
80 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №12

С амым распространенным инфекционным заболева-
нием является острая респираторная вирусная ин-

фекция (ОРВИ). Число осложнений при ОРВИ, особенно
при гриппе, достигает 20–30% в период эпидемий. Основ-
ные причины осложнений – нарушение функционирова-
ния иммунной системы организма со снижением антибак-
териальной резистентности и присоединением бактери-
альной инфекции у пациентов группы высокого риска.
Этиотропная противовирусная терапия существует только
для лечения гриппа: ингибиторы нейраминидазы (осель-
тамивир), блокаторы М2 белка (адамантаны) и ингибитор
фузии (умифеновир). При остальных вариантах ОРВИ ис-
пользуют препараты патогенетического и симптоматиче-
ского видов действия.

Лучшим способом борьбы с осложнениями ОРВИ яв-
ляется профилактика самого заболевания. Не допустить
развития инфекции можно с помощью направленной ак-
тивации одного из самых древних механизмов защиты ор-
ганизма – системы интерферонов (ИФН). ИФН – это се-
мейство белков местной регуляции, которые способны ак-
тивировать внутриклеточные процессы и межклеточные
взаимодействия, обеспечивающие устойчивость организ-
ма к вирусным инфекциям, усиливающие врожденный и
приобретенный иммунный ответ, модулирующие процес-
сы развития и гибели неизмененных и опухолевых клеток.
Резистентность организма к вирусным инфекциям и ряду
других заболеваний во многом зависит от активности ге-
нов ИФН. Эффекты ИФН непрямые – активация ИФН спе-
цифических рецепторов вызывает каскад клеточных про-

цессов, приводящих к индукции генов, кодирующих син-
тез множества белков, которые и обеспечивают противо-
вирусные эффекты, противоопухолевое и антипролифе-
ративное действие ИФН. Индуцируемые ИФН белки вклю-
чают: ферменты, рецепторы, транспортеры, цитокины, хе-
мокины и другие факторы. Продукция ИФН клетками яв-
ляется преходящей, временной – «молчащие» в норме ге-
ны ИФН индуцируются под действием продуктов вирусно-
го и микробного происхождения и химических индукто-
ров (высоко- и низкомолекулярных).

Для профилактики ОРВИ часто применяют препараты
ИФН, индукторов ИФН и других иммуномодуляторов. По-
пулярные препараты ИФН с фармакологической точки
зрения имеют ряд недостатков, важнейшим из которых яв-
ляется проблема биодоступности (это не касается инъек-
ционных ИФН, но такой способ введения для профилакти-
ки ОРВИ не используется). Достаточно крупная пептидная
молекула ИФН при приеме внутрь разрушится и потеряет
свойства, а при местном применении – не сможет преодо-
леть тканевые барьеры. Тем не менее местное применение
ИФН имеет право на существование, так как в слизистой
они стимулируют местный иммунитет, тем самым укреп-
ляют защиту потенциальных ворот инфекции.

Более востребованным классом препаратов для профи-
лактики вирусных инфекций являются низкомолекуляр-
ные индукторы ИФН, которые можно принимать внутрь.
Проблемой медикаментозной профилактики и лечения
ОРВИ является то, что пациентам группы высокого риска,
т.е. особенно нуждающимся в лекарствах, часто противо-
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показаны лекарственные средства, входящие в стандарты
лечения. В частности, к группе риска тяжелого и ослож-
ненного течения гриппа относятся беременные женщины,
пациенты с избыточной массой тела и сахарным диабе-
том, пациенты старшей возрастной группы, дети. Поэтому
среди индукторов ИФН особое место занимает дипирида-
мол – хорошо изученный препарат, обладающий благо-
приятным профилем безопасности, который широко при-
меняется в клинической практике как антиагрегант, вазо-
дилататор и индуктор ИФН. Для проявления ИФН-индуци-
рующей активности дипиридамол необходимо вводить в
значительно меньших дозах (в 4–8 раз меньших, чем об-
щепринятые терапевтические) по специальной схеме,
принятой для большинства низкомолекулярных индукто-
ров ИФН (1 раз в неделю). Для дипиридамола характерны:
высокая интерфероногенная активность, отсутствие ток-
сичности, возможность многократного введения, обес-
печивающая продолжительный ИФН-индуцирующий эф-
фект, удобный способ применения (внутрь), стабильность
при длительном хранении, экономичность (К.Кузмов,
1985). Курантил® (дипиридамол) – 2,2’,2’’,2’’’-[[4,8-ди(пипе-
ридин-1-ил)пиримидо[5,4-d]пиримидин-2,6-диил]динит-
рило]тетраэтанол (ООО «Берлин Хеми/Менарини», Герма-
ния). Выпускается в виде таблеток, покрытых пленочной
оболочкой, 25 мг и 75 мг.

Механизмы действия дипиридамола
Молекулярные механизмы действия дипиридамола

включают проаденозиновое и антиоксидантное действие,
ингибирование фосфодиэстеразы (ФДЭ), транскрипцион-
ные эффекты (P.Balakumar, 2014); рис. 1.

Фармакологические эффекты дипиридамола
1. Антиагрегантный эффект дипиридамола

Антиагрегантный эффект связан с несколькими собы-
тиями. Во-первых, дипиридамол вызывает повышение
концентрации в ткани аденозина за счет торможения об-
ратного захвата аденозина клетками (транспортер нук-
леозидов ENT1) и блокады его катаболизма – аденозин-

дезаменазы (P.Gresele, 1986; P.Ferrandon, 1994; C.Wang,
2013). Аденозин проявляет свойства ингибитора тромбо-
цитов (через А2А-рецепторы стимулирует аденилатцикла-
зу – АЦ). Во-вторых, в тромбоцитах человека дипирида-
мол усиливает оксид азота – NO/циклический гуанозин-
монофосфат – цГМФ-сигнал и его последствия, такие как
фосфорилирование серина 239 VASP, ингибирование
тромбоксан-синтазы и секреции серотонина (B.Aktas,
2003). В-третьих, происходит ингибирование внутрикле-
точного фермента ФДЭ – неселективное в высоких дозах
и селективное – ФДЭ 5-го типа (цГМФ) и ФДЭ 8-го типа
(циклический аденозинмонофосфат – цАМФ) – в тера-
певтических (V.Ahn, 1989; S.Francis, 2011), отвечающих за
расщепление циклических нуклеотидов. Накопление
цГМФ и цАМФ в клетке (тромбоците) вызывает снижение
концентрации свободных ионов Са2+, в результате чего не
полимеризуются сократительные белки (микротрубочки
и микрофиламенты), что абсолютно необходимо для
транспорта к мембране рецепторосом и экспозиции на
поверхности клетки рецепторов IIb/IIIa (собственно ак-
тивации тромбоцитов). Кроме всего прочего, дипирида-
мол непосредственно стимулирует высвобождение про-
стациклина PGI2 клетками эндотелия (V.Costantini, 1990),
в отличие от ацетилсалициловой кислоты, которая тор-
мозит его продукцию. Это послужило основанием для
совместного применения ацетилсалициловой кислоты с
Курантилом в профилактическом режиме при угрозе об-
разования тромбов (T.Lenz, 2000).

NO и PGI2 ингибируют активацию тромбоцитов путем
повышения уровня циклических нуклеотидов с последую-
щей стимуляцией цАМФ- и цГМФ-зависимых протеинки-
наз (ПК-А и ПК-Г), фосфорилированию с их помощью ря-
да протеинов тромбоцитов и снижению: а) уровня внутри-
клеточного Са2+; б) связывания фибриногена со своими
рецепторами (IIb/IIIa); в) адгезии тромбоцита к коллагену
и агрегации (J.Geiger, 1994; U.Schwarz, 2001). Оба эндоген-
ных медиатора (NO и PGI2) имеют эндотелиальное про-
исхождение, и поэтому при эндотелиальной дисфункции
повышается активность тромбоцитов.

Рulmonology

Рис. 1. Дозозависимые механизмы действия дипиридамола (по P.Balakumar, 2014).

Примечание. ROS (reactive oxygen species) – активные формы кислорода, MCP-1 – протеин хемотаксиса моноцитов-1, ICAM-1 – молекула
межклеточной адгезии 1-го типа, ГЦ – гуанилатциклаза.
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Влияние дипиридамола на свертывающую систему кро-
ви наряду с антиагрегантным эффектом включает и про-
фибринолитическое действие. Показано, что дипирида-
мол в терапевтическом диапазоне доз стимулирует про-
дукцию тканевого активатора плазминогена (tPA) в капил-
лярах мозга на посттранскрипционном уровне (J.Kim,
2005).

2. Действие дипиридамола на сосуды (табл. 1)
Сосудорасширяющее действие. Снижение уровня Са2+

происходит и в ангиомиоцитах в результате аденозиново-
го и анти-ФДЭ-эффектов дипиридамола, что закономерно
сопряжено с расслаблением мышечной клетки. В артерио-
лах мозга выявлена прямая блокада дипиридамолом каль-
циевых каналов (T.Saino, 2008).

Стимуляция ангиогенеза. Дипиридамол увеличивает
концентрацию внеклеточного аденозина, который через
собственные рецепторы A2A стимулирует синтез и секре-
цию фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) макрофага-
ми, тем самым обеспечивает образование новых капилля-
ров в сердце (I.Ernens, 2010).

Ангиопротекция. Дипиридамол предотвращает накопле-
ние S-аденозилгомоцистеина в ангиомиоцитах, таким об-
разом защищает сосуды от гомоцистеинассоциированных
осложнений (C.Wang, 2013; A.Kam, 2015).

Улучшение микроциркуляции. Дипиридамол влияет на
реологические свойства крови, повышает деформируе-
мость (эластичность) эритроцитов и ингибирует проли-
ферацию венозных и артериальных гладкомышечных кле-
ток (S.Zhuplatov, 2006; H.-H.Kim, 2008).

3. Влияние на иммунитет
Иммуномодулирующее действие. Влияние дипирида-

мола на иммунитет зависит от дозы и схемы примене-
ния. Так, в значительно меньших дозах, чем те, что тре-
буются для проявления антиагрегантного и вазодилати-
рующего эффектов, Курантил® способен стимулировать
синтез ИФН. Данный эффект выражен сильнее у паци-
ентов с дефицитом продукции ИФН (Г.А.Барышникова,
2007). При этом на другие параметры иммунитета дипи-
ридамол оказывает тормозящее влияние. Так, трехднев-
ное введение дипиридамола вызывает снижение экс-
прессии генов интерлейкина (ИЛ)-10, TLR1 и TLR3 в
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Таблица 1. Сосудистые эффекты дипиридамола (по H.-H. Kim,
2008)

Клетки Механизм

Эндотелиоциты

↑цГМФ и NO-сигнала
↑продукции PGI2

↓тромбообразования
↓окислительного стресса
↓воспаления
↑ангиогенеза

Ангиомиоциты
↓миграции и пролиферации
↓ROS
↑вазорелаксации

Тромбоциты

↓реактивности через ↑ уровня аденозина
↓агрегации через ↑ уровня внутри клетки цАМФ

и цГМФ
↓секреции растворимого лиганда CD40
↑стабилизации тромбоцитарных мембран

Моноциты/мак-
рофаги

↓взаимодействия тромбоцит-моноцит
↓экспрессии и секреции ММР-9
↓секреции МСР-1
↓секреции ИЛ-8

Воспаление
↓уровня СРБ
↓адгезии лейкоцитов на эндотелиоциты
↓экспрессии CD40/CD40L

Другие эффекты
↓окисления липопротеидов низкой плотности
↑уровня аденозина в плазме
↑перфузии

Примечание. СРБ – С-реактивный белок.

Таблица 2. Фармакологические эффекты и механизмы действия дипиридамола

Активность Эффект Возможный механизм Ссылки

Антипролиферативная
Арест клеточного цикла, метастизи-

рования

↑уровня miR-140-star, miR-1937b,
miR-140, miR-1937a, miR-455, miR-

214, miR-1274a и miR-351
S.Francis, 2011; Ch.Wang, 2013 

Антиоксидантная Антитоксический
Ловушка радикалов, ингибирование

активных форм кислорода
M.Hsieh, 2010; A.Barzegar, 2012; M.Ci-

acciarelli, 2014; M.Ciacciarelli, 2015

Противовоспалительная

↓провоспалительных цитокинов
↓хемокинов

↓ММР-9
↓циклооксигеназы-2

↓адгезии нейтрофилов к эндотелию

Торможение транслокации р65 субъ-
единицы NF-kB в ядро

A.Weyrich и соавт., 2005;
M.Massaro, 2013

Антиагрегантная
Ингибирование активации и агрега-

ции тромбоцитов

Ингибирование р38 МАРК-сигналь-
ного пути и активация NO/цГМФ-за-
висимого ингибирования фосфоли-

пазы С и активации ПК-С

C.Wang, 2013

Неоангиогенез
Ростовые факторы (VEGF) 

Миграция, инвазия

Аденозин через А2А-рецепторы сти-
мулирует секрецию VEGF макрофа -

гами
I.Ernens, 2010

Метаболическая
�↓глюкозы в крови на 30% на 7-е сут-
ки лечения у мышей с эксперимен-

тальным сахарным диабетом

Улучшение тканевой перфузии, анти-
оксидантная активность восстанав-
ливает NO-биодоступность в тканях

при сахарном диабете

Ch.Pattillo, 2010

Нейропротекторная
Предотвращение апоптоза нейронов

и гиперактивации астроцитов

Дипиридамол (1–5 M) снижает ги-
бель клеток эндотелия сосудов мозга

человека и уровень экспрессии
ICAM-1 и MMP-9 в модели кислоро-
до-, глюкозодефицитного инсульта

D.Lana, 2014 (Sh.Guo, 2010)

Нефропротекторная
↓выраженности диабетической неф-
ропатии у крыс (20 мг/кг перорально,

4 нед)
Остеопонтин? Фибробласты? P.Balakumar, 2014

Ангиопротекторная
↓накопления в клетке S-аденозилго-

моцистеина
↑MEK/ERK, торможение нуклеозид-

ного транспорта
A.Kam, 2015

Антистрессорная Индукция ИФН
Повышение продукции мет-энкефа-

лина
К.Г.Гуревич, 2000

Примечание. МАРК – митогенактивируемая протеинкиназа.



2,73, 2,07 и 1,6 раза соответственно; р≤0,05 (Ch.Pattillo,
2010).

Противовоспалительное действие. Дипиридамол тор-
мозит экспрессию провоспалительных цитокинов (ИЛ-2 и
фактор некроза опухоли a – ФНО-a), преимущественно за-
медляя транслокацию р65 субъединицы ядерного факто-
ра kB (NF-kB) в ядро (V.Kyttaris, 2011; M.Massaro, 2013). В на-
стоящее время проходит II фаза клинического испытания
по применению дипиридамола в лечении ревматоидного
артрита в монорежиме и комбинации с глюкокортикосте-
роидами.

Цитостатическое (противоопухолевое) и антимета-
статическое действие. Дипиридамол тормозит экспрес-
сию матриксной металлопротеиназы-9 (ММР-9), участвую-
щей в механизмах метастазирования опухолевых клеток и
сурвивина, а также повышает цитотоксическую активность
TRAIL (апоптозиндуцирующего ФНО-зависимого лиганда)
по отношению к опухолевым клеткам (A.Goda, 2008). В на-
стоящее время проходят клинические исследования II фа-
зы по применению дипиридамола в комплексном лечении
рака яичников и рака поджелудочной железы. Важным
свойством дипиридамола является его способность тормо-
зить активность MDR – белка, ответственного за развитие
резистентности к химиотерапии.

Анализ экспрессии микро-РНК в ткани опухоли молоч-
ной железы в эксперименте показал, что дипиридамол
влияет на уровень 53 микро-РНК. В частности, показано уве-
личение под действием дипиридамола уровня miR-140-star,
miR-1937b, miR-140, miR-1937a, miR-455, miR-214, miR-
1274a и miR-351. Повышение количества miR-31 тесно кор-
релирует со снижением метастазирования опухолей у жи-
вотных на фоне терапии дипиридамолом. Противоопухо-
левым потенциалом обладают также miR-140, miR-1274a
(Ch.Wang, 2013). Эти результаты указывают на то, что дипи-
ридамол обладает химиопрофилактической активностью
против рака молочной железы и его метастазирования. Не-
которые из микро-РНК не были ранее выявлены как марке-
ры при раке молочной железы и могут служить новыми мо-
лекулярными мишенями для химиопрофилактики.

4. Антифибротическое действие
Дипиридамол ослабляет каскад реакций ERK1/2 в фибро-

бластах (перитонеальных мезотелиоцитах) человека через
цАМФ–ПК-А-путь и нарушает ответ клеток на тромбоци-
тарный фактор роста (PDGF), тем самым задерживает кле-
точный цикл мезотелиоцитов в фазе перехода G1/S, пред-
отвращая расщепление р27Kip1 и фосфорилируя белок
клеточного цикла pRB (K.-Y.Hung, 2001). Данный эффект
открывает возможность использования дипиридамола в
качестве антифибротического средства. Дипиридамол в
эксперименте снижает секрецию остеопонтина гладкомы-
шечными клетками аорты, стимулированную высоким
уровнем глюкозы в эксперименте (M.Hsieh, 2010).

Таким образом, дипиридамол благодаря своим уникаль-
ным свойствам в состоянии остановить прогрессирование
органных проявлений нарушений метаболизма, атеро-
склероза, канцерогенеза и т.п. (W.Schaper, 2005). Основные
фармакологические эффекты и механизмы действия дипи-
ридамола приведены в табл. 2.

Дипиридамол – индуктор ИФН
В экспериментах in vivo и in vitro доказана ИФН-индуци-

рующая, противовирусная, антиметастатическая, антипроли-
феративная и иммуномодулирующая активность Курантила;
см. табл. 2 (С.С.Григорян, 1987; Е.О.Федоровская, 1989).

Дипиридамол после однократного введения вызывает
значительное повышение уровня ИФН в крови и тканях, кото-
рое сопутствует противовирусному эффекту препарата при
экспериментальном инфицировании животных вирусами
гриппа и вирусом простого герпеса (A.Galabov, 1983, 1984).
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Курантил® стимулирует продукцию сывороточного ИФН
у людей. Лимфоциты человека под влиянием Курантила
продуцируют ИФН, активность которого коррелирует с ан-
тивирусным состоянием лимфоцитов, в них в течение
24–72 ч после «отмывки» от препарата практически пол-
ностью отсутствует репродукция тест-вируса – вируса ве-
зикулярного стоматита (С.С.Григорян, 1992).

Профилактика гриппа и других ОРВИ
Результаты эпидемиологических испытаний Курантила

в профилактике гриппа и ОРВИ.
Схемы применения Курантила (A.Galabov, 1982):
• У взрослых внутрь – 1 раз в 7 дней в дозе 100 мг (2 раза

по 2 таблетки 25 мг с интервалом 2 ч) в течение 8 нед.
• У детей школьного возраста – по 50 мг (2 таблетки

25 мг) 1 раз в 7 дней в течение 8 нед.
• У детей дошкольного возраста – по 1 таблетке 25 мг

1 раз в 7 дней в течение 8 нед.
В клиническое испытание были включены 1576 взрос-

лых (980 – основная группа, 596 – контроль); 405 детей
школьного возраста (202 vs 203) и 264 ребенка дошколь-
ного возраста (134 vs 130). Исследование проведено в пе-
риод сезонного подъема ОРВИ и эпидемии гриппа при
смешанной циркуляции старых и новых штаммов 2 подти-
пов вируса гриппа А – А(H3N2) и A(H1N1) и более низкой
циркуляции гриппа В и С, а также аденовирусов, респира-
торно-синцитиального вируса, вирусов парагриппа и ко-
ронавируса. Индекс эффективности профилактического
применения препарата Курантил® в среднем составил 2,16
и 1,73 во взрослых и детских коллективах соответственно,
в зависимости от сроков проведения профилактики
(К.Кузмов, 1985).

В последующих исследованиях, которые были проведе-
ны на предприятиях Москвы в разные годы эпидемии
гриппа и сезонного подъема ОРВИ, Курантил® применяли
по схеме 50 мг внутрь (2 таблетки 25 мг) 1 раз в 7 дней в
течение 4–5 нед (А.Н.Слепушкин, 2000). Суммарное число
участников испытаний составило 4559 (2234 человека –
основная группа). По результатам учета заболеваемости в
основной и контрольных группах в среднем во всех ис-
следованиях профилактическое применение препарата
Курантил® по приведенной схеме снизило суммарное ко-
личество зарегистрированных случаев гриппа и ОРВИ в
2,66 раза. Наилучший защитный эффект Курантила был
выявлен у лиц групп риска, у которых профилактический
курс препарата сократил заболеваемость практически в 
5 раз (индекс эффективности 4,81). Данное наблюдение
может быть связано с тем, что экспрессия А2-аденозино-
вых рецепторов типа А и В в тромбоцитах стимулируется
окислительным стрессом и сопутствующими патологиче-
скими процессами: атеросклероз, старение (H.Johnston-
Cox, 2011). Следовательно, плотность этих рецепторов
(чувствительность к терапии) высока в клетках пациентов
группы риска.

Побочные эффекты препарата Курантил® при использо-
вании в профилактическом режиме не зарегистрированы.

Влияние препарата Курантил®

на интерфероновый статус
Так как к группе риска по осложнениям гриппа относят-

ся пациенты старшей возрастной группы, особый на-
учный интерес представляют сведения о влиянии Куран-
тила на интерфероновый статус лиц данной категории.
Оказалось, что большинство пациентов 50–75 лет с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями в анамнезе отличают-
ся недостаточностью интерферонового статуса (Ф.И.Ер-
шов, 2004). Курантил® в профилактическом режиме 
(0,05-7-4/6) стимулировал выработку ИФН в 75–83,3% слу-
чаев уже после 1–2-го приема препарата, нормализуя ин-
терфероновый статус пациентов (рис. 2) и повышая их со-

противляемость к вирусным инфекциям в течение 1 года
после завершения курса.

Эффективность профилактики Курантилом зависит не
только от сроков инициации схемы, но и от исходного со-
стояния интерферонового статуса пациентов и давности
заболевания (рецидивирующие инфекции).

Дипиридамол в лечении рецидивирующих
стрессиндуцированных оппортунистических
инфекционных заболеваний

Серьезную проблему для здравоохранения представ-
ляют условно-патогенные инфекции. Их обострения, ча-
сто имеющие повторный характер (вне эпидемий), как
правило, провоцируют стрессовые воздействия (И.Д.Сур-
кина, 1991). Показано, что избыточные стрессорные реак-
ции сопровождаются угнетением процессов интерферо-
ногенеза (P.Uchakin, 1992). С другой стороны, одним из
ключевых контролеров степени выраженности стрессо-
вых реакций организма является антиноцицептивная си-
стема с ее основным опиоидергическим механизмом. То
есть профилактическое противовирусное действие препа-
ратов может быть реализовано на разных уровнях контро-
ля гомеостаза организма.

В комплексном исследовании эффективности, безопас-
ности Курантила в терапии оппортунистических инфек-
ций был выявлен дополнительный механизм действия
препарата (К.Г.Гуревич, 2000). Известно, что, помимо анти-
вирусной активности, ИФН осуществляют контрольно-ре-
гуляторную функцию (Ф.И.Ершов, 1996), отвечающую за
устойчивость организма к стрессу, поэтому параллельно с
показателями интерфероногенеза в исследовании опреде-
ляли параметры опиоидергической системы, играющей
стресслимитирующую роль (Ф.З.Меерсон, 1981).

В исследование были включены лица, подверженные
часто рецидивирующим вирусным инфекциям, 18 муж-
чин и 34 женщины в возрасте 26–60 лет, которые систе-
матически подвергались профессиональным, бытовым
или семейным стрессовым воздействиям. В результате
применения Курантила (50 мг + 50 мг с интервалом 2 ч в
сутки 1 раз в неделю, 8 нед) частота рецидивов значитель-
но снизилась. Так, обострение Herpes zoster отмечено 
1 раз в году против 3 – до лечения, герпетическое пораже-
ние половых органов ни у одного из пациентов на протя-
жении года не возобновлялось, кожи и слизистой в носо-
губной области лица – наблюдалось у 2 из 4 больных 
2 раза (до лечения – 4). Острые респираторные заболева-
ния регистрировались не чаще 2–3 раз. Существенно со-
кратились их продолжительность (не более 3–4 дней) и
выраженность симптомов.

Пульмонология 

Рис. 2. Показатели интерферонового статуса у пожилых па-
циентов до и после приема препарата Курантил® в профи-
лактическом режиме (по Ф.И.Ершову, 2004).
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Тщательный контроль функции сердечно-сосудистой си-
стемы у леченых пациентов показал, что используемые доза
и схема приема Курантила (50 мг + 50 мг с интервалом в 2 ч
и кратностью 1 раз в неделю) не вызывают какого-либо от-
рицательного эффекта на сердечно-сосудистую систему.

Через 24 ч после 1-го приема Курантила выявлены по-
вышение содержания сывороточного ИФН и увеличение
содержания мет-энкефалина в плазме крови пациентов
(рис. 3).

Следует отметить, что повышение уровня ИФН происхо-
дит за счет ИФН-g (см. рис. 3). Тип ИФН (a, b и g) ассоции-
руют с определенными функциями и клетками-продуцен-
тами. ИФН-a (более 20 субтипов) синтезируют лейкоциты
(плазматические дендритные клетки, моноциты), индуци-
рованные вирусом. Основные его функции – противови-
русная активность и активация естественных киллеров.
ИФН-b продуцируют фибробласты, эпителиальные клетки
и макрофаги, активированные двухспиральной РНК. Его
основная функция – противовирусная активность. ИФН-g

синтезируется иммунологически стимулированными 
Т-лимфоцитами. Основная функция ИФН-g – иммунорегу-
ляция (включая активацию макрофагов, усиление Th1-от-
вета, индукцию экспрессии антигенов главного комплекса
гистосовместимости II типа на антигенпрезентирующих
клетках и др.); так же, как и другие ИФН, он проявляет про-
тивовирусную и антипролиферативную активность
(С.В.Лукьянов, 1998). Следовательно, выраженная иммуно-
модулирующая активность дипиридамола как минимум
связана с индукцией ИФН-g. Параллельное увеличение
ИФН-g и мет-энкефалина в плазме крови у пациентов на
фоне терапии Курантилом подтверждает зависимость
функционирования иммунной и нейроэндокринной си-
стем. Выявление причинно-следственных и иерархиче-
ских связей данного феномена является задачей дальней-
ших исследований.

Таким образом, одним из механизмов профилактиче-
ского действия Курантила в наблюдаемой ситуации было
повышение устойчивости организма пациентов к стрессу,
о чем свидетельствует активация опиоидной системы
(К.Г.Гуревич, 2000).

В 2004 г. опубликован Кохрановский обзор результатов
исследований медикаментозной профилактики ОРВИ и
гриппа (T.Jefferson, 2004). Оказалось, что интраназальные
препараты ИФН имеют невысокую защитную эффектив-
ность от природных простудных заболеваний – в среднем
24% (21–27%), кроме того, длительная профилактика про-
студ ИФН вызывает кровянистые выделения из носа (отно-
шение шансов 4,52). Защитная эффективность дипирида-
мола против ОРВИ составила 49% (30–62%) во всех воз-
растных категориях при хорошем профиле безопасности.

Анализ результатов многочисленных клинических ис-
следований позволил сделать вывод, что неспецифическая
профилактическая активность Курантила связана не толь-
ко с его ИФН-индуцирующей способностью, но и с моду-
лирующим действием на иммунонейроэндокринную си-
стему в целом (Ф.И.Ершов, 2004).

Учитывая длительную историю применения, всесторон-
нюю изученность механизмов действия, а также хорошую
переносимость (особенно в профилактической схеме),
препарат Курантил® может применяться в профилактике
и/или лечении широкого круга инфекционных и соматиче-
ских заболеваний, при которых традиционно применяют
другие низкомолекулярные индукторы ИФН. Это отражено
в практических рекомендациях по применению препарата
Курантил® как средства неспецифической профилактики
гриппа и других ОРВИ (Ф.И.Ершов, 2004), в них особое вни-
мание уделено пациентам группы риска – часто болеющим,
пожилым и беременным (табл. 3).

21 ноября 2001 г. на заседании специализированной ко-
миссии Научного центра экспертизы и государственного

Рulmonology

Рис. 3. Влияние однократного введения Курантила (100 мг внутрь) на параметры интерферонового статуса и опиоидергической
системы у пациентов с рецидивирующими стрессиндуцированными оппортунистическими инфекционными заболеваниями
(МЕ/мл): а – содержание общего ИФН в сыворотке крови; б – индуцированная продукция ИФН; в – содержание эндогенных ли-
гандов опиатных рецепторов в плазме крови (по К.Г.Гуревичу, 2000).

*Различия достоверны между показателями до и после приема Курантила при р=0,01.

Сывороточный ИФН Продукция ИФН Опиоидные лиганды в плазме

ИФН-a ИФН-g Мет-энкефалин b-Эндорфин

*
**

а б в

Таблица 3. Рекомендации по применению препарата Курантил® для профилактики гриппа и ОРВИ (Ф.И.Ершов, 2004)

Кому Когда Как

Лицам с физиологической иммуносупрессией

Практически здоровым людям в условиях 
хронического стресса, лицам с хроническими
заболеваниями, часто болеющим гриппом и
ОРВИ беременным женщинам

Период сезонных и эпидемических вспышек,
межэпидемический период

50 мг внутрь с интервалом 2 ч (2 таблетки 
25 мг) 1 раз в неделю 4–5 нед

Лицам из группы повышенного риска

Людям общественных профессий, работаю-
щим в больших коллективах; живущим и рабо-
тающим в плохих экологических условиях

Период сезонных и эпидемических вспышек
50 мг внутрь (2 таблетки по 25 мг) 1 раз 

в неделю 6–8 нед
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контроля лекарственных средств по лекарственным сред-
ствам, применяемым в аллергологии и иммунологии, под
председательством академика РАМН Р.М.Хаитова по запросу
специализированной комиссии по вирусологии были рас-
смотрены материалы по препарату Курантил® («Берлин-
Хеми», Германия) в лекарственной форме таблетки по 25 мг
и 75 мг. На основании проанализированных материалов по
иммуномодулирующему действию препарата Курантил® и
учитывая, что дипиридамол в дозах в 4–8 раз ниже терапев-
тических (применяемых при сердечно-сосудистых заболе-
ваниях и нарушениях микроциркуляции любого генеза)
обладает способностью усиливать в несколько раз продук-
цию ИФН-g, признана доказанной иммуномодулирующая
активность препарата и оправданным внесение соответ-
ствующих изменений в инструкцию к медицинскому при-
менению (Ф.И.Ершов, 2004).

Заключение
Дипиридамол (Курантил®) является эффективным пре-

паратом комплексного действия, его эффекты включают
антитромбоцитарное, антиишемическое и иммуномодули-
рующее действие. Препарат улучшает реологические свой-
ства крови, способствует ангиогенезу и развитию коллате-
ралей, осуществляет ангио- и органопротекторный эффект
(нейро- и нефропротекция). Применяется не только при
сердечно-сосудистых заболеваниях, но и в акушерстве. Его
иммуномодулирующее действие с успехом используется
для профилактики ОРВИ, гриппа и лечения оппортунисти-
ческих инфекций. Хорошая переносимость препарата,
подтвержденная многочисленными исследованиями, и
способность оказывать положительное действие на сосуды
при метаболических нарушениях у пациентов с отягощен-
ным анамнезом позволяют проводить эффективную про-
филактику ОРВИ у пациентов групп высокого риска.
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