑
ние регулярной лечебной физической 
культуре, которая должна прово‑

диться под контролем врача с учетом 
кинезиологических особенностей 
каждого конкретного пациента.

Особое место в  терапии ОА зани‑
мают инъекцонные внутрисуставные 
формы препаратов. Это и  препараты 
кортикостероидов, которые обладают 
значительным противовоспалитель‑
ным эффектом, однако очень нега‑
тивно влияют на структуру суставного 
хряща, провоцируя в дальнейшем про‑
грессирование дегенеративных про‑
цессов в суставе. Это также препараты 
плазмы, обогащенной тромбоцитами, 
которые оказывают положительное 
влияние как на поврежденные участки 
суставного хряща, так и  на  внутрису‑
ставную среду в  целом, однако при 
выраженных дегенеративных измене‑
ниях в суставе их эффективность невы‑
сока, применение данных препаратов 
скорее оправданно при локальных 
свежих посттравматических дефектах 
суставного хряща.

Золотым стандартом лечения ОА 
является внутрисуставное введение 
препаратов гиалуроновой кислоты, 
одного из  важнейших компонентов 
суставного хряща, которые уменьша‑
ют симптомы заболевания уже в тече‑
ние первой недели с  начала терапии 
и  сохраняют свой эффект длитель‑
ное время. Современная медицина 
в  настоящий момент обладает доста‑
точно большим спектром препара‑
тов на основе гиалуроновой кислоты, 
имеющих различия по  многим пара‑
метрам, таким как концентрация, 
молекулярный вес, методика произ‑
водства. У  пациентов с  ОА в  синови‑
альной жидкости снижены концен‑
трация и  средний молекулярный вес 
гиалуронатов. Это в  первую очередь 

послужило исходным обоснованием 
для применения внутрисуставных 
инъекций гиалуроновой кислоты 
в  клинической практике  [2]. В  даль‑
нейшем были исследованы как гиа‑
ладгерины  (отвечают за  образование 
поперечных сшивок у  гиалуронанов 
в  синовиальной жидкости и  вне‑
клеточном хрящевом матриксе), так 
и рецепторы гиалуронатов на поверх‑
ности клеток  [3]. Сообщалось, что 
эластичность и  способность под‑
держивать работоспособность суста‑
ва для экзогенных гиалуронатов 
тем выше, чем выше молекулярная 
масса  [4]. Этот факт породил гипо‑
тезу, что длительность клиническо‑
го эффекта от  гиалуронатов также 
пропорциона льна молекулярной 
массе в результате повышения вязко‑
сти (механические и смазочные функ‑
ции), продолжительности нахожде‑
ния в  суставе и  стимуляции синтеза 
эндогенных гиалуронатов. Однако 
результаты клинических испытаний, 
в которых сравнивались гиалуронаты 
с  различным молекулярным весом, 
показывают, что влияние на  патоге‑
нез и  прогрессию ОА наблюдается 
для всего спектра протестированных 
молекулярных масс.

Ва ж ными харак теристиками 
свойств препаратов гиалуроновой 
кислоты являются вязкость и  упру‑
гость. Упругость зависит от  сдвига: 
механические свойства гиалуронатов 
изменяются в  зависимости от  прило‑
женного усиления сдвига и  скорости 
потока. Раствор гиалуронатов ведет 
себя как вязкая жидкость, когда внеш‑
ние силы действуют на  низких ско‑
ростях, и  как эластичное тело, когда 
подвергается действию повышенных 

Таблица 1
Реологические свойства синовиальной жидкости, аспирированной из коленных суставов здоровых добровольцев в разном 
возрасте (E. A. Balazs, 1974)

Возрастная группа Точка пересечения модулей (G’, G’’)

18–27 0,13 ± 0,02

27–35 0,21 ± 0,004

52–78 0,41 ± 0,12

Таблица 2
Характеристики средств для замещения синовинальной жидкости Рипарт и Рипарт Лонг

Препарат Точка пересечения  
G’, G’’

Вязкоэластичные характеристики 
при 0,5 Гц, Па

Вязкоэластичные характеристики 
при 2,3 Гц, Па

f, Гц G’, G’’ G’ G’’ G’ G’’

Рипарт 2,02 21,2 7,318 11,92 23,66 22,78

Рипарт Лонг 1,2 91,5 47,41 65,04 135,4 109,9
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сил или высоких скоростей. Таким 
образом, гиалуронаты являются 
эффективным смазочным средством 
при медленных движениях и прекрас‑
ными амортизаторами при быстрых 
движениях [4].

Очевидно, что такое упругое пове‑
дение в значительной степени влияет 
на клинические проявления, но фар‑
макокинетический профиль гиалу‑
ронатов указывает, что роль этих 
субстанций не ограничивается чисто 
механической. В  ходе движений гиа‑
луронаты попадают в  лимфатиче‑
скую систему суставной капсулы, 
далее в  общий кровоток и  в  итоге 
абсорбируются печенью, где дегради‑
руют до  воды и  углекислого газа  [6]. 
Длительность терапевтического 
эффекта гиалуронатов, как пока‑
зывают клинические испытания, 
также не соотносится с  их чисто 
механической ролью, поскольку 
положительный эффект сохраняется 
в  течение нескольких месяцев после 
проведения курса инъекций, хотя 
период полувыведения гиалурона‑
тов из суставов составляет несколько 
часов или дней [7, 8].

Большое значение имеют дан‑
ные об  увеличении упругих свойств 
синовиальной жидкости после экзо‑
генного введения гиалуроновой кис‑
лоты. Mensitieri и  Ambrosio проана‑
лизировали синовиальную жидкость 
из  коленного сустава пациентов 

после пункции сустава или лечения 
с помощью гиалуронатов. Упругость 
синовиальной жидкости у  пациен‑
тов, получавших гиалуронаты, была 
повышена как относительно перво‑
начальных показателей  (до  лече‑
ния), так и  относительно пациен‑
тов, перенесших пункцию сустава. 
Повышенная упругость наблюдалась 
в  течение одной недели после инъ‑
екций; к  этому времени экзогенное 
вещество уже должно было выве‑
стись из  суставной сумки. Этот 
факт свидетельствует, что упругость 
синовиальной жидкости находится 
в  положительной зависимости как 
от концентрации гиалуроновой кис‑
лоты, так и  от  молекулярной массы 
молекулы.

Основными харак теристика‑
ми вязкоупругих свойств раство‑
ра гиалуроновой кислоты являются 
модуль упругости, или модуль нако‑
пления  (G’), и  модуль вязкости, или 
модуль потерь  (G”). В  первую оче‑
редь при патологии сустава снижа‑
ются эластические свойства  (модуль 
упругости), поэтому пациент может 
хорошо переносить только небольшие 
нагрузки. Происходит также повы‑
шение частоты пересечения кривых 
модуля упругости и  модуля вязко‑
сти, то  есть момента, когда свойства 
синовиальной жидкости изменяются 
с  преимущественно вязких на  преи‑
мущественно упругие.

В статье E. A. Balazs  (1974) приведе‑
ны данные о  точке пересечения моду‑
лей у людей разных возрастов (табл. 1), 
которая показывает, что с  возрастом 
даже у здоровых происходит некоторое 
увеличение значения точки пересече‑
ния модулей.

На рис. (A. Madkhali и соавт., 2016) 
изображена зависимость модуля вяз‑
кости и модуля упругости синовиаль‑
ной жидкости здоровых доброволь‑
цев, пациентов с  воспалительно-
дегенеративными заболеваниями 
суставов, а  также модуля вязкости 
и  упругости раствора гиалуроновой 
кислоты от  нагрузки. Обнаружено, 
что синовиальная жидкость здоро‑
вых добровольцев характеризует‑
ся высоким модулем вязкости при 
малой нагрузке  (0,5  Гц) и  высоким 
модулем упругости при большой 
нагрузке  (2,5  Гц). Частоты 0,5  Гц 
и  2,5  Гц были выбраны не случай‑
но, так как в  модельных системах 
они отражают нагрузку на сустав при 
ходьбе (0,5 Гц) и при беге (2,5 Гц).

Исходя из  этих данных, для обе‑
спечения оптимальной эффективно‑
сти препарата гиалуроновой кислоты 
в  суставе необходимо, чтобы пере‑
крест кривых модуля вязкости  (G’) 
и  модуля упругости  (G”) происхо‑
дил в  диапазоне частоты от  0,5  Гц 
до 2,5 Гц.

Современными средствами для 
замещения синовинальной жидко‑
сти в  суставах являются Рипарт 
и  Рипарт Лонг, производимые 
на основе гиа л у роновой к исло‑
ты по  запатентованной швейцар‑
ской тех нологии в  России. Они 
производ ятся методом бак тери‑
а льной ферментации Streptococcus 
equi и  Streptococcus zooepidеmiсus. 
Уникальная технология производ‑
ства позволи ла сократить врем я 
приготовления раствора с  24  часов 
до  30  минут, время стерилизации 
с  60  до  30  минут, а  так же произво‑
дить двойну ю ультрафи льтрацию 
через фильтр с диаметром пор 5 мкм, 
что в свою очередь позволило сокра‑
тить длительность повреж дающего 
термического воздействия, добить‑
ся полной денатурации гиалурони‑
дазы и  лу чшей очистки продукта 
от белковых включений. В конечном 
итоге удалось снизить риск содер‑
жания бактериальных эндотокси‑
нов, полностью очистить раствор 
от  гиалуронидазы, повысить одно‑
родность, снизить вариативность 
вязкоэласт и чны х харак терист ик 

Рис. �Зависимость модуля вязкости (G”) и модуля упругости (G’) от частоты нагрузки 
(по материалам статьи A. Madkhali и соавт., 2016)
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средства для замещения синовина льной ж идкости 
от  серии к  серии, а  так же сохранить его молекуляр‑
ную массу. Молекулярная масса Рипат и  Рипарт Лонг 
составляет не менее 3  млн Да, данный показатель 
является уникальным для средств, полу ченных про‑
цессом ферментации, и  обеспечивает оптима льное 
взаимодействие с  суставным хрящом пораженных ОА 
суставов.

В настоящее время общепризнанной является точка 
зрения, согласно которой гиалуронаты с максимально 
близкими к  здоровой синовиальной жидкости чело‑
века свойствами обеспечивают наилу чшую защиту 
суставного хряща. Синовиа льная ж идкость здоро‑
вого человека характеризуется перекрестом кривых 
модуля вязкости  (G’) и  модуля упругости  (G”) в  диа‑
пазоне частоты нагрузк и 0,5–2,5  Гц и  значением 
модуля упругости и модуля вязкости не менее 5 Па при 
0,5  Гц, не менее 7  Па при 1  Гц. Данные, приведенные 
в  табл.  2, наглядно показывают, что Рипарт и  Рипарт 
Лонг полностью соответствуют вышеуказанным кри‑
териям.

Также немаловажным преимуществом Рипарт и Рипарт 
Лонг является то, что существует большой ассорти‑
мент форм выпуска: 2  дозировки 10  мг/мл  (Рипарт) 
и 20 мг/мл (Рипарт Лонг), каждая дозировка в трех фор‑
мах выпуска: 1, 2 и 3 мл, чего нет практически ни у одно‑
го производителя данной продукции. Основываясь 
на опыте применения Рипарт и Рипарт Лонг, необходимо 
особо отметить, что не зафиксировано практически 
ни одного случая воспалительных осложнений в суста‑
вах после введения, что говорит о высоком профиле без‑
опасности. Все приведенные выше данные позволяют 
с  уверенностью утверждать, что Рипарт и  Рипарт Лонг 
являются одними из  наиболее безопасных и  эффек‑
тивных производных гиалуроновой кислоты в  лечении 
ОА. ■
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Остеоартроз  (ОА) представ‑
ляет собой гетерогенную 
группу заболеваний различ‑
ной этиологии со сходными 

биологическими, морфологическими, 
клиническими проявлениями и  исхо‑
дом [1]. Поражение хряща, субхондраль‑
ной кости, синовиальной оболочки, 
капсулы, связок и  периартикулярных 
мышц является основой данной пато‑
логии  [2]. В  англоязычной литературе 
обычно используется название забо‑
левания «остеоартрит»  (osteoarthritis), 
которое подчеркивает роль воспаления 
в развитии заболевания [3].

ОА является наиболее частым заболе‑
ванием суставов. На  долю ОА приходит‑
ся 60–70% всех заболеваний суставов, 
артрозом болеют 10–20% населения  [4]. 
При этом доля пациентов с ОА неуклон‑
но растет, предполагается, что к  2020  г. 
ОА станет четвертой причиной инвалид‑
ности  [5]. ОА представляет серьезную 
социально-экономическую проблему, 

так как значительно ухудшает качество 
жизни больных. ОА является одной 
из  основных причин преждевременной 
потери трудоспособности, уступая в этом 
только ишемической болезни сердца.

При ОА происходит нарушение устой‑
чивости суставного хряща к  механиче‑
ской нагрузке. Баланс обмена хрящевой 
ткани смещается в сторону усиления ката‑
болических процессов. Изменения сустав‑
ного хряща способствуют ухудшению его 
биомеханических свойств, что отрица‑
тельно влияет на  подлежащую костную 
ткань, вызывая нарушение обменных 
процессов, повышение внутрикостного 
давления, развитие субхондрального скле‑
роза и остеофитоза. С деполимеризацией 
гиалуроновой кислоты  (ГК) связывают 
ухудшение вязко-эластических свойств 
синовиальной жидкости при ОА [6].

Согласно современной классифика‑
ции препаратов, используемых в  лече‑
нии ОА [7], их подразделяют на следую‑
щие группы:
1) �симптом-модифицирующие препара‑

ты быстрого действия  (НПВС, аце‑
таминофен, опиоидные анальгетики, 
кортикостероиды, миорелаксан‑

ты и  др.). Эти препараты купируют 
основные клинические симптомы, 
такие как боль и воспаление;

2) �структурно-модифицирующие пре‑
параты замедленного действия, или 
хондропротекторы.
Эти препараты обладают хондромоди‑

фицирующим действием. Они способ‑
ны оказывать влияние на  воспаление 
и метаболические процессы в хрящевой 
ткани и, таким образом, — предупре‑
ждать деградацию суставного хряща.

Среди структурно-модифицирующих 
препаратов, применяемых для лечения 
ОА, наибольшая доказательная база 
имеется для хондроитина сульфата (ХС) 
и глюкозамина сульфата, уровень дока‑
зательности 1А [8].

Другим веществом с  доказанным хон‑
дропротективным действием является 
ГК. Она играет ряд ключевых ролей в тро‑
фике хряща и, улучшая свойства синови‑
альной жидкости, облегчает скольжение 
суставных поверхностей [1, 9].

Также известно, что прием коллагена II 
типа увеличивает подвижность суставов, 
уменьшает выраженность болевого син‑
дрома у больных остеоартритом [10].

Опыт применения нового европейского 
хондропротектора у пациентов с остеоартрозом 
1–2 стадии в общеврачебной практике
Т. Н. Каргаева, кандидат медицинских наук
ГБУЗ ГП № 218, Москва

Резюме. Оценена эффективность нового европейского хондропротектора в комбинированной терапии остеоартроза (ОА) 
различной локализации I–II стадии. В исследование были включены 358 больных с ОА коленных и тазобедренных суста‑
вов, а также полиостеоартрозом. Согласно данным исследования у всех пациентов наблюдалось уменьшение выраженности 
боли, снижение потребности в обезболивающих препаратах, повышение функциональной активности  и качества жизни. 
Препарат хорошо переносится, и пациенты продемонстрировали высокую приверженность к лечению.
Ключевые слова: остеоартроз, полиостеоартроз, суставной хрящ, хондропротекторы, гидролизованный коллаген II типа, 
хондроитина сульфат, глюкозамина сульфат, гиалуроновая кислота, экстракт корня имбиря. 
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Experience of applying a new European chondroprotector in patients with stage 
1–2 osteoarthritis in general medical practice
T. N. Kargaeva 

Abstract. The effectiveness of the new European chondroprotector in combined therapy in the 1–2 stage of osteoarthritis (OA) of different 
localization was estimated. The study included 358 patients with knee and hip joint OA, as well as polyosteoartrosis. According to the 
study, all patients experienced a decrease in the severity of pain, a decrease in need for analgesics, an increase in functional activity and  
improvement in the quality of life. The drug is well tolerated, and patients demonstrated high adherence to treatment.
Keywords: osteoarthritis, polyarthritis, articular cartilage, chondroprotectors, hydrolyzed type II collagen, chondroitin sulfate, 
glucosamine sulfate, hyaluronic acid, ginger root extract.
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В связи с  этим представляется инте‑
ресным изучить эффективность хондро‑
протекторных препаратов, содержащих 
в своем составе коллаген II, хондроитин, 
глюкозамин и  ГК при ОА различной 
локализации на начальных стадиях забо‑
левания. Такой препарат недавно поя‑
вился на российском фармацевтическом 
рынке и называется Флексиново.

Флексиново — хондропротектор 
европейского производства, который 
содержит комбинацию структурно-
модифицирующих компонентов замед‑
ленного действия, чья эффективность 
подтверждена с  позиций доказательной 
медицины. Действующие вещества (мг): 
гидролизованный коллаген II типа — 
300,0; хондроитина сульфат (в  том числе 
200  мг из  акулы) — 240,0; глюкозамина 
сульфат из  ракообразных  (D-glucosamine 
sulfate 2 KCl) — 105,0; L-аскорбиновая кис‑
лота (витамин С) — 40,0; гиалуроновая 
кислота (Nutrihyl) — 24,0; экстракт корня 
имбиря (Zingiber officinalis) — 10,0.

Задачи исследования
1) �Оценить эффективность лечения остео‑

артроза различной локализации I–II ста‑
дии хондропротектором Флексиново.

2) �Оценить безопасность и переноси‑
мость терапии Флексиново у боль‑
ных остеоартрозом различной 
локализации I–II стадии.

Целью данного исследования было 
изучение возможностей терапии хон‑
дропротекторами пациентов, страдаю‑
щих остеоартрозом различной локализа‑
ции I–II стадии.

Материал и методы 
В исследование были включены 

358  больных ОА различной локализа‑
ции I–II стадии.
Критерии включения:
1) �наличие одного из  следующих сим‑

птомов:
— �боль и  крепитация в  коленных 

суставах;
— �утренняя скованность ≤ 30 мин;

2) �наличие болевого синдрома, тре‑
бующего медикаментозной тера‑
пии  (40  мм и  более по  визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ));

3) �длительность суставного синдрома 
не более 10 лет.

Критерии исключения:
— �высокая воспалительная активность;
— �достоверные признаки иного ревма‑

тического заболевания;
— �наличие язвы слизистой желудка или 

двенадцатиперстной кишки в  стадии 
обострения;

— �тяжелая сопутствующая патология.

С учетом вышеизложенных критери‑
ев в  исследование включено 358  паци‑
ентов. Из  них ОА коленных суставов 
имели 210  (59%) больных, полиостео‑
артроз — 97  (27%) больных и  ОА тазо‑
бедренных суставов — 51  (14%) паци‑
ент (рис. 1).

Средний возраст пациентов составил 
54,5 ± 2,02 года. Длительность заболева‑
ния была в среднем 6,7 ± 1,24 года.

Диагноз ОА устанавливался согласно 
критериям Альтмана (1991 г.). Для опре‑
деления рентгенологической стадии 
артроза использовали классификацию 
Келлгрена и Лоурсена (1957 г.).

Все 358 больных получили комплекс‑
ную терапию, включающую cимптом-
модифицирующие препараты быстрого 
действия (парацетамол/НПВС). В каче‑
стве cтруктурно-модифицирующего 
препарата замедленного действия 
пациенты получали Флексиново 
по  1  таблетке в  день на  протяжении 
3  месяцев. Эффективность терапии 
оценивалась по динамике боли в суста‑
вах по ВАШ, функциональному индек‑
су тяжести Лекена на  протяжении 
3  месяцев. Дополнительно оценива‑
лось количество пациентов, полностью 

отказавшихся от  приема обезболиваю‑
щих препаратов.

Результаты исследования 
Начиная с 1‑го месяца лечения боль‑

ные всех трех групп стали отмечать 
уменьшение боли и других клинических 
признаков заболевания, но  достоверно 
более значимые изменения показателей 
наблюдались в 1‑й группе.

При анализе полученных результатов 
лечения в  группе больных c ОА колен‑
ных суставов, получавших Флексиново 
по 1 таблетке 1 раз в сутки в течение 3 меся‑
цев, отмечается уменьшение боли при дви‑
жении по ВАШ к 3‑му месяцу наблюдения 
с 7,44 ± 1,51 до 3,3 ± 0,96. В этой же груп‑
пе наблюдалось значительное уменьше‑
ние боли в  покое по  ВАШ с  3,44 ± 0,74 
до  1,12 ± 0,31. Функциональный индекс 
Лекена в  этой группе пациентов умень‑
шился с 6, 6 ± 1,19 до 4,35 ± 0,49.

Во 2‑й группе больных с  полиостео
артозом также отмечалась положительная 
динамика: уменьшение боли при движении 
по  ВАШ с  7,52 ± 3,7 до  3,7 ± 0,96  к  3‑му 
месяцу наблюдений. В  покое боль 
во  2‑й группе уменьшилась с  3,37 ± 0,81 
до  1,41 ± 0,54. Функциональный индекс 

Рис. 1. Распределение выборки пациентов исследования по типу заболевания

ОА коленных суставов

Полиостеоартроз

ОА тазобедренных суставов

Рис. 2. Индекс боли по ВАШ при движении

ОА коленных суставов	 Полиостеоартроз

ОА тазобедренных суставов

	 1 день	 1 месяц	 3 месяца
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Лекена в  этой группе пациентов умень‑
шился с 6,5 ± 1,36 до 4,5 ± 0,51.

В 3‑й группе больных с  ОА тазобе‑
дренных суставов индекс боли при 
движении уменьшился с  8,6 ± 1,37 
до  4,24 ± 0,98, а  индекс боли в  покое 
с 3,44 ± 0,72 до 2,5 ± 0,81 к 3‑му месяцу 
наблюдения. При этом функциональ‑
ный индекс Лекена также уменьшился 
с 6,8 ± 1,23 до 5,3 ± 0,81.

Таким образом, во  всех трех груп‑
пах через 3  месяца лечения наблюда‑

лось значительное снижение индекса 
боли по  ВАШ при движении  (рис.  2) 
и в покое (рис. 3).

Индекс Лекена после трех недель 
приема Флексиново уменьшился во всех 
трех группах, однако наиболее значи‑
мое снижение этого показателя было 
отмечено в  группе ОА коленных суста‑
вов (рис. 4).

Флексиново позволил уменьшить или 
полностью отменить прием традиционных 
анальгетиков у пациентов всех трех групп.

Через 3  месяца после начала тера‑
пии 23% пациентов принимали аналь‑
гетики по требованию, а 77% пациентов 
полностью отказались от  приема обез
боливающих препаратов (рис. 5).

Препарат переносился хоро‑
шо. Пациенты продемонстрирова‑
ли высокую приверженность к  тера‑
пии. Побочных эффектов при приеме 
Флексиново выявлено не было.

Выводы 
1. �Применение Флексиново по 1 таблетке 

1 раз в день в течение 3 месяцев в ком‑
плексной терапии пациентов с  ОА 
коленных суставов, ОА тазобедренных 
суставов и  полиостеоартозе умень‑
шает выраженность болей, потреб‑
ность в  обезболивающих препаратах. 
Повышает функциональную актив‑
ность и качество жизни больных.

2. �Флексиново хорошо переносится. 
Применение Флексиново по  1  таблет‑
ке 1 раз в день в течение трех месяцев 
является безопасным в  плане разви‑
тия побочных эффектов.
Таким образом, полученные данные 

подтверждают эффективность Флексиново 
в комплексной терапии ОА крупных суста‑
вов и  целесообразность его применения 
в общеврачебной практике. ■
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Рис. 4. Функциональный индекс Лекена
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Рис. 5. �Изменение доли пациентов, принимающих НПВС, на фоне приема Флексиново
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Рис. 3. Индекс боли по ВАШ в покое
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Рис. �Рекомендации AHA/ADA (2003 г.) по применению ТЗД при ХСН, часть 1 (Ан. А. Александров, С. С. Кухаренко, 
М. Н. Ядрихинская, О. А. Шацкая, Е. Н. Дроздова. Тиазолидиндионы: «герои нашего времени» // Лечащий Врач. 2012. № 11)

Нет сердечной 
недостаточности
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Перед назначением ТЗД
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Выявление возможных других причин и воздействие на них
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Лекарства (НПВП, антагонисты кальция)

Венозная недостаточностьдомен

Нефротический синдромдомен

Рис. �Рекомендации AHA/ADA (2003 г.) по применению ТЗД при ХСН, часть 2 (Ан. А. Александров, С. С. Кухаренко, 
М. Н. Ядрихинская, О. А. Шацкая, Е. Н. Дроздова. Тиазолидиндионы: «герои нашего времени» // Лечащий Врач. 2012. № 11)

Заменить ТЗД на другой антидиабетический препарат (метформин противопоказан)
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Вероятна диастолическая 
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Назначение диуретиков

Таблица
Показания к назначению статинов при сахарном диабете*

Пациенты с СД 
очень высокого ССР

Пациенты с СД 
очень высокого ССР

Пациенты с СД 
высокого ССР

Пациенты с СД 
высокого ССР

Пациенты с СД 
высокого ССР

СД 2 типа в сочетании с ССЗ 
или заболеваниями почек и 
при их отсутствии, но при 
наличии одного или более ФР 
или при поражении органов-
мишеней 

СД 1 типа в сочетании 
с ССЗ или заболеваниями 
почек, или при поражении 
органов-мишеней

СД 2 типа при отсутствии 
ССЗ, заболеваний почек 
или ФР: назначение 
статинов всем пациентам 
в возрасте 18 лет и старше

СД 1 типа при отсутствии 
ССЗ и заболеваний 
почек, но с ФР 
и микрососудистыми 
осложнениями: всем 
пациентам в возрасте 
от 18 лет и старше

СД 1 типа при отсутствии 
ССЗ, заболеваний почек, 
ФР и микрососудистых 
осложнений: всем 
пациентам в возрасте 
40 лет и старше

• �Аторвастатин 40–80 мг/сут
• �Цель: ХС ЛПНП < 1,8 ммоль/л
• �Неопределенно долго
• �При уровне ХС ЛПНП 

< 1,8 ммоль/л — 20 мг/сут 

• �Аторвастатин 40–80 мг/сут
• �Цель: уровень ХС ЛПНП 

< 1,8 ммоль/л
• Неопределенно долго
• �При уровне ХС ЛПНП 

< 1,8 ммоль/л — 20 мг/сут

• �Аторвастатин 20–80 мг/сут
• �Цель: уровень ХС ЛПНП 

< 2,5 ммоль/л
• Неопределенно долго

• �Аторвастатин 20–80 мг/сут
• �Цель: уровень ХС ЛПНП 

< 2,5 ммоль/л
• �Неопределенно долго

• �Аторвастатин 20–80 мг/сут 
• �Цель: уровень ХС ЛПНП 

< 2,5 ммоль/л
• �Неопределенно долго

Примечание: СД – сахарный диабет, ССР – сердечно-сосудистый риск, ССЗ – сердечно-сосудистыое заболевание, ФР – фактор риска, ХС ЛПНП – уровень 
холестерина липопротеинов низкой плотности.
* Л. В. Кондратьева. Статины — обязательный компонент терапии сахарного диабета 2-го типа // Лечащий Врач. 2013. № 3.

ТЗД — тиазолидиндион, ХСН — хроническая 
сердечная недостаточность, НПВП — несте-
роидный противовоспалительный препарат, 
ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудоч-
ка, AHA — American Heart Assiciation, ADA — 
American Diabetes Association).

ТЗД — тиазолидиндион, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
НПВП — нестероидный противовоспалительный препарат, ФВ ЛЖ — фрак-
ция выброса левого желудочка, AHA — American Heart Assiciation, ADA — 
American Diabetes Association).

Оценить симптомы/признаки сердечной недостаточности

Продолжить прием ТЗД

Неинвазивное исследование сердца

Продолжить мониторинг отеков 
на фоне приема ТЗД

Если ФВ ЛЖ ≥ 40% Если ФВ ЛЖ < 40%
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Рис. �Алгоритм ведения больных ОА ESCEO 2014 (Н. В. Чичасова. Проблемы лечения боли при остеоартрозе: место нимесулида // 
Лечащий Врач. 2015. № 7)

Рис. �Алгоритм ведения больных ОА (Н. В. Чичасова. Проблемы лечения боли при остеоартрозе: место нимесулида // Лечащий Врач. 
2015. № 7)

Таблица
Частота повреждений слизистой ЖКТ, выявленных при ЭГДС в Институте ревматологии РАМН за период 2000–2005 гг. 
(данные А. Е. Каратеева)*

Препарат Число больных Частота патологии ЖКТ (% от общего числа больных)

Единичные эрозии Множественные эрозии + язва

Неселективные НПВП

Диклофенак 3088 13,6 17,5

Индометацин 401 14,5 17,7

Пироксикам 199 13,1 19,1

Ибупрофен 120 21,7 19,2

Селективные ингибиторы ЦОГ-2

Нимесулиды 263 11,0 9,9

Мелоксикам 213 13,5 11,3

Целебрекс 145 6,3 7,3

* Н. В. Чичасова. Проблемы лечения боли при остеоартрозе: место нимесулида // Лечащий Врач. 2015. № 7.

Основные принципы и положения:
Строго рекомендуется комбинация нефармакологических и фармакологических способов лечения

Основные положения:	 • Информация/обучение
	 • Снижение веса при его повышении
	 • Программы упражнений (аэробика, с нагрузкой)

Шаг 1: начальное лечение

• НПВП местно
или

• Местно капсаицин

• Парацетамол регулярно
или

• �Постоянно SYSADOA: назначить ХС 
или ГС ± парацетамол по потребности

При сохранении симптомов

Направление к ортопеду/физиотерапевту 
(если необходимо для коррекции оси)

• Наколенники
• Стельки

• Приспособления для ходьбы
• Тепловые процедуры
• Мануальная терапия
• Иглоукалывание и пр.

Шаг 2: современные фармакологические методы лечения больных с персистирующей болью

При сохранении симптоматики

При тяжелых болях и плохом качестве жизни

При противопоказаниях — опиоидные анальгетики

Прерывисто или постоянно системно НПВП

ЖКТ риск N 
нсНПВП + ИПП 
сНПВП 
(обсудить ИПП)

ЖКТ риск повышен* 
сНПВП + ИПП 
Избегать нсНПВП

Повышен риск СС 
Предпочтителен напроксен 
Избегать высоких доз 
диклофенака и ибупрофена, 
осторожно другие нсНПВП 
Избегать сНПВП

Повышен ренальный риск 
Избегать НПВП**

* Включая использование низких доз ацетилсалициловой кислоты 
** При клубочковой фильтрации ≤ 30 мл/мин, в других случаях использовать НПВП осторожно.

• Внутрисуставно гиалуронаты
• Внутрисуставно ГК

Шаг 3: последние фармакологические методы

Шаг 4: ведение поздней стадии ОА и хирургия

• Кратковременно слабые опиоиды
• Дулоксетин

Хирургическое лечение



52� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  2018, № 7, www.lvrach.ru

Страничка педиатра

Синдром MELAS 
Синдром MELAS  (Mitochondrial 

Encephalomyopathy, Lactic Acidosis and 
Stroke-like episodes — митохондри‑
альная энцефаломиопатия, лактат-
ацидоз и  инсультоподобные эпизоды). 
Наследуется по  материнской линии, 
хотя часты спорадические случаи. Семьи 
с  большим числом больных не описаны. 
В  80–90% случаев выявляются точечные 
мутации в  3243‑м нуклеотиде гена лей‑
циновой транспортной РНК митохон‑
дрий [20].

Заболевание системное, начинается 
в  детстве после нормального периода 
раннего развития. Больные низкорос‑
лы, страдают повторными инсультопо‑
добными эпизодами в  виде гемипареза, 
гемианопсии или корковой слепоты. 
Характерны повторные рвоты, тугоухость. 
У  части больных возникают фокальные 
или генерализованные припадки, мио‑
клоническая эпилепсия. В тяжелых слу‑
чаях развивается деменция и  глубокая 
инвалидизация. Больные нередко уми‑
рают, не достигнув 20  лет. Основным 

биохимическим признаком митохон‑
дриальной патологии являются лактат-
ацидоз с  повышением уровня молоч‑
ной и пировиноградной кислот в крови 
и ликворе, ацидурия [21].

У некоторых больных с  такой  же 
мутацией имелись только сахарный 
диабет и  тугоухость. Выявление мута‑
ции позволяет уточнить диагноз. Для 
исследования используют лейкоциты 
или мышечную ткань.
Синдром Кернса–Сейра 

Синдром Кернса–Сейра — мито‑
хондриальное заболевание, прояв‑
ляющееся птозом, офтальмоплегией, 
пигментным ретинитом, атаксией, 
нарушением сердечного ритма. При 
молекулярно-генетических иссле‑
дованиях были обнаружены делеции 
мтДНК. Большинство случаев заболе‑
вания носят спорадический характер. 
Дебют заболевания начинается в  воз‑
расте от 4 до 18 лет [22].

Лица мужского и  женского пола 
болеют приблизительно с  одинаковой 
частотой.

Офтальмоплегия сочетается с  дву‑
сторонним симметричным частич‑
ным птозом. Миопатический синдром 
в типичных случаях имеет нисходящий 

характер (лицо — плечо — туловище — 
нижние конечности), однако гене‑
рализация процесса необязательна. 
Слабость мимических мышц в  соче‑
тании с  птозом и  офтальмоплегией 
придает лицу маскообразное выраже‑
ние. Слабость мышц гортани и  глот‑
ки нарушает тембр голоса, вызывает 
поперхивание при еде и утомление при 
длительной речи.

Возможно развитие нейросенсорной 
глухоты, мозжечковой атаксии с интен‑
ционным тремором, нистагмом, гипер‑
кинетического синдрома, костно-
суставных деформаций. У  больных 
может быть нарушение психических 
функций, выраженное в  различной 
степени.

Эндокринные расстройства отлича‑
ются разнообразием: сахарный диабет, 
гипогонадизм, гинекомастия, гипоПТ. 
Частым симптомом, особенно при 
дебюте заболевания в  раннем детском 
возрасте, является низкорослость.

К линическая гетерогенность 
синдрома дает основание выде‑
лять полный и  неполный варианты. 
Полный вариант включает большин‑
ство вышеописанных симптомов. 
При неполном наиболее характерным 
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является сочетание прогрессирующей 
наружной офтальмоплегии, миопати‑
ческого симптомокомплекса и  одного 
из упомянутых выше облигатных при‑
знаков.

Гистохимические и  ультраструктур‑
ные изменения мышечных волокон 
в виде феномена рваных красных воло‑
кон (RRF) являются важным критери‑
ем митохондриальной патологии.
Гипомагниемия 

Нарушение магниевого гомеостаза 
ведет к  развитию магнийдефицитных 
состояний, которые обнаружены при 
многих распространенных заболе‑
ваниях (сахарный диабет, сердечно-
сосудистые заболевания, синдром 
хронической усталости, алкоголизм, 
психические и  неврологические забо‑
левания и  др.), при стрессе, при воз‑
действии некоторых внешнесредовых 
факторов или лекарственных средств. 
Алиментарный дефицит магния сам 
по себе встречается не часто, также как 
и  функциональный гипопаратиреоз, 
вызванный недостатком магния.

Наследственные гипомагнезиемии 
обусловлены мутациями генов, про‑
дукты которых либо непосредственно 
участвуют в  транспорте магния, либо, 
контролируя транспорт одновалент‑
ных катионов, оказывают на него суще‑
ственное влияние. Одним из  таких 
генов заболевания является TRPM6, 
сцепленный с  локусом 9q22.2  [4]. 
Его белковый продукт обеспечивает 
активный транспорт магния клетками 
кишечного эпителия.

Магний необходим для секреции 
ПТГ паращитовидными железами, 
и  его истощение или избыток могут 
вызывать гипоПТ и  последующую 
гипокальциемию. Считается, что это 
связано с  отсутствием или избытком 
магния, играющим роль в  генера‑
ции неполного циклического AMФ 
в  паращитовидных железах, мешаю‑
щих синтезу и секреции ПТГ [23].

Поскольку у больных гипоПТ сохра‑
няется пассивный транспорт ионов 
магния, оральное введение большого 
количества магния может им помочь. 
Разработаны и  другие пути введения 
магния пациентам  (внутримышечное, 
внутривенное, назогастральное).
Остеопетроз 

Остеопетроз  (мраморная болезнь) — 
это описательный термин для группы 
редких наследственных болезней ске‑
лета, которые характеризуются повы‑
шением плотности костей, вследствие 
нарушения развития и функции остео‑
кластов.

Заболевание является результа‑
том нарушения развития функции 
остеокласта и  мутаций как минимум 
в  10  генах (TNFSF11, CA2, CLCN7, 
OSTM1 и  др.), которые были иденти‑
фицированы как причинные у челове‑
ка и обнаруживались в 70% всех случа‑
ев остеопетроза [24].

Общая распространенность этих 
состояний недостаточно изучена. 
Заболеваемость аутосомно-рецессивным 
остеопетрозом (АРО) составляет 
1:250 000  новорожденных, а  аутосомно-
доминантным (АДО) — 1:20 000.

Классический АРО характеризуется 
низким ростом, диффузным уплотнени‑
ем костей скелета, повышенной хрупко‑
стью их с тенденцией к патологическим 
переломам, компрессионными невро‑
патиями, гипокальциемией с  сопут‑
ствующими тетаническими судорогами 
и  угрожающей жизни панцитопенией. 
Дебют заболевания у  пациентов с  АДО 
начинается в детском или подростковом 
возрасте с  преимущественно костных 
симптомов, таких как переломы и осте‑
омиелиты.
Псевдогипопаратиреоз 

Псевдогипопаратиреоз (ПГПТ, наслед
ственная остеодистрофия Олбрайта) — 
гетерогенная группа наследственных 
заболеваний костной системы, моду‑
лирующих гипопаратиреоз, связанный 
с  клеточной резистентностью к  ПТГ. 
Распространенность заболевания состав‑
ляет 7,9 на 1 000 000 человек.

Данные о  типе наследственной пере‑
дачи противоречивы: X-сцепленный 
доминантный, аутосомно-доминантный, 
аутосомно-рецессивный типы. В  боль‑
шинстве случаев развитие наследствен‑
ной остеодистрофии Олбрайта связано 
с мутациями в расположенном на хромо‑
соме 20 локусе 20q13 гена GNAS1, коди‑
рующего белок Gsa, связанного с рецеп‑
тором ПТГ  [25]. Этот дефект блокирует 
активацию клеточной аденилатциклазы, 
катализирующей синтез цАМФ, наруша‑
ющей гормонально-рецепторное взаи
модействие. Подобный фенотип выяв‑
лен и  у  больных с  интерстициальной 
делецией длинного плеча хромосомы 2 
локуса 2q37. Снижение или отсутствие 
биологического действия ПТГ стимули‑
рует выработку его [26].
ПГПТ типа 1А 

ПГПТ типа 1А  связан с  дефицитом 
г уан и н-н у к леот и д-связы вающег о 
белка (Gsa-белок). Пациенты гете‑
розиготны: одна аллель Gsa нор‑
мальная, другая — мутантна и  про‑
дуцирует неактивный Gsa-белок или 
со слабой активностью. При этом ПТГ, 

связываясь с  рецепторами тканей-
мишеней, не способен активизиро‑
вать цАМФ и  вызвать тканевой ответ. 
Вероятно, подобный механизм лежит 
в  основе развития нечувствительно‑
сти тканей других органов и эндокрин‑
ных желез  (гипофункция щитовидной 
железы в  результате резистентности 
к  тиреотропному гормону, нечувстви‑
тельность гонад к  лютенизирующе‑
му гормону, костной ткани к  сома‑
тотропному гормону, аденогипофиза 
к  релизинг-гормонам, а  также сни‑
женный ответ печени на  введение 
глюкагона). При данном типе патоло‑
гии не наблюдается характерной для 
нормы повышенной экскреции цАМФ 
с  мочой в  ответ на  экзогенное вве‑
дение ПТГ  [27]. Клинические прояв‑
ления вариабельны по  выраженности 
и  возрасту. Симптомы развиваются 
постепенно, и  обычно не возникает 
подозрения на эту патологию у ребенка 
на первом году жизни.

Уровни кальция и  фосфора могут 
оставаться в пределах нормы, особенно 
у детей первого года жизни. Заболевание 
диагностируется чаще в  возрас‑
те 5–10  лет. У  больных наблюдаются 
низкий рост, коренастость, короткая 
шея, круглое лицо, ожирение, крыло‑
видные складки на  шее, брадидакти‑
лия, связанная с  укорочением мета‑
карпальных и  метатарзальных костей 
(чаще укорочение  IV и  реже II паль‑
цев). Характерны короткие, широкие 
фаланги, экзостозы, утолщение свода 
черепа. Встречается кальцификация 
мягких тканей, базальных ганглиев. 
Подобные отложения кальция могут 
выявляться уже при рождении. Часто 
дети отстают в интеллектуальном раз‑
витии. Возможно поражение других 
эндокринных желез: гипотиреоз, гипо‑
гонадизм, сахарный диабет. Вследствие 
гипокальциемии развиваются ката‑
ракта и  дефект эмали зубов. Помогает 
в диагностике ПГП типа 1А отсутствие 
клинического эффекта от  паренте‑
рального введения ПТГ в  виде подъ‑
ема уровня кальция в  крови и  увели‑
чения почечной экскреции фосфора 
с мочой (фосфатурический эффект).

При рентгенологическом исследова‑
нии костной системы обнаруживаются 
укорочение метакарпальных и  мета‑
тарзальных костей, генерализованная 
деминерализация, утолщение костей 
свода черепа.
ПГПТ типа 1В 

При ПГПТ типа 1В  имеется дефект 
самого рецептора. Генетические и био‑
химические изменения у них наименее 
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выражены. Нормальная экспрессия 
Gsa-протеина в  большинстве тканей. 
Тяжесть проявлений варьирует. Чаще 
встречается аутосомно-доминантная 
модель наследования с  гаплотипом 
20q13.3.

У больных отсутствует реакция 
почек на  экзогенное введение ПТГ 
в  виде увеличения экскреции цАМФ 
с  мочой, однако, в  отличие от  ПГПТ 
типа 1А, уровень Gsa-белка в  крови 
нормальный. В  этих случаях костная 
система реагирует на  избыток ПТГ — 
возникают субпериостальная резорб‑
ция, фиброзный остеит, эпифизарные 
пластинки расширены, неправильной 
формы. Возможна кистозно-фиброзная 
дисплазия костей. При этом подти‑
пе наименее выражен симптомоком‑
плекс наследственной остеодистрофии 
Олбрайта. Женщины поражаются чаще 
мужчин.

Необходимо иметь в  виду возмож‑
ность скрытого носительства патоло‑
гии. Поэтому рекомендуется клини‑
ческое  (выявление субклинического 
течения болезни) и  биохимическое 
обследование  (определение уровней 
кальция, фосфора, ПТГ крови) пред‑
полагаемых носителей заболевания.
ПГПТ типа 1С 

ПГПТ типа 1С  некоторые авторы 
отождествляют с  псевдогипопарати‑
реозом, описанным F. Albright в  1942  г. 
[28]. Клиническая картина сходна 
с гипоПТ, однако уровни кальция, фос‑
фора в крови и моче остаются в пределах 
нормы. Показатели ПТГ и  Gsa-белка 
в  крови также сохраняются на  нор‑
мальном уровне. У  некоторых больных 
с ПГПТ типа 1С обнаруживаются деле‑
ции de novo на  хромосоме 2. Не исклю‑
чено, что этот вариант болезни является 
подтипом ПГПТ типа 1А.
ПГПТ типа 2 

ПГПТ типа 2  клинически сходен 
с  другими типами заболевания, одна‑
ко имеет аутосомно-рецессивный тип 
наследования. Не исключено суще‑
ствование и  аутосомно-доминантных 
форм патологии. Патогенез развития 
связан с  внутриклеточной резистент‑
ностью к цАМФ. ПТГ при этом связы‑
вается с рецепторами и вызывает нор‑
мальную ответную реакцию клеток 
на  ПТГ в  виде увеличения экскреции 
цАМФ.

Внутриклеточная нечувствитель‑
ность к  цАМФ не позволяет реализо‑
вать действие ПТГ. При этом сохра‑
няется нормальная реакция почек 
на  экзогенное введение ПТГ в  виде 
увеличения экскреции цАМФ с мочой. 

Высказывается мнение, что ПГПТ 
типа 2 может быть связан с дефицитом 
витамина D.

Таким образом, выделенные типы 
ПГПТ клинически характеризуют‑
ся пониженной чувствительностью 
органов‑мишеней к  ПТГ, однако раз‑
личаются патогенетическими механиз‑
мами формирования нечувствитель‑
ности тканей, которые обусловлены 
молекулярно-генетическими дефекта‑
ми [29].

Клиника 
В основе симптомокомплекса при 

гипоПТ лежит снижение ионизиро‑
ванного кальция, вызывающего повы‑
шение нервной и  мышечной возбуди‑
мости, что приводит к  судорожным 
сокращениям скелетной и  гладкой 
мускулатуры.

Различают явную и  латентную, 
острую и хроническую тетанию.

Симптомы гипоПТ могут варьиро‑
вать от достаточно легких проявлений, 
таких как чувство онемения, скованно‑
сти мышц, похолодание конечностей, 
дрожь и  покалывание в  кистях, паль‑
цах, мимических мышцах, до тяжелых 
мышечных спазмов, тетании и генера‑
лизованных судорог [30].

Судороги мышц верхних конечно‑
стей вызываются преимущественным 
сокращением мышц-сгибателей. При 
тетании мышц нижних конечностей 
превалирует тонус разгибателей конеч‑
ности и  подошвенных сгибателей. 
Судороги мышц лицевой мускулатуры 
характеризуются сжатием челюстей, 
опусканием углов рта, сдвинутыми 
бровями, полуопущенными века‑
ми (сардоническая улыбка или «рыбий 
рот»). Сведенные мышцы тверды, их 
с трудом удается расслабить.

При сокращении межреберных 
мышц и  диафрагмы появляются боли 
в  грудной клетке, расcтройство дыха‑
ния, а  при спазме коронарных арте‑
рий боли иррадиируют в левые лопатку 
и руку.

Наиболее опасные проявления 
тетании у  детей раннего возраста — 
это спазм мышц гортани и  бронхов. 
На высоте приступа появляется одыш‑
ка, общий цианоз, дыхание шумное, 
изо рта выделяется белая пена, что 
представляет угрозу для жизни боль‑
ного [7].

Абдоминальный синдром  (боли 
в  животе) обуславливается тетани‑
ей мышц передней стенки живота 
и  гладкой мускулатуры желудочно-
кишечного тракта. Боли внизу живота 

у  таких больных могут быть связаны 
со спазмом мочевого пузыря.

Мышечные судороги очень болез‑
ненны, при этом сознание пациента 
во  время приступа тетании обычно 
сохранено. При легкой форме заболе‑
вания судороги возникают 1–2  раза 
в  неделю, могут длиться минуты. При 
тяжелой форме возникают неоднократ‑
но за сутки и продолжаются несколько 
часов. Они появляются спонтанно или 
провоцируются внешними фактора‑
ми  (механическими, болевыми, тер‑
мическими, электрическими). Спазм 
мускулатуры, как правило, сопрово‑
ждается бледностью кожных покровов, 
сердцебиением, кишечными дисфунк‑
циями  (тошнотой, рвотой, разжижен‑
ным стулом).

Вегетативные нарушения при гипопа‑
ратиреозе проявляются самыми разно‑
образными симптомами: повышенной 
потливостью, слезотечением, светобо‑
язнью, конъюнктивитом, головокруже‑
ниями, обмороками, снижением слуха, 
нарушением зрительной концентрации 
и  сумеречного зрения, болями и  нару‑
шением сердечных сокращений, повы‑
шением чувствительности к  резким 
звукам, шуму, громкой музыке.

При латентном течении заболевания 
спазмы мышц могут спровоцировать 
гиповитаминоз D, сдвиг кислотно-
щелочного равновесия в сторону алка‑
лоза, стресс, острые инфекции, инток‑
сикации [19].

Повышенную нервно-рефлекторную 
возбудимость во внеприступном пери‑
оде можно выявить путем тестирова‑
ния на  симптомы Хвостека, Труссо, 
Вейса и Шлезингера.

Симптом Хвостека вызывается при 
поколачивании пальцем или моло‑
точком в  области выхода лицево‑
го нерва  (на  1  см вперед от  козелка). 
Различают три степени ответа мышц 
лица на  раздражение нерва: Хвостек 
1 — сокращение мимической мускула‑
туры только в области угла рта; Хвостек 
11 — сокращение только мышц угла рта 
и  крыльев носа; Хвостек 111 — сокра‑
щение всех мимических мышц на сто‑
роне постукивания. У  15% здоровых 
людей с нормальным уровнем Са сим‑
птом Хвостека слабоположительный.

Симптом Вейса — поколачивание 
у  наружного края глазницы вызывает 
сокращение круговой мышцы орбиты 
и лобной мышцы.

Симптом Труссо — при наложении 
на плечо жгута или резиновой манжет‑
ки тонометра через 2–3  минуты появ‑
ляется чувство онемения, парастезии, 
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вслед за  этим происходит судорожное 
сокращение кисти в  виде «руки аку‑
шера».

Симптом Шлезингера — тета‑
ния в  разгибательных мышцах бедра 
с  одновременной супинацией стопы 
при быстром сгибании ноги в  тазо‑
бедренном суставе с  выпрямленным 
коленным суставом.

При гипокальциемии повыша‑
ется также болевая чувствитель‑
ность нервов, надавливание на  кото‑
рые вызывает парастезии, распростра‑
няющиеся на области, иннервируемые 
ими. При тетании повышаются сухо‑
жильные рефлексы.

У детей старшего возраста прово‑
дят пробу с форсированным дыханием. 
Развивающийся при этом алкалоз сни‑
жает уровень ионизированного каль‑
ция в крови (при алкалозе усиливается 
связывание кальция с  белками плаз‑
мы), что провоцирует вышеприведен‑
ные симптомы.

Хроническое течение гипоПТ при‑
водит к  трофическим нарушени‑
ям. Характерны сухость, шелуше‑
ние и  изменение пигментации кожи, 
исчерченность и  ломкость ногтей, 
появление на  коже везикул с  сероз‑
ным содержимым, экзема, грибковые 
заболевания. Волосы тонкие, редкие, 
секутся. Нередко отмечается наруше‑
ние роста волос, гнездное или пол‑
ное облысение, раннее поседение. 
Особенно характерно полное выпаде‑
ние бровей и  ресниц. Повреждается 
ткань зубов, у детей в грудном возрас‑
те нарушается формирование после‑
довательности прорезывания зубов. 
Обнаруживаются множественные 
участки гипоплазии эмали и  попереч‑
ная исчерченность зубов, способству‑
ющие развитию кариеса. Дети отстают 
в росте [31].

При длительном низком уровне Ca 
в  крови у  пациентов изменяется пси‑
хика, снижается память, интеллект. 
Многие пациенты жалуются на  ког‑
нитивную дисфункцию, в  частности 
на мозговой туман, усталость и легкую 
утомляемость.

При длительном гипоПТ возможно 
развитие катаракты, помутнение хру‑
сталика со снижением остроты зрения 
и развитием слепоты [32, 33].

Осложнения гипопаратиреоза 
Нарушение функции почек является 

наиболее распространенным ослож‑
нением, наблюдаемым у  пациентов 
c гипоПТ. Это связано с  возрастом 
пациента, продолжительностью забо‑

левания и  уровнем гиперкальцемии 
во  время лечения. Отсутствие ПТГ 
приводит к  неспособности почечных 
канальцев реабсорбировать кальций, 
приводя к  гиперкальциурии и  нефро‑
кальцинозу. Неадекватное лечение 
гипоПТ препаратами витамина D 
и  кальцием может привести к  почеч‑
нокаменной болезни, поэтому необ‑
ходим мониторинг экскреции почеч‑
ного кальция. В  одном из  исследова‑
ний  (в  течение 7  лет) было показано, 
что риск образования камней в  поч‑
ках и  развития хронической почеч‑
ной недостаточности были в  2–3  раза 
выше у взрослых пациентов с гипоПТ, 
чем у  здоровых людей. То  же самое 
отмечалось у детей [34].

Развитие ларингоспазма и  бронхо‑
спазма резко нарушает дыхание и пред‑
ставляет опасность для жизни больных 
гипоПТ, особенно детей раннего воз‑
раста.

Необратимый характер при гипопа‑
ратиреозе носят осложнения, обуслов‑
ленные длительной недостаточностью 
кальция, — кальцификация тканей 
мозга и других органов.

Диагностика 
Диагностика гипопаратиреоза осно‑

вана на  результатах внешнего осмо‑
тра больного, присутствия типично‑
го анамнеза  (перенесенные операции 
на  щитовидной или паращитовидных 
железах, лучевая терапия радиоак‑
тивным йодом), симптомов повышен‑
ной нервно-мышечной возбудимо‑
сти  (судорожная готовность или при‑
ступы тонических судорог).

При гипоПТ уровень Са2+ < 1 ммоль/л, 
а  общего Са < 2  ммоль/л. Содержание 
в  крови свободных ионов Са2+ наи‑
более точно отражает функциональное 
состояние ПЩЖ. Нормальная концен‑
трация в сыворотке крови ионизирован‑
ного Ca — 1,1–1,3  ммоль/л, а  общего 
Ca — 2,1–2,6 ммоль/л.

Гиперфосфатемия — > 1,45 ммоль/л.
Исследование уровней магния 

и  25‑гидроксивитамина D являет‑
ся обязательным перед постановкой 
гипоПТ!

Качественный анализ на  содер‑
жание кальция в  моче  (кальциурия) 
по Сулковичу: основывается на визу‑
альном определении помутнения, 
образующегося при смешивании пробы 
мочи  (содержащей растворенные соли 
кальция) с  реактивом Сулковича, 
в  состав которого входит щавелевая 
кислота. При взаимодействии рас‑
творенных в  моче солей кальция 

со  щавелевой кислотой образует‑
ся нерастворимый осадок (кристаллы 
щавелевокислого кальция), который 
визуально определяется как помут‑
нение пробы. Степень помутнения и, 
следовательно, содержание кальция 
в  исходной пробе мочи определяется 
визуально от  «-»  (полное отсутствие 
помутнения) до «++++» (очень силь‑
ное помутнение пробы). Результат 
определения кальция в моче при ана‑
лизе по  Сулковичу не дает точно‑
го результата, поэтому этот анализ 
используется в  качестве скрининг-
теста для ранней диагностики нару‑
шений обмена кальция либо для кон‑
троля правильности подбора лечеб‑
ной дозы витамина D с  целью избе‑
жать передозировки.

У детей старшего возраста можно 
провести пробу с  форсированным 
дыханием. Развивающийся при этом 
алкалоз снижает концентрацию иони‑
зированного кальция, что провоциру‑
ет двигательную активность в  случае 
латентной тетании.

При рентгенографии можно выявить 
остеосклероз, обызвествление реберных 
хрящей. Костно-денситометрические 
исследования позволяют количественно 
определить костные потери с  оценкой 
МПКТ (повышенная плотность костей). 
Магнитно-резонансная томография 
выявляет отложение Ca во  внутренних 
органах, подкожной клетчатке, ганглиях 
головного мозга.

Кардиальными проявлениями гипо‑
кальциемии на  электрокардиогра‑
фии являются удлиненный интервал 
QT, изоэлектрический интервал ST 
при неизмененном зубце Т.

Дифференциальная 
диагностика 

Рахит — заболевание детей грудно‑
го и раннего возраста с расстройством 
костеобразования и недостаточностью 
минерализации костей, ведущим пато‑
генетическим звеном которого явля‑
ется дефицит витамина D и его актив‑
ных метаболитов в  период наиболее 
интенсивного роста организма. Ранние 
характерные изменения выявляются 
при рентгенографии в концевых участ‑
ках длинных костей. Доказана также 
деминерализация диафиза. В  крови 
гипокальциемия сочетается с  гипо‑
фосфатемией, повышением щелочной 
фосфотазы и ПТГ.

Остеопороз — заболевание, при 
котором кости теряют свою прочность, 
становятся более хрупкими и  могут 
легко ломаться.
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В детском возрасте остеопения 
и  остеопороз протекают скрытно 
и  длительно не диагностируются. 
Эпидемиологические исследова‑
ния свидетельствуют, что наиболь‑
шая частота переломов приходится 
на  периоды ростовых скачков  (воз‑
раст 5–7 и 12–14 лет) и при отставании 
накопления костной массы. Переломы 
костей при остеопорозе возникают 
даже при небольшой травме, подъеме 
тяжестей, тряской езде.

Установлено, что риск развития 
остеопороза у  взрослых определяется 
состоянием кости в детском и подрост‑
ковом возрасте.

Спазмофилия — своеобразное состо‑
яние детей раннего возраста, имею‑
щих признаки рахита, обусловленное 
нарушением минерального обме‑
на, гипофункцией паращитовидных 
желез, проявляющееся признаками 
повышенной нервно-мышечной воз‑
будимости и наклонностью к судоро‑
гам. Нарушения минерального обме‑
на при спазмофилии выражены более 
резко, чем при рахите. Основные 
клинические проявления спазмофи‑
лии  (спазмы и  судороги) объясня‑
ются резким недостатком кальция 
и вызванной этим повышенной возбу‑
димостью нервов. Дополнительными 
факторами, способствующими воз‑
никновению судорог, считают недо‑
статок натрия и  хлора, а  также выра‑
женный недостаток магния и  повы‑
шенную концентрацию калия  (так 
как натрий понижает возбуди‑
мость нервно-мышечной системы). 
Возникновение судорог можно объяс‑
нить и недостатком витамина В1.

Отличительной особенностью спаз‑
мофилии от  гипопаратиреоза являет‑
ся наличие рахитических изменений 
костей у ребенка.

Эпилепсия — заболевания централь‑
ной системы, сопровождающееся судо‑
рожным синдромом. Судороги при 
эпилепсии сочетаются с потерей созна‑
ния, прикусыванием языка, отхожде‑
нием пены изо рта, непроизвольным 
мочеиспусканием и дефекацией.

Гипогликемические судороги чаще 
характерны для сахарного диабета. Им 
предшествуют такие симптомы, как 
обильное потоотделение, постоянное 
чувство голода, ощущение покалыва‑
ния губ и  пальцев, бледность, серд‑
цебиение, мелкая дрожь, мышечная 
слабость, головная боль, зевота, невоз‑
можность сосредоточиться, неадек‑
ватность поведения, галлюцинации. 
Глюкоза крови снижена. Судороги 

быстро купируются после введения 
глюкозы.

Тяжелая гипокальциемия с  повы‑
шением уровня фосфора в  крови раз‑
вивается при хронической почеч‑
ной недостаточности в  случаях сдвига 
кислотно-основного равновесия в сто‑
рону оснований.

Тетанию может провоцировать алко‑
лоз, который возникает при длитель‑
ной неукротимой рвоте или гипервен‑
тиляции. Ощелачивание крови спо‑
собствует снижению количества иони‑
зированного кальция.

Гипокальциемия может развиваться 
при синдроме мальабсорбции. У таких 
больных дефицит Са усугубляет сни‑
жение витамина D в крови. Дети отста‑
ют в  физическом развитии. Имеются 
признаки гипополи- и авитаминоза.

Лечение 
Острые проявления гипокальце‑

мии — судорожный синдром, ларин‑
го- и бронхоспазмы, потеря сознания, 
сердечная недостаточность — требуют 
ургентных лечебных манипуляций. 
У  новорожденных это уровень обще‑
го кальция в сыворотке < 1,88 ммоль/л 
или свободного  (ионизированного) 
< 0,7 ммоль/л.

Больному медленно  (5  мин), стро‑
го внутривенно, струйно вводят 10% 
хлористый кальций 0,1 мл/кг или 10% 
глюконат кальция 0,3 мл/кг. В осталь‑
ных случаях 10% раствор глюкона‑
та кальция 2–5  мг/мг внутривенно 
капельно (20–50 мг/кг кальция в сутки) 
в 0,9% растворе хлорида натрия или 5% 
растворе глюкозы. Препараты кальция 
следует продолжать принимать внутрь 
по  115  мг/кг в  сутки в  4–6  приемов, 
а в старшем возрасте по 50 мг/кг в сутки. 
Контроль за уровнем ионизированного 
Са и электрокардиография. При дефи‑
ците магния в раствор добавляется 25% 
раствор сульфата магния [35].

После купирования приступа тета‑
нии подбирается оптимальная доза 
кальция и витамина D [36].

Самыми часто употребляемыми 
препаратами Са являются карбонат 
кальция и  цитрат кальция. Их назна‑
чают в  дозе 1,5–3  г в  сутки. У  боль‑
ных с  низкой секрецией желудочной 
кислоты цитрат кальция является 
предпочтительным препаратом для 
лечения гипокальциемии, так как он 
легко абсорбируется без кислой среды 
в  желудке. Карбонат кальция необхо‑
димо принимать с  пищей, в  отличие 
от  цитрата кальция. При снижении 
магния в  сыворотке назначают препа‑

раты с  данным микроэлементом  (маг‑
ния глицерофосфат, сернокислая маг‑
незия), так как магний необходим для 
нормальной секреции ПТГ [8, 35].

Поддерживающая терапия направ‑
лена на  повышение содержания каль‑
ция и снижение концентрации неорга‑
нического фосфора в сыворотке крови 
путем длительного пожизненного при‑
менения витамина D или его активных 
метаболитов. Среди последних уже 
в течение многих лет с успехом приме‑
няется альфакальцидол, кальцитриол 
и др. Начальная доза зависит от уровня 
Са2+: если его уровень < 0,8 ммоль/л — 
1,0–1,5 мкг, при > 0,8 до 1,0 ммоль/л — 
0,5–1,0 мкг/сут.

Целью терапии является поддер‑
жание уровня кальция в  сыворотке 
крови в  диапазоне 2,1–2,4  ммоль/л 
при нормализации кальция в  моче 
для сведения к  минимуму почечных 
осложнений  (мочекаменная болезнь, 
дисфункция почек) и предотвращение 
отложений кальция в  паренхиматоз‑
ных органах.

После подбора индивидуальной 
адекватной дозы витамина D рекомен‑
дуется контроль уровня Са ежемесяч‑
но.

При гипоПТ назначается диета 
с  повышенным содержанием кальция 
и обедненная фосфором. Ограничивают 
молочные продукты, содержащие много 
кальция и, особенно, фосфора.

Эти рекомендации приняты 
на  первой международной конфе‑
ренции по  гипопаратиреозу, прове‑
денной во  Флоренции в  мае 2015  г., 
Европейским эндокринологическим 
сообществом (European society of 
endocrinology, ESE) и  Американской 
ассоциацией клинических эндокрино‑
логов (American association of clinical 
endocrinologists, AACE) [37, 38].

Относительно новым является заме‑
стительное лечение первичного гипоПТ 
синтетическим ПТГ.  В  США зареги‑
стрирован рекомбинантный человече‑
ский паратиреоидный гормон (rhPTH) 
1–84  (Natpara). Препарат назначается 
больным в  качестве дополнительной 
терапии при лечении гипопаратиреоза 
у лиц, у которых последний недостаточ‑
но контролируется кальцием, актив‑
ным витамином D и  магнием  [39, 40]. 
В России этот препарат не зарегистри‑
рован. ■
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Хронический фарингит (ХФ) — 
социально значимая пробле‑
ма: до  5% трудоспособного 
населения РФ и  более 70% 

пациентов, обращающихся к  оторино‑
ларингологам, страдают ХФ [1]. Жалобы 
на  постоянные боли, першение в  зеве, 
ощущение слизи, «комка в горле», дли‑
тельный приступообразный кашель, 
нарушение сна беспокоят пациентов 
в  течение многих лет. Лечение у  ото‑
риноларингологов и иммунологов часто 
дает временный эффект, в  связи с  чем 

у лиц с ХФ значительно снижено каче‑
ство жизни [2].

В настоящее время основными этио‑
логическими факторами при ХФ явля‑
ются: Streptococcus группы А, С и  G, 
Staphylococcus spp., Streptococcus pneumoniae, 
Chlamydia trachomatis, Moraxella catarrhalis, 
Candida spp., грамотрицательные бакте‑
рии  [3–5]. При обострении ХФ имеют 
значение вирусы  (адено-, рино-, герпес‑
вирусы).

Лечение ХФ включает местные анти‑
септики и  анестетики, иммунотерапию 
(Имудон, Полиоксидоний, Ликопид, 
лизаты бактерий, др.), по  показаниям 
применяется системная антибактери‑
альная терапия. Однако комплексная 

терапия в  большом числе случаев ока‑
зывает временный эффект — рецидиви‑
рующее течение ХФ отмечается у более 
40% пациентов [6].

Материалы и методы 
исследования 

В настоящей работе впервые при ХФ 
рецидивирующего течения примени‑
ли новый метод диагностики — масс-
спектрометрию микробных марке‑
ров (МСММ). Данный метод основан 
на количественном определении марке‑
ров микроорганизмов: жирных кислот, 
альдегидов, спиртов и  стеринов непо‑
средственно в  клиническом материа‑
ле  (мазке из  зева) при ХФ. Технология 

Клинико-диагностическое значение метода 
масс-спектрометрии микробных маркеров 
при рецидивирующем течении хронического 
фарингита
И. А. Снимщикова*, доктор медицинских наук, профессор
Б. В. Агафонов**, кандидат медицинских наук, профессор
А. В. Симонова**, 1, доктор медицинских наук, профессор
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Резюме. Статья посвящена применению нового метода диагностики — масс-спектрометрии микробных маркеров при хро‑
ническом фарингите (ХФ) рецидивирующего течения. Данный метод основан на количественном определении маркеров 
микроорганизмов: жирных кислот, альдегидов, спиртов и стеринов непосредственно в клиническом материале (мазке из 
зева) при ХФ. Технология позволяет определять по уровню микробных маркеров концентрацию 57 микроорганизмов в кли‑
ническом материале через три часа после его поступления в лабораторию.
Ключевые слова: хронический фарингит, новый метод диагностики, масс-спектрометрия, микробиота зева, клиническое 
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Clinical – diagnostic value of the method of microbial markers mass spectrometry 
in patients with recurrent chronic pharyngitis
I. А. Snimshikova, B. V. Agafonov,  А. V. Simonova, V. V. Pchelyakova, А. V. Gostryj

Abstract. The article covers the new method of diagnostics — microbial markers mass spectrometry in chronic pharyngitis (CPH) with 
recurrent course. This method is based on quantitative definition of microorganism markers: fatty acids, aldehydes, alcohols and sterols 
directly in the clinical material (throat smears) in CPH. The technology allows to define, by the level of microbial markers, concentration 
of 57 microorganisms in the clinical material, within 3 hours after it gets to the laboratory.
Keywords: chronic pharyngitis, a new diagnostic method, mass spectrometry, throat microbiota, clinical significance.
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позволяет определять по  уровню 
микробных маркеров  концентрацию 
57 микроорганизмов (105 клеток/грамм) 
в  клиническом материале через три 
часа после его поступления в  лабора‑
торию  [7, 8]. По  содержанию марке‑
ров далее, с  помощью математических 
методов, производится пересчет их 
уровня на  количество микробных кле‑
ток на грамм биоматериала.

По результатам проведенного исследо‑
вания выдается заключение в виде табли‑
цы, включающей следующие показатели: 
общее содержание микроорганизмов, 
суммарный уровень токсинов, содержа‑
ние полезного вещества — плазмалогена, 
наличие  (или отсутствие) 57  микроорга‑
низмов и  их концентрация. Проводится 
сравнение показателя пациента с норма‑
тивными значениями  (повышение зна‑
чения более чем в 2 раза считается значи‑
мым отклонением от нормы).

В зеве при ХФ с  помощью МСММ 
определяли следующие микроорганизмы:
• �кокки и  бациллы  (Bacillus cereus, 

Bacillus megaterium, Enterococcus spp., 
Streptococcus spp., Streptococcus mutans, 
Staphylococcus aureus, Staphylococcus 
epidermidis);

• �анаэробы  (Bacteroides hypermegas, 
Bacteroides fragilis, Bifidobacterium spp., 
Blautia coccoides, Clostridium spp. 
(группа C. tetani, Clostridium difficile, 
Clostridium hystolyticum/Str. pneumoniae, 
Clostridium perfringens, Clostridium 
propionicum, Clostridium ramosum), 
Eubacterium spp., Eggerthella lenta, 
Fusobacterium spp./Haemophilus spp., 
Lactobacillus spp., Peptostreptococcus 
anaerobius 18623, Peptostreptococcus 
anaerobius 17642, Prevotella spp., 
Propionibacterium spp. (Propionibacterium 
acnes, Propionibacterium freudenreichii, 
Propionibacterium jensenii), Rumini
coccus spp., Veillonella spp.);

• �актинобактерии  (Actinomyces spp., 
Actinomyces  viscosus, Corynebacterium 
spp., Nocardia spp., Nocardia asteroides, 
Mycobacterium spp., Pseudonocardia spp., 
Rhodococcus spp., Streptomyces spp., 
Streptomyces farmamarensis);

• �энтеробактерии  (семейство Entero
bacteriaceae, Helicobacter pylori, Campylo
bacter mucosalis);

• �грамотрицательные палочки (Alca
ligenes spp., Kingella spp., Flavobacterium 
spp., Moraxella spp./Acinetobacter spp., 
Porphyromonas spp., Pseudomonas aeru
ginosa, Stenotrophomonas maltophilia);

• �грибы и дрожжи (Aspergillus spp., Candida 
spp., кампестерол, ситостерол);

• �вирусы и бактерии (Herpes spp., цито‑
мегаловирус, вирус Эпштейна–Барр, 

Chlamydia trachomatis). В  приложении 
к заключению представлены антибак‑

териальные препараты с  учетом кли‑
нически значимых микроорганизмов.

Рис. 1. �Суммарное количество микроорганизмов у обследованных пациентов с 
хроническим фарингитом (n = 62)
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Рис. 2. �Уровень эндотоксина у обследованных пациентов с хроническим фарингитом 
(n = 62)
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Рис. 3. Уровень плазмалогена у пациентов с хроническим фарингитом (n = 62)
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Метод имеет разрешение для диагности‑
ческого использования с 2010 г. (разреше‑
ние на  применение новой медицинской 
технологии ФС № 2010/038 от 24 февра‑
ля 2010  г. выдано Федеральной служ‑
бой по  надзору в  сфере здравоохране‑
ния и  социального развития). Несмотря 
на  большие клинические возможности 
МСММ, его применение в практической 
медицине затруднено из-за «сложности 
клинической трактовки результатов». 
В связи с этим целью настоящей работы 
является разработка интерпретации дан‑
ных МСММ при ХФ.

МСММ позволяет оценивать сум‑
марное содержание микроорганизмов, 
уровни эндотоксина, плазмалогена.

Суммарное содержание микроорганиз‑
мов значительно повышается при небла‑
гоприятном состоянии слизистых носо‑
глотки, в том числе при снижении мест‑
ного иммунитета  (при этом могут быть 
местно снижены: активность фагоцитов, 
продукция секреторного иммуноглобули‑
на А, др.), что характерно для пациентов 
с  ХФ, условно-патогенная микрофлора 
увеличивается в количестве и приобрета‑
ет патогенные свойства.

Эндотоксин представляет собой липо‑
полисахарид  (ЛПС), который выраба‑
тывается в  основном грамотрицатель‑
ными микроорганизмами, клостридия‑
ми (C. tetani) и др., вызывает симптомы 
интоксикации [9].

Плазмалоген — это альдегидогенный 
липид, который вырабатывается кишеч‑
ной микробиотой в норме: эубактериями, 
бифидобактериями, пропионобактерия‑

ми, клостридиями (они составляют более 
половины колонизации кишечной стен‑
ки) [10]. Плазмалоген защищает от окис‑
ления ненасыщенные жирные кислоты, 
регулирует высвобождение из  клеток 
холестерина. Максимальное его коли‑
чество обнаружено в  миелине нерв‑
ных клеток, сердечной мышце, почках, 
сперме  [11], в значимых — патогенных, 
условно-патогенных микроорганизмах 
(микробах, грибах, вирусах).

Клиническая характеристика 
пациентов 

Проведено обследование 62  паци‑
ентов с  ХФ  (мазок из  задней стенки 
глотки, зева, метод МСММ). Среди 
обследованных лиц: мужчин было 18, 
женщин — 44. Возраст пациентов коле‑
бался от 25 до 63 лет, средний возраст — 
39,7 года.

Длительность ХФ колебалась от  4 
до  29  лет, средняя продолжительность 
болезни составила 16,3  года. Все паци‑
енты отмечали рецидивирующее тече‑
ние ХФ, они неоднократно проходили 
лечение у  оториноларингологов, имму‑
нологов.

Катаральная форма ХФ отмече‑
на у  40% лиц, атрофическая — у  10%, 
гиперпластическая — у  50% лиц. 80% 
пациентов имели лимфаденопатию 
шейных лимфоузлов.

Сопутствующие заболевания: у  10% 
больных имела место герпесвирусная 
инфекция  (лабиальная форма), у  5% 
лиц — хроническая Эпштейна–Барр-
вирусная инфекция  (перенесли инфек‑

ционный мононуклеоз, в  крови отме‑
чался повышенный уровень  IgG к  кап‑
сидному, ядерному антигенам вируса 
Эпштейна–Барр, на  момент исследова‑
ния в  зеве методом полимеразной цеп‑
ной реакции — вирус Эпштейна–Барр 
не выявлялся), у  70% — хронический 
тонзиллит  (из  них 20% имели гипер‑
плазию миндалин), 20% лиц перенесли 
тонзилэктомию, частые острые респира‑
торные вирусные инфекции — 25% лиц, 
у  20% — хронический синусит, у  10% — 
хронический гайморит, 5% имели хрони‑
ческий стоматит (рецидивирующее тече‑
ние). В  обследованную группу не вклю‑
чены пациенты с  системными заболе‑
ваниями  (которые могут возникать при 
осложненном течении ХФ, хронического 
тонзиллита). У  большей части обследо‑
ванных имели место несколько сопут‑
ствующих заболеваний.

Все пациенты с ХФ в период проведе‑
ния обследования МСММ имели жало‑
бы на боль, першение в горле, стекание 
слизи по задней стенке глотки.

Результаты и обсуждение 
У обследованных пациентов  (n = 62) 

определяли следующие показатели:
• �суммарное содержание микроорга‑

низмов;
• �уровень токсинов, плазмалогена;
• �количество значимых — патогенных, 

условно-патогенных микроорганиз‑
мов (микробы, грибы, вирусы).

1. �Определяли суммарное содержание 
микроорганизмов  (рис.  1) в  мазке 
из  зева методом МСММ. Как следу‑
ет из  рис., у  85% пациентов данный 
показатель увеличен:
• �у 40% — от 11 до 15 раз;
• �у 28% пациентов — от 6 до 10 раз;
• �у 23% увеличение колебалось от  2 

до 5 раз по сравнению с нормой;
• �у 9% увеличение менее чем в 2 раза.

2. �Оценивали уровень эндотоксина. Как 
следует из  рис.  2, у  87% пациентов 
с ХФ увеличено содержание эндоток‑
сина в мазке из зева:
• �у 48% лиц показатель увеличен от 2 

до 5 раз по сравнению с нормой;
• �у 28% — от 6 до 10 раз;
• �у 9% — от 11 до 20 раз;
• �у 15% — от 21 до 50 раз.

3. �Определяли количество плазмалогена 
у пациентов с ХФ (рис. 3). Как следу‑
ет из  полученных результатов, про‑
дукция плазмалогена снижена у  71% 
пациентов с ХФ:
• �у 61% лиц — от 2 до 5 раз;
• �у 11% — от 6 до 10 раз;
• �у 9% — от 11 до 20 раз;
• �у 12% — от 21 до 50 раз;

Рис. 4. �Особенности микробиоты в зеве у пациентов при хроническом фарингите: 
наиболее значимые микроорганизмы, в норме отсутствующие 
или встречающиеся в небольшом (умеренном) количестве
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• �у 2% — от 51 до 100 раз;
• �у 5% — от 101 и более.

4. �Проведено выявление в  зеве у  лиц 
с  рецидивирующим течением ХФ 
методом масс-спектрометрии микро‑
организмов, которые в норме не встре‑
чаются или встречаются в количествах 
до 80 × 105 клеток на 1 грамм. К ним 
относятся:
• �анаэробные Peptostreptococcus spp., 

Streptococcus pneumoniae;
• �грамотрицательные бактерии — 

Kingella spp., Porphyromonas spp. и др.;
• �некоторые виды клостридий (Blautia 

coccoides, Clostridium difficile).
На рис.  4  представлены частота 

встречаемости данных микроорганиз‑
мов  (в  виде процента лиц с  повышен‑
ным содержанием данных микроорга‑
низмов) и степень их повышения.
5. �Проведено определение содержания 

маркеров условно-патогенных микроор‑
ганизмов, которые в зеве в норме встре‑
чаются в  достаточно большом количе‑
стве (от  100 до  900 × 105 на  1  грамм). 
У лиц с ХФ их уровень значительно уве‑
личивается (рис. 5) [12, 13]. Как следует 
из рис. 5, основными микроорганизма‑
ми из данной группы при ХФ являются: 
Streptococcus spp., Staphylococcus aureus, 
Bacteroides fragilis, Clostridium spp.  (груп‑
па C. tetani), Eubacterium spp., Eggerthella 
lenta, Nocardia spp.

6. �Проведена оценка уровня вирусов 
группы герпеса — цитомегаловируса 
и герпеса (рис. 6, 7).
По результатам анализа  (рис. 6) было 

установлено, что содержание маркеров 
цитомегаловируса  (метод МСММ) пре‑
вышает норму у 79% пациентов:
• �у 39% — от 11 до 20 раз;
• �у 29% — от 21 до 50 раз;
• �у 18% — от 6 до 10 раз;
• �у 10% — от 51 до 100 раз;

• �у 4% людей с  ХФ повышение — от  2 
до 5 раз.
У пациентов с  ХФ наблюдается уве‑

личение уровня Herpes spp.  (рис.  7). 
Повышение содержания маркеров герпе‑
са обнаружено у 45% пациентов с ХФ:
• �у 46% — от 6 до 10 раз;
• �у 25% — от 21 до 50 раз;
• �у 14% — от 11 до 20 раз;
• �у 11% превышение по  сравнению 

с нормой — от 2 до 5 раз;
• �у 4% — свыше 51  раза, что указывает 

на значимость данного вируса в пато‑
генезе рецидивирующего течения ХФ.
Показатель вируса Эпштейна-Барр 

превышен у 8% пациентов с ХФ по срав‑
нению с нормой.
7. �Определяли содержание грибковых 

маркеров в  зеве при ХФ: Aspergillus 

spp., Candida spp., кампестерол, сито‑
стерол (микроскопические грибы).
Повышение уровня грибковых мар‑

керов Aspergillus spp. обнаружено у  47% 
пациентов:
• �у 76% повышение — от 2 до 5 раз;
• �у 24% более чем в 5 раз.

Повышение уровня Candida spp. выяв‑
лено у 45% пациентов:
• �у 100% повышение — от 2 до 5 раз;
• �у остальных лиц — увеличение менее 

чем в 2 раза.
8. �Выявлена общая закономерность 

у  всех обследованных пациентов 
с  рецидивирующим течением ХФ 
(n = 62):
8.1. �Повышено содержание грамотри‑

цательных бактерий  (Kingella spp. 
и др.), в связи с этим можно предпо‑

Рис. 5. �Особенности микробиоты в зеве у пациентов при хроническом фарингите: 
степень увеличения уровня микроорганизмов, встречающихся в норме 
в большом количестве
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Рис. 6. �Уровень маркеров цитомегаловируса (метод МСММ, 
зев) у пациентов с хроническим фарингитом (n = 62)
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Рис. 7. �Уровень маркеров Herpes spp. (метод МСММ, зев) 
у пациентов с хроническим фарингитом

	 От 2 до 5	 От 6 до 10	 От 11 до 20	 От 21 до 50	 От 50 до 2000

П
ро

це
нт

 п
ац

ие
нт

ов

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Повышение, во сколько раз

46%

14%
11%

25%

4%



62� ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  2018, № 7, www.lvrach.ru

Актуальная тема

ложить, что пациенты с ХФ нахо‑
дятся в группе повышенного риска 
развития осложненного течения 
уже имеющихся инфекционно-
воспалительных процессов  [14] 
в  урогенитальной области, появ‑
ления урогенитальных заболева‑
ний при наследственной предрас‑
положенности, неблагоприятных 
условиях  (переохлаждение, дис‑
функции яичников, риск заболе‑
ваний, передающихся половым 
путем, др.).

8.2. �Увеличено содержание кампило‑
бактера  (это микроорганизм, кото‑
рый встречается при заболеваниях 
желудка, при гастроэзофагальных 
нарушениях), данное наблюдение 
подтверждают описанные в  литера‑
туре данные о том, что в патогенезе 
рецидивирующего ХФ имеют значе‑
ние хронические гастриты и «гастро‑
эзофагальные нарушения» [15].

Заключение и выводы 
1. �Метод масс-спектрометрии микробных 

маркеров (57 микроорганизмов) в мазке 
из зева у пациентов с рецидивирующим 
течением ХФ может быть рекомендо‑
ван как дополнительный к  основным 
методам диагностики (посевы, полиме‑
разная цепная реакция из зева) в слож‑
ных клинических случаях и при неэф‑
фективности терапии.

2. �Новыми критериями эффективности 
терапии при ХФ может являться нор‑
мализация:
• �исходно повышенного общего коли‑

чества микробиоты;
• �исходно повышенного уровня эндо‑

токсина;
• �исходно сниженного содержания 

плазмалогена.
3. �При анализе результатов МСММ 

из зева при ХФ клиническое значение 
имеет:
• �повышение содержания микроорга‑

низмов, которые в  норме не встре‑
чаются или встречаются в  неболь‑
шом количестве;

• �повышение уровня микробиоты 
в 10 и более раз, которая встречается 
в норме в большом количестве.

4. �Новый метод диагностики МСММ 
позволяет разработать более эффек‑
тивную терапию при ХФ у  конкрет‑
ного пациента с  учетом возможно‑
сти выявления «микст-микрофлоры»: 
бактериальной (патогенной, условно-
патогенной — в большом количестве), 
грибковой, вирусной в  одном иссле‑
довании из  одного образца в  течение 
3 часов.

5. �Учитывая, что у  всех пациентов 
с рецидивирующим течением ХФ уве‑
личен уровень маркеров кампилобак‑
тера и грамотрицательных микроорга‑
низмов, рекомендуется проведение:
• �консультации гастроэнтеролога;
• �консультации уролога (гинеколога);
• �по показаниям — дополнительного 

обследования (лечения).
6. �Тактика лечения пациентов с рециди‑

вирующей формой ХФ, прошедших 
обследование — масс-спектрометрию 
по  57  микробным маркерам, при 
выявлении «микст-инфекции» осно‑
вывается, в  зависимости от  получен‑
ных результатов, на применении:
• �местных антисептиков в виде спреев, 

полосканий (Гексорал, Октенисепт, 
Мирамистин, Сиалор, морская 
вода и др.), анестетиков (при болях 
в горле);

• �бактериофагов с  широким спек‑
тром антибактериального действия 
(Секстафаг, Пиобактериофаг поли‑
валентный, Интести-Бактериофаг 
(жидкости), Отофаг (гель));

• �противовирусных препаратов 
с местным (Генферон, Гриппферон 
(спреи, капли)), системным действи‑
ем  (в  виде инсуфляций: свечей — 
Кипферон, Генферон, Виферон), 
таблетированных форм  (Валвир, 
ацикловир и др.) [16];

• �антигрибковых препаратов — местно‑
го и системного действия (Метрогил — 
гель, пимафуцин — свечи, таблетиро‑
ванная форма и др.);

• �системной антибактериальной 
терапии  (при выявлении патоген‑
ных бактерий в  высокой концен‑
трации, наличии признаков инток‑
сикации, лихорадки, появлении 
лимфаденопатии, синдрома хрони‑
ческой усталости, пиелонефрита, 
артрита и  др.  (осложненном тече‑
нии ХФ));

• �иммунотерапии при частом реци‑
дивировании ХФ, высоком содер‑
жании условно-патогенной микро‑
флоры в  зеве  (Имудон, Ликопид, 
Полиоксидоний, КИП, др.) [17];

• �пробиотических препаратов (содер‑
жащих лактобактерии разных 
штаммов), оказывающих иммуно‑
коррегирующий эффект, антагони‑
стическое действие на  патогенные 
и  условно-патогенные микроорга‑
низмы в зеве при ХФ. ■
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Через несколько лет мы будем праздновать 100‑летие 
открытия биохимиками Evans и  Burr незамени‑
мых жирных кислот. В  1929  г. они обнаружили, 
что у млекопитающих нет ферментов, образующих 

двойные связи в n-3 и n-6 позиции углеродной цепи жирных 
кислот. Когда в  конце Второй мировой войны США втор‑
глись в Японию, США разместили в Японии оккупационные 
войска. Многие традиционные японские продукты были 
заменены продуктами повседневного американского рацио‑
на. Вскоре после этого японцы стали чаще страдать от про‑
студных заболеваний, связанных с  нехваткой омега-3  жир‑
ных кислот. Также снизилась физическая выносливость, 

все больше людей стало страдать от  синдрома хронической 
усталости, депрессии, боли в суставах и запоров [1, 2].

Омега-3 (ω-3) — группа ненасыщенных жирных кислот, в кото‑
рую входят 11  полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК), 
три из которых (α-линолевая кислота (AЛК), эйкозапентаеновая 
кислота  (EПК) и  докозагексаеновая кислота  (ДГК)) являют‑
ся незаменимыми, они не воспроизводятся в организме в необ‑
ходимом объеме, а при их недостатке возникают разнообразные 
биохимические и физиологические нарушения. Хотя ω-3 ПНЖК 
были известны как необходимые компоненты для нормального 
роста еще с  1930  г., осознание их полной важности для здоро‑
вья пришло только в последние несколько лет. Недавно новые 
технологии явили свету этил-этерифицированные ω-3 ПНЖК, 
такие как E-EПК и комбинации E-EПК и E-ДГК. Они привлек‑
ли внимание как высокоочищенные и более эффективные, чем 
традиционные ω-3 ПНЖК [3].

Роль омега-3 ненасыщенных кислот 
в профилактике и лечении различных 
заболеваний
Е. Ю. Плотникова1, доктор медицинских наук, профессор
М. Н. Синькова, кандидат медицинских наук
Л. К. Исаков, кандидат медицинских наук
ФГБОУ ВО КемГМУ МЗ РФ, Кемерово

Резюме. В последнее время одним из самых обсуждаемых вопросов в медицине является важность омега-3 жирных кислот 
для человеческого организма. Существует несколько типов жирных омега-кислот – это омега-9, омега-6 и омега-3 поли‑
ненасыщенные липиды. Между ними существуют четкие отличия, как в плане химического строения, так и в отношении 
действия на организм человека, именно избыток омега-6 приводит к вялотекущим воспалительным процессам в стенках 
сосудов, суставах, сердце и мозге. В статье рассмотрены механизмы действия и эффекты омега-3 жирных кислот при раз‑
личных заболеваниях. Освещаются вопросы соотношения омега-6 и омега-3 полиненасыщенных жирных кислот в пита‑
нии, нормы потребления омега-3 жирных кислот при профилактике и лечении различных заболеваний.
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Role of omega-3 unsaturated acids in prevention and treatment of different 
diseases (part 1)
E. Yu. Plotnikova, M. N. Sinkova, L. K. Isakov
Abstract. Currently, one of the most discussed issue in medicine is importance of omega-3 fatty acids for human body. There are several 
types of omega fatty acids: omega-9, omega-6 and omega-3 polyunsaturated lipids. There are clear distinctions among them, both by 
chemical structure, and by influence on human body. It is the excess of omega-6 that leads to sluggish inflammatory process in the 
vascular walls, joints, heart and brain. The article covers action mechanisms and effects of omega-3 fatty acids in different diseases. The 
questions of correlation of omega-6 and omega-3 polyunsaturated fatty acids in nutrition are considered, as well as norms of consuming 
omega-3 fatty acids in prevention and treatment of different diseases.
Keywords:  omega-3 fatty acids, eicosanoids, arachidonic acid, omega-6 fatty acids.
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Полезные эффекты для сердечно-сосудистой системы 
стали хорошо известны в  1970  годах, после исследований, 
проведенных учеными. Испытуемые в  ходе исследования 
потребляли большое количество жиров из  морепродуктов 
с  целью выявления их негативного влияния на  здоровье, 
но  фактически не было выявлено ни  одного кардиоваску‑
лярного заболевания. Высокий уровень ω-3 ПНЖК, широко 
потребляемых эскимосами, позволяет снизить концентра‑
цию «плохих» жиров, которые являются основными причи‑
нами повышенного артериального давления, атеросклероза, 
инфарктов, инсультов и многих других заболеваний [4].

В масштабных эпидемиологических исследованиях 
была показана отчетливая связь между повышенным 

содержанием липидов в  крови и  уровнем смертности 
от  сердечно-сосудистых заболеваний. Доказана пря‑
мая связь между уровнем заболеваемости и  смертности 
от  ишемической болезни сердца  (ИБС) и  потреблением 
морепродуктов, содержащих в  большом количестве ω-3 
ПНЖК. Так, у  жителей Средиземноморья, Гренландии, 
Японии, где рыба и  морепродукты, содержащие ω-3 
ПНЖК, являются основным источником питания насе‑
ления, смертность от  сердечно-сосудистых заболеваний 
гораздо ниже, чем в других странах Европы и Америки [5]. 
Омега-3 ПНЖК, помимо влияния на  липидный обмен, 
обладают способностью препятствовать развитию вос‑
паления, образования тромбов, нарушений сердечного 
ритма. К  настоящему времени получено большое число 
доказательств эффективности применения ω-3 ПНЖК 
для профилактики и лечения атеросклероза и связанных 
с ним сердечно-сосудистых заболеваний [6].

8  сентября 2004  г. Управление по  контролю за  каче‑
ством лекарственных средств и пищевых продуктов США 
(Food and Drug Administration, FDA) официально признало 
эффективность ω-3 ПНЖК и заявило, что «неокончатель‑
ные, но  вполне обоснованные исследования показывают, 
что потребление EПК и  ДГК жирных кислот уменьшает 
риск коронарной болезни сердца». В  настоящее время 
практически все официальные учреждения здравоохра‑
нения согласны с  полезными свойствами ω-3 ПНЖК, 
и  не только связанными с  кардиоваскулярными заболе‑
ваниями, но и многими другими. Позже выяснилось, что 
ω-3 ПНЖК, наряду с  гиполипидемическим эффектом, 
оказывают гипокоагуляционное, антиагрегантное, проти‑
вовоспалительное и  иммуномодулирующее действие  [7]. 
В 2017 г. учеными из Массачусетского госпиталя был про‑
веден эксперимент, в  ходе которого было отмечено, что 
кислоты на  50% снижают уровень воспаления и  окисли‑
тельного стресса, спровоцированных вдыханием загряз‑
ненного воздуха.

Фармакология полиненасыщенных жирных 
кислот класса ω-3 

Полиненасыщенные жωирные кислоты подразделяют 
на 4 класса: ω-3, ω-6, ω-7 и ω-9. Такое деление на классы 
основано на положении первой двойной связи по отноше‑

Рис. 1. Синтез эйкозаноидов из ω-6 ПНЖК и ω-3 ПНЖК
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Рис. 2. �Схема альтернативного синтеза эйкозаноидов 
из ω-3 ПНЖК и ω-6 ПНЖК
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нию к углероду концевой метильной группы. Основными 
функциями ПНЖК являются их участие в формировании 
фосфолипидов клеточных мембран и  синтез эйкозанои‑
дов  (биологически активных веществ — тканевых гормо‑
нов): простациклинов  (ПЦ), простагландинов  (ПГ), лей‑
котриенов (ЛТ) и тромбоксанов (ТК). Эти вещества игра‑
ют активную роль в регуляции функций всего организма, 
особенно сердечно-сосудистой системы. Для понимания 
механизма действия ПНЖК практический интерес для 
клинициста представляют два класса полиненасыщенных 
жирных кислот — ω-3  ПНЖК и  ω-6  ПНЖК. Ключевым 
представителем жирных кислот класса ω-6  является ара‑
хидоновая кислота (АК). АК входит в состав фосфолипи‑
дов клеточных мембран тромбоцитов и  эндотелиальных 
клеток. Свободная АК быстро метаболизируется, превра‑
щаясь в  простагландины и  тромбоксаны. Существует два 
основных пути метаболизма АК — циклооксигеназный 
и липооксигеназный. Циклооксигеназный путь метаболиз‑
ма АК приводит к образованию простагландинов и тром‑
боксана A2, липооксигеназный — к  образованию лейко‑
триенов. АК поступает в организм частично с пищей (рас‑
тительными маслами), частично синтезируется орга‑
низмом, что обеспечивает ее постоянное присутствие 
в  организме человека. При недостаточном поступлении 
в организм ω-3 ПНЖК, АК вступает в конкурентный син‑
тез эйкозаноидов (рис. 1).

Функциональные свойства эйкозаноидов, синтезиру‑
емых из  ω-6  (АК) и  из  ω-3 ПНЖК, противоположны 
(рис. 2). Так, образующийся из ω-3 ПНЖК простациклин 
3  (ПЦ3) оказывает вазодилатирующий эффект и  снижает 
артериальное давление. Простациклин 2 (ПЦ2), синте‑
зируемый из  ω-6, напротив, вызывает вазоконстрикцию. 
Различные эффекты были установлены и  в  отношении 
тромбоксанов. Показано, что из  ω-3 ПНЖК синтезирует‑
ся тромбоксан 3 (ТК3), который оказывает выраженный 
антиагрегационный эффект. Синтезируемый из ω-6 тром‑
боксан 2 (ТК2), наоборот, активирует агрегацию тром‑
боцитов. Подобные различия выявлены и  в  синтезе  ЛТ. 
Лейкотриен 5‑й серии (ЛТ5), синтезируемый из ω-3 ПНЖК, 
оказывает выраженный противовоспалительный эффект, 
в  то  время как лейкотриен 4‑й серии  (ЛТ4), синтезируе‑
мый из  ω-6  ЭПЖК, не влияет на  процессы воспаления, 
а  в  некоторых случаях даже потенцирует развитие воспа‑
лительных реакций [8, 9].

Конкуренция между арахидоновой кислотой и  ω-3 ПНЖК 
на  циклооксигеназно-липооксигеназном уровне проявляется 
модификацией спектра ПГ и ЛТ:
• �уменьшается продукция метаболитов простагландина 

Е2 (ПГЕ2);
• �снижается уровень тромбоксана А2 — мощного вазокон‑

стриктора и активатора агрегации тромбоцитов;
• �уменьшается образование ЛТВ4, индуктора воспаления, 

хемотаксиса и адгезии лейкоцитов;
• �увеличивается концентрация в  плазме тромбоксана А3, 

слабого вазоконстриктора и индуктора агрегации тромбо‑
цитов;

• �повышается уровень содержания простациклина I3 (ПГI3), 
что при отсутствии снижения простациклина  I2  (ПГI2) 
приводит к увеличению концентрации общего простаци‑
клина. ПГI2 и ПГI3 являются активными вазодилататора‑
ми и подавляют агрегацию тромбоцитов;

• �возрастает концентрация ЛТВ5, слабого противовоспали‑
тельного агента и фактора хемотаксиса.

Гиполипидемическое действие ω-3 ПНЖК заключается 
в подавлении синтеза липопротеидов очень низкой плотно‑
сти (ЛПОНП) и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
в  улучшении их клиренса и  увеличении экскреции желчи. 
У больных с нарушениями липидного обмена положитель‑
ный эффект наблюдается прежде всего при дислипидопро‑
теидемиях  IIБ и  V типов. У  таких больных уменьшается 
содержание триглицеридов, липопротеидов очень низкой 
и  низкой плотности, повышается уровень липопротеидов 
высокой плотности.

В последнее время слышится много нелестных слов 
в  адрес арахидоновой кислоты. По-видимому, необхо‑
димо привести и  несколько аргументов в  защиту этого 
вещества. АК — незаменимая кислота, необходимая для 
функционирования организма. Ее метаболиты выполня‑
ют важные регуляторные функции, поскольку в  услови‑
ях здоровья наиболее важными являются поддержание 
тонуса мускулатуры, сохранение целостности сосудов, 
предотвращение кровоточивости при травмах. Среди 
метаболитов АК преобладают вещества, обладающие 
бронхо- и  вазоконстрикторными свойствами  (ПГF2α, ЛТ 
4‑го класса), индукторы агрегации форменных элементов 
крови  (ТКА2). А  продуктов, обладающих противовос‑
палительными свойствами  (ПГI2, ПГЕ), в  общем объеме 
метаболитов относительно немного. В условиях здоровья, 
когда избыточные вазоконстрикция и бронхоконстрикция 
не предусмотрены, нет необходимости и  в  избытке вазо- 
и бронходилататоров. В условиях болезни эта неспецифи‑
ческая компенсаторно-приспособительная реакция может 
трансформироваться в  патологическую. Гиперпродукция 
констрикторных факторов, активаторов тромбоагрега‑
ции уже приобретает клиническую значимость и  требует 
коррекции. Таким образом, в  условиях болезни человеку 
более необходимы метаболиты  ЭПК, так как среди них 
преобладают вещества, обладающие спазмолитическими 
и ингибирующими агрегацию тромбоцитов свойствами.

Таким образом, эйкозаноиды, синтезируемые из  ω-3 
ПНЖК, обладают противовоспалительным и  анти‑
тромботическим действием, способностью регулировать 
тонус сосудов  (в  противоположность метаболитам из  ω-6 
ПНЖК).

Механизмы действия ω-3 ПНЖК [10]:
• �подавление синтеза провоспалительных эйкозанои‑

дов (простагландинов 2‑й серии, лейкотриенов 4‑й серии) 
из АК;

• �активизация синтеза противовоспалительных эйкоза‑
ноидов  (простагландинов 3‑й серии, лейкотриенов 5‑й 
серии);

• �уменьшение выработки фактора агрегации тромбоцитов, 
фактора некроза опухоли и интерлейкина-1;

• �подавление влияния на фактор роста эритроцитов (PDGF), 
уменьшение агрегации эритроцитов, стимуляция рассла‑
бления эндотелиальных клеток стенок кровяных сосу‑
дов;

• �нормализация липидного обмена:
• �снижение уровня триглицеридов и ЛПОНП в  плазме 

крови;
• �подавление синтеза ТГ и аполипопротеина в печени;
• �активизация выведения печенью и периферическими тка‑

нями из кровотока ЛПОНП;
• �увеличение экскреции желчных кислот кишечником;
• �повышение уровня липопротеидов высокой плотно‑

сти (ЛПВП).
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Широкий спектр механизмов действия обеспечивает 
клинико-фармакологические эффекты ω-3 ПНЖК [11]:
• �гипохолестеринемический;
• �гипотриглицеридемический;
• �антиатерогенный;
• �антитромбогенный;
• �вазодилатирующий (гипотензивный);
• противовоспалительный;
• �антиаритмический;
• �кардиопротективный.

Клиническое применение ω-3 ПНЖК 
Первичная и вторичная профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний и ω-3 ПНЖК 

Важным аспектом является влияние ω-3 ПНЖК на тром‑
бообразование и  спазм сосудов. За  счет конкурентного 
взаимодействия с арахидоновой кислотой происходит сни‑
жение продукции тромбоксана А2, что тормозит процессы 
тромбогенеза. Повышение уровня тканевого активатора 
плазминогена способствует увеличению фибринолитиче‑
ской активности крови. Изменение текучести мембраны 
способствует повышению пластичности эритроцитов, сни‑
жению агрегационной способности тромбоцитов и улучше‑
нию реологических свойств крови. Все вышеперечисленное, 
а  также антикоагулянтный эффект приводят к  снижению 
риска тромбообразования.

Влияние на  сосуды проявляется улучшением эндоте‑
лиальной функции, повышением высвобождения эндоте‑
лийзависимого фактора расслабления, увеличением обра‑
зования вазодилатационного простациклина. Указанные 
эффекты сопровождались снижением мышечного тонуса 
сосудов и  подавлением действия прессорных нейропепти‑
дов.

Уменьшение продукции провоспалительного лейкотрие‑
на В4  под влиянием ω-3  ПНЖК способствует противовос‑
палительному эффекту, при этом наблюдается изменение 
активности протеинкиназы С, характера Т- и В‑клеточного 
ответа. Противовоспалительное действие дополняется вли‑
янием ω-3 ПНЖК на  секрецию лимфокинов и  клеточную 
пролиферацию, а также торможением образования свобод‑
ных радикалов и перекисного окисления липидов.

Влияние ω-3  ПНЖК на  липидный обмен проявляется 
снижением синтеза триглицеридов и  аполипопротеина В 
в  печени, удалением из  кровотока ЛПОНП. Кроме того, 
опосредованное снижение ЛПОНП и  повышение уровня 
ЛПВП достигается за счет увеличения экскреции желчных 
кислот.

Большинство благоприятных эффектов ω-3 ПНЖК 
были подтверждены в  рандомизированных плацебо-
контролируемых исследованиях у  кардиологических боль‑
ных [12–15]: уменьшение на  29% всех случаев смертности 
и  на  27% — случаев фатального инфаркта миокарда; отме‑
чено снижение кардиальной смертности на  50%, нефа‑
тального инфаркта миокарда — на  48% (Indian Experiment 
of  Infarct Survival). Одним из  авторитетных клинических 
исследований эффективности ω-3 с  самой многочислен‑
ной выборкой пациентов после перенесенного инфаркта 
миокарда (11 324  человека) является европейское рандо‑
мизированное плацебо-контролируемое исследование — 
«GISSI-Prevenzione trial», показавшее достоверное снижение 
смертности в  группе пациентов, которые принимали кап‑
сулы 850 мг ω-3 ПНЖК в комбинации с 300 мг витамина Е. 
Снижение общей смертности на 20%, сердечно-сосудистой 

смертности и смертности от ИБС — соответственно на 30% 
и  32%, нефатального инфаркта миокарда и  нефатального 
мозгового инсульта — на  16%. При этом риск внезапной 
смерти снизился на 45% (GISSI Prevenzione).

Клинический эффект применения ω-3 ПНЖК был 
зафиксирован уже после 3–4  месяцев лечения и  нарас‑
тал при длительном применении. Детальный анализ пока‑
зал, что положительный эффект препарата был в основном 
связан с  уменьшением случаев внезапной смерти. В  этом 
плане, по  заключению Европейского общества кардиоло‑
гов (European Society of Cardiology, ESC), ω-3 ПНЖК облада‑
ют наиболее выраженным влиянием на относительный риск 
смерти и внезапной сердечной смерти среди других препа‑
ратов, используемых в  кардиологической практике  (вклю‑
чая ингибиторы АПФ, статины, антиагреганты и  др.) 
и не относящихся к антиаритмическим. Высокоочищенные 
ω-3  ПНЖК занимают особую нишу среди средств вто‑
ричной профилактики у  постинфарктных больных. 
Они являются единственными препаратами, напрямую 
влияющими на  электрическую нестабильность миокарда. 
По  современным представлениям, механизм антиаритми‑
ческого действия ω-3  ПНЖК заключается в  молекулярно-
специфическом подавлении трансмембранных каналов, 
что приводит к удлинению неактивной фазы и повышению 
в  кардиомиоцитах пороговых уровней деполяризации. Это 
способствует стабилизации электрической активности всех 
сократительных клеток миокарда и, в  свою очередь, ведет 
к уменьшению склонности к образованию и распростране‑
нию желудочковой тахикардии [16].

Благодаря выраженному влиянию в  отношении вне‑
запной смерти высокоочищенные ω-3  ПНЖК занимают 
особую нишу среди средств вторичной профилактики 
у  постинфарктных больных. Двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование «The Lyon Diet Heart Study», 
включавшее 4233 обследованных, было прекращено в связи 
с  очевидным эффектом: у  лиц, которые получали диету, 
содержащую в  рационе повышенное количество ПНЖК, 
частота внезапной коронарной смерти снизилась на  59% 
по сравнению с контрольной группой [17].

Можно полагать, что благоприятное влияние ω-3 ПНЖК 
на  биоэлектрическую функцию миокарда может быть реа‑
лизовано не только у  лиц с  высоким коронарным риском 
и  у  больных, перенесших инфаркт миокарда. Следует 
считать, что этот лечебный эффект может реализоваться 
и  у  других групп больных с  высоким риском внезапной 
сердечной смерти и  без ИБС. Это прежде всего больные 
с дилатацией сердца без выраженной ишемии (дилатацион‑
ная кардиомиопатия, пороки сердца с дилатацией полостей 
и т. п.), а также больные со сниженной насосной функцией 
сердца  (ФВ < 40%) и  проявлениями сердечной недостаточ‑
ности, у  которых наблюдается электрическая нестабиль‑
ность (экстрасистолия высоких градаций, пароксизмальная 
тахиаритмия).

Уникальные антиаритмические свойства ω-3  ПНЖК 
делают целесообразным их использование для профилак‑
тики внезапной сердечной смерти у лиц без ИБС (в частно‑
сти, при гипертрофической кардиомиопатии, алкогольной 
кардиомиопатии) и  в  целом при аритмическом синдроме 
без ИБС. Во всяком случае, исследования в этом направле‑
нии представляются весьма перспективными. В  последнее 
время появились работы, в  которых ω-3  ПНЖК использо‑
вались для восстановления нормальной вариабельности 
сердечного ритма, поскольку нарушения его вариабельно‑
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сти являются предикторами пароксизмальных тахикардий 
и внезапной смерти [3].

Американская ассоциация сердца (American Heart 
Association, AHA) в  рекомендациях по  первичной профи‑
лактике сердечно-сосудистых заболеваний  (2003  г.) указы‑
вает на необходимость употребления в пищу рыбы (жирных 
сортов) не менее 2 раз в неделю или, в качестве удобной аль‑
тернативы, — ежедневный прием 500 мг ω-3 ПНЖК (в соче‑
тании ЭПК + ДГК).
Использование ω-3 ПНЖК в профилактике и лечении 
артериальной гипертензии и ее осложнений 

По данным российских исследователей, включение 
в диету пациентов с артериальной гипертензией ω-3 ПНЖК 
уже через месяц приводило к  достоверному снижению как 
систолического, так и диастолического артериального дав‑
ления. Вазодилатационный эффект ПНЖК особенно был 
выражен при дисциркуляторной энцефалопатии, обуслов‑
ленной артериальной гипертензией. После курсового при‑
менения ω-3  ПНЖК отмечено уменьшение «мозаично‑
сти» мозгового кровотока, нормализация кровообращения 
на уровне микроциркуляторного русла [18].
Применение ω-3 ПНЖК для лечения лиц 
с гипертриглицеридемией 

Применение ω-3  ПНЖК для лечения лиц с  гипертри‑
глицеридемией  (изолированной и/или сочетанной) опи‑
сано в  литературе  [19]. Как известно, гипертриглицери‑
демия  (более 2,3  ммоль/л) является независимым факто‑
ром риска развития ИБС. Феномен гипертриглицеридемии 
сопутствует зачастую сахарному диабету 2 типа, ожирению, 
метаболическому синдрому, некоторым дислипидемиям, 
в том числе при хроническом заболевании почек. Учитывая 
благоприятный спектр влияния ω-3  ПНЖК на  липидный 
обмен, можно ожидать положительный эффект их примене‑
ния у данной категории больных в отношении всех прояв‑
лений атеросклероза — коронарных, церебральных, пери‑
ферических. Возможным объяснением повышения уровня 
ЛПВП под влиянием ПНЖК ω-3  считают снижение под 
действием ПНЖК образования крупных ЛПОНП и  увели‑
чение менее атерогенных мелких липопротеидов, которые 
быстрее переходят в ЛПНП, а также повышение экскреции 
стеролов и  желчных кислот с  калом. Предполагают также, 
что ПНЖК модифицируют ЛПВП, влияя на  текучесть их 
липидов и  на  движение холестерина внутрь этих частиц, 
в результате чего облегчается удаление холестерина из клет‑
ки и реализуется антиатерогенный эффект [20].

Возможными механизмами гипотриглицеридемиче‑
ского действия могут быть снижение  (более чем на  50%) 
синтеза хиломикронов в  кишечнике, облегчение контак‑
та ненасыщенных хиломикронов с  липопротеинлипазой, 
снижение синтеза ТГ в  печени. Установлено также, что 
ω-3 ПНЖК связываются с факторами транскрипции генов 
PPAR  (peroxisome proliferato-activated receptor), активирую‑
щего окисление жирных кислот, и  SREBP  (sterol regulatory 
element binding protein), регулирующего пути синтеза ТГ, 
активируя их, снижая синтез и  усиливая катаболизм жир‑
ных кислот. В  результате снижается синтез ТГ и  выход 
ЛПОНП из печени в кровоток [21, 22].

Известно уже более 70  плацебо-контролируемых исследо‑
ваний, в  которых использовалась комбинация ЭПК и  ДГК 
в количестве от 1 до 7 г в день в течение длительного перио‑
да  (от  2  недель и  более). Гиполипидемический эффект был 
продемонстрирован у 25% пациентов с нормальным уровнем 
липидов в  крови и  у  28% пациентов с  гиперлипидемией. 

В  рекомендациях 2003  г. Американской ассоциации сердца 
подчеркивается необходимость приема 1 г ω-3 ПНЖК в виде 
капсул или 2–4 г рыбьего жира [23].
Метаболический синдром 

Метаболический синдром характеризуется наличием трех 
и более факторов риска, таких как абдоминальное ожире‑
ние, повышение артериального давления, резистентность 
к инсулину, увеличение уровня ТГ в крови, снижение толе‑
рантности к глюкозе. Клинические исследования показали, 
что при метаболическом синдроме прием ω-3 ПНЖК (ЭПК 
+ ДГК) способствует снижению резистентности к  инсу‑
лину, уровня общего холестерина  (ОХ) и  соотношения 
ОХ/ЛПВП. Кроме того, ω-3 ПНЖК (ЭПК + ДГК) снижают 
артериальное давление у больных артериальной гипертен‑
зией (уровень АД > 140/90 мм рт. ст.). Гиполипидемический 
эффект ω-3 ПНЖК проявляется в  основном в  снижении 
уровня ТГ, при этом концентрация холестерина изменяет‑
ся незначительно. Вместе с тем имеются клинические дан‑
ные о некотором увеличении ЛПНП на 1–3% на фоне прие‑
ма ω-3 ПНЖК. Существенного влияния ω-3 ПНЖК на уро‑
вень холестерина не обнаружено, поэтому пациентам 
со смешанной гиперлипидемией целесообразно проводить 
комбинированную терапию, сочетая ω-3  ПНЖК со  ста‑
тинами. Таким образом, назначение ω-3  ПНЖК пациен‑
там с  метаболическим синдромом оказывает позитивный 
клинический эффект, который проявляется в  снижении 
толерантности к  глюкозе и  резистентности к  инсулину, 
нормализации уровня ТГ, повышении содержания ЛПВП, 
снижении артериального давления. Другим важным фак‑
тором в  профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
у больных с метаболическим синдромом является способ‑
ность ω-3  ПНЖК снижать уровень С-реактивного белка 
и провоспалительных эйкозаноидов, уменьшая тем самым 
выраженность воспалительных реакций [24].
Профилактика и лечение сахарного диабета 

В связи с  тем, что ω-3  ПНЖК увеличивают текучесть 
клеточных мембран, повышая тем самым чувствительность 
тканей к  инсулину, и  являются субстратом для выработ‑
ки простагландинов, способствующих увеличению числа 
инсулиновых рецепторов, их используют в  профилактике 
и лечении сахарного диабета как 1, так и 2 типов. Доказано, 
что потребление продуктов, богатых ω-3  ПНЖК  (в  част‑
ности, печени трески), на  первом году жизни значительно 
снижает риск возникновения заболевания (относительный 
риск 0,74). Эти данные были получены на основании иссле‑
дования 545 детей, страдающих сахарным диабетом 1 типа, 
1668 здоровых детей составили группу контроля [25].
Бронхиальная астма и хронические обструктивные заболевания 
легких 

При бронхиальной астме и  хронических обструктивных 
заболеваниях легких  (ХОЗЛ) ω-3  ПНЖК благодаря конку‑
рентным отношениям с арахидоновой кислотой (повышение 
продукции простагландинов, торможение активности про‑
воспалительных лейкотриенов) оказывают бронходилати‑
рующий эффект, уменьшают отек слизистой, способствуют 
разжижению и лучшему отхождению мокроты. Включение 
ω-3 ПНЖК в состав комплексной терапии больных с ХОЗЛ 
обеспечивало более выраженный и более стабильный кли‑
нический эффект, особенно у детей, способствовало умень‑
шению нагрузки кортикостероидными и  адреномиметиче‑
скими препаратами [26].

Окончание статьи читайте в следующем номере.
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Хроническая крапивница — 
заболевание кожи, харак‑
теризующееся появлением 
рецидивирующих волдырей 

и/или ангиоотеков в течение > 6 недель 
и  значительным снижением качества 
жизни пациентов. Хроническую кра‑
пивницу классифицируют как спон‑
танную и  индуцированную  (ХИНК). 

Симптомы последней вызывает дей‑
ствие на кожу внешних, в первую оче‑
редь физических, факторов: холод, 
тепло, вода, давление, механическое 
раздражение и  др. Таким образом, 
существует несколько подтипов ХИНК: 
холодовая и  тепловая крапивницы, 
замедленная крапивница вследствие 
давления, симптоматический дермо‑
графизм (дермографическая или меха‑
ническая крапивница), аквагенная 
крапивница, солнечная крапивница, 
вибрационный ангиоотек, холинер‑

гическая и  контактная крапивницы. 
Известно, что хронической крапивни‑
цей страдает 0,5–1% людей в  общей 
популяции, при этом на  долю ХИНК 
приходится 6–30% всех случаев. Silpa-
Archa и  соавт. выявили, что наиболее 
распространенными видами индуци‑
рованной крапивницы являются дер‑
мографическая крапивница  (40,7%), 
холодовая крапивница (23,3%) и замед‑
ленная крапивница вследствие дав‑
ления  (12,8%), а  наиболее редкими — 
холинергическая  (5–7%), солнеч‑
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Д. М. Скандер
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ная (4,7%) и аквагенная (1,2%) крапив‑
ницы. При этом у  13,9% людей ХИНК 
протекает вместе с  хронической спон‑
танной крапивницей.

Исключение контакта кожи с  при‑
чинным фактором является эффек‑
тивным видом профилактики сим‑
птомов ХИНК. Например, к ремиссии 
холодовой крапивницы может при‑
вести прекращение взаимодействия 
кожи с  холодной водой. Тем не менее 
у части больных исключение триггеров 
не приводит к  полному исчезновению 
симптомов и  нормализации качества 
жизни и  им требуется медикаментоз‑
ное лечение. Международный согла‑
сительный документ по  крапивни‑
це, пересмотренный в  конце 2016  г., 
предлагает 4‑ступенчатый подход 
к  терапии ХИНК  (рис.). Препаратами 
первой линии являются неседатив‑
ные Н1‑антигистаминные препара‑
ты  (АГП) 2‑го поколения в  стандарт‑

ных суточных дозах (обычно 1 таблетка 
в  сутки). При сохранении симптомов 
через 2–4  недели лечения или ранее, 
если симптомы значительно выраже‑
ны, возможно увеличение дозы АГП 
2‑го поколения до  4  раз. К  терапии 
третьей линии относится омализумаб, 
моноклональные анти-IgE антитела, 
к  четвертой — циклоспорин А. Один 
из этих препаратов добавляется к АГП 
в  случае недостаточной эффективно‑
сти последних в  течение 2–6  недель 
или ранее, если симптомы непереноси‑
мы. При этом и омализумаб, и цикло‑
спорин, а также увеличение дозы АГП 
используются «off label» для лечения 
ХИНК, т. е. требуют информирован‑
ного согласия пациента и  согласова‑
ния консилиума. Симптоматическое 
лечение ХИНК направлено на  тучные 
клетки, ключевое звено патогенеза 
крапивницы. При этом ингибируется 
активация тучных клеток  (например, 

омализумаб, циклоспорин) или бло‑
кируется действие медиаторов тучных 
клеток (например, АГП, монтелукаст).

В данном обзоре мы рассматриваем 
существующие научные доказатель‑
ства эффективности каждого из  пере‑
численных видов лечения, а также аль‑
тернативную терапию ХИНК.

Антигистаминные препараты 
АГП 2‑го поколения являются сред‑

ством первого выбора для терапии 
любого вида хронической крапивницы 
и ХИНК, в частности, согласно клини‑
ческим рекомендациям Европейской 
академии аллергологии и  клиниче‑
ской иммунологии  (European academy 
of allergy and clinical  immunology, 
EAACI), Глобальной сети по  аллер‑
гии и  астме  (GA2LEN), Европейского 
дерматологического форума  (EDF) 
и  Всемирной организации по  аллер‑
гии (World allergy organization, WAO) 

Таблица
Уровни доказательств эффективности* лечения различных видов хронической индуцированной крапивницы 
(модифицировано из Magerl и соавт. и Maurer и соавт.)

Дермогра-
фическая 

крапивница

Холодовая 
крапивница

Тепловая 
крапивница

Крапивница 
вследствие 
длительного 

давления

Солнечная 
крапивница

Вибра-
ционный 

ангиоотек

Холинергиче-
ская крапив-

ница

Аквагенная 
крапивница

АГП 2-го поколения 
в стандартных дозах

А А С В А С А С

АГП 2-го поколения 
в высоких дозах

0 А 0 0

Омализумаб В В С В С 0 В 0

Циклоспорин В С

Фототерапия, 
фотохимиотерапия

В С

Индукция 
толерантности

В В В

Антибиотики В

Анакинра С

Анти-ФНО С С

АГП + монтелукаст А

Дапсон В

Сульфасалазин В

Теофиллин С

Внутривенный 
иммуноглобулин

В

Афамеланотид# В

Бутилскополамин# С

Метантелиния бромид# С

Пропранолол + АГП + 
монтелукаст

С

Инъекции 
ботулотоксина

С

Даназол А

Примечание. * Уровни доказательств эффективности: А (двойные слепые плацебо-контролируемые исследования), В (серии случаев > 5 пациентов), 
С (серии случаев ≤ 5 пациентов) и 0 (нет опубликованных доказательств). АГП — антигистаминные препараты; ФНО — фактор некроза опухоли. 
#  Препарат в РФ не зарегистрирован.
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и  рекомендациям Американской ака‑
демии по  аллергии, астме и  имму‑
нологии (American academy of allergy 
asthma and  immunology, AAAAI). 
Американский согласительный доку‑
мент допускает применение АГП 1‑го 
поколения на ночь, если пациента бес‑
покоит выраженный ночной зуд и бес‑
сонница. При этом нужно учитывать 
возможные побочные эффекты, напри‑
мер седативный.

Увеличение дозы АГП 2‑го поколения 
находится на  второй ступени алгорит‑
ма (рис.), несмотря на то, что для неко‑
торых форм ХИНК опубликованные 
доказательства эффективности тако‑
го лечения пока отсутствуют  (табл.). 
Прием АГП в  высоких дозах считается 
более безопасным, чем применение сте‑
роидных гормонов или некоторых дру‑
гих видов лечения, и позволяет снизить 
частоту их назначения. Седативный 
эффект нехарактерен для АГП 2‑го 
поколения, хотя у части больных может 
появляться на высоких дозах.

Таким образом, с  одной стороны, 
АГП 2‑го поколения являются безо‑
пасным и  доступным видом лечения, 
а  с  другой — требуют ежедневного 
применения, эффект исчезает после 
их отмены, и  они эффективны даже 
в высоких дозах у < 50% пациентов.

Омализумаб 
Механизмом действия омализумаба 

является связывание с IgE и уменьше‑

ние свободного IgE в сыворотке крови, 
за счет чего снижается плотность высо‑
коаффинных FcεRI-рецепторов на туч‑
ных клетках и базофилах. В настоящее 
время омализумаб одобрен для при‑
менения у пациентов с тяжелой атопи‑
ческой бронхиальной астмой, не кон‑
тролируемой ингаляционными глю‑
кокортикостероидами, и  у  пациентов 
с  хронической идиопатической кра‑
пивницей. Использование препарата 
у  больных ХИНК возможно «off label» 
или при сочетании ХИНК с идиопати‑
ческой крапивницей. Рекомендуемая 
доза препарата у  пациентов старше 
12  лет составляет 300  мг подкожно 
каждые 4 недели.

Омализумаб оказался эффективен 
и  безопасен для лечения большинства 
видов ХИНК в  качестве терапии тре‑
тьего выбора  (рис., табл.). Наиболее 
существенные доказательства эффек‑
тивности описаны для дермографиче‑
ской, холодовой и  солнечной крапив‑
ниц. Для большинства случаев харак‑
терно быстрое начало действия, т. е. 
ранний контроль симптомов, иногда 
в  течение 24  часов. Частота побочных 
эффектов низка, в т. ч. у детей.

Таким образом, омализумаб явля‑
ется удобным, высокоэффективным 
и  безопасным видом лечения у  боль‑
ных ХИНК, устойчивой к  лечению 
АГП. Тем не менее высокая стоимость 
пока ограничивает его широкое при‑
менение в России.

Циклоспорин 
Иммуносупрессивный эффект цикло‑

спорина основан на  ингибировании 
клеточно-опосредованных иммунных 
реакций путем регуляции Т-клеточно-
зависимого образования антител 
В‑лимфоцитами, а  также на  ингибиро‑
вании IgE-индуцированного высвобож‑
дения гистамина из  базофилов и  туч‑
ных клеток и  гранулярных протеинов 
из эозинофилов.

Данные литературы по  применению 
циклоспорина при ХИНК немного‑
численны и  отчасти противоречивы. 
Наиболее изучена эффективность пре‑
парата при дермографической и  сол‑
нечной крапивницах. Например, Toda 
и соавт. (2011) приводят данные о шести 
случаях применения циклоспорина 
у  пациентов с  АГП-резистентной дер‑
мографической крапивницей. В  четы‑
рех из  этих случаев эффект был поло‑
жительный, хотя полная ремиссия 
была отмечена только у  одного боль‑
ного. Препарат назначался на  8, 21, 16 
и 32 месяца. В то же время ряд авторов 
указывает на  недостаточный эффект 
или отсутствие эффекта при исполь‑
зовании циклоспорина. В  частности, 
Hurabielle и  коллеги  (2015) не увидели 
положительного эффекта от  назначе‑
ния препарата у  82% из  11  пациентов 
с  солнечной крапивницей при назна‑
чении его в дозе 2,5–5 мг/кг/сут в тече‑
ние 14  недель. У  остальных пациен‑
тов (3 из 11) был отмечен лишь частич‑
ный эффект, хотя у  одного из  них 
повышение дозы до 5 мг/кг/сут привело 
к полной клинической ремиссии.

Нежелательные реакции при лечении 
циклоспорином наблюдаются у  45–75% 
пациентов, однако тяжелые реакции, 
требующие отмены препарата, — толь‑
ко у  9% больных. Seth и  Khan подчер‑
кивают важность регулярного клини‑
ческого мониторинга  (биохимический 
анализ крови и  другие исследования), 
позволяющего оптимизировать лече‑
ние циклоспорином и  предупредить 
развитие побочных эффектов.

Таким образом, циклоспорин может 
оказаться эффективным средством 
лечения некоторых видов ХИНК, 
но  его применение ограничено воз‑
можными побочными эффектами, 
хотя соотношение риск/польза лучше 
по  сравнению с  длительным курсом 
глюкокортикостероидов.

Другие виды лечения 
В случае неэффективности уже рас‑

смотренных видов лечения отдель‑
ным больным тяжелой крапивницей 

Рис. Алгоритм лечения хронической индуцированной крапивницы

H1-антигистаминные препараты второго поколения (АГПвп)

Увеличение дозы АГПвп (максимум до 4 раз)

Добавить омализумаб к АГПвп

Добавить циклоспорин к АГПвп

При сохранении симптомов после 
2–4 недель лечения или раньше 
если симптомы непереносимы

При сохранении симптомов после 
2–4 недель лечения или раньше 
если симптомы непереносимы

При сохранении симптомов 
в течение 6 месяцев или раньше 
если симптомы непереносимы 
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следует подбирать альтернативное 
лечение  (табл.). Стероидные гормоны, 
в  частности преднизолон, высоко‑
эффективны для лечения различных 
видов крапивницы, но  их не рекомен‑
дуется применять длительным курсом 
в  качестве базисной терапии ХИНК 
из-за вероятности развития серьез‑
ных побочных эффектов. Тем не менее 
препараты из  этой группы могут быть 
показаны коротким курсом при обо‑
стрении крапивницы.

Дапсон является антибактериаль‑
ным сульфаниламидным препара‑
том, который одобрен для примене‑
ния при герпетиформном дерматите 
Дюринга, лепре, малярии и  пневмо‑
цистной пневмонии. Однако дапсон 
может быть эффективен при крапив‑
нице, замедленной вследствие дав‑
ления. Недостатком данного метода 
терапии является возможное развитие 
побочных эффектов, таких как анемия 
и периферическая нейропатия.

Эффективность фотолечения, вклю‑
чая ПУВА-терапию, отмечена у  неко‑
торых пациентов с  дермографической 
и  аквагенной крапивницей, анти-
ФНО — у  больных холодовой крапив‑
ницей и  крапивницей, замедленной 
от давления, даназола — при холинер‑
гической ХИНК. Плазмаферез и  вну‑
тривенный иммуноглобулин были 
эффективны для лечения солнечной 
крапивницы.

Некоторым пациентам с  солнечной, 
холодовой и  генерализованной тепло‑
вой крапивницей возможно прове‑
дение десенсибилизации  (индукция 
толерантности). Процедура заключа‑
ется в  повторяющемся воздействии 
причинного стимула на кожу пациента 
до  достижения полной рефрактерно‑
сти. Например, у  пациентов с  холодо‑
вой крапивницей индукция толерант‑
ности осуществляется с помощью ванн, 
наполненных холодной водой. При 
этом температура начальной ванны 
должна быть значительно выше, чем 
ранее определяемая пороговая темпе‑
ратура, переносимая индивидуумом, 
а затем в течение нескольких дней тем‑
пературу стимула постепенно снижа‑
ют. После этого пациент ежедневно 
принимает дома холодные ванны/душ 
для поддержания холодоустойчивости. 
Предполагают, что возможным меха‑
низмом действия индукции толерант‑
ности является постепенная дезак‑
тивация метаболических процессов 
в  тучных клетках, путем повторно‑
го воздействия холода, или истоще‑
ние еще неизвестного антигена кожи, 

который образуется после воздействия 
холода и  ответственен за  дегрануля‑
цию тучных клеток. Индукция толе‑
рантности может применяться как 
самостоятельный метод лечения, так 
и  в  дополнение к  другим видам тера‑
пии. Однако эффект от  данного вида 
лечения исчезает при прекращении 
действия стимула, что требует при‑
верженности пациента к  лечению, что 
не всегда осуществимо ввиду диском‑
форта, вызываемого субъективными 
ощущениями. При проведении этого 
метода следует строго следовать про‑
токолу лечения, чтобы снизить вероят‑
ность побочных эффектов, включая 
анафилаксию.

Заключение 
Несмотря на  то, что ХИНК склон‑

на к длительному хроническому тече‑
нию, у части больных возникает спон‑
танная ремиссия. Медикаментозное 
лечение назначается при невозмож‑
ности полностью исключить причин‑
ный фактор и/или если крапивница 
приводит к  выраженному снижению 
качества жизни. Препаратами выбора 
для терапии ХИНК являются анти‑
гистаминные препараты 2‑го поколе‑
ния. При необходимости возможно 
увеличение их дозы или добавление 
омализумаба или циклоспорина. 
Альтернативное лечение  (например, 
индукция толерантности, фототера‑
пия и  др.) следует применять только 
у  тщательно отобранных больных, 
у  которых основное лечение оказа‑
лось неэффективным. ■
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Способность ощущать боль 
в  норме служит адаптации 
и  сохранению жизни инди‑
видуума. Каждый человек 

из личного опыта узнает, что такое боль. 
Обусловленная патологическими 
состояниями боль, особенно хрони‑
ческая, нередко ограничивает каче‑
ство жизни не только самого пациента, 
но  и  окружающих его людей. Согласно 
данным Европейской федерации по изу‑
чению боли  (European pain federation, 
EFIC), хронической болью страдает 20% 
взрослого населения. Примечательно, 
что 28% из них думают, что доктор не смо‑
жет им помочь; у  19% из  них нарушена 
бытовая, социальная и  профессиональ‑
ная адаптация; 16% из них периодически 
думают об «уходе из жизни» [1].

Несмотря на то, что современная меди‑
цина располагает значительным арсе‑
налом лекарственных средств, способ‑
ных купировать боль, выбор препарата, 

который обеспечит быстрое, надежное 
и  безопасное купирование боли удоб‑
ным для пациента способом, — не всегда 
простая задача. Известно, что даже один 
и  тот  же человек может воспринимать 
одно и то же болевое ощущение в разное 
время и в разных условиях по-разному: 
от  ничтожного до  катастрофического. 
Длительность, интенсивность и характер 
боли, реакция пациента определяются 
не только силой и  характером повреж‑
дения, но  и  зависят от  особенностей 
личности и  социально-экономических 
условий. Толерантность к  боли зави‑
сит от  воспитания и  этнической при‑
надлежности. Различают три основных 
типа боли: ноцицептивную  (в  ответ 
на  раздражение болевых рецепторов, 
или обусловленную воспалением), ней‑
ропатическую  (при повреждении сома‑
тосенсорной нервной системы) и  дис‑
функциональную  [2–4]. Некоторые 
авторы выделяют воспалительную боль 
в самостоятельную форму. Нередко боль 
носит характер сочетанной.

Частой причиной обращения людей 
в  медицинские учреждения считают 

боль в спине. Острая боль в спине в тече‑
ние жизни случается у  80–90% насе‑
ления, примерно в  20% случаев она 
становится периодической, рецидиви‑
рующей или хронической. Л. Я. Лившиц 
и  Ю. А. Лабзин показали, что пациен‑
ты с  болью в  спине составляют до  34% 
в  структуре обращений по  поводу 
боли в  поликлиники г.  Саратова  [5]. 
Н. Н. Яхно и  соавт. на  основании про‑
веденных в РФ исследований установи‑
ли, что чаще всего пациенты жалуются 
на  боль в  нижних отделах спины  (35% 
случаев) и в области шеи (12%) [6].

Для эффективной помощи пациенту 
с  болью в  спине, с  точки зрения невро‑
лога, чрезвычайно важно определить 
топический диагноз и, по  возможности, 
установить этиологию боли. Существует 
множество заболеваний, проявляющихся 
болью в  спине: диффузные заболевания 
соединительной ткани, дегенеративно-
дистрофические, деструктивные и  вос‑
палительные изменения позвоночни‑
ка, болезни внутренних органов и  дру‑
гие. Нередко боль становится междис‑
циплинарной проблемой и  рассматри‑
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вается при участии невролога, ревма‑
толога, ортопеда-травматолога и  других 
специалистов. Однако в  подавляющем 
большинстве  (около 85%) случаев боль 
в спине неспецифична и, следовательно, 
может и  должна быть быстро и  надежно 
купирована назначением анальгетиков 
и  (или) нестероидных противовоспали‑
тельных препаратов (НПВП).

При острой боли, вызванной повреж‑
дением, достаточна терапия анальгети‑
ками; при острой или подострой боли, 
возникшей вследствие воспаления, наи‑
более эффективны НПВП. Поражение 
соматосенсорной нервной системы, 
в  основе которого лежат механизмы 
центральной и  периферической сенси‑
тизации, способствует формированию 
хронической нейропатической боли, 
развитию тревоги и  депрессии; в  таких 
случаях требуется назначение антиде‑
прессантов и  (или) антиконвульсантов. 
Накопленная в  последние годы инфор‑
мация свидетельствует о  важной роли 
гендерной принадлежности, особенно‑
стей личности, социально-культурных 
факторов в формировании болевых ощу‑
щений, что позволило А. Б. Данилову 
и соавт. сформулировать биопсихосоци‑
альную концепцию боли, согласно кото‑
рой эффективность лечения пациентов 
определяется воздействием не только 
на биологические, но и на психологиче‑
ские и социальные механизмы формиро‑
вания боли [2].

Боль в  спине в  основном доброкаче‑
ственна. Однако примерно в 15% случа‑
ев она все  же обусловлена специфиче‑
скими причинами. Согласно концепции 
«красных флагов», к  признакам серьез‑
ной специфической патологии относят: 
1) возникновение боли в возрасте моло‑
же 20  или старше 55  лет; 2) перенесен‑
ную травму позвоночника; 3) нарастаю‑
щую с течением времени интенсивность 
боли; 4) отсутствие облегчения болевого 
синдрома или его усиление после пре‑
бывания в  горизонтальном положении; 
5) перенесенные онкологические забо‑
левания; 6) дебют болевого синдрома 
в грудном отделе позвоночника; 7) дли‑
тельный прием кортикостероидов; 
8) внутривенное употребление наркоти‑
ческих препаратов; 9) иммунодефицит 
различного происхождения; 10) суще‑
ствующие на  протяжении длительного 
периода времени недомогание и  (или) 
лихорадку; 11) необъяснимую потерю 
веса; 12) аномалии развития; 13) очаго‑
вый неврологический дефицит [7, 8].

По характеру течения выделяют острую 
(длительностью менее 4  недель), подо‑
струю (от 4 до 12 недель) и хроническую 

(более 12  недель) боль; такая система‑
тизация условна, но  позволяет выбрать 
верный алгоритм ведения конкретного 
пациента. В  большинстве случаев боль 
в  спине носит острый характер, продол‑
жается несколько  (3–7) дней, хорошо 
купируется НПВП и  миорелаксантами 
на  этапе оказания амбулаторной меди‑
цинской помощи. Однако у  30% паци‑
ентов боль сохраняется на  протяжении 
6  недель. Хронизация боли обуславлива‑
ет формирование у  пациента «болевого 
поведения», изменение восприятия боли, 
появление страха ожидания боли, появ‑
ление раздражительности, тревожных 
и депрессивных расстройств. Важно заме‑
тить эти «желтые флаги»: 1) отсутствие 
мотивации больного к  активному лече‑
нию, несмотря на достаточное информи‑
рование его врачом об отсутствии опасно‑
сти серьезных осложнений; 2) пассивное 
ожидание результатов лечения; 3) поведе‑
ние, неадекватное характеру боли, избе‑
гание физической активности; 4) кон‑
фликты на работе и в семье; 5) депрессия, 
тревога, постстрессовые расстройства, 
избегание социальной активности  [7, 
8]. Трансформация боли в  хроническую 
форму требует иного подхода к  ведению 
больного и  назначения антиконвульсан‑
тов и (или) антидепрессантов.

При повторном визите к врачу пациента 
с болью в спине необходим тщательный 
анализ клинической картины и анамне‑
за, оценка комплаентности и эффектив‑
ности лечения. В  случае обнаружения 
«красных флагов», инструментальные 
и  лабораторные методы обследования 
позволяют определить этиологический 
диагноз и провести дифференциальную 
диагностику с  соматическими и  невро‑
логическими заболеваниями.

В числе причин, вызывающих у  док‑
торов различных специальностей затруд‑
нения при купировании боли, — раз‑
личия в этиологии и патогенезе, много‑
образие «масок» боли, а  также наличие 
коморбности — ситуации, когда у одно‑
го пациента сочетаются два и более хро‑
нических заболевания, патогенетиче‑
ски взаимосвязанных между собой или 
совпадающих по времени вне зависимо‑
сти от активности каждого из них [9, 10]. 
M. Fortin и  соавт., основываясь на  ана‑
лизе данных семейных врачей, уста‑
новили, что коморбидность значитель‑
но увеличивается с  возрастом: у  моло‑
дых людей  (18–44  лет) она составляет 
69%, а  у  лиц старшей возрастной груп‑
пы  (старше 65  лет) достигает 98%. При 
этом количество хронических болезней 
нарастает от 2,8 у молодых до 6,4 у пожи‑
лых пациентов [11].

Следует уделять особое внимание 
определению плана обследования 
и выбору тактики лечения таких пациен‑
тов, тем более что коморбидные состоя‑
ния снижают приверженность паци‑
ентов к  терапии. Определение верного 
алгоритма купирования боли является 
залогом успеха лечения в целом — важно 
не только купировать болевой синдром 
в кратчайший срок, но и сформировать 
правильный двигательный стереотип. 
Крайне важна профилактика рецидива 
боли [12].

В ряду коморбидных заболеваний 
центральной нервной системы особое 
место занимает болезнь Паркинсона 
(БП). Во‑первых, она имеет значитель‑
ную распространенность среди населе‑
ния, особенно среди лиц пожилого воз‑
раста. В современном мире каждый час 
диагностируют новый случай БП, выяв‑
ляя заболевание в  основном у  пожи‑
лых (БП страдает один из 50 людей стар‑
ше 80  лет), но  при этом ≈ 10% случаев 
БП приходятся на лиц в возрасте моло‑
же 40  лет  [13]. Прогнозируют, что рост 
продолжительности жизни во  многих 
странах приведет к  2030  г. к  удвоению 
числа заболевших БП  [13, 14]. По  дан‑
ным отчетов неврологических стациона‑
ров г. Москвы, БП занимает пятое место 
в  структуре нозологических форм  [15]. 
Пациенты с БП составляют до 5,7% лиц, 
госпитализированных в  клинику нерв‑
ных болезней (КНБ) Саратовского ГМУ, 
где в структуре нозологических форм БП 
занимает четвертое место, уступая цере‑
броваскулярным заболеваниям, болез‑
ням периферической нервной системы 
и  демиелинизирующим заболеваниям. 
Во‑вторых, БП отличает нетривиальная 
диагностика, нередко рассредоточенная 
во времени, что связано с многообрази‑
ем двигательных (моторных) и так назы‑
ваемых немоторных симптомов и  при‑
знаков. Одним из наиболее распростра‑
ненных немоторных симптомов (НМС) 
считается боль, которая возникает 
у  ≈ 60% пациентов с  БП, что в  два-три 
раза больше, чем среди лиц такого  же 
возраста в  общей популяции  [16]. Боль 
может задолго предшествовать расстрой‑
ству движений, но нередко неправильно 
трактуется или игнорируется врачами. 
Этот НМС может оказать значительное 
влияние на  приверженность к  лечению 
и качество жизни пациентов с БП, уси‑
ливая степень и  скорость наступления 
инвалидизации.

Взаимосвязь боли и  БП была заме‑
чена еще со  времени первых классиче‑
ских описаний заболевания. Так, уже 
в известном «Эссе о дрожательном пара‑
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личе» Джеймса Паркинсона [17] упоми‑
нается визит автора «…к женщине около 
сорока лет, жалующейся на  выражен‑
ную боль в  руках, которая распростра‑
нялась от  плеч к  кончикам пальцев. Ее 
боль началась около 9  месяцев назад … 
и  не наблюдалось эффекта от  прово‑
димой терапии. Однако через 3–4 неде‑
ли боль постепенно стихла, сменив‑
шись слабостью и  дрожанием в  кистях 
и руках».

Как известно, диагноз БП определя‑
ется клинически по  наличию облигат‑
ных признаков — гипокинезии, которая 
сочетается с  тремором покоя, мышечной 
ригидностью и  постуральными наруше‑
ниями. В последнее время к облигатным 
стали относить и немоторные проявления 
БП, которые развиваются у  пациентов, 
как правило, за  несколько лет до  дебю‑
та расстройств движений. Данный факт 
хорошо согласуется с теорией патогенеза 
БП, предложенной H. Braak  [18], кото‑
рый полагает, что в патологический про‑
цесс первоначально вовлекаются экстра‑
нигральные структуры, в  частности обо‑
нятельные луковицы и дорзальное мотор‑
ное ядро блуждающего нерва, что в свою 
очередь клинически проявляется гипос‑
мией и  вегетативными нарушениями. 
В последующем процесс распространяется 
на нижние отделы ствола головного мозга, 
в  результате чего появляются сенсорные 
и  аффективные расстройства. И  только 
после этого дегенеративные изменения 
возникают в черной субстанции.

В настоящее время изучен широкий 
спектр НМС, которые могут развиваться 
уже на продромальной стадии БП и далее 
прогрессировать на  последующих ста‑
диях двигательной фазы заболевания, 
вплоть до  последней паллиативной ста‑
дии  [19, 20]. У  каждого пациента с  БП 
наблюдается 8–12 НМС, которые вклю‑
чают сенсорные, вегетативные, нервно-
психические расстройства, наруше‑
ние сна и  бодрствования  [21]. К  самым 
распространенным среди сенсорных 
расстройств у  пациентов с  БП относят 
боль. По  данным различных клиниче‑
ских исследований  (КИ), она наблюда‑
ется у 40–70% больных, что значительно 
выше распространенности боли в общей 
популяции  [22]. Зачастую боль является 
одним из первых предвестников развития 
болезни. Как правило, она локализована 
на той стороне, где в последующем будет 
развиваться двигательная симптоматика. 
Врачи могут длительное время наблюдать 
таких пациентов с ошибочными диагно‑
зами: «плечелопаточный периартроз», 
«дорсопатия», «спондилоартроз», «остео‑
артроз» и другими, поскольку боль очень 

напоминает скелетно-мышечную  [23]. 
В  других случаях скелетно-мышечная 
боль действительно сочетается с  БП. 
Например, непосредственной причиной 
боли в спине может служить спондилоар‑
троз, усугубившийся вследствие наруше‑
ний осанки и  двигательного стереотипа 
у пациента, страдающего БП.

На фоне развернутой клинической 
симптоматики двигательных проявле‑
ний БП боль может иметь самую раз‑
личную локализацию и  разнообразные 
механизмы возникновения.

B. Ford  [24] считает, что по  характеру 
боль при БП можно разделить на четыре 
группы:
• �ноцицептивная  (скелетно-мышечная, 

связанная с  ригидностью, крампи, 
дискинезиями);

• �невропатическая  (корешковая/псев‑
докорешковая, первичная или цен‑
тральная, связанная с акатизией);

• �психогенная  (связана с  аффективны‑
ми нарушениями);

• �комбинированная.
Боль при БП также зависит от  выра‑

женности нейромедиаторных наруше‑
ний, в связи с чем выделяют следующие 
три ее типа:
• �боль, обусловленная гиподофами‑

нергическим состоянием  (возникает 
в  период «выключения» при мотор‑
ных флуктуациях, на  фоне отмены 
дофаминергических препаратов или 
вследствие недостаточности дозы 
дофаминергических препаратов);

• �боль, обусловленная гипердофами‑
нергическим состоянием  (возникает 
при избыточной дофаминергической 
стимуляции);

• �боль, не имеющая очевидной связи 
с  приемом дофаминергических 
средств [25].
В 2006  г. во  Франции было про‑

ведено первое КИ, посвященное 
оценке распространенности боли 
в спине у пациентов с БП [26]. В иссле‑
довании приняли участие 104  пациента. 
Распространенность боли в спине состави‑
ла 59,6%. Выраженность боли при оценке 
по  визуально-аналоговой шкале  (ВАШ) 
составила в среднем 54 ± 23 мм.

В 2007 г. в Германии было проведено 
аналогичное исследование с целью оцен‑
ки взаимосвязи боли в  спине у  паци‑
ентов с  БП с  клиническими сим‑
птомами заболевания  [27]. Согласно 
результатам этого исследования, боль 
наблюдалась у  74% пациентов. Однако 
интенсивность боли в спине не зависе‑
ла от  продолжительности болезни, ее 
степени тяжести по  шкале Хен и  Яра, 
возраста пациента. Наиболее частой 

причиной боли в спине являлись повы‑
шение мышечного тонуса по пластиче‑
скому типу и постуральные нарушения. 
Следует отметить, что пациенты с  БП 
в этом исследовании не получали обе‑
зболивающие препараты, что позво‑
лило авторам сделать вывод о  том, что 
боль в  спине у  пациентов с  БП зача‑
стую остается без коррекции лекар‑
ственными препаратами.

В 2016  г. в  Турции проведено дру‑
гое исследование по  оценке распро‑
страненности боли у  пациентов с  БП. 
У  64,6% выявлена хроническая боль, 
причем у 16,4% она возникла до появле‑
ния моторных проявлений болезни [28]. 
Хроническая боль у пациентов в данном 
исследовании коррелировала с клиниче‑
скими проявлениями болезни (ригидно‑
стью и  гипокинезией), а  также с  полом 
и наличием депрессии. Авторы пришли 
к выводу, что, помимо лечения моторных 
проявлений и  лекарственных дискине‑
зий, лечение сопутствующих НМС забо‑
левания, таких как боль и  депрессия, 
имеет большое значение для улучшения 
качества жизни пациентов с БП.

В условиях КНБ Саратовского ГМУ 
проведено пилотное исследование, 
в которое включены 19 пациентов (6 муж‑
чин и  13  женщин), страдающих БП, 
предъявляющих жалобы на боль и не име‑
ющих признаков деменции. Диагноз БП 
устанавливали в  соответствии с  обще‑
принятыми Критериями Банка головно‑
го мозга общества болезни Паркинсона 
Великобритании  [29, 30], стадию 
заболевания — по  шкале Хен и  Яра. 
Выраженность двигательных нару‑
шений стандартизировали по  шкале 
UPDRS  [13]. Когнитивный статус 
определяли по  Монреальской шкале 
оценки когнитивных функций  (МоСА) 
и  Краткой шкале оценки психического 
статуса  (MMSE)  [31]. Половозрастная 
и  клиническая характеристика пациен‑
тов представлена в табл. 1.

Для объективизации болевого син‑
дрома результаты врачебного осмотра 
формализовали расчетом индекса рас‑
пространенности боли  (Widespread 
Pain  Index, WPI) и  оценкой интенсив‑
ности болевого синдрома по визуально-
аналоговой шкале  (ВАШ). Степень 
выраженности тревоги и депрессии оце‑
нивали с помощью Госпитальной шкалы 
тревоги и  депрессии  (HADS). По  пока‑
заниям пациентам проводилось рент‑
генологическое или МРТ-исследование 
для уточнения этиологии болевого син‑
дрома.

Хронический болевой синдром дли‑
тельностью более 3  месяцев выявлен 
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у 15 пациентов (78,9%), из них длитель‑
ностью более 1 года — у 12 (63,2%) чело‑
век. Рецидивирующий болевой синдром 
с ремиссиями длительностью 2–3 меся‑
ца наблюдался у  четырех пациен‑
тов (21,1%). Из 15 человек с хроническим 
болевым синдромом у  10  (66,6%) боль 
появилась практически одновременно 
с  двигательными нарушениями, у  трех 
пациентов возникла на  премоторной 
стадии БП — в период до 1 года до появ‑
ления моторных симптомов. Два паци‑
ента отмечали развитие боли по  мере 
прогрессирования болезни в  течение 
двух лет. У  13  (68,4%) пациентов боль 
проявлялась на  гомолатеральной сто‑
роне двигательных нарушений  (гипо‑
кинезия, ригидность) и, как правило, 
локализовалась в  проксимальных отде‑
лах конечностей, чаще в  области плеча 
10  (52,6%). Одна больная с  дебютом 
заболевания с тремора левой руки ощу‑
щала боль на  противоположной сто‑
роне  (плечевой пояс справа) за  4  меся‑
ца до  появления моторных проявле‑
ний. Пять пациентов  (26,3%) отмечали 
хронический болевой синдром с  двух 
сторон. Боль в конечностях (преимуще‑
ственно болезненные дистонии) выявле‑
на у всех шести пациентов с 3‑й стадией 
заболевания; в  нижней части спины — 
у  14  пациентов  (73,6%) и  не зависела 
от  формы БП, степени тяжести, дли‑
тельности заболевания и стороны дебю‑
та двигательных нарушений; в  области 
бедра — у 4 (21,0%) пациентов.

Интенсивность болевого синдрома 
по ВАШ достигала в среднем 58 ± 27 мм. 
При прогрессировании БП, на 3‑й стадии 
с  выраженным паркинсонизмом  (гипо‑
кинезия и  ригидность), интенсивность 
болевого синдрома у  пациентов повы‑
шалась до 60 ± 12 мм.

Симптомы депрессии и тревоги выяв‑
лены у  15  (78,9%) больных. Результаты 
применения Госпитальной шкалы тре‑
воги и депрессии представлены в табл. 2. 
Следует отметить, что степень выражен‑
ности депрессии и тревоги коррелирова‑
ла с интенсивностью болевого синдрома 
по ВАШ.

Очевидно, что максимально быстрое, 
надежное и  безопасное купирова‑
ние острой боли и  предотвращение ее 
хронизации у  пациентов с  БП являет‑
ся не только таким  же приоритетным 
направлением, каким оно считается 
в  отношении всех лиц, страдающих 
от боли, но и приобретает особо важное 
значение, поскольку оказывает суще‑
ственное (иногда необратимое) влияние 
на качество жизни пациентов с БП, уси‑
ливая степень и  скорость наступления 

инвалидизации. В  силу особенностей 
диагностики БП и  наличия коморбид‑
ной патологии выбор препарата для 
купирования боли нередко представляет 
для доктора очень сложную и  весьма 
ответственную задачу.

Общие подходы к  лечению болевых 
синдромов при БП включают опти‑
мальную коррекцию противопаркинсо‑
нической терапии, коррекцию сопут‑
ствующей аффективной и  скелетно-
мышечной патологии, применение 
лечебной физкультуры, массажа, мето‑
дов физиотерапии.

Критериями выбора НПВП для купи‑
рования боли являются высокая его 
клиническая эффективность и  безо‑
пасность, последнее особенно важно 
при наличии коморбидной патологии. 
Современными принципами назначе‑
ния НПВП для купирования острой 
ноцицептивной боли считают: 1) раннее 
и  полное устранение боли; 2) исполь‑
зование минимальной эффективной 
дозы препарата; 3) одновременный 
прием не более одного НПВП; 4) оцен‑
ка клинической эффективности через 
7–14  дней от  начала терапии; 5) отме‑
на препарата сразу после купирования 
боли; 6) активное вовлечение пациента 
в процесс лечения и реабилитации, обу‑
чение его методам профилактики реци‑
дива боли.

Однако выполнение некоторых 
из  вышеуказанных правил в  условиях 
лечения больного с  коморбидной пато‑
логией может оказаться затруднитель‑
ным.

Следует согласиться с авторами, пола‑
гающими, что курс лечения НПВП может 
быть продлен до 4–8 недель в тех случа‑
ях, когда ноцицептивная боль сохраня‑
ется дольше 14  дней  [32–35]. Согласно 
данным F. P. Luyten и  соавт., V. Strand 
и  соавт., в  таких ситуациях длитель‑
ное непрерывное применение НПВП 
может обеспечить лучший контроль 
симптомов болезни, чем их использова‑
ние в режиме «по требованию» [36, 37]. 
В других случаях (предполагаемая физи‑
ческая нагрузка или необходимость дли‑
тельного пребывания в  неудобной позе 
при визите к  стоматологу или в  транс‑
порте, инвазивные обследования и  др.) 
режим «по требованию» может оказать‑
ся максимально безопасным.

Результаты КИ и  практический опыт 
врачей свидетельствуют о  том, что 
в  адекватных дозах все НПВП практи‑
чески эквивалентны по  своему лечеб‑
ному действию. Эффективность НПВП 
в  целом зависит от  дозы. В  настоящее 
время выбор препарата определяет‑
ся в  основном путем анализа возмож‑
ных побочных эффектов конкретного 
НПВП и  наличия коморбидной пато‑

Таблица 1
Демографический и клинический статус исследуемой группы (n = 19)

Показатель М ± SD/% Диапазон значений

Возраст, годы 66,7 ± 7,3 51–78
Пол (м/%) 6/31,6
Возраст дебюта, годы 60,1 ± 8,40 45–76
Длительность заболевания, годы 7,4 ± 3,7 1–14
Стадия заболевания по Хен–Яру 2,3 ± 0,54 1–3
1-я стадия 1
2-я стадия 12
3-я стадия 6
UPDRS, баллы 45 ± 9,0

Форма заболевания (чел.)

Дрожательная 2/10,5
Акинетико-ригидная 4/21,1
Смешанная 13/68,4

Когнитивный статус, баллы

MMSE 27,5 ± 1,63 24–30
МоСА 24,6 ± 2,30 20–28

Таблица 2
Аффективные расстройства в исследуемой группе

Пациенты, n HADS A — тревога (Σ) HADS D — депрессия (Σ)

4 Норма Норма
8 Субклинически выраженная 

тревога (8–10)
Клинически выраженная депрессия (14–18)

7 Клинически выраженная 
тревога (12–15)

3 — клинически выраженная депрессия (14–18) 
4 — субклинически выраженная депрессия (8–9)
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логии у  конкретного пациента, а  также 
с  учетом остроты ситуации и  необхо‑
димости длительного анальгетического 
эффекта.

Все НПВП обладают нежелательны‑
ми побочными действиями, такими как: 
1) диспепсия, язвы, кровотечения и пер‑
форация желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ); 2) дестабилизация артериальной 
гипертонии и  сердечной недостаточно‑
сти, повышение риска острых кардиова‑
скулярных событий и связанной с ними 
летальности; 3) негативное влияние 
на  функцию печени и  почек; 4) повы‑
шение риска кровотечения после хирур‑
гических вмешательств и  инвазивных 
медицинских манипуляций; 5) гемато‑
логические осложнения, аллергические 
реакции [38].

НПВП принято делить на  несколько 
групп в  зависимости от  степени инги‑
бирования фермента циклооксигена‑
зы 1‑го и  2‑го типа  (ЦОГ-1  и  ЦОГ-2): 
преимущественно ингибирующие 
ЦОГ-1  (например, ацетилсалициловая 
кислота в небольших дозах); приблизи‑
тельно одинаково ингибирующие оба 
типа ЦОГ  (например, декскетопрофе‑
на трометамол и  др.); преимуществен‑
но ингибирующие ЦОГ-2  (например, 
нимесулид и др.).

Значительную помощь практическим 
врачам при лечении боли у  пациен‑
тов с  коморобидной патологией пред‑
ставляют клинические рекомендации 
«Рациональное применение НПВП 
в  клинической практике», разрабо‑
танные ведущими специалистами РФ. 
Авторы обоснованно обращают вни‑
мание на  необходимость учета особен‑
ностей назначения анальгетической 
терапии в  нашей стране, среди кото‑
рых: 1) отсутствие практики последо‑
вательного подхода к  обезболивающей 
терапии с  использованием парацетамо‑
ла; 2) ограниченное применение опио‑
идных анальгетиков: 3) доступность 
НПВП в  аптечной сети без рецепта; 
4) значительное разнообразие НПВП; 
5) обилие не всегда достоверной инфор‑
мации о  клинических достоинствах тех 
или иных НПВП [38].

С целью профилактики нежелатель‑
ных явлений эксперты предлагают заве‑
домо определять риск их развития при 
назначении НПВП. Наиболее важными 
факторами риска осложнений со  сто‑
роны  ЖКТ являются: язвенный анам‑
нез  (наличие клинически выраженной 
язвы желудка и  (или) двенадцатиперст‑
ной кишки, выявленной при эндоско‑
пическом исследовании, рентгеногра‑
фии или визуально в  ходе операции), 

наличие в анамнезе ЖКТ-кровотечения 
и  сопутствующий прием препаратов, 
влияющих на  свертывающую систему 
крови.

Для оценки кардиоваскулярного 
риска предлагают использовать про‑
грессивную количественную оценку, 
основанную на  применении табли‑
цы SCORE  (суммарный риск смерти 
от  сердечно-сосудистых заболеваний 
в ближайшие 10 лет) [39, 40].

Авторы «Клинических рекоменда‑
ций…» предлагают три основных сце‑
нария применения НПВП: 1) исполь‑
зование любого НПВП при низкой 
вероятности развития осложнений — 
отсутствие факторов риска со  стороны 
ЖКТ и  SCORE = 0; 2) использование 
наиболее безопасных НПВП без допол‑
нительной профилактики или других 
НПВП на  фоне медикаментозной про‑
филактики осложнений при умеренной 
вероятности развития осложнений — 
наличие «неглавных» факторов риска 
ЖКТ-осложнений и  SCORE = 1–4; 
3) применение наиболее безопасных для 
ЖКТ или сердечно-сосудистой систе‑
мы препаратов, обязательно в сочетании 
с  активной медикаментозной профилак‑
тикой при высокой вероятности ослож‑
нений — наличие «главных» факторов 
риска ЖКТ-осложнений и SCORE ≥ 5.

Методом активной профилактики 
осложнений со стороны верхних отделов 
ЖКТ является назначение ингибиторов 
протонной помпы (ИПП).

По мнению экспертов, очень высо‑
кий риск кардиоваскулярных ослож‑
нений  (ишемическая болезнь сердца, 
перенесенный инфаркт миокарда или 
инсульт, хроническая сердечная недо‑
статочность  II ст. и  более) следует рас‑
сматривать как противопоказание для 
использования любых НПВП. В  такой 
ситуации с  целью купирования боли 
рекомендуют применять комбинации 
парацетамола и  опиоидов, локальное 
применение НПВП и глюкокортикосте‑
роидов.

При умеренном сочетанном 
риске, например, наличии диспеп‑
сии и  уровне SCORE 1–4, предлага‑
ют выбирать «мягкие» неселективные 
НПВП [38].

Среди нежелательных эффектов, раз‑
вивающихся на  фоне приема НПВП, 
первое место занимают гастродуодено‑
патии, которые проявляются развитием 
эрозий и язв желудка и (или) двенадцати‑
перстной кишки, а также кровотечения‑
ми, перфорациями и нарушениями про‑
ходимости ЖКТ. Гастродуоденопатия 
может возникнуть у  любого пациента, 

принимающего НПВП любой груп‑
пы [41, 42].

По данным F. Bradbury, частота пора‑
жения ЖКТ на фоне приема нимесули‑
да  (8,1%; n = 3807) была заметно ниже, 
чем при приеме диклофенака (12,1%; 
n = 3553), но  не отличается от  тако‑
вой при использовании ибупрофена 
(8,6%; n = 1470) [43]. A. Conforti и соавт. 
провели анализ спонтанных сообще‑
ний  (n = 10608) о  серьезных побочных 
эффектах, связанных с приемом различ‑
ных НПВП за период с 1988 по 2000 гг. 
Частота гастродуоденопатий при при‑
еме нимесулида составила 10,4%, при 
использовании диклофенака — 21,2%, 
кетопрофена — 21,7%, пироксикама — 
18,6%  [44]. В  результате мультицентро‑
вого исследования J. R. Laporte at al. [45] 
установлено, что 38% всех случаев кро‑
вотечений из  верхних отделов ЖКТ 
у лиц старше 18 лет связаны с приемом 
НПВП, что составляет 152  на  1  млн 
населения в  год. Наиболее высокий 
риск кровотечения отмечен при прие‑
ме кеторолака  (24,7). При назначении 
рофекоксиба и мелоксикама он заметно 
выше  (7,2  и  5,7  соответственно), неже‑
ли при использовании декскетопрофе‑
на  (4,9), диклофенака  (3,7), нимесули‑
да  (3,2), ацеклофенака  (1,4) и  целекок‑
сиба (0,3).

Интересными представляются 
результаты исследования J. Castellsague 
и  соавт., в  котором изучен риск разви‑
тия патологии ЖКТ при использовании 
НПВП. Относительный риск для паци‑
ентов, принимающих НПВП, составил 
3,28, в  частности: для рофекоксиба, 
целекоксиба и  нимесулида — менее 2, 
для напроксена, ибупрофена, диклофе‑
нака, эторикоксиба и  мелоксикама — 
не более 5, для кетопрофена, пирокси‑
кама и кеторолакcа — более 5. При этом 
значения коэффициента частоты раз‑
вития патологии ЖКТ за период между 
2001 и 2008 гг. снизились на 50% [46].

Важным вопросом безопасного при‑
менения НПВП является оценка его 
влияния на функцию печени. Серьезные 
гепатотоксические осложнения, про‑
являющиеся выраженным внутрипече‑
ночным холестазом или острой пече‑
ночной недостаточностью, возника‑
ют примерно у  1  из  10  тыс. больных, 
регулярно принимающих НПВП  [47]. 
Механизм повреждения гепатоци‑
тов связан с  активацией хемооксиге‑
назы-1  и  работой системы цитохро‑
ма Р450, в  результате чего у  пациента 
развивается гепатит  [48]. По  данным 
G. Traversa и  соавт, частота изменения 
функции печени у  больных, принимав‑
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ших НПВП в  период с  1997  по  2001  г., 
составила 29,8  на  100  тыс. пациенто-
лет. На  фоне лечения нимесулидом 
она достигает 35,3, при применении 
диклофенака — 39,2, что ниже, чем при 
использовании кеторолака (66,8) и ибу‑
профена (44,6) [49].

Среди сердечно-сосудистых ослож‑
нений при лечении НПВП наиболее 
актуальным  (особенно для больных 
пожилого возраста) является повыше‑
ние уровня артериального давления (АД) 
и снижение эффективности некоторых 
гипотензивных препаратов  (ингибито‑
ров АПФ и β-адреноблокаторов). Наряду 
с повышением АД на фоне применения 
НПВП могут появляться или усили‑
ваться признаки сердечной недостаточ‑
ности, что связано с  задержкой жид‑
кости, менее выраженной при исполь‑
зовании избирательно селективных 
ингибиторов ЦОГ-2 [50]. Установлено, 
что у пациентов с артериальной гипер‑
тонией, принимающих неселектив‑
ные ингибиторы ЦОГ  (диклофенак), 
формируются не только задержка 
натрия и  увеличение объема внекле‑
точной жидкости, но  и  более значи‑
мая эндотелиальная дисфункция, что 
способствует повышению АД. В группе 
пациентов, принимающих нимесулид, 
данные о  системной гемодинамике 
и эндотелиальной функции были сопо‑
ставимы с  исходными показателями, 
что обосновывает возможность при‑
менения данного препарата у  боль‑
ных с  артериальной гипертонией  [51, 
52]. В  исследовании S. Curtis и  соавт. 
показано, что риск кардиоваскуляр‑
ных осложнений  (главным образом, 
инфаркта миокарда) на  фоне приема 
ингибиторов ЦОГ-2  выше по  сравне‑
нию с плацебо, но сопоставим со стан‑
дартными НПВП [53]. В исследовании 
A. Helin-Salmivaara и  соавт. выявлено, 
что риск развития инфаркта миокарда 
при использовании нимесулида состав‑
ляет 1,69, что сравнимо с таковым при 
назначении индометацина  (1,56), ибу‑
профена  (1,41), диклофенака  (1,35) 
и  напроксена  (1,19)  [54]. Описания 
случаев снижения скорости клубочко‑
вой фильтрации и  развитие тубулоин‑
терстициального нефрита на фоне при‑
ема НПВП нуждаются в  дальнейшем 
изучении [55].

Одним из  наиболее популярных 
в  ряде стран Европы  (Италии, России 
и  др.) НПВП является нимесулид  [41, 
46]. Согласно официальной инструкции 
к  применению нимесулида в  гранулах 
для приготовления суспензии для при‑
ема внутрь, он главным образом инги‑

бирует ЦОГ-2, подавляет синтез про‑
стагландинов  (ПГ) в  очаге воспаления. 
После приема внутрь нимесулид хорошо 
всасывается из  ЖКТ. Максимальная 
концентрация в  плазме крови после 
перорального приема однократной 
дозы нимесулида, составляющей 100 мг, 
достигается в  среднем через 2–3  часа. 
Препарат выводится из организма глав‑
ным образом с мочой (около 50% при‑
нятой дозы). Период полувыведения 
составляет 3,2–6  часов. Основными 
показаниями к применению этого пре‑
парата являются: острая боль  (боль 
в спине и др.); симптоматическое лече‑
ние остеоартроза (остеоартрита) с боле‑
вым синдромом [56].

В многочисленных исследовани‑
ях показано, что нимесулид при‑
мерно в  1,3–2,5  раза обладает боль‑
шей селективностью по  отношению 
к ЦОГ-2, нежели к ЦОГ-1 [57]. В отли‑
чие от  НПВП, блокирующих только 
ферментную активность ЦОГ, нимесу‑
лид в  терапевтических дозах способен 
ингибировать экспрессию ЦОГ-2, что 
доказано в  эксперименте на  культуре 
клеток синовиальных фибробластов [58]. 
Нимесулид способен ингибировать 
синтез основных провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α), активность 
металлопротеиназ (ММП-3 и ММП-8), 
ответственных, в  частности, за  разру‑
шение межклеточного матрикса хряще‑
вой ткани при остеоартрозе, оказывать 
антигистаминное действие, а  также 
вызывать блокаду фермента фосфоди
эстеразы IV, снижая активность макро‑
фагов и  нейтрофилов  [59]. Нимесулид 
препятствует апоптозу хондроцитов 
и  тем самым тормозит развитие остео‑
артроза  [60], причем действие нимесу‑
лида на  апоптоз хондроцитов является 
дозозависимым.

Нимесулид, как и целекоксиб, спосо‑
бен замедлять неоангиогенез и  тормо‑
зить рост опухоли  [61]. Использование 
нимесулида приводит также к снижению 
активности аттенуированной ацетил‑
холинэстеразы, концентрации ФНО-α, 
уменьшает поведенческие нарушения 
и  расстройства памяти, спровоциро‑
ванные церебральной ишемией  [62]. 
В  экспериментальных исследованиях 
на животных было показано, что ниме‑
сулид снижает степень нейронального 
повреждения  (снижение объема очага 
поражения, выраженности неврологи‑
ческого дефицита) и  частоту геморра‑
гических трансформаций ишемических 
очагов, вызванных тромболитической 
реперфузией при фокальной ише‑
мии мозга за  счет угнетения экспрес‑

сии матриксных металлопротеиназ 
ММР-9 и ММР-2 [63].

Случаи развития гепатотоксичных 
осложнений при применении нимесу‑
лида редки, и  их частота не превы‑
шает таковые у  других НПВП  [48]. 
Сравнительный анализ побочных реак‑
ций со  стороны печени, индуцирован‑
ных нимесулидом и  неселективными 
НПВП, включающий рандомизирован‑
ные и постмаркетинговые КИ, показал, 
что нимесулид вызывает повышение 
уровня печеночных ферментов не чаще, 
чем «традиционные» НПВП  [64, 65]. 
При назначении нимесулида коротким 
курсом  (не более 30  дней) повышение 
уровня аланин- и аспартатаминотранс‑
феразы в  2  и  более раз отмечается 
лишь у  0,4% больных, а  при длитель‑
ном многомесячном приеме не превы‑
шает 1,5%  [47, 66]. Согласно данным 
Европейского агентства по лекарствен‑
ным препаратам  (European medicines 
agency, EMA), по состоянию на 2012 г. 
на  1  млн установленных суточных 
доз  (DDD) нимесулида, принятых 
пациентами, приходилось 0,066  случая 
печеночной недостаточности [67].

Группа по  изучению эффективности 
нимесулида  (Consensus Report Group on 
Nimesulid) обозначила основные досто‑
инства препарата: высокий профиль 
безопасности относительно осложнений 
со  стороны ЖКТ, высокая кардиоваску‑
лярная безопасность, выраженный про‑
тивовоспалительный и  анальгетический 
эффект  [47]. Низкую частоту поражения 
ЖКТ на фоне лечения нимесулидом объ‑
ясняют не только ЦОГ-2‑селективностью 
препарата, но  и  антигистаминным дей‑
ствием, приводящим к снижению секре‑
ции соляной кислоты в желудке [68].

Другим популярным в  странах 
Европы НПВП является декскето‑
профена трометамол. Согласно офи‑
циальной инструкции к  применению 
декскетопрофена трометамола в  виде 
раствора для внутривенного и  внутри‑
мышечного введения, механизм его 
действия связан с  ингибированием 
синтеза ПГ на  уровне ЦОГ-1  и  ЦОГ-2. 
Максимальная концентрация в  сыво‑
ротке после внутримышечного введения 
декскетопрофена трометамола достига‑
ется в  среднем через 20  (10–45) минут. 
Главным путем его выведения является 
конъюгация его с глюкуроновой кисло‑
той с  последующим выделением через 
почки. Период полувыведения состав‑
ляет около 1–2,7  часа. Основными 
показаниями к применению этого пре‑
парата являются: купирование болево‑
го синдрома различного генеза  (ишал‑
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гия, радикулит, невралгии, зубная 
боль и  др.); симптоматическое лечение 
острых и  хронических воспалитель‑
ных, воспалительно-дегенеративных 
и метаболических заболеваний опорно-
двигательного аппарата [69].

Новейший обзор ресурсов Medline, 
Embase и  Cochrane Library показал, что 
декскетопрофена трометамол действи‑
тельно обеспечивает быстрое и  эффек‑
тивное  (сравнимое с опиатами) обезбо‑
ливание при лечении острой боли раз‑
личного происхождения  (зубной боли, 
острых расстройств функции опорно-
двигательного аппарата и др.) и хорошо 
переносится во  время краткосрочного 
лечения [70, 71].

Заключение 
При назначении НПВП крайне важно 

учитывать тип и характер боли, ее лока‑
лизацию, помнить о  серьезных забо‑
леваниях, сопровождающихся болью, 
коморобидной патологии, а  также 
о  маскированной депрессии. Ввиду 
многообразия причин и  «масок» боли, 
с  одной стороны, большого числа 
НПВП, обладающих различным спек‑
тром безопасности и  примерно одина‑
ковой эффективностью, с  другой сто‑
роны, для выбора оптимального НПВП 
целесообразно использовать пошаговые 
алгоритмы [72].

Поскольку диагностика многих хро‑
нических дегенеративных заболеваний 
центральной нервной системы неред‑
ко отсрочена во  времени  (например, 
при БП это обусловлено многообра‑
зием немоторных симптомов, которые 
предшествуют расстройству движений), 
с целью максимально быстрого купиро‑
вания боли пациентам с  коморбидной 
патологией показано назначение аналь‑
гетиков и (или) НПВП «по требованию» 
с  последующим уточнением этиологии 
болевого синдрома. Надо иметь в  виду, 
что при БП даже на  фоне адекватного 
применения противопаркинсонических 
препаратов боль может персистировать 
вследствие выраженной скованности 
и  гипокинезии, изменения позы и  усу‑
губления проявлений спондилоартрозов 
и  спондилоартритов. Сохранение боли 
является основанием для продолжения 
приема НПВН. Следует помнить, что 
пациенты с БП относятся к старшей воз‑
растной группе и у них имеется высокий 
риск развития осложнений со  стороны 
как сердечно-сосудистой системы, так 
и  желудочно-кишечного тракта, поэто‑
му при выборе НПВП предпочтение 
надо отдавать наиболее безопасным 
препаратам.

Знания особенностей фармакодинами‑
ки и фармакокинетики НПВП позволяют 
рекомендовать для больных с  коморбид‑
ной патологией центральной нервной 
системы применение препарата Дексалгин 
в виде раствора для внутривенного и вну‑
тримышечного введения с целью быстро‑
го купирования острой боли «по  требо‑
ванию», а препарата Нимесил в гранулах 
для приготовления суспензии для приема 
внутрь — в  комплексном лечении паци‑
ентов, страдающих от боли в спине.

Своевременное и  эффективное купи‑
рование острой боли позволяет предот‑
вратить ее трансформацию в  хрони‑
ческую и  обеспечить восстановление 
высокого качества жизни у  больных 
с коморбидной патологией. ■
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обучения, мес

Психотерапия Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра интегративной медицины 
ИПО, Москва

Психиатры 10.09–17.12 3 мес

Неврология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра нервных болезней ИПО, 
Москва

Неврологи 03.09–24.12 4 мес

Акушерство и гинекология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра акушерства и гинекологии 
лечебного факультета, 
Москва

Акушеры-гинекологи 10.09–05.10 1 мес

Пульмонология Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, 
кафедра детских болезней лечебного 
факультета, Москва

Врачи лечебных 
специальностей

04.09–25.12 4 мес

Болезни печени РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра гастроэнтерологии 
и диетологии ФДПО, Москва

Гастроэнтерологи 17.09–21.09 1 нед

Кардиология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра кардиологии ФДПО, Москва

Кардиологи, терапевты, 
врачи общей практики

03.09–21.12 4 мес

Кардиология с основами ЭКГ РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра кардиологии ФДПО, 
Москва

Кардиологи 03.09–21.12 4 мес

Дерматовенерология РНИМУ им. Н. И. Пирогова, 
кафедра кожных болезней 
и косметологии ФДПО, Москва

Дерматовенерологи 03.09–21.12 4 мес

Психопатология, клиника, 
терапия и профилактика 
алкоголизма, наркоманий 
и токсикоманий

МГМСУ, 
кафедра психиатрии, наркологии 
и психотерапии ФДПО, 
Москва

Психиатры-наркологи 10.09–20.10 1 мес

Нефрология МГМСУ,  
кафедра нефрологии ФДПО, 
Москва

Анестезиологи-
реаниматологи, терапевты, 
педиатры, урологи, хирурги 

10.09–17.12 3 мес

Современное акушерство 
и гинекологическая патология

МГМСУ, кафедра акушерства 
и гинекологии лечебного факультета, 
Москва

Акушеры-гинекологи 12.09–23.10 1 мес

Кардиология МГМСУ, кафедра кардиологии, 
Москва

Кардиологи 03.09–27.10 1 мес

Дерматовенерология РМАНПО, 
кафедра дерматовенерологии 
и косметологии терапевтического 
факультета, Москва

Дерматовенерологи 10.09–06.10 1 мес

Инфекционные болезни РМАНПО, 
кафедра инфекционных болезней 
терапевтического факультета, 
Москва

Инфекционисты 01.10–27.10 1 мес

Клиническая 
электрокардиография 
и другие неинвазивные 
методы диагностики сердечно-
сосудистых заболеваний 
(с освоением методов суточного 
мониторирования ЭКГ и АД)

РМАНПО, кафедра кардиологии 
терапевтического факультета, 
Москва

Кардиологи, терапевты, 
врачи функциональной 
диагностики

04.10–31.10 1 мес
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К сожалению, по техническим причинам в статье «Гипофосфатазия и ее роль в патологии костной ткани у взрослых» (К. Е. Зоткина, О. М. Лесняк) в № 5 
2018 была допущена ошибка. На стр. 80 следует читать: ФГБУ НМИЦ им. В. А. Алмазова МЗ РФ, Санкт-Петербург. Редакция приносит извинения.






