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Внебольничная пневмония (ВП) относится к наиболее
частым заболеваниям у человека и является одной

из ведущих причин смерти от инфекционных болезней.
ВП – острое заболевание, возникающее во внебольнич-
ных условиях и характеризующееся очаговым пораже-
нием респираторных отделов легких с внутриальвео-
лярной экссудацией. Выявляется при объективном и
рентгенологическом обследовании. Протекает с выра-
женными в различной степени симптомами инфекции
нижних отделов дыхательных путей (лихорадка, кашель,
выделение мокроты (возможно, гнойной), боль в груд-
ной клетке, одышка) [1–3].

Этиологическая структура ВП может различаться в
зависимости от возраста больных, тяжести течения за-
болевания, наличия сопутствующей патологии. Наибо-
лее частым возбудителем ВП является пневмококк
Streptococcus (S.) pneumoniae (30–50% случаев забо-
левания), который может вызывать как нетяжелые, так
и тяжелые пневмонии с высокой летальностью. На до-
лю так называемых атипичных микроорганизмов в сум-
ме приходится от 8 до 30% случаев заболевания: Chla-
mydophila (С.) pneumonae, Mycoplasma pneumonae, Le-
gionella pneumophila ( для них характерно тяжелое тече-
ние заболевания с высокой летальностью). Атипичные
возбудители чаще встречаются у пациентов молодого и
среднего возраста, вызывают нетяжелое течение забо-
левания, возможны вспышки инфекции в организован-
ных коллективах (воинские подразделения, школы). К
редким (3–5%) возбудителям ВП относятся: Haemophi-
lus (Н.) influenzae (обычно у курильщиков и/или на фоне
хронического бронхита), Staphylococcus (S.) aureus (у
пациентов пожилого возраста, после перенесенного
гриппа), Klebsiella pneumoniae, еще реже – другие энте-
робактерии. В очень редких случаях ВП может вызы-
вать Pseudomonas aeruginosa (у больных муковисцидо-
зом, при наличии бронхоэктазов), Escherichia coli (у па-
циентов пожилого возраста, с факторами риска: сахар-
ным диабетом (СД), декомпенсацией хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) и др.). Нередко у взрос-
лых пациентов, переносящих ВП, выявляется смешан-
ная или коинфекция [3–6].

Тяжесть пневмонии может быть различной и во мно-
гом определяется характером возбудителя. Наиболее
тяжелое течение (с высокой частотой развития ослож-
нений и летальных исходов) отмечается у больных с
пневмонией, вызванной Enterobacteriaceae, Pseudomo-
nas aeruginosa, Acinetobacter spp., метициллин-рези-
стентными штаммами S. aureus. С другой стороны, тя-
жесть течения зависит от своевременного начала анти-

бактериальной терапии (АБТ). По данным клинических
исследований, раннее назначение антибактериальных
лекарственных средств (ЛС) является наиболее важным
фактором, уменьшающим смертность больных. Нако-
нец, более тяжелое течение пневмонии наблюдается у
больных с тяжелыми сопутствующими заболеваниями:
СД, тяжелой ХСН, почечной и печеночной недостаточ-
ностью, а также у лиц, злоупотребляющих алкоголем и
наркотиками. Смертность от пневмонии у больных стар-
ше 75 лет в 10–15 раз выше, чем в целом в популяции
[1–3].

Помимо неспецифических изменений в крови (ней-
трофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, повышение
СОЭ, уровня СРБ, гиперглобулинемия) для пневмонии
характерно изменение кислотно-щелочного состояния
и газового состава крови. Основным рентгенологиче-
ским признаком пневмонии является обнаружение
«свежих» очагово-инфильтративных изменений в лег-
ких. При появлении очагов деструкции участки инфильт-
рации становятся неоднородными, с участками про-
светления. Заподозрить у больного пневмонию можно
на основании клиники и данных объективного осмотра,
однако диагноз подтверждается только при наличии
рентгенологических изменений. Диагноз ВП может быть
установлен только на основании клинической картины
заболевания и данных физического обследования без
проведения рентгенологического исследования. Одна-
ко рентгенография грудной клетки целесообразна в
плане оценки тяжести заболевания и решения вопроса
о госпитализации [1, 2, 6, 10, 11].

Для определения этиологии пневмонии используют
бактериологическое исследование крови и клиническо-
го материала, полученного из дыхательных путей (мок-
рота, транстрахеальный аспират, жидкость, полученная
при бронхоальвеолярном лаваже). Чаще всего лечение
пневмонии остается эмпирическим, т. к. от начала лече-
ния до получения данных из лаборатории проходит 2–3
сут, кроме того, примерно в 50% случаев выявить возбу-
дитель не удается. На практике нередко доля выявлен-
ных возбудителей не превышает 20–25%. Таким обра-
зом, в реальных условиях АБТ практически всегда яв-
ляется эмпирической, по крайней мере, в первые дни
болезни. Важно начинать АБТ в течение первых 4–6 ч с
момента госпитализации пациентов, с подбором опти-
мального режима терапии у различных групп больных
[1, 2, 6, 10].

При амбулаторном лечении и терапии нетяжелых
форм заболевания следует отдавать предпочтение таб-
летированным антибактериальным ЛС, больные с тяже-

Подходы к фармакотерапии
внебольничной пневмонии. 
Обзор современных рекомендаций

1 ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И.М. Сеченова» Минздрава России
2 ФГУН «ЦНИИ эпидемиологии» Роспотребнадзора, Москва
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лым течением пневмонии должны получать антибиотики
в/в. При улучшении состояния возможен переход с в/в
формы ЛС на таблетированную (так называемая ступен-
чатая терапия). К диагностическому минимуму относят-
ся рентгенография органов грудной клетки в 2-х про-
екциях и общий анализ крови [1–3, 6].

Для рационального выбора антибиотика принципи-
альное значение имеет знание этиологии инфекций, осо-
бенно респираторных, что позволяет в определенных си-
туациях исключить необоснованное назначение антимик-
робных препаратов (АМП). При некоторых инфекциях
возможны как бактериальная, так и вирусная этиология –
назначение антибиотика в этих ситуациях должно быть
тщательно обоснованным и может быть оправданным
при высоком риске осложнений или плохом прогнозе за-
болевания. Основные принципы рационального при-
менения АМП в амбулаторной практике [4, 5]:

1. АМП следует назначать только при наличии обосно-
ванных показаний: наличия документированной или пред-
полагаемой бактериальной инфекции (кроме ограничен-
ного числа случаев антибиотикопрофилактики).

2. Выбор оптимального режима АБТ следует осу-
ществлять с учетом фармакокинетики и фармакодина-
мики антибиотика, что подразумевает назначение адек-
ватного антибиотика в адекватной дозе при планируе-
мой адекватной длительности терапии.

3. При выборе АМП необходимо знать региональную
ситуацию с антибиотикорезистентностью наиболее ак-
туальных возбудителей и учитывать наличие у пациента
риска инфицирования данными устойчивыми возбуди-
телями.

4. Избегать назначения АМП низкого качества и с
недоказанной эффективностью.

5. Избегать необоснованного профилактического
назначения антибактериальных, антифунгальных и про-
тивовирусных средств.

6. Оценку эффективности АБТ следует проводить в
интервале 48–72 ч после начала лечения.

7. Необходимо объяснять пациентам вред несоблю-
дения предписанного режима АБТ и опасность само-
лечения антибиотиками.

8. Способствовать соблюдению пациентами предпи-
санного режима применения АМП (препарат, суточная
доза, кратность приема, длительность применения).

9. Использовать в практической работе возможности
микробиологической лаборатории и активно внедрять
экспресс-методы этиологической диагностики инфекций.

10. Использовать в качестве руководства практиче-
ские рекомендации экспертов, основанные на доказа-
тельной медицине [4, 5, 10, 11].

При лечении пациентов с ВП следует дифференци-
рованно подходить к выбору АМП с учетом возраста, тя-
жести состояния, наличия сопутствующих заболеваний,
места нахождения пациента (дома, в общей палате ста-
ционара, в отделении реанимации и интенсивной тера-

пии (ОРИТ)), предшествующей АБТ, применения глюко-
кортикоидов и др.

В случае нетяжелого течения ВП, при возрасте боль-
ного до 50 лет, без выраженных нарушений иммунитета и
без сопутствующих заболеваний лечение следует прово-
дить амбулаторно. При отсутствии в анамнезе приема
АМП более 3 мес. препаратом выбора следует считать
β–лактамный аминопенициллин – амоксициллин внутрь
0,5 г 3 р./сут или 1,0 г 2 р./сут. Препаратами альтернати-
вы при аллергии на β-лактамы являются современные
макролиды: кларитромицин внутрь 0,5 г 2 р./сут, азитро-
мицин внутрь 0,5 г 1 р./сут или джозамицин внутрь 1,0 г
2 р./сут. Длительность терапии – 7 дней, для азитроми-
цина – 3 дня. Альтернативной терапией (препаратами
резерва) служат ингибиторозащищенный β-лактам
амоксициллин / клавулановая кислота (внутрь 0,625 г
3 р./сут или 1,0 г 2 р./сут) и респираторные фторхиноло-
ны (левофлоксацин 0,5 г 1 р./сут, моксифлоксацин 0,4 г
1 р./сут, гемифлоксацин 0,32 г 1 р./сут). При инфекции
H. influenzae показаны цефалоспорины III поколения (це-
фотаксим, цефтриаксон). Высокой эффективностью в
отношении S. pneumoniae (в т. ч. пенициллинорезистент-
ного) обладают ванкомицин и линезолид [3–9].

В случае нетяжелого течения ВП у пациентов с факто-
рами риска появления антибиотикорезистентных пнев-
мококков или грамотрицательной микрофлоры (возраст
65 лет и старше, сердечно-сосудистые или бронхолегоч-
ные заболевания, терапия АМП в течение предшествую-
щих 3 мес. и др.) основными возбудителями являются
S. pneumoniae, H. influenzae, C. pneumoniae, S. аureus и
Enterobacteriaceae. Препаратом выбора стоит считать
ингибиторозащищенный амоксициллин / клавулановую
кислоту внутрь 0,625 г 3 р./сут или 1,0 г 2 р./сут (или амок-
сициллин/сульбактам). При неэффективности стартовой
терапии препаратами первой линии к лечению следует
добавить макролид (джозамицин внутрь 1,0 г 2 р./сут,
азитромицин внутрь 0,5 г 1 р./сут, кларитромицин внутрь
0,5 г 2 р./сут). Альтернативной терапией является моно-
терапия фторхинолоном III–IV поколения (левофлоксацин
внутрь 0,5 г 1 р./сут, моксифлоксацин внутрь 0,4 г 1
р./сут) или цефуроксим аксетил внутрь 0,5 г 2 р./сут. В ре-
комендациях отмечено, что распространенную в некото-
рых регионах практику широкого использования амино-
гликозидов (гентамицин и др.), цефазолина и ципроф-
локсацина при лечении ВП следует признать ошибочной,
т. к. они не активны в отношении ключевых возбудителей
ВП [3–9].

Общая продолжительность лечения, как правило,
составляет 7–10 дней (отменяется препарат через не-
сколько дней после нормализации температуры тела),
однако при наличии микоплазменной или легионеллез-
ной пневмонии продолжительность лечения составляет
2–3 нед. Более длительного лечения требуют больные,
у которых развились осложнения пневмонии. Помимо
антибактериальных ЛС при лечении пневмонии приме-

Таблица 1. Критерии тяжелого течения ВП [6]
Клинико-инструментальные Лабораторные

• Острая дыхательная недостаточность: 
– частота дыхания >30/мин 
– SaО2 <90% 

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

• Двух- или многодолевое поражение легких 
• Нарушение сознания 
• Внелегочный очаг инфекции (менингит, перикардит и др.)

• Лейкопения (<4х109/л) 
• Гипоксемия: 

– РaО2 <60 мм рт. ст. 
• Гемоглобин <100 г/л 
• Гематокрит <30% 
• Острая почечная недостаточность 

(креатинин крови >176,7 мкмоль/л, азот мочевины >7,0 ммоль/л)
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няют инфузионную терапию (восполнение дефицита
жидкости) и симптоматические средства (нестероид-
ные противовоспалительные препараты, муколитики и
др.) [1, 2].

Оценку эффективности лечения следует проводить
через 48 ч после его начала. При этом снижение темпе-
ратуры тела и уменьшение выраженности симптомов
заболевания позволяют считать лечение эффектив-
ным. Спустя 10–14 сут от начала лечения следует оце-
нить эффективность терапии по данным рентгенологи-
ческого исследования (уменьшение инфильтрации или
восстановление прозрачности легочных полей). Допол-
нительно оценить эффективность лечения можно, опи-
раясь на результаты повторного бактериологического
исследования, динамику лабораторных показателей
[1–3, 6].

Согласно практическим рекомендациям по диагно-
стике, лечению и профилактике ВП у взрослых (2010 г.),
госпитализация при подтвержденном диагнозе ВП по-
казана при наличии как минимум одного из следующих
признаков:

1. Данные физического обследования: частота ды-
хания >30/мин; диастолическое АД <60 мм рт. ст.; си-
столическое АД <90 мм рт. ст.; частота сердечных со-
кращений >125/мин; температура тела <35,5 или
>39,9°С; нарушение сознания.

2. Лабораторные и рентгенологические данные: ко-
личество лейкоцитов периферической крови <4,0х109/л
или >20,0х109/л; SaO2 <92% (по данным пульсоксимет-
рии), РаО2 <60 мм рт. ст. и/или РаСО2 >50 мм рт. ст. при
дыхании комнатным воздухом; креатинин сыворотки
крови >176,7 мкмоль/л или азот мочевины >7,0 ммоль/л
(азот мочевины = мочевина, ммоль/л/2,14); пневмони-
ческая инфильтрация, локализующаяся более чем в од-
ной доле; наличие полости (полостей) распада; плев-
ральный выпот; быстрое прогрессирование очагово-ин-
фильтративных изменений в легких (увеличение разме-
ров инфильтрации >50% в течение ближайших 2 сут);
гематокрит <30% или гемоглобин <90 г/л; внелегочные
очаги инфекции (менингит, септический артрит и др.);
сепсис или полиорганная недостаточность, проявляю-
щаяся метаболическим ацидозом (pH<7,35), коагулопа-
тией. 

3. Невозможность адекватного ухода и выполнения
всех врачебных предписаний в домашних условиях [6].

При тяжелой ВП (табл. 1) (выраженная дыхательная
недостаточность и/или присутствуют признаки тяжело-
го сепсиса и др.) целесообразно начинать терапию с
парентеральных антибиотиков, показана госпитализа-
ция в терапевтическое отделение или ОРИТ, также
крайне важным является проведение быстрой оценки
тяжести состояния пациента, требующего неотложной
терапии [6].

Рекомендуемыми препаратами в случае лечения тя-
желой ВП следует считать в/в цефалоспорины III поко-
ления, ингибиторозащищенные пенициллины (амокси-
циллин / клавулановая кислота) или карбапенемы без
антисинегнойной активности (эртапенем) в комбинации
с макролидами для в/в введения (эритромицин, кларит-
ромицин, спирамицин, азитромицин). При наличии фак-
торов риска Pseudomonas аeruginosa-инфекции (брон-
хоэктазы, прием системных глюкокортикоидов, терапия
антибиотиками широкого спектра действия более 7
дней в течение последнего месяца, истощение) препа-
ратами выбора являются цефтазидим, цефепим, цефо-
перазон/сульбактам, тикарциллин / клавулановая кис-
лота, пиперациллин/тазобактам, карбапенемы (меро-
пенем, имипенем), ципрофлоксацин. Все вышеуказан-
ные препараты можно применять в монотерапии или
комбинации с аминогликозидами II–III поколения. При
подозрении на аспирацию целесообразно использовать
амоксициллин / клавулановую кислоту, цефоперазон/
сульбактам, тикарциллин / клавулановую кислоту, пипе-
рациллин/тазобактам, карбапенемы (меропенем, ими-
пенем). Назначение антибиотиков должно быть не-
отложным; отсрочка в их назначении на 4 ч и более су-
щественно ухудшает прогноз [6, 7].
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Введение 
За последние 20 лет общая заболеваемость и

смертность от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)
достоверно уменьшились. Однако они продолжают за-
нимать первое место в структуре общей смертности и
являются большим финансовым бременем для системы
здравоохранения многих стран Европы и Северной Аме-
рики [1]. Установление доминирующих факторов риска
развития ССЗ и осуществление программы комплекс-
ной диагностики, лечения, профилактики среди пациен-
тов терапевтического профиля на сегодняшний день яв-
ляются приоритетными задачами здравоохранения.

Одним из доминирующих факторов риска развития
ССЗ признается синдром обструктивного апноэ сна
(СОАС) – серьезное и потенциально опасное для жизни
пациента состояние. Активация симпатической нервной
системы (СНС) во время обструктивного апноэ сна
(ОАС) существенно суживает сосуды, повышает АД и ча-
стоту сердечных сокращений (ЧСС) [2].

ОАС патогенетически взаимосвязано с громким
ночным храпом, ночными удушьями и избыточной днев-
ной сонливостью. Данные многочисленных клинических
и эпидемиологических исследований показывают до-
стоверную связь СОАС с такими факторами риска раз-
вития ССЗ, как дисфункция эндотелия сосудов, артери-
альная гипертензия (АГ), сердечные аритмии и сердеч-
ная недостаточность (СН) [2]. В ряде случаев, например
при ожирении, разделить их на присущие только ССЗ
или доминирующие у пациентов с СОАС не представ-
ляется возможным [3]. Патогенез ОАС предполагает че-
редование эпизодов частичной (гипопноэ) и полной (ап-
ноэ) обструкции верхних дыхательных путей (ВДП) с
нормальным дыханием. Клинически они характеризуют-
ся остановками дыхания во сне по причине полных или
частичных коллапсов глотки. Прекращение дыхания с
выбросом активной вазоконстрикторной субстанции
(адреналина) вызывает резкое снижение насыщения
артериальной крови кислородом (десатурацию) с быст-
рым возвратом к исходной величине (реоксигенации)
при восстановлении дыхания, известное как цикличе-
ская интермиттирующая гипоксемия (ЦИГ) [4]. 

Современная клиническая диагностика СОАС по-
строена на выявлении клинических маркеров болезни в
сочетании с данными лабораторных исследований, от-
ражающих характер повторяющихся эпизодов апноэ/ги-
попноэ, связанную с ними ночную гипоксемию, выра-
женность пробуждений в период сна и изменения гемо-
динамики. Именно события апноэ/гипопноэ приводят к
развитию ЦИГ, усиливают симпатический ответ, увеличи-
вают фрагментацию сна и повышают постнагрузку лево-
го желудочка. По степени клинических проявлений СОАС

классифицируется на легкое, среднетяжелое и тяжелое
течение заболевания. Как было установлено, только 1 из
5-ти взрослых пациентов с СОАС имеет легкое течение
болезни, в то время как 3-е из 5–ти демонстрируют значи-
тельную тяжесть заболевания. Тяжесть СОАС опреде-
ляют величиной индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ). При этом
ИАГ=5–15 соб./ч расценивается как легкое течение,
15–30 соб./ч – как среднетяжелое, а более 30 соб./ч – как
тяжелое течение [5].

Если клинически рассматривать весь спектр паци-
ентов с СОАС, то возможно выделить ряд симптоматич-
ных больных, у которых нет обструктивного апноэ, а
вместо него основной причиной патологической цепоч-
ки является вибрация  – храп – синдром повышенного
сопротивления дыхательных путей ко вдоху [6]. Основ-
ным способом лечения СОАС на сегодняшний день яв-
ляется респираторная поддержка в режиме постоянно-
го положительного воздухоносного давления (англ.
СРАР – Continuous Positive Airway Pressure), направлен-
ная на стабилизацию глоточного просвета. Считается
доказанным, что СРАР-терапия обладает жизнесбере-
гающим свойством в отношении пациентов с СОАС
среднетяжелого и тяжелого течения [7].

ОАС как доминирующий фактор 
риска кардиоваскулярной патологии

Дисфункция эндотелия сосудов
Дисфункция эндотелия сосудов – наиболее частое

клиническое проявление ССЗ, например АГ. Пусковыми
механизмами эндотелиальной дисфункции являются
существующее и прогрессирующее атеросклеротиче-
ские повреждения сосудистой стенки. Гипоксия и ги-
перкапния, являющиеся отличительными чертами
СОАС, служат потенциальными стимуляторами вазоак-
тивных субстанций, инициирующих каскад механизмов
повреждения эндотелия сосуда с повышением числа
адгезивных молекул, играющих основную роль в патоге-
незе атеросклероза и кардиоваскулярных заболеваний.
Так, например, проникновение моноцитов в эндотелий
сосуда управляется существующими или циркулирую-
щими лейкоцитами. «Моноцитарное проникновение»
приводит к продукции ряда медиаторов воспаления, на-
пример фактора некроза опухоли-α (TNF-α) и интерлей-
кина (IL) -1 [2, 3]. 

В исследованиях Dyugoskaya et al. обнаружено до-
стоверное повышение числа адгезивных молекул, вклю-
чая CD15 и CD11c моноцитов, а также уровня моноци-
тарного проникновения в человеческие клетки эндоте-
лия у пациентов с СОАС. Более того, сообщается о на-
коплении активных форм кислорода (ROS) в моноцитах

Обструктивное апноэ сна
как доминирующий фактор риска
кардиоваскулярной патологии
у пациентов терапевтического профиля

ГБОУ ВПО «МГМСУ им. А.И. Евдокимова» Минздрава России

Профессор С.Л. Бабак, к.м.н. М.В. Горбунова, к.м.н. И.В. Шашенков, профессор А.Г. Малявин
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и субпопуляции гранулоцитов [8]. Интересно, что СРАР-
терапия вызывала достоверное подавление CD15 и
CD11c экспрессии моноцитов и снижала продукцию
ROS в активированных моноцитах CD11c+ у пациентов с
СОАС [8]. Было установлено, что ОАС ассоциировано с
высвобождением хемокинов, таких как IL-8 или моноци-
тарный хемоаттрактантный белок-1, адгезивных моле-
кул (включая внутриклеточную адгезивную молекулу-1
(ICAM-1) и селектинов [9]. У пациентов с СОАС также ис-
следовались уровни белка теплового шока 70 (HSP70) и
TNF-α [10]. Базовый уровень HSP70 в моноцитах был
достоверно выше у больных с апноэ сна и положительно
коррелировал как с ИАГ, так и с временем нахождения
пациентов на уровне артериальной сатурации <90%
(TSpO2<90%). В отличие от базового индуцированный
уровень HSP70 моноцитов достоверно снизился у таких
пациентов и имел обратную зависимость от ИАГ и
TSpO2<90%. Кроме того, уровни TNF-α имели обратную
зависимость с возможностью синтеза HSP70 «de novo»
(вновь) [10]. Снижение уровня нитритов и нитратов на-
блюдалось как у гипертензивных, так и у нормотензив-
ных пациентов с СОАС, причем умеренная среднепото-
ковая дилатация (FMD) (ультразвуковой параметр про-
света сосуда в ответ на лекарственное, эндотелий-за-
висимое расширение) наблюдалась только в случае от-
сутствия кардиоваскулярных заболеваний [12, 13].
СРАР-терапия, проводимая 4 нед. в ограниченной груп-
пе (n=28) мужчин с апноэ сна, достоверно улучшала
FMD. Однако прекращение СРАР-терапии приводило к
достоверному ухудшению FMD уже через 1 нед., что го-
ворит о ключевой роли эндотелиальной функции в фи-
зиологических изменениях у пациентов с СОАС [12].

Эндотелиальная дисфункция тем выраженнее, чем
тяжелее СОАС. Установлено, что уровни базовых адге-
зивных молекул, таких как сосудисто-клеточная адге-
зивная молекула-1 (VCAM-1) и ICAM-1, достоверно кор-
релируют с тяжестью СОАС [9, 10]. Кроме того, суще-
ствует строгая корреляция между тяжестью СОАС и
уровнем рецептора IL-6 (sIL-6R), концентрацией IL-6 и
TNF-α. В эксперименте на грызунах триггеры хрониче-
ской ЦИГ усиливались в ответ на повышение уровня
TNF-α. [14]. Механизмы эндотелиальной дисфункции
пациентов с СОАС могут быть взаимосвязаны с воспа-
лением и оксидативным стрессом. 

Следует отметить, что эндотелиальная дисфункция
у пациентов с СОАС может значительно ускорить на-
ступление сердечно-сосудистых осложнений, таких как
атеросклероз, миокардиальная ишемия, инсульт, арит-
мии и АГ.

Артериальная гипертензия
ОАС взаимосвязано с АГ [5, 15–17]. Риск развития

гипертензии (начиная со среднетяжелого течения) у па-
циентов с СОАС многократно возрастает [18]. Несмотря
на то, что СОАС и АГ часто развиваются одновременно,
в настоящее время при наличии общих кардиоваскуляр-
ных заболеваний, таких как ожирение и метаболический
синдром, установлена независимая ассоциация между
ними. В Висконсинском когортном исследовании сна
(Wisconsin Sleep Cohort Study) обнаружена достоверная
устойчивая положительная корреляция между ИАГ и по-
вышением АД, независимая от других известных факто-
ров риска развития АГ [18]. Было установлено, что па-
циенты с СОАС с ИАГ>15 соб./ч имеют в 3,2 раза выше
относительный риск развития АГ по сравнению с лица-
ми без СОАС. Другая представительная исследуемая
когорта пациентов демонстрировала устойчивую корре-
ляцию взаимосвязи СОАС и АГ. Исследование здоровья

сердца и сна (ИЗСС, Sleep Heart Health Study), включав-
шее 2470 нормотензивных лиц, показало, что относи-
тельный риск развития АГ, соотносимый с ИАГ, не имеет
достоверной зависимости от индекса массы тела (ИМТ)
[18]. В противоположность сказанному, O’Connor et al.
сообщают об обнаруженной новой ассоциации между
тяжелым СОАС и АГ, независимой от ИМТ. Их исследо-
вания показывают, что у пациентов с СОАС с ИАГ≥30
соб./ч увеличивается относительный риск АГ в 1,5 раза.
Очевидно, что имеющиеся расхождения в результатах
исследований ассоциации СОАС и АГ связаны с разли-
чиями в дизайне исследований, популяционной выбор-
ке, выборке базового значения ИАГ [19]. Тем не менее
положительный тренд взаимосвязи СОАС и АГ установ-
лен во всех этих исследованиях.

Распространенность СОАС достоверно выше в
группе пациентов с АГ, чем в общей популяции, в кото-
рой часто встречаются недиагностированные пациенты.
Так, например, в одном из мультицентровых рандоми-
зированных клинических исследований (РКИ) больные
АГ были подвергнуты диагностике СОАС [20]. Интерес-
но то, что 56% таких пациентов имели диагностические
маркеры СОАС по результатам специализированного
опроса и выполненного полисомнографического иссле-
дования. Этот показатель значительно выше суще-
ствующих данных о распространенности СОАС в общей
популяции (2–9%). Более того, уровни провоспалитель-
ных циркуляционных (кровяных) маркеров, включая вы-
сокочувствительный С-реактивный белок (hs-CRP), IL-6,
IL-18, TNF-α и асимметричный диметиларгинин, были
значительно выше у пациентов с АГ + СОАС, чем у паци-
ентов с АГ без ОАС [21]. Было установлено, что TNF-α
является воспалительным цитокином, независимо ас-
социированным с СОАС или АГ [22–24]. В работах Li et
al. убедительно показано повышение уровня TNF-α и
нейропептида Y у пациентов с АГ + СОАС в сравнении с
не имеющими СОАС, нормотензивными пациентами с
СОАС и контрольной группой [25]. Эти маркеры систем-
ного воспаления у пациентов с АГ и СОАС дают понима-
ние механизмов, лежащих в основе формирования
значимых факторов развития патологических рас-
стройств.

В дополнение к провоспалительным маркерам у па-
циентов с АГ отмечается повышенная симпатическая
активность [2]. Такое ее повышение наблюдается как
при наличии, так и при отсутствии СОАС [26, 27]. В ра-
ботах O’Driscoll et al. исследовалась симпатическая ак-
тивность подростков с диагностированным СОАС [28].
Обнаружены прочная ассоциация между уровнем нор -
адреналина и ИАГ, а также достоверная взаимосвязь
между адреналином и ИАГ. Эти данные подтверждают
роль симпатической активации в формировании и раз-
витии АГ у пациентов с СОАС. Повышение симпатиче-
ской активности у больных АГ выше ее привычного уров-
ня в часы бодрствования подтверждает предполагае-
мую взаимосвязь между СОАС и АГ.

Было показано, что СРАР-терапия достоверно сни-
жает АД у пациентов с СОАС + АГ. На убедительной
мультивыборке госпитальных пациентов с СОАС (Испа-
ния), получавших 3-месячный курс СРАР-терапии, было
установлено достоверное снижение систолического и
диастолического АД на 2,1 мм рт. ст. и 1,3 мм рт. ст. со-
ответственно [29]. В аналогичном исследовании у 96 па-
циентов с лекарственно устойчивой АГ обнаруживалось
достоверное снижение АД при проведении 3-месячной
СРАР-терапии [30]. Интересно, что в ряде исследова-
ний установлено снижение уровня АД при проведении
СРАР-терапии. Однако это не приводило к изменениям
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уровней TNF-α и IL-6 [23]. Скорее всего, в будущих ис-
следованиях постараются выявить возможные механиз-
мы и вероятные воспалительные маркеры, вовлеченные
в снижение уровней АД при проведении СРАР-терапии.

Миокардиальная дисфункция и аритмии
Известно, что чрезмерная симпатическая активация

приводит к вентрикулярной дисфункции и аритмиям.
Пациенты с СОАС тяжелого течения имеют высокую
встречаемость предсердных фибрилляций (ПФ), эпизо-
дов неустойчивой желудочковой тахикардии и ком-
плексной эктопической активности по сравнению с па-
циентами без СОАС [30]. После поправки на возраст,
пол, ИМТ и распространенность заболеваний сердца
больные с СОАС тяжелого течения имеют относитель-
ный риск ПФ в 4,02 раза выше, чем контрольная группа.
В большом когортном исследовании (n=3542) было
установлено, что ОАС служит полезным предиктором
ПФ независимо от ожирения. Неудивительно, что сте-
пень ночной десатурации как результат СОАС также яв-
ляется независимым предиктором случаев ПФ. Интерес
представляет исследование, посвященное определе-
нию индекса миокардиальной производительности, или
индекса Tei (комплексная оценка функционального со-
стояния систолической и диастолической функции ле-
вого желудочка, по автору Chuwa Tei, 1995), у пациентов
с СОАС. ИТei у пациентов с СОАС тяжелого течения был
достоверно выше, чем при легком течении. Также в
группах пациентов с СОАС среднетяжелого и тяжелого
течения наблюдалась левожелудочковая диастоличе-
ская дисфункция, в то время как у пациентов с СОАС
легкого течения показатели были нормальными. Кроме
того, у пациентов с СОАС тяжелого течения часто обна-
руживались умеренная левожелудочковая гипертро-
фия, утолщение межжелудочковой перегородки и зад-
ней стенки левого желудочка, увеличение его массы и
соответственно индекса массы левого желудочка по
сравнению с таковыми показателями у пациентов с
СОАС среднетяжелого течения. Тяжелое течение СОАС
всегда ассоциировалось с левожелудочковой гипертро-
фией, расширением левого и правого предсердия, ги-
пертрофией правого желудочка. Достоверное уменьше-
ние левожелудочковой гипертрофии обнаруживалось у
пациентов с СОАС после 6-месячного использования
СРАР-терапии, несмотря на отсутствие изменений в
размерах предсердий. У пациентов с сочетанием ожи-
рения и СОАС установлены достоверное снижение по-
казателей фракции выброса и ударного объема левого
желудочка в сравнении с таковыми у лиц с избыточным
весом или сердечной патологией в «возрастной» конт-
рольной группе. После проведения 6-месячной СРАР-
терапии установлены достоверные уменьшение толщи-
ны межжелудочковой перегородки и увеличение удар-
ного объема левого желудочка [31].

Аритмии сердца, ассоциированные с СОАС, яв-
ляются следствием рефлекторного ответа на эпизод ап-
ноэ/гипопноэ. Они чаще наблюдаются в период сна. По-
вышение симпатической активности может приводить к
повышенной возбудимости миокарда, лежащей в осно-
ве аритмии. Такие аритмии могут случаться даже при
отсутствии анатомических дефектов проводящей си-
стемы сердца [5]. Утверждается, что тяжесть аритмии
напрямую зависит от уровня снижения ночной сатура-
ции крови и длительности эпизодов десатураций <90%.
Такие индексы могут быть использованы как предикто-
ры аритмии у пациентов с СОАС. Кроме того, СОАС дол-
жен быть использован как прогностический маркер для
случаев послеоперационной аритмии у лиц, подверг-

шихся аортокоронарному шунтированию сердца [31].
Хотя точные механизмы, лежащие в основе развития
сердечных аритмий при наличии СОАС, остаются невы-
ясненными, повышение симпатического тонуса рас-
сматривается как «основной виновник» таких событий.
Для понятного объяснения и четкого разграничения
рисков развития аритмий у пациентов с СОАС потре-
буются большие РКИ. 

Миокардиальная ишемия
Существуют доказательства, указывающие на повы-

шение риска ишемической болезни сердца (ИБС) у па-
циентов с СОАС, независимо от других причин кардио-
васкулярной патологии [4, 31]. В ИЗСС была установле-
на взаимосвязь дыхательных расстройств во сне со все-
ми случаями смертей и особенно смертей, связанных с
ИБС [32]. Интересно, что кальцификаты в коронарных
артериях обнаруживались у 67% пациентов с диагно-
стированным СОАС по сравнению с 31% пациентов без
ОАС. Более того, степень кальцификации коронарных
артерий была достоверно выше у пациентов с СОАС,
чем у пациентов без апноэ. Такая взаимосвязь остается
неизменной даже после поправки на возраст и пол и на-
блюдается при отсутствии существующих коронарных
заболеваний. В экспериментах на лабораторных живот-
ных (крысах) по созданию хронической интермиттирую-
щей гипоксии в первую неделю гипоксического воздей-
ствия возникало выраженное повреждение функции ги-
поталамо-гипофизарно-адреналовой системы (HPA –
hypothalmic-pituitary-adrenal) [33]. Такие изменения яв-
лялись результатом повышенной сенситизации HPA под
действием острого стресса и увеличения выброса адре-
нокортикотропного гормона. Повышение сенситизации
HPA, возможно, имеет центральный механизм дей-
ствия, объясняющий общее возрастание рисков разви-
тия ССЗ.

Как было установлено, ОАС замедляет восстановле-
ние вентрикулярной функции после острого инфаркта
миокарда (ИМ) [32]. Такой феномен хорошо согласуется
как с частыми эпизодами миокардиальной ишемии, так и
с гемодинамическими и нейрогуморальными наруше-
ниями в ночное время. Это достоверно повышает число
случаев развития сердечных аритмий ночью у пациентов
с СОАС [3]. Было установлено, что воспаление является
потенциальным медиатором ишемии миокарда. Из кле-
точных механизмов, свойственных для ишемии миокар-
да, гипоксия-индуцибельный фактор 1-α (HIF-1α) и эндо-
телиновая система играют важную роль в повреждении
миокарда у пациентов с СОАС [34]. Подобно своему по-
лезному действию при гипертензии и аритмии, СРАР-те-
рапия, проводимая более 4 ч на ночь у пациентов с
СОАС, достоверно уменьшает признаки раннего атеро-
склероза, толщину комплекса интима/медиа и собствен-
ную толщину артериальной стенки (исследуемую по-
средством оценки пульсовой волны), снижает уровни hs-
CRP и катехоламинов в сравнении с контролем. Также
СРАР-терапия, проводимая более 4 ч на ночь, заметно
снижала АД, уровни общего холестерола, HIF-1α и рези-
стентность к инсулину у пациентов с тяжелым течением
СОАС и метаболическим синдромом. В противополож-
ность сказанному, в ряде других независимых исследо-
ваний не удалось установить достоверного изменения
уровней hs-CRP, IL-6, адипонектина и γ-интерферона
после 4 нед. проводимой СРАР-терапии у пациентов с
СОАС [35]. Вероятно, потребуются более масштабные
РКИ для установления механизмов действия.

Очевидно, что оксидативный стресс вносит значи-
тельную лепту в потенциальные механизмы возникно-
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вения ИБС и ишемии миокарда. ЦИГ, существующая
при СОАС, лежит в основе повышенной продукции
ROS. Изменение реакции сосудистой стенки также об-
условлено увеличением продукции ROS. В опыте на
лабораторных мышах, подвергавшихся 14-дневному
воздействию хронической ЦИГ, наблюдалось усиле-
ние вазоконстрикции [36]. Установлено, что лабора-
торные животные с неповрежденной СНС отвечали на
продукцию норадреналина изменением сосудистого
сопротивления, в то время как мыши с поврежденной
СНС из-за хронической ЦИГ отвечали только на высо-
кие дозы норадреналина. Интересно, что ответ на
ацетилхолин в обеих группах оставался неизменным.
Такие изменения в системе баланса вазоконстрик-
ция/вазодилатация при СОАС играют важную роль  и
выступают факторами риска ишемического повреж-
дения миокарда.

Сердечная недостаточность
СН обычно является закономерным результатом

длительного существования у пациента ОАС. Учитывая
то, что независимая ассоциация обнаружена в случае
как СОАС, так и ССЗ, не вызывает удивления факт суще-
ствования независимой ассоциации СОАС с СН [36–39].

В ИЗСС у 58% мужчин с тяжелым течением СОАС
установлена СН, которая не обнаруживалась у пациен-
тов без апноэ сна [37]. Интересно, что у пациентов, пе-
ренесших ИМ (постинфарктные больные), наличие
СОАС тяжелого течения достоверно на 15,9% повышало
риск серьезных нежелательных явлений (СНЯ) по
сравнению с пациентами с СОАС легкого и среднетяже-
лого течения (3,3%) [40]. СНЯ включали в себя повтор-
ные ИМ, не запланированные реваскуляризации целе-
вых сосудов, госпитализации по поводу СН, смерть. В
ходе 18-месячного наблюдения было установлено, что у
пациентов с СОАС тяжелого течения наблюдается до-
стоверно низкая выживаемость (по причине высокой ча-
стоты СНЯ) по сравнению с  пациентами с СОАС легко-
го и среднетяжелого течения [40].

Распространенность СОАС среди больных СН со-
ставляет от 15 до 50% [39]. При явлениях СОАС ста-
бильность ВДП вариабельна и может быть серьезно
скомпрометирована при явлениях СН. Повышение «дав-
ления заклинивания» в позиции на спине в период сна
может способствовать повышению коллапсов ВДП [38].
ОАС чаще наблюдается у мужчин с СН, чем у женщин
[39]. Интересно, что у пациентов с конкурентной систо-
лической и диастолической недостаточностью наблю-
дается достоверно более высокая встречаемость СОАС.
Однако, несмотря на существующие усилия, значитель-
ная группа пациентов с СН + СОАС остается недиагно-
стированной и неучтенной [38]. Интерес представляют
исследования по оценке смертности в группе пациентов
с СН, имеющих и не имеющих СОАС [41]. В таких иссле-
дованиях у пациентов с СН + СОАС тяжелого течения об-
наруживалась достоверно более высокая смертность.
Объяснялось это существованием  механизмов взаимо-
связи СН и СОАС. Они включали в себя повышение сим-
патического тонуса, оксидативный стресс и воспали-
тельную реакцию [39]. 

Отмечено, что лечение пациентов с СН + СОАС ме-
тодом СРАР-терапии способно повышать фракцию вы-
броса левого желудочка. Однако в ходе 3-месячного пи-
лотного исследования СРАР-терапии у пациентов с СН +
СОАС со стабильной систолической функцией не удава-
лось достичь желаемого эффекта [42]. Полезность и
преимущества СРАР-терапии у больных с СН + СОАС
требуют дальнейшего изучения. 

Заключение
Существующие данные о влиянии СОАС на пациен-

тов терапевтического профиля с различными комор-
бидными патологиями позволяют сделать несколько
простых и вполне обоснованных выводов. Во-первых,
активация СНС при СОАС существенно суживает сосу-
ды, повышает АД и ЧСС, что оказывает достоверное
влияние на дисфункцию эндотелия сосудов, способ-
ствует развитию АГ, сердечных аритмий и СН. Во-вто-
рых, ЦИГ, доказанная при СОАС, способствует сосуди-
стому воспалению посредством продукции VCAM-1 и
ICAM-1, IL-6 (sIL-6R), TNF-α, hs-CRP, адипонектина,
γ–интерферона, ROS. В-третьих, СРАР-терапия пациен-
тов с СОАС убедительно демонстрирует жизнесбере-
гающий эффект, основанный на устранении домини-
рующих факторов риска кардиоваскулярной патологии,
особенно в случае среднетяжелого и тяжелого течения
заболевания. 

Очевидно, что включение доминирующих маркеров
СОАС в программы комплексной оценки факторов рис-
ка возникновения ССЗ у пациентов терапевтического
профиля позволяет проводить раннюю диагностику,
профилактику и лечение кардиоваскулярных осложне-
ний, что на сегодняшний день является приоритетной
задачей здравоохранения в Российской Федерации. 
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Одним из поводов обращения больного к врачу яв-
ляется болевой синдром в горле, изолированный

или в сочетании с другими признаками (общее недомо-
гание, кашель, повышение температуры тела и др.). За-
дача врача в данной ситуации сводится к определению
причины боли в горле и назначению при необходимости
адекватного лечения. 

Жалобы на боль в горле встречаются при многих за-
болеваниях глотки и гортани, полости рта, мышц, клет-
чатки и лимфатических узлов шеи, щитовидной железы,
шейного отдела позвоночника, боль часто сопровожда-
ет неспецифические инфекции верхних дыхательных
путей или острые респираторные вирусные инфекции
(ОРВИ) [1, 3]. 

Часто боль в горле может быть вызвана и другими
причинами, не связанными с бактериальными или ви-
русными агентами. Это может быть переохлаждение
слизистой оболочки (СО) глотки (холодное питье, моро-
женое). Термические (горячая пища) и химические (кис-
лоты, щелочи) ожоги СО глотки, а также ее раздражение
спиртосодержащими жидкостями, табачным дымом и
чрезмерным употреблением пряностей приводят к по-
явлению болевого симптома в горле [2, 5]. 

Боль в горле может носить и рефлекторный харак-
тер при заболеваниях, например, желудка и органов
средостения. Этиологическим моментом появления
данного синдрома могут быть воспалительные процес-
сы, опухоли, травмы и другие причины.

В большинстве случаев вопросы диагностики ус-
пешно решаются уже на основании рутинного обследо-
вания больного (данные анамнеза, осмотра, общекли-
нические лабораторные исследования, лучевые методы
диагностики). В ряде случаев для исключения патологии
со стороны внутренних органов и систем прибегают к
консультации врачей смежных специальностей (эндо-
кринолога, инфекциониста, гематолога, дерматовене-
ролога, гастроэнтеролога). Трактовка полученных дан-
ных и определяет лечебную тактику [1, 5].

В силу ряда анатомических особенностей СО верх-
них дыхательных путей является областью, в которой
инфекция и воспаление находят исключительно благо-
приятные условия. Она наименее чувствительна к си-
стемным препаратам, но в то же время структура СО
дыхательных путей особенно подходит для местного
лечения, т. к. лекарственные вещества действуют непо-
средственно в зоне воспаления.

При дыхании контактирующие со СО респираторно-
го тракта инфекционные агенты либо подвергаются не-
медленному уничтожению, либо остаются в верхних ды-
хательных путях как сапрофиты. Альтернативным вари-
антом для вдыхаемых бактерий и вирусов является вос-
палительный процесс как результат ослабления мест-

ной защиты организма при высокой патогенности мик-
роорганизмов [4, 6]. 

Воспалительный процесс является нормальной ре-
акцией СО на инфекцию, что обычно приводит к уничто-
жению возбудителей. Воспаление включает сложные
гемодинамические и клеточные защитные механизмы.
В зоне инфекционного поражения усиливается крово-
ток, изменяется проницаемость сосудов, увеличивается
выход клеток крови (макрофагов, лимфоцитов, нейтро-
филов) через сосудистую стенку. При этом активизиру-
ется цепь защитных реакций – выделение медиаторов
воспаления, свободных радикалов, что в целом оказы-
вает положительное влияние на патологический про-
цесс. Однако продолжительное присутствие высоко-
активных клеток и свободных радикалов в области вос-
паления приводит к неконтролируемой реакции, серь-
езному и даже необратимому повреждению тканей из-
за переокисления клеточных мембран и разрушения
коллагена [4]. 

Размножение и рост микроорганизмов запускают
процессы активации клеток воспаления с развитием
локальной воспалительной реакции, высвобождением
медиаторов, которые, в свою очередь, вызывают глу-
бокое повреждение СО, вплоть до ее деструкции. В ре-
зультате появляются такие клинические симптомы, как
ощущение першения, дискомфорта, трудность при
глотании, боль в горле. Воспалительная реакция и ин-
фекционный процесс не просто взаимодействуют, а
усиливают друг друга, приводя к развитию порочного
круга, который способствует дальнейшему развитию
патологии СО и суперинфекции верхних дыхательных
путей [3]. 

Лечение воспалительных заболеваний респиратор-
ного тракта включает в себя этиотропную, патогенети-
ческую и симптоматическую терапию. Сложность ситуа-
ции с терапией данной патологии заключается в том,
что до сих пор отсутствуют единые стандарты лечения,
четко регламентирующие назначение того или иного
препарата, той или иной схемы лечения. Основная груп-
па лекарственных средств, выпускаемых для лечения
острых воспалительных заболеваний глотки, относится
к группе безрецептурного отпуска и применяется паци-
ентами самостоятельно, без согласования с врачом. Но
и специалисту зачастую бывает трудно ориентировать-
ся в огромном количестве препаратов для купирования
боли в горле [1].

Назначение препаратов системного действия при
наиболее распространенных воспалительных заболева-
ниях верхних дыхательных путей не всегда рационально
и обоснованно с учетом локального характера инфек-
ционного процесса, а также возможного риска развития
осложнений и системных побочных эффектов. Назначе-

Боль в горле. Применение
препарата Стрепсилс Интенсив
(флурбипрофен)
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ние препаратов местного действия дает позитивный те-
рапевтический эффект. 

В качестве этиотропной терапии применяют группу
антисептиков и антибиотиков. Местные антимикроб-
ные препараты могут назначаться в виде полосканий,
инсуф ляций, ингаляций, а также леденцов или табле-
ток для рассасывания. В состав этих препаратов обыч-
но входит одно или несколько антисептических
средств (хлоргексидин, гексэтидин, бензидамин, ам-
базон, тимол и его производные, спирты, препараты
йода), эфирные масла, местные анестетики (лидокаин,
тетракаин, ментол), реже антибиотики (фузафунгин,
фрамицетин) или сульфаниламиды, дезодорирующие
средства. Препараты также могут содержать лизаты
бактерий (имудон), природные антисептики (экстрак-
ты растений, продукты пчеловодства), синтезирован-
ные факторы неспецифической защиты СО, обладаю-
щие еще и противовирусным действием (лизоцим, ин-
терферон), витамины (аскорбиновая кислота). Препа-
раты, содержащие растительные антисептики и эфир-
ные масла, достаточно эффективны, но их назначение
противопоказано пациентам, страдающим аллергией
[6].

В качестве патогенетической терапии используют в
основном противовоспалительные препараты. Симпто-
матическая терапия заключается в назначении анальге-
зирующих и местноанестезирующих препаратов. 

Противовоспалительная терапия направлена в пер-
вую очередь на блокаду каскада медиаторных реакций,
усиливающих воспалительную реакцию. Это ведет к ку-
пированию таких основных симптомов воспаления, как
боль, отек, расширение сосудов СО. Поэтому противо-
воспалительная терапия должна являться непременным
звеном терапии заболеваний горла.

Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) ингибируют синтез простагландинов, угнетают
активность циклооксигеназы, перекисное окисление
липидов, влияют на кининовую систему. Все это делает
их мощным средством купирования такого симптома,
как боль в горле.

НПВП по механизму своего действия делятся на
2 группы. 1-я группа – активные ингибиторы синтеза
простагландинов (ибупрофен, флурбипрофен, дикло-
фенак). Они наиболее активны при остром воспалении.
2-я группа – сравнительно слабые ингибиторы синтеза
простагландинов (индометацин, пироксикам, фенилбу-
тазон). Эти препараты малоактивны при остром воспа-
лении, но весьма эффективны при хроническом.

Естественно, при лечении острых воспалительных
заболеваний глотки предпочтение отдается средствам
1-й группы, топическим НПВП.

Флурбипрофен входит в состав препарата
Стрепсилс Интенсив, выпускаемого в виде таблеток для
рассасывания. Флурбипрофен относится к классу НПВП.
Содержание его в одной таблетке составляет 8,75 мг. Ре-
зультаты исследований четко продемонстрировали, что
данная однократная доза флурбипрофена является опти-
мальной для достижения клинической эффективности
при сохранении хорошего профиля безопасности. Фор-
ма выпуска – таблетки для рассасывания позволяют пре-
парату действовать непосредственно в месте локализа-
ции патологического процесса. Препарат снижает отеч-
ность СО глотки на срок до 4–6 ч, что значительно облег-
чает затрудненное глотание, и способен быстро подав-
лять воспалительный процесс, возникший в результате
действия как вирусов, так и бактерий [9].

Стрепсилс Интенсив рекомендуется применять
взрослым и детям старше 12 лет по одной таблетке каж-

дые 3–6 ч. Таблетки необходимо рассасывать до полно-
го растворения. При рассасывании следует переме-
щать таблетку по всей полости рта во избежание по-
вреждения слизистой в месте рассасывания. Не следу-
ет употреблять более 5 таблеток в течение 24 ч. Не сле-
дует принимать таблетки более 3 дней. Также не следу-
ет превышать указанную в инструкции дозировку препа-
рата. При сохранении высокой температуры тела, го-
ловной боли или других нежелательных явлений не-
обходимо обратиться к врачу [8].

Основным в механизме действия Стрепсилс Интен-
сив является угнетение синтеза простагландинов, кото-
рые являются медиаторами воспаления и боли. Высокая
степень безопасности препарата объясняется его пре-
имущественным действием на местном уровне, кон-
центрация флурбипрофена в системном кровотоке ма-
ла, поэтому вероятность возникновения побочных реак-
ций низка. Сравнительное исследование (одноцентро-
вое рандомизированное двойное слепое плацебо-конт-
ролируемое) показало, что Стрепсилс Интенсив значи-
тельно уменьшает боль в горле через 15 мин после прие-
ма. Этот эффект сохраняется до 3 ч [7]. Таким образом,
Стрепсилс Интенсив является оптимальным препаратом
для купирования болевого симптома в горле.

Применение препарата показано в качестве патоге-
нетического и симптоматического средства для купиро-
вания боли в горле при инфекционно-воспалительных
заболеваниях полости рта и глотки, а также при воспа-
лительных состояниях СО глотки, вызванных неинфек-
ционными факторами. В случае сочетания болей в гор-
ле со значительным повышением температуры тела не-
обходима консультация врача.

Больным сахарным диабетом следует учесть, что
каждая таблетка содержит 2,5 г сахара. Также, при не-
обходимости определения уровня 17-кетостероидов,
препарат следует отменить за 48 ч до исследования
[10].

Помимо фармакотерапии для купирования боли в
горле продолжают применяться средства домашней и
народной медицины. Отношение к традиционному по-
лосканию горла далеко неоднозначно. По статистике,
больше 90% пациентов, обращающихся к врачу с жало-
бами на боль в горле, сами многократно полоскали гор-
ло растворами соли, соды или настоями трав.

СО глотки в норме вырабатывает слизь и должна
быть покрыта слизью. Это нормальное физиологиче-
ское состояние данной ткани организма. Слизь являет-
ся важным компонентом организма и, в частности, СО
глотки. У слизи множество функций. Самая элементар-
ная из них – механическая защита эпителия слизистой
от повреждающих факторов, попадающих в глотку. На-
пример, микробы, попадая в толщу слизи, теряют актив-
ность и погибают из-за отсутствия там свободного кис-
лорода. Кроме того, СО глотки и небные миндалины вы-
рабатывают интерферон, лизоцим, иммуноглобулины,
обеспечивая тем самым местный иммунитет. Слизь со-
держит лимфоциты, которые являются иммунокомпе-
тентными клетками [4].

Пациенты, которые для лечебных, по их мнению, це-
лей полощут глотку, используя различные прижигающие
жидкости (агрессивные антисептические растворы: ка-
лия перманганат, нитрофурал, концентрированные рас-
творы соли и соды), наносят большой вред СО глотки.
Воспаленная, сухая, покрытая микротрещинами СО
глотки не в состоянии защитить организм от проникно-
вения в глубжележащие ткани и кровеносное русло бо-
лезнетворных микробов. Это способствует распростра-
нению инфекции в организме, нарушениям в иммунной
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системе, особенно страдает местный иммунитет, может
развиться вторичный иммунодефицит [6]. В то же время
полоскание растворами или настоями таких трав и рас-
тений, как календула, ромашка, эвкалипт, способствует
элиминации патогенного возбудителя и приводит к ку-
пированию явлений воспаления в глотке.

Чрезвычайно важно учитывать и отношение пациен-
тов к этой проблеме. Известно, что пациенты в значи-
тельно большей степени по сравнению с врачами склон-
ны считать, что при боли в горле необходимо примене-
ние полосканий, которые, по их мнению, способствуют
ускорению выздоровления.

Разумеется, самые эффективные местные препара-
ты не заменят полностью потребности в системном вве-
дении антибиотиков при ангине и фарингитах, вызван-
ных β-гемолитическим стрептококком группы А.

Таким образом, современные достижения клиниче-
ской иммунологии и оториноларингологии позволили
ответить на многие вопросы о физиологической роли
СО респираторного тракта, этиологии и патогенезе ее
воспаления.

В последнее время усилился интерес к назначению
местной медикаментозной терапии, т. к. неоправданное
применение системных препаратов при воспалении СО
верхних дыхательных путей способствовало росту
штаммов возбудителей, резистентных к основной мас-
се антибактериальных средств, возможному развитию
осложнений и иммунодефицита на фоне лечения, в
частности, системными антибиотиками.

Развитие клинической фармакологии привело к
внедрению в практику разнообразных препаратов, дей-

ствующих непосредственно в зоне инфекции, т. е. на
СО, оказывающих антибактериальное, противовоспали-
тельное действие, восстанавливающих механизм мест-
ной иммунной защиты.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) –
заболевание, характеризующееся ограничением

воздушного потока с развитием не полностью обрати-
мой бронхиальной обструкции. Ограничение воздушно-
го потока прогрессирует и связано с усиленным патоло-
гическим воспалительным ответом дыхательных путей
на повреждающие частицы или газы [1, 2]. 

Курение и другие ингаляционные ирританты ини-
циируют развитие воспалительного ответа в дыхатель-
ных путях и легочной паренхиме. Воспаление у «здоро-
вых» курильщиков по составу клеточных элементов, ме-
диаторов и протеаз очень похоже на воспаление у паци-
ентов с ХОБЛ, но менее выражено [3, 4]. Поэтому пола-
гают, что воспаление в дыхательных путях и паренхиме
при ХОБЛ представляет собой усиленный хронический
воспалительный ответ на ирританты (такие как табач-
ный дым) [5]. Механизм такого усиления, или амплифи-
кации, пока остается не до конца изученным, он может
детерминироваться генетическими факторами [6], ла-
тентными вирусными инфекциями [7] и нарушением ак-
тивности деацетилазы гистонов [8]. 

Воспалительный инфильтрат в дыхательных путях
пациентов с ХОБЛ обычно состоит из нейтрофилов,
макрофагов и Т-лимфоцитов (CD4+ и CD8+). Данное
воспаление может разрешаться или приводить к фиб-
розу, протеолизу и ремоделированию. Анализ бронхи-
альных биопсий и индуцированной мокроты у бросив-
ших курить демонстрирует схожий воспалительный
процесс, что предполагает персистенцию воспаления
даже после прекращения действия ингаляционных ир-
ритантов (курения) [9]. J.C. Hogg еt al. показали, что по
мере возрастания тяжести ХОБЛ происходят прогрес-
сирующее утолщение стенки бронха, вызванное аккуму-
ляцией клеток воспаления, а также накопление избытка
слизи в просвете бронха [4]. 

Патофизиология бронхиальной гиперсекреции
и дискринии при ХОБЛ

Секрет дыхательных путей – смесь жидкой состав-
ляющей (вода, ионы и растворимые медиаторы), клеток
воспаления и муцинов. Аккумуляция секрета внутри
просвета дыхательных путей может являться результа-
том повышенной продукции и секреции муцина [10],
сниженных мукоцилиарного клиренса [11] и/или дегра-
дации муцина в дыхательных путях [12]. Воспаление
приводит к гиперпродукции секрета, цилиарной дис-
функции, изменению состава и биофизических свойств
секрета дыхательных путей [13]. 

Воспалительные клетки, особенно нейтрофилы, ко-
торые рекрутируются в дыхательные пути для борьбы с
инфекционными факторами, высвобождают провоспа-
лительные медиаторы, которые, в свою очередь, по-
вреждают эпителий и привлекают еще больше воспали-
тельных клеток. Кроме того, вследствие гибели нейтро-
филов также высвобождаются ДНК [14] и филаменты

актина (F-актина). ДНК и F-актин полимеризируются и
формируют вторичную ригидную «сеть» внутри бронхи-
ального секрета [15, 16]. Благодаря ферменту миело-
протеиназе, также высвобождающейся из нейтрофи-
лов, секрет дыхательных путей приобретает зеленова-
тый цвет, что позволяет называть мокроту слизисто-
гнойной. При выраженном инфекционном процессе ды-
хательных путей мокрота приобретает зеленый, корич-
невый цвета, т. е. становится гнойной. 

Увеличение количества (гиперсекреция) и вязкости
секрета (дискриния) приводят к развитию обструкции
дыхательных путей вследствие действия нескольких ме-
ханизмов: повышенная продукция слизи способствует
интралюминальной окклюзии дыхательных путей [4];
утолщение эпителия уменьшает площадь их просвета
[18]; повышенное содержание слизи в просвете дыха-
тельных путей нарушает их поверхностное натяжение,
что является предрасполагающим фактором к развитию
экспираторного коллапса [19].

J.C. Hogg et al. на основе гистологического изучения
материала ткани легких, полученной во время опера-
тивной редукции легочного объема у 100 больных ХОБЛ,
продемонстрировали зависимость между морфологи-
ческими изменениями малых дыхательных путей и дол-
госрочной летальностью пациентов [20]. Интересно от-
метить, что в данном исследовании единственным мор-
фологическим параметром, связанным с прогнозом у
больных, оказалась выраженность окклюзии малых ды-
хательных путей экссудатом, содержащим слизь, чего
не было выявлено для всех остальных индексов воспа-
ления дыхательных путей [20].

Значение повышенной продукции мокроты
у пациентов с ХОБЛ 

Откашливание мокроты является частым признаком
многих бронхолегочных заболеваний [21, 22]. Хорошо
известно, что при ХОБЛ гиперсекреция слизи способ-
ствует ухудшению течения заболевания и делает паци-
ента более склонным к инфекциям дыхательных путей
[23]. В исследовании P.R. Burgel et al. на основе когорты
из 433 больных ХОБЛ (средний возраст – 65±11 лет,
средний объем форсированного выдоха за 1-ю с –
50±20%) проводилось сравнение пациентов с наличием
хронического кашля и продукции мокроты (n=321) и без
данных признаков (n=112) [24]. Единственным показа-
телем, независимо ассоциированным с хроническим
кашлем и продукцией мокроты, явилось общее число
обострений ХОБЛ. Частые обострения (2 и более за
1 год) достоверно чаще отмечались у больных с призна-
ками хронического бронхита: 55% против 22% в группе
пациентов без кашля и мокроты (p<0,0001).

В ряде эпидемиологических исследований было по-
казано, что имеется довольно сильная взаимосвязь
между повышенной продукцией мокроты и неблагопри-
ятными исходами у больных ХОБЛ. В исследовании,

Значение мукоактивных
препаратов в терапии ХОБЛ

ФГБУ «НИИ пульмонологии» ФМБА России, Москва
Профессор С.Н. Авдеев
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изучавшем летальность от ХОБЛ в 6 американских горо-
дах, респираторные симптомы (в т. ч. продукция мокро-
ты) оказались значимыми предикторами летальности
больных, независимыми от их легочной функции [25]. В
исследовании Copenhagen City Heart Study хроническая
гиперпродукция бронхиального секрета имела досто-
верную и значимую взаимосвязь как с ускоренным сни-
жением легочной функции, так и с повышенным риском
развития обострений и госпитализаций больных ХОБЛ
[26, 27]. 

Значительный интерес представляет анализ между-
народной базы данных European Community Respiratory
Health Survey, включавшей около 5 тыс. человек из 12
стран в возрасте от 20 до 44 лет с нормальной легочной
функцией (без респираторных заболеваний на момент
включения в исследование). Наблюдение проводилось
с 1991 по 2002 г., задачей анализа являлась проверка
гипотезы о кашле и продукции мокроты как независи-
мых предикторах развития ХОБЛ [28]. Было выявлено,
что у молодых людей с персистирующим кашлем и про-
дукцией мокроты в конце периода наблюдения диагноз
ХОБЛ был поставлен в 3 раза чаще, чем у индивидуумов
без данных симптомов, независимо от статуса курения
[28]. 

Мукоактивные препараты в терапии ХОБЛ
К числу мукоактивных препаратов, оказывающих

влияние на свойства бронхиального секрета, относят
лекарственные средства с различными механизмами
действия: муколитики (разрушают полимерные связи
бронхиального секрета), мукокинетики (усиливают му-
коцилиарный транспорт), экспекторанты (повышают
гидратацию секрета) и мукорегуляторы (регулируют ме-
таболизм компонентов секрета) (табл. 1) [23]. Мукоак-
тивные препараты уменьшают вязкость мокроты [29],
улучшают мукоцилиарный транспорт [30] и уменьшают

адгезию бактерий (таких как Streptococcus pneumoniae
и Haemophilus influenzae) к эпителиальным клеткам ды-
хательных путей [31]. Действие мукоактивных препара-
тов не ограничивается только их влиянием на компонен-
ты бронхиального секрета. Некоторые препараты обла-
дают противовоспалительными, а также прямыми и не-
прямыми антиоксидантными свойствами [29, 32]. 

Мукоактивные препараты в течение многих десяти-
летий используются для терапии хронического бронхи-
та, ХОБЛ, бронхоэктатической болезни и других заболе-
ваний легких. Несмотря на длительную историю приме-
нения данных препаратов, исследований, посвященных
изучению их эффективности при ХОБЛ, выполненных на
высоком уровне, пока немного [1]. Тем не менее му-
коактивные препараты очень широко используются в
рутинной клинической практике при лечении ХОБЛ. В
качестве примера можно привести недавно опублико-
ванные данные исследования UPLIFT [33]. В 4-летнем (с
2002 по 2007 г.) исследовании эффективности тиотро-
пия бромида принимали участие около 6 тыс. пациентов
с ХОБЛ. Согласно протоколу исследования они могли
получать любую терапию, кроме антихолинергиков [33].
На момент включения в исследование мукоактивные
препараты принимали около 7% пациентов, однако в
течение периода исследования доля больных, прини-
мавших данные препараты, увеличилась до 27%. 

Фармакологические свойства эрдостеина
Недавно в нашей стране был зарегистрирован но-

вый мукоактивный препарат для терапии больных
ХОБЛ – эрдостеин, который относится к классу муколи-
тиков (табл. 1). Эрдостеин является тиоловым про-
изводным и содержит 2 заблокированные сульфгид-
рильные группы. Эрдостеин быстро и активно метабо-
лизируется в печени, в результате чего превращается в
биологически активный метаболит – N-тиодигликолил-

Таблица 1. Мукоактивные препараты и механизмы их действия
Мукоактивные препараты Потенциальные механизмы действия

Муколитики
N-ацетилцистеин Разрушение бисульфидных связей полимеров муцина

Эрдостеин
Разрушение бисульфидных связей полимеров муцина, модуляция продукции слизи и усиление
мукоцилиарного транспорта

Дорназа альфа Разрушение «сети» ДНК секрета и снижение его вязкости
Гельзолин Разрушение поперечных связей F-актина
Тимозин b4 Разрушение поперечных связей F-актина
Декстран Нарушение водородных связей секрета, осмотическое притяжение воды в просвет дыхательных путей

Гепарин
Нарушение нековалентных (водородных и ионных) связей секрета, осмотическое притяжение воды
в просвет дыхательных путей

Мукокинетики
Амброксол Стимуляция продукции сурфактанта и ингибирование нейрональных натриевых каналов
Сурфактант Снижение адгезии слизи к эпителию
Бронхолитики Повышение экспираторного воздушного потока и улучшение кашлевого клиренса

Экспекторанты
Гипертонический раствор Повышение секреции жидкости и/или гидратации
Гвайфенезин Стимуляция секреции и снижение вязкости слизи

Денуфозол
Активация альтернативных хлорных каналов, повышение гидратации бронхиального секрета, усиление
мукоцилиарного транспорта

Мукорегуляторы
Карбоцистеин Регуляция метаболизма клеток, продуцирующих муцин, модуляция продукции слизи
Антихолинергики Уменьшение объема секреции слизи
Глюкокортикостероиды Уменьшение воспаления дыхательных путей и секреции муцина
Макролиды Уменьшение воспаления дыхательных путей и секреции муцина



гомоцистеин (Мet I), который содержит открытую
сульф гидрильную группу (рис. 1). С помощью этой груп-
пы препарат модулирует продукцию и состав бронхи-
ального секрета, уменьшает его вязкость и улучшает
мукоцилиарный транспорт, таким образом облегчая от-
деление мокроты [34, 35]. 

По данным фармакокинетического исследования,
проведенного у пациентов с хроническим бронхитом,
после приема эрдостеина в дозе 300 мг его максималь-
ная концентрация в плазме достигается примерно че-
рез 1 ч с последующим небольшим снижением [36].
Время полувыведения препарата составляет более 5 ч.
Метаболит эрдостеина Met I выводится в виде неорга-
нических сульфатов через почки и кишечник.

Оптимальная ежедневная доза, оцененная по кли-
ническим и реологическим критериям, составляет
600 мг/сут в 2 приема по 300 мг. Максимальная суточная
доза может быть 900 мг (например, при обострении
ХОБЛ). Влияние на объем отхаркиваемой мокроты, ее
вязкость и на кашель становится значительным с 3-го
дня лечения; средняя продолжительность терапии для
получения полного эффекта препарата составляет око-
ло 7 дней [34].

Как правило, тиоловые производные часто обла-
дают неприятным запахом и нередко провоцируют
развитие гастроэзофагеального рефлюкса. Но подоб-
ные проблемы не возникают при приеме эрдостеина.
Эрдостеин является пролекарством, стабильным к
гидролизу в кислых условиях, поэтому, проходя через
желудок, не оказывает прямого эффекта на желудоч-
ную слизь, т. е. обладает хорошим профилем безопас-
ности [34]. Не получено данных о взаимодействии эр-
достеина с другими препаратами, например антибио-
тиками (β-лактамами, макролидами и др.), теофилли-
ном и β2-агонистами [35]. Специально проведенные
исследования показали безопасность препарата у по-
жилых, при умеренно выраженных почечной и печеноч-
ной недостаточности. Однако при тяжелой печеночной
недостаточности и снижении клиренса креатинина до
25 мл/мин и менее рекомендовано уменьшать дозу эр-
достеина в 2 раза [35]. 

Проведенные исследования показали, что эрдосте-
ин также обладает антиадгезивной, антиоксидантной и
противовоспалительной активностью [34]. 

Эффективность эрдостеина при ХОБЛ
В настоящее время накапливается все больше дан-

ных, согласно которым длительная поддерживающая
терапия мукоактивными препаратами при ХОБЛ, осо-
бенно у пациентов с кашлем и постоянной продукцией
мокроты, приводит к улучшению клинической картины

ХОБЛ, качества жизни больных и уменьшению числа об-
острений ХОБЛ [37–41]. 

Задержка бронхиального секрета как в перифери-
ческих, так и в центральных дыхательных путях являет-
ся благоприятной средой для размножения микро-
организмов, поэтому можно предположить, что эрдо-
стеин, улучшая вязкоэластичные свойства бронхиаль-
ного секрета и мукоцилиарный клиренс, приводит к по-
вышению эффективности клиренса дыхательных пу-
тей, устранению окклюзии на уровне мелких бронхов,
что, в свою очередь, способствует снижению числа об-
острений. Благодаря положительному влиянию на ад-
гезию бактерий к эпителиальным клеткам эрдостеин
может ограничить бактериальную колонизацию дыха-
тельных путей. И, наконец, антиоксидантная и проти-
вовоспалительная активность эрдостеина также вно-
сят свой вклад в улучшение клинической картины
ХОБЛ. Положительные эффекты длительной терапии
эрдостеином у пациентов с ХОБЛ были продемонстри-
рованы в нескольких рандомизированных контроли-
руемых исследованиях. 

В рандомизированном плацебо-контролируемом
исследовании, включавшем 170 пациентов с ХОБЛ, эр-
достеин назначали в дозе 600 мг/сут в течение 3-х нед.
[42]. Первичной конечной точкой исследования являл-
ся композитный показатель Global Efficacy Index, со-
стоящий из суммы симптомов, таких как кашель, одыш-
ка и дискомфорт в грудной клетке (оценка каждого
симптома – от 0 до 4 баллов). Терапия эрдостеином по

Рис. 3. Частота обострений при терапии эрдостеином
в течение 6 мес. [Fioretti & Bandera. Med Praxis, 1991]
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Рис. 1. Химическая структура эрдостеина 
и его метаболита Met I 



сравнению с плацебо привела к достоверному сниже-
нию Global Efficacy Index (на 27 и 19,2% соответствен-
но, р=0,001). При этом наибольший вклад в эти изме-
нения внесли достигнутые различия по уменьшению
частоты кашля (на 31,3 и 19,4% соответственно) и его
выраженности (на 25,9 и 16,3% соответственно), а
также по интенсивности одышки (на 22,8 и 14,8% со-
ответственно) (рис. 2). Интересно отметить, что на
фоне терапии эрдостеином к 21-му дню отмечено по-
вышение функционального показателя МОС25–75% на
17%, в то время как в группе плацебо данный показа-
тель снизился на 2%.

В другом рандомизированном перекрестном пла-
цебо-контролируемом исследовании, включавшем
100 пациентов с ХОБЛ и длившемся 4 нед., терапия
эрдостеином (суточная доза 600 мг) также привела к
достоверному уменьшению индекса Global Symptom
Score (p<0,001), улучшению показателей спирометрии
(p<0,0001) и снижению потребности в короткодей-
ствующих бронхолитиках (p<0,01) [43].

В рандомизированное плацебо-контролируемое
исследование М. Fioretti et al. было включено 184 паци-
ента с ХОБЛ, которые в течение 6 мес. принимали ли-
бо эрдостеин в дозе 600 мг/сут, либо плацебо [44]. За
период наблюдения у больных группы эрдостеина бы-
ло отмечено значительно меньшее число обострений
ХОБЛ, чем в группе плацебо: не имели обострений
48,9 и 12,6% пациентов (p<0,001) соответственно.
Кроме того, число рабочих дней, пропущенных вслед-
ствие обост рений, и доля пациентов с 1–3 рецидивами
обострений ХОБЛ также оказалась достоверно ниже в
группе пациентов, принимавших эрдостеин (рис. 3).
Также в основной группе терапии тяжесть обострений
была меньше, чем в группе контроля. 

Наиболее продолжительным (8 мес.) исследова-
нием по изучению эффективности эрдостеина у паци-
ентов с ХОБЛ является двойное слепое рандомизиро-
ванное плацебо-контролируемое исследование
EQUALIFE, которое включало 124 больных ХОБЛ. Они
были рандомизированы на 2 группы: 1-я – принимав-
шие эрдостеин в дозе 600 мг/сут (плюс обычная тера-
пия), 2-я – плацебо (плюс обычная терапия) [45]. Пер-
вичной конечной точкой исследования явилось изуче-
ние числа обострений на фоне терапии. 

К концу исследования у пациентов группы эрдо-
стеина число обострений и госпитализаций было су-
щественно ниже, чем в группе плацебо: 0,92±1,12 про-
тив 1,38±1,39 обострения на 1-го пациента (p<0,01) и
0,16±0,57 против 0,31±0,74 госпитализации на 1-го
пациента (p<0,05) соответственно. Доля пациентов с
клинически значимым улучшением качества жизни
(снижение общего числа баллов по шкале St. George’s
Respiratory Questionnaire на 4 и более) также оказалась
более существенной на фоне приема эрдостеина по
сравнению с приемом плацебо (p<0,01).

Число побочных эффектов при приеме эрдостеина
было низким (самыми частыми были желудочно-ки-
шечные проблемы) и не отличалось от числа таковых
при приеме плацебо. Исследование EQUALIFE показа-
ло, что длительная терапия эрдостеином может при-
вести к сокращению затрат на лечение больных ХОБЛ
на 30% [45].

Заключение
Воспаление дыхательных путей при ХОБЛ приво-

дит к гиперпродукции секрета, цилиарной дисфунк-
ции, изменению состава и биофизических свойств
секрета дыхательных путей. У пациентов с ХОБЛ ги-
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персекреция слизи способствует ухудшению течения
заболевания и делает их более склонными к инфекциям
дыхательных путей. 

Мукоактивный препарат эрдостеин является тиоло-
вым производным, модулирует продукцию и состав
бронхиального секрета, уменьшает его вязкость и улуч-
шает мукоцилиарный транспорт, обладает антиадгезив-
ной, антиоксидантной и противовоспалительной актив-
ностью. По данным исследований, длительная поддер-
живающая терапия эрдостеином (рекомендуемая до-
за – 600 мг/сут) при ХОБЛ приводит к улучшению клини-
ческой картины, качества жизни больных и уменьшению
числа обострений ХОБЛ. 
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Ежегодно в России регистрируется 27,3–41,2 млн
случаев острых респираторных заболеваний (ОРЗ).

Результаты мировых исследований демонстрируют, что
доля вируса гриппа как возбудителя ОРЗ составляла в
первом десятилетии XXI в. около 6,2–12,6%. Расходы на
лечение гриппа и его осложнений в мире ежегодно со-
ставляют около 14,6 млрд долларов. В России экономи-
ческие потери от гриппа в год оцениваются в 10 млрд
рублей [1].

В структуре смертности от гриппа ведущее место
занимают больные старше 65 лет (80–90%), а среди па-
циентов 45–64 лет без сопутствующей патологии
смертность составляет 2 случая на 100 тыс. человек.
Среди больных с хроническими заболеваниями риск
смертности распределяется следующим образом. Наи-
больший риск – при сочетании патологии сердца и лег-
ких, показатель смертности составляет 870 случаев на
100 тыс.; при сочетании сахарного диабета и болезней
сердца – смертность 481 случай на 100 тыс.; при забо-
леваниях легких – 240 случаев на 100 тыс.; при заболе-
ваниях сердца – 104 случая на 100 тыс. Смертность сре-
ди здоровых взрослых составляет всего 2 случая на 100
тыс. человек [2, 5].

Исследования 02.02–08.02.2009 г. по выделению
вирусов гриппа были проведены в 17 базовых лаборато-
риях ФЦГ (ГУ НИИ гриппа РАМН, Санкт-Петербург) и 5
базовых лабораториях ЦЭЭГ (ГУ НИИ вирусологии им.
Д.И. Ивановского, Москва). По результатам тестирова-
ния клинических материалов от 561 больного гриппом и
ОРЗ было выделено 45 вирусов гриппа, в т. ч. 18 (3,2%)
штаммов подтипа A(H1N1): в г. Москве – 1 штамм,
г. Санкт-Петербурге – 1 штамм, в г. Хабаровске – 3 штам-
ма и г. Владивостоке – 13 штаммов; 26 (4,6%) вирусов
гриппа подтипа A(H3N2): в г. Калининграде – 8 штаммов,
г. Москве – 15 штаммов, г. Санкт-Петербурге – 1 штамм и
в г. Липецке – 2 штамма. В г. Калининграде был выделен
1 вирус гриппа типа В. В остальных случаях результаты
исследований были отрицательными. Средняя частота
выделения вирусов гриппа A(H1N1) в целом по всем го-
родам составила 3,2%, вирусов гриппа A(H3N2) – 4,6%,
вирусов гриппа В – 0,2%, суммарно всех типов – 8%. Ре-
зультаты диагностики гриппа всеми методами (выделе-
ние вирусов, иммуноферментный анализ и метод поли-
меразной цепной реакции) поступили из 17 базовых ла-
бораторий ФЦГ (ГУ НИИ гриппа РАМН, Санкт-Петербург)
и 10 лабораторий ЦЭЭГ (ГУ НИИ вирусологии им.
Д.И. Ивановского, Москва). В результате анализа клини-
ческих материалов от 1114 больных суммарная частота
диагностирования гриппа составила 12,6%, в т. ч. гриппа
A(H1N1), A(H3N2), гриппа А и В – 2,9, 5,7, 1,4, 2,5% соот-
ветственно [3].

Среди взрослых заболевает 5–10% населения, сре-
ди детей – 20–30%. Последняя пандемия «свиного»
гриппа началась в 2009 г., грипп был зарегистрирован в
214 странах, число летальных исходов составило 18

тыс. случаев. 90% заболевших были в возрасте до 65
лет, характерным признаком было быстрое поражение
легких с развитием респираторного дистресс-синдро-
ма. У 26–38% умерших определена вирусно-бактери-
альная микст-инфекция. За октябрь – декабрь 2009 г. в
России ОРЗ переболели 13,26 млн человек, в 44% слу-
чаев это были лица 18–39 лет. По данным департамента
здравоохранения г. Екатеринбурга, среди заболевших
91,8% составили непривитые, а среди умерших в 2009 г.
было 100% непривитых против сезонного гриппа [6].

Коэффициент инфицирования вирусом сезонного
гриппа колеблется в пределах 5–15%. Вспышки заболе-
вания, вызванные вирусом парагриппа, могут охваты-
вать до 20% населения. Удельный вес респираторно-
синцитиальной инфекции среди ОРВИ у взрослых мо-
жет составлять до 10%, а у детей – до 12,5–25% [22].

Вакцинопрофилактика гриппа была введена в На-
циональный календарь прививок в России в 2006 г. По
данным зарубежных исследований, показана экономи-
ческая эффективность вакцинации при гриппе, особен-
но для взрослых лиц трудоспособного возраста [4].
Профилактика и лечение гриппа – одна из актуальных
проблем современной медицины. Проведение вакцина-
ции не всегда возможно, особенно в группах риска: у де-
тей, людей старше 60 лет, пациентов с сопутствующими
заболеваниями, иммунодефицитами, аллергическими
заболеваниями. Для групп риска характерны более тя-
желое течение инфекции, развитие осложнений и смер-
тельные исходы. У лиц преклонного возраста, пациен-
тов с иммунодефицитом эффективность вакцинации
снижается до 30–40%. Для развития пандемии необхо-
димо появление нового вируса, против которого в орга-
низме нет иммунологической памяти, вирус должен
обладать высокой контагиозностью и передаваться от
человека к человеку [12]. Известно более 200 респира-
торных вирусов, формирование вирусно-бактериаль-
ных микст-инфекций при острых респираторных вирус-
ных инфекциях (ОРВИ). Перечисленные факты делают
необходимой постановку ряда задач перед исследова-
телями и клиницистами и стимулируют получение новых
противовирусных препаратов и проведение неспеци-
фической профилактики респираторных инфекций.

Одним из направлений лечения и профилактики
ОРЗ является применение противовирусных препара-
тов, что определяется клиническими проявлениями, на-
чалом острого периода заболевания и известными дан-
ными, что 95% ОРЗ имеют вирусную этиологию.

Противовирусные препараты подразделяют на
[22]:

1) блокаторы М2-каналов – римантадин, амантадин;
2) ингибиторы нейраминидазы – осельтамивир, за-

намивир;
3) другие препараты.
Белок М2 играет важную роль на ранних этапах ви-

русной инфекции, нарушает процесс сборки вирусных
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частиц и их репликацию. Римантадин обладает противо-
вирусной активностью в отношении вируса гриппа А,
уменьшает токсическое влияние вируса гриппа В. К со-
жалению, штаммы вируса гриппа А подтипов Н1N1 и
H3N2 перестали быть чувствительными к римантадину,
т. е. происходит развитие резистентности к препарату
[7]. Назначение препарата в острый период снижает кли-
нические проявления ОРЗ у детей, особенно при гриппе
А и В. Основные противопоказания к назначению риман-
тадина: гепатит, нефрит, почечная недостаточность, ти-
реотоксикоз, беременность, кормление грудью. Побоч-
ные действия: аллергические реакции, боли в животе. 

Осельтамивир, ингибитор нейраминидазы, активен
по отношению ко всем вирусам гриппа. Показана его
эффективность в отношении штаммов вируса гриппа
птиц Н7 и Н9, а также H5N1. Препарат проникает во все
органы и ткани, где происходит размножение вируса.
Он подавляет синтез нейраминидазы – вирус не может
покинуть клетку-хозяина и погибает. Осельтамивир на-
значают для профилактики и лечения гриппа [8, 10].
Препарат быстро абсорбируется из ЖКТ и метаболизи-
руется в осельтамивира карбоксилат. В кровоток по-
падает 75% принятой дозы в виде осельтамивира кар-
боксилата, менее 5% – в неизмененном виде.

Применение препарата разрешено у взрослых и де-
тей с 1 года жизни, в т. ч. у вакцинированных против
гриппа людей, которые все-таки заболели, а также у
представителей групп риска: пожилых лиц; пациентов,
страдающих хроническими заболеваниями; людей, од-
новременно принимающих несколько лекарственных
препаратов. 

Лечение должно начинаться в первые 40 ч после по-
явления симптомов. Прием препарата в первые 12 ч со-
кращает продолжительность заболевания более чем на
3 дня по сравнению с приемом через 48 ч. У детей при-
ем осельтамивира в первые сутки заболевания сокра-
щает длительность симптомов на 36 ч. Препарат взрос-
лым и детям с 8 лет назначают по 75 мг 2 р./сут в тече-
ние 5 дней. Детям 1–3 лет осельтамивир назначают в
виде суспензии. С целью профилактики достаточно
приема препарата по 75 мг 1 р./сут [9, 10].

При использовании для профилактики осельтамивир
эффективен в отношении вирусов гриппа А и В. После
контакта с больным назначение препарата снижает веро-
ятность заболевания на 60–90%; предсезонная профи-
лактика приводит к сходным результатам [10]. В профи-
лактических целях прием осельтамивира следует начи-
нать в первые 2 дня после контакта с инфицированным.

Назначение осельтамивира может приводить к раз-
витию резистентности. Изоляты вируса гриппа типа А
при снижении чувствительности к осельтамивиру были
исследованы в культуре in vitro с увеличением дозы
осельтамивира карбоксилата. Генетический анализ по-
казал, что снижение чувствительности к осельтамивиру
связано с мутациями и изменением аминокислот ней-
раминидазы и гемагглютинина. В частности, наблюда-
лись мутации I222T и H274Y нейраминидазы N1 вируса
гриппа типа А и I222T и R292K нейраминидазы N2 виру-
са гриппа типа А. Для нейраминидазы N9 вируса гриппа
типа А у птиц были типичны мутации E119V, R292K и
R305Q; для гемагглютинина вируса гриппа А H3N2 – му-
тации А28Т и R124М, для гемагглютинина реассортант-
ного вируса человека/птиц H1N9 (геном состоит из ге-
номов вирусов человека и птиц) – мутация Н154Q [11].

Осельтамивир получали более 40 млн пациентов в
80 странах мира: в США, Японии, Канаде, Австралии,
Швейцарии, странах Европы и Латинской Америки. Дли-
тельность симптомов гриппа, таких как кашель, миал-

гия, головные боли и лихорадка, после лечения осельта-
мивиром уменьшается по сравнению с их длитель-
ностью при применении плацебо на 40% [10]. Частота
осложнений у больных гриппом при лечении данным
препаратом снижается на 50% по сравнению с таковой
при использовании плацебо.

Занамивир – противовирусный препарат, высокосе-
лективный ингибитор нейраминидазы (поверхностного
фермента вируса гриппа), действие которого направле-
но против вирусов А и В. Вирусная нейраминидаза
обеспечивает высвобождение вирусных частиц из ин-
фицированной клетки, ускоряет проникновение вируса
через слизистый барьер и инфицирование клеток дыха-
тельных путей. Активность занамивира показана in vitro
и in vivo и направлена против всех 9 подтипов нейрами-
нидаз вирусов гриппа. Развития резистентности к зана-
мивиру не зарегистрировано. Препарат выпускается в
виде порошка для ингаляций через дискхалер, биодо-
ступность низкая (в среднем 2%). Показания – лечение
и профилактика гриппа А и В у детей старше 5 лет и
взрослых. При лечении гриппа А и В взрослым и детям
старше 5 лет рекомендуется назначать по 2 ингаляции
(по 5 мг) 2 р./сут (суточная доза 20 мг) в течение 5 дней.
Для профилактики – по 2 ингаляции (по 5 мг) 1 р./сут
(суточная доза 10 мг) в течение 10 дней; курс может
быть продлен до 1 мес. при опасности инфицирования.

Аллергические реакции, включая отек лица и горта-
ни, бронхоспазм, затруднение дыхания, высыпания,
крапивницу, при приеме занамивира отмечаются очень
редко. В постмаркетинговых исследованиях (преиму-
щественно дети в Японии) отмечались судорожные при-
падки, делирий, галлюцинации и девиантное поведение
у пациентов, инфицированных вирусом гриппа и прини-
мающих занамивир. Явления наблюдались на ранних
стадиях заболевания, часто имели внезапное начало и
быстрое наступление исхода. Причинно-следственная
связь между приемом занамивира и вышеуказанными
нежелательными явлениями не была доказана [11].

Благодаря химической структуре занамивира рези-
стентность к нему развивается в меньшей степени, чем
к осельтамивиру [11, 13].

Из других противовирусных препаратов следует от-
метить человеческий рекомбинантный интерферон
(ИФН)-α2, обладающий противовирусным (в отношении
вирусов гриппа, герпеса), иммуномодулирующим и ан-
типролиферативным действием; выпускается в виде
мази, геля, ректальных суппозиториев в дозах 150 000,
500 000, 1 000 000 и 3 000 000 МЕ.

Применение ИФН-α2 снижает частоту ОРЗ в 2–5
раз, сокращает длительность острого периода, умень-
шает выраженность клинических симптомов и частоту
осложнений. Его иммуномодулирующее действие свя-
зано с влиянием на Т- и В-клетки, повышением уровня
иммуноглобулина (Ig) класса A в крови, синтеза ИФН-γ
клетками, фагоцитоза нейтрофильных лейкоцитов, вос-
становлением ИФН-системы. Описан эффект ИФН-α2
при пневмонии, в т. ч. хламидийной этиологии, менинги-
те [20, 21]. Отмечены профилактическая эффектив-
ность, иммуномодулирующее действие мази ИФН-α2,
включая повышение синтеза ИФН-γ клетками, уменьше-
ние циркуляции раннего ИФН, снижение частоты ОРВИ
[21].

ИФН-α2 в виде геля может применяться для профи-
лактики ОРВИ и стенозирующего ларинготрахеоброн-
хита (миндалины смазываются в течение 3 нед., в ост-
рый период ОРВИ – в течение 5 дней, 2 курса в год).

ИФН-α2 хорошо переносится, совместим со всеми
лекарственными средствами, разрешен к применению у



беременных и кормящих женщин, новорожденных и
доношенных детей, но возможна индивидуальная не-
переносимость [20].

Среди новых (появился в 2008 г.) препаратов мож-
но отметить имидазолилэтанамид пентандиовой кис-
лоты (ИПК) – аналог эндогенного пептидоамина, вы-
деленного из тканей морского моллюска. Антивирус-
ное действие ИПК связано с влиянием на конформа-
ционное созревание одного из основных белков виру-
са гриппа – NP, задерживает миграцию белка из цито-
плазмы инфицированной клетки в ядро, что приводит
к нарушению синтеза вируса гриппа. Противовоспа-
лительное действие ИПК связано с подавлением син-
теза провоспалительных цитокинов (фактор некроза
опухоли-α, интерлейкин (ИЛ) -1β, -6), снижением ак-
тивности миелопероксидазы. В плацебо-контроли-
руемых исследованиях показано, что назначение ИПК
в первые 40 ч инфицирования сокращает длитель-
ность острого периода при респираторной инфекции.
Препарат снижает вирусную нагрузку, уменьшает
время элиминации вируса, препятствует активации
бактериальной инфекции, имеет хороший профиль
безопасности [22, 23].

В исследовании участвовало 100 больных грип-
пом, получавших ИПК или арбидол, или плацебо. Оце-
нивали время нормализации температуры тела,
уменьшения или исчезновения симптомов интоксика-
ции, обратного развития катаральных симптомов. Че-
рез 1–1,5 сут температура тела снижалась до нор-
мальной у 5,6%, получавших плацебо, у 35,5%, полу-
чавших арбидол, и у 66,7% больных, получавших ИПК,
разница была достоверной. В течение 3 сут у всех
больных, получавших ИПК, температура тела стойко
нормализовалась, среди получавших арбидол темпе-
ратура тела нормализовалась у всех больных на 4-е
сут, среди получавших плацебо нормализацию наблю-
дали у 25% больных на 4-е сут наблюдения. Средняя
продолжительность периода лихорадки у больных, по-
лучавших ИПК, составляла 34,5 ч, среди получавших
арбидол – 48,4 ч и у больных, получавших плацебо, –
72 ч. Средняя продолжительность симптомов интокси-
кации (головная боль, головокружение, слабость) бы-
ла короче у больных, получавших ИПК [25].

К новым противовирусным препаратам относится
Амизон. Энисамиум йодид – действующее вещество
является производным изоникотиновой кислоты
(N–метил-4-бензил карбамидопиридиния йодид). Кро-
ме противовирусного действия Амизон индуцирует
синтез ИФН, лизоцима. 

При гриппе и респираторных инфекциях (ОРВИ)
Амизон принимают после еды, не разжевывая, по 0,5 г
3 р./сут в течение 5–7 дней, максимальная разовая
доза – 1,0 г, суточная доза – 2,0 г. Стоит упомянуть о
том, что профилактика по инструкции не предусмотре-
на, но уже более 10 лет Амизон с успехом применяет-
ся и по профилактической схеме. Для профилактики
ОРЗ Амизон назначают по 0,25 г/сут в течение 3–5
дней, в дальнейшем по 0,25 г/сут 1 раз через 2–3 сут в
течение 2–3 нед.

Среди побочных действий отмечают: ощущение
горького вкуса во рту, возможно развитие отека слизи-
стой оболочки ротовой полости, что не требует отме-
ны препарата.

Противопоказания: беременность, возраст до 18
лет, период лактации, непереносимость компонентов
препарата, йода, недостаточность лактазы, неперено-
симость лактозы, глюкозо-галактозная мальабсорб-
ция.
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Первые упоминания об Амизоне появились в 1998 г.
Препарат выпускается ОАО «Фармак» [16]. Показаны
анальгезирующий, жаропонижающий, антиоксидантный
эффекты Амизона. По противоспалительной активности
Амизон превосходит ибупрофен и не оказывает раздра-
жающего действия на слизистую ЖКТ, что позволяет на-
значать препарат при сочетанной патологии желудка
[17]. Амизон обладает антиэкссудативным действием,
что позволяет уменьшить отек тканей и выраженность со-
судистых воспалительных реакций за счет стабилизации
мембран клеток и лизосом, торможения дегрануляции
базофилов и тучных клеток и снижения выброса и регуля-
ции медиаторов воспаления [18]. Препарат Амизон в по-
следнее время активно используется для профилактики
ОРВИ и гриппа. При его приеме максимальная концент-
рация в крови достигается через 2,5 ч, период полувыве-
дения – 14 ч, 90–95% его метаболитов выводится с мочой
[25, 26].

В различных исследованиях отмечена интерферо-
ногенная активность Амизона, не уступающая таковой у
тилорона. Уровень ИФН-α и -γ повышается в 2–3 раза
после приема препарата [15]. Введение Амизона здо-
ровым мышам приводило к активации экспрессии генов
цитокинов ИЛ-1β, -2, -12. У пациентов с ОРВИ при на-
значении Амизона на 7-й день приема отмечалось по-
вышение продукции ИФН-α и -γ по сравнению с исход-
ным уровнем и группой, получавшей плацебо [25–27]. В
России зарегистрированы противовирусный и интер-
фероногенный эффекты Амизона.

В эксперименте на мышах, инфицированных виру-
сом А/Aichi 1/68 (H3N2), Амизон вводили животным за
24 ч до заражения вирусом, в момент заражения и через
24 ч после него. Контрольная группа мышей, заражен-
ных вирусом гриппа, получала плацебо. Амизон при вве-
дении профилактически защищал 40% мышей от гибе-
ли. Введение препарата в момент заражения и после
него сдерживало развитие пневмонии у 20% мышей.
Увеличивалась продолжительность жизни животных
[28].

D. Boltz et al. в США (Research Institute, Chicago, IL,
USA; 2St. Jude Children Research Hospital, Memphis, TN)
показали чувствительность вируса гриппа А к Амизону,
который в культуре in vitro в 100 раз угнетал синтез
подтипов вируса (H1N1, H1N1pdm09 и H3N2). Добав-
ление к терапии Амизона в течение первых 4–8 ч после
инфицирования приводит к снижению титра вируса бо-
лее чем в 100 раз, т. е. препарат действует на началь-
ных этапах синтеза вирусных частиц. Амизон угнетает
синтез респираторно-синцитиального вируса в культу-
ре NHBE (normal human bronchial epithelial cells), сни-
жая титр вируса более чем в 100 раз, что коррелирует
со снижением уровня вирусной РНК. Получены резуль-
таты об активности Амизона против аденовирусов и
коронавирусов. Поглощение Амизона бронхоэпители-
альными клетками человека in vitro в культуре NHBE
было довольно высоким. Клетки культуры были инку-
бированы с вирусом гриппа А и осельтамивиром (конт-
роль) или Амизоном. Амизон снижает синтез подтипов
вирусов гриппа А, включая H1N1, имевшего мутацию
H275YNA (осельтамивир-резистентный вирус). Полной
блокировки синтеза вирусных частиц не наблюдалось.
Противовирусный эффект Амизона выражен при низ-
ких дозах, в первые 8 ч после инфицирования культу-
ры. Увеличение дозы Амизона не приводит к усилению
эффекта [14]. Таким образом, в клинике Амизон может
быть эффективен при аденовирусной инфекции, ин-
фекции респираторно-синцитиальным вирусом, инфи-
цировании вирусом гриппа А, включая вирус, рези-

стентный к осельтамивиру, но окончательные выводы
будут получены после клинических исследований. Воз-
можность снижения дозы препарата у больных должна
быть подтверждена.

У больных ОРВИ, включая грипп, назначение Амизо-
на ускоряло исчезновение основных симптомов инфек-
ционного процесса. Нормализацию температуры тела к
3-му дню лечения отмечали 73% пациентов, получавших
Амизон в ходе клинического исследования, проведен-
ного ФГБУ «НИИ гриппа» Минздрава России. Продолжи-
тельность лихорадки сокращалась в среднем на 1,1 дня.
Улучшение самочувствия в группах, получавших Амизон
и плацебо, было у 43,3 и 15% пациентов соответствен-
но. На 7-й день приема Амизона у всех пациентов (59 че-
ловек из 60) наблюдалось исчезновение симптомов. В
группе, получавшей плацебо, в это время 37,5% пациен-
тов испытывали недомогание и отмечали снижение ак-
тивности [17, 29].

При респираторных инфекциях Амизон хорошо пе-
реносится, не вызывает аллергических реакций, сни-
жает интоксикацию при ОРВИ, развитие бактериаль-
ных осложнений. Показана эффективность препарата
при пневмококковой пневмонии, обострениях хрони-
ческого бронхита, вирусно-бактериальных инфекциях
[15, 25].

По данным А.Ф. Фролова и соавт., Амизон может
быть использован для профилактики гриппа и ОРВИ в
период сезонного подъема заболеваемости. Данный
препарат получали 1869 взрослых и 625 детей и подро-
стков в возрасте от 7 до 16 лет. Отмечено снижение за-
болеваемости ОРВИ в 3–6 раз по сравнению с таковой в
контрольных группах. При возникновении ОРВИ инфек-
ция протекала менее тяжело, отмечалось уменьшение
числа осложнений (пневмонии, бронхиты, гаймориты).
Для профилактики гриппа и ОРВИ 323 взрослых и 116
подростков (военнослужащие и учащиеся лицея-интер-
ната с военной подготовкой) получали Амизон и аскор-
биновую кислоту. Группа контроля (384 взрослых и 105
подростков) получала бендазол и аскорбиновую кисло-
ту. Уровень заболеваемости был достоверно ниже у по-
лучавших Амизон: у взрослых – в 3,6±0,2 раза, у подро-
стков – в 4,2±0,15 раза (р<0,001) [18, 19]. Повышение
уровня ИФН-α отмечено в 3–4 раза при его исходном
снижении, повышение сохраняется в течение 2–2,5 мес.
При контакте с больным гриппом или ОРВИ родственни-
ков, при профессиональных контактах (врачи, медсест-
ры) прием Амизона рекомендован взрослым по 0,25 г 3
р./сут в течение 3–5 дней, затем по 0,25 г/сут на протя-
жении периода контактов. Аналогичные исследования
были проведены с целью изучения эффективности пре-
парата в профилактике ОРВИ у детей [18, 19].

Профилактический прием Амизона проводили в
осенне-зимний период члены 69 врачебных семей (272
человека, включая 205 взрослых и 67 детей и подро-
стков). За 6 мес. наблюдения только у 4 человек из них
были зарегистрированы ОРВИ, тяжелого течения и
осложнений отмечено не было. По разным причинам
(возраст до 6 лет, аллергия к йоду) 65 человек в этих же
семьях Амизон не принимали. В этой группе грипп или
ОРВИ возникли у 28 (43,1%) человек, в т. ч. у 12 детей в
возрасте до 6 лет. За 6 мес. наблюдения у 4 детей заре-
гистрировано 2 эпизода и у 3 детей – 3 повторных эпи-
зода ОРВИ. Ангины отмечены у 8 человек, 6 человек из
них были госпитализированы. В 28 семьях были зареги-
стрированы больные гриппом или ОРВИ, при этом
остальные члены семей, принимавшие в этот период
Амизон (85 человек, в т. ч. дети), не заболели. В 2-х из 28
семей были лица, не получавшие Амизон (дети 4 и 4,5
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года), при контакте с источником инфекции дети забо-
лели гриппом [18, 19].

В осенне-зимний период был проведен эпидемио-
логический эксперимент в 4-х многоквартирных домах
2-х различных микрорайонов. Желающие жители (72 че-
ловека) одного из рядом расположенных домов получа-
ли Амизон по 0,25 г 1 р. в 2 дня и аскорбиновую кислоту
по 0,25 г. Жители другого дома (65 человек) получали
только аскорбиновую кислоту в той же дозе. Среди на-
блюдавшихся преобладали женщины 60–86 лет, срок
наблюдения – 5 мес. В группе, получавшей Амизон, за-
болели 6 (8,3%) человек, у 4 из них ОРВИ протекала лег-
ко, у 2 человек наблюдалось течение ОРВИ средней тя-
жести, проводилась симптоматическая терапия, госпи-
тализации заболевших не потребовалось. Во 2-й груп-
пе, получавшей аскорбиновую кислоту, ОРВИ зареги-
стрировали у 21 (32,3%) человека, т. е. заболеваемость
была в 3,88 раза выше. У 8 пациентов возникли ослож-
нения вирусной инфекции (затяжной бронхит, очаговая
пневмония, бронхопневмония), что потребовало госпи-
тализации [18, 19].

Назначение Амизона в комплексной терапии при
острых тонзиллитах вирусно-бактериальной этиологии
уменьшает длительность и тяжесть интоксикации, спо-
собствует снижению риска развития паратонзиллита и
паратонзиллярного абсцесса [20, 26].

Итак, новый препарат Амизон:
1) обладает противовирусной активностью, подав-

ляет синтез подтипов вируса гриппа (H1N1, H1N1pdm09
и H3N2) и синтез респираторно-синцитиального виру-
са;

2) рекомендован при первых симптомах ОРВИ; мак-
симальный эффект препарата проявляется при его при-
менении в первые 4–8 ч инфицирования;

3) повышает уровень ИФН-α и ИФН-γ в 2–3 раза
после его приема;

4) по данным плацебо-контролируемого исследова-
ния, снижает длительность острого периода и симпто-
мы интоксикации. Продолжительность лихорадки со-
кращалась в среднем на 1,1 дня. Улучшение самочув-
ствия в группах, получавших Амизон и плацебо, было у
43,3 и 15% пациентов соответственно.

5) при профилактическом приеме, в т. ч. для лиц
старше 60 лет, в 3–4 раза снижает заболеваемость
ОРВИ.
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Внастоящее время бронхиальная астма (БА) относится
к числу наиболее распространенных заболеваний.

Основной задачей лечения БА является достижение конт-
роля над заболеванием, который заключается в том, что у
пациентов отсутствуют симптомы болезни или они мини-
мально выражены, нет ограничения повседневной дея-
тельности, отсутствует (или минимальна) потребность в
препаратах неотложной помощи, частота обострений
крайне низка [1–3]. Проявления заболевания устраняют с
помощью адекватной и рациональной медикаментозной
терапии. Фармакотерапия БА включает 2 класса препа-
ратов: быстродействующие, которые устраняют симпто-
мы острой бронхоконстрикции, и базисные – для дли-
тельного контроля заболевания, при регулярном приме-
нении улучшающие контроль над БА в целом. При этом
иногда базисные препараты принимают по потребности,
а β2-агонисты короткого действия – регулярно или про-
филактически [2, 4, 5]. Но даже при очень хорошем конт-
роле БА не существует гарантий полного отсутствия
симптомов и обострений. Контакт с аллергеном, пребы-
вание в накуренном помещении и другие подобные си-
туации могут вызвать затруднение дыхания, появление
кашля и внезапное развитие приступа удушья. Это может
случиться в любом месте и в любое время, а значит, не-
обходимо иметь при себе средство для неотложной по-
мощи и, конечно, уметь его применять.

Основными противовоспалительными препаратами
для лечения БА являются ингаляционные глюкокортико-
стероиды (ИГКС). Контролируемые исследования, прове-
денные с учетом требований доказательной медицины,
показали эффективность ИГКС в плане улучшения функ-
ции дыхания, уменьшения гиперреактивности дыхатель-
ных путей и выраженности симптомов, снижения частоты
и тяжести обострений (уровень доказательности А) [6–8]. 

В 1970-е гг. в клиническую практику вошли селек-
тивные агонисты β2-рецепторов, которые обладали пре-
имущественным действием на гладкую мускулатуру
бронхов и клинически незначимой активностью в отно-
шении α- и β1-рецепторов. Пациенты, регулярно прини-
мавшие β2-агонисты короткого действия перед прие-
мом ИГКС, демонстрировали большую клиническую эф-
фективность терапии, чем принимавшие указанные
препараты только по потребности. Это привело к созда-
нию селективных длительно действующих β2-агонистов
(ДДБА). В терапии БА используют ингаляционные саль-
метерол или формотерол, которые в комбинации с
ИГКС являются основой базисной терапии БА. Включе-
ние их в схему лечения больных, у которых БА не удает-
ся полностью контролировать различными дозами
ИГКС, позволяет достичь лучшего контроля над заболе-
ванием, чем просто увеличение дозы ИГКС в 2 раза и
более (уровень доказательности А) [9–11]. ИГКС и ДДБА
следует рассматривать как синергисты, что обусловле-
но их комплементарным воздействием на молекуляр-

ном и рецепторном уровнях [12–15]. Высокий противо-
воспалительный эффект совместного использования
ИГКС и ДДБА является аргументом в пользу примене-
ния такого терапевтического подхода при БА, которая
сопровождается воспалением слизистой бронхов, ее
отеком, экссудацией плазмы (повышением сосудистой
проницаемости), гипертрофией гладкомышечных кле-
ток и десквамацией эпителия. 

В 2005, 2008 и 2010 гг. Управление по контролю за
продуктами и лекарствами США (FDA) провело дополни-
тельную оценку безопасности ДДБА при БА. Из пред-
ставленных данных следует, что повышенный риск отме-
чается в первую очередь у вполне определенной группы
пациентов – темнокожих американцев, не получавших
терапии ингаляционными гормональными препаратами
до начала лечения ДДБА. Также отмечалось повышение
риска тяжелых обострений в тех случаях, когда лечение
этой группой препаратов было начато на фоне выражен-
ного ухудшения или уже имевшегося обострения БА [16]. 

Пролонгированные β2-агонисты могут назначаться
только в дополнение к ИГКС. Регулярное применение
ДДБА для плановой терапии требует их обязательного
сочетания с ИГКС. Врачам следует знать, что использо-
вание монотерапии β2-агонистами вызывает развитие
феномена down-регуляции β2-рецепторов, что может
привести к тяжелым последствиям для пациентов
вплоть до развития астматических состояний. 

Комбинация флутиказона пропионата (ФП) и
сальметерола ксинафоата (САЛ). Компоненты, вхо-
дящие в состав этих препаратов, применяются доста-
точно давно: ФП – с 1993 г., САЛ – с 1990 г.

ФП – один из самых высокоактивных противовоспа-
лительных препаратов на сегодняшний день. Препарат
имеет низкую системную биодоступность (~1%), а абсо-
лютная биодоступность составляет 10–30% в зависимо-
сти от типа ингалятора. ФП обладает высоким срод-
ством к глюкокортикоидным рецепторам и имеет дли-
тельную связь с рецептором. Для предотвращения
осиплости голоса и развития кандидоза при приеме ФП
следует соблюдать те же правила, что и при приеме дру-
гих ИГКС, т. е. полоскать рот и горло водой после инга-
ляции. В связи с высоким противовоспалительным дей-
ствием ФП также показан больным с тяжелым течением
БА и зависимостью от системных стероидов [17].

САЛ относится к ингаляционным ДДБА. Клиниче-
ские исследования показали, что ДДБА оказывают ста-
билизирующее влияние на тучные клетки, ингибируют
IgE-опосредованное высвобождение ими гистамина,
что приводит к уменьшению его системной и местной
концентрации [18]. САЛ назначается только в качестве
препарата для базисной терапии и не применяется по
потребности, при обострении заболевания, астматиче-
ском состоянии, а также для купирования приступов за-
трудненного дыхания. Следует использовать только ре-
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комендованные дозы, а для купирования симптомов ис-
пользовать β2-агонисты короткого действия. Отметим,
что САЛ имеет и ряд неожиданных свойств – в частно-
сти, он вызывает снижение патогенности Pseudomonas
aeruginosa и обладает протективным эффектом в отно-
шении Haemophilus influenzae в культурах эпителия рес-
пираторного тракта [19–21]. САЛ является высокобезо-
пасным препаратом, что доказано многочисленными
клиническими исследованиями. 

Первым препаратом с фиксированной комбинацией
был Серетид®, содержащий ИГКС ФП и САЛ и относящий-
ся к ингаляционным β2-агонистам длительного действия.

Комбинированный препарат ФП и САЛ. В иссле-
довании S. Kirby et al. было показано, что при использо-
вании комбинации САЛ и ФП у здоровых людей не на-
блюдается каких-либо системных фармакодинамиче-
ских или фармакокинетических взаимодействий [22].
Исследование GOAL (Gaining Optimal Asthma control),
результаты которого легли в основу стратегии контроля
GINA (2006), демонстрируют преимущества комбиниро-
ванной терапии ИГКС + ДДБА при среднетяжелой и тя-
желой БА [23]. Результаты исследования GOAL имеют
важное практическое значение, т. к. в нем сформулиро-
ваны критерии эффективности лечения БА. По данным
исследования GOAL, около 40% больных БА, получав-
ших фиксированную комбинацию САЛ/ФП, достигли
полного контроля над БА по истечении 12 мес. лечения.
Не менее важно, что в группе, получавшей в качестве
базисной терапии фиксированную комбинацию, паци-
ентов, достигших полного контроля над БА, было досто-
верно больше, чем в случае монотерапии ФП. Благода-
ря исследованию GOAL был сделан важный вывод о том,
что улучшить результаты лечения можно, выбрав наибо-
лее эффективную базисную терапию. 

Исследование, проведенное N.C. Barnes et al., проде-
монстрировало, что у пациентов с персистирующей БА
стартовая терапия САЛ/ФП по сравнению с ФП обеспечи-
вала в 1,65 раза более вероятное достижение хорошо
контролируемой БА у пациентов с 2-мя признаками плохо-
го контроля БА до лечения и в 2,6 раза более вероятное до-
стижение хорошо контролируемой БА у пациентов с 3-мя
признаками плохого контроля БА до лечения [24].

Оригинальные препараты и дженерики. Ориги-
нальный препарат с фиксированной комбинацией ФП и
САЛ Серетид® широко и с успехом применяется для
лечения БА и ХОБЛ с помощью метиодозированного

(МDI) и порошкового (Diskus) ингаляторов. Применение
оригинальных препаратов возможно только при получе-
нии достоверно доказанных результатов клинических ис-
пытаний по изучению безопасности и эффективности
препаратов. Так, на всех стадиях клинических исследова-
ний фиксируются все неблагоприятные реакции; это про-
исходит и в течение ряда лет после вывода препаратов на
рынок. Эти условия определяют цену оригинальных пре-
паратов. Когда истекает срок действия патента ориги-
нальных препаратов, наиболее успешные медикаменты
начинают выпускать в виде дженериков – копий ориги-
нального лекарства. Причем копия должна быть полной,
т. к. на нее автоматически экстраполируются результаты
клинических исследований оригинального препарата.
Дженерики всегда дешевле оригинальных препаратов,
что расширяет возможности терапии. Требования ВОЗ к
дженерикам в отношении фармацевтической и терапев-
тической эквивалентности довольно жесткие – дженерик
должен действовать точно так же, как оригинальный пре-
парат, иметь такие же эффективность и безопасность. 

В настоящее время на рынок выведен препарат
Сальмекорт, в котором фиксированная комбинация 2-х
активных компонентов – ФП и САЛ соответствует по до-
зировке оригинальному препарату, выпускаемому в
MDI. В России было проведено открытое рандомизиро-
ванное многоцентровое исследование по проверке ги-
потезы о не меньших эффективности и безопасности
препарата Сальмекорт (25/250 мкг, в форме аэрозоля
для ингаляций дозированного) по сравнению с препа-
ратом Серетид® (25/250 мкг, в форме аэрозоля для ин-
галяций дозированного) при лечении пациентов с пер-
систирующей БА и нуждающихся в комбинированной
терапии высокими дозами ИГКС и β2-адреномиметика-
ми пролонгированного действия.

Задачи данного исследования:
1. Сравнительная оценка уровня контроля БА и его

динамики в течение исследования. 
2. Сравнительная оценка безопасности и переноси-

мости препаратов Сальмекорт и Серетид®.
В исследовании принимали участие врачи из 5 веду-

щих медицинских учреждений России. Диагноз БА уста-
навливался врачом в соответствии с практикой лечеб-
ного учреждения. После подписания информированно-
го согласия на участие в исследовании пациентам (113
человек) проводился скрининг, вводный период имел
продолжительность в среднем 14 дней. За это время ис-

Рис. 1. Изменения показателя контроля бронхиальной
астмы (ACT). Абсолютные показатели и описание динамики

показателя АСТ
Рис. 2. Оценка изменения состояния пациента врачом 

на 5-м визите (%)  
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следователь оценивал соответствие пациента крите-
риям включения/невключения и стабильность заболе-
вания. Затем 107 пациентов, соответствовавших крите-
риям включения/невключения, были рандомизированы
на 2 лечебные группы. 

Пациентам 1-й группы (n=56) был назначен Сальме-
корт по 2 ингаляции 2 р./сут, пациентам 2-й группы
(n=51) – Серетид® по 2 ингаляции 2 р./сут. Первый при-
ем препаратов проводился в центре под наблюдением
медицинского персонала после выполнения спиромет-
рии. Исследователь инструктировал пациентов, как
правильно вводить препараты. 

Пациенты принимали препараты ежедневно в тече-
ние 12 нед. У них систематически проводилась спиро-
метрия. Пациенты должны были ежедневно вести днев-
ник – утром и вечером записывать показатели пикфло-
уметрии, а также наличие симптомов БА и потребность
в бронходилататорах. В период приема исследуемых
препаратов было предусмотрено 3 визита пациентов в
центр с периодичностью 4 нед. После завершающего
визита на 85-й день от начала лечения участие пациента
в исследовании прекращалось, дальнейшая терапия
осуществлялась лечащим врачом. 

При проведении анализа эффективности было
выявлено:

• Количество пациентов с положительным ответом
на лечение по данным исследования функции внешнего
дыхания составило 35 (64,81%) в группе Сальмекорта и
25 (49,02%) – в группе препарата Серетид®. Отношение
шансов Сальмекорт/Серетид® составило 1,92 (0,88–4,2),
а относительный риск – 1,32 (0,94–1,86). Односторонний
95% доверительный интервал, в пределах которого про-
верялась гипотеза «не хуже», составил 0,99 для относи-
тельного риска и отношения шансов.

• При сравнении показателей контроля БА (опрос-
ник АСТ) на визитах 4 и 5 в обеих группах был отмечен
статистически значимый прирост, при этом количество
пациентов с приростом оценки как минимум на 1 балл
составило 45 в группе Сальмекорта и 40 – в группе пре-
парата Серетид® (рис. 1).

• Отмечен прирост показателей пиковой скорости
выдоха по данным дневников пациентов в период, пред-
шествовавший визиту 5, по сравнению с периодом,
предшествовавшим визиту 2.

• За периоды исследования, предшествовавшие
визитам 4 и 5, было отмечено уменьшение общего коли-
чества приступов БА. При сравнении групп препаратов
Сальмекорт и Серетид® отмечено статистически значи-
мое уменьшение общего количества приступов БА в
группе Сальмекорта.

• При оценке изменения состояния пациента вра-
чом на 5-м визите статистически значимых различий
между исследуемыми группами не выявлено (рис. 2).

Анализ частоты возникновения нежелательных яв-
лений, проведенный с использованием методики «bo-
otstrap», не выявил статистически значимой разницы
между группами терапии по данному параметру.

Ни в одном случае не было отмечено развития кан-
дидозного поражения слизистых ротоглотки на фоне
применения исследовавшихся препаратов.

Результаты исследования позволили сделать
следующие выводы: 

• Эффективность препарата Сальмекорт (25/250
мкг, в форме аэрозоля для ингаляций дозированного)
при 12-недельном лечении пациентов с персистирую-
щей БА не меньше эффективности препарата Серетид®

(25/250 мкг, в форме аэрозоля для ингаляций дозиро-
ванного). 

• На основании полученных данных о безопасности
можно сделать вывод о благоприятном профиле без-
опасности и переносимости препарата Сальмекорт. 

Следует помнить о том, что и Серетид®, и Сальме-
корт не назначают для купирования симптомов БА.
С этой целью предпочтительно назначать β2-агонисты
короткого действия. При необходимости увеличения
дозы ИГКС не следует превышать допустимые дозы
САЛ. В этом случае следует назначить больному препа-
рат с более высоким содержанием ФП.
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Внастоящее время острые и хронические заболева-
ния респираторного тракта остаются актуальной

проблемой, поскольку занимают первое место среди
болезней, приводящих к временной утрате трудоспо-
собности [1]. Среди них хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ) является одним из наиболее рас-
пространенных заболеваний органов дыхания. Она счи-
тается «болезнью века» из-за неуклонного роста забо-
леваемости, инвалидизации и летальности, а также ко-
лоссального ущерба, наносимого обществу [2]. По дан-
ным ВОЗ, ХОБЛ является четвертой лидирующей при-
чиной смерти в мире. Ежегодно от ХОБЛ умирает около
2,75 млн человек, что составляет 4,8% умерших от всех
причин [2, 3]. Эффективность лечебных мер, принимае-
мых для прекращения прогрессирования ХОБЛ, зависит
от возможностей лечения хронического воспаления как
главного звена в патогенезе ХОБЛ (табл. 1).

В международном документе «Глобальная инициа-
тива по хронической обструктивной болезни легких»
(GOLD) [2] говорится о необходимости поиска способов
эффективного подавления воспаления, помимо приме-
нения глюкокортикостероидов (ГКС). Системные ГКС

при длительном применении приводят к большому ко-
личеству нежелательных реакций, а нестероидные про-
тивовоспалительные препараты (НПВП) не обладают
избирательной активностью в отношении респиратор-
ного тракта. В связи с этим создание и изучение ле-
карственных средств (ЛС) для лечения воспалительного
процесса в дыхательных путях – насущная проблема со-
временности, решение которой может улучшить исходы
многих заболеваний органов дыхания [1].

Большие надежды возлагаются на новое поколение
ингибиторов провоспалительных медиаторов или ре-
цепторов к ним как средств противовоспалительной те-
рапии для длительного применения у больных ХОБЛ.
Одним из таких препаратов является фенспирид [4].
Хотя по химической структуре и механизму действия
фенспирид нельзя отнести ни к стероидам, ни к НПВП,
он является препаратом с противовоспалительным дей-
ствием, ингибирующим метаболизм арахидоновой кис-
лоты. В настоящее время существует несколько групп
ЛС, оказывающих противовоспалительное действие пу-
тем воздействия на разные уровни метаболизма арахи-
доновой кислоты: фенспирид уменьшает поступление в
клетку ионов кальция, ответственного за активацию
фосфолипазы (ФЛ) А2; ГКС блокируют ФЛА2, стимули-
руя синтез белка-ингибитора; НПВП ингибируют цикло-
оксигеназный путь образования простагландинов (Pg) и
тромбоксана; блокаторы лейкотриенов (LT) ингибируют
липооксигеназный путь образования LT (рис. 1) [5].

Противовоспалительная терапия
респираторных заболеваний
фенспиридом

ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия» Минздрава России

Профессор Н.Ю. Григорьева, М.В. Майорова

Таблица 1. Основные патогенетические
механизмы ХОБЛ

Группа механизмов Уровень нарушения

1. Воспаление

• Увеличение числа клеток воспаления
и их активация: CD8+ лимфоциты,
моноциты/макрофаги, нейтрофилы

• Увеличение продукции медиаторов
воспаления: IL-8, TNF-α, LTB4 оксиданты

• Нарушения баланса
протеазы/антипротеазы

• Колонизация микроорганизмов 

2. Мукоцилиарная
дисфункция

• Гиперсекреция бронхиальной слизи 
• Редукция мукоцилиарного транспорта 
• Повреждение слизистой

3. Структурные
изменения

• Гиперплазия/метаплазия
бокаловидных клеток 

• Гипертрофия слизистых желез 
• Гипертрофия гладкой мускулатуры 
• Фиброз воздухоносных путей 
• Разрушение альвеол

4. Обструкция
воздухоносных
путей

• Нарушение прикрепления альвеол
к бронхиолам 

• Потеря эластической тяги 
• Спазм гладкой мускулатуры

5. Системные
(внелегочные)
механизмы

• Гипотрофия 
• Снижение индекса массы тела 
• Повреждение скелетных мышц:

слабость, гипотрофия
Рис. 1. Метаболизм арахидоновой кислоты и группы ЛС, 

оказывающих противовоспалительное действие
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В 2014 г. появился новый препарат фенспирида –
Эладон (регистрация в Российском государственном
реестре ЛС от  04.07.2014). Эладон является противовос-
палительным средством, оказывающим антиэкссудатив-
ное действие, препятствующее развитию бронхоспазма.
Проявляет антагонизм с медиаторами воспаления и ал-
лергии: серотонином, гистамином (на уровне Н1-гиста-
миновых рецепторов), брадикинином. Cнижает продук-
цию различных факторов воспаления (цитокинов, про-
изводных арахидоновой кислоты, свободных радикалов). 

Показания к применению фенспирида (Эладон): за-
болевания верхних и нижних отделов дыхательных пу-
тей, такие как ринофарингит, ларингит, трахеобронхит,
острый и хронический бронхит, респираторные явления
(кашель, осиплость голоса, першение в горле) при кори,
коклюше и гриппе.

В инструкции отмечено, что лечение фенспиридом
не заменяет антибактериальную терапию и не может
служить причиной для откладывания адекватного на-
значения антибактериальных ЛС при наличии показаний
к их применению.

Противовоспалительное действие фенспирида при
хроническом воспалении проявляется на различных
уровнях дыхательного тракта. В верхних дыхательных пу-
тях, трахее и дистальных отделах фенспирид снижает ги-
перплазию бокаловидных клеток, секретирующих му-
цин, уменьшает объем секреции и содержание в секрете
гексозы и фруктозы. С фармакологической точки зрения
по механизму действия фенспирид, как и стероиды, ока-
зывает ингибирующее действие на активность ФЛА2,
при этом если кортикостероиды ингибируют активность
ФЛА2 через индукцию синтеза специального белка-ин-

гибитора, то фенспирид блокирует транспорт ионов
Са2+, необходимых для активации ФЛА2. Следовательно,
по точке приложения противовоспалительного действия
и эффективности каскада арахидоновой кислоты фен-
спирид сопоставим с кортикостероидами и подобно им
прерывает формирование как Pg и тромбоксана, так и LT.
Однако фенспирид не является стероидным гормоном,
поэтому его применение не сопровождается характер-
ными для стероидов побочными эффектами.

К настоящему времени механизм действия фенспи-
рида изучен также в отношении его антигистаминного
эффекта (блокирует Н1-гистаминовые рецепторы) и
влияния на свободные радикалы. Препарат уменьшает
образование перекиси водорода примерно на 30% и по-
давляет продукцию малонового диальдегида на 43%.
При этом фенспирид воздействует на раннюю стадию
клеточной продукции свободных радикалов. Указывает-
ся также бронхолитическое действие этого препарата,
которое объясняется тем, что фенспирид является
α1–адренолитиком и вызывает специфическую ингиби-
цию фосфодиэстеразы – фермента, участвующего в ка-
таболизме циклического аденозинмонофосфата, а так-
же предотвращает сокращение гладкой мускулатуры,
вызываемое ацетилхолином, серотонином, субстанци-
ей Р, нейрокининами, LTD4, причем это воздействие но-
сит неспецифический характер и относится ко всем
контрактильным агентам. В экспериментальных моде-
лях in vitro и in vivo изучено влияние фенспирида на
освобождение тромбоксана В, Pg (D2 и 9α11β, F2α) и LT
(C4, D4), а также синтез дериватов арахидоновой кисло-
ты. Данные, полученные в этих исследованиях, сумми-
ровались авторами следующим образом: фенспирид
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снижает образование метаболитов простациклина и
уровень тромбоксана в комплексе с PgЕ. Таким обра-
зом, фенспирид обладает уникальным фармакологиче-
ским действием в отношении воспалительных процес-
сов, протекающих в органах дыхания, отличающимся от
действия кортикостероидов [4]. В отличие от НПВП
фенспирид гидрохлорид ингибирует синтез Pg, не вы-
зывая при этом накопления LT. По этой причине у него
отсутствуют побочные эффекты НПВП (ульцерогенный,
реакции гиперчувствительности и др.) (рис. 2) [11].

Клинические проявления эффекта фенспирида про-
являются в уменьшении количества и изменении каче-
ства выделяемой мокроты, что связано с уменьшением
образования и выделения секрета (хотя он не обладает
муколитическим и отхаркивающим действием), в улуч-
шении мукоцилиарного транспорта, что приводит к
уменьшению обтурации и обструкции дыхательных пу-
тей и, соответственно, к улучшению клинического со-
стояния больных. Обычно препарат можно назначать в
качестве дополнительного средства при лечении боль-
ных с острыми респираторными вирусными инфекция-
ми (ОРВИ), при обострениях хронических бронхо-
обструктивных состояний, для профилактики обостре-
ний ХОБЛ. При необходимости его можно сочетать с ан-
тибактериальными и жаропонижающими ЛС, бронхоли-
тиками, ГКС и др. [5].

Описанное противовоспалительное действие фен-
спирида дает основание для его широкого применения
в клинической практике. Однако не всегда удовлетворял
результат его использования (при этом следует учиты-
вать методы оценки эффективности препарата, а также
стадии болезни, при которых он назначался). Фенспи-
рид в связи с опосредованностью противовоспалитель-
ного действия не относится к средствам неотложной по-
мощи, действующим моментально, как, например,
β2[11] агонисты при БА или нитраты при стенокардии.
Уменьшение выраженности основных клинических про-
явлений хронического воспаления при ХОБЛ (кашля,
выделения мокроты, одышки) под влиянием фенспири-
да происходит медленно. При этом следует учитывать,
что при ХОБЛ III–IV стадий респираторная симптомати-
ка определяется не только и не столько хроническим
воспалением (хотя оно, конечно, присутствует), но в
большей мере структурными изменениями: эмфизе-
мой, перибронхиальным фиброзом, слабостью дыха-
тельной мускулатуры и др., на что уже не может повли-
ять никакое противовоспалительное средство. Поэтому
для объективизации эффективности фенспирида сле-

дует учитывать и стадию ХОБЛ, и наличие сопутствующих
болезней, и особенности его лечебного действия [6, 7].

Противовоспалительная эффективность фенспири-
да у больных с острыми и хроническими заболеваниями
верхних и нижних дыхательных путей продемонстриро-
вана в многочисленных клинических исследованиях в
разных странах мира [8]. Многоцентровые рандомизи-
рованные открытые контролируемые клинические ис-
следования по применению фенспирида были проведе-
ны и в России, начиная с 2000 г. [11]. 

Противовоспалительная эффективность фенспири-
да подтверждена результатами многоцентрового от-
крытого рандомизированного контролируемого иссле-
дования «ЭСКУЛАП», в котором приняли участие 730
пациентов в возрасте 20–55 лет с разными нозологиче-
скими формами ОРВИ. Данные исследования позволи-
ли сделать вывод о том, что применение фенспирида в
комплексном лечении позволяет в более короткие сро-
ки купировать симптомы ОРВИ, тем самым сократить
сроки выздоровления пациентов и быстрее восстано-
вить трудоспособность, а также снизить стоимость
лечения [9, 10]. 

В мультицентровом сравнительном исследовании
«Эра» также было показано сокращение сроков разре-
шения симптомов при острых респираторных заболева-
ниях верхних дыхательных путей (синусит, фарингит, ла-
рингит, трахеит, бронхит). Кроме того, исследователи от-
мечали, что более раннее назначение фенспирида спо-
собствует более быстрому исчезновению клинических
проявлений респираторной инфекции и, соответствен-
но, уменьшению вероятности развития осложнений [5].

В работе, выполненной в ФГБВОУ ВПО «Военно-ме-
дицинская академия им. С.М. Кирова» Минобороны
России (г. Санкт-Петербург), показана эффективность
фенспирида в лечении пациентов молодого возраста с
внебольничной пневмонией. Анализ данных показал
уменьшение длительности, интенсивности и продуктив-
ности кашля на фоне терапии фенспиридом. Отмечено,
что применение этого препарата у больных пневмонией
с реакцией плевры гораздо быстрее купирует болевой
синдром [10, 12, 13].

Большое количество работ посвящено изучению
влияния фенспирида, применяемого в комплексном
лечении пациентов с ХОБЛ. В мультицентровом двойном
слепом плацебо-контролируемом исследовании было
показано, что терапия фенспиридом больных ХОБЛ в
течение 6 мес. приводила к достоверному увеличению
бронхиальной проходимости, снижению потребности в
применении теофиллина и симпатомиметиков [1, 14]. В
главном военном клиническом госпитале им. Н.Н. Бур-
денко (г. Москва) было проведено открытое исследова-
ние эффективности и безопасности применения фен-
спирида в течение 3–12 мес. у больных ХОБЛ средней
тяжести течения вне обострения. Выявлено, что в пе-
риод применения фенспирида ни в одном случае не бы-
ло обострения ХОБЛ. Кроме того, к 12 мес. наблюдения
произошло достоверное улучшение как клинических, ла-
бораторных, эндоскопических и функциональных пока-
зателей, так и показателей качества жизни (применялась
анкета госпиталя Св. Георгия) [1, 15]. Еще в одном ис-
следовании влияние фенспирида на течение обострения
ХОБЛ было изучено на 30 больных. Препарат назначали
2 р./сут в течение 3 мес. К концу лечения кашель и отде-
ление мокроты прекратились, одышка уменьшилась.
Улучшились показатели функции внешнего дыхания,
особенно у пациентов со смешанным типом нарушений
с преобладанием рестрикции [1, 16]. Сотрудники Цент-
рального НИИ туберкулеза РАМН отмечали выраженный

Рис. 2. Механизм действия и фармакологические 
эффекты фенспирида
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клинический эффект фенспирида при ХОБЛ I стадии, а
также положительное влияние препарата на показатели
бронхиальной обструкции [1, 17].

Интересны результаты открытого сравнительного
исследования терапии ипратропия бромидом по
сравнению с применением сочетания этого холинобло-
катора с фенспиридом при ХОБЛ. Показано, что комби-
нированная терапия сопровождалась уменьшением вы-
раженности одышки, положительной динамикой харак-
тера мокроты и ее отделения и тенденцией к достовер-
ному снижению выраженности кашля. Также при данной
комбинации наблюдались улучшение вентиляционной
функции легких, снижение цитоза, процентного и абсо-
лютного содержания нейтрофилов, абсолютного содер-
жания лимфоцитов и эозинофилов в индуцированной
мокроте. У пациентов, получавших фенспирид, выявле-
но статистически значимое снижение уровней фактора
некроза опухоли-α (TNF-α) в сыворотке крови и мокроте,
а также интерлейкина (IL) -8 в мокроте [23]. В 12 центрах
Польши было проведено 6-месячное рандомизирован-
ное мультицентровое плацебо-контролируемое иссле-
дование эффективности фенспирида при ХОБЛ. На фоне
терапии фенспиридом улучшились показатели качества
и количества мокроты, уменьшились количество обост-
рений и их продолжительность [18]. Рандомизированное
плацебо-контролируемое исследование сочетанной те-
рапии тиотропия бромидом и фенспиридом, проведен-
ное в г. Хабаровске (РФ), показало, что у больных ХОБЛ
комбинированная терапия улучшала микродисперга-
ционный транспорт секрета бронхов [19].

Таким образом, в настоящее время имеется обшир-
ная доказательная база, свидетельствующая о положи-
тельном действии фенспирида при ХОБЛ. Именно по-
этому отечественные и зарубежные авторы все чаще
включают фенспирид в рекомендации по лечению этого
заболевания [1].

Эффективность и безопасность использования
фенспирида при лечении больных острым и хрониче-
ским риносинуситом (РС) были продемонстрированы в
многочисленных клинических исследованиях в России и
за рубежом [20–21]. Было отмечено, что при остром РС
на фоне лечения этим препаратом быстрее исчезает го-
ловная боль, прекращаются выделения из носа, восста-
навливаются носовое дыхание и обоняние, нормали-
зуются температура тела и риноскопическая картина
состояния полости носа [20, 21]. Все авторы оценивали
положительное влияние препарата на транспортную
функцию мерцательного эпителия слизистой оболочки
полости носа, восстановление которой происходит в
более короткие сроки. Также отмечалось сокращение
сроков выздоровления больного при включении фен-
спирида в состав комплексного лечения больных ост-
рым РС [22].

Анализ результатов исследований позволяет
сделать следующие выводы: 

1. Применение фенспирида в комплексной терапии
позволяет в более короткие сроки купировать симпто-
мы ОРВИ, тем самым сократить сроки выздоровления
пациентов и быстрее восстановить трудоспособность, а
также снизить стоимость лечения больных ОРВИ.

2. У пациентов с обострением хронического не-
обструктивного бронхита и ХОБЛ комбинация фенспи-
рида с бронхолитиками (ипратропия бромидом) спо-
собствует уменьшению симптомов кашля и количества
отделяемой мокроты, а также числа и продолжительно-
сти обострений. Для достижения противовоспалитель-
ного эффекта у пациентов со стабильным нетяжелым
течением ХОБЛ желателен длительный прием фенспи-

рида в составе базисной терапии. Благодаря многофак-
торности механизма действия и возможности воздей-
ствия непосредственно на патогенетические звенья
бронхолегочной патологии фенспирид может оказать
положительное влияние на пациентов с хроническим
бронхитом и ХОБЛ как в стабильном состоянии, так и
при обострении болезни.

3. Нежелательные эффекты, зарегистрированные
при приеме фенспирида, были незначительными и не
требовали отмены препарата, что свидетельствует о его
безопасности.

Приведенные достоинства фенспирида позволяют
широко применять его при лечении воспалительных за-
болеваний респираторного тракта инфекционной и не-
инфекционной природы.

При появлении в 2014 г. на отечественном рын-
ке фенспирида российского производства Эладон
(«ВЕРТЕКС», Санкт-Петербург) противовоспали-
тельная терапия фенспиридом стала более доступ-
ной для пациентов.
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Заболеваемость бронхиальной астмой (БА) в мире
составляет от 4 до 10% населения [6, 14]; в Россий-

ской Федерации распространенность среди взрослых
колеблется от 2,2 до 5–7% [15], в детской популяции
этот показатель составляет около 10% [9]. У беремен-
ных БА является самым распространенным заболевани-
ем легочной системы, частота диагностики которой в
мире колеблется от 1 до 4% [3], в России – от 0,4 до 1%
[8]. В последние годы были разработаны стандартные
международные критерии диагностики и методы фар-
макотерапии, позволяющие в значительной степени по-
высить эффективность лечения больных БА и улучшить
их качество жизни (Глобальная инициатива по профи-
лактике и лечению бронхиальной астмы (GINA), 2014)
[14]. Однако современная фармакотерапия и монито-
ринг БА у беременных являются более сложными за-
дачами, поскольку имеют целью не только сохранение
здоровья матери, но и предотвращение неблагопри-
ятного влияния осложнений заболевания и побочных
эффектов лечения на плод.

Беременность по-разному влияет на течение БА.
Изменения течения заболевания колеблются в доволь-
но широких пределах: улучшение – у 18–69% женщин,
ухудшение – у 22–44%, отсутствие влияния беременно-
сти на течение БА выявлено в 27–43% случаев [7, 8]. Это
объясняется, с одной стороны, разнонаправленной ди-
намикой у больных с различной степенью тяжести БА
(при легкой и средней степени тяжести ухудшение тече-
ния БА наблюдается у 15–22%, улучшение – у 12–22%),
с другой стороны – недостаточной диагностикой и не
всегда правильной терапией. На практике БА достаточ-
но часто диагностируется лишь на поздних стадиях за-
болевания. Кроме того, если ее начало совпадает с ге-
стационным периодом, то заболевание может остаться
нераспознанным, поскольку наблюдающиеся при этом
нарушения дыхания часто относят к изменениям, об-
условленным беременностью.

В то же время при адекватной терапии БА риск не-
благоприятного исхода беременности и родов не выше,
чем у здоровых женщин [7, 10]. В связи с этим большин-
ство авторов не рассматривают БА как противопоказа-
ние к беременности [13], а контроль за ее течением ре-
комендуют обеспечивать, используя современные
принципы лечения [14].

Сочетание беременности и БА требует присталь-
ного внимания врачей ввиду возможного изменения
течения БА на фоне беременности, а также влияния
заболевания на плод. В связи с этим ведение бере-
менности и родов у пациентки, страдающей БА, требу-
ет тщательного наблюдения и совместных усилий вра-
чей многих специальностей, в частности терапевтов,
пульмонологов, акушеров-гинекологов и неонатоло-
гов [7].

Изменения респираторной системы 
при БА в период беременности

В период беременности под влиянием гормональ-
ных и механических факторов дыхательная система
претерпевает существенные изменения: происходит
перестройка механики дыхания, изменяются вентиля-
ционно-перфузионные отношения [2]. В первом триме-
стре беременности возможно развитие гипервентиля-
ции вследствие гиперпрогестеронемии, изменения га-
зового состава крови – повышения содержания РаСО2

[1]. Появление одышки на поздних сроках беременно-
сти во многом обусловлено развитием механического
фактора, который является следствием увеличения
объема матки. В результате данных изменений усугуб-
ляются нарушения функции внешнего дыхания, сни-
жаются жизненная емкость легких, форсированная жиз-
ненная емкость легких, объем форсированного выдоха
за 1-ю с (ОФВ1) [11]. По мере увеличения срока геста-
ции повышается сопротивление сосудов малого круга
кровообращения, что также способствует развитию
одышки [1]. В связи с этим одышка вызывает опреде-
ленные трудности при проведении дифференциальной
диагностики между физиологическими изменениями
функции внешнего дыхания на фоне беременности и
проявлениями бронхообструкции.

Нередко у беременных без соматической патологии
развивается отек слизистых оболочек носоглотки, тра-
хеи и крупных бронхов [7]. Данные проявления у бере-
менных с БА также могут усугублять симптоматику забо-
левания.

Ухудшению течения БА способствует низкая ком-
плаентность: многие пациентки пытаются отказаться от
приема ингаляционных глюкокортикостероидов (ИГКС)
из-за боязни их возможного побочного действия. В та-
ких случаях врачу следует объяснить женщине необхо-
димость проведения базисной противовоспалительной
терапии в связи с отрицательным влиянием неконтро-
лируемой БА на плод. Симптомы астмы могут впервые
появиться во время беременности вследствие изменен-
ной реактивности организма и повышенной чувстви-
тельности к эндогенному простагландину F2α (PGF2α)
[15]. Приступы удушья, впервые возникшие в период
беременности, могут исчезать после родов, но могут и
трансформироваться в истинную БА. Среди факторов,
способствующих улучшению течения БА на фоне бере-
менности, следует отметить физиологическое повыше-
ние концентрации прогестерона, обладающего бронхо-
дилатационными свойствами. Благоприятно влияют на
течение заболевания увеличение концентрации свобод-
ного кортизола, циклического аминомонофосфата, по-
вышение активности гистаминазы. Данные эффекты
подтверждаются улучшением течения БА во второй по-
ловине беременности, когда в кровоток матери в боль-
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шом количестве поступают глюкокортикоиды фетопла-
центарного происхождения [7].

Течение беременности 
и развитие плода при БА

Актуальными вопросами являются изучение влия-
ния БА на течение беременности и возможность рожде-
ния здорового потомства у пациенток, страдающих БА.

Беременные с астмой имеют повышенный риск раз-
вития раннего токсикоза (37%), гестоза (43%), угрозы
прерывания беременности (26%), преждевременных ро-
дов (19%), фетоплацентарной недостаточности (29%) [1].
Акушерские осложнения, как правило, встречаются при
тяжелом течении заболевания. Огромное значение име-
ет проведение адекватного медикаментозного контроля
БА. Отсутствие адекватной терапии заболевания приво-
дит к развитию дыхательной недостаточности, артери-
альной гипоксемии организма матери, констрикции со-
судов плаценты, в результате чего формируется гипоксия
плода. Высокая частота фетоплацентарной недостаточ-
ности, а также невынашиваемости наблюдается на фоне
повреждения сосудов маточно-плацентарного комплек-
са циркулирующими иммунными комплексами, угнете-
ния системы фибринолиза [1, 7].

Женщины, страдающие БА, имеют большую веро-
ятность рождения детей с малой массой тела, неврологи-
ческими расстройствами, асфиксией, врожденными по-
роками [12]. Кроме того, взаимодействие плода с антиге-
нами матери посредством плаценты влияет на формиро-
вание аллергической реактивности ребенка. Риск разви-
тия аллергического заболевания, в т. ч. БА, у ребенка со-
ставляет 45–58% [12]. Такие дети чаще страдают респи-
раторно-вирусными заболеваниями, бронхитами, пнев-
мониями. Низкая масса тела при рождении отмечается у
35% детей, рожденных от матерей с БА. Наибольший
процент рождения маловесных детей наблюдается у жен-
щин, страдающих стероидзависимой астмой. Причинами
низкой массы новорожденных являются недостаточный
контроль БА, что способствует развитию хронической ги-
поксии, а также длительный прием системных глюкокор-
тикоидов. Доказано, что развитие тяжелых обострений
БА на протяжении беременности достоверно повышает
риск рождения детей с низкой массой тела [7, 12].

Ведение и лечение беременных, 
страдающих БА

Согласно положениям GINA-2014 [14], основными
задачами контроля БА у беременных являются:

– клиническая оценка состояния матери и плода;
– устранение и контроль триггерных факторов;
– фармакотерапия БА в период беременности;
– образовательные программы;
– психологическая поддержка беременных.
С учетом важности достижения контроля над симпто-

мами БА рекомендуются обязательные осмотры пульмо-
нологом в период 18–20 нед. гестации, 28–30 нед. и пе-
ред родами, в случае нестабильного течения БА – по ме-
ре необходимости. При ведении беременных с БА следу-
ет стремиться к поддержанию функции легких близкой к
нормальной. В качестве мониторинга дыхательной функ-
ции рекомендуется проведение пикфлоу метрии.

Из-за высокого риска развития фетоплацентарной
недостаточности необходимо регулярно оценивать со-
стояние плода и маточно-плацентарного комплекса с
применением ультразвуковой фетометрии, ультразвуко-
вой допплерометрии сосудов матки, плаценты и пупови-
ны. С целью повышения эффективности терапии паци-
енткам рекомендуется принимать меры по ограничению

контакта с аллергенами, отказаться от курения, в т. ч. пас-
сивного, стремиться предупреждать ОРВИ, исключить
чрезмерные физические нагрузки. Важной частью лече-
ния БА у беременных является создание обучающих про-
грамм, которые позволяют наладить тесный контакт па-
циентки с врачом, повысить уровень знаний о своей бо-
лезни и свести к минимуму ее влияние на течение бере-
менности, обучить больную навыкам самоконтроля. Па-
циентку необходимо обучить пикфлоуметрии с целью
контроля эффективности лечения и распознавания ран-
них симптомов обострения заболевания. Больным БА
средней тяжести и тяжелого течения рекомендуется про-
водить пикфлоуметрию в утренние и вечерние часы еже-
дневно, вычислять суточные колебания пиковой объ-
емной скорости выдоха и регистрировать полученные по-
казатели в дневнике пациента. Согласно «Федеральным
клиническим рекомендациям по диагностике и лечению
бронхиальной астмы» 2013 г., необходимо придержи-
ваться определенных положений (табл. 1) [10].

Принципиальные подходы к фармакотерапии БА у
беременных те же, что и у небеременных (табл. 2). Для
базисной терапии БА легкого течения возможно исполь-
зование монтелукаста, для среднетяжелого и тяжелого
течения предпочтительно использование ингаляцион-
ных ГКС. Среди имеющихся сегодня препаратов ингаля-
ционных ГКС только будесонид в конце 2000 г. отнесен к
категории В. При необходимости применения систем-
ных ГКС (в крайних случаях) у беременных не рекомен-

Таблица 1. Положения по контролю БА
у беременных

D*
Контроль БА важен во время беременности
как для матери, так и для ребенка – уменьшаются риски
возможных осложнений

С*

Тщательное наблюдение является важной
составляющей ведения беременной женщины
со среднетяжелой и тяжелой БА – для сохранения
хорошего контроля

•
Важно, чтобы женщины, которые курят, знали, что это
опасно как для самой женщины, так и для ее ребенка –
необходимо оказывать помощь при отказе от курения

Примечание: * – С, D – показатели силы рекомендаций 
(рейтинговая схема)

Таблица 2. Лекарственная терапия БА
у беременных

В*
Применение короткодействующих β2-агонистов или
их комбинации с ипратропия бромидом по обычным
показаниям во время беременности

С*

• Использование пролонгированных β2-агонистов
по обычным показаниям 

• Назначение ИГКС по обычным показаниям 
• Использование оральных и в/в теофиллинов

по обычным показаниям

С*

Использование стероидных таблетированных
препаратов по обычным показаниям, если есть
признаки тяжелой БА. Пероральные ГКС не должны
быть исключены по причине беременности

D *

Прием антагонистов лейкотриенов может
продолжаться у беременных женщин, которые
достигли значительного улучшения контроля
заболевания на этих препаратах до беременности
и не могут достичь его на других препаратах

Примечание: * – В, С, D – показатели силы рекомендаций 
(рейтинговая схема)



дуют назначать препараты триамцинолона, а также дли-
тельно действующие препараты ГКС (дексаметазон).
Предпочтительно назначение преднизолона.

Из ингаляционных форм бронхолитиков предпочти-
тельно использование фенотерола (группа В). Следует
учитывать, что β2-агонисты в акушерстве используются
для профилактики преждевременных родов, их бес-
контрольное применение может вызвать удлинение
продолжительности родов. Категорически исключено
назначение депо-форм препаратов ГКС.

Обострение БА у беременных
Основные мероприятия (табл. 3):
Оценка состояния: обследование, измерение пико-

вой скорости выдоха (ПСВ), сатурация кислорода, оцен-
ка состояния плода.

Стартовая терапия:
– β2-агонисты, предпочтительнее фенотерол, саль-

бутамол – 2,5 мг через небулайзер каждые 60–90 мин;
– кислород для поддержания сатурации на уровне

95%. Если сатурация <90%, ОФВ1 <1 л или ПСВ <100
л/мин, то:

– продолжить введение селективных β2-агонистов
(фенотерол, сальбутамол) через небулайзер каждый час.

При отсутствии эффекта:
– будесонид суспензия – 1000 мкг через небулай-

зер;
– добавить через небулайзер ипратропия бромид –

10–15 капель, т. к. он имеет категорию В.
При дальнейшем отсутствии эффекта:
– преднизолон – 60–90 мг в/в (данный препарат

имеет самый низкий коэффициент прохождения через
плаценту).

При неэффективности проводимой терапии и
отсутствии в лечении до обострения заболевания
пролонгированных теофиллинов:

– ввести теофиллин в/в в обычных терапевтических
дозировках;

– вводить β2-агонисты и суспензию будесонида каж-
дые 1–2 ч.

При выборе терапии необходимо учитывать катего-
рии риска назначения лекарственных средств для бере-
менных, установленных Physicians Desk Reference:

– бронхолитики – все категории С, кроме ипратропия
бромида, фенотерола, которые относятся к категории В;

– ИГКС – все категории С, кроме будесонида;
– антилейкотриеновые препараты – категории В;
– кромоны – категории В.

Лечение БА во время родов
Родоразрешение беременных при контролируемом

течении БА и отсутствии акушерских осложнений про-
водится в срок доношенной беременности. Следует от-
давать предпочтение родоразрешению через есте-
ственные родовые пути. Кесарево сечение выполняется
при соответствующих акушерских показаниях. В родах
женщина должна продолжать принимать стандартную
базисную терапию (табл. 4). В случае необходимости
стимуляции родовой деятельности предпочтение сле-
дует отдавать окситоцину и избегать применения
PGF2α, который способен стимулировать бронхокон-
стрикцию [7].

Кормящим матерям рекомендованы грудное
вскармливание и использование базисной противо-
астматической терапии как обычно (показатель силы
рекомендаций по рейтинговой схеме – С).

Вакцинопрофилактика при ведении 
беременности [4]

При планировании беременности необходимо
провести вакцинацию против: 

– краснухи, кори, эпидемического паротита;
– гепатита В;
– дифтерии, столбняка;
– полиомиелита;
– возбудителей респираторных инфекций;
– вируса гриппа;
– пневмококка;
– гемофильной палочки типа b.
Сроки введения вакцин перед беременностью:
Вирусные вакцины:
– краснуха, корь, эпидемический паротит – за 3 мес.

и более;

Таблица 5. Вакцинация беременных против
возбудителей респираторных инфекций

Инфекция Сроки вакцинации 

Грипп 
Любой срок гестации 

(с учетом эпидситуации и состояния
здоровья беременной) 

Гемофильная
палочка типа b 

II–III триместры 

Пневмококковая
инфекция

II–III триместры 
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Таблица 3. Необходимые мероприятия
при обострении БА у беременных

С*
Назначение такой же терапии, как у небеременных,
включая системные стероиды 

D*

• Тяжелое обострение БА у беременных требует
неотложных мероприятий и должно лечиться
в стационаре 

• Немедленное назначение высоких доз кислорода
для поддержания сатурации на уровне 94–98%

•

• При тяжелом обострении БА рекомендуется
наблюдение за состоянием плода 

• Для женщин с плохим контролем БА необходима
совместная консультация пульмонолога и акушера
для раннего перевода при тяжелом обострении БА
в реанимационное отделение

Примечание: * – С, D – показатели силы рекомендаций 
(рейтинговая схема)

Таблица 4. Терапия БА при родоразрешении

С*
• Если анестезия показана беременной, региональная

блокада более предпочтительна, чем общий наркоз

D*
• С большой осторожностью используется PGF2α –

в экстренных ситуациях из-за риска вызвать
бронхоспазм

•

• Информирование женщин о следующем:  
– приступ БА редко развивается в родах;  
– необходимо продолжать прием

противоастматических препаратов во время родов 
• Женщины, которые получали пероральные

глюкокортикоиды в дозе, превышающей 7,5 мг
преднизолона больше 2-х нед. перед родами,
должны быть переведены на гидрокортизон 100 мг
парентерально каждые 6–8 ч во время родов 

• В отсутствие обострения кесарево сечение
проводится по обычным акушерским показаниям

Примечание: * – С, D – показатели силы рекомендаций 
(рейтинговая схема)
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– полиомиелит, гепатит В – за 1 мес. и более;
– грипп (субъединичные и сплит-вакцины) – за 2–4 нед.
Анатоксины и бактериальные вакцины:
– дифтерия, столбняк – за 1 мес. и более;
– пневмококковая и гемофильная инфекции – за

1 мес. и более.
Схема вакцинации перед беременностью:
Начало вакцинации – не менее чем за 3 мес. до за-

чатия.
I этап – введение вакцин против краснухи, кори (за

3 мес.), эпидемического паротита, гепатита В (1-я до-
за), гемофильной палочки типа b.

II этап – введение вакцин против полиомиелита (за
2 мес., однократно), гепатита В (2-я доза), пневмококка.

III этап – введение вакцин против дифтерии, столб-
няка (за 1 мес.), гепатита В (3-я доза), гриппа (табл. 5).

Сочетание вакцин может меняться в зависимости от
состояния женщины и сезона.

Наиболее важна при подготовке к беременности
вакцинация против пневмококковой, гемофильной ин-
фекции типа b, гриппа для женщин, имеющих детей, по-
скольку именно они являются главным источником рас-
пространения респираторных инфекций.

БА и беременность – взаимоотягощающие состоя-
ния, поэтому ведение беременности, осложненной БА,
требует тщательного наблюдения за состоянием жен-
щины и плода. Достижение контроля БА является важ-
ным фактором, способствующим рождению здорового
ребенка.
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Poly КЛИНИКА

На сегодняшний день антигистаминные препараты
(АГП) являются одними из базовых средств лечения

широкого спектра аллергических и воспалительных за-
болеваний и активно используются врачами в клиниче-
ской практике. Основными показаниями к назначению
АГП служат аллергический риноконъюнктивит, различ-
ные виды крапивницы. Эти препараты также активно ис-
пользуются в дерматологии для снижения интенсивно-
сти зуда при дерматозах (атопическом дерматите, по-
чесухе, экземе), а также для купирования острых аллер-
гических реакций на пищевые продукты и лекарствен-
ные препараты, укусы и ужаления насекомых. 

История создания этих препаратов началась в
1910 г., когда был открыт гистамин. Гистамин – физио-
логический регулятор тканевого и метаболического го-
меостаза и одна из наиболее изученных молекул в ме-
дицине. Основными депо гистамина в тканях являются
тучные клетки, в крови – базофилы. Гистамин участвует
в сложном бинаправленном взаимодействии между ци-
токинами и воспалительными клетками или их предше-
ственниками, способствует миграции клеток в область
воспаления, стимулирует лимфоцитарную активность,
регулирует работу эозинофилов, нейтрофилов и тучных
клеток и непосредственно участвует в генерации основ-
ных аллергических симптомов, таких как насморк, чиха-
ние, заложенность носа, кожный зуд, крапивница. Он
является ключевым медиатором при всех клинических
симптомах аллергии, активизирующим клеточные по-
верхностные специфические рецепторы. В настоящее
время известно 4 типа гистаминовых рецепторов. 

H1-рецепторы экспрессируются на многих типах кле-
ток, в т. ч. тучных клетках, базофилах, дендритных клет-
ках, эндотелиальных клетках и клетках гладких мышц. Они
играют важную роль в инициировании провоспалитель-
ной активности иммунных клеток при их взаимодействии
с гистамином и тем самым обусловливают клинические
проявления аллергической реакции. Основной целью су-
прессивной терапии H1-блокаторами является конку-
рентное ингибирование гистаминовых H1-рецепторов
для предупреждения развития инициируемых гистами-
ном эффектов при аллергическом рините (АР), крапивни-
це и других аллергических процессах [1–5].

В исследованиях в последние годы было установле-
но, что в норме H1-рецепторы представлены в клетках в
2-х состояниях: активном и неактивном. Гистамин свя-
зывается с активными рецепторами и смещает динами-
ческое равновесие в их сторону. АГП стабилизируют
H1–рецептор в неактивном состоянии, являясь их обрат-
ным агонистом. Таким образом, АГП предупреждают
или сводят к минимуму воспалительные реакции, инду-
цируемые гистамином [6, 7].

АГП широко используются в клинической практике
более 70 лет. Первые АГП были разработаны в 1937 г.

французскими учеными A. Staub и D. Bouvet, работав-
шими в институте Пастера в Париже (Франция). Однако
в связи с высокой токсичностью использование данных
соединений оказалось невозможным. В 1942 г. извест-
ным французским ученым H. Halpern в клиническую
практику были введены фенбензамин, а затем пирила-
мин, относящие к АГП I поколения. Впоследствии было
разработано и внедрено в клиническую практику мно-
жество препаратов данной группы. В начале 1980-х гг.
были разработаны АГП нового поколения. Основное
различие между данными 2-мя группами препаратов за-
ключается в наличии или отсутствии у них седативного
эффекта. H1-АГП I поколения (седативные) принято на-
зывать классическими, а H1-АГП II поколения (неседа-
тивные) – современными [8].

К H1-АГП I поколения относятся: дифенгидрамин, кле-
мастин, диметинден, хлоропирамин, мебгидролин, хифе-
надин, гидроксизин и др. АГП I поколения способны про-
никать через гематоэнцефалический барьер и, следова-
тельно, связываться с H1-рецепторами в головном мозге.
Седативно-снотворное действие при их приеме отмеча-
ется у 40–80% больных. Его отсутствие у отдельных паци-
ентов не исключает объективного отрицательного дей-
ствия этих средств на когнитивные функции (память, спо-
собность к обучению, управлению автомобилем). В связи
с неселективностью действия и влиянием на другие ре-
цепторы (М-холинорецепторы, серотониновые, α-адре-
норецепторы) и ионные каналы АГП I поколения могут вы-
зывать сухость слизистых, дрожь, синусовую тахикардию,
задержку мочи, запор, гипотензивный эффект. Кроме то-
го, высокие дозы некоторых АГП токсичны, особенно для
детей. В связи с конкурентным блокированием H1-рецеп-
торов гистамина терапевтический эффект АГП I поколе-
ния быстро обратим, что требует применения препаратов
данной группы несколько раз в сутки. Следует также учи-
тывать, что эффективность препаратов в процессе лече-
ния снижается: в 1-ю нед. применения терапевтический
эффект есть, на 2-й нед. наступает фаза привыкания, а на
3-й нед. – фаза побочного действия. Следовательно,
H1–АГП I поколения нельзя применять более 14 дней. Не-
смотря на то, что Н1-АГП I поколения способны вызывать
побочные эффекты, перечисленные выше, они и сегодня
широко применяются в клинической практике. У Н1-АГП I
поколения имеется одно преимущество – наличие инъек-
ционных форм, незаменимых при оказании экстренной
помощи, премедикации перед проведением некоторых
видов диагностического обследования и хирургических
вмешательствах. В настоящее время накоплен большой
клинический опыт применения АГП I поколения, но клини-
ческих исследований, соответствующих требованиям до-
казательной медицины, не проводилось [9–12].

Наличие выраженных побочных эффектов Н1-АГП I
поколения способствовало разработке АГП II поколе-
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ния. Основными отличиями Н1-АГП II поколения являют-
ся высокая избирательность и специфичность дей-
ствия, отсутствие седативного эффекта и толерантно-
сти к препарату (тахифилаксии).

Современные АГП были синтезированы в течение по-
следних 20 лет путем модификации известных соедине-
ний. Поэтому по химической структуре они принадлежат
к тем же классам, что и АГП I поколения. АГП II поколения
имеют высокое сродство к Н1-гистаминовым рецепто-
рам, характеризуются быстрым началом действия, дли-
тельностью эффекта до 24 ч. Они обладают способ-
ностью к селективному воздействию на Н1-рецепторы,
будучи антагонистами, переводят их в неактивное со-
стояние, не нарушая их физиологических свойств. Эти
препараты не проникают через гематоэнцефалический
барьер, поэтому практически не вызывают сонливости.
Кроме того, современные АГП обладают некоторыми
значимыми дополнительными противоаллергическими
эффектами: они стабилизируют мембрану тучных клеток,
уменьшают экспрессию молекул адгезии (ICAM-1), по-
давляют индуцированное эозинофилами высвобождение
интерлейкина (ИЛ) -8, гранулоцитарно-макрофагального
колониестимулирующего фактора и растворимой ICAM-1
из эпителиальных клеток. Поэтому они более эффектив-
ны, чем АГП I поколения, при проведении долговремен-
ной терапии аллергических заболеваний, в генезе кото-
рых значительную роль играют медиаторы поздней фазы
аллергического воспаления. Доказательная база по эф-
фективности и безопасности АГП II поколения весьма со-
лидна [13]. Сравнительная характеристика АГП I и II поко-
лений представлена в таблице 1.

АГП II поколения являются неоднородной группой
прежде всего в силу особенностей их метаболизма.
Среди них выделяют 2 подгруппы:

– метаболизируемые препараты, которые оказы-
вают терапевтический эффект только после трансфор-
мации в печени под воздействием изофермента CYP
3A4 системы цитохрома Р450 с образованием активных
соединений. К ним относятся: лоратадин, эбастин, тер-
фенадин, астемизол;

– активные метаболиты – препараты, поступающие
в организм в виде активного вещества (цетиризин, ле-
воцетиризин, дезлоратадин, фексофенадин). Обладают
более благоприятным профилем безопасности, эффект
этих препаратов более предсказуем и не зависит от ак-
тивности ферментов системы цитохрома Р450, поэтому
их применение является более предпочтительным.

Преимущества активных метаболитов, прием кото-
рых не сопровождается дополнительной нагрузкой на
печень, очевидны: быстрота и предсказуемость разви-
тия эффекта, возможность совместного приема с раз-

личными лекарственными средствами и пищевыми про-
дуктами, подвергающимися метаболизму с участием
цитохрома P450 [14].

Из-за многообразия АГП сделать правильный выбор
между тем или иным препаратом достаточно сложно.
Эффективность и безопасность нового поколения АГП
были продемонстрированы в ходе многочисленных ран-
домизированных двойных слепых клинических исследо-
ваний. В клинической практике врач должен ориентиро-
ваться на современные данные доказательной медици-
ны, согласно которым H1-АГП II поколения, в частности
дезлоратадин, являются препаратами первой линии те-
рапии широкого спектра заболеваний.

Дезлоратадин является активным метаболитом –
препаратом, поступающим в организм в виде активного
вещества, что обеспечивает его более высокий про-
филь безопасности. Он был синтезирован в 1998 г., в
России зарегистрирован в 2001 г. Дезлоратадин обла-
дает способностью подавлять острую фазу аллергиче-
ского ответа за счет блокирования H1-рецепторов. В
экспериментальных исследованиях было показано, что
дезлоратадин отличается наибольшим сродством к
Н1–гистаминовым рецепторам и медленной диссоциа-
цией из связи с ними. Дезлоратадин неконкурентно свя-
зывается с H1-рецепторами и, по данным клинических
исследований, обладает в 52, 57, 194 и 153 раза более
высокой активностью, чем цетиризин, эбастин, фексо-
фенадин и лоратадин соответственно. Препарат быстро
всасывается после приема внутрь и характеризуется
большой скоростью достижения максимальной плаз-
менной концентрации и быстрым началом действия (че-
рез 1,25–3 ч). Фармакокинетика дезлоратадина линей-
на и пропорциональна дозе. Период полувыведения
препарата составляет 21–24 ч, что позволяет назначать
его 1 р./сут. Прием пищи не оказывает влияния на ско-
рость и степень всасывания препарата. Было выявлено,
что фармакокинетика и биодоступность дезлоратадина
были сходными при приеме препарата натощак или
после стандартизированной пищи у здоровых людей
(максимальная концентрация натощак и после еды со-
ставила 3,3 и 3,53 нг/мл соответственно, р=0,17). Сле-
довательно, препарат можно принимать как после еды,
так и натощак, что свидетельствует об удобстве его при-
менения. Метаболизм и выведение препарата не зави-
сят от возраста и пола больного [15–19].

Исследования на животных, in vitro и in vivo проде-
монстрировали, что дезлоратадин, ингибируя ряд ме-
диаторов воспаления, обладает дополнительными ан-
тиаллергическими и противовоспалительными эффек-
тами, не связанными с блокадой Н1-гистаминовых ре-
цепторов. В физиологической концентрации препарат

Таблица 1. Сравнительная характеристика АГП I и II поколений
Свойства I поколение II поколение

Седативный эффект и влияние на когнитивные
функции

Есть 
(в минимальных дозах)

Нет 
(в терапевтических дозах)

Селективность в отношении Н1-рецепторов Нет Есть
Фармакодинамические исследования Мало Много
Фармакокинетические исследования Мало Много
Научные исследования различных доз Нет Да
Исследования у новорожденных, детей, пожилых Нет Да

Использование у беременных
EDA: категория В (дифенгидрамин,

хлорфенирамин), категория С
(гидроксизин, кетотифен)

EDA: категория В (лоратадин, цетиризин,
левоцетиризин), категория С (азеластин,

дезлоратадин, фексофенадин)
Примечание. EDA – Управление по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных препаратов (США). 
Категория В – не выявлено тератогенного действия препарата. Категория С – исследования не проводились



№ 4, 2015232 РМЖ

Poly КЛИНИКА

эффективно угнетает продукцию гистаминзависимых
провоспалительных цитокинов – ИЛ-6 и ИЛ-8, которые,
как известно, высвобождаясь из эндотелиальных кле-
ток, базофилов и тучных клеток, стимулируют секрецию
провоспалительных медиаторов, таких как фактор нек-
роза опухоли-α. Дезлоратадин оказывает влияние на
активацию и выживание эозинофилов. Эозинофилы, яв-
ляясь ключевыми эффекторными клетками в аллергиче-
ской реакции, продуцируют цитокины, хемокины, лей-
котриены и нейромодуляторы. Кроме того, дезлората-
дин за счет обратного агонизма снижает экспрессию
ядерного фактора B (NF-κB), известного в качестве ин-
дуктора RANTES, главного аттрактанта для эозинофи-
лов, моноцитов и Т-лимфоцитов, способствующего ак-
тивации эозинофилов и высвобождению гистамина из
базофилов. Дезлоратадин сильнее других АГП ингиби-
рует активность NF-κB, стимулирующего высвобожде-
ние провоспалительных медиаторов из базофилов и
тучных клеток. По этому эффекту препарат превосходит
цетиризин, лоратадин и фексофенадин. Последние ис-
следования показали, что дезлоратадин может также
ингибировать дегрануляцию тучных клеток и последую-
щее высвобождение гистамина. Кроме того, дезлората-
дин ингибирует экспрессию Р-селектина, индуцируе-
мую гистамином [20–22].

Дезлоратадин характеризуется высоким уровнем
безопасности при его применении. Он не вызывает не-
гативных изменений со стороны сердечно-сосудистой
системы и других органов, не обладает снотворным
действием и не влияет на когнитивные функции. Препа-
рат может применяться пациентами с патологией гепа-
тобилиарной системы и заболеваниями почек, разре-
шен к применению у детей с 1 года [23, 24].

В ряду представителей АГП II поколения дезлората-
дин выделяется более чем 10-летним успешным опытом
широкого медицинского применения и большой дока-
зательной базой. Эффективность и безопасность дез-
лоратадина в лечении больных хронической идиопати-
ческой крапивницей (ХИК) доказаны многочисленными
рандомизированными плацебо-контролируемыми кли-
ническими исследованиями (рис. 1).

J. Ring, R. Hein, A. Gauger было проведено двойное
слепое плацебо-контролируемое многоцентровое ис-
следование, включавшее 190 пациентов со среднетяже-
лой и тяжелой ХИК. При обострении заболевания 1-й
группе пациентов назначали дезлоратадин 5 мг/сут, 2-й
группе – плацебо (контроль). Длительность лечения до-
стигала 6 нед. Первичным критерием эффективности
была средняя динамика индекса зуда в течение первых
7 дней лечения по сравнению с исходным показателем.
Было выявлено, что в течение 1-й нед. у больных, полу-
чавших дезлоратадин, индекс зуда уменьшился на 56%,
а в контрольной группе – на 22%, также было отмечено
более быстрое регрессирование высыпаний на коже,
чем в контрольной группе. Было обнаружено, что у па-
циентов из 1-й группы в конце 1-й нед. лечения степень
нарушения сна при применении препарата уменьши-
лась на 53%, а у пациентов из 2-й группы – только на
18%. Через 6 нед. на фоне приема препарата индекс зу-
да уменьшился на 74%, а на фоне приема плацебо – на
48,7%. К концу исследования у пациентов, принимав-
ших дезлоратадин, степень нарушения сна уменьши-
лась почти на 80%. Как больные, так и врачи высоко оце-
нивали общую положительную динамику симптомов
ХИК и ответ на лечение дезлоратадином. Частота неже-
лательных явлений была сопоставима в 2-х группах,
серьезных нежелательных реакций зарегистрировано
не было [25].

В более позднем исследовании 137 больных со
среднетяжелой и тяжелой формами ХИК были рандоми-
зированы на 2 группы. Пациентам из 1-й группы на-
значали дезлоратадин 5 мг/сут, из 2-й – плацебо в тече-
ние 6 нед. К концу исследования индекс зуда в группе
дезлоратадина уменьшился на 1,43, а в группе плацебо –
на 0,86 (р=0,004). Через 6 нед. количество больных с
полным, значительным или умеренным ответом на лече-
ние было выше в группе больных, получавших дезлора-
тадин, по сравнению с пациентами, получавшими плаце-
бо (68,8 и 36,8% соответственно). Серьезных нежела-
тельных явлений зарегистрировано не было, а частота
любых нежелательных реакций составила 11,1% в груп-
пе плацебо и 6,2% в группе дезлоратадина [26].

В другом исследовании было показано, что дезлора-
тадин уменьшал выраженность основных клинических
симптомов ХИК, прежде всего зуда, на 50–70%. Действие
препарата продолжалось до 24 ч. Уменьшение симпто-
мов зуда в конце интервала приема отмечалось у 45%
(против 4% принимавших плацебо) и 69% после 6 нед.
приема. Также было отмечено достоверное уменьшение
размеров и числа пузырей на фоне терапии дезлората-
дином при его длительном применении. Пациенты от-
мечали улучшение сна на 80%. Оценка качества жизни у
пациентов с ХИК на фоне приема препарата в течение 7
дней показала снижение баллов по шкале опросника Der-
matology Life Quality Index (DLQI) c 13,4 до 9,1. У 60% боль-
ных в течение указанного срока индекс DLQI уменьшился
в среднем на 2 балла. К концу исследования доля таких
пациентов достигла 77% (р<0,0001) [27].

Эффективность и переносимость дезлоратадина у
пациентов с аллергическими заболеваниями изучались
также в 4-х крупных клинических исследованиях в Герма-
нии в 2001–2002 гг. Общее число пациентов обоего пола
в возрасте старше 12 лет составило 77 800. Симптомы
аллергических заболеваний оценивались до и после
лечения. В результате лечения дезлоратадином у подав-
ляющего числа пациентов наблюдалось купирование
симптомов, что свидетельствовало о выраженном клини-
ческом эффекте. Причем быстрое начало действия на
фоне приема дезлоратадина отметили 67% пациентов и
63% врачей. Помимо купирования основных симптомов
аллергических заболеваний у большинства пациентов

улучшалось об-
щее состояние в
виде нормализа-
ции сна и повыше-
ния дневной ак-
тивности [28].

В клиниче-
ском исследова-
нии с включением
12 050 пациентов
была подтвержде-
на высокая тера-
певтическая эф-
фективность дез-
лоратадина при
ХИК. При этом бы-
ло отмечено, что
антигистаминная
и антиаллергиче-
ская активность
препарата не со-
провождается эф-
фектом седации и
не влияет на ког-
нитивные и психо-

Рис. 1. Хроническая идиопатическая
крапивница



моторные функции (концентрация внимания, память,
способность к обучению). Это позволяет длительно ис-
пользовать препарат в амбулаторной практике [29].

В России был проведен ряд исследований эффек-
тивности применения дезлоратадина в терапии различ-
ных дерматозов, сопровождающихся субъективными
ощущениями в виде зуда. Ю.В. Сергеевым и соавт. была
оценена эффективность дезлоратадина при лечении 26
детей в возрасте от 5 до 15 лет, страдающих атопиче-
ским дерматитом (рис. 2). Длительность заболевания
составляла от 4 до 12 лет. Дети до 12 лет получали пре-
парат в сиропе по 2,5 мг в 5 мл 2 р./сут в течение 14 дней.
У детей старше 12 лет применялась таблетированная
форма по 5 мг/сут. На время лечения другие лекарствен-
ные средства, в т. ч. глюкокортикостероиды, были отме-
нены. Было показано, что через 14 дней после назначе-
ния дезлоратадина значительно уменьшились зуд, мок-
нутие и размеры очагов, снизились индекс SCORAD (в 5
и более раз), а также уровень общего иммуноглобулина
(Ig) класса E и частота выявления IgE-антител к пищевым
и бытовым аллергенам. В целом практически у 90% де-
тей 2-недельная терапия дезлоратадином способство-
вала уменьшению зуда или его полному регрессу. Неже-
лательных побочных реакций отмечено не было [30].

Изучение эффективности и безопасности дезлора-
тадина было проведено Н.В. Кунгуровым и соавт. у
больных аллергодерматозами. Авторы показали, что
при атопическом дерматите и экземе наряду с гистами-
ном пруритогенные эффекты поддерживались повы-
шенным содержанием в организме других биологиче-
ски активных веществ, таких как серотонин, брадики-
нин, калликреин, протеазы, простагландины, лейкот-
риены и эйкозаноиды. Проводимая терапия дезлората-
дином по 5 мг/сут в комплексе с наружной негормо-
нальной терапией дала положительный эффект в виде
уменьшения зуда или его полного регресса у 90% паци-
ентов. Побочных эффектов при проведении лечения
дезлоратадином отмечено не было [31].

И.М. Корсунская и соавт. оценивали активность
противозудного действия дезлоратадина у больных с
фотодерматитом, солнечной экземой, крапивницей,
экземой и атопическим дерматитом. Всем больным с
острым течением процесса дезлоратадин назначался в
дозе 5 мг/сут в течение 2 нед., при хроническом тече-
нии продолжительность терапии составляла 3 нед. Во
всех случаях проводимое лечение было эффективным,
положительный эффект в виде облегчения зуда дости-
гался в течение 3–7 дней терапии. У всех больных с фо-
тодерматитом, солнечной экземой, крапивницей насту-
пило клиническое выздоровление после окончания те-
рапии, у больных с экземой и атопическим дерматитом
отмечалось значительное улучшение в виде отсутствия
зуда и уменьшения эритемы [32].

Согласно международным и национальным согласи-
тельным документам, в качестве первой линии медика-
ментозной терапии АР и поллиноза рекомендуется при-
менение неседативных АГП II поколения. Дезлоратадин
удовлетворяет всем критериям ARIA/EAACI и рекомен-
дуется в качестве первой линии лечения АР [33, 34].

В недавно проведенном исследовании в Институте
иммунологии изучались эффективность и безопас-
ность (переносимость) дезлоратадина у пациентов с
сезонным АР. В исследование были включены 30 паци-
ентов (12 мужчин и 18 женщин) с АР в период обостре-
ния, которые в течение 28 дней получали дезлоратадин
по 5 мг/сут. Пациенты ежедневно оценивали динамику
симптомов АР, а также потребность в топических декон-
гестантах до начала курса лечения и в период терапии.

МЫ ДЛЯ ВАС
И ВАШЕГО ЗДОРОВЬЯ Ре
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Все 30 пациентов, получавших препарат, отметили
уменьшение выраженности симптомов АР (выделений
из носа, стекания слизи по задней стенке глотки, чиха-
ния и заложенности носа), а также глазных симптомов
(зуда в глазах, слезотечения и покраснения глаз). Улуч-
шение состояния отмечалось уже к концу 1-й нед. прие-
ма, и данная тенденция сохранялась в течение 4 нед. на-
блюдения. К концу курса лечения полная ремиссия и
значительное улучшение отметили 73% больных. Ис-
следования показали, что дезлоратадин является высо-
коэффективным препаратом в отношении уменьшения
выраженности назальных и глазных симптомов у паци-
ентов с сезонным АР и конъюнктивитом. Он обладает
хорошим профилем безопасности, приводит к улучше-
нию качества жизни пациента и может быть рекомендо-
ван в качестве монотерапии у больных АР с легким тече-
нием заболевания и в комплексной терапии у больных
АР со среднетяжелым и тяжелым течением [35].

При АР в состав комплексной терапии часто вклю-
чаются назальные деконгестанты для местного примене-
ния в виде капель или спрея и аэрозоля. Одним из актив-
но используемых средств в клинической практике являет-
ся препарат Эвказолин. Основной компонент препара-
та – ксилометазолин, оказывает сосудосуживающее и
противоотечное действие, в результате чего восстанавли-
вается носовое дыхание. За счет входящего в состав эв-
калиптового масла препарат обладает противовоспали-
тельным и антимикробным действием. Препарат оказы-
вает α-адреномиметическое действие, уменьшает гипе-
ремию, экссудацию, облегчает носовое дыхание. Благо-
даря входящему в его состав эвкалиптовому маслу препа-
рат устраняет сухость слизистой оболочки полости носа и
оказывает противовоспалительное и антисептическое
действие. Действует преимущественно местно, при ис-
пользовании в терапевтических дозах всасывается через
слизистые оболочки в незначительном количестве. Дей-
ствие начинается через несколько минут после примене-
ния, длится в течение 8–10 ч. Показания к применению
препарата: острый ринит и риносинусит, поллиноз; сред-
ний отит (для уменьшения отека слизистой оболочки но-
соглотки); а также подготовка пациента к диагностиче-
ским и лечебным процедурам в носовых ходах.

В России Эвказолин выпускается в форме Эвказо-
лин Аква спрея. Препарат назначают взрослым и детям
в возрасте старше 12 лет по 1 впрыскиванию 2–3 р./сут
в каждый носовой ход. Продолжительность применения
препарата – 5–7 дней.

Таким образом, дезлоратадин может применяться
при острых и хронических заболеваниях кожи как в фор-

ме монотерапии, так и в составе комплексной терапии.
Дезлоратадин имеет наибольшую аффинность к H1-ре-
цептору, медленно диссоциирует, обладает свойствами
как нейтрального антагониста, так и обратного агониста
и отличается самым продолжительным периодом полу-
распада по сравнению с другими представителями
H1–АГП II поколения. Он не обладает седативным эф-
фектом и не вызывает других побочных реакций, свя-
занных с воздействием на ЦНС. Препарат эффективен в
лечении АР, зудящих дерматозов, в частности таких, как
атопический дерматит, аллергический контактный дер-
матит, экзема, крапивница, красный плоский лишай, ма-
стоцитоз, а также при идиопатическом зуде. 

Приверженность пациента к определенному виду
терапии и к конкретному препарату зависит от эффек-
тивности, уровня безопасности, удобства применения и
стоимости препарата. Поскольку большинство аллерги-
ческих заболеваний имеет хронический характер, и па-
циент оплачивает лечение из своих собственных
средств, экономическая доступность лекарственного
средства имеет большое значение. Поэтому помимо
оригинального препарата дезлоратадин на фармацев-
тическом рынке представлен рядом дженериков, стои-
мость которых ниже. Увеличение ассортимента высоко-
эффективных и безопасных противоаллергических
средств, одним из которых является препарат Элизей
(дезлоратадин 5 мг), расширяет выбор больным ле-
карства по фармакоэкономическим критериям, повы-
шая доступность качественного лечения для большого
числа пациентов с аллергическими заболеваниями.

Элизей – блокатор гистаминовых Н1-рецепторов
(длительного действия) является первичным активным
метаболитом лоратадина. Ингибирует высвобождение
гистамина и лейкотриена С4 из тучных клеток. Пред-
упреждает развитие и облегчает течение аллергических
реакций. Обладает противоаллергическим, противозуд-
ным и противоэкссудативным действием. Уменьшает
проницаемость капилляров, предупреждает развитие
отека тканей, снимает спазм гладкой мускулатуры. Прак-
тически не обладает седативным эффектом и при приеме
в дозе 7,5 мг не влияет на скорость психомоторных реак-
ций. В сравнительных исследованиях дезлоратадина и
лоратадина качественных или количественных различий
токсичности 2-х препаратов в сопоставимых дозах (с уче-
том концентрации дезлоратадина) не выявлено.

Элизей  применяется для устранения симптомов,
связанных со следующими состояниями: АР (чихание,
выделения из носа, зуд и заложенность носа, зуд и по-
краснение глаз, слезотечение, зуд в области неба); кра-
пивница (зуд, сыпь). Препарат применяют внутрь в одно
и то же время суток. Взрослым и детям с 12 лет препа-
рат назначается в дозе 5 мг (1 таблетка) 1 р./сут, неза-
висимо от приема пищи. Продолжительность лечения
зависит от тяжести и течения заболевания. Лечение ин-
термиттирующего АР (наличие симптомов менее 4 дней
в 1 нед. или менее 4 нед.) необходимо проводить с уче-
том анамнестических и клинических данных: прекратить
после исчезновения симптомов и возобновить после
повторного их возникновения. При персистирующем АР
(наличие симптомов более 4 дней в 1 нед. или более 4
нед.) необходимо продолжать лечение в течение всего
периода контакта с аллергеном.

Таким образом, применение АГП эффективно
устраняет симптомы аллергических реакций, улучшая
качество жизни пациентов.

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

Рис. 2. Атопический дерматит 
(эритематозно-лихеноидная форма)



VIII Международный форум
дерматовенерологов и косметологов
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18–20марта 2015 г. в Международном выставоч-
ном центре «Крокус Экспо» прошел

VIII Международный форум дерматовенерологов и косме-
тологов. Организаторы мероприятия – Национальный аль-
янс дерматологов и косметологов (НАДК), Евро-Азиатская
ассоциация дерматовенерологов (ЕААД), Гильдия специа-
листов по инфекциям, передаваемым половым путем
(IUSTI), при участии Национальной академии микологии,
Профессионального общества трихологов, Российской
парфюмерно-косметической ассоциации.

В работе форума приняли участие более 1600 специа-
листов из Москвы, Санкт-Петербурга, Республики Башкор-
тостан, Удмуртской Республики, Ивановской, Новосибир-
ской, Новгородской, Саратовской, Тульской, Ярославской,
Смоленской, Рязанской областей, Ставропольского, При-
морского краев и других регионов России, а также из Бе-
лоруссии, Грузии, Казахстана,
Латвии, Молдовы, Турции, Узбе-
кистана и Украины.

Открыл работу форума пред-
седатель оргкомитета, главный
дерматовенеролог-косметолог
Департамента здравоохранения
г. Москвы, заведующий кафед-
рой кожных болезней и космето-
логии РНИМУ им. Н.И. Пирогова,
президент Национального аль-
янса дерматологов и косметоло-
гов, президент Евро-Азиатской
ассоциации дерматовенероло-
гов, профессор Н.Н. Потекаев. 

Собравшихся также привет-
ствовали директор ФГБУ
«Уральский научно-исследова-
тельский институт дерматовене-
рологии и иммунопатологии»
Минздрава России, профессор
Н.В. Кунгуров, главный внештат-
ный специалист – пластический
хирург Департамента здраво-

охранения г. Москвы, д.м.н. Н.Е. Мантурова, президент
Гильдии специалистов по инфекциям, передаваемым по-
ловым путем («ЮСТИ РУ»), профессор М.А. Гомберг, заве-
дующий кафедрой дерматовенерологии педиатрического
факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова, вице-президент
Национального альянса дерматологов и косметологов,
профессор Н.Г. Короткий, главный дерматовенеролог и
косметолог Комитета здравоохранения г. Санкт-Петер-
бурга, профессор К.И. Разнатовский. 

На пленарном заседании доклад «Приоритетные зада-
чи в организации работы дерматовенерологических уч-
реждений на 2015–2016 гг.» представили профессор
Н.Н. Потекаев и профессор Н.В. Кунгуров. 

Работа форума проходила одновременно в 4-х залах и
включала 48 сателлитных симпозиумов, на которых с до-
кладами выступили признанные отечественные и зарубеж-
ные ученые, занимающиеся фундаментальными и при-
кладными исследованиями в области дерматовенерологии
и косметологии.

Междисциплинарное взаимодействие дерматовене-
рологов и специалистов смежных дисциплин: терапевтов,
ревматологов, урологов, акушеров-гинекологов, инфек-
ционистов, онкологов и врачей других специальностей
способствует повышению квалификации врачей, обес-
печению интегрального общеврачебного подхода к диаг-
ностике, терапии и профилактике заболеваний кожи и ин-
фекций, передаваемых половым путем.

Обмен опытом по реализации многоплановых программ
и мероприятий, накопленный в России и странах – участни-
ках форума, стал стимулом к дальнейшему совершенство-
ванию работы в сфере дерматовенерологии и косметоло-
гии, выработке стратегий решения первоочередных задач.

КомментарииНовости События КомментарииНовости События
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Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) –
группа вирусных заболеваний верхних дыхательных пу-

тей, которые относятся к числу самых распространенных бо-
лезней человека и составляют половину от общего числа
острых заболеваний [1, 2]. В целом на одного взрослого че-
ловека приходится 3–4 случая заболевания в год. При этом
доля острых респираторных заболеваний составляет
30–40% среди болезней, приводящих к потерям рабочего
времени среди взрослого населения, и 60–80% – среди бо-
лезней, приводящих к потерям учебного времени среди де-
тей школьного возраста [3, 4]. 

В настоящее время выделено не менее 5 различных групп
вирусов (вирусы парагриппа, гриппа, аденовирусы, ринови-
русы, реовирусы и др.) и более 300 их подтипов. Особенно-
стями инфекционных агентов, вызывающих ОРВИ, являются
высокая контагиозность и быстрая изменчивость антигенных
свойств вирусов, узкая специфичность действия большин-
ства химиопрепаратов и выработка резистентности к ним,
«ускользание» от иммунного ответа (грипп) и снижение эф-
фективности вакцинопрофилактики [7]. 

Коварство ОРВИ состоит не только в снижении каче-
ства жизни, возникновении временной утраты трудоспо-
собности, увеличении потребления лекарств в период за-
болевания, но и в развитии осложнений и обострении хро-
нических неинфекционных заболеваний [6]. Актуальность
проблемы ОРВИ обусловлена значительной распростра-
ненностью и высокой вероятностью осложненного тече-
ния, а также быстрым формированием на этом фоне бакте-
риально-ассоциированных заболеваний верхних дыха-
тельных путей [5]. В связи с этим требуется изучение новых
подходов к комплексному лечению ОРВИ на уровне пер-
вичного звена здравоохранения.

Одним из перспективных методов терапии ОРВИ яв-
ляется проведение «пассивных» ингаляций препаратами
эфирных масел, которые оказывают многопрофильное
действие: антисептическое, противовирусное, бактери-
цидное, противовоспалительное, тонизирующее и облег-
чающее носовое дыхание. 

К достоинствам ингаляционного метода терапии от-
носятся: безопасность и удобство применения, что позво-
ляет использовать его пациентами всех возрастов; макси-
мально физиологичное введение вещества – вместе с
вдыхаемым воздухом; прямое действие на слизистую обо-
лочку органов дыхания; купирование застойных и воспа-
лительных реакций; смягчающее действие микрочастиц
масел на слизистые оболочки; возможность избежать ма-
церации кожных покровов и раздражения слизистой, кото-
рое развивается при длительном применении лекарствен-
ных средств в полости носа [8].

Целями данного исследования явились оценка эф-
фективности и безопасности масла Дыши в комбинирован-
ной терапии больных ОРВИ трудоспособного возраста и ана-
лиз целесообразности его назначения в амбулаторной прак-
тике по сравнению с традиционной терапией. 

Материал и методы исследования
В открытое сравнительное исследование были

включены 120 больных в возрасте 18–59 лет с различными
нозологическими формами острых инфекционных воспа-
лительных заболеваний дыхательных путей, не принимав-
ших масло Дыши по меньшей мере за 14 дней до включе-
ния, не имевших критериев исключения и подписавших
информированное согласие.

Критерии включения: установленный диагноз ОРВИ
или гриппа согласно клиническим, диагностическим кри-
териям; наличие интоксикации, катаральных явлений со
стороны верхних дыхательных путей в период не более
чем 48 ч от начала заболевания; течение респираторного
заболевания легкой или средней степени тяжести; отсут-
ствие тяжелой сопутствующей терапевтической и прочей
патологии, признаков бактериальной инфекции верхних и
нижних дыхательных путей или другой локализации, тре-
бующей назначения антибиотиков.

Критерии исключения: тяжелое или гипертоксическое
течение ОРВИ или гриппа, сроки заболевания более 48 ч
от появления симптомов заболевания; индивидуальная
непереносимость компонентов масла Дыши; наличие кли-
нически значимых аллергических реакций в анамнезе,
острого тонзиллита любой степени выраженности, физи-
кальных изменений в бронхах и легких во время отбора
больных; тяжелых клинически значимых неврологических,
эндокринологических, сердечно-сосудистых, желудочно-
кишечных, печеночных, почечных заболеваний в анамне-
зе; иммуносупрессивные больные, получающие гормоны,
цитостатики, иммуносупрессоры; алкоголизм, наркома-
ния, токсикомания.

Обследуемые были разделены на 2 группы (по 60 че-
ловек в каждой) так, чтобы они были репрезентативны по
удельному весу различных клинических форм ОРВИ, сте-
пеням тяжести, полу, возрасту. Контрольная группа полу-
чала только стандартную терапию ОРВИ, включающую
противовирусные, жаропонижающие препараты, при не-
обходимости – антигистаминные средства и антиоксидан-
ты. В рамках исследования при наличии сопутствующих
заболеваний применялись лекарства, не принадлежащие
к числу не разрешенных к использованию в ходе исследо-
вания. Основная группа в дополнение к стандартной тера-
пии получала в течение 5 дней масло Дыши: 2–3 капли на-
носились на салфетку или любую тканевую поверхность и
помещались рядом с обследованным для вдыхания аро-
мата. Масло наносилось на салфетку каждые 3–4 ч. Состав
композиции масло Дыши: масло мятное (Оleum mеnt-
hае) – 35,45%, масло эвкалиптовое (Oleum eucalypti) –
35,45%, масло каепутовое (Oleum cajuputi) – 18,5%, лево-
ментол (Levomenthol) – 4,1%, масло винтергриновое (Ole-
um wintergreen) – 3,7%, масло можжевеловое (Oleum juni-
peri) – 2,7%, масло гвоздичное (Oleum caryophylli) – 0,1%.
Деконгестанты и другие препараты эфирных масел не ис-
пользовались.

ГБОУ ВПО «Тверская государственная медицинская академия» Минздрава России
С.В. Колбасников, С.О. Медведева
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Мониторинг больных осуществлялся на протяжении
7 дней (период активной терапии изучаемым препаратом
– 5 дней), в течение которых предусматривалось 4 визита
пациента к врачу. При 1-м визите проводился сбор данных
анамнеза заболевания, в т. ч. эпидемиологического, сбор
жалоб, а также осуществлялись объективный осмотр и
проба на переносимость препарата. На 2-м и 3-м визитах
(соответственно на 3-й и 5-й дни лечения) врачом прово-
дились стандартный опрос и осмотр по протоколу, оцени-
валось выполнение пациентом всех предписаний и режи-
ма применения препаратов. Визит 3 (5-й день лечения)
был окончательным для пациентов с легкой степенью тя-
жести ОРВИ и гриппа, а для пациентов со среднетяжелым
течением в случае нетрудоспособности был предусмотрен
визит 4 (на 7-е сут болезни). На каждом этапе исследова-
ния врачом обязательно уточнялась индивидуальная пе-
реносимость препарата.

Критерии клинической эффективности примене-
ния масла Дыши: динамика клинической картины (выра-
женность симптомов интоксикационного и катарального
синдромов по системе баллов и их продолжительность),
продолжительность острого периода (лихорадки), длитель-
ность заболевания, количество дней временной нетрудо-
способности, отсутствие осложнений ОРВИ.

Динамика основных симптомов интоксикационного и ка-
тарального синдромов оценивалась во время всех визитов.

Оценка клинических симптомов проводилась
по 4-балльной шкале:

0 – нет симптома;
1 – слабая выраженность симптома;
2 – умеренная выраженность симптома;
3 – сильная выраженность симптома. 

Помимо этого, по 4-балльной шкале оценивались тем-
пература тела и общее самочувствие пациента (общая
слабость).

Результаты исследования
Среди больных контрольной группы мужчин было 28,

женщин – 32, средний возраст составил 37 лет. У всех об-
следованных на основании клинических данных был постав-
лен диагноз «ОРВИ неустановленной этиологии». Легкая
степень тяжести наблюдалась у 53 (88,3%), среднетяжелая –
у 7 (11,7%) человек. Как видно из данных, приведенных в
таблице 1, при легкой степени тяжести средняя длитель-
ность заболевания составила 5,6 сут, при среднетяжелой –
6,8 сут, средняя – 6,2 сут. При оценке выраженности симпто-
мов интоксикационного синдрома (рис. 1) среди больных
этой группы оказалось, что в 1-й день болезни указанный
синдром наблюдался у всех обследованных (средний сум-
марный балл составил 1,3), на 3-й день – в 70% случаев (0,9
балла), на 5-й день – в 30% (0,4 балла). При оценке выра-
женности симптомов катарального синдрома (рис. 2) среди
больных этой группы оказалось, что в 1-й день болезни ката-
ральные явления наблюдались у всех обследованных (сред-
ний суммарный балл составил 1,2), на 3-й день – у 67% (0,8
балла), на 5-й день – у 30% (0,36 балла). Как видно из дан-
ных, приведенных в таблице 2, средняя длительность основ-
ных клинических симптомов составила 4,08 сут. В 2-х слу-
чаях ОРВИ осложнилась развитием отита.

В основную группу вошли 30 мужчин и 30 женщин, сред-
ний возраст – 36 лет. У всех обследованных на основании
клинических данных был установлен диагноз «ОРВИ неуста-
новленной этиологии». Легкая степень тяжести наблюда-
лась у 52 (86,7%) больных, среднетяжелая – у 8 (13,3%). Как
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видно из данных, приведенных в таблице 1, в основной груп-
пе больных отмечалось уменьшение средней продолжи-
тельности заболевания по сравнению с контрольной груп-
пой. Так, при легкой степени тяжести средняя длительность
заболевания составила 4,8 сут, при среднетяжелой – 5,2 сут,
средняя – 5,0 сут. Уменьшение выраженности симптомов
интоксикационного синдрома (рис. 1) среди больных этой
группы отмечалось раньше, чем у обследованных контроль-
ной группы. Если в 1-й день болезни интоксикационный син-
дром наблюдался у всех больных (средний суммарный балл
составил 1,2), на 3-й день – только в 50% случаев (0,6 балла),
а на 5-й день – лишь в 6,6% (0,08 балла). Уменьшение выра-
женности симптомов катарального синдрома (рис. 2) среди
больных этой группы отмечалось быстрее, чем в контроль-
ной. Если в 1-й день болезни катаральный синдром встре-
чался в 100% случаев (средний суммарный балл составил
1,2), на 3-й день – в 44% (0,67 балла), на 5-й день – в 10%
(0,12 балла). Как видно из данных, приведенных в таблице 2,
средняя длительность основных клинических симптомов
меньше, чем в контрольной группе, и составила 2,95 сут.
Осложненное течение заболевания не было отмечено ни в
одном случае. Развития побочных эффектов при примене-
нии масла Дыши не регистрировалось. 

Таким образом, при добавлении к терапии ОРВИ масла
Дыши уменьшаются выраженность и длительность интокси-
кационного и катарального синдромов, что приводит к со-
кращению сроков временной нетрудоспособности на 1,2
сут и уменьшению экономических затрат на терапию респи-
раторных инфекций. Следует отметить, что при примене-
нии масла Дыши осложнений ОРВИ ни у одного больного не
наблюдалось, в то время как в контрольной группе течение
ОРВИ осложнилось отитом у 2 обследованных. 

Выводы
1. Добавление масла Дыши к стандартной терапии

респираторных инфекций позволяет:
– устранить интоксикационный синдром у 93,4% паци-

ентов на 5-й день применения препарата (в конт-
рольной группе синдром устранен у 70% пациентов);

– устранить катаральный синдром у 90% пациентов
на 5-й день применения препарата (в контрольной
группе синдром устранен у 70% больных).

2. Применение масла Дыши в комплексной терапии
респираторных инфекций сокращает продолжительность
клинических проявлений заболевания: лихорадки – на
30%, головной боли – на 42,9%, ринита – на 29,6%, ката-
ральных явлений – на 27,1%, общей слабости – на 18,4%
(по сравнению с больными, не применявшими масло Ды-
ши в комплексной терапии ОРВИ).

3. Применение масла Дыши в комплексной терапии
респираторных инфекций сокращает длительность забо-
левания на 19,4% и, следовательно, уменьшает экономи-
ческие затраты на терапию респираторных инфекций.

4. Отмечаются хорошая переносимость масла Дыши и
отсутствие побочных эффектов при его применении.

5. При применении масла Дыши в комплексной терапии
ОРВИ снижается вероятность возникновения осложнений.

6. Рекомендуется шире использовать масло Дыши в
практике участкового врача-терапевта, врача общей практи-
ки в комплексной терапии респираторных инфекций, в т. ч.
для профилактики осложнений.
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Рис. 2. Частота (%) развития катарального синдрома 
у больных ОРВИ по дням заболевания
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Таблица 2. Средняя длительность 
основных клинических симптомов 

у больных ОРВИ (дни)
Клинические

симптомы
ОРВИ неустановленной этиологии

Основная группа Контрольная группа
Лихорадка 3,1 4,4
Головная боль 1,6 2,8
Ломота 2,4 3,2
Ринит 3,1 4,4
Катаральные
явления

3,5 4,8

Общая слабость 4,0 4,9
Итого: 2,95 4,08

Рис. 1. Частота (%) развития интоксикационного синдрома
у больных ОРВИ по дням заболевания
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Таблица 1. Средняя длительность
заболевания в группе больных ОРВИ (дни)

Степень тяжести
заболевания

Основная группа Контрольная группа

Легкая 4,8 5,6
Среднетяжелая 5,2 6,8
Итого: 5,0 6,2
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Рост спортивных результатов, особенно в последнее
десятилетие, повлек за собой увеличение объема на-

грузок. Интенсификация спортивных тренировок стала
рассматриваться как единственный залог достижения ус-
пехов. Как показано различными исследователями, плата
за адаптацию к нагрузкам современного спорта достаточ-
но высока. Основным звеном, лимитирующим физиче-
скую работоспособность спортсмена, является сердечно-
сосудистая система (ССС), которая наиболее интеграль-
но отражает функциональные возможности организма.
Адекватные физические нагрузки повышают экономич-
ность функционирования ССС, чрезмерные нагрузки,
равно как и недостаточная двигательная активность, осо-
бенно в сочетании с психоэмоциональным напряжением,
ведут к развитию физического перенапряжения ССС. У
спортсменов с интенсивными нагрузками, помимо стрес-
сорных и физических воздействий, в патогенезе физиче-
ского перенапряжения ССС в условиях Амурской области,
возможно, дополнительную роль играет частая смена ча-
совых поясов, в результате чего наступает десинхроноз
суточных ритмов вегетативных функций организма (раз-
ница во времени при перелетах Благовещенск – Москва
составляет 8 ч). Срыв адаптации ССС выражается в явле-
нии миокардиодистрофии на почве физического перена-
пряжения, частота которой, по данным разных авторов,
составляет у спортсменов от 7 до 17% [1–4].

За три четверти века, прошедшие после публикации
основополагающих работ Г.Ф. Ланга (1936), положив-
ших начало изучению патологического «спортивного
сердца» и дистрофии миокарда (ДМ) у спортсменов,
представления об этом состоянии неоднократно меня-
лись. Ученик Г.Ф. Ланга проф. А.Г. Дембо и соавт. (1960)
предложил называть патологические изменения, возни-
кающие при нерациональных занятиях спортом, дис-
трофией миокарда вследствие хронического физиче-
ского перенапряжения (ДМФП). Выделение этой пато-
логии в отдельную нозологическую единицу во многом
способствовало развитию отечественной и мировой
спортивной кардиологии, имело огромное научное и
практическое значение [5]. Вместе с тем диагноз ДМФП
в зарубежных спортивно-медицинских школах остается
непризнанным и отсутствует в международной класси-
фикации, однако отечественные авторы до настоящего
времени придерживаются этой терминологии. Диагноз
ДМ чаще всего устанавливается на основании ЭКГ. Ре-
шение данной проблемы выступает на первый план
прежде всего потому, что внезапная сердечная смерть
(ВСС) остается огромной социальной и медицинской
проблемой. По данным ряда авторов, риск внезапной
смерти среди спортсменов в 5–10 раз выше, чем среди
лиц, физически неактивных. Среди причин ВСС у спорт-

сменов чаще всего называют гипертрофическую кар-
диомиопатию [2, 6]. 

В статье приведены результаты мониторирования
функционального состояния ССС у 56 высококвалифи-
цированных спортсменов в годичном тренировочном
цикле подготовки в условиях Амурской области. По дан-
ным ЭКГ выявлен высокий процент нарушений ритма,
проводимости и процессов реполяризации. В большин-
стве случаев благодаря коррекции нагрузок и восстано-
вительному лечению выявленные нарушения носили
преходящий характер. В 21% наблюдений нарушения
процессов реполяризации имели стойкий характер и,
вероятно, были проявлением ДМФП. Следовательно,
необходимо продолжение исследований функциональ-
ного состояния ССС спортсменов в условиях Амурской
области с учетом феногенотипических и климатических
особенностей адаптации.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 56 спортсменов –

легкоатлеты, представители разных видов единоборств
и баскетболисты – в возрасте от 16 до 25 лет (средний
возраст – 19,1±3,2 года). Стаж занятий спортом соста-
вил 12,3±2,9 года (от 6 до 13 лет). Обследованные име-
ли высокий и средний уровень спортивного мастерства
(не ниже 2, 1 разряда и кандидаты в мастера спорта). По
результатам проведенного углубленного медицинского
осмотра все спортсмены были отнесены к 1-й и 2-й
группам здоровья. ЭКГ проводилась в динамике в ут-
реннее время с 8 до 10 ч в разное время годичного цик-
ла, по общепринятой методике на 6-канальном аппара-
те фирмы DIXION; эхокардиография применялась с це-
лью исключения патологии сердца и выявления малых
аномалий сердца на эхокардиографах Logic 400, MyLab
20 по методике Американской ассоциации (ASE); прово-
дилось холтеровское 24-часовое мониторирование с
целью выявления нарушений ритма и проводимости с
помощью диагностической системы «Валента».

Результаты исследования и обсуждение
Средний рост обследованных составил 178,0±7,0 см,

вес – 72,0±10,8 кг, площадь поверхности тела – 1,72±0,2 м2,
САД – 113,6 мм рт. ст., ДАД – 73,3±9,6 мм рт. ст., ЧСС –
62,0±8,9 уд./мин. При анализе электрокардиограмм 56
спортсменов выявлены: синусовая аритмия (больше
0,50 с) – в 14 (25%) случаях; миграция водителя ритма – в
4 (7%); предсердный ритм – в 5 (8,9%); неполная блокада
правой ножки пучка Гиса – в 12 (21%); замедление АВ-
проводимости – в 2 (3,5%); признаки неполной АВ-блока-
ды типа Мобитц – в 1 (2%) случае, признаки СА-блокады
II степени – в 2 (3,5%), нарушения процессов реполяри-
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зации миокарда в виде отрицательного зубца T в отведе-
ниях V2–4 – в 6 (10,7%); в виде подъема сегмента ST в от-
ведениях V2–5 – в 6 (10,7%); единичная предсердная экс-
трасистолия – в 2 (3,5%); желудочковая экстрасистолия –
в 2 (3,5%). У некоторых спортсменов отмечались соче-
танные изменения ЭКГ. Поскольку спортсмены редко
предъявляют жалобы на состояние ССС, диагноз под-
тверждался только данными электрокардиографии, хол-
теровского мониторирования, эхокардиографии. Изме-
нения ЭКГ у большинства спортсменов носили преходя-
щий характер. Динамика ЭКГ по периодам подготовки
показала, что наиболее часты: синусовая аритмия, пре-
ходящие нарушения процессов реполяризации миокар-
да, когда увеличивается объем физических нагрузок. Ча-
ще всего они возникали в период напряженных трениро-
вок, в конце подготовительного периода. Это же наблю-
дается и у спортсменов, которые начинают форсировать
нагрузки после большого перерыва из-за травм и забо-
леваний. У 11 (20,2%) спортсменов зарегистрированы
ЭКГ-изменения конечной части желудочкового комплек-
са на протяжении всего сезона, им был поставлен диаг-
ноз ДМФП I–II степени на фоне хронического перенапря-
жения сердца.

Эхокардиография проведена у 56 наблюдаемых
спортсменов. Аномалии развития (пролапс митрально-
го клапана, ложные хорды, трабекулы, аномальное рас-
положение хорд) выявлены у 26 (46%) человек, призна-
ки дилатации полостей сердца – у 12%, признаки гипер-
трофии миокарда левого желудочка – у 12% наблюдав-
шихся. По данным эпидемиологических исследований,
распространенность малых аномалий сердца у детей до
15 лет в Амурской области составляет 32,8%, однако в
данной категории они составляли 46%.

Клинический случай
Спортсмен Г., 25 лет, кандидат в мастера спорта, вид

спорта – самбо, рост 185 см, вес 76 кг. Перелетов Благове-
щенск – Москва – Благовещенск – 3. По результатам проведен-
ного углубленного медицинского осмотра нуждался в дообсле-
довании из-за выраженной брадикардии, синдрома слабости
синусового узла (СССУ). Сопутствующий диагноз: хронический
гипертрофический ринит. Хронический тонзиллит, компенси-
рованная форма. Острый катаральный отит слева. На момент
осмотра жалоб не предъявлял. 

УЗИ брюшной полости – признаки хронического холецисти-
та. Рентгенография грудной клетки – без патологии. Общий ана-
лиз крови, мочи – в норме, биохимические анализы – в норме.

На ЭКГ: признаки выраженной синусовой брадиаритмии с
ЧСС 38 уд./мин, на вдохе зарегистрированы эпизоды с ЧСС
28 уд./мин, электрическая ось сердца не отклонена, угол аль-
фа +60о, преобладание потенциалов левого желудочка, нару-
шение процессов реполяризации в миокарде переднесепталь-
ной, верхушечной областей (элевация сегмента ST–T V2–V4),
нижней стенки (депрессия сегмента ST–T II III AVF). После фи-
зической нагрузки (30 приседаний) ЧСС увеличилась до
72 уд./мин, процессы реполяризации по нижней стенке улуч-
шились. Реакция на физическую нагрузку – физиологическая.
Через 5 мин – возращение процессов реполяризации к исход-
ному уровню (рис. 1).

На холтеровском мониторировании ЭКГ: основной ритм
синусовый, среднесуточная ЧСС составила 64 уд./мин. ЧСС
днем: средняя – 72 уд./мин, минимум – 32 уд./мин, максимум –
170 уд./мин. ЧСС ночью: средняя – 55 уд./мин, минимум – 25
уд./мин, максимум – 128 уд./мин. Циркадный индекс: 1,3. Заре-
гистрированы следующие виды аритмий: одиночная желудочко-
вая экстрасистола – 1, парная – 1, политопные, полиморфные
экстрасистолы, степень по Лауну 4Б. Выполнена 3 раза физиче-
ская нагрузка, субмаксимальная ЧСС достигнута, на фоне син-
дрома ранней реполяризации желудочков зарегистрированы
эпизоды элевации сегмента ST–T, эпизоды элевации сегмента
ST–T с зубцом Т или без него. Не исключается синдром физиче-
ского перенапряжения желудочков (ДМФП), учитывая эпизоды
выраженной брадикардии с ЧСС 28–35 уд./мин, эпизоды непол-
ной АВ-блокады по типу Мобитц 1 и Мобитц 2 (43 эпизода). Пау-
зы более 2,5 м/с – 5, не исключается СССУ.

Эхокардиография: митральный клапан – ПСМК плотная,
пролабирует 5 мм, Vmax – 1,0 м/с, митральная регургитация (+).
Трикуспидальный клапан – створки тонкие, движение в проти-
вофазу, Vmax – 0,7 м/с, градиент давления – 2,5 Hg. Трикуспи-
дальная регургитация (+). КДР – 45 мм, КДО – 92 мл, УО – 60
мл, КСР – 29 мм, КСО – 32 мл, ФВ – 65%. Аортальный клапан –
фиброзное кольцо, створки тонкие, три, симметричные, Vmax–
1,2 м/с, max градиент – 6 Hg, МПП интактна, ТМЖП – 12–13 мм,
кинез правильный, большое количество эхоплотных включений
в миокарде. ТЗСЛЖ – 12 мм.

Заключение: камеры сердца не расширены, ПМСК плот-
ная, пролапс МК I степени, митральная регургитация (+), три-
куспидальная регургитация (+). Неоднородность структур мио-
карда межжелудочковой перегородки. Умеренная гипертро-
фия миокарда ЛЖ. Диастолическая функция ЛЖ не нарушена.
Сократительная способность ЛЖ сохранена. ФВ 65%.

Консультирован в кардиоцентре, где выставлен диагноз:
миокардиодистрофия смешанного генеза (спортивная II ст. и
инфекционно-токсическая), МАРС – дополнительная хорда ле-
вого желудочка, вегетативная дисфункция синусового узла,
наджелудочковая экстрасистолия. Транзиторная АВ-блокада
I–II степени Мобитц 1–2 с паузами до 2,3 м/с. НК 0. Хрониче-
ский гипертрофический ринит. Хронический тонзиллит, ком-
пенсированная форма. Острый катаральный отит слева. 

Получал следующее лечение: ангио- и церебропротек-
торы, антиоксиданты.

На фоне проводимого лечения гемодинамика была ста-
бильной, АД 120/70 мм. рт. ст., ЧСС 52–58 уд./мин. Однако, со-
гласно данным холтеровского мониторирования, у больного
имеет место вегетативная дисфункция синусового узла (105
эпизодов АВ-блокады I–II степени с паузами до 2,3 м/с). Эпизо-
ды синусовой брадикардии до 43 уд./мин, вероятно, описанные
изменения у пациента связаны с перетренированностью и раз-
вившейся миокардиодистрофией смешанного генеза (спортив-
ной и инфекционной на фоне заболевания ЛОР-органов). Выпи-
сывается под наблюдение кардиолога по месту жительства.

Таким образом, регулярные наблюдения за показа-
телями электрокардиографии способствуют своевре-
менному выявлению миокардиодистрофии. Изменения

Рис. 1. Электрокардиограмма спортсмена Г.
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в сердце у данного спортсмена, безусловно, связаны с
физическими перегрузками и сопутствующими заболе-
ваниями ЛОР-органов. Физическое перенапряжение
может служить причиной целого ряда метаболических
нарушений в организме: нейроэндокринной регуляции
ССС, изменения соотношения катаболических и анабо-
лических гормонов (снижение уровня тестостерона), не
исключен, однако, и инфекционный генез заболевания.
Появлению метаболических изменений, вероятно, спо-
собствовала имеющаяся врожденная аномалия сердца
[5, 7, 8]. Однако при одном и том же уровне и типе тре-
нировок у других спортсменов изменения не выявлены.
В связи с этим нельзя исключить вклад генетического
компонента в характер и степень этих изменений.

В последнее время появились предложения заме-
нить термин «ДМФП» на термин «кардиомиопатия». Для
большинства спортивных врачей ДМФП и нарушения
процессов реполяризации на ЭКГ – фактически синони-
мы. В результате гипертрофия миокарда, его кальциноз
и фиброз, нарушения ритма и проводимости, а также
сократительная способность не являются решающими в
постановке диагноза [2]. Для профилактики осложне-
ний необходимо тщательное врачебное обследование
на этапе отбора лиц, имеющих повышенный риск разви-
тия патологического «спортивного сердца» и внезапной
смерти, с обязательным учетом фенотипических марке-
ров дисплазии соединительной ткани, данных ЭКГ и
ЭхоКГ, что позволит проводить дифференциальное на-
блюдение за данным контингентом спортсменов, про-
гнозировать их занятия и достижения в спорте.

Выводы
Исследование функционального состояния ССС у

спортсменов 1–2 разряда, кандидатов в мастера спорта
и мастеров спорта в условиях Амурской области выяви-

ло по данным ЭКГ высокий процент нарушений функ-
ционального состояния сердца на этапах высокоинтен-
сивных тренировочных нагрузок.

В большинстве случаев благодаря коррекции нагру-
зок и использованию восстановительных средств вы-
явленные нарушения в работе сердца спортсменов носи-
ли преходящий характер. В 21% случаев зарегистриро-
ванные нарушения в виде ДМФП сердца I–II степени со-
хранялись на протяжении всего сезона и требовали бо-
лее глубокого обследования: допплер-эхокардиографии,
холтеровского мониторирования, клинико-биохимиче-
ских анализов крови и других методов диагностики.

Медико-биологические аспекты мониторинга со-
стояния ССС спортсменов Амурской области нуждают-
ся в дальнейшем изучении с учетом феногенотипиче-
ских и климатических особенностей адаптации.
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Бронхит – широко распространенное заболевание рес-
пираторного тракта у детей. Бронхит может иметь как

острое, так и хроническое течение. Острым бронхитом
(J20.0–J20.9) называется острое воспаление слизистой
оболочки бронхов без признаков поражения легочной тка-
ни. Зачастую острый (простой) бронхит (J20) развивается
на фоне острой респираторной вирусной инфекции
(ОРВИ), которая у определенной части больных является
самостоятельной причиной болезни [1–3]. Среди вирус-
ных возбудителей наиболее распространенными являют-
ся грипп, парагрипп, адено-, респираторно-синцитиаль-
ный, корона- и рино-, ECHO- и Коксаки вирусы, а среди
бактериальных возбудителей – Streptococcus pneumoni-
ae, Haemophilus influenzae и Moraxella catarrhalis [4]. 

В том случае, когда бронхит у детей протекает с
бронхообструктивным синдромом (БОС), имеет место
острый обструктивный бронхит (ООБ) (J20.0). БОС про-
является экспираторной одышкой, шумным свистящим
дыханием, рассеянными сухими и разнокалиберными
влажными хрипами в легких [5]. 

Процессы, лежащие в основе возникновения и раз-
вития рецидивирующего обструктивного бронхита (РОБ),
очень сложны. Большое значение в развитии этого забо-
левания придается вирусам и микробам. Инфекционные
агенты, воздействуя на тканевые структуры бронхов у де-
тей раннего возраста, способствуют развитию хрониче-
ского воспаления [6, 7]. Данные процессы приводят в
свою очередь к прогрессированию воспаления и разви-
тию очага хронического воспаления в бронхах [8–14]. 

Внутриклеточные возбудители, такие как хламидии,
микоплазмы, могут провоцировать начало бронхо-
обструктивного заболевания, а своевременно непроле-
ченные инфекции могут привести к хронизации заболе-
вания и развитию тяжелых осложнений [15–19].

В ходе исследований, проведенных в Великобрита-
нии и США [20, 21], было выявлено значительное возрас-
тание числа стероидозависимых форм бронхиальной
астмы (БА) у больных, инфицированных Chlamydia (С.)
pneumoniaе, по сравнению с неинфицированными.
После специфической антибактериальной терапии среди
таких пациентов наблюдались снижение зависимости от
гормональной терапии и, в целом, улучшение течения за-
болевания [22–25]. A. Cunningham et al. [26] установили,
что у детей с частыми обострениями БА (>4 в год) уро-
вень секреторного иммуноглобулина (Ig) класса А к C.
pneumoniae был почти в 7 раз выше, чем у детей с редки-
ми обострениями. Исследования О.В. Зайцевой свиде-
тельствуют о том, что атипичные возбудители способ-
ствуют рецидивированию и прогрессированию заболе-
вания [27–31]. Усиление симптомов БА может быть также

связано с синергизмом инфекционного и аллергического
воспаления [32–40]. Многие исследователи считают, что
лечение антибиотиками макролидного ряда приводит к
уменьшению тяжести течения БА [41–43].

Лечение ООБ и РОБ должно быть этиологическим и
патогенетическим. Бронхиальная обструкция у детей
связана с развитием воспалительного отека и гиперсек-
рецией вязкой слизи. Поэтому с целью проведения па-
тогенетической и симптоматической терапии БОС при-
меняются противовоспалительные, бронхолитические и
муколитические препараты. Необходимо, чтобы лече-
ние было направлено на устранение причины, обусло-
вившей развитие бронхообструкции. По словам
О.В. Зайцевой, наиболее сложным с точки зрения как
диагностики, так и терапии в настоящее время пред-
ставляется лечение рецидивирующих бронхообструк-
тивных заболеваний, ассоциированных с атипичными
возбудителями респираторных инфекций (Mycoplasma
(М.) pneumoniae, С. pneumoniae и др.), что связано с их
способностью к персистенции и неблагоприятным им-
мунотропным действиям [44].

В последние годы проведено значительное количе-
ство исследований по изучению влияния атипичных воз-
будителей респираторных инфекций на формирование
РОБ [45–48]. К атипичным относятся микроорганизмы
рода Chlamydiaceae, Mycoplasma (в т. ч. Ureaplasma
urealyticum), Legionellen, Protozoo, которые часто стано-
вятся этиологической причиной бактериальных респи-
раторных инфекций [49–53]. 

Типичными формами респираторных микоплазмоза
и хламидиоза являются пневмонии [54]. Описаны и кли-
нические формы микоплазмоза и хламидиоза в виде
ООБ и РОБ [55]. Хламидии и микоплазмы способствуют
развитию бронхообструкции [56, 57]. По данным
Н.М. Назаренко и соавт. (2001), инфицированность
M. pneumoniae выявляется у 85% детей с РОБ [58, 59].
По данным В.А. Платоновой и соавт., антитела к хлами-
диям обнаруживаются у 53% детей с РОБ [60]. Доволь-
но часто у больных, страдающих обструктивными брон-
хитами, БА, выявляется микст-инфекция (хламидийная
и микоплазменная) [61–63]. 

Этиологическое значение атипичных инфекций в раз-
витии БА подтверждается наличием специфических IgE-
антител к M. pneumoniae и C. рneumoniae [64–67]. Ати-
пичные инфекции способствуют формированию гипер-
реактивности бронхов, замедлению клиренса дыхатель-
ных путей [68–71]. В свою очередь это приводит к повы-
шению способности микроорганизмов проникать в тка-
ни, формированию затяжного и хронического течения
инфекционных процессов, таких как РОБ и БА [72–74].

Распространенность атипичной
микрофлоры среди пациентов
с бронхообструктивными
заболеваниями

1 ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия» Минздрава России
2 ГБУЗ НО «Нижегородская областная детская клиническая больница» 

О.В. Жукова1, Т.М. Конышкина1, Т.Ю. Костарева2,
О.Ю. Кадников2, А.С. Токарева1
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Цель данного исследования: анализ распростра-
ненности атипичных инфекций среди пациентов с ООБ и
РОБ в Нижегородской области (РФ).

Материалы и методы
Материалами для исследования служили медицин-

ская документация (истории болезни больных ООБ и
РОБ).

Ретроспективное исследование проводили путем
выкопировки данных из 796 историй болезни пациентов с
ООБ и РОБ в специально разработанные карты с после-
дующим анализом структуры диагностических меро-
приятий по определению наличия сопутствующей ати-
пичной инфекции. Исследование проводили с 2008 по
2011 г. в стационарах медицинских организаций Нижнего
Новгорода. В исследование были включены все истории
болезней пациентов с диагнозами ООБ и РОБ, госпита-
лизированных в указанный период, которым был прове-
ден анализ, определяющий атипичную микрофлору.

Результаты и их обсуждение
В проанализированном периоде при госпитализа-

ции был выполнен иммуноферментный анализ (ИФА) по
определению антител к атипичной микрофлоре
(С. pneumoniaе, M. pneumoniaе, M. hominis) у пациентов
(n=796), госпитализированных в период с 2008 по
2011 г. по поводу лечения ООБ/РОБ.

IgА к хламидиям и/или микоплазмам были обнару-
жены у 32,2% обследованных пациентов (n=256).

Диагноз ООБ фиксировался впервые у 59,3% госпи-
тализированных больных (n=472), рецидив обструктив-
ного бронхита был отмечен у 40,7% (n=324). Угроза раз-
вития БА была отмечена у 5,9% пациентов (n=47), из них
при ООБ – у 1,3% (n=6), при РОБ – у 12,7% (n=41). Явное
увеличение риска развития БА отмечается среди паци-
ентов с наличием антител к атипичной микрофлоре
(табл. 1).

Наибольшее количество случаев, когда фиксирова-
лась угроза развития БА, приходится на пациентов, гос-
питализированных с повторными приступами обструк-
ции. Количество атипичных инфекций у пациентов с
РОБ по сравнению с количеством таковых у пациентов с
ООБ практически в 3 раза выше. Угроза развития БА у

пациентов с РОБ на фоне атипичной инфекции в 11,5
раза выше, чем у пациентов с ООБ.

В ходе ретроспективного анализа историй болезни
пациентов с ООБ и РОБ было определено, что наиболь-
шую распространенность имеет С. pneumoniaе – 45,3%
(рис. 1). Смешанные инфекции встречались значитель-
но реже.

Структура пациентов, госпитализированных по по-
воду ООБ или РОБ, с учетом характеристики их состоя-
ния включала 12,4% пациентов с тяжелой степенью ООБ
или РОБ; 36,7% приходилось на пациентов со средней
степенью тяжести ООБ, без приступов БОС в анамнезе,
но имеющих сопутствующие заболевания органов дыха-
ния; 32,52% составили пациенты со средней степенью
тяжести, имеющие вялотекущий характер заболевания
и 18,38% – пациенты со средней степенью тяжести, с
сопутствующими заболеваниями органов дыхания
(табл. 2). 

Таким образом, у 50,9% госпитализированных с
ООБ и РОБ, характеризующихся вялотекущим течением
заболевания и имеющих в анамнезе приступы обструк-
ции (32,52% – пациенты без сопутствующих заболева-
ний органов дыхания, 18,38% – пациенты, имеющие со-
путствующие заболевания органов дыхания), необходи-
мо выполнение ИФА по определению титра антител к
атипичным микроорганизмам. У пациентов данной
группы распространенность атипичных инфекций со-
ставляет 59,5 и 55,4% соответственно. Распространен-
ность атипичной микрофлоры при расчете на всех паци-
ентов с ООБ и РОБ составляет 32,2%, среди пациентов
с тяжелой степенью обструктивного бронхита – 8%.

Заключение
При анализе литературных данных было выявлено,

что в настоящее время высока роль микробно-вирусных
ассоциаций в провоцировании бронхообструкции. Рас-
пространенность атипичных инфекций среди пациентов
с ООБ и РОБ в Нижегородской области составляет
32,2%. При этом доля атипичных инфекций в структуре
ООБ составляет 13,8%, а в структуре РОБ – 59%. Гипо-

Таблица 2. Характеристика пациентов, госпитализированных с ООБ и РОБ

Характеристика состояния пациентов с ООБ, РОБ
% в анализируемом

периоде
% положительных

ИФА
Тяжелая степень (t>38°C более 3-х дней, выраженная интоксикация,
сопутствующие патологии органов дыхания)

12,4 8

Средняя степень (отсутствие лихорадки, сопутствующих патологий органов
дыхания, выраженной интоксикации, отсутствие в анамнезе приступов обструкции)

36,7 6

Средняя степень (длительный вялотекущий характер заболевания, наличие
в анамнезе приступов обструкции, наличие субфебрильной температуры тела)

32,52 59,5

Средняя степень (длительный вялотекущий характер заболевания, наличие
в анамнезе приступов обструкции, сопутствующие заболевания органов дыхания,
наличие субфебрильной температуры тела)

18,38 55,4

Таблица 1. Распространенность атипичных
инфекций среди пациентов с ООБ и РОБ

ООБ РОБ
59,3% (472) 40,7% (324)

Сопутствующая атипичная
инфекция

Сопутствующая атипичная
инфекция

Отсутствие Наличие Отсутствие Наличие
86,2% (407) 13,8% (65) 41% (133) 59% (191)

Рис. 1. Распространенность атипичных микроорганизмов
при ООБ/РОБ
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диагностика атипичной микрофлоры, нерациональная
фармакотерапия при ООБ приводят к рецидивированию
заболевания. При несвоевременном выявлении и нера-
циональном лечении атипичных инфекций у пациентов с
ООБ или РОБ возможно широкое распространение дан-
ных инфекций. Поэтому целесообразно проводить ана-
лиз по определению атипичной природы возбудителя у
всех пациентов с рецидивами бронхообструкции.
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ТЕСТЫ

Из представленных вариантов ответов выберите один,
который, по Вашему мнению, является правильным.

1. Длительное кровохарканье при сухом кашле застав-
ляет прежде всего подозревать:

А. Рак бронха
Б. Кавернозную форму туберкулеза легких
В. Бронхоэктатическую болезнь
Г. Пневмокониоз
Д. Хронический бронхит

2. Переходу острого абсцесса легкого в хронический
способствуют все факторы, кроме:

А. Большого размера гнойной полости
Б. Недостаточного бронхиального дренажа
В. Наличия секвестра легочной ткани в полости абс-

цесса
Г. Неадекватного лечения
Д. Анаэробного характера флоры

3. Пациент 40 лет, курильщик, жалуется на сухой кашель
в течение многих месяцев. За последние 4 нед. похудел
на 4 кг. Объективно: шея и лицо одутловаты, цианоз губ.
Пульс – 102 уд./мин. АД – 165/95 мм рт. ст. Пальпируют-
ся плотные надключичные лимфоузлы слева. СОЭ –
70 мм/ч. Гемоглобин – 175 г/л. Лейкоциты – 9 тыс. Пред-
положительный диагноз:

А. Болезнь Кушинга
Б. Рак легкого
В. Хроническая пневмония
Г. Эхинококкоз легкого
Д. Туберкулез легких

4. Больная 50 лет. В детстве болела туберкулезом лег-
ких. Жалобы на слабость, утомляемость. В межлопа-
точной области слева укорочение перкуторного звука,
дыхание ослаблено, при покашливании единичные
мелкопузырчатые хрипы. Рентгенологически: слева
под ключицей затемнение 2×3 см округлой формы,
средней интенсивности, негомогенное, с участком про-
светления неправильной формы, расплывчатыми кон-
турами и «дорожкой» к корню. Вокруг единичные очаго-
вые тени разной интенсивности. Какой форме туберку-
леза соответствуют эти клинико-рентгенологические
данные?

А. Первичный туберкулезный комплекс
Б. Туберкулез внутригрудных лимфатических узлов,

осложненный ателектазом
В. Инфильтративный туберкулез легких
Г. Туберкулема легких
Д. Туберкулезный плеврит

5. У больного 27 лет 3 дня тому назад внезапно появи-
лись озноб, сухой кашель, боли в правом боку, лихо-
радка до 38,9ºС. Правая половина грудной клетки от-
стает при дыхании. Перкуторно от третьего межре-
берья спереди и середины межлопаточного простран-
ства сзади – тупой звук, дыхание в этой области не
проводится. Левая граница относительной сердечной
тупости смещена на 1,5 см кнаружи от срединно-клю-
чичной линии. Какой диагноз соответствует этим дан-
ным?

А. Очаговая пневмония в нижней доле справа
Б. Крупозная пневмония справа

В. Обострение хронического бронхита
Г. Правосторонний экссудативный плеврит
Д. Правосторонний гидроторакс

6. Следующие утверждения справедливы для бронхи-
альной астмы, кроме одного:

А. Приступ купируется ингаляцией сальбутамола
Б. В мокроте могут быть найдены кристаллы Шарко –

Лейдена
В. Наличие эмфиземы легких
Г. При затянувшемся приступе выслушиваются влаж-

ные хрипы
Д. Болезнь развивается в любом возрасте

7. Для какого патологического процесса характерно вы-
слушивание сухих свистящих хрипов над всей поверх-
ностью легких?

А. Повышения воздушности легких
Б. Наличия жидкости в полости плевры
В. Нарушения бронхиальной проходимости
Г. Уплотнения легочной ткани
Д. Наличия полости в легочной ткани

8. Больному 49 лет в связи с обострением бронхиаль-
ной астмы назначен преднизолон внутрь 20 мг/сут. Че-
рез 1 нед. признаки бронхиальной обструкции исчезли,
но появились боли в эпигастральной области, изжога,
кислая отрыжка. Какова коррекция лечения?

А. Срочно отменить преднизолон
Б. Вдвое уменьшить суточную дозу преднизолона
В. Назначить препарат в той же дозе, но с интерва-

лом в несколько дней
Г. Назначить М-холинолитики, антациды, заменить

преднизолон на беклометазон
Д. Назначить преднизолон парентерально

9. У больного 35 лет в течение 2 нед. слабость, повы-
шенная потливость, утомляемость, боли в правом боку
при дыхании, температура тела 38ºС, дыхание – 28/мин,
пульс – 100 уд./мин. Правая половина грудной клетки
отстает при дыхании. Голосовое дрожание справа внизу
не проводится, там же интенсивное притупление. Дыха-
ние над нижним отделом правого легкого ослаблено.
Границы сердца смещены влево. Анализ крови: лейко-
циты – 12 тыс./мл, п/я – 13%, лимфоциты – 13%, СОЭ –
38 мм/ч. Предварительный диагноз:

А. Инфильтративный туберкулез легких
Б. Плевропневмония
В. Экссудативный плеврит
Г. Ателектаз
Д. Спонтанный пневмоторакс

10. Больная 50 лет, работала пескоструйщицей, инва-
лид 2-й группы. В течение 5 лет состоит на учете в про-
тивотуберкулезном диспансере. Беспокоят одышка,
субфебрильная температура тела, кашель с мокротой,
кровохарканье. Заболевание имеет волнообразное
течение с нарастанием легочно-сердечной недостаточ-
ности. Какой процесс в легких можно заподозрить на
основании анамнеза?

А. Хронический диссеминированный туберкулез
легких

Б. Фиброзно-кавернозный туберкулез легких
В. Цирротический туберкулез легких
Г. Силикотуберкулез
Д. Посттуберкулезный пневмосклероз

Клинические тесты
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11. При каком возбудителе острой пневмонии наиболее
часто наблюдается деструкция легких?

А. Пневмококке
Б. Стрептококке
В. Стафилококке
Г. Легионелле
Д. Вирусе

12. Что является наиболее достоверным в дифферен-
циации хронического бронхита и бронхоэктатической
болезни?

А. Анализ мокроты
Б. Бронхоскопия
В. Томография
Г. Бронхография
Д. Сцинтиграфия легких

13. Укажите признаки сердечной недостаточности при
легочном сердце:

А. Одышка разной степени
Б. Набухание шейных вен
В. Цианоз
Г. Тахикардия
Д. Пульсация в эпигастрии

14. Выберите характеристику массивного ателектаза:
А. Притупление, ослабленное дыхание и бронхофо-

ния, смещение средостения в противоположную
сторону

Б. То же, что и в  п. А, но смещение в сторону притуп-
ления

В. Притупление с тимпаническим звуком, амфориче-
ское дыхание, крупнопузырчатые хрипы

Г. Притупление, бронхиальное дыхание, усиленная
бронхофония

Д. Инспираторная одышка, уменьшение объема лег-
ких, крепитация

15. Выберите характеристику абсцесса легкого, соеди-
ненного с бронхом:

А. Притупление, ослабленное дыхание и бронхофо-
ния, смещение средостения в противоположную
сторону

Б. То же, что и в  п. А, но смещение в сторону притуп-
ления

В. Притупление с тимпаническим звуком, амфориче-
ское дыхание, крупнопузырчатые хрипы

Г. Притупление, бронхиальное дыхание, усиленная
бронхофония

Д. Инспираторная одышка, уменьшение объема лег-
ких, крепитация

16. Какой симптом не характерен для обструктивного
бронхита?

А. Коробочный звук
Б. Инспираторная одышка
В. Удлиненный выдох
Г. Сухие хрипы на выдохе
Д. Часто непродуктивный кашель

17. Укажите один из признаков, отличающих вирусную
пневмонию от бактериальной:

А. Инфильтративные изменения на рентгенограмме
Б. Лейкоцитоз со сдвигом влево
В. Маловыраженные физикальные изменения
Г. Пульс соответствует температуре тела
Д. Кашель с гнойной мокротой

18. При крупозной пневмонии могут быть все осложне-
ния, кроме:

А. Пневмосклероза
Б. Экссудативного плеврита
В. Легочного кровотечения
Г. Абсцедирования
Д. Рестриктивной дыхательной недостаточности

19. Укажите один из приведенных признаков, отличаю-
щих туберкулезную каверну от абсцесса легкого:

А. Полость с очагами диссеминации
Б. Гладкостенная полость с уровнем жидкости
В. Кровохарканье
Г. Признаки интоксикации
Д. Увеличение СОЭ

20. Осложнению пневмонии абсцессом могут способ-
ствовать все факторы, кроме:

А. Развития ателектаза
Б. Сахарного диабета
В. Дефицита α1-антитрипсина
Г. Алкоголизма
Д. Иммунодефицитных состояний

21. Признаки легочной артериальной гипертензии сле-
дующие, кроме:

А. Легочно-капиллярного давления 20 мм рт. ст.
Б. Акцента второго тона во втором межреберье слева
В. Расширения конуса легочной артерии
Г. Может быть диастолический шум на легочной арте-

рии

22. Развитию приступов бронхиальной астмы могут
способствовать все факторы, кроме одного:

А. Аллергии немедленного типа
Б. Активации адренэргических рецепторов
В. Физического усилия
Г. Приема медикаментов

23. Какой из элементов мокроты с достоверностью сви-
детельствует о деструкции ткани легкого?

А. Кристаллы Шарко – Лейдена
Б. Лейкоциты
В. Эластические волокна
Г. Спирали Куршмана
Д. Эритроциты

24. Для приступа бронхиальной астмы характерно все,
кроме:

А. Экспираторной одышки
Б. Дискантовых сухих хрипов
В. Мелкопузырчатых влажных хрипов
Г. Кашля с трудноотделяемой вязкой мокротой

25. Очень быстрое повторное накопление жидкости в
полости плевры – типичный признак:

А. Хронической недостаточности кровообращения
Б. Мезотелиомы плевры
В. Аденокарциномы бронха
Г. Туберкулеза легких
Д. Системной красной волчанки

Ответы
1 – А. 2 – Д. 3 – Б. 4 – В. 5 – Г. 6 – Г. 7 – В. 8 – Г. 9 – В. 10 – Г.
11 – В. 12 – Г. 13 – Б. 14 – Б. 15 – В. 16 – Б. 17 – В. 18 – В.
19 – А. 20 – В. 21 – А. 22 – Б. 23 – В. 24 – В. 25 – Б.
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• XXII Российский национальный конгресс «Человек и
лекарство», c 6 по 10 апреля, Москва, Российская
академия государственной службы при Президенте РФ
(РАГС), пр-т Вернадского, д. 84

• IX Всероссийский форум «Здоровье нации – основа
процветания России», c 9 по 11 апреля, Москва, 
Гостиный Двор

• XVIII научно-практическая конференция «Коморбидность
в неврологии. Эпилепсия. Проблемы боли», 9 апреля,
Москва, Здание Правительства Москвы, ул. Новый
Арбат, д. 36

• VI научно-практическая конференция «Сахарный диабет
2-го типа, осложнения и сопутствующие заболевания»,
15 апреля, Москва, Здание Правительства Москвы,
ул. Новый Арбат, д. 36

• XVI научно-практическая конференция
«Фармакотерапия аллергических заболеваний с позиций
доказательной медицины», 22 апреля, Москва,
Центральный дом ученых РАН, ул. Пречистенка, д. 16

• III съезд терапевтов Приволжского федерального
округа, c 18 по 20 мая, Нижний Новгород, Гранд Отель
«Ока», пр-т Гагарина, д. 27

• XIX ежегодная сессия Научного центра сердечно-
сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева со Всероссийской
конференцией молодых ученых, c 18 по 20 мая, Москва,
Институт кардиохирургии им. В.И. Бураковского ФГБНУ
«Научный центр сердечно-сосудистой хирургии
им. А.Н. Бакулева», Рублевское ш., д. 135

• XХ Межрегиональная научно-практическая конференция
РНМОТ, c 20 по 21 мая, Пятигорск, Конгресс-отель
«Бештау», ул. Первая Бульварная, д. 17

• IX Всероссийский национальный конгресс лучевых
диагностов и терапевтов «Радиология-2015», c 26 по 28
мая, Москва, 65–66 км МКАД, МВЦ «Крокус Экспо», 3-й
павильон, 4-й этаж, 20-й зал

• «Старость не защищает от любви, но любовь защищает
от старости». Эксклюзивное образование: Амбулаторный
прием. Сессия № 6, 28 мая, Москва, Здание
Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36

• Всероссийская научно-практическая конференция
«Неинфекционные заболевания и здоровье населения
России», c 28 по 29 мая, Москва, ГНИЦ
профилактической медицины, Петроверигский пер., д. 10

• XXI Межрегиональная научно-практическая
конференция РНМОТ, c 28 по 29 мая, Барнаул,
Алтайский государственный медицинский университет,
пр-т Ленина, д. 40 

• Научно-практическая конференция
«Междисциплинарные аспекты эндокринных
заболеваний», 29 мая, Москва, 
Здание Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36

• Научно-практическая конференция с международным
участием «Профилактика 2015», 11 июня, Москва,
ВДНХ, павильон № 75

• «Университетская клиника в поликлинике:
распределение ролей». Эксклюзивное образование:
Амбулаторный прием. Сессия № 7, 22 сентября, Москва,
Здание Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36

• VI научно-практическая конференция «Сахарный диабет
2-го типа. Метаболический синдром», 7 октября, Москва,
Здание Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36

• Х Национальный конгресс терапевтов, c 14 по 16
октября, Москва, 65–66 км МКАД, МВЦ «Крокус Экспо», 
3-й павильон, 4-й этаж, 20-й зал

• VI научно-практическая конференция «Инновационные
технологии в области неврологии и смежных
специальностей», 12 ноября, Москва, Здание
Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36

• XV научно-практическая конференция «Заболевания 
сердечно-сосудистой системы. Диагностика и лечение,
проблемы и решения», 25 ноября, Москва, 
Здание Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36

• IV съезд терапевтов Южного федерального округа, 
c 26 по 27 ноября, Ростов-на-Дону, КВЦ «Вертол Экспо»,
пр-т М. Нагибина, д. 30

• «Преемственность медицинской помощи: как много
в этом слове...». Эксклюзивное образование:
Амбулаторный прием. Сессия № 8, 18 декабря, Москва,
Здание Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36
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