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Эпидемия лихорадки Эбола, начавшаяся в конце
2013 г., развивавшаяся без должной идентифика-

ции первые месяцы 2014 г. и превратившаяся в серьез-
ную региональную проблему, прочно приковывает к се-
бе внимание специалистов, а также политиков и
средств массовой информации. Эта эпидемия еще раз
показала, что в стремительно глобализирующемся ми-
ре любое инфекционное заболевание, даже самое экзо-
тическое, является социально-значимым.

Научная информация о лихорадке Эбола долгое
время была уделом узких специалистов вследствие вы-
сокого уровня биологической опасности и труднодо-
ступности известных природных очагов в Центральной
Африке. Все это способствовало подмене научных дан-
ных многочисленными мифами, которые часто прини-
мают форму откровенных «информационных фейков»,
сильно затрудняющих формирование адекватного об-
щественного мнения и проведение противоэпидемиче-
ских мероприятий.

В данной работе в процессе разбора пяти наиболее
часто встречающихся мифов о лихорадке Эбола изла-
гаются научные данные о таксономическом статусе воз-
будителя, истории его открытия, этимологии терминов,
причинах возникновения и ранних событиях современ-
ной эпидемии в Западной Африке, научно-практической
помощи Гвинейской Республике со стороны Российской
Федерации.

Миф 1. Этиологическим агентом лихорадки
Э’бола является вирус Э’бола, названный в честь ре-
ки, берега которой были эпицентром эпидемии в
Конго в сентябре-октябре 1976 г.

Выражение «вирус Эбола» в настоящее время яв-
ляется устаревшим и таксономически несостоятель-
ным. Международный комитет по таксономии вирусов
четко определяет название этиологического агента со-
временной эпидемии лихорадки Эбола в Западной Аф-
рике – эболавирус Заир (ZEBOV – Zaire ebolavirus) [1–3].
Именно этот научный термин и следует применять вме-
сто «вируса Эбола», который, в лучшем случае, можно
признать научным сленгом – допустимым в неформаль-
ном общении, но совершенно недопустимым в офици-
альных сообщениях.

ZEBOV входит в состав рода Ebolavirus, который
включает 5 вирусов: четыре из них – за исключением ви-
руса Рестон (RESTV – Reston virus) – являются возбуди-
телями тяжелых геморрагических лихорадок у людей с
высоким уровнем летальности (табл. 1, рис. 1) [4–7].
Род Ebolavirus – наряду с родами Marburgvirus и Cue-
vavirus – формирует семейство Filoviridae отряда
Mononegavirales [4, 5]. Род Marburgvirus представлен
единственным марбург-вирусом озера Виктория
(LVMARV – Lake Victoria marburgvirus), в отношении кото-
рого тоже часто используется устаревшее название
«вирус Марбург» [8, 9]. Род Cuevavirus – это новый член
семейства Filoviridae, сформированный после изоляции

Пять мифов о лихорадке Эбола: 
где кончается вымысел?

1 ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в Приморском крае», ГБОУ ВПО «Тихоокеанский государственный медицинский университет»
Минздрава России, Владивосток 

2 Национальный госпиталь «Донка» Минздрава Гвинейской Республики, Конакри 
3 Гвинейский институт им. Л. Пастера, Киндия
4 ФБУН «Центральный НИИ эпидемиологии» Роспотребнадзора, Москва

Профессор М.Ю. Щелканов 1, N. Zoumanigui 2, M.Ye. Boiro 3, академик РАН, профессор В.В. Малеев 4

Рис. 1. Распространение природных очагов вирусов
семейства Filoviridae в Африке 

(табл. 1; завозные случаи не показаны)

Сокращения: ГР – Габонская Республика; ДРК – Демократическая
Республика Конго (в период 1971–1997 гг. – Республика Заир); РА –
Республика Ангола; РЗ – Республика Зимбабве; РК – Республика Ке-
ния; РКИ – Республика Кот-д’Ивуар (до 1986 г. – Республика Берег
Слоновой Кости); РУ – Республика Уганда; РЮС – Республика Южный
Судан (до 2011 г. входила в состав Республики Судан); BDBV – Bundi-
bugyo virus (вирус Бундибугё); LVMARV – Lake Victoria Marburgvirus
(Марбург-вирус озера Виктория); SUDV – Sudan virus (вирус Судан);
TAFV – Tai forest ebolavirus (вирус леса Тай); ZEBOV – Zaire ebolavirus
(эболавирус Заир)
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Таблица 1. Таксономическая структура семейства Filoviridae (Mononegavirales) 
и характеристики описанных эпидемических вспышек, этиологически связанных 

с его представителями (по [1–9]; рис. 1)

Род
Характеристики эпидемических вспышек

Год Страна Заболеваемость Смертность Летальность, %

Eb
ol

av
iru

s

Эболавирус Заир (ZEBOV – Zaire ebolavirus) (данные до 2014 г.)
1976 Республика Заир * 318 280 88,1
1977 Республика Заир * 1 1 100,0
1994 Габонская Республика 52 31 59,6
1995 Республика Заир * 315 254 80,6
1996 Габонская Республика 91 66 72,5

2001–2002 Габонская Республика 65 53 81,5
2001–2002 Республика Конго ** 59 44 74,6

2003 Республика Конго ** 178 157 88,2
2005 Республика Конго ** 12 10 83,3 
2007 Демократическая Республика Конго * 264 187 70,8
2008 Демократическая Республика Конго * 32 14 43,8

1976–2008 3 страны в Центральной Африке 1387 1097 79,1 (43,8–100,0)
Эболавирус Заир (ZEBOV – Zaire ebolavirus) (официальные данные 2014–2015 гг.)

2014–2015 #

Гвинейская Республика 2799 1807 61,6
Республика Либерия 8278 3515 42,5
Республика Сьерра-Леоне 10 094 3049 30,2
Республика Мали (завозные случаи) 8 6 75,0
Федеративная Республика Нигерия (завозные случаи) 20 8 40,0
Республика Сенегал (завозные случаи) 1 0 0
Соединенные штаты Америки (завозные случаи) 4 1 25,0
Соединенное королевство Великобритания (завозные
случаи) 1 0 0

Королевство Испания (завозные случаи) 1 0 0

2014–2015 # 3 страны в Центральной Африке; завозные случаи в 6
странах 21 206 8386 39,5 (0–75,0) 

Вирус Судан (SUDV – Sudan virus)
1976 Республика Судан *** 284 151 53,2 
1979 Республика Судан *** 34 22 64,7
2000 Республика Уганда 425 224 52,7
2004 Республика Судан *** 17 7 41,2
2011 Республика Уганда 1 1 100,0
2012 Республика Уганда 31 21 67,7

1976–2012 2 страны в Центральной Африке 792 426 53,8 (41,2–100,0)
Вирус Бундибугё (BDBV – Bundibugyo virus)

2007 Республика Уганда 149 37 24,8 
2012 Демократическая Республика Конго * 57 29 50,9

2007–2012 2 страны в Центральной Африке 206 66 32,0
Вирус Леса Тай (TAFV – Tai forest ebolavirus)

1994 Республика Кот-д’Ивуар **** (Западная Африка) 1 0 0
Вирус Рестон (RESTV – Reston virus)

Не вызывает клинически выраженного заболевания у людей. Вызывает эпизоотии среди свиней в Юго-Восточной Азии и
западной части Океании

M
ar

bu
rg

vi
ru

s

Марбург-вирус озера Виктория (LVMARV – Lake Victoria Marburgvirus)

1967

Федеративная Республика Германия (завозной случай
из Республики Уганда) 29 7 24,1 

Республика Сербия ***** (завозной случай из
Республики Уганда) 2 0 0

1975 Южно-Африканская Республика (завозной случай из
Республики Зимбабве) 3 1 33,3

1980 Республика Кения 2 1 50,0
1987 Республика Кения 1 1 100,0

1998–2000 Демократическая Республика Конго * 154 128 83,0
2005 Республика Ангола 374 329 88,0
2007 Республика Уганда 4 2 50,0

2008
Соединенные штаты Америки (завозной случай из
Республики Уганда) 1 0 0

Нидерланды (завозной случай из Республики Уганда) 1 1 100,0
2014 Республика Уганда 1 1 100,0

1967–2008 4 страны в Центральной Африке 572 471 82,3 (0–100,0)

Cuevavirus
Вирус Лловиу (LLOV – Lloviu virus)

Не вызывает клинически выраженного заболевания у людей
# Данные официальной статистики на 13.01.2015 г. * В период 1971–1997 гг. Демократическая Республика Конго называлась Республикой Заир. 
** Не следует путать Республику Конго и Демократическую Республику Конго. *** В 2011 г. от Республики Судан отделилась Республика Южный
Судан – именно на ее территории наиболее активны природные очаги вируса Судан. **** До 1986 г. Республика Кот-д’Ивуар называлась Республика
Берег Слоновой Кости. ***** В период 1963–1992 гг. Республика Сербия входила в состав Советской Федеративной Республики Югославия
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непатогенного для человека вируса Лловиу (LLOV –
Lloviu virus) [10].

Усложнение таксономической структуры филовиру-
сов должно повлечь за собой в обозримом будущем и
изменения в названиях соответствующих нозологий –
например, «лихорадка леса Тай», «лихорадка Бундибу-
гё» и т. д. Однако в отсутствие статистически достовер-
ных сравнительных клинических исследований диффе-
ренцировать нозологии было бы преждевременно. По-
этому исторически сложившийся термин «лихорадка
Эбола» имеет право на существование наряду с более
корректным «филовирусная лихорадка». Подобные си-
туации, когда название инфекционного заболевания не
вполне совпадает с названием его этиологического
агента, или когда одна и та же нозология связана с не-
сколькими разными патогенами, в современной виру-
сологии не редкость. Первым примером может служить
вирус Крымской-Конго геморрагической лихорадки
(Bunyaviridae, Nairovirus), вызывающий заболевание, ко-
торое допустимо называть не только «Крымской-Конго

геморрагической лихорадкой», но и исторически сло-
жившимся термином «Крымская геморрагическая лихо-
радка» [11, 12]. Вторым примером является геморраги-
ческая лихорадка с почечным синдромом, которая в
различных частях своего ареала связана с различными
вирусами из рода Hantavirus (Bunyaviridae): Добрава-
Белград, Сааремаа, Тула, Топографов, река Лена, Хаба-
ровск, Пуумала, Юньань, Сеул, Хантаан [12, 13]. Другой
известный пример такого же рода – грипп, этиологиче-
ски связанный с вирусами трех различных родов семей-
ства Orthomyxoviridae: гриппа А (Influenzavirus A), В (In-
fluenzavirus B) и С (Influenzavirus C) [14, 15].

Начало эпидемии лихорадки Эбола 1976 г. в Демо-
кратической Республике Конго (ДРК) официально при-
нято отсчитывать от 28.09.1976 г., когда в штаб-кварти-
ру ВОЗ в Женеве поступила срочная телеграмма о
вспышке заболевания неясной этиологии «… тифа или
желтой лихорадки … в районе Бумба, община Ямбуку».
Однако начало эпидемии было положено 26.08.1976 г.,
когда заболел 44-летний учитель местной школы. Через

Рис. 2. Фрагмент топографического листа А34–2 (Демократическая Республика Конго). Красным цветом выделены обсуждае-
мые в тексте географические объекты: р. Эбола, д. Ямбуку (2° 49  23  с.ш., 22° 18  28  в.д.); г. Бумба (2° 11  07  с.ш., 22° 31  12
в.д.); г. Абумомбази (3° 34  23  с.ш., 22° 04  29  в.д.). Стрелками отмечены исток (3° 32  42  с. ш., 22°52 45  в. д.) и устье (3° 15  46
с. ш., 21° 00  42  в. д.) р. Эбола, которая является притоком р. Конго, а именно: р. Эбола → р. Два → р. Монгала → р. Конго
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4 сут больной был госпитализирован в больницу мест-
ного католического прихода, в которой имелось всего
пять шприцев, их стерилизация кипячением производи-
лась нерегулярно [16–19] – последовала внутриболь-
ничная вспышка, быстро распространившаяся в сосед-
ние населенные пункты.

Деревня Ямбуку (Yambuku) (2° 49′ 23″ с.ш., 22° 18′
28″ в.д.), ставшая эпицентром эпидемии лихорадки
Эбола в 1976 г. [16–19], находится не на берегах реки
Эбола, а примерно в сотне километров южнее (рис. 1,
2). Этот населенный пункт входит с состав префектуры
Монгала Экваториальной провинции ДРК. При этом,
следует иметь в виду два факта: 

1. В период 1971–1997 гг. ДРК называлась Респуб-
ликой Заир.

2. Республика Конго и ДРК – это два различных го-
сударства (поэтому говорить просто «в Конго» некор-
ректно).

После изоляции этиологического агента эпидемии
(1976 г.) в ДРК и установления [16–19] его таксономиче-
ской близости, но не идентичности ранее открытому (в
1967 г.) вирусу марбург (ныне – LVMARV) [8] перед со-
трудниками специальной миссии ВОЗ встала задача
присвоения имени новому вирусу. В принципе, простор
для творчества был достаточно широкий, поскольку
эпидемия вышла далеко за пределы основного эпиде-
мического очага с эпицентром в Ямбуку – спорадиче-
ские случаи были зарегистрированы также в городах
Бумба, Абумомбази, Киншаса – так что имя новому ви-
русу можно было бы дать по названию любого из них.
Однако, как вспоминает один из первооткрывателей
ZEBOV P. Piot [20], возникли серьезные опасения, что
ассоциация опасного заболевания с конкретным насе-
ленным пунктом может повлечь за собой нежелатель-
ные социально-экономические последствия. 

Наиболее известный пример подобного рода – опи-
санная ранее, в 1969 г., социальная стигматизация жи-
телей нигерийского г. Ласса [21] в связи с идентифика-
цией одноименного вируса Ласса (Arenaviridae, Are-
navirus). Авторитарный президент Республики Заир Мо-
буту Сесо Секо применял чрезвычайно жесткие меры по
локализации эпидемических очагов с привлечением ар-
мии, имевшей приказ открывать огонь на поражение в
случае необходимости. Поэтому было решено назвать
новый вирус в честь какой-либо периферической реки.
Напрашивающееся «Конго» (рис. 1) не подходило в свя-
зи с тем, что вирус Конго уже был известен (позднее –
вирус Крымской-Конго геморрагической лихорадки)
[11, 12]. А поскольку несколько образцов биологическо-
го материала для изоляции вируса были собраны в
г. Абумомбази, расположенном в пойме реки Эбола,
именно этот географический объект, удаленный от
центра эпидемии, и удостоился сомнительной чести
дать свое имя опасному патогену.

Наконец, следует проанализировать постановку
корректного ударения в слове «Эбола». На берегах этой
реки проживает народ бангала, говорящий на языке
лингала1 [22], который принадлежит бантоидной ветви
бенуэ-конголезской группы конго-кордофанской языко-
вой семьи [23]. Название «Эбола» впервые появилось на
бельгийских картах в колониальный период в конце
XIX в. как неточная калька одного из местных названий,
из которых наиболее вероятными являются ebale [eh-
ba'-leh] (река) и ebolo [eh-bo'-lo] (часть целого)2 [23, 24].
Оба слова начинаются с именного префикса седьмого
класса e-; ударение должно падать на первый слог ос-
новы [23] – следовательно, в обоих случаях ударение
приходится на предпоследний слог – Эбóла.

Бытует мнение, что нет большой разницы, где ста-
вить ударение в слове «Эбола». В предметном отноше-
нии разница действительно невелика, т. к. вряд ли вызо-
вет разночтение даже у неспециалистов. Однако непра-
вильная постановка ударения не только нарушает требо-
вание терминологической однозначности, но и имеет со-
ответствующую культурологическую нагрузку [25]: тра-
диции отечественной топонимики включают подчеркнуто
уважительное отношение к местной специфике, посколь-
ку веками складывались в единой многонациональной и
многоконфессиональной стране, не имевшей опыта
строительства собственной колониальной системы, тра-
диционно пренебрегающей туземными обычаями.

Миф 2. Современная эпидемия лихорадки Эбо-
ла в Западной Африке началась весной 2014 г.

Действительно, 23.03.2014 г. Африканское региональ-
ное бюро ВОЗ объявило об эпидемии лихорадки Эбола в
Гвинейской Республике (в пределах лесистой части Севе-
ро-Гвинейской возвышенности); 29.03.2014 г. последова-
ло подтверждение первого случая лихорадки Эбола в Рес-
публике Либерия, 25.05.2014 г. – в Республике Сьерра-
Леоне. Однако это – официальные датировки. Результаты
ретроспективного эпидемиологического расследования
показывают, что современная эпидемия лихорадки Эбола
в Западной Африке началась еще в декабре 2013 г. [1, 2].

Первым пациентом (П1) стал 2-летний Эмиль
Уамунó (Emile Ouamouno), который остро заболел
24.12.2013 г. с симптомами лихорадки, рвоты, кроваво-
го стула и умер 28.12.2013 г. Он жил со своей семьей на
окраине небольшой (31 хижина) деревни Мельяндỳ
(Meliando) (8° 37′ 21.36″ с.ш., 10° 3′ 51.12″ з.д.) в пре-
фектуре Гекедỳ (Gueckedou) провинции Нзерекорé
(Nzerekore) (рис. 3).

В научной литературе приводятся различные даты
смерти Эмиля Уамунó (06.12.2013 г. [1] vs. 28.12.2013 г.
[2]) и первых 4-х пациентов (П1-4). Несмотря на то, что
публикация S. Baize и соавт. [1] появилась раньше и
именно ее данные широко цитируются средствами мас-
совой информации, сведения A. Marí Saéz и соавт. [2]

1 Строго говоря, лингала не связан ни с одним из местных этносов, представляя собой региональный лингва-франка [23].
2 Нередко в средствах массовой информации приходится встречать «романтические» версии переводов «Эбола» с лингала как
«белая вода» или «черная вода». «Белый» переводится на лингала как mpembe [mpe'-mbe'], черный – moyindo [moh-yee'-ndoh], во-
да – mai [ma'-ee] [24]. Очевидно, что здесь нет никаких фонетических соответствий слову «Эбо'ла».
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вызывают большее доверие, т. к. его авторы работали
непосредственно в Мельянду, беседовали с очевидца-
ми и проводили сверку с медицинскими записями в
местном медицинском пункте. Кроме того, данные
A. Marí Saéz и соавт. [2] по П1-4 лучше согласуются по
срокам с последующими эпидемическими событиями.

На первом этапе (до начала марта 2014 г.) эпидемия
развивалась по классическому сельскому типу (см. под-
робности у М.Ю. Щелканова и соавт. [3]): источником ин-
фекции стали, по-видимому, выделения крыланов (Chi-
roptera, Megachiroptera), которые являются природным
резервуаром эболавирусов [26–28], будучи способны пе-
реносить инфекцию бессимптомно. В лесном массиве,
окружающем Мельяндỳ, были обнаружены несколько ви-
дов крыланов и летучих мышей. Возможно, источником
инфекции стали заразившиеся от крыланов больные и
ослабленные летучие мыши (Chiroptera, Microchiroptera),
жившие в дуплистом дереве близ деревни, вокруг кото-
рого любили играть дети (см. Приложения в [2]).

Второй жертвой лихорадки Эбóла в Мельяндỳ стала
3–летняя сестра Эмиля Филомэ (П2), умершая 05.01.2014 г.
Мать погибших детей Сиá (П3) плохо почувствовала себя
уже на похоронах дочери и умерла 11.01.2014 г., вслед за
ней (13.01.2014 г.) – и ее мать Кумбá (П4). Принимавшая
участие в похоронном обряде сестра Кумбы заболела (П5)
20.01.2014 г. и умерла 26.01.2014 г., став источником эпи-
демической вспышки в д. Давá в феврале 2014 г. Женщи-
ны в африканских деревнях рожать начинают рано, а

Кумбá находилась в фертильном возрасте, и когда у нее
началось маточное кровотечение, ее осматривали мест-
ная акушерка (П6) и медсестра (П7), которые тоже забо-
лели 25.01.2014 и 29.01.2014 г. соответственно, и обе
умерли 02.02.2014 г. П6 была госпитализирована в г. Ге-
кедỳ, где от нее заразился медицинский работник (П8),
который заболел 05.02.2014 г., самостоятельно отправил-
ся в госпиталь г. Масентá (Macenta) и умер 10.02.2014 г.
Родственники П8-П9 и П10 – завезли инфекцию в г. Баладỳ
(Baladou) и г. Фаракó (Farako), где эпидемические вспыш-
ки были зарегистрированы в конце февраля – начале мар-
та 2014 г. Доктор (П11), лечивший П8 в Масентá, заболел
19.02.2014 г. и умер 24.02.2014 г. Два брата П11 (П13-14)
заболели 24.02.2014 г. и умерли с интервалом в сутки
07.03.2014 и 08.03.2014 г. в Киссидугу (Kissidougou). Дру-
гой член семьи П11 после его похорон стал источником
(П15) эпидемической вспышки в Нзерекоре (заболел
26.02.2014 г., умер 28.02.2014 г.).

Таким образом, к концу февраля 2014 г. вирус проник
в крупные населенные пункты, и следующая стадия эпи-
демии начала развиваться по городскому типу [3], когда
высокая плотность населения способствует быстрому
распространению вируса контактным путем. В Западной
Африке контактный путь распространения инфекцион-
ных заболеваний во многом связан с наличием специфи-
ческих погребальных обрядов и невероятной скучен-
ностью в транспортных средствах. К 26.03.2014 г., когда
ВОЗ объявила об идентификации этиологического аген-
та эпидемии (EBOVZ), эпидемия городского типа уже вы-
рвалась на вольный простор. В тот момент ее еще мож-
но было остановить с помощью масштабных и слажен-
ных противоэпидемических мероприятий, но осуще-
ствить их в сложнейших социально-экономических усло-
виях современной Западной Африки оказалось невоз-
можно. 27.03.2014 г. эпидемия достигла столицы Гви-
нейской Республики г. Конакри, и число заболевших ста-
ло нарастать лавинообразно.

Миф 3. Современная эпидемия лихорадки Эбо-
ла в Западной Африке – это результат применения
биологического оружия: целенаправленно сплани-
рованного либо непреднамеренного (вышедших
из-под контроля полевых испытаний)

Всякий раз, когда ВОЗ объявляет очередную панде-
мию гриппа А (последний пример – А (H1N1) pdm09
[14]), ученые открывают новый вирус человека (напри-
мер, вирус иммунодефицита человека [29], вирус тяже-
лого острого респираторного синдрома [30], вирус
ближневосточного респираторного синдрома [30]),
вспыхивает крупная эпидемия (лихорадки Эбола в За-
падной Африке 2014 г. [1–3]) или эпизоотия с высоким
пандемическим потенциалом (оспа обезьян [31], высо-
ковирулентный грипп А птиц [14, 32]), в средствах мас-
совой информации происходит всплеск интереса к кон-
спирологическим версиям, среди которых можно выде-
лить два лейтмотива: 

1. получение сверхприбылей от производства ле-
карственных средств и вакцин; 

2. применение биологического оружия. 

Рис. 3. Динамика развития эпидемии лихорадки Эбола в За-
падной Африке. Красным цветом выделена д. Мельянду, где
произошло заражение П1-7 (декабрь 2013 г. – январь 2014 г.);
сиреневым цветом обозначены населенные пункты, куда ин-
фекция была занесена в конце января 2014 г.; синим – в фев-
рале-марте 2014 г.. В столице Гвинейской Республики г. Ко-
накри (выделен зеленым цветом) первые случаи заболевания
были выявлены 27.03.2014 г.
Оранжевым цветом выделен центр округа (супрефектура)
Мадина-Ула, среди населения которого была зарегистриро-
вана эпидемическая вспышка геморрагической лихорадки
неясной этиологии в марте-августе 1982 г.
Подчеркиванием выделен г. Киндия, где в период
14–18.12.2014 г. силами российских военно-медицинских
специалистов был развернут и передан Министерству здра-
воохранения Гвинейской Республики мобильный госпиталь
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Уместна аналогия: когда идет дождь, продавцы зон-
тиков получают прибыль, но все же не в состоянии вы-
зывать дождь.

В принципе, любой патоген при грамотном его ис-
пользовании и достаточной квалификации тех, кто его
использует, может стать биологическим оружием. И фи-
ловирусы здесь не исключение. Однако, во-первых, се-
годня продолжает действовать «Конвенция о запреще-
нии разработки, производства и накопления запасов
бактериологического (биологического) и токсинного
оружия и об их уничтожении» (1972 г.); во-вторых,
сравнимые научные потенциалы наиболее развитых
стран не позволяют надеяться на незаметное примене-
ние биологического оружия. Технологический паритет в
области микробиологии является одной из лучших га-
рантий неприменения биологического оружия. Одним
из важнейших его элементов считается система плано-
вого мониторинга природных очагов инфекционных за-
болеваний. В СССР и современной России такая систе-
ма успешно функционирует [32–36], представляя со-
бой, по сути, перманентные маневры с целью профи-
лактики применения биологического оружия.

Более того, СССР на безвозмездной основе прово-
дил мониторинговые исследования в интересах обес-
печения эпидемиологического благополучия стран,
вставших на путь социалистического развития. Так, на
базе Гвинейского института им. Л. Пастера (г. Киндия) в
период 1978–1991 гг. успешно работала Российско-гви-
нейская вирусологическая и микробиологическая лабо-
ратория [37]. В публикациях этой лаборатории [38, 39]
была описана эпидемическая вспышка геморрагиче-
ской лихорадки с летальностью свыше 30% в марте-ав-
густе 1982 г. среди населения юго-восточной части пла-
то Фута-Джаллон, в супрефектуре Мадина-Улá (Madina-
Oula) провинции Киндия, на границе Гвинейской Рес-

публики и Республики Сьерра-Леоне, проходящей по
р. Коленте’ (рис. 3, 4). Этиологический агент заболева-
ния в то время идентифицировать не удалось, а «… осо-
бенности клинического течения болезни в наибольшей
степени напоминают описанную симптоматику вирус-
ных геморрагических лихорадок Марбург и Эбола» (цит.
по [38, С. 69]). В 1987 г. было показано, что среди насе-
ления Гвинейской Республики имеются специфические
антитела против эболавирусов [39]. По-видимому, это
было первое указание на существование природных
очагов представителей рода Ebolavirus на территории
Северо-Гвинейской возвышенности. Если бы из-за так
называемой «перестройки» не оборвались научно-прак-
тические связи между российскими и гвинейскими спе-
циалистами, то к 2013 г. уже имелись бы статистически
обоснованные данные циркуляции EBOVZ в Западной
Африке. А это существенно ускорило бы идентифика-
цию возбудителя и, возможно, позволило оперативно
взять под контроль эпидемический процесс.

Таким образом, эпидемия лихорадки Эбола в За-
падной Африке вспыхнула в декабре 2013 г. отнюдь не в
результате преднамеренного или непреднамеренного
использования биологического оружия, а в результате
повышения активности циркуляции EBOVZ в его при-
родных очагах на территории Северо-Гвинейской воз-
вышенности. С учетом данных 2014 г. (табл. 1, рис. 1),
необходимо внести изменения в классификацию при-
родных очагов филовирусов: Африканская природно-
очаговая область теперь подразделяется на две при-
родно-очаговые провинции – Центральноафриканскую
(ядро очага – Североконголезский природно-очаговый
округ) и Западно-африканскую (ядро очага – Северо-
гвинейский3 природно-очаговый округ) (рис. 1). При-
родным резервуаром являются крыланы (Chiroptera,
Megachiroptera). Сравнительная характеристика цирку-
ляции филовирусов в выделенных природно-очаговых
провинциях должна стать предметом детальных иссле-
дований уже в ближайшем будущем. Молекулярно-ге-
нетический анализ полноразмерных генетических
последовательностей штаммов EBOVZ, изолированных
в 2014 г. в Западной Африке, не выявил у них принципи-
альных отличий от ранее известных вариантов этого ви-
руса. Генетическая дистанция от штаммов, изолирован-
ных в 2008 г. в ДРК, составляет около 3% [1], что доста-
точно для выделения нового генотипа EBOVZ и пол-
ностью согласуется с концепцией наличия в Африке
двух природно-очаговых провинций.

Миф 4. Население Западной Африки охвачено
паникой, в т. ч. будучи напуганным искусственно за-
вышенными показателями летальности

Население Западной Африки, к огромному сожале-
нию, давно привыкло жить (и при этом – не паниковать)
в условиях хронического эпидемического неблагополу-
чия. Достаточно сказать, что детская смертность в стра-
нах Западной Африки превышает 60, в иные годы под-

3 Название происходит от названия Северо-Гвинейской возвышенности, в свою очередь, названной по своему местоположению –
на севере Гвинейского залива.

Рис. 4. Экспертно-рекогносцировочная группа российских
специалистов в типичном ландшафте на плато Фута-Джал-
лон (август 2014 г.): академик РАН, проф. В.В. Малеев (Цент-
ральный НИИ эпидемиологии Роспотребнадзора, г. Москва)
и д.б.н. М.Ю. Щелканов (Тихоокеанский государственный
медицинский университет, г. Владивосток)
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нимаясь выше 100 (например, в 2008 г. в Республике
Сьерра-Леоне и Республике Либерия). Средняя про-
должительность жизни – 56 лет в Гвинейской Республи-
ке, 54 – в Республике Либерия, 45 – в Республике Сьер-
ра-Леоне. В регионе отсутствуют или недостаточно
масштабированы системы мониторинга социально-
значимых инфекций: гриппа, вирусных гепатитов, забо-
леваний, передающихся половым путем. Территория
Западной Африки включает сложнейшие в структурно-
функциональном отношении сочетанные природные
очаги инфекционных заболеваний, среди которых – по-
мимо EBOVZ и TAFV (Filoviridae, Ebolavirus) (табл. 1,
рис. 1) – следует отметить особо опасные вирусы Ласса
(Arenaviridae, Arenavirus); Дугбе и Крымской-Конго ге-
моррагической лихорадки (Bunyaviridae, Nairovirus);
Бвамба, Буньямвера, Мпоко, Симбу, Татагине, Тягиня,
Шамонда и Шуни (Bunyaviridae, Orthobunyavirus); Бханд-
жа и лихорадки долины Рифт (Bunyaviridae, Phlebovirus);
Вессельсброн, денге, желтой лихорадки, Западного Ни-
ла и Сабойя (Flaviviridae, Flavivirus); Кваранфил и озера
Чад (Orthomyxoviridae, Quaranjavirus); Тогото (Orthomyxo -
viridae, Thogotovirus); Абадина, Киндия и синего языка
овец (Reoviridae, Orbivirus); Синдбис и Чикунгунья (To-
gaviridae, Alphavirus); бактерии: Yersinia pestis, Salmonel-
la enterica, S. bongori, S. subterranea (Enterobacteri-
aceae); Rickettsia spр., Coxiella spр., Rochalimaea spр.
(Rickettsiae); Borrelia duttonii (Spirochaetaceae); Vibrio
cholerae (Vibrionaceae); протозои: Entamoeba histolytica
(Entamoebidae); Listeria monocytogenes (Listeriaceae);
Plasmodium falciparum, P. malariae, P. ovale и P. vivax
(Plasmodiidae); Leishmania donovani (Trypanosomatidae). 

Однако перечень природно-очаговых патогенных
микроорганизмов, распространенных в Западной Аф-
рике, далеко не исчерпывается приведенным перечнем.
Ситуация серьезно осложняется отсутствием совре-
менных научных данных о таксономическом статусе,
экологии и патогенности подавляющего большинства
микроорганизмов, уже известных для данного региона,
и которые могут быть открыты при развертывании соот-
ветствующих мониторинговых программ.

Основной причиной недостаточной развитости си-
стемы здравоохранения в Западной Африке является
комплекс социально-экономических проблем, уходящих
своими корнями в колониальное прошлое этого региона
[22, 40]. Непродолжительный по историческим меркам
период строительства социализма в Гвинейской Респуб-
лике позволил при помощи СССР4 заложить основы со-
временного здравоохранения и сформировать местные
медицинские кадры. Распад СССР в начале 1990-х гг. су-
щественно сократил масштабы этого сотрудничества.

В августе 2014 г. активные рабочие контакты между
российскими и гвинейскими медицинскими специали-
стами были возобновлены: в Гвинейскую Республику
прибыла экспертно-рекогносцировочная группа Роспо-
требнадзора и Минздрава России (рис. 4) [3]. В задачи

группы входили обеспечение биологической безопас-
ности посольства и российских граждан; научно-мето-
дическая поддержка местных специалистов; сбор ана-
литической информации непосредственно в очаге эпи-
демии; ознакомление с опытом гвинейских коллег по
диагностике и лечению лихорадки Эбола, установление
контактов с представителями ВОЗ и других междуна-
родных организаций, осуществляющих деятельность по
предотвращению распространения эпидемии, воз-
обновление контактов со специалистами Гвинейского
института им. Л. Пастера (г. Киндия), проведение пере-
говоров с Министерством здравоохранения Гвинейской
Республики с целью определения масштабов помощи
со стороны Российской Федерации, а также получения
приглашения на работу российских специализирован-
ных противоэпидемических бригад (СПЭБов).

По распоряжению Главного государственного сани-
тарного врача Российской Федерации д.м.н. А.Ю. Попо-
вой от 21.08.2014 г. в г. Конакри, в Национальный госпи-
таль «Донка» Министерства здравоохранения Гвиней-
ской Республики (рис. 5) были направлены мобильные
лабораторные модули, на которых немедленно присту-
пили к работе специалисты ФКУЗ «РосНИПЧИ “Мик-
роб”» (г. Саратов) и ФБУН «ГНЦ ВБ “Вектор”» (п. Кольцо-
во, Новосибирская обл.) Роспотребнадзора. Получение
приглашения российских СПЭБов имело большую на-
учно-практическую ценность, в первую очередь для Гви-
нейской Республики, которая, как и другие страны ре-
гиона, охваченные эпидемией, остро нуждалась в сред-
ствах современной молекулярной диагностики, а во-
вторых, и для Российской Федерации, т. к. ПЦР-тест-си-
стемы российского производства имели возможность
пройти «проверку боем» в условиях реальной эпидемии.

Внедрение методов молекулярной диагностики ли-
хорадки Эбола привело к закономерному снижению ста-
тистики летальности. И причина кроется совсем не в том,

4 СССР стал первой страной, признавшей независимость Гвинейской Республики уже 05.10.1958 г., через 2 дня после объявления
независимости. Попытки Франции проводить изоляционистскую политику в отношении своей бывшей колонии вынудили перво-
го Президента Гвинейской Республики Секу Туре ориентироваться на СССР и КНР [40].

Рис. 5. Участники рабочего совещания под председатель-
ством Главного государственного санитарного врача Рос-
сийской Федерации д.м.н. А.Ю. Поповой (пятая слева) в
ФКУЗ «РосНИПЧИ “Микроб”», г. Саратов (директор – д.м.н.,
академик РАН, проф. В.В. Кутырев (четвертый слева)) по ор-
ганизации деятельности специализированной противоэпи-
демической бригады в Гвинейской Республике
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что прежде летальность сознательно завышалась. Благо-
даря молекулярной диагностике статистика стала учиты-
вать все, а не только наиболее тяжелые случаи заболева-
ния, что и привело к снижению летальности: 30.06.2014 г.
– 73,4% (303/413); 30.07.2014 г. – 57,4% (826/1440);
26.08.2014 г. – 50,6% (1552/3069); 29.10.2014 г. – 35,9%
(4910/13676); 26.11.2014 г. – 35,7% (5674/15901);
13.01.2015 г. – 39,5% (8386/21206). Снижение летально-
сти после внедрения методов молекулярной диагностики
было описано и при других вирусных инфекциях [11–14].

По поручению Президента Российской Федерации от
14.12.2014 г. российские военно-медицинские специали-
сты доставили в Гвинейскую Республику мобильный гос-
питаль, способный одновременно разместить на лечение
200 пациентов, в составе которого уже к 18.12.2014 г. бы-
ли развернуты в г. Киндия (рис. 3), протестированы и
штатно функционировали приемно-диагностическое от-
деление, диагностические лаборатории, три инфекцион-
ных отделения, отделение интенсивной терапии, стери-
лизационная, а также системы контроля за соблюдением
санитарного режима. Российские медики организовали
для гвинейских коллег курсы повышения квалификации
по инфекционным болезням, организовали лечебный
процесс, медицинскую логистику, разработали схемы
действий при чрезвычайных ситуациях, санитарно-эпи-
демиологический мониторинг. 17.01.2014 г. на террито-
рии Гвинейского института им. Л. Пастера (г. Киндия) был
открыт Российско-гвинейский центр микробиологиче-
ских исследований, имеющий собственное клиническое
отделение: инфекционный госпиталь, провизорный гос-
питаль, отделение переливания крови. В г. Киндия была
перебазирована часть группировки мобильных лаборато-
рий Роспотребнадзора. На открытии Центра присутство-
вал Президент Гвинейской Республики Альфа Конде (рис.
6). Предпринятые меры позволят не только улучшить си-
туацию с диагностикой и лечением лихорадки Эбола, но и
проводить плановый комплексный мониторинг природ-
ных очагов инфекционных заболеваний на территории
Западной Африки.

Миф 5. Мир стоит перед лицом ужасной панде-
мии лихорадки Эбола, представляющей угрозу су-
ществованию человечества

Беспрецедентные масштабы современной эпиде-
мии лихорадки Эбола в Западной Африке, впервые вы-
шедшей на региональный уровень, могут быть объясне-
ны 4 основными причинами: 1. наличие природных оча-
гов EBOVZ на территории Западной Африки; 2. отсут-
ствие научной информации о функционировании при-
родных очагов EBOVZ в данном регионе (затруднило
своевременную идентификацию возбудителя заболева-
ния); 3. наличие своеобразных местных обрядов (в част-
ности – обряда погребения, включающего многолюд-
ные похороны и массовые омовения покойного), кото-
рые существенно способствуют распространению ин-
фекционных агентов – включая EBOVZ – контактным пу-
тем; 4. сложнейшая социально-экономическая обста-
новка.

В Европе, Северной Евразии (включая Российскую
Федерацию), Южной и Северной Америке отсутствуют
природные очаги эболавируса Заир, поскольку ареал
природного резервуара – крыланов (Chiroptera,
Megachiroptera) – ограничивается субтропическими зо-
нами Восточного полушария (рис. 1; [3]).

С высокой вероятностью, эпидемия лихорадки
Эбола не выйдет за границы Западной Африки и закон-
чится, хотя бы уже вследствие формирования доста-
точной иммунной прослойки среди местного населе-
ния этого региона. В остальных странах возможны за-
возные спорадические случаи заболевания, веро-
ятность разрастания которых до эпидемических вспы-
шек и эпидемий городского типа [3] определяется
уровнем развития системы биологической безопасно-
сти конкретной страны.

Следует подчеркнуть, что проблема интродукции
патогенных микроорганизмов появилась отнюдь не в
связи с лихорадкой Эбола – острота этой проблемы не-
уклонно возрастает, начиная примерно с середины про-
шлого века, в связи с интенсификацией пассажирских
потоков во всем мире. При этом, медицинский контроль
в транспортных пунктах пропуска является необходи-
мой, но недостаточной мерой, поскольку инфекционный
больной в инкубационном периоде способен преодо-
леть самый строгий контроль и заболевает уже на новой
территории. В частности, в Российской Федерации
ежегодно регистрируют несколько сотен случаев завоз-
ных экзотических инфекционных заболеваний [41–43].
Все эти случаи быстро выявляются, грамотно иденти-
фицируются, в результате проводимых оперативных
мероприятий купируются возможные пути передачи
возбудителя, и эпидемических вспышек удается избе-
жать. Эффективность этих мероприятий и высокая сте-
пень настороженности системы биологической без-
опасности развитых стран мира (в т. ч. Российской Фе-
дерации) являются надежным барьером на пути распро-
странения лихорадки Эбола.

Список литературы Вы можете найти на сайте http://www.rmj.ru

Рис. 6. Президент Гвинейской Республики Альфа Конде (на
переднем плане) беседует с начальником специализирован-
ной противоэпидемической бригады Роспотребнадзора
к.м.н. В.А. Сафроновым (первый справа) на открытии Рос-
сийско-гвинейского центра микробиологических исследо-
ваний в г. Киндия (17.01.2015 г.)
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– Не секрет, что проблема лечения и профилак-
тики гриппа и ОРВИ стоит в настоящее время доста-
точно остро. Насколько, на Ваш взгляд, актуальна
проблема респираторных инфекций в России на се-
годняшний день? 

– И.Ю. Проблема респираторных вирусных инфек-
ций, которой мы и занимаемся, достаточно актуальна не
только для России, но и для всего мира, с учетом того,
что существует более 300 возбудителей вирусных ин-
фекций. Естественно, особое внимание уделяется про-
блеме гриппа, потому что грипп считается одной из ос-
новных тяжелых респираторных вирусных инфекций,
которая характеризуется не только тяжелым течением,
но и многочисленными осложнениями.

– Какие основные возбудители в настоящее
время наиболее часто являются причиной ОРВИ и
гриппа у пациентов?

– И.Ю. В прошлом году в осенний период, сезон
2014 г. взрослые пациенты в основном болели инфек-
циями, вызванными риновирусом и парагриппами; дети
– РС-вирусными инфекциями. Эпидемия гриппа в по-
следние годы, как правило, начинается после нового го-
да, в конце января – начале февраля.

– Какие задачи, на Ваш взгляд, должен решить
врач при подборе противовирусной терапии?

– М.Г. Прежде всего, следует оценить контингент
больных, которые будут принимать противовирусные
препараты. Очень важно понимать, дети это или взрос-
лые, поскольку подходы к противовирусной терапии
четко градируются по возрастным категориям.

Также важно учитывать, какие возбудители вызвали
эпидемический подъем в данное время. Достаточно
важным аспектом для противовирусной терапии яв-
ляется своевременность назначения. Следует помнить,
что любой противовирусный препарат имеет побочные
эффекты, поэтому при назначении очень важно учиты-
вать соотношение вреда и пользы от его применения
или неприменения.

– Какие методы профилактики респираторных
инфекций Вы рекомендуете? 

– И.Ю. В первую очередь, это специфическая про-
филактика – вакцинопрофилактика, но, к сожалению,
она разработана только для гриппа. Для остальных рес-

пираторных вирусных инфекций она не проводится, т. к.
для них вакцин как таковых просто не существует. Соот-
ветственно, врач должен рекомендовать всем людям
пройти вакцинацию, чтобы защитить себя от гриппа как
от наиболее тяжелой респираторной вирусной инфек-
ции. Проводить ее следует в осеннее время до начала
эпидемического подъема заболеваемости. 

– В каких случаях практикующему врачу следует
отдать предпочтение вакцинации, а в каких – проти-
вовирусной терапии?

– И.Ю. Вакцинация проводится у детей, работников
коммунальных служб и т. д., т. е. тем коллективам, кото-
рые наиболее подвержены риску заболеть гриппом.
Кроме этого, любой желающий может прийти в поли-
клинику и привиться от гриппа. Если имеются противо-
показания к вакцинации, то после консультации с имму-
нологом может быть рекомендована неспецифическая
профилактика.

– Есть мнение, что отсутствие положительного
эффекта при применении некоторых противовирус-
ных препаратов при гриппе возможно и по причине
того, что появляются резистентные к препаратам
вирусы и конкретный штамм гриппа может быть уже
устойчив к конкретному препарату. Что Вы думаете
по этому поводу? 

– И.Ю. Действительно, такая проблема существует.
Например, циркулирующие в настоящее время вирусы
гриппа типа А устойчивы к римантадину. Именно поэто-
му ежегодно до начала эпидемического сезона ожидае-
мые «дикие» штаммы вирусов проходят тестирование
на резистентность к химиопрепаратам, которые приме-
няются для лечения этих заболеваний. На основе полу-
ченных данных Минздрав рекомендует, какие препара-
ты следует назначать пациентам, для того чтобы уйти от
проблемы резистентности. Кроме того, для того чтобы
избежать возникновения устойчивости к противовирус-
ным препаратам, желательно их использовать в каче-
стве основного средства для лечения, а не для профи-
лактики гриппа, подменяя ими вакцинацию. Абсолютно
обоснована экстренная профилактики данными ле-
карственными средствами в очагах заболевания. На-
пример, при случаях заболеваний ОРВИ в семье, в орга-
низованных коллективах – домах-интернатах, воинских
частях и т. п.

Актуальные аспекты лечения
и профилактики гриппа

На вопросы корреспондента «РМЖ» Е.В. Каннер отвечают 
Игорь Юрьевич Никоноров – к.м.н., старший научный сотрудник ФГБУ 

«НИИ гриппа» Минздрава России; 
Марина Георгиевна Позднякова – к.м.н., старший научный сотрудник лаборатории испытаний 

новых средств защиты от вирусных инфекций ФГБУ «НИИ гриппа» Минздрава России
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– Насколько важно для противовирусного пре-
парата наличие дополнительных свойств? 

– М.Г. Достаточно большое количество острых рес-
пираторных вирусных инфекций не управляется специ-
фической вакцинопрофилактикой. Поэтому для неспе-
цифической профилактики мы используем в своей
практике 4 основные группы препаратов. К ним отно-
сятся противовирусные препараты, интерфероны, ин-
дукторы интерферонов и иммуностимулирующие пре-
параты.

Что касается противовирусных препаратов, ВОЗ в
своих рекомендациях советует не применять данную
группу с целью профилактики, за исключением ситуа-
ции, когда человек находился непосредственно в очаге
вирусной инфекции, поскольку нецелесообразное, не-
контролируемое применение противовирусных препа-
ратов приводит, как уже было сказано, к формированию
устойчивых штаммов и снижению чувствительности
возбудителя к препарату. Когда мы имеем дело с препа-
ратами, которые наряду с противовирусным эффектом
имеют интерферон-продуцирующий, возникает более
эффективное воздействие, т. к. стимулируется и неспе-
цифическое звено иммунной защиты.

– И.Ю. При легком течении острых респираторных
вирусных инфекций возможно применение лекарствен-
ных средств, обладающих комбинированным действи-
ем, как этиотропным, так и симптоматическим. Конечно,
хорошо, когда препарат кроме противовирусного дей-
ствия обладает дополнительными свойствами, напри-
мер анальгезирующими, противовоспалительными и т.д.

Однако течение заболевания средней и тяжелой
степени все-таки требует комплексной терапии более
серьезными лекарственными средствами. Лечащий
врач должен избегать полипрагмазии, что часто бывает
при назначении препаратов интерферона.

При лечении гриппа нельзя отдавать предпочтение
только симптоматическим средствам и пренебрегать
противовирусными и патогенетическими препаратами.

– Имеют ли врачи в своем портфеле противови-
русный препарат, который бы наряду с противови-
русной активностью обладал дополнительными
свойствами для лечения симптомов гриппа? Приве-
дите примеры.

– М.Г. Симптоматическая терапия – не основной
метод лечения острой респираторной вирусной инфек-
ции. Методические рекомендации, выпущенные Мини-
стерством здравоохранения, советуют начинать с этио-
тропной терапии. Если такой возможности нет, следует
пользоваться симптоматической терапией, но нужно
следить за клинической картиной, чтобы правильно и
своевременно оценить тяжесть течения острой респи-
раторной вирусной инфекции. При всей своей «несерь-
езности», к сожалению, вирус гриппа и иные возбудите-
ли острых респираторных вирусных инфекций могут
приводить к тяжелым осложнениям со стороны дыха-
тельной, сердечно-сосудистой, нервной систем. Еже-
годно во время эпидемии гриппа бывают летальные ис-
ходы, в т. ч. среди лиц молодого возраста.

В настоящее время на фармацевтическом рынке
России представлено достаточно большое количество
препаратов, так называемых комбинированных, кото-
рые включают в себя симптоматическую составляющую
и иммуностимулирующий эффект. 

Кроме того, применяемые этиотропные препараты,
являющиеся ингибитором ядерно-цитоплазматическо-
го транспорта белка NP, обладают выраженным проти-
вовоспалительным действием, описано комбинирован-
ное действие ингибитора гемагглютинина производно-
го изоникотиновой кислоты энисамиума йодида.

Что касается профилактики, то ее необходимо про-
водить заблаговременно, а лечение основывается на
той клинической картине, которая развилась у данного
пациента в случае неэффективного применения профи-
лактических препаратов.

– По каким противовирусным препаратам у Вас
есть собственные исследовательские наблюдения
за последние годы?

– М.Г. Ежегодно на протяжении 45 лет у нас прово-
дятся исследования по изучению безопасности и эф-
фективности препаратов из группы противовирусных
средств, из группы интерферонов – это активно приме-
няемая в популяции группа с достаточно хорошим кли-
ническим эффектом. Хорошо себя зарекомендовала
группа индукторов интерферонов, однако при их на-
значении необходимо внимательно оценивать состоя-
ние здоровья пациента, поскольку вирус и сам является
прекрасным индуктором. Поэтому каждый препарат
должен находиться в умелых руках. Активно наш Инсти-
тут изучал и применял в различных возрастных группах
препараты иммуностимулирующего характера. Иссле-
довались препараты с различным механизмом дей-
ствия на вирусы гриппа: блокаторы ионного канала бел-
ка M2, ингибиторы ядерно-цитоплазматического транс-
порта белка NP (РНП), ингибиторы слияния, ингибиторы
активации G-белков и сигнальной системы ONOO, инги-
биторы гемагглютинина и другие.

Все исследования, которые проводятся в нашем
Институте, одобрены Министерством здравоохранения
Российской Федерации, Этическим комитетом, соот-
ветственно все они имеют международный стандарт
клинических исследований. 

– И.Ю. Все эти данные представлены на нашем
сайте www/influenza.spb.ru, кроме того, у нас есть лабо-
ратория, которая занимается исследованием потенци-
альных, перспективных в применении, препаратов. В
частности, в настоящее время проходит исследование
по препарату для борьбы с вирусом Эбола.

– Какие выводы исследования, какие характери-
стики препарата важны для Вас как для специалиста?

– И.Ю. В первую очередь, препарат должен быть
безопасным, он должен содержать малое количество
активного вещества и быть эффективным. 

Для пациента должна быть понятна схема приема:
чем меньше и реже человек принимает препараты, тем
это лучше, понятней и легче для него. Схемы, где тре-
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буются большие дозы, частый прием препарата, не-
удобны как для пациента, так и для врача, т. к. врач по-
нимает, что пациент может пропустить прием препара-
та, и из-за этого течение заболевания может быть
осложнено. Также важна возможность применения ле-
карственного средства как с лечебной целью, так и для
неспецифической профилактики.

– Какие рекомендации НИИ гриппа дает врачам
первичного звена? 

– М.Г. В первую очередь для специалистов амбу-
латорно-поликлинической сети каждую осень Инсти-
тут активно проводит обучающие семинары. Каждый
семинар начинается с того, что мы рекомендуем
прежде всего заняться специфической профилакти-
кой и самой банальной санитарно-просветительской
работой, которая отражена во всех приказах Мини-
стерства здравоохранения. Главное – начать с разъ-
яснения населению, что необходимо позаботиться об
исключении возможного инфицирования заблаговре-
менно. Доктора поликлиник владеют самой свежей

информацией о препаратах. Также Роспотребнадзор
проводит разъяснительную работу по новым вакци-
нальным препаратам. В организованных коллективах
проводят также неспецифическую профилактику
(ДДУ, школы и т. д.), ведь известно, что правильно про-
веденная неспецифическая профилактика позволяет
снизить заболеваемость в сезон в 2–3 раза. Главный
принцип в случае выявления заболевшего, которым
давно и традиционно пользуются доктора поликлини-
ки, – ранняя и своевременная его изоляция при воз-
никновении заболевания и возможно более раннее
начало качественного лечения.

– Могли бы Вы назвать лекарственные препара-
ты, например, из числа тех, которые были исследо-
ваны на базе Вашего института, для лечения острых
респираторных вирусных инфекций?

– М.Г. Наш Институт принимал активное участие в
разработке схем по применению римантадина, для лече-
ния вирусных инфекций у взрослых с учетом сезона, воз-
будителя, чувствительности была проведена большая ра-

Препараты для лечения и профилактики ОРВИ и гриппа, применяемые в России 
Группа лекарственных

препаратов
Препараты Терапевтическая эффективность

Основные этиотропные
препараты

Ремантадин, Альгирем/ОрвиРем Для чувствительных штаммов – высокая
Тамифлю, Реленза Высокая на ранних стадиях заболевания
Перамивир (в/в) Высокая, в т. ч. для лечения тяжелого гриппа
Контрикал Амбен E-аминокапроновая кислота От высокой до умеренной
Арбидол Средняя до умеренной
Аэрус (апротинин) Высокая

Ингавирин
Относительно высокая +
противовоспалительная активность

Препараты интерферона
(назначение требует
консультации
иммунолога)

Человеческий лейкоцитарный ИФН Гриппферон Невысокая
Интерферон-гамма (Ингарон) 
Интерферон-альфа (Альфарона*, Гриппферон) 
Комбинация интерферонов альфа и гамма: Ингарон
+ Альфарона

Высокая профилактическая и лечебная на
ранних стадиях заболевания

Индукторы интерферона
(назначение требует кон-
сультации иммунолога)

Циклоферон, Тилорон Высокая эффективность

Препараты комплексного
действия (этиотропные +
симптоматические)

Амизон
Эффективность при легкой и средней тяжести
заболевания

Симптоматические и
патогенетические
препараты

Жаропонижающие: Парацетамол (ацетаминофен),
Ибупрофен, Целекоксиб

Только симптоматическая

Дезинтоксикационные: Рутин, Дигидрокверцетин,
Араглин, Аскорутин, Витамин E

Эффективны как сопровождение антивирусной
терапии

Антигистаминные: Фенирамин, Тавегил, Димедрол,
Кларитин

Только симптоматическая

Отхаркивающие: Флуимуцил, Гвайфенезин,
Ацетилцистеин, Бромгексин, Амброксол

Только симптоматическая

Противокашлевые: Декстрометорфан, Солодка Только симптоматическая
Витамины и их аналоги: Витамины C, B, E, A
Флавоноиды – Рутин, Аскорутин, Кверцетин,
Дигидрокверцетин

При комплексной терапии – выраженный
антиоксидантный эффект, ингибирование
провоспалительных факторов

Комбинированные препараты: Колдрекс, ТераФлю,
Фервекс, Колдакт и др.

Только симптоматическая. Противопоказаны
при тяжелых формах гриппа

Общеукрепляющие
средства

Элеутерококк, Эхинацея, Солодка
Применение только профилактическое, 
но не в очаге инфекции
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бота. К сожалению, сейчас он неэффективен из-за рези-
стентности к нему возбудителей гриппа, но, по нашим на-
блюдениям, чувствительность к нему может вернуться. 

Из других противовирусных препаратов – все, что
укладывается в методические рекомендации, одобрен-
ные Министерством здравоохранения РФ, – прежде
всего, это умифеновир, осельтамивир. Из интерферо-
нов – это интерфероны рекомбинантные – интерферон
альфа-2b; из индукторов интерферона – активно ис-
пользуется и тилорон, и полудан; достаточно большая
линейка иммунотропных препаратов – препараты рас-
тительного происхождения, полученные на основе, на-
пример, эхинацеи; препараты животного происхожде-
ния – экстракт тимуса и альфа-глутамил-триптофан – до
сих пор входят в методические рекомендации. Прекрас-
но используются витамины, которые, стимулируя за-
щитные свойства нашего организма, позволяют повы-
сить устойчивость к вирусным началам; новые синтети-
ческие препараты на основе производных изоникотино-
вой кислоты, например энисамиум йодид, а также ана-
логи пуриновых нуклеозидов (триазавирин).

– Какова, на Ваш взгляд, значимость доклини-
ческих исследований?

– И.Ю. Доклинические исследования важны, чтобы
оценить потенциальную возможность применения пре-

паратов. На этапе доклинических исследований изуча-
ют фармакологические, токсические и фармацевтиче-
ские свойства нового препарата, оценивают его эффек-
тивность, безопасность. 

– Как сегодня можно клинически подтвердить
эффективность противовирусного препарата? 

– И.Ю. Только многочисленными исследованиями,
которые проводятся после предварительных исследо-
ваний в 3 фазы, когда изучаются безвредность, без-
опасность, эффективность. 

Далее изучение включает так называемые постмар-
кетинговые исследования, когда проводятся исследо-
вания препарата на больших группах людей, чтобы по-
лучить статистически достоверные данные об эффек-
тивности лекарственного средства. Эта работа слож-
ная, она должна проводиться врачами, чтобы они могли
оценить все характеристики препарата. А оценить они
могут, если знают, что пациент правильно применял
препарат, при какой инфекции он был назначен, – воз-
можности лабораторий сейчас позволяют это сделать,
главное, чтобы человек согласился поучаствовать в дан-
ном исследовании. 

– Огромное спасибо вам за интересную беседу!

Ре
кл

ам
а
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Вирусы гриппа – важные инфекционные агенты, являю-
щиеся причиной острого респираторного заболева-

ния, поражающего миллионы людей во всем мире. Грипп
характеризуется не только большим количеством вызван-
ных им осложнений, но и значительными экономическими
убытками, которые он наносит. Кроме того, высокая пере-
менчивость этих вирусов приводит к появлению все более
опасных для жизни человека разновидностей. Гриппозная
инфекция поддается достаточно эффективному контролю
путем вакцинации и применения противовирусных препа-
ратов. На данный момент для лечения гриппа утвержден
только один класс вирусоспецифических препаратов – ин-
гибиторы нейраминидазы. Вот почему существует необхо-
димость разработки противовирусных лекарственных
средств с новым механизмом действия. Одним из ориги-
нальных противовирусных препаратов, хорошо зарекомен-
довавших себя в лечении гриппа и ОРВИ, является Амизон®

(энисамиума йодид), который в настоящее время широко
применяется в клинической практике стран СНГ.

На Третьем противовирусном конгрессе, который
состоялся 12–14 октября 2014 г. в Амстердаме (Нидер-
ланды), были впервые представлены новые многообе-
щающие результаты международных исследований
Амизона®. Новые данные, полученные в ходе исследо-
ваний эффективности и профиля безопасности Амизо-
на®, прокомментировали авторитетные ученые, прини-
мавшие участие в данном мероприятии.

Елена Говоркова – директор
лаборатории в отделе инфек-
ционных заболеваний Детского
исследовательского госпиталя
им. Св. Иуды (Мемфис, штат Тен-
несси, США) и специалист Амери-
канского национального центра
по изучению и контролю гриппа.
Ее научные интересы направлены

на исследование эффективности препаратов против
вирусов гриппа (включая высокопатогенные штам-
мы), а также на изучение молекулярно-биологиче-
ских и генетических свойств резистентных вирусов.
Е. Говоркова – автор свыше 110 оригинальных на-
учных публикаций в ведущих международных журна-
лах и обладательница нескольких американских и
русских патентов. Является членом ряда научных об-
ществ, а также редакционных советов журналов
«Antiviral Research», «Antimicrobial Agents and Chemo -
the rapy», «Vaccine», «Journal of Infectious Diseases».

– Проблема лечения и профилактики гриппа и ОРВИ
никогда не теряла своей актуальности, а после вспышек
так называемого птичьего гриппа, пандемии свиного
гриппа в 2009 г. стала еще более насущной. Это обуслов-

лено как необходимостью поиска эффективной терапии
при тяжелых случаях заболевания, так и возможностью
возникновения резистентности вирусов к существую-
щим лекарственным средствам. Например, эпидемиче-
ские штаммы вируса гриппа А подтипов Н1N1 и H3N2
стали нечувствительными к препарату римантадин.

Разработка противовирусных препаратов ведется
по нескольким перспективным направлениям. Это и по-
иск препаратов с прямым действием на белки вируса
гриппа (ингибиторы нейраминидазы, гемагглютинина,
полимеразного комплекса). Это и препараты, защи-
щающие клетки человека от вируса гриппа путем удале-
ния рецепторов, к которым прикрепляется вирус. И, на-
конец, это лекарственные средства, способные активи-
ровать неспецифические механизмы противовирусной
защиты (например, различные иммуномодуляторы).

При этом желательно, чтобы препараты имели допол-
нительные свойства, которые могут повлиять на процесс
патогенеза вирусной инфекции. В частности, важна их
противовоспалительная активность, поскольку воспале-
ние играет значительную роль в развитии инфекционного
процесса при гриппе и ОРВИ. Избыточные воспалитель-
ные реакции могут стать пусковым механизмом для разви-
тия осложнений и тяжелых форм этих заболеваний.

Безусловно, вакцинация доказала свою противоэпи-
демическую эффективность. Но и гриппозные вакцины
имеют ряд недостатков: возможное несоответствие штам-
мового состава вакцины и актуальной разновидности виру-
са, а также значительный период, необходимый для разра-
ботки клинически доступной вакцины против нового вирус-
ного штамма. Поэтому наряду с вакцинацией необходимо
иметь возможность применения эффективных противови-
русных средств для немедленного лечения инфекции.

На данный момент только один класс вирусоспецифи-
ческих препаратов (а именно: ингибиторы нейраминидазы
осельтамивир и занамивир) рекомендован для профилак-
тики и лечения гриппа у взрослых и детей. Появление ви-
русов гриппа, резистентных к ингибиторам нейраминида-
зы, стало значительной проблемой системы здравоохра-
нения. Высокая распространенность вирусов H1N1 с мута-
цией H275Y, которая обусловливает резистентность к инги-
биторам нейраминидазы, была зафиксирована во всем
мире во время сезонных эпидемий гриппа в 2007–2009 гг.

Другим моментом, ограничивающим применение ин-
гибиторов нейраминидазы, является широкая циркуляция
вирусной микст-инфекции, поскольку в этом случае не-
обходимы препараты, которые эффективно действуют не
только на вирусы гриппа, но и на другие вирусы, пора-
жающие респираторный тракт. Кроме того, понятно, что
следует разрабатывать и внедрять лекарственные сред-
ства с разными механизмами противогриппозного дей-
ствия, а не только ингибиторы нейраминидазной активно-
сти. Тогда появится возможность применения комбиниро-

Противовирусная активность Амизона:
многообещающие результаты
международных исследований
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ванной терапии и, потенциально, значительного сниже-
ния частоты осложнений при гриппозной инфекции.

Разработка и изучение нового лекарственного сред-
ства – сложный и многоступенчатый процесс. Потому, от-
вечая на данный вопрос, необходимо разделить доклини-
ческую и клиническую стадии исследования. Доклиниче-
ская стадия проводится с использованием культуры клеток
и на лабораторных животных. При проведении этих иссле-
дований следует оценить не только эффективность и про-
филь безопасности препарата, но и понять возможный ме-
ханизм его действия. В культуре клеток определяют подав-
ление специфической вирусной активности и снижение
вирусных титров с установлением дозозависимого эффек-
та. В экспериментах на животных оценивают степень ока-
занной препаратом защиты от гриппозной инфекции.

На клинической стадии исследований наиболее важ-
ными остаются критерии оценки состояния пациента: вы-
раженность основных клинических симптомов, продолжи-
тельность заболевания, наличие осложнений. Вместе с
тем необходимо использовать и вирусологические крите-
рии, которые позволяют оценивать уровень снижения ре-
пликации вируса в верхних дыхательных путях человека.

Ряд высокотехнологичных современных подходов при-
меняется для установления механизма действия исследуе-
мых препаратов. К ним относятся разные молекулярно-гене-
тические методы, скрининг рецепторов, определение уровня
цитокинов и хемокинов, а также анализ клеточных факторов.

Одним из многообещающих противовирусных препара-
тов для лечения гриппа и ОРВИ является Амизон®, который
представляет собой оригинальное химическое соединение,
относящееся к производным изоникотиновой кислоты. На
Третьем противовирусном конгрессе, который состоялся
12–14 октября 2014 г. в Амстердаме (Нидерланды), Д. Больцем
были представлены убедительные результаты противовирус-
ной эффективности Амизона® в отношении вирусов гриппа и
некоторых других РНК-содержащих респираторных вирусов.
По результатам проведенных клинических исследований в
НИИ гриппа в Санкт-Петербурге (РФ), препарат обнаруживает
выраженный клинический эффект при гриппе и ОРВИ.

Таким образом, Амизон® – это оригинальный препа-
рат, и до сих пор ни на рынке США, ни на рынках других
экономически развитых стран химико-фармацевтиче-
ских аналогов данного препарата нет.

Дэйвид Больц – научный со-
трудник отдела микробиологии и
молекулярной биологии НИИ Ил-
линойского технологического ин-
ститута (Чикаго, штат Иллинойс,
США). Вот уже более 10 лет зани-
мается вопросами патогенеза ви-
русных заболеваний, доклиниче-
скими исследованиями антиви-

русной активности вакцин и химиотерапевтических
препаратов. Является членом Американского обще-
ства вирусологов (American Society for Virology).

– Мы исследовали противовирусную активность
Амизона®, точнее его активного вещества энисамиума

йодида, против гриппа и респираторно-синцитиального
вируса in vitro. Используя дифференцированные нор-
мальные бронхоэпителиальные клетки человека (normal
human bronchial epithelial cells – NHBE), мы продемон-
стрировали, что энисамиум (Амизон®) эффективно угне-
тает (более чем 100-кратно) репликацию разных подти-
пов вирусов гриппа типа А (H1N1, H1N1pdm09 и H3N2), а
также гриппа типа B. Кроме того, энисамиум (Амизон®)
угнетает репликацию резистентного к осельтамивиру
вируса гриппа А (H1N1) с мутацией H275Y. В дополни-
тельных экспериментах, в которых энисамиум (Амизон®)
добавляли к клеткам NHBE через разные промежутки
времени, влияя на разные стадии цикла репликации ви-
руса гриппа, отмечено значительное снижение вирусных
титров (p<0,05) в течение 8 ч после инфицирования кле-
ток. При добавлении энисамиума (Амизон®) в течение
первых 4 ч после инфицирования зафиксировано сниже-
ние титра вируса более чем в 100 раз, что свидетель-
ствует о его влиянии на начальной стадии репликации
вируса гриппа.

Также установлено, что энисамиум (Амизон®) эф-
фективно угнетает репликацию респираторно-синцити-
ального вируса в клетках NHBE (более чем 100-кратно),
что коррелирует со значительным снижением внутри-
клеточного уровня вирусной РНК.

Таким образом, энисамиум (Амизон®) проявляет
противовирусную активность в отношении вирусов
гриппа А и В in vitro, а также против респираторно-син-
цитиального вируса. На данный момент получены
предварительные результаты, свидетельствующие о
высокой противовирусной эффективности препарата
также в отношении адено- и коронавирусов. Можно
сделать вывод о том, что энисамиум (Амизон®) – про-
тивовирусное средство широкого спектра действия,
что может оказаться особо ценным в лечении гриппа и
ОРВИ.

Послесловие
На Третьем противовирусном конгрессе (12–14 ок-

тября 2014 г., Амстердам, Нидерланды) американскими
учеными были впервые представлены доказательства
того, что Амизон® проявляет противовирусную актив-
ность не только в отношении вирусов гриппа А и В, но
также и респираторно-синцитиального вируса, кото-
рый обусловливает тяжелые острые респираторные за-
болевания у детей. В рандомизированных плацебо-
контролируемых клинических исследованиях, прове-
денных в НИИ гриппа в Санкт-Петербурге, было убеди-
тельно продемонстрировано, что Амизон® имеет выра-
женную клиническую и противовирусную эффектив-
ность в отношении вирусов гриппа А (H1N1, H3N2) и В,
парагриппа, аденовируса, респираторно-синцитиаль-
ного вируса и отличается благоприятным профилем
безопасности.

Вышеприведенные факты позволяют утверждать, что
Амизон® является эффективным противовирусным ле-
карственным средством с благоприятным профилем
безопасности, показанным для применения при гриппе и
ОРВИ.
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Экскурс в проблему
Грипп – это острое респираторное заболевание, вы-

зываемое вирусами гриппа А и В, которые приводят к раз-
витию ежегодных эпидемий с высоким уровнем заболе-
ваемости и смертности, а иногда и пандемий. Хотя вакци-
ны для профилактики гриппа доказали свою эффектив-
ность в уменьшении выраженности симптомов заболева-
ния во время эпидемий гриппа, однако в связи с возмож-
ным антигенным несоответствием вакцины и относитель-
но продолжительным процессом разработки клинически
доступной вакцины против нового штамма вируса созда-
ние эффективных противовирусных препаратов для угне-
тения инфекционного процесса при гриппе является акту-
альной задачей. На данный момент только один класс про-
тивовирусных препаратов (ингибиторы нейраминидазы,
такие как осельтамивир и занамивир) рекомендован для
использования с целью профилактики и лечения гриппа у
взрослых и детей во всем мире.

Сегодня значительные усилия сосредоточены на раз-
работке новых способов лечения и выборе мишеней для
действия лекарственных средств, которые дали бы воз-
можность устранить патогенные свойства вируса гриппа.
В этом контексте привлекают внимание некоторые препа-
раты, которые на данный момент находятся на рынке
стран СНГ и обнаруживают противовирусную активность
в отношении вирусов гриппа А и В. Одним из таких препа-
ратов является энисамиум йодид (рис. 1), который за-
регистрирован и маркетируется под торговым названием

Амизон® в России, Украи-
не, Белоруссии, Казахста-
не и Узбекистане как про-
тивовирусное средство
против гриппа.

Клинические исследо-
вания, проведенные в Рос-
сии, продемонстрировали
высокую эффективность
препарата против вирусов
гриппа А и В, что позволи-
ло говорить о энисамиуме
как о перспективном сред-

стве, предназначенном для лечения гриппа. Однако имею-
щихся экспериментальных данных об эффективности этой
производной изоникотиновой кислоты как противовирус-
ного агента, действенного в отношении гриппа, недоста-
точно. Поэтому целью данного исследования было оценить
ожидаемую противовирусную активность энисамиума в от-
ношении вирусов гриппа in vitro. Пилотные исследования
на MDCK- и A549-клетках продемонстрировали низкую
проницаемость энисамиума – на уровне 0,08 и 0,87% соот-
ветственно, а также отсутствие противовирусного эффек-
та. Поглощение энисамиума дифференцированными нор-
мальными бронхоэпителиальными клетками человека (nor-
mal human bronchial epithelial – NHBE) было лучшим в
сравнении с клетками A549 и MDCK и варьировало в пре-
делах 1,7–2,1%. Поэтому именно культуры клеток NHBE
были избраны для оценки эффективности и наличия проти-
вовирусного эффекта энисамиума в отношении вирусов
гриппа.

Материалы и методы
Культура клеток: в исследовании были использова-

ны дифференцированные клетки NHBE EpiAirway System
компании «MatTek» (Ашланд, Массачусетс, США). Клетки
от одного донора были использованы для анализа одно-
родности. Апикальную поверхность клеток подвергали
влиянию влажного 95% воздуха / 5% CO2, а также меняли
среду и отмывали муцин каждые 24–48 ч.

Исследуемые материалы: исследованный про-
дукт – энисамиум (Амизон®) был предоставлен ПАО «Фар-
мак». Препарат для положительного контроля – осельта-
мивира карбоксилат, полученный от Toronto Research
Chemicals, TRC (Торонто, Канада).

Вирусный агент: в NHBE-клетки были инокулирова-
ны вирусы гриппа А через апикальную поверхность.
После инкубации в течение 1 ч вирусный инокулят удаля-
ли из клеток, апикальную поверхность клеток промывали
натрий-фосфатным буферным раствором (Phosphate
Buffered Saline – PBS).

Введение исследуемого материала: для проведе-
ния положительного контроля (использование осельта-
мивира карбоксилата) культура клеток NHBE инкубирова-

Противовирусная активность энисамиума
(Амизона®) в отношении вирусов гриппа
в дифференцированных нормальных
клетках эпителия бронхов человека*

1 НИИ Иллинойского технологического института, Чикаго, Иллинойс, США
2 Детский исследовательский госпиталь имени святого Иуды, Мемфис, Теннесси, США
3 ПАО «Фармак», Киев, Украина

Д. Больц1, С. Пен1, М. Муззио1, П. Даш2, П. Томас2, Р. Мехта1, В. Маргитич3

Рис. 1. Химическая структура
энисамиума йодида

* Перевод постера, представленного на Третьем противовирусном конгрессе, который состоялся 12–14 октября 2014 г. 
в Амстердаме (Нидерланды).
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лась с базальной стороны с осельтамивиром в течение
60 мин до заражения вирусом. Энисамиум или контроль
добавлялся к базальному компартменту культуры клеток
до или после инокуляции и инкубировался в течение
определенного условиями эксперимента периода.

Результаты
Дифференцированные NHBE-клетки были инфицирова-

ны вирусом гриппа A/Brisbane/59/2007 (H1N1) с показателя-
ми множественности инфекции (multiplicity of infection MOI),
равными 0,01 PFU/клетку (A) (PFU – plaque-forming unit,
бляшкообразующая единица – отдельная инфекционная ви-
русная доля в суспензии вирусов, которую обнаруживают по
образованию бляшки), 0,001 PFU/клетку (B) и 0,0001
PFU/клетку (C). Энисамиум (1000; 500; 100; 50 и 10 μM) до-

бавляли к базальному компартменту через 1 ч после иноку-
ляции вируса (табл. 1, 2). Смывы с апикальной поверхности
клеток собирали через 24 ч (черные кружки) и 48 ч (черные
квадраты) после заражения и титровали с помощью
TCID50-анализа (рис. 2). Межевое значение, которое опре-
деляли в ходе анализа, составило 0,75 log10TCID50/мл.

Неинфицированные NHBE-клетки обрабатывали
1000 μM энисамиума, затем клетки отбирали через 0,25;
0,5; 1; 2; 4; 8 и 24 ч после контакта с исследуемым веще-
ством. Представлены концентрации энисамиума в клет-
ках (рис. 3).

Дифференцированные NHBE-клетки были инфици-
рованы вирусом гриппа A/Brisbane/59/2007 (H1N1) в ко-
личестве MOI=1,0 PFU/клетку и экспонировались с эни-
самиумом 2000 μM. Энисамиум добавляли в базальный

Таблица 1. Противовирусная активность энисамиума в отношении вирусов гриппа А и В
в культуре дифференцированных NHBE-клеток

Доза
препарата

(μM)a

Титры вируса гриппа, log10TCID50/мл±SD

A/GA/20/06(H1N1)
H275Y

A/Brisbane/59/07(H1N1) A/TN/1-560/09(H1N1) A/Perth/16/09(H3N2) B/Texas/06/11

0 6,9±0,4 5,58±0,1 7,58±0,7 6,7±0,5 6,8±0,4
Осельтамивирb

Энисамиум
6,0±0,4 (-0,9) 3,08±0,6 (-2,5)c 3,75±0,4 (-3,8) 3,0±0,4 (-3,2) 4,9±0,3 (-1,8)

40 6,5±0,0 (-0,4) 5,67±0,1 (ND) 6,50±0,3 (-1,1) 6,2±0,9 (-0,5) 6,2±0,6 (-0,6)
200 6,2±0,6 (-0,8) 5,50±0,3 (-0,1) 6,75±0,0 (0,8) 6,3±0,1 (-0,3) 5,8±0,5 (-1,0)
600 5,1±0,3 (-1,8) 4,33±1,0 (-1,25) 5,67±0,1 (-1,9) 4,8±0,4 (-1,8) 4,8±0,4 (-1,9)
1000 4,8±0,5 (-2,1) 3,25±0,5 (-2,3)c 4,83±0,1 (-2,8) 4,1±0,7 (-2,6) 4,6±0,1 (-2,2)
Примечания. a NHBE-клетки инокулированы вирусами гриппа в таком количестве, что MOI составлял 0,01 PFU/клетку. После адсорбции в течение 1 ч
энисамиум добавлялся к базальному компартменту в указанной дозе и инкубировался в течение 24 ч при 37°С в среде с содержанием CO2 на уровне
5%. Вирусы, высвобождавшиеся с апикальной стороны NHBE-клеток, собирали через 24 ч после инокуляции.
b Концентрация осельтамивира карбоксилата составляла 1 μM.
с Титры вирусов определялись в MDCK-клетках при помощи TCID50 анализа и выражались в log10TCID50/мл. Разность средних титров вируса
(выраженных как log10TCID50/мл) между инфицированными вирусом необработанными препаратами и обработанными энисамиумом NHBE-клетками
указана в круглых скобках

Таблица 2. Проницаемость энисамиума в дифференцированные клетки NHBE

Доза препарата, μMa nb Концентрация в NHBE клетках,
среднее значение ±SD, нгc Проницаемость, %

10 3 36,8±3,8 1,4
50 3 213±34 1,6

100 3 410±77 1,6
500 3 1727±108 1,3
1000 3 3009±132 1,1

Примечания. a Энисамиум в указанных дозах инкубировали с дифференцированными NHBE-клетками при 37°С в атмосфере с содержанием СО2 на уровне
5% в течение 24 ч в среде для роста бронхиальных эпителиальных клеток, не содержащей сыворотку (serum-free Bronchial Epithelial Cell Growth Medium).
b Количество повторений эксперимента.
с Клеточные экстракты собирали и определяли концентрацию энисамиума при помощи LC-MS-MS. Концентрация выражалась в нг на 106 клеток

Рис. 2. Ингибиторная активность энисамиума в отношении разных MOI вируса гриппа A/Brisbane/59/2007 (H1N1)
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компартмент через -1, 0, 2, 4, 6, 8 и 10 ч после инокуля-
ции вируса и оставляли в течение 24 ч. Время инокуляции
вируса указывается как 0 ч. Супернатанты собирали че-
рез 24 ч после заражения с верхнего отсека и титровали
при помощи TCID50-анализа (A). Экспрессия матричного
гена (Matrix gene – M gene) связана с контролем уровня
вируса, экспрессия гена была нормирована по уровню
мРНК β-актина в соответствующем образце (B) (рис. 4).

Дифференцированные NHBE-клетки были предвари-
тельно обработаны энисамиумом 1000, 500, 100 μM за
24 ч до инокуляции. Через 24 ч к NHBE-клеткам был ино-
кулирован вирус гриппа A/Brisbane/59/2007 (H1N1) в ко-
личестве MOI=0,001 PFU/клетку; энисамиум находился в
культуральной среде с базальной стороны в течение все-
го эксперимента. Осельтамивира карбоксилат (1 μM) был
добавлен к базальному компартменту за 1 ч до инокуля-
ции вируса, он находился там в течение всего экспери-
мента. Время инокуляции вируса указывается как 0 ч. Су-
пернатанты собирали через 24 ч (черные столбики) и 48 ч
(белые столбики) после инфицирования (рис. 5).

Заключение
• Энисамиум дозозависимо снижает репликацию

всех исследуемых вирусов гриппа, в т. ч. сезонного H1N1,
который имел мутацию H275Y NA, и таким образом обна-
руживает эффективность против осельтамивир-рези-
стентного вируса.

• Противовирусная эффективность энисамиума яв-
ляется дозозависимой, а эффект лучше выражен при бо-
лее низких инфекционных дозах.

• Максимальная эффективность энисамиума обна-
ружена при его добавлении в течение 8 ч после зараже-
ния.

• Внутриклеточная концентрация энисамиума, до-
стигаемая при его добавлении в количестве 1000 μM во
время инфицирования, коррелирует с противовирусной
эффективностью энисамиума.

Выявлена противовирусная активность противогрип-
позного соединения – энисамиума, которая подтвержда-
ет данные о его клинической эффективности. Хотя моле-
кулярный механизм действия энисамиума до сих пор до
конца не идентифицирован, данные, представленные вы-
ше, указывают на то, что препарат влияет на вирусную
репликацию вирусов гриппа. В случае, когда энисамиум
добавляли перед или вскоре после инфицирования, сни-
жение экспрессии матричного гена и вирусных титров
указывает на то, что он ингибирует синтез вирусной РНК.
Интересно, что вирусные титры продолжали повышаться
в присутствии энисамиума. Поэтому можно сделать вы-
вод, что препарат угнетает репликацию вируса гриппа, но
не блокирует ее полностью. Необходимы дальнейшие ис-
следования для обеспечения лучшего понимания меха-
низма действия энисамиума.

Благодарность. Данная работа финансировалась ПАО

«Фармак». Мы выражаем глубокую благодарность доктору
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Рис. 3. Кинетика внутриклеточного поглощения энисамиума
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Рис. 4. Эффективность ингибирования репликации вируса гриппа в NHBE-клетках энисамиумом в зависимости 
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Рис. 5. Эффект предварительной инкубации NHBE-клеток 
с энисамиумом перед инокуляцией вируса
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Высокая распространенность функциональных заболе-
ваний органов пищеварения, прежде всего среди лиц

молодого возраста, с учетом прямых и косвенных затрат на
диагностические мероприятия позволяет рассматривать
данную группу заболеваний как наиболее значимую соци-
ально-экономическую проблему. При этом в структуре са-
мих функциональных расстройств желудочно-кишечного
тракта (ЖКТ) преобладают функциональная диспепсия и
синдром раздраженного кишечника (СРК). Функциональная
диспепсия (ФД) – персистирующие или повторные присту-
пы болей в животе или дискомфорт в области верхних отде-
лов живота, не проходящие после дефекации и не связан-
ные с изменениями характера стула или его частоты (МКБ-
10, XI, К30), в соответствии с Римскими критериями III. 

ФД – симптомокомплекс, выделяемый у взрослых и
детей старше 1 года и включающий в себя боли, диском-
форт или чувство переполнения в подложечной области,
связанное или не связанное с приемом пищи или физиче-
скими упражнениями, раннее насыщение, вздутие живо-
та, тошноту, срыгивание, непереносимость жирной пищи
и др., суммарной продолжительностью не менее 3 мес. за
последние 6 мес., при котором в процессе обследования
не удается выявить какое-либо органическое заболева-
ние [5, 6, 10, 15]. ФД широко распространена в популяции
во всем мире: среди европейцев около 20% лиц страдают
ФД, в США – 29%, а в Корее – 11% [3, 39, 54, 60]. Чаще
встречается у женщин. Наблюдается тенденция к уве-
личению числа случаев ФД с возрастом: 7,7% – в возрас-
те 15–17 лет, 17,6% – 18–24 лет, 18,3% – 25–34 лет, 19,7%
– 35–44 лет, 22,8% – 45–54 лет, 23,7% – 55–64 лет, 24,4%
– 65 лет и старше (p<0,0005) [3, 6, 9, 54]. У больных ФД в
значительной степени снижается качество жизни, как в
связи с болями в животе и другими симптомами заболе-
вания, так и в связи с невозможностью употреблять опре-
деленные продукты и напитки, а также с вытекающими из
данного состояния проблемами социального характера. 

По результатам исследования M. Corsetti и соавт., ча-
стота признаков синдрома СРК у больных ФД составляет
46% [3, 25], а в ходе 12-летнего наблюдения S.L. Halder и
соавт. было показано, что примерно в 40% случаев у боль-
ных с ФД или СРК происходит «переключение» симпто-
мов с одного заболевания на другое [3, 34]. В ходе прове-
денного метаанализа было установлено, что частота слу-
чаев СРК среди больных ФД составляет 37% (в то время
как в общей популяции – 7%) с высоким риском его раз-
вития (ОШ – 8, 95% доверительный интервал 5,4–11,16)
[3, 29]. СРК является наиболее распространенным функ-
циональным нарушением ЖКТ [2, 12, 16, 53], составляя

25–50% в структуре гастроэнтерологических заболева-
ний [12, 16, 28]. Согласно одному из последних метаана-
лизов, СРК страдают 11,2% человек в мире [16, 48]. 

В России отсутствуют официальные эпидемиологиче-
ские данные по распространенности СРК, но на основа-
нии некоторых региональных данных можно сделать за-
ключение о распространенности в 15% [14, 16]. Это при-
близительные цифры, т. к. ввиду специфичности жалоб
многие больные не обращаются за медицинской помо-
щью. Женщины в 1,5–3 раза чаще, чем мужчины, подвер-
жены данной патологии, до 50% больных СРК моложе 35
лет [12, 16, 23, 38]. С целью стандартизации протоколов
диагностики и лечения функциональных заболеваний
ЖКТ международной группой экспертов в 1992 г. был
опубликован согласительный консенсус «Римские крите-
рии», переработанный в последний раз в 2005 г. в «Рим-
ские критерии III» [8, 27]. Согласно этому консенсусу, СРК
определяется как функциональное расстройство кишеч-
ника, при котором боли и дискомфорт в животе ассоции-
рованы с дефекацией, изменением частоты и консистен-
ции стула или другими признаками нарушения опорожне-
ния кишечника, при выявлении данных нарушений в тече-
ние не менее чем 3 дней в месяц на протяжении 3 мес. за
прошедший год [8, 16, 27]. 

Выделяют 4 клинические формы СРК:
1. СРК с запорами (твердый или фрагментированный

стул ≥25%, жидкий или водянистый стул <25% всех актов
дефекации).

2. СРК с диареей (жидкий или водянистый стул ≥25%,
твердый или фрагментированный стул <25% всех актов
дефекации).

3. Смешанная форма СРК (твердый или фрагменти-
рованный стул ≥25%, жидкий или водянистый стул ≥25%
всех актов дефекации).

4. Неклассифицированная форма СРК.
Этиология СРК остается неизвестной. Следую-

щие факторы могут играть роль в возникновении за-
болевания и его клинических проявлениях [16, 46,
68]:

• генетическая предрасположенность;
• перенесенные кишечные инфекции;
• нарушение микробиоты кишечника;
• нарушение проницаемости слизистой оболочки ки-

шечника и локальных иммунологических процессов в ней;
• психосоциальные факторы (депрессивные и тре-

вожные расстройства, стрессовые ситуации);
• диетические факторы (молочные продукты, продук-

ты из пшеницы, картофель, лук, шоколад).

Многоцелевая терапия
функциональных расстройств ЖКТ –
инновационный подход

ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И.М. Сеченова» Минздрава России
Ассоциация врачей общей практики (семейных врачей) РФ

К.м.н. Н.В. Топчий, к.м.н. А.С. Топорков
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Эти факторы индуцируют два основных патогенетиче-
ских момента СРК: формирование феномена висцеральной
гиперчувствительности и нарушение моторной активности
кишечника [13, 16, 22, 46]. Длительное время изучается
фактор генетической предрасположенности к СРК, и к на-
стоящему времени идентифицировано более 60 генов,
предположительно ассоциированных с СРК [16, 59]. Ген ин-
терлейкина-10 ассоциирован с предрасположенностью к
СРК [16, 56]. В генезе СРК предполагается и значимость
воспаления, т. к. интерлейкин-10 является противовоспали-
тельным цитокином [16, 50]. Важное значение придается
постинфекционному СРК (острый шигеллезный гастроэн-
терит). Изменение висцеральной чувствительности вслед-
ствие перенесенного воспаления слизистой оболочки киш-
ки часто предшествует началу симптомов у этих пациентов
[16, 35, 46]. У больных СРК имеют место изменения кишеч-
ной флоры, приводящие к повышенной пролиферации мик-
роорганизмов, обладающих газопродуцирующими свой-
ствами [16, 24, 26]. Висцеральная гиперчувствительность в
настоящее время рассматривается в качестве ведущего па-
тофизиологического компонента СРК, приводящего к нару-
шению двигательной активности кишечника и развитию
клинических проявлений [16, 46]. Причиной ее развития яв-
ляется повышение проницаемости слизистой оболочки ки-
шечника и активация некоторых иммунокомпетентных кле-
ток, вырабатывающих ряд цитокинов, оказывающих влия-
ние на чувствительность нервных окончаний слизистой обо-
лочки [16, 22, 33]. Феномен висцеральной гиперчувстви-
тельности выявляется у 50–60% больных СРК [16, 21]. 

По своей природе функциональные расстройства ЖКТ
являются полиэтиологическими, полипатогенетическими
и полисимптоматическими заболеваниями, требующими
применения не одного, а нескольких лекарственных

средств [1, 7]. Такая вынужденная полипрагмазия неволь-
но приводит к повышению риска побочных эффектов при-
меняемых препаратов, увеличению стоимости лечения, к
снижению комплаенса со стороны пациентов. В послед-
ние годы все чаще на амбулаторном приеме практикую-
щий врач сталкивается с негативной реакцией пациента
на рекомендации по применению нескольких лекарствен-
ных средств, со все большей приверженностью пациентов
к лекарственным средствам растительного происхожде-
ния, равно как и к натуральному растительному сырью.
Так, известно, что с помощью композиций растительных
экстрактов можно достичь наиболее эффективного дей-
ствия, чем при применении больших доз отдельного ле-
карственного вещества. В то же время благодаря малым
дозам отдельных компонентов риск побочных эффектов
может быть значительно снижен или полностью устранен.
Современная концепция многоцелевой терапии при ис-
пользовании фитопрепаратов базируется на преимуще-
ственном получении пациентом более мягкого воздей-
ствия на организм комплекса родственных соединений
растений, чем синтетических средств, лучшей переноси-
мости лечения, снижении риска аллергических реакций,
отсутствии выраженных кумулятивных свойств [18]. 

Иберогаст (Германия) является растительным пре-
паратом, который обладает выраженным противомикроб-
ным, противовоспалительным, тонизирующим и спазмо-
литическим действием на все органы ЖКТ, успешно ис-
пользуется в Германии в комплексном лечении заболева-
ний органов пищеварения около 50 лет. На 100 мл препа-
рата приходится 20 мл лепестков ромашки, 15 мл горько-
го ибериса, 10 мл тмина, 10 мл корней дягиля, 10 мл ме-
лиссы, 10 мл плодов расторопши, 10 мл чистотела, 10 мл
корня солодки, 5 мл листьев мяты перечной. Состав и

Таблица 1. Состав и фармакологические свойства компонентов препарата Иберогаст
Название растения
(его используемая

часть)
Основные химические компоненты Фармакологические свойства

Иберийка горькая
(все части)

Флавоноиды и гликозиды горчичного
масла (глюкозинолат)

Прокинетические, повышают тонус гладкой мускулатуры ЖКТ

Дягиль (корень)
Эфирные масла, кумарин, дубильные
вещества и флавоноиды

Спазмолитическое, успокаивающее, стимулирующее
пищеварение действие

Ромашка (цветки)
Эфирные масла (азулен),
ароматические карбоновые кислоты,
кумарин и флавоноиды

Антибактериальное, противовоспалительное,
противоаллергическое, спазмолитическое и ранозаживляющее
действие, уменьшает процессы брожения в кишечнике,
повышает секрецию пищеварительных желез

Тмин (плоды)
Эфирные масла, кумарин,
флавоногликозиды и флавоноиды

Спазмолитическое, бактерицидное, снижает повышенное
газообразование

Расторопша (плоды)
Флавонолигнаны (силамарин, силибин),
неолигнан и флавоноиды

Цитопротективное действие для желудка [Khayyal M.T. et al.,
2001] и печени, репарация клеток печени

Мелисса (листья)
Эфирные масла, дубильные вещества
губоцветных, тритионовые кислоты,
горечи и флавоноиды

Спазмолитическое, успокаивающее и ветрогонное

Мята перечная
(листья)

Эфирные масла, дубильные вещества
губоцветных

Спазмолитическое и ветрогонное действие [Heinle H. et al., 2006],
стимуляция выработки желчи, противовоспалительное действие
для желудка [Khayyal M.T. et al., 2001] и антимикробное

Чистотел (трава) Алкалоиды и растительные кислоты
Спазмолитическое действие на желчные пути и ЖКТ, усиление
моторной функции желудка

Солодка (корни)
Глициризиновая кислота, флавоноиды,
фитостеролы и кумарин

Спазмолитическое, репаративное при эрозиях и язвах
эзофагогастродуоденальной зоны
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фармакологические свойства компонентов препарата
Иберогаст представлены в таблице 1.

Известные на сегодняшний день фармакологические
свойства Иберогаста являются результатом большого ко-
личества экспериментальных работ [18]. 

Специфическое прокинетическое действие Ибе-
рогаста на моторику желудка. Многие симптомы ФД об-
условлены нарушением моторики желудка при приеме пи-
щи, его замедленным опорожнением вследствие сниже-
ния релаксации дна и тела желудка, гипокинезии антраль-
ного его отдела, а также нарушения в работе водителей
ритма пищеварительной трубки. Наиболее высокой актив-
ностью для коррекции нарушений моторики обладают
прокинетики различных групп. Метаанализ результатов
изучения эффективности данной группы препаратов при
ФД установил NND равным 4 [4, 52]. Домперидон и меток-
лопрамид вызывают блокаду центральных и перифериче-
ских дофаминовых рецепторов, что предотвращает рас-
слабление гладкой мускулатуры желудка и верхних отде-
лов кишечника, в норме вызываемое дофамином. Тем са-
мым повышается тонус сфинктеров пищевода желудка и
верхних отделов кишечника, ускоряется их опорожнение
за счет усиления холинергических влияний. В то же время
применение метоклопрамида в настоящее время, особен-
но в педиатрической практике, ограничено в связи с воз-
можными серьезными побочными эффектами [4, 52, 67]. 

Тримебутин является агонистом периферических
опиатных рецепторов различных типов (μ, δ, κ), действуя
на всем протяжении ЖКТ. Результатом этого агонизма ко
всем трем типам рецепторов является регулирующий эф-
фект тримебутина на моторику пищеварительного тракта.
Кроме того, он снижает висцеральную чувствительность
органов пищеварения, оказывая умеренное анальгетиче-
ское действие. В основе этого эффекта лежит влияние
препарата на антиноцицептивную систему организма с
повышением порога болевой чувствительности, модифи-
кация оценки боли, снижение чувствительности рецепто-
ров к медиаторам воспаления. Таким образом, тримебу-
тин является эффективным средством для лечения ФД и
СРК [4]. При спастических состояниях назначаются спаз-
молитические препараты: миотропные спазмолитики –
мебеверин, папаверин, дротаверин. 

Пинаверия бромид – селективный блокатор кальцие-
вых каналов клеток кишечника, более эффективен при СРК,
чем при ФД [14, 44]. Иберогаст избирательно воздейству-
ет на мускулатуру желудка, вызывая в области тела и дна
продолжительное снижение его тонуса, а в антральном от-
деле – повышение фазовой активности и амплитуды сокра-
щений [18, 37, 61]. Такой специфический в зависимости от
отдела желудка (region-dependent) эффект Иберогаста был
подтвержден и в двойном слепом рандомизированном ис-
следовании [18, 55]. Поэтому Иберогаст фактически яв-
ляется патогенетическим средством для коррекции нару-
шенной моторики пищеварительной трубки при ФД. 

Антибактериальное действие Иберогаста в отно-
шении Helicobacter pylori. Исследования в условиях лабо-
ратории показали, что как сам Иберогаст, так и отдельные
его компоненты – экстракт корня дягиля, цветков ромашки,
листьев мелиссы, листьев мяты перечной, травы чистотела

и корней солодки – тормозят рост различных видов Helico-
bacter pylori [18, 57]. Это свойство Иберогаста является
важным для дальнейших перспективных исследований воз-
можности применения препарата в комплексе реабилита-
ционных мероприятий при хеликобактерной инфекции. 

Гастропротективное и антисекреторное действие
Иберогаста. Антиульцерогенный эффект препарата свя-
зан с уменьшением гиперпродукции желудочного сока,
понижением концентрации соляной кислоты, повышени-
ем секреции муцина, простагландина Е2, снижением
уровня гастрина в сыворотке крови и снижением выра-
ботки лейкотриенов [18, 19, 41, 42]. Эффективность Ибе-
рогаста в отношении гиперацидности сопоставима с та-
ковой антацидных препаратов. Антиульцерогенные свой-
ства экстрактов Иберогаста были установлены в экспери-
ментальной модели с повреждением слизистой оболочки
желудка индометацином с гистологическим подтвержде-
нием. Цитопротективные свойства экстрактов частично
объясняются содержанием флавоноидов, обладающих
свойствами связывать свободные радикалы [18, 41]. 

Противовоспалительное, антиоксидантное дей-
ствие Иберогаста. Компонент воспаления нередко присут-
ствует и сопровождает ФД и СРК. К противовоспалительно-
му действию Иберогаста относят его выраженную способ-
ность улавливать свободные радикалы благодаря синерги-
ческому (аддитивному и супраддитивному) действию от-
дельных компонентов препарата (иберийка горькая, листья
мелиссы, цветки ромашки, листья мяты) [18, 30, 62]. 

Воздействие Иберогаста на гиперчувствитель-
ность ЖКТ (десенситизация афферентов). Одним из
основных патофизиологических механизмов возникнове-
ния функциональных нарушений ЖКТ считается повышен-
ная чувствительность (висцеральная гиперсенситив-
ность). Введение Иберогаста вызывает значительное
уменьшение афферентной импульсации из верхних отде-
лов ЖКТ, спровоцированной химическими (серотонин,
брадикинин) или механическим (растяжение тощей киш-
ки) раздражителями, что отчасти объясняет терапевтиче-
скую эффективность препарата при ФД и СРК [18, 47, 51]. 

Взаимодействие Иберогаста с рецепторами эн-
теральной нервной системы. Важным медиатором эн-
теральной нервной системы является серотонин, или
5–гидрокситриптамин (5-hydroxyl-tryptamine/5-HT), кото-
рый модулирует чувствительность и моторные функции
ЖКТ посредством специфических рецепторов – 5–НТ3 и
5–НТ4. Серотониновым (5-НТ3 и 5-НТ4) и мускариновым
(М3) рецепторам отводят центральную роль в патогенезе
ФД и СРК. Как показали исследования in vitro, Иберогаст
демонстрирует высокую степень сродства к 5-НТ4 и
М3–рецепторам, меньшую – к 5-НТ3-рецепторам. Отдель-
ные компоненты Иберогаста избирательно связываются с
М3–(иберийка горькая), 5-НТ4- (трава чистотела и цветки
ромашки) или 5-НТ3-рецепторами (корень солодки). Вы-
сокая степень сродства к ним, а также к опиодным рецеп-
торам лежит в основе регулирующего влияния Иберога-
ста на перистальтику и чувствительность ЖКТ [17, 18, 65]. 

Воздействие Иберогаста на тонус кишечной мус-
кулатуры. Иберогаст вызывает повышение тонуса под-
вздошной кишки в покое и оказывает спазмолитическое
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действие на сокращающуюся подвздошную кишку. Такое
же действие отмечается и в двенадцатиперстной, тощей
и толстой кишке. Поэтому принцип его действия характе-
ризуется как двойственный, заключающийся в тонизи-
рующем или спазмолитическом действии препарата в за-
висимости от исходного состояния тонуса пищеваритель-
ной трубки, что и объясняет клиническую эффективность
Иберогаста при ФД и СРК как при гипотонии, так и при
спастических состояниях [18, 20, 36]. 

Модуляция электрофизиологических процессов в
кишечнике с помощью Иберогаста. Комплексное взаи-
модействие отдельных экстрактов Иберогаста вызывает
обратимые изменения электрофизиологических процессов
(уменьшение амплитуды и снижение частоты медленных
волн в гладкомышечных клетках циркуляторного слоя мы-
шечной оболочки тонкой кишки), что и позволяет управлять
моторикой ЖКТ. Изучение влияния компонентов Иберога-
ста показало, что указанный эффект достигается благодаря
комплексному взаимодействию отдельных экстрактов,
обладающих разнонаправленным действием [18, 64, 66]. 

Воздействие Иберогаста на секрецию хлоридов в
кишечнике. Просекреторное действие Иберогаста, свя-
занное с усилением тока хлоридов в эпителии кишечника
через трансмембранные молекулы CFTR и CLCA, способ-
ствует его клинической эффективности при СРК с пре-
обладанием запоров [16, 18, 44, 45]. 

Быстрая абсорбция активных веществ. Иберогаст
характеризуется хорошей биодоступностью, что согласу-
ется с данными о быстром начале действия препарата, его
фармакологических эффектах и клинической эффективно-
сти с точки зрения, соответственно, многопланового дей-
ствия и многоцелевой терапии [18, 40]. Спектр фармаколо-
гических эффектов Иберогаста представлен в таблице 2.

Эффективность Иберогаста подтверждена данными
рандомизированных контролируемых исследований с ис-
пользованием валидированной шкалы в качестве оценки ис-
ходов вмешательств. При ФД использовался профиль симп-
томов желудочно-кишечных расстройств (Gastrointestinal
Symptom score/profile-GIS), при СРК применяли шкалу оцен-
ки выраженности абдоминального профиля (табл. 3). GIS
включает характерные для ФД 10 симптомов, выраженность

которых оценивается по пятибалльной шкале Ликерта (Likert
scale, 0–4: 0 – отсутствие симптома, 1 – легкая, 2 – умерен-
ная, 3 – тяжелая, 4 – очень тяжелая степень проявления). Все
эти симптомы в значительной степени нарушают качество
жизни как самого пациента, так и косвенно его семейного
окружения – свидетеля страданий близкого человека [18]. 

Выраженность симптомов абдоминального симптомо-
комплекса при СРК количественно также оценивалась по
вышеуказанной пятибалльной шкале Ликерта (табл. 4) [18]. 

Профили, представленные в таблицах 3, 4, отражают
все основные симптомы ФД и СРК в соответствии с об-
щепризнанными международными диагностическими
(Римскими) критериями. Динамика суммарных показате-
лей этих шкал может служить критерием для оценки эф-
фективности проводимых лечебных мероприятий у паци-
ентов с функциональными расстройствами органов пи-
щеварения. В таблице 5 приведены результаты оценки
эффективности Иберогаста в различных клинических ис-
следованиях [18].

Таблица 2. Спектр фармакологических эффектов Иберогаста
Фармакологическое действие Механизмы, лежащие в основе фармакологического действия

Противовоспалительное
и антиоксидантное

Синергические эффекты (аддитивный и супрааддитивный) компонентов препарата 
(иберийка горькая, листья мелиссы, цветки ромашки, листья мяты)

Антисекреторное
и гастропротективное

Снижение гиперпродукции желудочного сока и его гиперацидности; дозозависимое
повышение секреции муцина и концентрации простагландина Е2, снижение выработки
лейкотриенов и гастрина

Антибактериальное действие
в отношении Helicobacter pylori

Угнетение роста различных видов Helicobacter pylori компонентами препарата (корень дягиля,
цветки ромашки, листья мелиссы, листья мяты перечной, трава чистотела и корни солодки)

Прокинетическое действие для
желудка

Значительное повышение фазовой активности и амплитуды сокращений в антральном
отделе, нормализация эвакуации из желудка при нарушении моторики

Устранение запоров
Увеличение секреции хлоридов в кишечнике, что приводит к увеличению кишечной секреции
при СРК

Двойное действие на тонус
мускулатуры ЖКТ

Избирательное (тонизирующее или спазмолитическое) действие препарата в зависимости
от исходного состояния тонуса ЖКТ

Действие на гиперчувствительность
ЖКТ (десенситизация эфферентов)

Значительное уменьшение афферентной импульсации из верхнего отдела ЖКТ,
спровоцированной химическими (серотонин, брадикинин) или механическим 
(растяжение тощей кишки) раздражителями

Таблица 3. Профиль симптомов желудочно-
кишечных расстройств (GIS)  

1. Боль в эпигастральной (подложечной) области/боль 
в области желудка

2. Тошнота
3. Позыв на рвоту
4. Рвота
5. Ощущение переполнения/вздутия
6. Спастические боли в животе (колики)
7. Чувство раннего (преждевременного) насыщения
8. Изжога/отрыжка кислым
9. Отсутствие аппетита
10. Ретростернальный дискомфорт

Таблица 4. Абдоминальный профиль
1. Нерегулярный стул 

(запор, диарея, чередование запора и диареи)
2. Метеоризм/повышенное газообразование в желудке 

и кишечнике
3. Ощущение напряжения/чувство переполнения
4. Ощущение неполного опорожнения кишечника
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Переносимость Иберогаста в представленных клини-
ческих исследованиях была оценена 98% исследователей
и 94% пациентов как «очень хорошая» или «хорошая». По-
бочные реакции при лечении Иберогастом зарегистиро-
ваны в одном случае (запор, не требующий лечения). В
метаанализе, проведенном J. Schniker, G. Scho

..
neberg  в

2000 г., было установлено, что спустя 4 нед. лечения Ибе-

рогастом суммарная выраженность таких симптомов, как
отрыжка кислым, изжога, ретростернальный дискомфорт,
уменьшается в значительно большей степени (с 3,8 до 1,5
баллов) по сравнению с плацебо (с 3,9 до 2,8 баллов). В
группе Иберогаста также была отмечена редукция от-
дельных симптомов, особенно симптомов псевдореф-
люкса, а также гастралгии, тошноты и потери аппетита.

Таблица 5. Показатели эффективности Иберогаста по данным рандомизированных
клинических исследований

Автор, год Название исследования
Число

пациентов
Основные результаты

Buchert D.,
1994

Фиксированная комбинация
экстрактов лекарственных
растений при неязвенной
диспепсии

243

Динамика показателей GIS и изменение болевого профиля
у Иберогаста значительно превосходили плацебо (р<0,0001).
В группе Иберогаста суммарный показатель шкалы GIS
снизился с 15,9±4,5 балла (неделя 0-я) до 6,8±4,6 балла
(неделя 4-я), в группе плацебо – с 16,9±4,3 балла (неделя 0-я)
до 12,6±5,1 балла (неделя 4-я)

Madisch A. 
et al., 2001;
Saller R. et al.,
2002 

Растительный препарат и его
исследовательский вариант
при ФД. Результат двойного
слепого плацебо-контролируемого
сравнительного исследования

60

По сравнению с плацебо Иберогаст оказывает клинически
значимое уменьшение показателей GIS через 2 и 4 нед.
лечения (р<0,001). Переносимость в группе Иберогаста была
лучше по сравнению с плацебо (р=0,019)

Rosch W. et al.,
2002

Эффективность Иберогаста
по сравнению с цизапридом при
ФД

186

Суммарное значение GIS в результате лечения уменьшилось
с 14,3 до 2,9 баллов в группе Иберогаста и с 14,0 до 3,9
баллов – в группе цизаприда. Оценки «очень хорошо»,
«хорошо» и «лучше» чаще отмечали в группе Иберогаста
по сравнению с группой цизаприда (р=0,127)

Von Arnim U.
et al., 2004,
2007

Эффективность и переносимость
фитофармацевтического
препарата STW 5 по сравнению
с плацебо у пациентов с ФД –
результаты многоцентрового
плацебо-контролируемого
двойного слепого исследования

315
Суммарное значение GIS к 56-му дню лечения уменьшилось
в группе Иберогаста на 6,9±4,8 балла. В группе плацебо –
на 5,9±4,3 балла (р<0,05)

Madisch A. 
et al., 
2000a,b, 2004 

Эффективность растительного
препарата при лечении СРК:
результаты двойного слепого
рандомизированного плацебо-
контролируемого
многоцентрового испытания

208

В отношении основных критериев оценки эффективности
вмешательства (абдоминальный профиль и индекс
абдоминальной боли) было показано, что к концу периода
лечения Иберогаст статистически значимо превосходит
плацебо (р<0,0004). Ремиссию симптомов отметили примерно
у 60% пациентов в группе Иберогаста и примерно у 35% –
в группе плацебо 

Таблица 6. Преимущества, функциональная и эмоциональная выгода при применении
Иберогаста

Свойство

Иберогаст избирательно действует
на моторику ЖКТ: при чрезмерной

сократительной активности оказывает
спазмолитический, а в случае снижения

тонуса – стимулирующий эффект

Иберогаст начинает
действовать уже через 15 мин

Убедительную эффективность
Иберогаста подтверждают

многочисленные клинические
исследования и 50-летняя

история применения

Преимущество
Эффективен при любых типах СРК
и ФД

Быстрое наступление эффекта
при СРК и ФД

Единственный растительный
препарат с уровнем
доказательности 1А

Функциональная
выгода для пациента

Не нужно принимать несколько
препаратов

Быстрое облегчение при
спазмах, болях, диарее, запорах

Повышение качества жизни –
без симптомов ФД и СРК

Функциональная
выгода для врача

Нет необходимости назначать
несколько препаратов – увеличивает
комплаентность пациентов к лечению

Уверенность в эффективности при ФД и СРК

Эмоциональная
выгода для пациента
и врача

Удовлетворенность результатом лечения, большая приверженность лечению
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Общий терапевтический эффект Иберогаста при язвен-
ноподобном варианте ФД был статистически значимым
(р<0,0001). Переносимость Иберогаста в общей популя-
ции пациентов, проанализированных авторами испыта-
ний, была оценена как «хорошая» и «очень хорошая» в
92,6% случаев [18, 58, 63]. 

В метаанализ K.J. Gundermann и соавт. (2003, 2004)
были включены данные 4 рандомизированных двойных
слепых контролируемых многоцентровых клинических
исследований эффективности Иберогаста при ФД. От-
дельные клинические исследования были сопоставимы
по длительности лечения (4 нед.), дозировке препарата
(по 20 капель 3 р./сут), а также состава пациентов и ме-
тодов исследования. В результате метаанализа данных
196 пациентов, получавших Иберогаст, и 192 участников
контрольной группы (плацебо и цизаприд) были установ-
лены отчетливый терапевтический эффект Иберогаста
при ФД (р<0,0001), а также хорошая его переносимость.
Таким образом, метаанализ результатов клинических ис-
следований подтверждает положительный опыт клиниче-
ского применения Иберогаста при лечении ФД [18, 31,
32]. Систематический обзор R. Saller и соавт. (2002) яв-
ляется наиболее полным описательным анализом ре-
зультатов экспериментальных, клинических, обсерва-
ционных и других исследований препарата Иберогаст,
проведенных с января 1970 по сентябрь 2002 г. Авторы
отмечают высокую терапевтическую эффективность

Иберогаста – статистически значимую по сравнению с
плацебо у пациентов с ФД и СРК и сопоставимую с тако-
вой синтетических пропульсантов (метоклопрамида и
цизаприда) у пациентов с ФД, а также благоприятный
профиль безопасности препарата. Важным преимуще-
ством Иберогаста авторы также считают отсутствие
влияния на центральную нервную систему («точкой при-
ложения» препарата является ЖКТ и нервная система ки-
шечника) [18, 58]. В крупном рандомизированном двой-
ном слепом плацебо-контролируемом исследовании
Иберогаст продемонстрировал статистически значимую
эффективность в отношении купирования основных
симптомов СРК, включая синдром абдоминальной боли,
по окончании периода терапии (4 нед.) в сравнении с
плацебо [18, 49]. Сходные результаты были получены в
масштабном неинтервенционном исследовании (2548
пациентов с СРК) [16, 43]. Преимущества Иберогаста,
функциональная и эмоциональная выгода при его приме-
нении представлены в таблице 6.

Таким образом, Иберогаст может с успехом исполь-
зоваться в практике как гастроэнтеролога, так и терапев-
та и врача общей практики (семейного врача). 

Продолжительность приема Иберогаста определяет-
ся индивидуальными сроками лечения.

Список литературы Вы можете найти на сайте http://www.rmj.ru

Реклама
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Инертная толстая кишка (синонимы: хронический
идиопатический запор, медленно-транзитный за-

пор) – нарушение моторной функции толстой кишки,
связанное со снижением скорости продвижения кишеч-
ного содержимого при отсутствии анатомических ано-
малий. 

Основным клиническим проявлением инертной тол-
стой кишки (ИТК) является хронический запор (ХЗ). Рас-
пространенность ИТК среди населения находится, по
данным разных авторов, в пределах от 4% до 20% [1, 2].
Причиной медленного транзита служат структурные,
механические, метаболические и кортиковисцеральные
влияния на толстую кишку. Особенно тяжелые наруше-
ния транзита развиваются при болезни Паркинсона,
псевдообструкции, обусловленной системной нейропа-
тией и селективной нейропатией толстой кишки.

При ИТК наблюдается снижение как фоновой мото-
рики, так и стимулированной – после пищевой нагрузки
и других раздражителей. В зависимости от типа ответа
толстой кишки на стимулирующие воздействия мы вы-
деляем три степени нарушения моторики при этом за-
болевании.

Степени нарушения моторной функции при ИТК [3]
1-й тип наблюдается при компенсированной ста-

дии хронического колостаза. Он проявляется отсут-
ствием гастроколического рефлекса и снижением ам-
плитуды и длительности ответов на все виды воздей-
ствий.

2-й тип характеризуется отсутствием реакций на
пищевую (нет гастроколического рефлекса) и механи-
ческую стимуляцию.

3-й тип (рефрактерный) – отсутствие реакции на
пищевую, механическую и электрическую стимуляцию.
Подобные нарушения указывают на тяжелые органиче-
ские изменения в нервно-мышечном аппарате толстой
кишки и могут являться показанием к хирургическому
лечению в объеме колэктомии с наложением илеорек-
тоанастомоза.

Длительный анамнез, отсутствие эффекта от ис-
пользования пищевых добавок в адекватных количе-
ствах, слабительных средств и необходимость система-
тического очищения кишечника с помощью клизм дают
все основания предполагать ИТК. Следует выяснить ко-
личество пищевых волокон и жидкости, потребляемых
больными, а также режим питания. Клинические диагно-
стические критерии ИТК сформулированы Римским
консенсусом в 2006 г. [4].

Диагностические критерии ИТК 
в соответствии с Римским консенсусом 2006 г. [4]

Пациент должен соответствовать критериям диаг-
ностики функционального запора (Рим III, 2006 г.).
Любые 2 из 6 пунктов:

1. Натуживание при дефекации. 
2. «Овечий» или твердый стул.
3. Ощущение неполноценности дефекации.
4. Ощущение аноректальной обструкции (блокады).
5. Помощь при дефекации руками.
6. Менее 3 дефекаций в неделю. 
Критерии 1, 2, 3, 4, 5 присутствуют не менее чем в

25% дефекаций, появились не ранее чем 6 мес. назад и
проявляются последние 3 мес.

Алгоритм обследования должен включать функцио-
нальные исследования кишечника: аноректальную ма-
нометрию (АРМ), тест выдавливания баллончика и
определение времени кишечного транзита с помощью
рентгеноконтрастной тест-системы. На рисунке 1 пока-
зан алгоритм диагностики ИТК.

При сомнительном результате АРМ предлагается
проведение дефекографии.

Основным функциональным методом, подтвер-
ждающим ИТК, является определение времени транзи-

Инертная толстая кишка

ГБУЗ «Московский клинический научно-практический центр» 
ЦНИИ гастроэнтерологии Департамента здравоохранения г. Москвы

Профессор А.И. Парфенов, А.В. Карлов, Н.В. Орлова

Рис. 1. Алгоритм диагностики ИТК
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та. Исследование кишечного транзита проводится с
помощью рентгеноконтрастной тест-системы. Пациен-
ту предлагают принять внутрь 20 рентгеноконтрастных
маркеров. Спустя 120 ч выполняют обзорную рентгено-
грамму брюшной полости. Критерием нарушения мо-
торно-эвакуаторной функции является присутствие 5 и
более маркеров в просвете толстой кишки, также, оце-
нивая расположение маркеров, можно судить о коло-
генной (ИТК) и проктогенной (диссинергическая дефе-
кация – ДД) причине запора. При ДД маркеры распола-
гаются преимущественно в ампуле прямой кишки и
дистальных отделах сигмовидной, тогда как при ИТК
распределены по всем отделам толстой кишки, вклю-
чая ее правые отделы.

Традиционно сложившийся взгляд на связь запо-
ров с недостатком клетчатки [4] является непрелож-
ным условием увеличения потребления клетчатки в ка-
честве начальной терапии хронических запоров любой
этиологии. Нерастворимые волокна, такие как пшенич-
ные отруби, как полагают, уменьшают время кишечного
транзита, тем самым увеличивая частоту стула [5]. Рас-
творимые волокна, например семена подорожника,
растворяясь в воде, увеличивают объем и частоту сту-
ла [6]. Проведенные в последующие десятилетия мно-
гочисленные исследования, в т. ч. и рандомизирован-
ные, показали, что одними диетическими мероприя-
тиями и изменением образа жизни проблему лечения и
профилактики ИТК не решить. Для патогенетического
влияния на сниженную моторную активность толстой
кишки используют стимуляторы перистальтики, гипер-
осмолярные агенты, а в случае затяжного или рефрак-
терного течения – энтерокинетики (табл. 1).

Цель настоящей работы – установление часто-
ты ИТК и эффективности пикосульфата натрия
(Гуттасила) у больных первичными ХЗ.

Материал и методы

Проведено обследование 132 больных первичным
ХЗ в возрасте от 18 до 89 лет, поступивших на лечение в
МКНЦ. Критериями исключения являлись вторичные ХЗ
и психические заболевания. Среди больных преоблада-
ли женщины – 121 (91,6%). Пациенты соответствовали
критериям функционального запора (ФЗ) (Римские кри-
терии III). Частота стула составляла у всех менее 3-х раз
в неделю. У 119 (90%) человек отмечался твердый стул
(тип 1–2 по Бристольской шкале). Более половины –
76 (57%) – жаловались на ощущение неполного опорож-
нения прямой кишки, 60 (45%) – на отсутствие позывов к
дефекации, 92 (69%) – на трудность дефекации. У
7 (5,3%) больных для дефекации требовалось ручное
вспоможение. 

Всем больным проводили проктологическое ис-
следование, колонофиброскопию, эзофагогастроду-
оденоскопию (ЭГДС) и ультразвуковое исследование
органов брюшной полости. Выполняли также тест вы-
давливания баллона. В прямую кишку вводили баллон-
чик, который наполняли водой до объема 50 мл, после
чего пациенту предлагалось вытолкнуть его в течение
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5 мин. Также выполняли АРМ с помощью 8-канального
водно-перфузионного аппарата Solar GI, MMS. Пациен-
там, у которых не подтверждалась ДД, проводили ис-
следование кишечного транзита с помощью 20 рентге-
ноконтрастных маркеров. 

Результаты и обсуждение

Результаты исследования показаны на рисунке 2.
У 51 из 132 (39%) больных время транзита по толстой
кишке и показатели АРМ не выходили за пределы нормы.

Поэтому в соответствии с Римскими критериями III
(2006 г.) у них установлен первый тип ХЗ – функциональ-
ный запор, связанный с дискинезией кишечника. У 59
(45%) больных ХЗ выявлена ДД, т. е. третий тип ХЗ. У 25
(39%) пациентов с выявленной ДД время выдавливания
баллона превышало 5 мин, что подтверждало выражен-
ное нарушение механизма дефекации. У 21 (16%) паци-
ента подтверждена ИТК, т. е. второй тип ХЗ (в просвете
кишки осталось более 5 маркеров с преимущественным
расположением в нисходящей, сигмовидной и прямой
кишке, у 5 из них маркеры находились также в восходя-
щей и поперечной ободочной кишке). 

Всем пациентам с 1-м типом ХЗ назначали медика-
ментозную терапию с применением пищевых волокон,
регуляторов моторики, а при смешанной форме – мини-
мальные дозы нейролептиков.

Пациентам с выявленной ДД, помимо общих реко-
мендаций по лечению и профилактике запоров, предла-
гали курс биофидбек-терапии. Он заключался в обуче-

нии пациента расслаблять аноректальные мышцы под
собственным визуальным контролем с использованием
аппарата Solar GI, MMS. 

Для лечения 21 пациента с ИТК, помимо общих ре-
комендаций по диете, водной нагрузке и приему клет-
чатки, с целью стимуляции перистальтики к терапии на-
значали пикосульфат натрия (Гуттасил) в начальной
дозе 15 кап./сут. В дальнейшем пациент мог менять до-
зу препарата на 2–5 кап./сут, добиваясь нормального
стула. Максимальная доза составляла 27 капель. 

Пикосульфат натрия (Гуттасил) стимулирует рецеп-
торы слизистой оболочки кишечника, усиливает пери-
стальтику. Активная форма препарата, образующаяся
путем гидролиза под влиянием кишечных микроорга-
низмов, непосредственно возбуждает нервные структу-
ры кишечной стенки, в результате ускоряется продви-
жение кишечного содержимого, уменьшается всасыва-
ние электролитов и воды. Слабительный эффект насту-
пает через 6–12 ч после приема. При приеме внутрь не
всасывается из ЖКТ и не подвергается печеночно-ки-
шечной циркуляции.

Для достижения ежедневного стула 5 пациентам по-
требовалось 20 капель (9–25 кап.), у 5 больных на мак-
симальной дозе 27 кап. в сутки самостоятельный стул
отмечался через каждые 2–3 дня. У 2 пациентов на фоне
приема максимальной дозы 27 кап. частота стула сохра-
нялась менее 3 раз в неделю, что послужило основани-
ем для назначения прукалоприда в дозе 2 мг/сут.

Всем больным требовался систематический прием
Гуттасила для сохранения нормального стула. В даль-

Таблица 1. Характеристика агентов, применяемых 
для повышения моторной активности кишечника

Агент Название Доза Побочные эффекты Механизм действия

Волокна 

Отруби 1–6 столовых ложек
Вздутие 
↓ Всасывания Fe, Ca ↑ Объем кала 

↑ Моторика кишечника
↓ Время транзита

Псиллиум 1–6 пак.
ВздутиеМетилцеллюлоза

(МКЦ) 
0,5 г по 3–5 таблеток 
3 р./сут

Размягчители стула 

Докузат натрия 300 мг/сут
Жжение в анусе, 
боли в животе ↑ Объем кала

Лаурилсульфоацетат
натрия 

5 мл

Вазелиновое масло 15–60 мл/сут
Атония кишечника,
гиповитаминоз А, Е, К

Гиперосмолярные
агенты 

Лактулоза 15–30 мл/сут Боли в животе, вздутие ↓ Время транзита 
↑  Осмолярность химусаПолиэтиленгликоль 17 г/сут 

Потенцирует недержание,
тенезмы 

Стимуляторы
перистальтики 

Дериваты
дифенилметана 

10 мг 3 раза в нед.
Гипокалиемия 
Инконтиненция 
Боли в животе

Стимуляция нервных
вплетений

Антрахиноны 
(Препарат Сенна)

От 2 до 4 таб.

Гипокалиемия 
Дегенерация нервных сплетений 
Меланоз
Боли и спазмы в животе

Пикосульфат натрия
(Гуттасил) 

До 30 кап. Редко боли в животе

Касторовое масло 15–60 мл –
Возбуждающие 
позыв к дефекации 

Глицерин 
Ректальные свечи – 
1 св. утром

Раздражение слизистой прямой
кишки

Стимуляция эвакуации
из прямой кишки

Энтерокинетики Прукалоприд
До 65 лет – 2 мг/сут, 
более 65 лет – 1 мг/сут

Агонист серотониновых
рецепторов IV типа

Нормализует
перистальтику
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нейшем 4 пациентам удалось уменьшить дозу до 15 кап.
в сутки. 

Таким образом, применение Гуттасила у 14 пациен-
тов с ИТК и отсутствием самостоятельного стула позво-
лило добиться ежедневной дефекации, а у 5 пациен-
тов – 1 раз в 2–3 дня. Приводим одно из клинических на-
блюдений. 

Больная М., 67 лет, поступила в отделение заболеваний

кишечника МКНЦ 14.09.2014 г. с жалобами на запоры, вынуж-

дающие регулярно использовать слабительные препараты и

очистительные клизмы, твердый стул (тип 1–2 по Бристольской

шкале), трудную дефекацию.

Запорами страдает с 20 лет, последние 6 лет стул только с

помощью слабительных препаратов и очистительных клизм. В

январе 2014 г. госпитализирована в районную больницу в связи

с болями в животе и отсутствием самостоятельного стула. При

ирригоскопии патологии не выявлено, при ЭГДС – поверхност-

ный гастрит. Проводилась терапия слабительными препарата-

ми, на фоне которых запоры сохранялись. Рекомендовано

дальнейшее обследование в МКНЦ.

Данные осмотра: общее состояние удовлетворительное.

Телосложение нормальное. Рост 158 см. Вес 78 кг. ИМТ –

31,2 кг/м2, ожирение 1-й степени.

Клинический и биохимический анализы крови без патоло-

гических значений. УЗИ органов брюшной полости: деформа-

ция желчного пузыря. Ректороманоскопия и колоноскопия с

осмотром 15 см дистального отдела подвздошной кишки – без

патологии. 

По результатам АРМ, данных, свидетельствующих о ДД и

других нарушениях дефекации, не получено. Для оценки мото-

рики толстой кишки проведено исследование кишечного тран-

зита с помощью рентгеноконтрастной тест-системы. Пациент-

ке предложено принять внутрь 20 рентгеноконтрастных марке-

ров. Спустя 120 ч выполнена обзорная ренгенограмма брюш-

ной полости: в просвете толстой кишки осталось 16 маркеров

из 20, что подтверждает нарушение моторно-эвакуаторной

функции толстой кишки, а распределение маркеров по разным

отделам толстой кишки соответствует ИТК (рис. 3).

Пациентке назначен пикосульфат натрия (Гуттасил) в дозе

15 кап./сут. В процессе лечения она постепенно увеличила до-

зу до 25 кап./сут. На фоне поддерживающей терапии у нее со-

храняется самостоятельный стул 2–3 раза в неделю, без до-

полнительного использования очистительных клизм.

Таким образом, для лечения пациентки М. с патогенетиче-

ски обоснованной ИТК терапия пикосульфатом натрия (Гутта-

сил) оказалась достаточно эффективной.

Заключение

Диагноз ИТК должен устанавливаться в последова-
тельности предлагаемого алгоритма с соблюдением
Римских критериев. Ведущую роль в диагностике ИТК
играют функциональные методы исследования – АРМ,
тест выдавливания баллончика и определение времени
транзита по толстой кишке с помощью рентгеноконт-
растных маркеров. В лечении ИТК основное значение
принадлежит энтерокинетикам, но определенную роль
могут играть и слабительные, стимулирующие пери-
стальтику (Гуттасил), а также гиперосмолярные агенты и
пищевые волокна.
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Рис. 2. Частота патогенетических типов ХЗ 
у обследованных больных

Рис. 3. Рентгенограмма брюшной полости 
пациентки М., 67 лет, с ХЗ через 120 ч после приема 

рентгеноконтрастных маркеров (объяснение в тексте)



Введение

В настоящее время достаточно много внимания уде-
ляют метаболическому синдрому. На фоне неуклонного
роста числа лиц, страдающих сахарным диабетом, ожи-
рением, злоупотребляющих алкоголем, а также с мета-
болическим синдромом, все большее значение при-
обретает проблема жировой болезни печени и холесте-
рин-ассоциированных заболеваний гепатобилиарной
системы. В последние годы особый интерес у клиници-
стов вызывает так называемая холестерин-ассоцииро-
ванная патология билиарного тракта, основная причина
формирования которой – перенасыщение желчи холе-
стерином в результате дефицита желчных кислот. 

Для коррекции липидного обмена применяют целый
ряд препаратов, оказывающих гиполипидемический эф-
фект, наиболее распространенными из которых являются
статины и фибраты. В то же время известно, что гиполи-
пидемический эффект этих препаратов сопровождается
перенасыщением желчи холестерином с последующим
формированием у части пациентов билиарного сладжа и
желчных камней, прогрессированием холестероза желч-
ного пузыря и нарушением функций печени. Эти данные
являются существенным аргументом, ограничивающим
их применение при холестерин-ассоциированных забо-
леваниях гепатобилиарной системы [3]. 

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) –
это приобретенное метаболическое стресс-индуциро-
ванное заболевание печени, ассоциированное с инсу-
линорезистентностью и генетической предрасположен-
ностью. НАЖБП представляет собой одну из важнейших
проблем общественного здравоохранения во всем ми-
ре в ХХI в. и также становится все более актуальной про-
блемой в России. Распространенность НАЖБП, по дан-
ным разных исследователей, варьирует на фоне повы-
шенного питания, при ИМТ более 28 кг/м2 составляет
около 20%, при ожирении II–III степени – уже 55%. Ос-
новная цель терапии НАЖБП – профилактика и лечение
метаболического синдрома. В соответствии с совре-
менными принципами лечения заболеваний печени
программа комплексной терапии указанных заболева-
ний включает два основных направления. Первое –
этиотропная терапия, направленная на подавление ак-

тивности патологического агента-возбудителя, его эли-
минацию и санацию организма. Второе направление –
патогенетическая терапия, которая представляет собой
адекватное фармакологическое воздействие на звенья
патогенеза заболевания. 

До сих пор не утихают споры о роли гепатопротек-
торов в лечении НАЖБП и отсутствуют стандартные схе-
мы терапии НАЖБП. Необходим анализ клинических ис-
следований, посвященных изучению терапевтических
эффектов различных групп лекарственных препаратов.
В настоящее время гепатопротекторы могут использо-
ваться в качестве дополнительной терапии в основном
при следующих состояниях: у пациентов с подтвер-
жденной биопсией, с выраженным повреждением пече-
ни и/или далеко зашедшим фиброзом: у пациентов, ко-
торым необходим прием препаратов, способных вы-
звать поражение печени, или же тех, у кого уровни сы-
вороточных трансаминаз были повышены во время ба-
зисной терапии; а также пациентов с сопутствующей ак-
тивной формой заболевания печени. Переносимость
терапии оценивали на основании анализа возникших на
фоне лечения нежелательных явлений. 

Т. к. курс лечения НАЖБП длительный, то необходим
поиск эффективных и доступных комбинированных пре-
паратов, оказывающих гепатопротекторное действие. 

На базе поликлиники для творческих работников
было проведено открытое неконтролируемое клиниче-
ское исследование, цель которого состояла в изучении
эффективности и переносимости препарата Эслидин в
лечении больных НАЖБП с гиперлипидемией.

Цель исследования. Оценить эффективность и пе-
реносимость препарата Эслидин в лечении больных
НАЖБП, а также эффективность и влияние Эслидина на
липидограмму. 

Материалы и методы

В исследование были включены 30 пациентов в воз-
расте от 26 до 65 лет с верифицированным диагнозом
НАЖБП различной степени активности. Диагноз устанав-
ливался на основании повышения активности АлАТ, АсАТ
и (или) ферментов холестаза (гамма-глютамилтранспеп-
тидаза (ГГТП), щелочная фосфатаза (ЩФ), общий били-
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рубин), показателей липидограммы в сыворотке крови,
наличия признаков диффузных изменений – жировой
дистрофии печени, выявляемых при ультразвуковом ис-
следовании (УЗИ), а также исключения злоупотребления
больными алкоголем (более 40 г этанола в день для муж-
чин и более 25 г этанола – для женщин), отрицательных
результатов серологических реакций на маркеры вирус-
ных гепатитов В и С, отсутствия указаний на употребле-
ние гепатотоксичных лекарственных препаратов.

Всем пациентам давали рекомендации по питанию
(стол № 5 с ограничением легкоусвояемых углеводов и
жиров) и назначали Эслидин по схеме: по 2 таблетки
3 р./сут. Обследование проводили в 1-й, 28-й и 84-й дни
лечения. Для определения эффективности терапии оце-
нивали следующие показатели: динамику клинических
симптомов (астеновегетативный, диспепсический, тя-
жесть в правом подреберье по балльной системе), биохи-
мических показателей функции печени (изменение мар-
керов цитолиза, холестаза), также оценивали показатели
липидограммы. Для коррекции липидного обмена приме-
няют целый ряд препаратов, оказывающих гиполипиде-
мический эффект, наиболее распространенными из кото-
рых являются статины и фибраты. В то же время известно,
что гиполипидемический эффект этих препаратов сопро-
вождается перенасыщением желчи холестерином с
последующим формированием у части пациентов били-
арного сладжа и желчных камней, прогрессированием хо-
лестероза желчного пузыря и нарушением функций пече-

ни. Эти данные являются существенным аргументом,
ограничивающим их применение при холестерин-ассо-
циированных заболеваниях гепатобилиарной системы
[3]. Переносимость терапии оценивали на основании ана-
лиза возникших на фоне лечения нежелательных явлений. 

Результаты исследования 
и обсуждение

До назначения лечения у 51% пациентов наблюдались
признаки астеновегетативного состояния (слабость,
утомляемость), 70% больных жаловались на тяжесть в
правом подреберье, симптомы диспепсии (тошнота, ме-
теоризм) выявлены у 45% пациентов. На фоне лечения
улучшение самочувствия отмечали 93,0% пациентов, осо-
бенно через 3 мес. после приема препарата и соблюде-
ния рекомендаций по диетическому питанию. При дина-
мическом наблюдении было установлено, что на 28-й
день достоверно уменьшились слабость, утомляемость,
симптомы диспепсии, симптом правого подреберья. На
84-й день терапии такие симптомы, как астеновегетатив-
ный и тошнота, были купированы полностью, у 6% (n=4)
пациентов продолжали оставаться периодическая не-
значительная тяжесть в правом подреберье, симптомы
диспепсии различного характера и степени выраженно-
сти, это было связано с имеющимся у них сопутствующим
холецистолитиазом, невозможностью соблюдать диету и
режим питания. В целом, соблюдая рекомендации отно-
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сительно диетического питания, 51% пациентов в сред-
нем похудели на 2,5–5 кг. При оценке изменений биохими-
ческих показателей на фоне проводимой терапии также
отмечалась положительная динамика. Достоверно снизи-
лась активность сывороточных ферментов: АлАТ, АсАТ,
ГГТП (табл. 1) уже через 28 дней лечения, а также досто-
верно снизились показатели липидограммы. 

До лечения показатель АлАТ был повышен у 30 боль-
ных в среднем до 75,2±23,7 ЕД/л, после 28-го и 84-го
дней лечения активность АлАТ нормализовалась у всех
исследуемых пациентов, по сравнению с исходными
данными эти показатели снизились до 51,4±6,0 ЕД/л и
30,8±6,7 ЕД/л (через 28 и 84 дня соответственно). 

До лечения значение АсАТ было повышено у
30 больных в среднем до 62,2±12,6 ЕД/л, после 28-и и
84-х дней лечения активность АсАТ нормализовалась у
всех пациентов, по сравнению с исходными данными эти
показатели снизились до 42,3±3,7 ЕД/л и 32,1±4,5 ЕД/л
(через 28 и 84 дня соответственно). Синдром холестаза
встречался до лечения немного реже, чем симптом ци-
толиза: повышенный показатель ГГТП до 125,6±24,6
ЕД/л выявлен у всех пациентов, повышение ЩФ до
132,57 также отмечалось у большинства больных, обще-
го билирубина – у всех пациентов. Через 28 дней после
лечения ГГТП нормализовалась у 19 пациентов, а через
84 дня у всех больных этот показатель был в пределах
нормы. После завершения лечения содержание билиру-
бина и ЩФ у всех пациентов было нормальным.

Как видно из таблицы 2, произошло снижение всех
показателей липидного спектра, что в комплексе дает
возможность оценить эффективность препарата Эсли-

дин не только как гепатопротективную, но и липидосни-
жающую.

По всем шкалам опросника SF-36 у пациентов было
установлено снижение качества жизни как по физиче-
ским, так и психологическим составляющим. После
проведенной препаратом Эслидин терапии на фоне
улучшения общего состояния пациентов, а также нор-
мализации показателей крови обнаружено достоверное
(р>0,05) улучшение физического и психологического
компонентов качества жизни. 

Согласно результатам УЗИ печени, достоверно
значимых изменений ее размеров выявлено не было в
связи с непродолжительностью курса лечения (3 мес.).
Побочных эффектов при проведении лечения не было
отмечено ни в одном случае.

Выводы

Применение препарата Эслидин в терапии НАЖБП с
повышенным липидным спектром приводит к улучшению
самочувствия пациентов, нормализации биохимических
показателей, нормализует липидограмму, предотвраща-
ет прогрессирование болезни, а все это улучшает каче-
ство жизни пациентов. Поэтому при отсутствии факторов
риска развития сердечно-сосудистой патологии у боль-
ных с холестерин-ассоциированной патологией билиар-
ного тракта, протекающей на фоне умеренно выражен-
ной гиперхолестеринемии, лечение комбинированными
гепатопротекторами позволяет добиться липидкорриги-
рующего эффекта без применения статинов [5].

Литература
1. Буторова Л.И. Холестероз желчного пузыря: патогенез, клиника, диагностика, принципы
консервативной терапии: пособие для врачей. М.: Форте принт, 2012. 52 с. 
2. Григорьева И.Н., Поздняков Ю.М. Статины и урсодезоксихолевая кислота: сотрудничество
или нейтралитет? // URL:http://cyberleninka.ru/article/n/statiny-i-ursodezoksiholevaya-kislota-so-
trudnichestvo-ili-neytralitet. 
3. Дрожжина Ю.В. Эффективность урсотерапии при холестерин-ассоциированной патологии
желчного пузыря: дис. … канд. мед. наук. М., 2008. 107 с.
4. Звенигородская Л.А., Самсонова Н.Г., Черкашова Е.А. Гиполипидемическая терапия у паци-
ентов с неалкогольной жировой болезнью печени // РМЖ. 2011. №19. С. 1061–1067.
5. Ильченко А.А. Желчные кислоты в норме и при патологии // Эксперим. и клин. гастроэнте-
рол. 2010. № 4. С. 3–13.
6. Ильченко А.А., Делюкина О.В. Клиническое значение билиарного сладжа // Consilium Medi-
cum. 2005. № 2. С. 14–19.
7. Колесникова Е.В. Урсодезоксихолевая кислота — «Урсолизин»: применение в настоящем и
будущем // Укр. терапевт. журнал. 2008. № 4. С. 96–101.
8. Минушкин О.Н. Возможности консервативного лечения холестероза желчного пузыря //
Мед. совет. 2010. № 5–6. С. 5–8.
9. Минушкин О.Н. Урсодезоксихолевая кислота (УДХК) в клинической практике // Мед. совет.
2010. № 1–2. С.12–16.
10. Савельев В.С., Магомедов М.С., Ревякин В.И. и др. Диагностика и результаты лечения
внепеченочных билиарных дисфункции при желчно-каменной болезни // Consilium Medicum.
2006. № 8. С. 17–26.
11. Симаненков В.И., Лутаенко Е.А. Методические рекомендации применения урсодезоксихо-
левой кислоты (Урдокса) у пациентов с дискинезиями желчевыводящих путей // URL: http://
www.urdoksa.ru/articles/362/.
12. Тюрюмин Я.Л., Шантуров В.А., Тюрюмина Е.Э. Патогенез и лечение холестеринового хо-
лецистолитиаза (обзор) // Бюллетень ВСНЦ СО РАМН. 2012. № 2 (84), ч. 2. С. 174–179.
13. Осипенко М.Ф., Бикбулатова Е.А., Панкова Л.Ю. и др. Опыт использования урсосана для
дифференциальной диагностики полиповидных образований желчного пузыря // Рос. га-
строэнтерол. журнал. 2001. № 2. С. 103–108.
14. Щербина М.Б., Бабец М.И., Кудрявцева В.И. Влияние Урсофалька на иммунный статус с
холестерозом желчного пузыря в зависимости от показателя общего холестерина сыворотки
крови // Сучасна гастроенторол. 2008. № 1. С. 62–66.

Полный список литературы Вы можете найти на сайте
http://www.rmj.ru

№ 2, 201588 РМЖ

ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ

Таблица 1. Динамика биохимических
показателей на фоне терапии препаратом

Эслидин

Показатель До лечения
В процессе лечения, дни

28-й 84-й
АлАТ (до 41ЕД/л) 75,2±23,7 51,4±6,0 30,8±6,7
АсАТ (до 37 ЕД/л) 62,2±12,6 42,3±3,7 32,1±4,5
ГГТП (до 61 ЕД/л) 125,6±24,6 62,3±14,3 38±29,1
ЩФ (до 104 ЕД/л) 132,57±13,2 87,7±16,2 85,2±16,1
Общий билирубин
(до 20,5 мкмоль/л)

37,3±4,9 24,8±2,6 16,1±2,3

Таблица 2. Динамика показателей 
липидного спектра на фоне терапии

препаратом Эслидин

Показатель До лечения
В процессе лечения, дни

28-й 84-й
Триглицериды 
(до 1,7 моль/л)

2,1±0,3 1,9±0,2 1,3±0,2

Холестерин 
(до 5,2 ммоль/л)

7,2±1,2 6,3±0,5 4,9±0,3

Холестерин ЛПВП 
(до 2 ммоль/л)

1,96±0,5 1,87±0,8 1,84±0,6

Холестерин ЛПНП 
(до 4,11 ммоль/л)

4,23±1,2 4,11±0,86 3,79±0,12

Холестерин ЛПОНП 
(до 0,78 ммоль/л)

1,1±0,6 0,88±0,4 0,42±0,7

Индекс атерогенности 
(до 4 ммоль/л)

4,98±1,2 4,2±0,7 3,73±0,9



Сумма упаковок 2008 2009 2010 2011 2012 2013 YTD/2014/MTH09

ГОСПИТАЛЬНЫЙ РЫНОК 5 983 507 5 954 199 5 804 979 5 941 994 6 843 894 6 931 026 7 890 420 23%

ДЛО 9 311 1 607 610 919 18 571 17 090 20 584 0,06%

РОЗНИЧНЫЙ КОММЕРЧЕСКИЙ

РЫНОК

15 850 222 17 641 060 20 144 791 21 746 892 22 521 638 23 424 167 26 415 755 77%

21 843 040 23 596 866 25 950 380 27 689 805 29 384 103 30 372 283 34 306175

Сумма в рублях

ГОСПИТАЛЬНЫЙ РЫНОК 613 790 516 720 730 304 646 968 372 692 224 435 777 565 626 823 825 672 943 059 305 14%

ДЛО 1 338 901 279 074 207 479 229 696 2 182 799 2 211 551 2 694 455 0,04%

РОЗНИЧНЫЙ КОММЕРЧЕСКИЙ

РЫНОК

2 136 051 170 2 777 130 557 3 408 940162 4 087 987 921 4 527 886 718 4 935 685 121 5 793 078 590 86%

2 751180 588 3 498 139 935 4 056 116 012 4 780 442 052 5 307 635 144 5 761 722 344 6 736 157 896
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Безопасность лекарственной терапии – одна из наибо-
лее важных и актуальных задач современного здра-

воохранения. Арсенал лекарственных средств (ЛС), ис-
пользуемых для лечения заболеваний, ежегодно попол-
няется все новыми препаратами. Реальность такова, что
на фоне интенсивного развития промышленного про-
изводства ЛС мы имеем возможность наблюдать массо-
вое использование их гражданами как по назначениям
врачей, так и по собственной инициативе или совету зна-
комых. Одновременно фиксируется рост числа сообще-
ний о неблагоприятных явлениях или побочных эффектах
ЛС, регистрируемых в официальных органах и источни-
ках. И это число не отражает истинную ситуацию, связан-
ную с лекарственной безопасностью. В реальной меди-
цинской практике врач должен не только ориентировать-
ся на клинический эффект, но и иметь в виду возможные
побочные действия ЛС в каждом индивидуальном случае.

Напомним смысловое содержание следующих по-
нятий: нежелательное явление, побочный эффект, не-
преднамеренные реакции. 

Нежелательное явление (НЯ) – любое неблагопри-
ятное событие, возникающее на фоне лечения ЛС и не
обязательно имеющее причинно-следственную связь с
его применением.

Побочный эффект (ПЭ) – любой непреднамеренный
эффект, который развивается при использовании ле-
карственного средства в терапевтических дозах, об-
условлен его фармакологическими свойствами.

Неблагоприятные лекарственные реакции (НЛР) –
опасные для организма реакции, развиваются при
приеме ЛС в дозах, которые используются для профи-
лактики, лечения, диагностики или коррекции и моди-
фикации физиологических функций человека.

Развитие неблагоприятных явлений не всегда связа-
но непосредственно с самим ЛС. Существенное значе-
ние имеют индивидуальные характеристики пациента,
обусловленные генетически детерминированными осо-
бенностями его метаболизма. Есть определенные воз-
растные группы, например, дети, лица пожилого возрас-
та, которым ввиду особенностей их метаболизма следует

К вопросу выбора оптимальной 
и безопасной фармакокоррекции
боли в спине

1 ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет» Минздрава России, 
2 ГБУЗ «Самарская городская поликлиника №9»

Д.м.н. И.Е. Повереннова 1, к.м.н. И.А. Золотовская 2

Рис. 1. Рынок НПВП, инъекционные формы (по данным IMS)
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назначать ЛС с особой осторожностью. Отдельный во-
прос – это наличие у больного двух и более заболеваний.
Именно коморбидность в большинстве ситуаций играет
решающую роль в реализации побочных и токсических
эффектов ЛС. У таких больных имеет место изменение
метаболизма, связанное с функциональным состоянием
печени, почек, изменениями в системе гемостаза, а зна-
чит, и достаточно велика вероятность проявления НЛР. 

В условиях измененного метаболизма в первую оче-
редь меняются фармакокинетические параметры ЛС. Из-
менение фармакокинетики молекулы ЛС в организме –
это изменение скорости всасывания, скорости и парамет-
ров выведения, параметров распределения, в т. ч. воз-
можности прохождения ЛС через гематоэнцефалический
барьер. Определенные факторы могут существенным об-
разом влиять на фармакокинетические показатели ЛС и
увеличивать риск развития ПЭ [1]. Среди них можно выде-
лить факторы, связанные с самим пациентом: возраст,
пол (женщины в период беременности), масса тела, функ-
циональное состояние печени и почек, наличие у больно-
го заболеваний, генетически обусловленных вариантов
обмена веществ, повышенная чувствительность организ-
ма к ЛС. Существуют факторы риска развития НЛР, зави-
сящие непосредственно от ЛС: назначение его в высоких
дозах, длительность лечения, полипрагмазия, отмечав-
шиеся ранее НЯ и др. Именно лекарственная безопас-
ность должна быть приоритетной задачей при назначении
лечения пациенту. В этой связи представляется важным
актуализировать данный вопрос и для неврологов, и для
врачей других специальностей на примере коррекции бо-
левого синдрома у пациентов с болью в спине. 

При оказании медицинской помощи таким больным
как на стационарном, так и на амбулаторном этапе наи-
более активно используемым классом ЛС являются не-
стероидные противовоспалительные препараты
(НПВП), о чем свидетельствует не только частота их на-
значения, но и объем мировых продаж, отражающий
объем ежегодно потребляемых НПВП [2]. По данным
IMS (рис. 1), за период 2008–2013 гг. рост рынка различ-
ных форм НПВП в РФ (не только денежный эквивалент,
но и объем продаваемых инъекционных, таблетирован-
ных и наружных форм) составил более 20%.

В повседневной клинической практике терапевты,
неврологи, ортопеды, ревматологи используют НПВП для
лечения пациентов с болью в спине. Пациент, обращаясь к
врачу с жалобами на боль, ждет облегчения и помощи.
Любая боль, вне зависимости от причины, – это серьез-
ный стрессовый фактор, в случае хронизации приводя-
щий еще и к тяжелым эмоциональным, тревожно-депрес-
сивным расстройствам [3]. Как правило, в большинстве
случаев эта боль носит неспецифический характер, и про-
тивоболевую терапию назначают без дополнительных ди-
агностических процедур. Такая боль купируется в течение
периода от нескольких дней до 1–3 мес. У части пациен-
тов наблюдается рецидивирование боли в течение года, а
в 10% случаев боль становится хронической [4]. Сбор
анамнеза и клинико-неврологическое обследование поз-
воляют врачу исключить специфический характер боли в
спине, однако следует отметить, что в сомнительных слу-

чаях необходимо расширить объем дифференциально-
диагностического поиска, провести лабораторные иссле-
дования, магнитно-резонансную или компьютерную то-
мографию позвоночника, электромиографию [4]. 

Возможность дополнительного клинико-диагности-
ческого обследования должна рассматриваться в слу-
чае выявления настораживающих симптомов, позво-
ляющих заподозрить специфический характер боли
(связь с травмой, онкология в анамнезе, на фоне сниже-
ния массы тела и/или лихорадочного синдрома, скован-
ность по утрам (в т. ч. в суставах конечностей), геморра-
гические высыпания на коже/слизистых, очаговые нев-
рологические нарушения, изменения в показателях кро-
ви, мочи). При наличии и/или прогрессировании невро-
логического дефицита, в случае развития двигательных,
чувствительных нарушений, появления симптомов, ха-
рактерных для синдрома конского хвоста (нарушения
чувствительности в зоне промежности, ануса, генита-
лий в сочетании с нарушением контроля функции тазо-
вых органов), требуется безотлагательное решение во-
проса о необходимости хирургического лечения. 

У большинства больных при боли в спине именно
консервативная терапия рассматривается как патоге-
нетически обоснованная. В подавляющем числе случа-
ев острая боль в спине – доброкачественное самоогра-
ничивающее состояние, и основная часть пациентов не
нуждается в проведении каких-либо дополнительных
обследований [5].

Рациональная терапия боли в спине – это комплекс-
ное применение ЛС и методов немедикаментозной кор-
рекции: ЛФК, массажа, кинезиотерапии, мануальной те-
рапии, физио- и бальнеолечения. Неоспоримым пре-
имуществом терапии НПВП является их широкий
спектр показаний: при лихорадке, воспалительных про-
цессах различного генеза, болевых синдромах, для про-
филактики сердечно-сосудистых событий. Именно уни-
кальные полимодальные характеристики данной группы
ЛС позволяют врачам практически всех специальностей
использовать НПВП при более чем 300 нозологических
формах заболеваний. Выбор врачом НПВП при болевом
синдроме имеет многофакторную направленность. В пер-
вую очередь это понимание возможности модификации
периферических и центральных механизмов, ответствен-
ных за развитие боли. Во-вторых, это четкая ориентиро-
ванность на инструкцию в части разовых, суточных и мак-
симальных терапевтических доз препарата с учетом угро-
зы реализации НЛР при наличии у пациента сопутствую-
щей патологии. Особое внимание следует уделять лицам
пожилого возраста и лицам, которые одновременно в
течение суток принимают более 4-х ЛС. Возраст является
значимым фактором риска развития НЯ при назначении
НПВП пациентам с болевыми синдромами. У лиц пожило-
го и старческого возраста происходит снижение печеноч-
ного кровотока, массы печени, замедление метаболизма,
уменьшение содержания альбуминов в крови, что может
служить причиной повышения содержания свободной
фракции ЛС в плазме крови и реализации НЛР [1]. 

Важным моментом для минимизации риска ПЭ яв-
ляется выбор формы и путей введения ЛС. Путь введе-
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ния ЛС определяет скорость наступления, характер и
интенсивность фармакологического эффекта, при этом
он в большинстве случаев не влияет существенным об-
разом на возможность реализации НЛР [6, 7].

При выборе НПВП (как и любого другого ЛС) для
лечения пациента с болью в спине целесообразен
определенный алгоритм действий. 

1. Определить проблему пациента.
Установить причину боли с проведением интегриро-

ванного анализа информации: жалобы, анамнез, дан-
ные физикального обследования, лабораторных и ин-
струментальных исследований. 

2. Сформулировать клиническую цель.
Врачу следует четко определить цель терапии, ори-

ентированной на тот или иной клинический эффект или
суммацию клинических эффектов.

3. Выбрать клиническую модель ведения больного.
Модель лечения обязательно должна быть согласо-

вана с пациентом (!), т. е. он должен быть в полном объе-
ме проинформирован о возможностях предлагаемой
ему фармакокоррекции и других видах лечения боли в
спине. Следует обратить внимание и на экономическую
составляющую лечения.

4. Рациональный выбор фармакологической груп-
пы ЛС.

Выбор должен быть основан на патофизиологии
клинических проявлений заболевания.

5. Рациональный выбор ЛС (по международному не-
патентованному названию – МНН) или нескольких ЛС.

Проводится на основе информации о клинической
эффективности, возможных рисках НЯ и стоимости
лечения для каждого больного индивидуально.

6. Лекарственная форма выбирается с учетом опти-
мального пути или путей ее введения в организм пациента.

Основные пути введения ЛС: 
1. Энтеральные (через пищеварительный тракт) пу-

ти введения ЛС: внутрь, пероральный (per os), сублинг-
вальный (sublingua), трансбуккальный (защечный), рек-
тальный (per rectum). 

2. Парентеральные пути введения: инъекционный,
ингаляционный, внутриполостной, трансдермальный
или накожный.

Для терапии болевого синдрома НПВП используют-
ся в формах, позволяющих назначать их энтерально и
парентерально, что не только дает клинический эффект,
но и повышает приверженность пациента к лечению.
Важно помнить, что болезнь – это процесс, всегда эво-
люционирующий во времени [8]. Стандартным подхо-
дом к лечению пациента в остром периоде является ре-
жим скорейшего обезболивания. Доказавшей в много-
численных клинических исследованиях эффективность
и относительную безопасность является молекула ме-
локсикама [9–11]. На сегодняшний день мелоксикам яв-
ляется одним из наиболее полно изученных, в т. ч. с по-
зиций доказательной медицины, ЦОГ-2-селективных
НПВП. В библиотеке Кокрейна имеются данные 99 кли-
нических исследований по мелоксикаму [12]. Будучи ти-
пичным представителем группы НПВП, мелоксикам ока-
зывает противовоспалительное, анальгетическое и ан-

типиретическое (в меньшей степени) действие. В пер-
вую очередь рекомендован к применению в составе
комплексной терапии дегенеративно-дистрофических
заболеваний опорно-двигательного аппарата [13]. Ме-
локсикам отвечает основному требованию терапии –
быстро купирует болевой синдром, при этом отличается
хорошей переносимостью и безопасностью.

Схема терапии боли в спине предусматривает воз-
можность последовательного перехода от инъекцион-
ных форм к таблетированным, а также использование
форм для наружного применения (ступенчатая терапия
боли). В частности, препарат Амелотекс (ЗАО «Фарм-
Фирма «Сотекс», Россия) в соответствии с инструкцией
предполагает возможность назначения ЛС в нескольких
формах: инъекции, таблетки, гель – в дозе 1 г для на-
ружного применения 1%. 

Амелотекс (МНН – мелоксикам) относится к классу
оксикамов, производных энолиевой кислоты. Обладает
относительной селективностью в отношении ингибиро-
вания ферментативной активности ЦОГ-2, чем обуслов-
ливает эффект подавления синтеза провоспалительных
простагландинов в зоне воспаления в большей степени,
чем физиологических простагландинов [14, 15]. Раствор
для внутримышечного введения содержит активное ве-
щество мелоксикам в дозе 15 мг, таблетированная фор-
ма – в дозе 7,5 и 15 мг, гель для наружного применения
1%. Препарат предназначен для симптоматической те-
рапии, уменьшения боли и воспаления на момент ис-
пользования, на прогрессирование заболевания не
влияет. Возможность наружного использования в каче-
стве местной терапии при болях в спине, обусловленных
в т. ч. артрозом фасеточных суставов, миофасциальным
болевым синдромом с повреждением и активными триг-
герными зонами в мышечном и связочном аппаратах по-
звоночника, делает эту форму крайне привлекательной.
Локальная терапия препаратом Амелотекс гель позво-
ляет снизить частоту и тяжесть системных побочных ре-
акций, что особенно важно у лиц пожилого возраста, па-
циентов с коморбидными состояниями. Как правило,
Амелотекс (мелоксикам) не вызывает побочных эффек-
тов, большинство пациентов хорошо переносит лечение. 

Фармакокоррекция боли в спине должна быть ком-
бинированной, учитывать вклад всех возможных пато-
физиологических механизмов: ноцицептивного, нейро-
патического и психогенного. Поэтому использование в
комплексной терапии в виде комбинации НПВП и препа-
ратов, относящихся к группе витаминов, с учетом меха-
низмов и мишеней действия ЛС является оправданным.
Витамины в виде ЛС в клинической практике исполь-
зуются для лечения специфических состояний витамин-
ной недостаточности или при несбалансированной дие-
те. В неврологической практике активное использование
витаминов, особенно группы В, обусловлено необходи-
мостью их включения в качестве компонентов нервной
ткани, в первую очередь миелина. Каждый из витаминов
группы В выполняет свою уникальную функцию в биохи-
мических процессах. Так, на сегодняшний день совер-
шенно очевидно, что биологическая роль витамина В1

определена в первую очередь его участием в составе как
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минимум трех ферментов и ферментных комплексов: в
составе пируват- и α-кетоглутаратдегидрогеназных ком-
плексов участвует в окислительном декарбоксилирова-
нии пирувата и α-кетоглутарата; в составе транскетола-
зы – в пентозофосфатном пути превращения углеводов
[16]. Клинически описаны специфические признаки не-
достаточности витамина В1, проявляющиеся развитием
полиневрита, в основе которого лежат дегенеративные
изменения нервной ткани. Тиамин необходим также для
обмена ацетилхолина – передатчика нервного возбуж-
дения [17]. Тиамин контролирует транспорт Na+ через
мембрану нейрона. Факт развития тяжелых параличей
при тиаминовой недостаточности свидетельствует об
особой роли тиамина для нервной клетки. 

Все формы витамина В6 используются в биохимиче-
ских процессах синтеза коферментов: пиридоксаль-
фосфата и пиридоксаминфосфата. Они в свою очередь
играют ключевую роль в специфических реакциях мета-
болизма отдельных аминокислот: серина, треонина,
триптофана, серосодержащих аминокислот, а также в
синтезе гемма [16]. У детей недостаток витамина В6

имеет свои клинические проявления, обусловленные в
первую очередь недостатком тормозных влияний ме-
диатора ГАМК [16], такие как повышенная возбуди-
мость, эмоциональная лабильность, вегетативная не-
устойчивость вплоть до развития периодических судо-
рог. Были проведены исследования пациентов с заболе-
ваниями опорно-двигательного аппарата, в частности с
ревматоидным артритом, в которых продемонстриро-
вано снижение концентрации витамина В6 в сыворотке
крови. С учетом выявленных корреляционных связей
между степенью прогрессирования двигательного де-
фекта и уровнем концентрации витамина В6 в сыворот-
ке крови было сделано заключение о необходимой кор-
рекции дефицита данного витамина. В схемах лечения
сочли целесообразным дополнительно использовать
пиридоксин по 50 мг/сут в течение 30 дней [18].

Уникальная функция витамина В12 связана с тем, что
он в организме служит источником образования двух ко-
ферментов: метилкобаламина в цитоплазме и дезокси -
аденозилкобаламина – в митохондриях. При недостатке
витамина В12 развиваются тяжелые заболевания крови, в
первую очередь мегалобластная анемия, а также специ-
фические расстройства со стороны нервной системы. В
тяжелых случаях гиповитаминоза появляются признаки
фуникулярного миелоза с характерными чувствительны-
ми, моторными нарушениями, изменениями функции та-
зовых органов (мочевого пузыря, кишечника) [17]. 

Биологическая роль витаминов на сегодняшний день
очевидна, их участие в биохимических процессах в тканях
и клетках, в т. ч. нервной системы, доказано. В связи с
этим использование комбинированных ЛС, в состав кото-
рых включены витамины группы В, для пациентов с болью
в спине является фармакологически обоснованным.

Комбинированным лекарственным средством, в со-
став которого входят витамины группы В, является пре-
парат КомплигамВ. В соответствии с инструкцией,
данное ЛС имеет достаточно широкий спектр зареги-
стрированных показаний в качестве патогенетического

и симптоматического средства при лечении синдромов
и заболеваний нервной системы различного происхож-
дения, таких как:

– нейропатия и полинейропатия, в т. ч. диабетиче-
ская, алкогольная;

– неврит и полиневрит, в т. ч. ретробульбарный нев-
рит;

– периферические парезы, в т. ч. лицевого нерва;
– невралгия, в т. ч. тройничного и межреберных нер-

вов;
– болевой синдром (корешковый, миалгия);
– ночные мышечные судороги, особенно у лиц стар-

ших возрастных групп;
– плексопатии, ганглиониты (включая опоясываю-

щий герпес);
– неврологические проявления остеохондроза по-

звоночника (радикулопатия, люмбоишалгия, мы-
шечно-тонические синдромы).

Способ применения и дозы препарата КомплигамВ у
пациентов с болью в спине: с в/м введения 2 мл препара-
та ежедневно, в течение 5–10 дней совместно с НПВП.

Заключение
Проблема безопасности лекарственной терапии яв-

ляется в настоящее время крайне актуальной. Выбор
НПВП для пациента с болью в спине должен делаться с
учетом соотношения максимальной клинической эф-
фективности и минимально возможного риска побочных
действий. Совместное применение разных МНН НПВП
крайне нежелательно, т. к. приводит к суммированию
побочных эффектов и снижению безопасности лекарст-
венной терапии. В случае необходимости длительного
использования НПВП или сочетания различных путей
введения целесообразно использовать тот лекарствен-
ных препарат, который представлен в разных лекарст-
венных формах. В частности, препарат Амелотекс име-
ется в виде инъекций, таблеток и геля, что существен-
ным образом облегчает подбор ЛС для пациентов с бо-
лью в спине. Комбинирование с препаратами, содержа-
щими витамины группы В, частности КомплигамВ, поз-
воляет проводить фармакокоррекцию с учетом различ-
ных патофизиологических механизмов: ноцицептивно-
го, нейропатического, в основе которых лежит повреж-
дение нервной ткани (первичное или вторичное) у паци-
ентов с болью в спине.
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Введение

Амиксин (тилорон) – низкомолекулярный синтети-
ческий индуктор синтеза интерферона (ИФН), относит-
ся к классу флуоренонов. Его ИФН-индуцирующая спо-
собность при пероральном введении была впервые
установлена в 1970 г. G.D. Mayer, R.F. Kruger [1]. Амиксин
является наиболее изученным препаратом среди имею-
щихся сегодня на фармацевтическом рынке индукторов
ИФН. Более чем 30-летний опыт клинического примене-
ния свидетельствует о его безопасности и эффективно-
сти при широком круге заболеваний инфекционного и
неинфекционного генеза [2]. Несмотря на разнообра-
зие генетического материала вирусов, Амиксин, так же
как ИФН, подавляет фундаментальные процессы их ре-
продукции на стадиях, обязательных для всех вирусов:
блокирует адсорбцию вирусов, синтез вирус-специфи-
ческих белков и сборку зрелых вирусных частиц, распо-
знавая и дискриминируя вирусные информационные
РНК от клеточных, подавляет внутриклеточное размно-
жение вирусов. Именно поэтому к действию Амиксина
чувствительны практически все РНК- или ДНК-содержа-
щие вирусы [3, 4]. 

Семейство ИФН является ключевым компонентом
врожденного и адаптивного иммунитета, обеспечиваю-
щего первую линию защиты организма от различных ин-
фекционных агентов [5].

В настоящее время идентифицированы 3 типа
ИФН: 

1. ИФН 1-го типа, включающие прежде всего
ИФН -α, -β, которые в той или иной степени продуци-
руются всеми ядерными клетками, оказывают прямое
противовирусное действие на репликацию вирусов в ин-
фицированных клетках, предупреждают инфицирование
окружающих и, активируя каскад антивирусных сигналь-
ных путей, включают врожденный иммунитет и способ-
ствуют развитию соответствующих адаптивных иммун-
ных ответов [6, 7]. 

2. ИФН 2-го типа – ИФН-γ, который продуцируется
различными субпопуляциями Т-лимфоцитов и есте-
ственных киллеров – NK, регулируя гомеостаз в лимфо-
узлах и очагах инфекции, вызывает стимуляцию и обес-
печивает функциональную эффективность специфиче-
ского адаптивного иммунитета [8]. 

3. Недавно открытый 3-й тип ИФН (ИФН-λ) пред-
ставлен ИФН – λ1, λ2, λ3 (известными также как интер-
лейкин IL-29, IL-28A и IL28B), функционально тесно свя-
зан с ИФН 1-го типа, экспрессия рецепторов которых,
однако, определяется на узком спектре клеток,
ограничивая ответ на ИФН 3-го типа [9]. Мишенью
ИФН–λ являются, прежде всего, эпителиальные клетки
дыхательных путей и легких, желудочно-кишечного
тракта, половых органов, кожи, гепатоциты печени,
РМВС и плазмоцитарные дендритные клетки [10–13].
Антивирусное действие ИФН 3-го типа дополняет и, бо-
лее того, преобладает над таковым ИФН 1-го типа во
входных воротах инфекции и не вызывает характерных
для ИФН 1-го типа системных побочных эффектов [14]. 

Все 3 типа ИФН выполняют роль первой линии защи-
ты организма не только при вирусных, но и бактериальных
и паразитарных заболеваниях [15, 16]. Важно отметить,
что ИФН продуцируются не только при различной инфек-
ционной патологии, но и под действием ряда высоко- и
низкомолекулярных соединений – индукторов ИФН [3, 4]. 

Известно, что Амиксин стимулирует выработку в ор-
ганизме эндогенных ИФН, которые в ранних исследова-
ниях тестировались биологическим методом – по про-
тивовирусному действию – и были отнесены к
ИФН –α, –β (1-й тип) и -γ (2-й тип) [2, 3]. Хотя первой ми-
шенью контакта и воздействия Амиксина является желу-
дочно-кишечный тракт, где ведущую роль в продукции
ИФН выполняют ассоциированные с тонким кишечни-
ком лимфоидные образования – GALT (gut associated
lymphoid tissue) – пейеровы бляшки, иммунокомпетент-
ные клетки кишечника обладают уникальной способ-
ностью к миграции, и потому их стимуляция вызывает
активацию иммунной системы не только желудочно-ки-
шечного, но и легочного, урогенитального трактов и си-
стемного иммунитета [17]. Амиксин вызывает длитель-
ную циркуляцию в крови терапевтических доз ИФН, ко-
торые предотвращают инфицирование незараженных
клеток и создают барьерное антивирусное состояние.
Максимальная продукция ИФН в крови у людей после
четырехкратного еженедельного приема Амиксина до-
стигает в среднем 64–128 ед/мл и сохраняется до
8–й нед. включительно [18]. 

Для оптимизации клинического применения индук-
тора ИФН Амиксина представлялось целесообразным в
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рамках доклинического исследования, в строго контро-
лируемых лабораторных условиях, основанных на прин-
ципах доказательной медицины, идентифицировать и
провести сравнительное изучение индукции препара-
том Амиксин ИФН -α (1-й тип), -β (1-й тип), -γ (2-й тип) и
-λ (3-й тип) в сыворотке крови и легочной ткани экспе-
риментальных животных с использованием современ-
ных методов определения типовой принадлежности ин-
дуцируемых ИФН. Также определить последователь-
ность их продукции, продолжительность аккумуляции и
установить зависимость динамики индукции – продук-
ции ИФН 1-го, 2-го и 3-го типов в сыворотке и легочной
ткани от дозы вводимого препарата. Подобные иссле-
дования препарата Амиксин ранее не проводились.

Цель настоящего исследования – идентифициро-
вать на молекулярном уровне экспериментальные дан-
ные по индукции ИФН -α и -β (1-й тип), -γ (2-й тип) и -λ
(3-й тип) в сыворотке крови и легочной ткани мышей
препаратом Амиксин® (таблетки, покрытые пленочной
оболочкой, 125 мг (ОАО «Фармстандарт-Томскхим-
фарм», Россия)) при его однократном пероральном
(внутрижелудочном) введении в 3-х дозах: 20, 40,
400 мг/кг, рассчитанных эквивалентно разовой, макси-
мальной суточной и 10-кратной суточной дозам для че-
ловека [19] и оценить динамику продукции ИФН -α, -β, –γ
и –λ2/3 в сыворотке и легочной ткани мышей под дей-
ствием препарата Амиксин в 3-х различных дозах в
течение 120 ч, в 9 сроках исследований (0 ч, 4 ч, 8 ч,
12 ч, 24 ч, 48 ч, 72 ч, 96 ч, 120 ч).

Материалы и методы

Дизайн исследований
Исследования проводились в 2 этапа. Первый этап

– в Институте органического синтеза Латвии (г. Рига),
включал исследование динамики индукции и продукции
ИФН -α, -β, -γ и -λ препаратом Амиксин в дозах 40 и
400 мг/кг в сыворотке крови мышей в течение 120 ч. 

Второй этап – в лаборатории индукторов интерфе-
рона ФГБУ «ФНИЦЭМ им. Н.Ф. Гамалеи» Минздрава
России (г. Москва), включал исследование динамики ин-
дукции и продукции ИФН -α и -λ препаратом Амиксин в
дозах 20, 40 и 400 мг/кг в легочной ткани мышей в тече-
ние 120 ч.

Животные
На первом этапе использовались самки 55 мышей

линии СВА/СаОlaHsd весом 19–30 г, полученные из ви-
вария Harlan Laboratories, Нидерланды.

На втором этапе – самки 85 мышей линии СВА/Ca-
OlaHsd весом 18–20 г, полученные из питомника «Андре-
евка» (ФГБУ «НЦБМТ» РАМН). 

Содержание животных
Содержание, питание и уход за животными в ходе

эксперимента осуществлялись в соответствии с требо-
ваниями «Правил проведения работ с использованием
экспериментальных животных», Приказ Минздравсоц-
развития РФ от 23 августа 2010 г. № 708н. Этические

принципы обращения с лабораторными животными со-
блюдались в соответствии с European Convention for the
Protection of Vertebral Animals Used for Experimental and
Other Scientific Purposes. CETS No.123. Перед исследо-
ванием животные подвергались 5-дневному карантину.

Исследуемый препарат
Амиксин® (тилорон) – лекарственная форма: таб-

летки, покрытые пленочной оболочкой, 125 мг, ОАО
«Фармстандарт-Томскхимфарм» (634009, Россия,
г. Томск). 

Процедура введения препарата
Исследуемый препарат растворяли в стерильной

дистиллированной воде в концентрациях, соответ-
ствующих вводимым дозам: 20, 40, 400 мг/кг. Экспери-
ментальные животные распределялись на 2 или 3 груп-
пы, соответственно этапу исследований и дозам вводи-
мого препарата. Подбор животных в группы осуществ-
лялся методом случайной выборки. Каждая доза препа-
рата Амиксин вводилась мышам однократно перораль-
но (внутрижелудочно) в объеме 50 мкл специальными
дозированными зондами размерами, соответствующи-
ми физиологической длине пищевода эксперименталь-
ных мышей. На каждый срок исследования использова-
лись по 3 мыши. 

Получение образцов сыворотки и суспензии 
легочной ткани мышей

Мышей выдерживали под легким эфирным нарко-
зом до исчезновения ноцицептивных рефлексов. Забор
крови проводили методом декапитации в стерильных
условиях. Образцы крови, полученные в каждый срок
исследования, состояли из пула (смеси) крови от 3 мы-
шей в объеме 3 мл (по 1 мл от каждой особи), из кото-
рого после центрифугирования в режиме 5000 об/мин
15 мин отбирали надосадочную сыворотку в объеме
1,0 мл в стерильные пробирки типа Эппендорф. Сыво-
ротки крови мышей, соответствующие каждому сроку
забора, разделяли на аликвоты по 0,3 мл в 3 стериль-
ные пробирки Эппендорф, каждую из которых хранили
при t -70°C до проведения соответствующего иммуно-
ферментного анализа (ИФА). Для получения суспензии
легочной ткани обескровленных мышей фиксировали
на специальных парафиновых подложках, в асептиче-
ских условиях вскрывалась грудная клетка, изолирова-
лись и извлекались легкие (правое и левое), которые
последовательно трехкратно промывали в буфере He-
pes и питательной среде № 199, взвешивали и раз-
мельчали сначала в ступке, а затем в специальном го-
могенизаторе. Все процедуры проводились в кратчай-
шие сроки и на холоде. Разрушение клеток ткани легко-
го достигалось трехкратным замораживанием и оттаи-
ванием. Готовилась 10% суспензия гомогената в пита-
тельной среде № 199. Супернатанты суспензии гомоге-
ната легочной ткани после низкоскоростного центри-
фугирования (при 1600 g в течение 30 мин) отбирали и
замораживали при -70°С до последующего исследова-
ния методом ИФА.
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Определение ИФН альфа, бета, гамма и лямбда
в сыворотке и легочной ткани мышей

Содержание ИФН -α, -β, -γ и -λ2/3 в пробах сыворо-
ток и супернатантов 10% суспензии гомогенатов легоч-
ной ткани мышей определялось в 9 временных сроках
(0 ч, 4 ч, 8 ч, 12 ч, 24 ч, 48 ч, 72 ч, 96 ч, 120 ч – 3 мыши в
каждый срок) после однократного перорального (внут-
рижелудочного) введения Амиксина в дозах 20, 40,
400 мг/кг. 

Количественное содержание ИФН -α, -β, -γ и -λ2/3
(IL-28A/B) в сыворотке крови и надосадочной жидкости
10% суспензии легочной ткани c последующим пере-
счетом на 1 мл и 1 мг легочной ткани, соответственно,
определялось методом ИФА с использованием следую-
щих коммерческих тест-систем согласно инструкции
производителя:

• Mouse Interferon Alpha ELISA Kit; R & D Systems;
США. 

• Mouse IFN-β ELISA Kit; PBL Interferon Source; США.
• Mouse IFN-γ ELISA Kit; R&D Systems Europe LTD;

Великобритания.
• DuoSet® ELISA; Mouse IL-28A/B (IFN-λ2/3) Kit; R&D

Systems; CША.
Расчет оптической плотности исследуемых проб

проводили на спектрофотометре – ридере Anthos Lab-
tec c использованием вошера и шейкера (Instruments
GmbH, Austria) с последующей обработкой и преобразо-
ванием данных оптической плотности в пикограммы в

мл и мг (пкг/мл и пкг/ мг) по компьютерной программе
Software ADAP. Все исследования проводили в 2-х по-
вторах. 

Статистическая обработка
Результаты подвергались статистической обработ-

ке путем расчета среднего арифметического значения
(M) и стандартной ошибки к нему (±σ). Оценка статисти-
ческой значимости различий при межгрупповых сравне-
ниях производилась по двустороннему t-критерию
Стьюдента для независимых групп. Для статистических
расчетов использовалась компьютерная программа
Microsoft Excel 2009.

Результаты исследований

Индукция интерферонов альфа, бета, гамма и
лямбда в сыворотке крови мышей препаратом
Амиксин

Однократное пероральное введение Амиксина в до-
зах 40 и 400 мг/кг вызывало дозозависимую индукцию и
продукцию ИФН -α и -λ2/3 в сыворотке крови мышей,
максимальное содержание которых через 24 ч после
введения препарата в дозе 40 мг/кг составляло 176±1,0
и 398±12,0 пкг/мл, а в дозе 400 мг/кг – 1337±93 и
2231±93 пкг/мл соответственно. Уровень продукции
ИФН-λ2/3 в сыворотке крови мышей под действием
Амиксина в дозе 40 и 400 мг/кг в этот срок значительно
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(в 7,5 и 5,6 раза соответственно) превышал таковой
ИФН-α (рис. 1).

Сопоставимая динамика определялась в индукции
под действием Амиксина и накоплении в крови ИФН -β и
-γ, максимальный уровень которых достигался также че-
рез 24 ч после однократного введения препарата. Одна-
ко количественное содержание ИФН -β и -γ в сыворотке
крови экспериментальных животных на пике продукции
тестировалось на более низком уровне, чем таковое
ИФН-α и -λ2/3. При дозе Амиксина 40 мг/кг максималь-
ный уровень синтеза ИФН-β, как и ИФН-γ, в крови опре-
делялся на уровне фоновых терапевтических значений
(8,1±4,3 и 4,4±1,2 пкг/мл соответственно). При дозе
400 мг/кг максимальные количества ИФН-β и -γ через
24 ч после введения препарата увеличивались в сред-
нем в 10 раз относительно дозы 40 мг/кг, а относитель-
но контроля – в 110 и 46 раз соответственно (рис. 2). 

По совокупности результатов, представленных на
рисунках 1 и 2, однократное пероральное введение
Амиксина в дозах 40 и 400 мг/кг вызывало индукцию в
сыворотке крови экспериментальных животных всех ти-
пов: -α, -β, -γ, -λ, но количественное содержание ИФН -λ
и -α превосходило таковое ИФН-β и -γ в среднем в
10 раз. 

Индукция интерферона альфа и лямбда 
в легочной ткани мышей препаратом Амиксин

По результатам первого этапа исследований были
установлены индукция Амиксином всех 3-х типов ИФН в

сыворотке крови мышей и преобладание в ней продук-
ции ИФН-α и -λ2/3, на втором этапе исследований – бо-
лее детально изучена динамика локальной продукции
ИФН-α и -λ2/3 в легочной ткани мышей при введении
препарата в 3-х дозах: 20, 40 и 400 мг/кг. 

Инициация индукции ИФН-α в легочной ткани мы-
шей выражалась в двухкратном повышении через 24 ч
после введения Амиксина в дозе 400 мг/кг среднеста-
тистических значений его выработки относительно ну-
левой точки, а максимальные количества (1125 пкг/мг)
синтезировались и аккумулировались только через
48 ч после индукции той же дозой препарата (рис. 3).

Низкая доза препарата также вызывала двухкратное
повышение содержания ИФН-α по сравнению с контро-
лем через 96 ч после его введения. Увеличение дозы
вводимого препарата до 40 мг/кг сопровождалось со-
кращением срока индукции максимальных количеств
ИФН-α в легочной ткани мышей к 48 ч (595,0 пкг/мг),
причем в течение последующих 24 ч синтез ИФН-α со-
хранялся на уровне 335,0 пкг/мг. 

В целом, под действием различных доз Амиксина в
легочной ткани мышей определялась дозозависимая,
но более поздняя, относительно таковой в сыворотке
крови, продукция ИФН-α (рис. 3). 

Амиксин в возрастающих от 20 до 400 мг/кг дозах
вызывал также индукцию продукции в легочной ткани
мышей ИФН-λ, среднестатистические значения количе-
ственного содержания которого на пике продукции со-
ставляли от 675,0 до 1547,5 пкг/мг соответственно. 

Из данных, представленных на рисунке 4, следует,
что через 48 ч после введения Амиксина в низкой дозе –
20 мг/кг – в легочной ткани мышей определялось ше-
стикратное повышение содержания ИФН-λ2/3 относи-
тельно контроля в нулевой точке. Увеличение дозы пре-
парата до 40 мг/кг повышало содержание в легочной
ткани мышей ИФН-λ2/3 до 1405,0 пкг/мг и сокращало
срок индукции его максимальной продукции на 24 ч от-
носительно низкой дозы. Иными словами, двухкратное
увеличение дозы однократно вводимого Амиксина при-
водило к пропорциональному двухкратному повышению
количества синтезированного ИФН-λ2/3 и обратно про-
порциональному двухкратному сокращению срока до-
стижения пика его продукции. Максимальная доза пре-
парата – 400 мг/кг – смещала пик индукции ИФН-λ2/3 в
легочной ткани мышей к 12 ч, а уровень его продукции
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достигал 1547,5 пкг/мг. При использовании Амиксина в
дозах 20 и 40 мг/кг продолжительность синтеза ИФН-
λ2/3 относительно нулевой точки и его аккумуляции в
легочной ткани экспериментальных животных составля-
ла 96 и 72 ч соответственно. Максимальная доза препа-
рата – 400 мг/мг – вызывала более быстрый (12 ч) и
значительный подъем продукции ИФН-λ2/3 (1547,5
пкг/мг), который сохранялся на достаточном уровне
(347,5 пкг/мг) относительно контроля до 24 ч включи-
тельно. 

Таким образом, динамика продукции ИФН-λ2/3 в
легочной ткани мышей показала, что увеличение одно-
кратной пероральной дозы препарата Амиксин сокра-
щает срок достижения пика продукции ИФН-λ2/3. В до-
зах 20, 40 и 400 мг/кг максимальный синтез ИФН-λ2/3 в
легочной ткани тестируется соответственно через 48,
24 и 12 ч после введения препарата. Причем двухкрат-
ное повышение дозы Амиксина с 20 до 40 мг/кг вызыва-
ет более чем двухкратное увеличение количества синте-
зированного в легочной ткани ИФН-λ2/3 на пике его
максимальной продукции – с 675,0±5,94 до 1405,0±9,86
пкг/мг соответственно. При последующем 10-кратном
повышении дозы препарата с 40 до 400 мг/кг срок до-
стижения максимальной продукции сокращается до
12 ч, но уровень его продукции практически сохраняет-
ся на уровне, достигнутом введением в дозе 40 мг/кг че-
рез 24 ч – 1547,5±3,70 и 1405,0±9,86 пкг/мг соответ-
ственно (рис. 4).

Сравнительная характеристика динамики
продукции интерферонов альфа и лямбда
в сыворотке и легочной ткани мышей
препаратом Амиксин 

Сравнительный анализ результатов индукции ИФН-α
в сыворотке крови и легочной ткани мышей препаратом
Амиксин в дозе 400 мг/кг показал значительное количе-
ственное преобладание его продукции (в 2,8 раза) в ле-
гочной ткани относительно таковой в сыворотке крови
экспериментальных животных. Однако пик продукции
ИФН-α в сыворотке крови определялся через 24 ч после
однократного введения препарата, максимальная про-
дукция ИФН-α в легочной ткани мышей тестировалась
только через 48 ч. Иными словами, продукция ИФН-α
под действием Амиксина определялась последователь-

но сначала в сыворотке крови (через 24 ч после введе-
ния), а затем в легочной ткани (через 48 ч после введе-
ния), но в значительно большем количестве (рис. 5). 

Максимальный уровень продукции ИФН-λ2/3 в ле-
гочной ткани мышей под действием Амиксина в дозе
400 мг/кг достигался через 12 ч после введения препа-
рата и составлял 1547,5±3,70 пкг/мг, а пик его продук-
ции в сыворотке крови тестировался через 24 ч после
введения препарата и составлял 2231±93 пкг/мл, что
превышало содержание ИФН-λ2/3 в легочной ткани на
пике его продукции в 1,4 раза. Иными словами, продук-
ция ИФН-λ2/3 в легочной ткани опережала по сроку до-
стижения максимального синтеза таковую в сыворотке
крови мышей, но определялась на более низком уровне
(рис. 6).

Таким образом, индукция и продукция ИФН-α в сы-
воротке крови опережает во времени таковую в легоч-
ной ткани на 24 ч, но на пике продукции значительно
уступает по количественному содержанию (в 2,8 раза).
А индукция и продукция ИФН-λ2/3 в легочной ткани опе-
режает по времени таковую в сыворотке крови мышей
на 12 ч, но на пике продукции количественно тестиру-
ется на более низком уровне, чем в сыворотке крови
мышей (в 1,4 раза) (рис. 6).  

Сравнительный анализ результатов индукции
ИФН–α и -λ2/3 в сыворотке крови мышей под действием
однократной дозы Амиксина 400 мг/кг показал, что срок
достижения их максимальной продукции совпадает и
определяется через 24 ч после введения препарата. Од-
нако количественное содержание в крови ИФН-λ2/3 на
пике его продукции в 5,6 раза превышает таковое
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ИФН–α (2231±93 и 398±12 пкг/мл соответственно)
(рис. 7).

В легочной ткани мышей максимальный синтез
ИФН-λ2/3 под действием Амиксина в той же дозе опе-
режает по времени синтез ИФН-α на 36 ч и превосходит
его количественно в 1,4 раза (1547±3,0 и 1125,0±14,43
пкг/мг соответственно) (рис. 8).

Обсуждение результатов 
исследований

По суммарным результатам проведенных исследо-
ваний и их сравнительного анализа, препарат Амиксин в
дозе 40 мг/кг (эквивалентной суточной дозе для челове-
ка) вызывает пролонгированную системную индукцию и
продукцию ИФН-α, -β, -γ и -λ в сыворотке крови, макси-
мальный уровень которых определяется уже через 24 ч
после его введения, а фоновые значения сохраняются
до 120 ч (5 сут) включительно. Одновременно Амиксин в
дозе 40 мг/кг индуцирует пролонгированную локальную
продукцию ИФН -λ и -α в легочной ткани эксперимен-
тальных животных, максимальный уровень которых те-
стируется соответственно через 24 и 48 ч после введе-
ния препарата и также сохраняется в терапевтических
значениях до 96 и 120 ч включительно.

Динамика аккумуляции ИФН -α, -β, -γ и -λ в крови
при использовании препарата Амиксин в дозе 400 мг/кг
(эквивалентной курсовой для людей) повторяет таковую
в дозе 40 мг/кг, но количественные показатели ИФН-α и
-λ, синтезированных на пике продукции, увеличиваются
в среднем в 2 раза, а ИФН-β и -γ – в 10 раз и сохраняют-

ся на уровне терапевтических значений в течение 120 ч.
Максимальная локальная продукция ИФН-α в легочной
ткани мышей под действием Амиксина в дозе 400 мг/кг
определяется через 48 ч, а синтез максимальных коли-
честв ИФН-λ2/3 увеличивается и ускоряется на 36 ч,
опережая максимальную продукцию ИФН-α в легочной
ткани при дозе препарата 400 мг/кг. В последующие
сроки исследования – до 120 ч включительно, в легоч-
ной ткани экспериментальных животных определяется
локальная продукция терапевтических количеств как
ИФН-α, так и ИФН-λ.

Таким образом, однократный прием препарата Амик-
син в дозе, эквивалентной суточной дозе для человека, в
течение первых 24 ч включает синтез ИФН 1-го, 2-го и
3–го типов в крови и легочной ткани мышей. Повторные
приемы Амиксина в указанной дозе (суммарно соответ-
ствующей курсовой дозе для человека) с интервалом 48 ч
позволяют избежать характерного для индукторов ИФН
феномена гипореактивности и обеспечивают посто-
янную максимальную выработку всех типов ИФН в крови
и дополнительно – локальную в легочной ткани. Следует
отметить также, что хотя по результатам исследований
максимальная продукция ИФН-α и -λ2/3 в сыворотке кро-
ви мышей под действием Aмиксина в дозах 40 и 400 мг/кг
тестируется одновременно – через 24 ч, количественные
показатели продукции ИФН-λ2/3 превышают таковые
ИФН-α в 7,6 и 5,6 раза соответственно. В легочной ткани
мышей также всегда тестируется большее содержание
ИФН-λ2/3, сроки достижения которого опережают тако-
вое ИФН-α на 24 и 36 ч соответственно. Такая последова-
тельность системной и локальной продукции ИФН-α и -λ
в сыворотке крови и легочной ткани указывает на взаим-
но индуцирующий характер их взаимодействия, когда
предварительно синтезированный в большем количестве
ИФН-λ2/3 способствует и/или стимулирует индукцию и
продукцию ИФН-α, и наоборот. Известно, что ИФН-α и -λ
имеют общий механизм регуляции продукции и обла-
дают взаимно индуцирующим действием [20–22]. 

Многочисленными исследованиями последних лет
установлено также, что различные штаммы вируса грип-
па А, в т. ч. высокопатогенный штамм H1N1 (2009 г.),
обладают повышенной чувствительностью к ИФН-α и -λ
[11, 15, 23, 29], преобладающая продукция которых
определяется и в проведенных нами исследованиях.
Индуцированные препаратом Амиксин плюрипотентные
молекулы ИФН 1-го, 2-го и 3-го типов могут оказывать
как системное действие на организм в целом, так и, что
особенно важно, адресное противовирусное действие
на орган-мишень не только при гриппе, но и при других
ОРВИ и выполняют ключевую роль в повышении барьер-
ной защитной функции легочной ткани [12, 24–28, 30].
По последним научным публикациям, при инфицирова-
нии вирусом гриппа А вирус-индуцированный ИФН-λ в
легочной ткани мышей также преобладает над продук-
цией ИФН-α [11, 12, 23], что указывает на его доминант-
ную, защитную роль в очагах поражения гриппозной ин-
фекцией. Корреляция результатов действия различных
доз препарата Амиксин в условиях отсутствия инфици-
рования с аналогичными данными под действием виру-
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са гриппа А связана, вероятно, со сходством механиз-
мов продукции ИФН-α и -λ, индуцированных вирусом и
препаратом Амиксин, что в свою очередь является на-
учным обоснованием профилактического и лечебного
эффектов препарата, направленных на повышение про-
тивовирусной защиты входных ворот, органов-мишеней
и организма в целом как при гриппозной, так и других
острых респираторных вирусных инфекциях. Не исклю-
чено также, что подобный механизм преобладания ин-
дукции Амиксином локальной продукции ИФН-α и -λ, и
особенно ИФН-λ, в воротах инфекции и органах-мише-
нях, может быть актуален при вирусных инфекциях ки-
шечного и урогенитального трактов. Ведущая защитная
роль локальной продукции ИФН-λ описана, в частности,
при ротавирусной и генитальной герпетической инфек-
циях [10, 11, 14], тем более что ранее, в исследованиях
кинетики синтеза под действием Амиксина ИФН в орга-
нах и тканях, также установлена опережающая во вре-
мени и количественно его продукция в последователь-
ности: кишечник – печень – легкие – кровь [3, 17]. 

Заключение

В настоящей работе, впервые в строго контроли-
руемых лабораторных условиях, соответствующих
принципам доказательной медицины, идентифициро-
ваны все известные 3 типа ИФН, которые индуцируются
препаратом Амиксин в крови и легочной ткани, подроб-
но изучена динамика, последовательность и профиль их
системной и локальной продукции. Согласно результа-
там проведенных исследований, препарат Амиксин яв-
ляется быстродействующим в первые 24 ч противови-
русным средством эндогенной пролонгированной сти-
муляции выработки ИФН 1-го, 2-го и 3-го типов в крови
и ИФН 1-го и 3-го типов в легочной ткани, которые в со-
вокупности активируют собственные защитные силы
легких и организма в целом, что свидетельствует о воз-
можности профилактического применения препарата
для предотвращения повторных ОРВИ. Преобладание
аккумуляции ИФН-α и -λ в крови и, что особенно важно,
ИФН-λ в легких, указывающее на его доминирующую
роль в защите легочной ткани – ворот респираторной
инфекции различного генеза, свидетельствует, что пре-
парат Амиксин может и должен быть использован с ле-
чебной целью как на ранних, так и на поздних стадиях
развития ОРВИ для противовирусной защиты первой
линии воздействия возбудителя на орган-мишень при
ОРВИ. Многократное профилактическое или лечебное
применение препарата Амиксин с минимальным интер-
валом 48 ч позволит ускорить и увеличить продукцию
ИФН и избежать развития феномена гипореактивности. 

Таким образом, на сегодняшний день препарат
Амиксин является единственным среди зарегистриро-
ванных в РФ индукторов ИФН, для которого достоверно
доказано действие на выработку всех 3-х типов ИФН в
крови и 1-го и 3-го типов – в легочной ткани. 

Индукция препаратом Амиксин эндогенных ИФН
1–го, 2-го и 3-го типов в крови и легочной ткани активи-
рует врожденный и адаптивный иммунные ответы, со-

храняет иммунный гомеостаз собственного организма
и предотвращает и/или прерывает синтез вирусных нук-
леиновых кислот и вирус-специфических белков, не вы-
зывая характерных для экзогенных препаратов ИФН по-
бочных эффектов.
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Сахарный диабет (СД) представляет собой тяжелое за-
болевание, связанное с развитием микро- и макросо-

судистых осложнений. Успехи современной эндокриноло-
гии привели к значительному увеличению продолжитель-
ности жизни больных СД, но следствием этого явился рост
числа пациентов с тяжелыми диабетическими осложнения-
ми. Одним из наиболее грозных осложнений СД является
диабетическая нейропатия (ДН), частота которой варьиру-
ет от 30% до 90% и прогрессивно нарастает по мере уве-
личения длительности и степени тяжести диабета [3, 14,
17]. Кроме того, ДН существенно меняет жизнь пациентов,
с ней связаны ранняя инвалидизация, значительное ухуд-
шение психического и физического здоровья [2, 7, 15].

Известно, что нервная ткань чрезвычайно уязвима
для гипергликемии, играющей ключевую роль в наруше-
нии функций различных отделов нервной системы при СД
[4, 6, 8]. Причем выраженные колебания концентрации
глюкозы в крови с достижением высоких пиковых значе-
ний имеют большее повреждающее действие, чем посто-
янный высокий уровень гликемии. Утилизация глюкозы в
нервной системе происходит по концентрационному гра-
диенту независимо от содержания инсулина [4]. Поэтому
нервная ткань, равно как и другие инсулиннезависимые
ткани, не способна ограничивать поступление глюкозы в
случае гипергликемии. В условиях хронической гипергли-
кемии активируются альтернативные метаболические пу-
ти обмена глюкозы (полиоловый, гексозаминовый, путь
протеинкиназы С) (рис. 1), что приводит к сосудистым и
метаболическим сдвигам, которые вначале проявляются
обратимыми функциональными изменениями нервов,
способствуют дегенерации и демиелинизации нервного
волокна, нарушению эндотелиальной функции и заканчи-
ваются тяжелым повреждением нервной ткани [4, 10, 15]. 

Клинические проявления ДН возникают, как правило,
не ранее чем через 5 лет после манифестации СД 1–го ти-
па, а у части пациентов с СД 2-го типа – одновременно с
диагностикой этого заболевания [10, 15]. ДН характери-
зуется диффузным поражением нервных волокон, входя-
щих в состав различных нервов. При этом диабетическом
осложнении могут быть поражены тонкие, толстые волок-
на или те и другие, что и определяет особенности клини-
ческой картины. Как правило, симптоматика ДН чаще на-
чинается с дистальных отделов нижних конечностей, ин-
нервируемых наиболее длинными волокнами, и затем, по
мере вовлечения все более коротких волокон, распро-
страняется и в проксимальном направлении [15, 18, 19]. 

Поражение тонких сенсорных нервных волокон про-
является снижением или потерей температурной и болевой
чувствительности. Дегенеративные изменения толстых сен-
сорных нервных волокон ведут к нарушению вибрационной и
проприоцептивной чувствительности. Развивается ослабле-
ние глубоких сухожильных рефлексов и замедление скоро-
сти распространения возбуждения. При поражении мотор-
ных нервов характерны атрофия мелких мышц стопы, нару-
шение тонуса сгибателей и разгибателей пальцев, атрофия
межкостных мышц, что приводит к развитию деформации
пальцев стопы [10]. Особенностью ДН является частое нали-
чие болевого синдрома – невропатической боли [15].

Нельзя переоценить значимость раннего выявления и
лечения хронических осложнений СД [12]. Известно, что ДН
является основой развития 75% случаев синдрома диабе-
тической стопы, угрожающими проявлениями которого яв-
ляются язвенно-некротические процессы, а наиболее тяже-
лым последствием – ампутация конечности [2, 3, 7]. Вместе
с тем, половину всех ампутаций возможно предотвратить.

В противоположность больным СД 1-го типа, у которых
первые клинические симптомы проявляются достаточно
рано и ярко, гипергликемия при СД 2-го типа может никак
не проявляться и существовать годы до установления диаг-
ноза. Причем к этому времени у половины пациентов уже
выявляются различные осложнения заболевания, включая
ДН [9]. Поэтому особенно важно активное выявление СД
2–го типа [10, 13]. Окончательный диагноз СД 2-го типа уточ-
няется рядом лабораторных исследований, основанных на
диагностических критериях ВОЗ (1999–2006) (табл. 1).

С 2011 г. для диагностики СД 2-го типа одобрено исполь-
зование уровня гликозилированного гемоглобина (HbA1c) –
интегрального показателя, который отражает средний уро-
вень гликемии за предшествуюшие 2–3 мес. (табл. 2).

Важным аспектом терапии ДН является контроль уровня
глюкозы, позволяющий уменьшить риск прогрессирования
этого осложнения [6, 12]. Доказательства, полученные в
крупных клинических исследованиях, четко демонстрируют,
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Рис. 1. Основные независимые механизмы 
повреждения тканей, индуцированные гипергликемией 

(цит. по Brownlee 2001, 2005)



что достижение эффективного контроля гликемии пред-
отвращает или значительно снижает риск развития и про-
грессирования хронических осложнений у пациентов с СД
[5, 10]. Медикаментозное снижение гипергликемии осу-
ществляется назначением сахароснижающих препаратов,
которое ориентировано на достижение индивидуальных це-
левых метаболических показателей. Выбор индивидуаль-
ных целей лечения заболевания зависит от возраста паци-
ента, ожидаемой продолжительности жизни, наличия тяже-
лых осложнений и риска тяжелой гипогликемии [1] (табл. 3).

Вместе с тем, многофакторный характер патогенеза
ДН определяет различные подходы к лечению, включая
медикаментозные воздействия, направленные на улуч-
шение метаболических процессов в тканях нервной си-
стемы [6]. В этом ряду следует отметить длительно при-
меняемые в клинической практике витамины группы В,
которые устраняют негативные последствия воздействия
гипергликемии и других патологических факторов на
нервную ткань [19, 21]. В целом витамины группы В отли-
чает полимодальное нейротропное действие, способ-
ность улучшать регенерацию нервов и анальгетический
эффект. Витамины группы В имеют разнообразные функ-
ции в организме [13, 14]. Особенно они необходимы для
нормального функционирования нервной системы. Оста-
новимся на отдельных представителях этой группы.

Витамин В1 (тиамин) представляет собой водораство-
римый витамин, которым среди пищевых продуктов богаты
мясо, печень, яйца, бобовые, дрожжи и цельные зерна. Од-
нако при тепловой обработке пищи тиамин быстро разру-
шается. Этот витамин участвует в обмене углеводов, нук-
леиновых кислот, белков, жиров. Витамин В1 незаменим в
функционировании нейронов, активно участвует в процес-
сах проведения нервного возбуждения [20]. При его дефи-
ците наблюдаются дегенеративные изменения нервов [21]. 

Тиамин играет важную роль в метаболизме углеводов.
При поступлении тиамина в клетки в несколько раз возрас-
тает активность фермента транскетолазы, которая сниже-
на при СД. Напомним, что путем фосфорилирования вита-
мина В1 образуется активный метаболит бенфотиамина –
тиаминпирофосфат [18]. Последний активирует транскето-
лазу – фермент, лимитирующий скорость реакций пентозо-
фосфатного пути обмена глюкозы и обеспечивающий ути-
лизацию промежуточных продуктов гликолиза [16]. Вслед-
ствие этого блокируются основные пути гипергликемиче-
ского повреждения (полиоловый, гексозаминовый, путь
протеинкиназы С), уменьшается образование конечных
продуктов гликирования, формирующих патологические
изменения клеточных структур и сосудистой стенки [4].
Причем активацию этих патологических метаболических
процессов можно предотвратить, стимулируя под воздей-
ствием тиамина пентозофосфатный путь, который постав-
ляет рибозо-5-фосфат для синтеза ДНК и НАДФ, необхо-
димых в процессах восстановления нервной ткани. Дефи-
цит тиамина сопутствует патогенезу ДН [16]. 

Другой важный витамин – это В6 (пиридоксин), кото-
рый необходим для нормального функционирования
центральной и периферической нервной системы. Пище-
выми источниками пиридоксина являются злаковые, бо-
бовые, дрожжи, молоко, мясо и другие продукты. Пири-
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доксин выступает как кофактор многочисленных фермен-
тов, действующих в нервной ткани. Стоит отметить, что
благодаря своей способности регулировать обмен ами-
нокислот В6 влияет на структурно-функциональное со-
стояние нервной ткани, обеспечивает синаптическую пе-
редачу за счет участия в синтезе ключевых нейромедиа-
торов. Активируя синтез миелиновой оболочки нервов и
транспортных белков в осевых цилиндрах нервных воло-
кон, пиридоксин способствует ускорению регенерации
периферических нервов [13]. Существуют наблюдения,
свидетельствующие о том, что пиридоксин играет веду-
щую роль в продукции нейромедиаторов, задействован-
ных в антиноцицептивной системе, – норадреналина и се-
ротонина, во многом ответственных за формирование
чувства эйфории, благополучия и хорошего настроения.
Кроме того, витамин В6 увеличивает внутриклеточные за-
пасы магния, играющего важную роль в метаболических
процессах и деятельности нервной системы в целом.

Основные пищевые источники витамина В12 (циано-
кобаламина) – это яичный желток, мясо, печень, почки и
рыба. Витамин В12 участвует в ряде жизненно-важных
биохимических реакций – в переносе метильных групп,
синтезе нуклеиновых кислот, белка, в обмене аминокис-
лот, углеводов и жиров, а также в биохимических процес-
сах, обеспечивающих нормальный синтез миелина. Ко-
ферментные формы цианокобаламина – метилкобаламин
и аденозилкобаламин – необходимы для репликации и
роста клеток, в т. ч. нервных [17]. Среди нейротропных
эффектов наиболее значима способность витамина В12

восстанавливать структуру миелиновой оболочки. Это
свойство витамина В12 имеет особое значение для паци-
ентов с СД, у которых поражение нервной системы харак-
теризуется истончением нервных волокон, нарушением
структуры миелиновой оболочки нервов [11]. Следует от-
метить способность цианокобаламина ускорять регене-
рацию нервов и уменьшать нейропатическую боль вслед-
ствие антиноцицептивного действия на болевые рецеп-
торные окончания [14].

Следует заметить, что физиологической функции ви-
таминов В1, В6 и В12 свойственно взаимопотенциирова-
ние эффектов друг друга. Для коррекции метаболических
нарушений в нервной ткани при ДН широко применяется
Нейромультивит – витаминный препарат с четкой ней-
ротропной направленностью действия. Каждая таблетка
содержит тиамина гидрохлорид (витамин В1) 100 мг, пи-
ридоксина гидрохлорид (витамин В6) 200 мг и цианокоба-
ламин (витамин В12) 0,2 мг. Фармакодинамика Нейро-
мультивита определяется свойствами входящих в его со-
став витаминов группы В. Показаниями для назначения
этого препарата с учетом его нейротропных метаболиче-
ских эффектов являются полинейропатии различного ге-
неза, в т. ч. ДН, при которой Нейромультивит применяет-
ся в составе комплексной терапии. Этот препарат реко-
мендуется применять после еды, не разжевывая, запивая
небольшим количеством воды, по 1 таблетке 1–3 раза в
сутки. Следует отметить удобство применения Нейро-
мультивита в связи с отсутствием необходимости парен-
терального введения данного препарата.

В целом, витамины группы В оказывают благопри-
ятные эффекты на повреждения в нервной ткани и вклю-
чают активацию синтеза миелиновой оболочки нервов и
транспортных белков в осевых цилиндрах нервных воло-
кон, восстановление структуры миелиновой оболочки,
нервной проводимости, что способствует ускорению ре-
генерации поврежденных нервов и уменьшению нейропа-
тической боли. Важно подчеркнуть, что именно в больших
дозах витамины группы В обладают анальгезирующими
свойствами и способствуют усилению кровотока. 

В заключение следует отметить, что применение сба-
лансированного витаминного комплекса с нейротропной
направленностью действия – Нейромультивита – в ком-
плексной терапии ДН дает возможность достичь эффек-
тивного терапевтического результата благодаря взаимо-
дополняющим эффектам составляющих компонентов –
тиамина, пиридоксина и цианокобаламина. 

Список литературы Вы можете найти на сайте http://www.rmj.ru

Таблица 1. Диагностические критерии СД 
и других нарушений гликемии 

(ВОЗ, 1999–2006)

Время определения

Концентрация глюкозы,
ммоль/л

Цельная
капиллярная

кровь

Венозная
плазма

Норма
Натощак <5,6 <6,1
Через 2 ч после ПГТТ* <7,8 <7,8

СД
Натощак ≥6,1 ≥7,0
Через 2 ч после ПГТТ ≥11,1 ≥11,1
Или случайное определение** ≥11,1 ≥11,1

Нарушение толерантности к глюкозе
Натощак (если определяется) <6,1 <7,0
Через 2 ч после ПГТТ ≥7,8 и <11,1 ≥7,8 и <11,1

Нарушенная гликемия натощак
Натощак ≥5,6 и <6,1 ≥6,1 и <7,0
Через 2 ч после ПГТТ 
(если определяется)

<7,8 <7,8

*ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест. 
Натощак означает уровень глюкозы утром после предварительного
голодания не менее 8 ч и не более 14 ч.
** Измерение уровня глюкозы в любое время суток вне зависимости
от времени приема пищи.

Таблица 2. Уровень HbA1c в диагностике
нарушений углеводного обмена

Уровень HbA1c, % Характеристика состояния
<5,7 Норма

5,7–6,4 Высокий риск СД
6,5 СД

Таблица 3. Алгоритм
индивидуализированного выбора целей

терапии по HbA1c
Наличие тяжелых
осложнений и/или

риска тяжелой
гипогликемии

Целевые показатели HbA1c
Возраст

Молодой Средний
Пожилой и/или
ОПЖ < 5 лет*

Нет <6,5% <7,0% <7,5%
Да <7,0% <7,5% <8,0%
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Боли в спине – самая частая причина обращения за
врачебной помощью: в разные периоды жизни они

возникают более чем у 80% населения. Хронический бо-
левой синдром в спине в нашей стране отмечается более
чем у 50% взрослых людей [1, 2]. Столь широкая распро-
страненность данного состояния делает диагностику бо-
ли (выяснение ее причины) и ее лечение (купирование бо-
левого синдрома) важной медико-социальной проблемой
практической медицины. 

Типологически в настоящее время выделяют: 
1) неспецифические боли в спине, т. е. боли, связан-

ные с поражением суставов (фасеточные, крестцово-под-
вздошные), с напряжением мышц (мышечно-тонические
синдромы, миофасциальный болевой синдром), а также
фасциально-связочные боли; 

2) специфические боли в спине, связанные с онколо-
гическими процессами, инфекционными заболеваниями,
переломами позвонков, спондилоартритом и т. д.; 

3) радикулярные боли, обусловленные компрессией
спинномозгового корешка или корешков грыжей диска.

Крайне важным при первичной диагностике болей в
спине является выявление «красных флажков», которые
указывают на возможность специфической причины бо-
лей (табл. 1).

Наличие «красных флажков» должно заставить врача
провести тщательное обследование больного для исклю-
чения специфической причины болей в спине. 

Компрессионное поражение корешков спинномозго-
вых нервов обнаруживается при опросе, осмотре и обсле-
довании больных относительно редко – в 2–12% наблюде-

ний. Основными признаками наличия радикулопатии яв-
ляются: односторонняя боль в ноге, преобладающая над
болью в спине; «длинная» боль, распространяющаяся от
поясницы до стопы и пальцев; наличие онемения и паре-
стезий в определенных дерматомах; изменение – сниже-
ние или выпадение – соответствующих рефлексов; сла-
бость в мышцах, иннервируемых определенными нервами
(корешками); поражение не более чем 2-х корешков, но
обычно одного корешка; симптом Ласега (при поражении
корешков L5–S1); ограничение движения в позвоночнике,
при пробах с повышением внутрибрюшного давления (ка-
шель, чихание, сопротивление давлению на брюшную
стенку) – типичная боль в проекции пораженного корешка;
сколиоз уменьшается в горизонтальном положении; боль
усиливается в вертикальном положении и уменьшается в
горизонтальном. Для уточнения поражения конкретного
корешка при болях в нижней части спины удобно пользо-
ваться таблицей, предложенной еще в 1980 г. (рис. 1) [29].

При болях в спине у пациентов обычно наблюдается
сочетание ноцицептивных и невропатических болей, при-
чем частота выявления невропатической боли намного
превосходит частоту выявления корешковой компрессии.
Такая высокая частота невропатического компонента при
болях в спине связана с тем, что не только прямая ком-
прессия корешка спинномозгового нерва может вызывать
невропатическую боль, но и активные процессы ноцицеп-
тивной реиннервации в пораженном диске и окружающих
тканях, а также воздействие воспалительного процесса на
корешок, что даже без компрессии приводит к развитию в
нем изменений и появлению невропатической боли [3].

Лечение болей в спине:
современный взгляд на применение
НПВП и витаминов группы В

ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И.М. Сеченова» Минздрава России

К.м.н. И.А. Строков, О.О. Дроконова, Л.Т. Ахмеджанова

Рис. 1. Симптомы компрессионной радикулопатии

Боль Онемение Слабость Гипотрофия Рефлексы

Из Keim H.A., Kirkately–Willis. Les tombatgies/Rueit–Matmaison. – 1980 c изменениями
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Таблица 1. «Красные флажки»,
сигнализирующие о возможно специфической

причине развития болей в спине 
(по S.E. Forseen, A.S. Corey, 2012) [4]

Возможное
заболевание

«Красный флажок»

Онкологическое
заболевание

Рак в анамнезе, потеря веса, впервые
возникшие боли в пожилом и
старческом возрасте

Инфекция
Лихорадка, перенесенная инфекция,
употребление наркотиков внутривенно

Перелом
Остеопороз, травма, пожилой возраст,
употребление кортикостероидов

Неврологическое
заболевание

Неврологический дефицит, не
относящийся к поражению корешков

Синдром
компрессии
конского хвоста

Нарушение функции тазовых органов,
седловидная анестезия, поражение
многих корешков
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Диагностика при болях в спине включает опрос больного о
локализации и характере болей, тщательный сбор анамне-
за, осмотр с целью выявления вертеброгенного характера
боли и неврологического дефицита, рентгенологическое
исследование с проведением функциональных проб – при
подозрении на нестабильность позвоночника, МРТ-иссле-
дование – при подозрении на наличие корешковой ком-
прессии; ЭМГ-диагностика (исследование F-волн) в на-
стоящее время проводится крайне редко. 

Неспецифические боли в спине определяются у основ-
ной массы больных (более 80%). Следует отметить, что
точную локализацию болевой афферентации при неспеци-
фических болях в спине удается установить только в не-
большом проценте случаев, гораздо чаще определить ее
не удается. Трудно отличить боль, связанную с поражением
конкретного сустава, от боли, обусловленной поражением
мышц или сухожилий, относящихся к данному суставу. Об-
наружение мышечного напряжения в каких-либо мышцах
не исключает того, что это ответ на болевую афферента-
цию, исходящую из других анатомических структур. 

При специфических болях в спине лечение опреде-
ляется патологическим процессом, выявленным у кон-
кретного больного (опухоль, туберкулезный спондилит,
перелом позвонка и т. д.). 

При корешковой патологии прежде всего следует рас-
смотреть вопрос о необходимости хирургической деком-
прессии корешка или корешков. Абсолютным показанием к
немедленной операции является наличие синдрома ком-
прессии конского хвоста или тяжелый синдром каудоген-
ной клаудикации из-за стеноза поясничного канала, когда
больной с трудом может пройти лишь несколько метров.
Во всех других случаях решение о тактике лечения (хирур-
гическое или консервативное) принимают невролог (кото-
рый определяет наличие корешкового поражения и связь
компрессии корешка с болевым синдромом), нейрохирург
(который принимает решение о возможности хирургиче-
ского вмешательства у конкретного больного, его вид и
объем) и сам больной, которому объясняют возможную
эффективность лечения и дальнейшие перспективы в ди-
намике болевого синдрома при том и другом виде лечения. 

Лечение неспецифических болей в спине опирается в
первую очередь на проведение адекватной фармакотера-
пии. Уровень доказательности А при острой боли имеют
нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП), миорелаксанты и их комбинация. Другие терапев-
тические воздействия – мануальная терапия, анальгетики,
акупунктура – обладают низким уровнем доказательности
эффективности, а чрескожная стимуляция, физиотерапия,
тракция, эпидуральное введение кортикостероидов – не
рекомендуются. По физиотерапии, массажу, ношению
пояса нет информации в пользу или против их примене-
ния. Обращает на себя внимание высокая эффективность
(А) рекомендации сохранять активность, в то время как ин-
формирование пациента о природе и прогнозе заболева-
ния рекомендуется, но имеет низкий уровень доказатель-
ности (С) [5]. При лечении хронических болей в спине вы-
сокий уровень доказательности эффективности А имеют
НПВП, антидепрессанты, бензодиазепиновые миорелак-
санты, слабые опиоиды, ЛФК, когнитивно-поведенческая

терапия; рекомендуется также использование небензо-
диазепиновых миорелаксантов (уровень С), мануальной
терапии (уровень В), массажа (С), акупунктуры (С). 

НПВП являются основными препаратами, используемы-
ми при болях в спине, что определяется их противовоспали-
тельным и анальгетическим эффектом. Первым синтезиро-
ванным НПВП была ацетилсалициловая кислота (АСК), кото-
рая используется в клинической практике с конца позапро-
шлого века и до настоящего времени, но для лечения болей
в спине в настоящее время АСК не применяется из-за по-
бочных эффектов, в первую очередь – повреждения слизи-
стой желудка и кишечника. Для лечения болей в спине ис-
пользуются другие НПВП, число которых постоянно растет с
развитием медицинских знаний о механизмах их действия. 

Первым шагом в изучении механизмов действия
НПВП была работа английского ученого J.R. Vane, удо-
стоенная Нобелевской премии, в которой он показал, что
АСК реализует свои эффекты через подавление активно-
сти циклооксигеназы (ЦОГ), ответственной за синтез про-
стагландинов [6]. Важным моментом было выявление
факта, что ЦОГ имеет две изоформы, каждая из которых
предназначена для разных целей. Уровень ЦОГ-1 относи-
тельно мало увеличивается при воспалении и обладает
положительным действием в отношении эндотелия, регу-
лирует почечный кровоток и обладает защитным действи-
ем на слизистую оболочку ЖКТ (простагландин Е2), имен-
но поэтому препараты, блокирующие действие ЦОГ-1,
вызывают патологию желудка и кишечника – эрозии, яз-
вы, кровотечения. Уровень ЦОГ-2 значительно увеличива-
ется при воспалении – в 20–80 раз. На активацию его син-
теза влияют такие факторы воспаления, как цитокины, ок-
сидантный стресс, активатор тканевого плазминогена и
другие. Повышение уровня ЦОГ-2 приводит к образова-
нию простагландинов воспаления, а блокирование синте-
за ЦОГ-2 уменьшает воспалительный процесс.

Все существующие в настоящее время НПВП можно
разделить на 4 группы: 

1) селективно угнетающие синтез ЦОГ-1 – к ним отно-
сится АСК, не применяющаяся для лечения болей в спине,
индометацин; 

2) неселективно угнетающие синтез ЦОГ-1 и ЦОГ-2 –
диклофенак, ибупрофен, напроксен, кеторолак и др.; 

3) преимущественно угнетающие ЦОГ-2 – мелокси-
кам, нимесулид; 

4) высокоселективно угнетающие ЦОГ-2 – коксибы. 
Основное различие между преимущественно селектив-

ными ингибиторами ЦОГ-2 и высокоселективными ингиби-
торами ЦОГ-2 заключается в том, что при достижении мак-
симально возможной для применения дозы лекарственного
средства в первой группе препаратов селективность ча-
стично теряется, а во второй группе препаратов она сохра-
няется. При выборе препарата для лечения конкретного
больного необходимо учитывать некоторые правила и за-
преты. Эффективность всех НПВП в отношении обезболи-
вающего эффекта приблизительно одинакова, поэтому не
следует искать более эффективный НПВП, если другой пре-
парат этой группы, назначенный в адекватной дозе, не при-
вел к уменьшению боли. В данной ситуации следует поду-
мать об использовании препаратов других фармакологиче-
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ских групп или подключении адъювантной терапии. При от-
сутствии эффекта препарата в случае использования его
максимальной дозы нельзя еще больше увеличивать дозу,
т. к. это грозит осложнениями. Назначение одновременно
2-х и более НПВП категорически запрещено по той же при-
чине. Выбор конкретного НПВП зависит от наличия рисков
развития осложнений со стороны ЖКТ или сердечно-сосу-
дистой системы [7, 8]. Известно, что чем меньше селектив-
ность препарата в отношении ЦОГ-2, тем выше риск разви-
тия желудочно-кишечных осложнений. Вместе с тем при ис-
пользовании селективных ингибиторов ЦОГ-2 выше риск
развития сердечно-сосудистых осложнений. В этой связи
перед назначением НПВП врач должен оценить все риски. 

Высокий риск развития осложнений со стороны ЖКТ
отмечается у больных с язвенным анамнезом, имевших в
прошлом кровотечение или перфорацию, принимающих
АСК или антикоагулянты. Умеренный риск развития
осложнений со стороны ЖКТ связан с возрастом старше
65 лет, наличием диспепсии, курением, инфицированием
Н. pylori, приемом глюкокортикоидных препаратов. При
отсутствии всех перечисленных факторов можно говорить
о низком риске развития осложнений со стороны ЖКТ. При
наличии высоких факторов риска со стороны ЖКТ не реко-
мендуется назначать НПВП. В случае крайней необходи-
мости возможно назначение целекоксиба или мелоксика-
ма в сочетании с ингибитором протонной помпы, напри-
мер омепразолом. При наличии умеренных факторов рис-
ка возможно назначение селективных или высокоселек-
тивных в отношении ЦОГ-2 НПВП, желательно с ингибито-
ром протонной помпы. При отсутствии факторов риска со
стороны ЖКТ возможно использование любого НПВП.

При оценке факторов риска со стороны кардиоваску-
лярной системы можно использовать как анамнестические
данные, так и специальную шкалу SCORE (суммарный риск
смерти от сердечной-сосудистых заболеваний в ближай-
шие 10 лет). Шкала учитывает возраст больного, систоли-
ческое АД, общий холестерин, курение. Высокий риск раз-
вития сердечно-сосудистой патологии (ССП) имеется у
больных с ишемической болезнью сердца, инфарктом
миокарда в анамнезе, ишемическим инсультом или тран-
зиторной ишемической атакой в анамнезе, хронической
сердечной недостаточностью, сахарным диабетом 2-го ти-
па, почечной недостаточностью. Таким больным нецелесо-
образно назначать селективные ингибиторы ЦОГ-2 из-за
повышенного риска тромботических осложнений. Больным
с сочетанием высокого риска осложнений со стороны ЖКТ
и ССП вообще не следует назначать НПВП.

Рассматривая отдельные современные НПВП, следу-
ет обратить внимание на мелоксикам, который первым
был синтезирован из всей группы селективных ингибито-
ров НПВП. В России мелоксикам используется с 1997 г.,
так что у практических врачей накоплен большой опыт его
применения, в т. ч. и при болях в спине. В одном из первых
российских исследований эффективности мелоксикама
при болях в спине было показано, что при дозе в 15 мг/сут,
принимаемой внутрь, сильные боли исчезли или умень-
шились у 18 из 22 пациентов, причем у 2/3 больных вос-
становилась активность и улучшился сон [9]. Отмечен бо-
лее быстрый регресс болей при остром люмбаго в случае

парентерального применения мелоксикама по сравнению
с диклофенаком, а также быстрый эффект мелоксикама
не только при остром люмбаго, но и при люмбоишалгии в
случае короткого использования парентерального введе-
ния препарата (2 дня), с последующим приемом таблети-
рованной формы мелоксикама в течение 7 дней [10, 11]. 

При интенсивной острой боли в спине скорость ее об-
легчения может иметь принципиальное значение. В таком
случае использование внутривенных или внутримышечных
инъекций мелоксикама, а также быстрорастворимых форм
для перорального приема вполне оправданно [12]. При
лечении болей в спине внутримышечными инъекциями ме-
локсикама (Либерум) удобна предлагаемая фасовка из
5 ампул, т. к. более длительный курс внутримышечных инъек-
ций проводить нецелесообразно. При лечении болей в спине
мелоксикамом для предупреждения побочных эффектов
чрезвычайно важной является длительность приема препа-
рата. При острой боли целесообразно вводить мелоксикам
парентерально (одна ампула) в течение 1–5 дней, затем пе-
рейти на прием таблеток в дозе 7,5–15 мг/сут еще на 7–20
дней. При наличии любых факторов риска доза мелоксикама
должна быть 7,5 мг/сут. При хронической боли парентераль-
ное введение нецелесообразно, следует использовать таб-
летированную форму 7,5–15 мг/сут в течение 7–10 дней. 

По частоте развития побочных явлений со стороны ЖКТ,
как показало масштабное исследование MELISSA, мелок-
сикам, по сравнению с диклофенаком, достоверно без-
опасней [13, 30] (рис. 2). Мелоксикам был безопаснее неко-
торых коксибов в отношении частоты развития церебровас-
кулярных событий [14]. На Европейском конгрессе ревма-
тологов в Праге (2001 г.) на основании анализа данных
27 039 пациентов был сделан доклад, в котором показано,
что мелоксикам не ухудшает течения артериальной гипер-
тензии, ишемической болезни сердца, не увеличивает ча-
стоту возникновения отеков, инфаркта миокарда или тром-
бозов [15]. Таким образом, мелоксикам является эффек-
тивным и безопасным препаратом для лечения болей в спи-
не. Следует отметить, что в настоящее время на фармацев-
тическом рынке России используется парентеральная фор-
ма мелоксикама – Либерум – в дозировке 10 мг/мл, обес-
печивающая эффективное купирование болей в спине.

При недостаточной противоболевой эффективности
препарата следует использовать адъювантную терапию, к
которой относятся миорелаксанты, хондропротекторы,
кортикостероиды локально (блокады) и витамины груп-
пы В. Особенно часто практические врачи назначают при
болях в спине инъекционные формы комбинации тиамина,

Рис. 2. Исследование MELISSA (n=9,323)

25

20

15

10

5

0

%

13,3%

3%

18,7%

6,1%

ЖКТ-осложнения Отмены терапии

Мелоксикам 7,5 мг Диклофенак 100 мг



пиридоксина и цианокобаламина [16]. Способность вита-
минов группы В уменьшать боль хорошо известна клини-
цистам: так, витамин В12 применяется в различных стра-
нах для лечения боли в спине с 1950 г. 

Экспериментальные исследования подтверждают от-
четливый обезболивающий эффект комплекса витаминов
группы В и отдельных витаминов В при ноцицептивной и
невропатической боли. При сдавлении дорсального ганг-
лия или наложении лигатуры на седалищный нерв вводи-
мые интраперитонеально витамины В1, В6 и В12 уменьшали
температурную гипералгезию. Повторные введения вита-
минов В вызывали стойкое уменьшение температурной ги-
пералгезии, причем комбинация витаминов группы В ока-
зывала синергический эффект при обоих моделях невро-
патической боли [17]. В эксперименте с тактильной алло-
динией, вызванной лигатурой, наложенной на спинальный
корешок, показано, что витамины группы В (тиамин, пири-
доксин, цианокобаламин) значительно уменьшают аллоди-
нию, причем наиболее выраженный дозозависимый эф-
фект наблюдался при введении В12 (73% случаев) и тиами-
на (58% случаев). Одновременное введение тиамина или
цианокобаламина с дексаметазоном значительно увеличи-
вало антиаллодинический эффект (90% случаев) [18]. 

На аналогичной экспериментальной модели невропа-
тической боли показано, что бенфотиамин и цианокобала-
мин могут значительно уменьшать боль, а лучший эффект
получен при комбинации витаминов В1 и В12 с габапенти-
ном. В больших дозах габапентин при назначении в виде
монотерапии для лечения боли значительно уменьшал ал-
лодинию, но вызывал нарушения координации. Комбина-
цией габапентина с бенфотиамином или цианокобалами-
ном удалось добиться аналогичного эффекта в отношении
боли при меньшей дозе габапентина и без нарушений
координации [19]. Действие витамина В12 на невропатиче-
скую боль подтверждается тем, что он уменьшает экспе-
риментальную тактильную аллодинию, вызванную лигату-
рой, наложенной на спинальный корешок, но этого не де-
лает диклофенак, который не является препаратом для
уменьшения невропатической боли [20]. В эксперименте
показано, что активность ноцицептивных нейронов зри-
тельного бугра при стимуляции С-волокон седалищного
нерва при инфузиях витамина В6 и комплекса витаминов
В1, В6 и В12 дозозависимо уменьшается. Инфузии витами-
на В6 и В12 в большей степени уменьшали ноцицептивную
активность, чем витамин В1. Несколько повторных инфу-
зий более эффективны, чем однократное введение ком-
плекса витаминов группы В. Витамин В12 способен умень-
шать высвобождение возбуждающего нейротрансмитте-
ра глютамата в нервных терминалях ЦНС [21]. 

Витамины группы В оказывают влияние и на ноцицеп-
тивную боль. В эксперименте с формалиновой моделью
«воспалительной», т.е. ноцицептивной, боли определяли
антиноцицептивный эффект при пероральном введении
диклофенака, его комбинации с витаминами В1, В6, В12

или только при приеме витаминов В. Показано, что име-
ется синергический эффект диклофенака и витаминов
группы В в отношении изученной формы болевого син-
дрома. В эксперименте с формальдегидовой моделью но-
цицептивной боли показан антиноцицептивный эффект
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комбинации В1, В6 и В12, что предполагает действие комби-
нации витаминов группы В на синтез и эффекты альгогенов
воспаления [22]. В эксперименте на мышах выявлено, что
тиамин дозозависимо уменьшает острую и хроническую
невропатическую и воспалительную боль [23]. В экспери-
менте тиамин дозозависимо уменьшал вызванную ком-
прессией дорсального ганглия температурную гипералге-
зию и гипервозбудимость нейронов дорсального ганглия
преимущественно в нейронах малого размера, нормализуя
в них ток ионов натрия. Можно предполагать, что антино-
цицептивное действие тиамина реализуется через сниже-
ние активности различных изоформ протеинкиназы С [24]. 

В 1992 г. при лечении комплексом витаминов группы В
(пиридоксин, тиамин, цианокобаламин) в течение 3 нед.
1149 пациентов с болевыми синдромами и парестезиями,
обусловленными полиневропатиями, невралгиями, ради-
кулопатиями, мононевропатиями, отмечено значительное
уменьшение интенсивности болей и парестезий в 69%
случаев [25]. В обзоре работ по изучению антиноцицеп-
тивного действия комплекса витаминов В (В1, В6, В12)
I. Jurna в 1998 г., подвергнув анализу имевшиеся в тому
времени экспериментальные и клинические исследова-
ния, пришел к выводу, что применение витаминов группы
В способно уменьшить как скелетно-мышечные, так и ко-
решковые боли в спине. Особо была отмечена эффектив-
ность комплекса витаминов группы В в качестве адъ-
ювантной терапии при использовании НПВП [26]. 

В рандомизированном контролируемом исследовании
эффективности лечения в/м инъекциями витамина В12 в
дозе 1000 мкг в течение 10 дней 60 пациентов с хрониче-
скими люмбаго и поясничными компрессионными радику-
лопатиями отмечено достоверное уменьшение интенсив-
ности боли, оцениваемой по визуально-аналоговой шкале,
по сравнению с плацебо, при том что исходная интенсив-
ность боли была более 60 мм [27]. В Германии и России из-
учена эффективность витаминов группы В как адъювант-
ной терапии при лечении болей в спине диклофенаком. В
исследовании отечественных неврологов при сравнении
групп больных, парентерально получавших комплекс вита-
минов группы В или диклофенак, выявлена высокая эффек-
тивность монотерапии болей в спине витаминами. Комби-
нированная терапия диклофенаком и комплексом витами-
нов группы В более выраженно уменьшала боли в спине,
чем монотерапия любым из этих препаратов, однако моно-
терапия витаминами группы В отличалась лучшей перено-
симостью и безопасностью [28]. Экспериментальные и
клинические исследования действия витаминов группы В
при ноцицептивных и невропатических болях позволяют
считать, что у отдельных витаминов этой группы (В1, В6, В12)
и комплексных препаратов витаминов группы В имеется
отчетливый антиноцицептивный эффект. В настоящее вре-
мя на российском фармацевтическом рынке появился но-
вый инъекционный препарат Витаксон, который содержит
100 мг тиамина и пиридоксина, а также 1000 мкг цианоко-
баламина. Введение комплекса витаминов группы В имен-
но в такой дозе рекомендуется при болях в спине.

Уровень современных знаний о механизмах действия
НПВП и витаминов группы В и их клинических эффектах
при болях в спине позволяет считать, что НПВП являются

основным фармакологическим средством лечения болей в
спине, а инъекционные формы комплекса витаминов груп-
пы В – важным методом адъювантной терапии этого боле-
вого синдрома. Тщательно изученные риски применения
НПВП диктуют определенные правила при использовании
этой группы препаратов. Назначая НПВП больным с боля-
ми в спине, следует применять как можно более низкие до-
зы препаратов и минимизировать сроки их приема, добав-
ляя к терапии комплекс витаминов группы В. 
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Вибрационная болезнь (ВБ) – профессиональное за-
болевание, вызываемое длительным воздействием

производственной вибрации, характеризующееся хро-
ническим течением, полиморфностью клинической
симптоматики с преимущественным поражением сосу-
дистой, нервной и скелетно-мышечной систем [12].

Формирование клинической симптоматики ВБ за-
висит от способа передачи и направления воздействия
вибрации на человека, ее параметров (частоты, ампли-
туды, виброускорения), длительности влияния, сочета-
ния вибрационного воздействия с другими вредными
производственными факторами (охлаждение, шум, фи-
зические нагрузки), индивидуальными особенностями
организма [1, 11]. 

Производственная вибрация оказывает общебио-
логическое действие на любые клетки, ткани, органы,
но прежде всего воспринимается рецепторами вибра-
ционной чувствительности. Под влиянием афферент-
ных импульсаций от этих рецепторов рефлекторно воз-
никают ответные реакции в нейронах спинного мозга,
вегетативных центрах различных уровней, ретикуляр-
ной формации, гипоталамической области и корковых
зонах головного мозга. И, как следствие их застойного
возбуждения, возникает дисрегуляция нервно-рефлек-
торных, нейрогуморальных и гормональных механиз-
мов [2].

Наиболее характерны нарушения механизмов регу-
ляции сосудистого тонуса. Установлено, что вибрация
способна вызывать рефлекторные нарушения вегета-
тивно-сосудистой регуляции, связанной с состоянием
спинномозговых ганглиев и вегетативных центров, ре-
тикулярной формации промежуточного мозга. При ВБ
могут нарушаться обычные соотношения во взаимодей-
ствии адрено- и холинореактивных структур головного
мозга, приводящие к значительному повышению тонуса
всей неспецифической восходящей активирующей ре-
тикулярной формации. Возможно развитие гипотала-
мических нарушений, для которых характерна неустой-
чивость показателей обмена катехоламинов, более вы-
раженная во время вегетативных кризов или при функ-
циональных пробах [2, 3].

Фазные сдвиги в состоянии симпатоадреналовой
системы и обмена катехоламинов играют важную роль в
патогенезе ВБ и проявляются на начальной стадии уси-

лением ее активности. При этом повышается экскреция
катехоламинов и их биологических предшественников
(дофамина) в суточной моче. По мере прогрессирования
заболевания отмечается снижение их экскреции, что яв-
ляется признаком истощения адаптационных возможно-
стей организма. У больных с ВБ вначале повышаются, а
затем снижаются пороги чувствительности α-адреноре-
цепторов периферических сосудов, что приводит к раз-
витию вазоспазмов даже при небольших выбросах кате-
холаминов [3].

Исследователями отмечены активация ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы и ее значение в
развитии сосудистых нарушений при ВБ. Зависимость
уровня альдостерона от тяжести ВБ и, следовательно,
выраженности метаболических, гипоксических и мик-
роциркуляторных расстройств позволяет отнести его
к гормональным факторам риска ангиопатий при ВБ
[18].

Способствуют нарушению микроциркуляции и ее
прогрессированию изменения в свертывающей систе-
ме крови. Гиперкоагулирующие изменения всех биохи-
мических показателей объясняются повышением вы-
деления в кровь адреналина, который стимулирует об-
разование прокоагулянтов и способствует их актива-
ции. Отмечены достоверные сдвиги в гепариновом об-
мене: снижение уровня свободного гепарина крови,
повышение гепаринлиазной активности крови. Изме-
нения агрегатного состояния крови достоверно корре-
лируют с тяжестью микроциркуляторных расстройств
[13, 15]. 

Таким образом, приоритетное значение в патогене-
зе ВБ имеют сосудистые нарушения, связанные как с
прямым повреждающим действием вибрации на эндо-
телий сосудов, так и с развитием сложных регуляторных
расстройств с одновременным или последовательным
формированием нейрогормональных и рефлекторных
нарушений, приводящих к изменению микроциркуля-
ции и транскапиллярного обмена с прогрессированием
тканевой гипоксии [6]. Дефицит кислорода приводит к
нарушению окислительных процессов, проницаемости
сосудов. Некомпенсированная активация перекисного
окисления липидов и истощение антиоксидантной си-
стемы – важнейшие звенья патогенеза микроангиопа-
тий вибрационногого генеза [4]. 

Актуальные вопросы диагностики
ангиодистонических нарушений
вибрационного генеза
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Результатом реализации нейрорефлекторных, ней-
рогуморальных, нейрорецепторных патогенетических
механизмов является развитие одного из основных син-
дромов ВБ от воздействия как локальной, так и общей
вибраций – периферического ангиодистонического
синдрома, в т. ч. с приступами ангиоспазма (синдром
или феномен Рейно). В международном списке профес-
сиональных болезней (2010 г.) используется аббревиа-
тура VWF (vibration induced white finger) – синдром «бе-
лого пальца», обусловленный вибрацией [12].

При воздействии общей вибрации возможно разви-
тие не только периферического, но и церебрального ан-
гиодистонического синдрома.

Клинически периферический ангиодистонический
синдром проявляется жалобами на боли в конечностях,
онемение кистей и стоп, их похолодание, повышенную
зябкость, чувствительность к холоду. Объективно отме-
чаются изменение цвета кожных покровов (бледность,
цианоз, «мраморность»), понижение температуры кожи
преимущественно в дистальных отделах конечностей
(акрогипотермия), возможна отечность кистей и стоп
[11]. На этом фоне характерны внезапно возникающие
приступы «побеления» пальцев, сменяющиеся циано-
зом, затем гиперемией и болевыми ощущениями (син-
дром Рейно). Приступы «побеления» пальцев при ВБ ча-
ще наблюдаются при охлаждении. 

Феномен Рейно при воздействии вибрации (VWF)
характеризуется центральным вазоконстрикторным эф-
фектом, вызываемым длительным воздействием агрес-
сивной вибрации и местными изменениями в мелких
сосудах (утолщение мышечной стенки, эндотелиальное
повреждение, функциональные изменения рецепто-
ров). В патогенезе VWF могут играть роль вазоактивные
вещества, иммунологические факторы, вязкость крови,
воздействие холода [21].

При первичном синдроме Рейно, в отличие от виб-
рационного феномена, приступы чаще провоцируются
эмоциями, характерны симметричное поражение, очень
частые приступы, фоновой патологии не обнаруживают
при наблюдении в течение как минимум 2 лет, отсут-
ствуют изменения при капилляроскопии, уровень диги-
тального артериального кровотока не изменен [19].

Приоритетное значение в диагностике имеет оценка
тяжести сосудистых нарушений, которая позволяет
определить степень выраженности ВБ, качественно
провести экспертизу профессиональной трудоспособ-
ности пострадавшего работника, назначить рациональ-
ное лечение. 

Для общей оценки выраженности сосудистых нару-
шений и динамики процесса рекомендуется метод
комплексной клинической характеристики синдрома
Рейно с учетом частоты и продолжительности вазо-
спазма, локализации, фазности, условий возникнове-
ния, характера субъективных ощущений и трофических
нарушений.

Выраженность сосудистых нарушений при ВБ лежит
в основе ее классификации, а их формулировка при по-
становке диагноза должна отражать современные пред-
ставления о сущности патологических изменений, раз-

вивающихся при воздействии вибрации, степень функ-
циональных нарушений [14, 17].

При 1-й степени выраженности ВБ от воздействия
локальной вибрации периферический ангиодистониче-
ский синдром верхних конечностей может проявлять се-
бя как самостоятельно, так и в сочетании с сенсоне-
вральными нарушениями (синдромом сенсорной поли-
невропатии), приступов ангиоспазма может не быть ли-
бо могут диагностироваться редкие приступы феноме-
на Рейно (ФР1, ФР2 по классификации VWF).

Периферический ангиодистонический синдром
верхних конечностей при 2-й степени выраженности ВБ
проявляется частыми приступами феномена Рейно,
возникающими не только при охлаждении, но и спонтан-
но (ФР3 по классификации VWF).

Нельзя полностью исключить возможность форми-
рования 3-й степени выраженности ВБ от воздействия
локальной вибрации, критериями которой можно при-
знать частые приступы феномена Рейно с развитием
трофических нарушений в пальцах рук (ФР4 по класси-
фикации VWF).

Клиническое течение ВБ от действия общей вибра-
ции в зависимости от степени выраженности ангиоди-
стонического синдрома имеет свои особенности и зако-
номерности.

1-я степень проявляется ранними церебральным
или периферическим ангиодистоническим синдрома-
ми, которые,  как правило,  предшествуют симптомам
поражения нервной системы.

2-я степень выраженности ВБ от воздействия общей
вибрации может проявляться сочетанием церебральных
и периферических ангиодистонических нарушений. 

Феномен Рейно при воздействии общей вибрации
проявляется достаточно редко, поэтому его диагности-
ка может рассматриваться как критерий 2-й степени ВБ
от воздействия общей вибрации.

В диагностике сосудистых нарушений используются
общепринятые и специальные методы исследования.
Особенно ценными из дополнительных методов яв-
ляются те, которые позволяют количественно оценить
выраженность ангиодистонических расстройств, про-
следить их изменения в динамике [20].

Диагностические критерии ВБ должны иметь высо-
кую чувствительность и специфичность. Для диагно-
стики сосудистых нарушений наиболее информа-
тивными признаны:

1. Кожная термометрия с холодовой нагрузкой
(холодовой пробой).

Температуру кожи определяют электротермомет-
ром, чаще на тыльной поверхности дистальных фаланг
пальцев рук. У здоровых людей температура кожи на
пальцах рук обычно колеблется в пределах 27–31°С
при разнице температур в симметричных точках обеих
кистей не более 0,2–0,4°С. При ВБ температура кожи
дистальных отделов верхних конечностей значительно
снижается (до 18–20°С), выявляется термоасимметрия
в 0,6–1°С и более. Особую диагностическую ценность
имеет скорость восстановления температуры после
холодовой пробы. После измерения кожной темпера-
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туры кисти погружают в воду (температура воды +4°С)
на 3 мин. После прекращения пробы вновь измеряют
температуру кожи и определяют время ее восстанов-
ления до исходных величин. У здоровых людей восста-
новление исходной температуры наступает обычно не
позднее чем через 20–25 мин. При ВБ наблюдается за-
медленное восстановление температуры – до 40 мин и
более.

Визуально оценивается наличие побеления пальцев
рук и обязательно указывается число фаланг, что обо-
значает положительную оценку пробы.

2. Капилляроскопия помогает оценить степень из-
менений в мелких сосудах. Рекомендуется исследовать
капилляры ногтевого ложа IV пальца обеих рук. При ис-
следовании обращают внимание на фон и окраску (в
норме фон бледно-розовый), количество капиллярных
петель (не менее 8 капилляров в 1 мм). В норме каждая
петля имеет изогнутую форму в виде шпильки, артери-
альные отделы короче венозных, кровоток гомогенный.
Состояние капилляров обычно характеризуется как нор-
мальное, спастическое, спастико-атоническое или ато-
ническое. У больных ВБ наблюдается спастико-атониче-
ское, реже спастическое или атоническое состояние ка-
пилляров.

В последние годы возросло внимание к новой моди-
фикации биомикроскопических методов исследования
– широкопольной капилляроскопии ногтевого ложа, ко-
торая обладает большей разрешающей способностью в
плане детализации структурных изменений ногтевого
ложа, применяется для диагностики феномена Рейно. 

При компьютерной капилляроскопии первичная ин-
формация обрабатывается с помощью специального
программного обеспечения, которое позволяет изме-
рять:

– диаметр капилляров; 
– скорость капиллярного кровотока;
– количество сладжей; 
– величину периваскулярной зоны. 
Критерии степени выраженности расстройств мик-

роциркуляции при проведении компьютерной капилля-
роскопии представлены ниже.

Расстройства микроциркуляции 1-й степени
(преходящие):

– скорость – ниже 400 мкм/с, но выше 320 мкм/с;
– сладж-феномен отсутствует;
– стазов нет;
– периваскулярная зона – не более 100 мкм.
Изменения могут носить функциональный, легко-

обратимый характер и не требуют приема каких-либо
антиагрегантных средств.

Расстройства микроциркуляции 2-й степени
(преходящие):

– скорость – ниже 320 мкм/с, но выше 250 мкм/с;
– сладж-феномен, количество агрегатов – не более

2–3 за 10 с;
– стазов нет;
– периваскулярная зона – от 100 до 110 мкм.
Изменения также могут носить функциональный об-

ратимый характер, требуют контроля показателей мик-

роциркуляции и, возможно, приема антиагрегантных
средств.

Расстройства микроциркуляции 3-й степени:
– скорость – ниже 250 мкм/с, но выше 200 мкм/с;
– сладж-феномен выражен, количество агрегатов –

5–6 за 10 с;
– стазы не более чем в 20% от общего количества

наблюдаемых капилляров, не более 3 с;
– периваскулярная зона – от 110 до 125 мкм.
Изменения могут быть обратимыми, требуют регу-

лярного контроля показателей микроциркуляции и
приема антиагрегантных средств.

Расстройства микроциркуляции 4-й степени:
– скорость – ниже 200 мкм/с;
– сладж-феномен выражен, количество агрегатов –

более 7 за 10 с;
– стазы более чем в 30% сосудов, свыше 3 с;
– периваскулярная зона – более 125 мкм.
Изменения требуют медикаментозной коррекции

антиагрегантными средствами и регулярного контроля
показателей микроциркуляции.

3. Ультразвуковое сканирование сосудов.
Для эффективной диагностики периферических со-

судистых нарушений у больных ВБ рекомендуется ис-
пользовать триплексное ультразвуковое сканирование
(В-сканирование, допплерография и цветовое картиро-
вание потока крови).

Основными ультразвуковыми показателями, опре-
деляющими расстройства гемодинамики в дистальных
отделах верхних конечностей при ВБ, являются конеч-
ная диастолическая скорость и индекс резистивности
[9, 10]. 

Критериями тяжести ВБ являются следующие гемо-
динамические нарушения: на ранних стадиях заболева-
ния нарушения гемодинамики возникают только в арте-
риях кистей, при 1-й степени ВБ распространяются на
артерии предплечья, при 2-й степени выявляются нару-
шения венозного оттока и венозный застой.

4. Термография (тепловизография) – метод ре-
гистрации естественного теплового излучения тела че-
ловека в невидимой инфракрасной области электро-
магнитного спектра. Инфракрасная термография поз-
воляет получить изображение теплового рельефа по-
верхности тела и измерить температуру на любом
участке поверхности тела с точностью до десятых долей
градуса.

Для ВБ характерно снижение интенсивности
свечения дистальных отделов конечности вплоть до
полной термоампутации одного или нескольких паль-
цев. Могут выявляться проксимально-дистальная тер-
моасимметрия и снижение абсолютной температуры
конечностей [8].

При необходимости проводятся исследование
пальцевого кровотока методом лазер-допплер-фло-
уметрии, ангиография, дигитальная плетизмография,
неинвазивная спектрофотометрия [7]. 

Необходимо отметить, что для диагностики ВБ от-
дельно взятые показатели самостоятельного значения
не имеют из-за отсутствия их строгой специфичности.
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Принципы профилактики и лечения 
ангиодистонических нарушений 
вибрационного генеза

Необходимо исключить провоцирующие факторы,
воздействие вибрации, переохлаждения, обеспечить
рациональное трудоустройство. Рекомендуются ноше-
ние перчаток, исключение курения, употребления креп-
кого чая, кофе, приема β-адреноблокаторов, клониди-
на, алкалоидов спорыньи. Показана тренировка сосу-
дов, предполагающая контрастные ванночки для кистей
и стоп с постепенно возрастающим градиентом темпе-
ратуры.

Фармакотерапия включает вазодилататоры: препа-
ратами выбора остаются дигидропиридины (нифедипин
30–90 мг/сут, лучше ретардные формы). При плохой пе-
реносимости нифедипина назначают амлодипин, дил-
тиазем.

Возможно применение селективных блокаторов
5–НТ2-серотониновых рецепторов (кетансерин по
20–60 мг/сут), α-адреноблокаторов (празозин), ингиби-
торов ангиотензинпревращающего фермента, никоти-
новой кислоты (не более 1 г/сут), накожных пластырей и
мазей, содержащих нитроглицерин. 

При прогрессирующем синдроме Рейно рекоменду-
ется применение алпростадила (простагландин Е1).
Препарат вводится в/в, капельно в дозе 20–40 мкг в
250 мл физиологического раствора в течение 2–3 ч че-
рез 1 сут или ежедневно, на курс 10–20 вливаний. Пер-
воначальное действие алпростадила может проявиться
уже после 2–3-го вливания, но более стойкий эффект
отмечается после окончания курса лечения и выражает-
ся в снижении частоты, продолжительности и интенсив-
ности атак синдрома Рейно, уменьшении зябкости, оне-
мения и болей. Положительное действие алпростадила
обычно сохраняется в течение 4–6 мес., рекомендуется
проводить повторные курсы лечения (2 р./год). 

Для улучшения реологических свойств крови назна-
чаются пентоксифиллин по 800–1200 мг/сут, дипирида-
мол по 300–400 мг/сут. При лечении синдрома Рейно
следует учитывать необходимость длительной много-
летней терапии и нередко – комплексное применение
препаратов разных групп. Лекарственную терапию ре-
комендуется сочетать с применением других методов
лечения (гипербарическая оксигенация, рефлексотера-
пия, психотерапия, физиотерапия).
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