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Проблемные вопросы эпидемиологии
хронической обструктивной болезни легких

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) –
серьезная медицинская проблема, поскольку является
третьей причиной смертности после сердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ) и инсультов в мире [1, 2]. В исследова-
ниях показано, что при диагностике ХОБЛ на основании
данных спирометрии от 5 до 15% взрослого населения в
индустриальных странах страдают этим заболеванием [3].
Основным фактором, вызывающим ХОБЛ, является табач-
ный дым (в результате потребления табака или вдыхания
вторичного табачного дыма). Ввиду высокой распростра-
ненности табакокурения среди населения ожидалось, что к
2020 г. ХОБЛ займет пятое место среди смертоносных за-
болеваний [3]. За 15 лет многое сделано для профилактики
и уменьшения бремени тяжелых последствий болезни. Бла-
годаря деятельности Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ) в 2003 г. государства – члены ВОЗ приняли ра-
мочную конвенцию по борьбе против табака с целью защи-
ты миллиардов людей от вредного воздействия табачного
дыма. В России в 2013 г. утвержден «антитабачный» закон,
ограничивающий употребление табака населением. Тем не
менее, по данным исследований 2010 г., ХОБЛ к 2030 г. зай-
мет третье место по причине смертности среди всех забо-
леваний после сердечно-сосудистой патологии и церебро-

васкуляных болезней, унося каждый год 3 млн человече-
ских жизней [1]. По результатам 20-летнего обсервацион-
ного исследования смертность среди женщин, связанная с
ХОБЛ, увеличилась более чем в 2 раза [4], а расходы средств
на лечение обострений заболевания увеличились с 50 до
75% от общей стоимости ХОБЛ [5].

В 2010–2011 г. в России выполнено исследование Global
Alliance Against Chronic Respiratory Diseases, целью которого
было выявление распространенности хронических респи-
раторных симптомов и факторов их развития у жителей
Российской Федерации. Анкетирование проводилось в 
12 регионах страны среди 7164 жителей [6, 7]. Использо-
вался стандартизованный опросник для оценки респира-
торных симптомов. Средний возраст опрошенных соста-
вил 43,4 года, из них 57,2% были женщины. По полученным
результатам и на основании спирометрических данных
ХОБЛ зарегистрирована у 21,8% респондентов. Диагноз
был установлен согласно критериям диагностики ХОБЛ
как отношение объема форсированного выдоха за 1-ю се-
кунду (ОФВ1)/форсированной жизненной емкости легких
(ФЖЕЛ)<0,7 после ингаляции короткодействующего брон-
ходилататора. Это исследование, несомненно, имеет боль-
шое значение в изучении распространенности ХОБЛ, так
как является первым в РФ статистическим популяционным
эпидемиологическим исследованием в репрезентативной
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – серьезная медицинская проблема. По данным исследования Global Alliance Against Chronic
Respiratory Diseases (GARD), распространенность ХОБЛ в популяции 15,3%. Установлены внешние и внутренние факторы риска ХОБЛ. Для паци-
ентов с ХОБЛ существенным является влияние болезни на их повседневную деятельность, так как болезнь часто сопровождается одним или бо-
лее сопутствующими заболеваниями и/или системными эффектами. Повышенные маркеры воспаления значимо ассоциируются с повышением
смертности от любых причин среди больных ХОБЛ, а увеличение физической активности снижает уровень системного воспаления. Отмечается,
что значение пищевых волокон также может быть связано с их противовоспалительным и антиоксидантным действием. В статье подчеркивается,
что клинические фенотипы ХОБЛ могут быть сложносоставными, поскольку могут меняться под влиянием терапии и/или вследствие обычного
течения заболевания. При выраженных симптомах ХОБЛ стартовая терапия должна состоять из длительно действующих b2-агонистов и М-холи-
нилитиков. Вопрос о дополнительном назначении ингаляционных глюкокортикостероидов и ингибиторов фосфодиэстеразы-4 решается в зави-
симости от особенностей дальнейшего течения ХОБЛ.
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Chronic obstructive pulmonary disease: clinucal issues, epidemiology, 
risk factors and the basic therapy (review)
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Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a serious medical problem. Based on the research Global Alliance Against Chronic Respiratory Diseases
(GARD), the prevalence of COPD in the population to 15.3%. Installed external and internal risk factors of COPD. For patients, COPD is a significant impact
of the disease on their daily activities and is often accompanied by one or more concomitant diseases and/or systemic effects. Elevated inflammatory mar-
kers significantly associated with increased all-cause mortality among COPD patients, and increased physical activity reduces systemic inflammation. It is
noted that the value of dietary fiber may also be related to their anti-inflammatory and antioxidant effects. The article emphasizes that the clinical phenoty-
pes of COPD can be a composite, because they can change under the influence of therapy and/or as a result of the usual course of the disease. At the ex-
pressed symptoms of COPD starting treatment should be their long-acting beta-2-agonists and M-holinolytics. The issue of supplemental inhaled cortico-
steroids and phosphodiesterase-4 inhibitors is solved according to the features of the further course of COPD.
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выборке с использованием стандартизированной методо-
логии. Распространенность ХОБЛ с респираторными
симптомами в общей исследуемой популяции на основе
экстраполяции данных составила 15,3% [6, 7]. При оценке
данных масштабных международных эпидемиологических
исследований Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD) и
Proyecto Latinoamericano de Investigación en Obstrucción
Pulmonar (PLATINO) можно сделать вывод, что сегодня в
мире насчитывается приблизительно 600 млн больных
ХОБЛ [8, 9].

Распространенность и экономическое бремя ХОБЛ до-
статочно высоки, при этом болезнь часто выявляется на
поздних стадиях, лечение назначается несвоевременно,
его эффективность недостаточная. Почему так происхо-
дит и как это изменить? Согласно международным и на-
циональным рекомендациям диагностика ХОБЛ основана
на симптомах заболевания, анамнестических сведениях о
безусловных факторах риска (курение и профессиональ-
ные вредности) и определении спирометрических показа-
телей [10–12]. При этом существует альтернативное мне-
ние, что критерием ХОБЛ должен быть не модифициро-
ванный индекс Тиффно ОФВ1/ФЖЕЛ<0,7, а Lower limit of
normal (LLN) – нижняя граница нормальных значений
ОФВ1/ФЖЕЛ [13, 14]. Нормальные показатели функции
внешнего дыхания (ФВД) – это значения, которые встре-
чаются у 95% здоровых людей в популяции. Авторы пред-
лагают считать критерием ХОБЛ ОФВ1/ФЖЕЛ ниже LLN,
поскольку в обратном случае происходят недооценка за-
болеваемости в молодом возрасте и переоценка в возрасте
старше 45 лет, при этом у здоровых лиц старше 80 лет в
75–80% случаях определяется ложноположительный ре-
зультат [14, 15]. Таким образом, порог ОФВ1/ФЖЕЛ, кото-
рый нужно использовать для подтверждения ограничения
воздушного потока, небесспорный. К настоящему времени
нет данных по сравнению проявлений заболевания у па-
циентов, которым диагноз ХОБЛ установлен на основании
ОФВ1/ФЖЕЛ<0,7 и ОФВ1/ФЖЕЛ ниже LLN. Не совсем ясно,
насколько эффективна спирометрическая диагностика в
молодом возрасте (например, до 40 лет) у больных с симп-
томами ХОБЛ для своевременного установления диагноза
[16]. Для получения сравнимых данных в эпидемиологиче-
ских исследованиях о распространенности заболевания в
разных странах и регионах, заболеваемости и тех негатив-
ных последствиях, которые связаны с ХОБЛ, важно из-
учить другие факторы риска развития ХОБЛ, их степень
влияния на прогрессирование болезни.

ХОБЛ и качество жизни
Мы ориентируемся на спирометрические показатели

при постановке диагноза ХОБЛ, но пациенты с ХОБЛ
значительно отличаются друг от друга, несмотря на схо-
жие значения ОФВ1 и ФЖЕЛ, поэтому сформировалось
устойчивое мнение, что очень важны пациент-ориентиро-
ванные параметры – это симптомы, частота и тяжесть об-
острений, переносимость физических нагрузок, качество
жизни, связанное со здоровьем (КЖСЗ), общее состояние
здоровья [17]. Не всегда имеется корреляция между дина-
микой ОФВ1 и одышкой, физической выносливостью или

КЖСЗ, поскольку на одышку могут оказывать влияние дру-
гие факторы, например динамическая гиперинфляция
легких или депрессия, повышенная тревожность [18]. 
Пациент-ориентированные показатели при ХОБЛ важно
учитывать при оценке эффективности терапии, они более
чувствительны в сравнении со спирометрическими пара-
метрами. Функциональный статус характеризует объем
повседневной деятельности больного. Из-за одышки паци-
енты с ХОБЛ ограничены в некоторых видах своих еже-
дневных дел, которые они хотели бы осуществлять, при
этом больные по-разному оценивают свое здоровье и бла-
гополучие [19]. К настоящему моменту имеются стандарти-
зированные методы оценки данных параметров. Создано
множество опросников для объективной характеристики
состояния здоровья и КЖСЗ больных ХОБЛ. Существуют
опросники, оценивающие состояние здоровья в целом без
связи с конкретным заболеванием, например опросник
Short-Form Health Survey-36 (SF-36) [20], который харак-
теризует физическое и ментальное состояние пациента и
выявляет нарушения в данных сферах. Другие опросники
валидизированы специально для больных с респиратор-
ными заболеваниями и конкретно с ХОБЛ. Наиболее из-
вестен респираторный вопросник Госпиталя святого Ге-
оргия (St. George Respiratory Questionnaire, SGRQ). Есть и
другие, например, вопросник хронических респиратор-
ных заболеваний (Chronic Respiratory Questionnaire, CRQ)
[20], вопросник КЖ при респираторных заболеваниях
(Quality of Life for Respiratory Illness Questionnaire, 
QoL-RIQ), последний также применяется у пациентов с
бронхиальной астмой (БА) [21]. Особое значение имеют
опросники для количественной оценки одышки у боль-
ных ХОБЛ как при повседневной деятельности, так и при
физической нагрузке. Наиболее распространенной яв-
ляется модифицированная шкала одышки Медицинского
исследовательского совета (Medical Research Council
Dyspnea Scale – mMRC), исходного индекса одышки,
транзиторного индекса одышки [22]. Однако шкала
одышки mMRC нечувствительна при оценке эффектив-
ности фармакотерапии по изменению одышки [23], так
как имеет большие интервалы между уровнями шкалы и
не отражает минимальные изменения одышки. Для оцен-
ки одышки при физической нагрузке используется 
10-балльная шкала Борга и визуальная аналоговая шкала,
в которых словесным описаниям одышки соответствуют
цифровые значения [24].

Если для врача постановка диагноза ХОБЛ связана с ана-
лизом клинико-лабораторных показателей, то для пациен-
тов наиболее существенным является влияние болезни на
их повседневную деятельность, при этом использование
шкал одышки и опросников для оценки КЖ направлено на
индивидуальный подход к оценке функционального ста-
туса больного.

Факторы риска ХОБЛ
ХОБЛ характеризуется персистирующим ограничением

скорости воздушного потока, которое обычно прогресси-
рует и связано с выраженным хроническим воспалитель-
ным ответом дыхательных путей на действие патогенных

Pulmonology

Таблица 1. Классификация факторов риска ХОБЛ в зависимости от их значимости

Вероятность значения факторов Внешние факторы Внутренние факторы

Установленная
Курение. Профессиональные вредности (кадмий,
кремний)

Дефицит a1-антитрипсина

Высокая

Загрязнение окружающего воздуха (особенно SO2,
NO2, O3). Другие профессиональные вредности.
Бедность, низкое социально-экономическое поло-
жение. Пассивное курение в детском возрасте

Недоношенность. Высокий уровень иммуноглобу-
лина E. Бронхиальная гиперреактивность. Семей-
ный характер заболевания

Возможная Аденовирусная инфекция. Дефицит витамина С
Генетическая предрасположенность – группа 
крови А (II), отсутствие иммуноглобулина A
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частиц или газов [10]. Своевременное назначение лечения
и предотвращение прогрессирования болезни связано с
четким пониманием факторов риска данного заболевания.
В табл. 1 приведена классификация факторов риска ХОБЛ
в зависимости от их значимости [10].

Табачный дым считается наиболее распространенным
фактором риска развития ХОБЛ [25], но все большее при-
знание получают другие факторы (например, органиче-
ское топливо или недостаток a1-антитрипсина). Напри-
мер, авторами установлено, что от 25% до 45% пациентов с
установленным диагнозом ХОБЛ никогда не курили [26]. 
В течение 10–20 лет среди населения отмечается умень-
шение табакокурения, а заболеваемость и смертность при
ХОБЛ продолжают увеличиваться. В 2009 г. проводилось
популяционное кросс-секционное исследование по из-
учению распространенности ХОБЛ среди 1506 некурящих
жителей городов и сельской местности в странах Юго-
Восточной Азии (Вьетнам, Индонезия). Было показано,
что у некурящих лиц ХОБЛ встречается в 6,9% случаев,
причем распространенность среди мужчин в 3 раза выше.
При сравнении городского населения Вьетнама и Индоне-
зии в первом случае ХОБЛ среди некурящих выявляется в 
2 раза чаще.

Влияние генетической патологии 
на развитие ХОБЛ

В исследованиях установлено, что генетическая патоло-
гия, связанная с недостатком a1-антитрипсина у пациен-
тов, способствует развитию ХОБЛ, эта группа больных со-
ставляет всего лишь 1% среди всех заболевших ХОБЛ [27].
Гипотеза о роли генетических факторов в развитии ХОБЛ
изучается на протяжении последних 10 лет [28]. В доказа-
тельство данной гипотезы выявлено несколько комбина-
ций генов, связанных с риском развития ХОБЛ в разных
популяциях [29].

В табл. 2 представлены гены-кандидаты для ХОБЛ и их
потенциальные функциональные механизмы в патогенезе
ХОБЛ [30].

В двухэтапном исследовании «случай–контроль» оцени-
валась взаимосвязь между генетическими комбинациями
кодирующих областей кластера никотиновых холинерги-
ческих рецепторных генов (CHRNA3-CHRNA5-CHRNB4) и
риском ХОБЛ в Китае. В исследовании идентифицировали
один генетический вариант (Ser140Gly of CHRNB4) и вали-
дизировали два уже выявленные ранее (Tyr215Tyr of
CHRNA3 и Asp398Asn of CHRNA5), показав, что эти генети-
ческие комбинации повышают риск развития ХОБЛ в дан-
ной популяции [31]. Количество генотипов повышенного
риска ХОБЛ было связано с дозозависимым риском и кор-
релировало с низкой функцией легких. N.Horita и соавт.
провели метаанализ, который оценивал корреляцию меж-
ду генами витамин D-связывающего белка и риском разви-
тия ХОБЛ. Получилось, что GC-1F-аллель витамин D-свя-

зывающего белка повышает риск ХОБЛ при рецессивном
положении [32]. При сравнении с GC-1S, GC1F-аллель и
GC-2-аллель ассоциировались с риском ХОБЛ; при сравне-
нии с 1S–1S-генотипом, 1F–1F-генотип также показал по-
вышенный риск развития ХОБЛ.

Еще в одном исследовании популяции острова Тайвань
анализировалось, какие варианты генов, отвечающих за
сурфактантный протеин D (SP-D), связаны с манифеста-
цией ХОБЛ и ее исходами. По полученным данным, уро-
вень SP-D имел значимую взаимосвязь с исходным уров-
нем ограничения воздушного потока и частотой обостре-
ний за период наблюдения (не менее 3 лет). Ассоциатив-
ный анализ гаплотипов показал, что гаплотип G-G-C-C-A
SFTPD-гена свидетельствует о низком риске ХОБЛ [33].
Протеин 5 A1330V в генотипе пациентов с ХОБЛ, связан-
ный с рецепторами липопротеинов низкой плотности,
также отвечает за развитие остеопороза в общей популя-
ции. S.Chubachi и соавт. провели исследование в Японии и
обнаружили, что генетическое влияние полиморфизма
протеина липопротеиновых рецепторов 5 A1330V на ми-
неральную плотность костей у больных ХОБЛ не зависит
от степени эмфиземы или других проявлений ХОБЛ [34].

Сопутствующие заболевания оказывают значительное
влияние на течение ХОБЛ. N.Negewo и соавт. [35] в своем
обзоре исследований ХОБЛ и сопутствующих заболева-
ний сделали вывод, что необходимо более четкое понима-
ние, как коморбидные заболевания проявляются клиниче-
ски при сочетании с ХОБЛ, какие из них требуют более
точной оценки, как их количественно оценивать и практи-
чески контролировать. Также важно понимать патогенети-
ческие механизмы, связывающие ХОБЛ и сопутствующие
заболевания, для улучшения качества лечения пациентов и
снижения затрат [35].

ХОБЛ часто сопровождается одним или более сопут-
ствующими заболеваниями и/или системными эффекта-
ми. Некоторые авторы предлагают считать ХОБЛ легоч-
ным компонентом общего многофакторного заболевания,
которое характеризуется хронической сопутствующей па-
тологией (артериальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца – ИБС, хроническая сердечная недостаточ-
ность, рак легкого, остеопороз, депрессия) и системными
эффектами, такими как потеря массы тела, мышечная сла-
бость, которые нельзя полностью объяснить старением
или другими общими факторами риска, такими как куре-
ние, диета, низкая физическая активность, стиль жизни
[36–38]. Хронические сопутствующие заболевания вносят
значительный вклад в клинические проявления тяжести
ХОБЛ, поскольку они часто влияют на пациент-ориенти-
рованные показатели. ИБС – распространенная патоло-
гия, которая ухудшает общее самочувствие и функцио-
нальные возможности пациентов с ХОБЛ, повышает риск
более длительных обострений, влияет на выраженность
одышки [39] и снижает выживаемость больных ХОБЛ [40].

Пульмонология 

Таблица 2. Гены-кандидаты ХОБЛ и их потенциальные функциональные механизмы

Ген1 Локус Функциональные исследования

CHRNA3/5 15q25 Отвечает за формирование никотиновой зависимости. Активируется воздействием табака

IREB2 15q25 Широко представлен в пораженной ХОБЛ ткани легкого. Повреждение приводит к клеточной дисфункции

HHIP 4q31
Экспрессия снижена в пораженной ХОБЛ ткани легкого. Участвует в регуляции внеклеточного матрикса и активации
лимфоцитов

FAM13A 4q22
Активирует сигнальный путь Wnt

Akt регулирует цитоплазматическую секвестрацию FAM13A

AGER 6p21

Ухудшает альвеолярный морфогенез

Увеличивает альвеолярный апоптоз

Дестабилизирует альвеолы

Примечание. CHRNA3/5 – холинергический никотиновый рецептор a 3/5, IREB2 – регулирующий железосвязывающий протеин 2, HHIP – hed-
gehog-взаимодействующий белок, FAM13A – семейство с гомологической схожестью 13, member A, AGER – рецептор конечного продукта пол-
ного гликозилирования.



ХОБЛ также ассоциируется с более частой заболевае-
мостью раком легкого [41]. Также при ХОБЛ чаще встреча-
ется сахарный диабет (СД), гипертензия и другие кардио-
васкулярные заболевания. В исследовании TOwards a Revo-
lution in COPD Health (TORCH), в котором принимали уча-
стие пациенты со среднетяжелым и тяжелым ограничени-
ем воздушного потока, было показано, что среди причин
смертности больных ХОБЛ 26% составляют кардиоваску-
лярные заболевания, 21% – рак легкого, и лишь 35% смер-
тей связаны непосредственно с ХОБЛ [42]. Среди пациен-
тов с ограничением воздушного потока легкой степени
тяжести рак легкого является причиной смерти в 50% слу-
чаев, а заболевания сердечно-сосудистой системы – в 20%
[42].

Результаты исследований последних лет свидетель-
ствуют, что некоторые сопутствующие заболевания можно
рассматривать в совокупности с ХОБЛ, поскольку они по-
тенциально имеют общие патофизиологические механиз-
мы развития [43]. Также многие исследования показывают,
что острые проявления респираторных симптомов у боль-
ных ХОБЛ могут быть вызваны внелегочными механизма-
ми и обострением хронических сопутствующих заболева-
ний, например артериальной гипертензией, острой сер-
дечной недостаточностью, фибрилляцией предсердий и
тромбоэмболией легочной артерии [44]. И, наоборот, об-
острение ХОБЛ повышает риск кардиоваскулярных собы-
тий [45]. Несмотря на то что острые респираторные симп-
томы чаще возникают у больных ХОБЛ, они также по-
являются довольно часто у курильщиков, которые не стра-
дают этим заболеванием, поэтому можно предположить,
что они не являются специфичными для ХОБЛ [46, 47]. Сре-
ди пациентов с ХОБЛ распространенность синдрома об-
структивного апноэ-гипопноэ сна такая же, как в общей
популяции. Сочетание ХОБЛ и синдрома обструктивного
апноэ-гипопноэ сна – прогностически неблагоприятный
признак для течения ХОБЛ. Наряду с базисным лечением
эффективной является CPAP-терапия, которая позволяет
снизить смертность в этой группе больных [48]. Конечно,
при оценке распространенности ХОБЛ важно обращать
внимание на наличие сопутствующей патологии у пациен-
тов с ХОБЛ, ответ на лечение в разных группах больных. Из
сопутствующих заболеваний при ХОБЛ часто встречается
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). В иссле-
довании Copenhagen City Heart Study проводилось наблю-
дение за пациентами в течение 5 лет, и было показано, что
имеется взаимосвязь между ГЭРБ и повышенным риском
обострений ХОБЛ, требующих медикаментозных вмеша-
тельств, но это касалось только тех больных, которые ис-
пользовали антациды нерегулярно. Для оценки влияния ре-
гулярной терапии ГЭРБ на течение ХОБЛ требуются допол-
нительные исследования [49].

Дефицит витамина D
Среди механизмов снижения показателей ФВД у куря-

щих лиц рассматривается дефицит витамина D, который
обладает иммуномодулирующими и противовоспалитель-
ными эффектами, подавляемыми действием сигаретного
дыма. Еще в 1995 г. в журнале «Thorax» публиковались дан-
ные исследования, проведенного в Нотингеме, где приняли
участие 2633 человека от 18 до 70 лет. Было выявлено, что
употребление витамина D в суточной дозе 40,2 мг имеет
положительную корреляцию с увеличением ОФВ1 на 25 мл
и ФЖЕЛ на 23 мл [50]. В 20-летнем исследовании продемон-
стрировано, что функция легких у курящих лиц с недостат-
ком витамина D снижается быстрее, чем у лиц с нормаль-
ным уровнем содержания витамина D [51]. В другом иссле-
довании показано высокое распространение дефицита ви-
тамина D – 66% в популяции курящих, страдающих ХОБЛ
[52]. Более того, у больных с дефицитом витамина D име-
ется тенденция к снижению физической активности [53].
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Остается неясным, как влияет применение витамина D у
таких пациентов на течение болезни, что требует дальней-
шего изучения.

ХОБЛ и системное воспаление
В настоящее время существует необходимость выявле-

ния надежных биомаркеров ХОБЛ, не требующих инва-
зивных вмешательств. Пациенты с обструктивными изме-
нениями легочной функции, особенно с тяжелыми и сред-
нетяжелыми нарушениями, имеют более высокий уровень
лейкоцитов, фибриногена и С-реактивного белка в крови в
сравнении со здоровыми лицами. Эти данные получены
при изучении 1144 взрослых 40–79 лет в США. Более того,
количество повышенных маркеров воспаления значимо
ассоциировалось с повышением смертности от любых
причин среди взрослых с обструктивными изменениями
ФВД [54]. Для определения различных фенотипов и приме-
нения целевой терапии O.Eltboli и соавт. [55] провели од-
ноцентровое наблюдательное исследование в Великобри-
тании. В нем приняли участие 20 пациентов с ХОБЛ – это
больные, которые перенесли резекцию легкого по поводу
подтвержденного или подозреваемого рака легкого. При
цитологическом исследовании было определено, что
эозинофилия в периферической крови связана с эозино-
филией подслизистого слоя бронхов и ремоделированием
дыхательных путей, таким образом эозинофилия перифе-
рической крови является потенциально удобным для при-
менения на практике биомаркером для назначения тера-
пии при ХОБЛ. Результаты сравнивались с контрольной
группой. В Японии проведено исследование, свидетель-
ствующее, что у пациентов с ХОБЛ 8-недельные трениров-
ки вызывают значительное повышение уровня иризина в
сыворотке крови. Иризин улучшает утилизацию глюкозы
клетками, его содержание в крови повышается при физи-
ческих нагрузках, гормон открыт в 2012 г. [56]. Необходи-
мы дальнейшие исследования для определения возможно-
сти использования иризина как биомаркера при ХОБЛ,
также они нужны, чтобы оценить уровень воспалительных
маркеров, который влияет на заболеваемость и смерт-
ность, это поможет определить риски разных нежелатель-
ных исходов у пациентов с ХОБЛ.

Роль физической активности 
в системном воспалении

У пациентов с ХОБЛ, даже при стабильных показателях
ФВД, соответствующих диагнозу ХОБЛ легкой степени тя-
жести, повышен риск преждевременной смертности, они
чаще госпитализируются в стационар по поводу обостре-
ний различных заболеваний и имеют более низкое КЖ из-
за наличия заболевания в сравнении со здоровым контро-
лем [57]. Многие больные на ранних стадиях болезни испы-
тывают одышку при физической нагрузке [58], что частич-
но объясняет снижение физической активности у этой ка-
тегории пациентов. Популяция больных с легкими об-
структивными нарушениями неоднородна, клинические
проявления ХОБЛ в этой группе различны и зависят от
причины и степени физиологических изменений, адаптив-
ных возможностей дыхательной системы и поведенческой
адаптации самого индивидуума (например, ограничение
физической нагрузки). У больных с легкими обструктивны-
ми нарушениями при ХОБЛ различные физиологические
механизмы способствуют развитию одышки: повышается
сопротивление малых дыхательных путей, происходит
раннее закрытие просвета бронхов, что приводит к нару-
шению вентиляции легких и газообмена, образованию воз-
душных ловушек, динамической гиперинфляции. Наруше-
ния ФВД у больных ХОБЛ приводят к повышению интен-
сивности работы дыхательной мускулатуры и прогресси-
рованию вентиляционных нарушений, одышки при на-
грузках и снижению толерантности к нагрузкам [59]. Таким

образом, нарушение как вентиляции легких, так и механи-
ки дыхания может способствовать преждевременному
«старению легких» и истощению физиологических воз-
можностей организма при меньшей интенсивности нагру-
зок в сравнении со здоровым контролем [59]. Для того что-
бы эффективно изменить объем физических нагрузок и
увеличить ежедневную активность больного ХОБЛ, требу-
ется изменение поведенческих привычек, т.е. необходимо
разработать и внедрить программы физических трениро-
вок под наблюдением специалиста.

Роль нутритивного статуса 
в системном воспалении

Известно, что дисбаланс между оксидантами и анти-
оксидантами играет существенную роль в патогенезе
ХОБЛ, а сигаретный дым содержит оксиданты, которые,
способствуя образованию свободных радикалов кислоро-
да, повреждают клеточные липиды, протеины и нуклеино-
вые кислоты [60]. Свободные радикалы участвуют в патоге-
незе ХОБЛ благодаря своей способности индуцировать
оксидативную инактивацию антипротеиназ, повреждать
ткань, разрушать нейтрофилы и запускать синтез медиато-
ров воспаления. Установлено, что 15–20% курящих болеют
ХОБЛ, и только разница в количестве употребляемых сига-
рет не может объяснить наблюдаемые международные
различия в смертности от ХОБЛ [61]. В то время как инди-

Пульмонология 

Рис. 1. График исследований, сравнивающий группы потреб-
ления продуктов высокого и низкого качества*.

Примечание. ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный ин-
тервал. *Показано снижение риска развития ХОБЛ в группе диеты
высокой категории по сравнению с диетой низкого качества
(ОШ 0,55; ДИ 0,46–0,66; р=0,005).
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Рис. 2. График исследований, сравнивающий группы с повы-
шенным и низким потреблением продуктов диеты «западно-
го» типа*.

*Показано увеличение риска ХОБЛ в группе с повышенным 
потреблением продуктов диеты «западного» типа (ОШ 2,12; 
ДИ 1,64–2,74; p=0,0002).
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видуальная восприимчивость у курильщиков почти навер-
няка имеет генетический компонент, недавние исследова-
ния установили защитные эффекты некоторых пищевых
антиоксидантных витаминов и сопутствующих факторов.

В 2015 г. китайские ученые провели метаанализ эпиде-
миологических исследований, посвященных распростра-
ненности ХОБЛ, которые размещены в электронных базах
MEDLINE и EBSCO с января 1990 по июнь 2015 г. В метаана-
лизе акцент был сделан на такие ключевые слова, как «дие-
та», «диетический паттерн», «диетические привычки», «пи-
щевой паттерн», ХОБЛ. Авторы проанализировали 427 ис-
следований, из них 13 соответствовали критериям
включения в метаанализ, в которых содержались данные о
взаимосвязи диетических паттернов питания и риска раз-
вития ХОБЛ. Показана взаимосвязь между диетическими
особенностями и риском развития ХОБЛ. Результаты ана-
лиза данных исследований свидетельствуют, что «здоро-
вая» диета способна снижать риск развития ХОБЛ. «Здоро-
вая» диета заключается в употреблении большого количе-
ства овощей, фруктов, диетических волокон, рыбы, а упо-
требление копченого и красного мяса, десертов, очищен-
ного зерна является потенциальным риском развития
ХОБЛ [62].

Взаимосвязь между паттерном «здоровой» диеты и
ХОБЛ, отражающая результаты метаанализа с использова-
нием модели случайной статистической выборки, пред-
ставлена на рис. 1. Получены достоверные данные о сни-
жении риска ХОБЛ при высокой приверженности здоро-
вой пище в сравнении с категорией лиц, употребляющих
здоровую пищу в минимальном объеме.

Так называемая нездоровая (западная) диета характери-
зуется высоким потреблением всех видов красного и/или
обработанного мяса, очищенного зерна, сладостей, десер-
тов и картофеля фри. Рис. 2 показывает взаимосвязь между
паттерном «нездоровой» (западной) диеты и риском
ХОБЛ. Риск развития ХОБЛ выше у лиц с максимальным
употреблением «нездоровой» пищи в сравнении с группой
минимального использования «западной» диеты.

Полученные данные свидетельствуют, что диетический
паттерн является важным фактором профилактики разви-
тия ХОБЛ. Потенциальный защитный эффект овощей и

фруктов, возможно, связан с высокой концентрацией ан-
тиоксидантов (например, витаминов С, Е и других кароти-
ноидов), а также витамина А [63]. В других исследованиях
авторы предполагают, что витамин Е не только защищает
полиненасыщенные жирные кислоты в клеточных мем-
бранах от оксидативного повреждения, но и представляет
основную антиоксидантную защиту мембран от повреж-
дения [64]. При детальной оценке было показано, что боль-
шее употребление диетических волокон ассоциируется со
снижением риска ХОБЛ [65].

Несмотря на то что механизм взаимосвязи между содер-
жанием продуктов питания и риском ХОБЛ неясен, значе-
ние пищевых волокон может быть связано с их противо-
воспалительным и антиоксидантным действием [66]. Бо-
лее ранние исследования предполагали, что употребление
диетических волокон снижает уровень С-реактивного бел-
ка [67]. Кроме того, диетические волокна могут модулиро-
вать воспаление путем замедления всасывания глюкозы,
снижая окисление липидов или повышая продукцию про-
тивовоспалительных цитокинов, оказывая влияние на
формирование кишечной флоры [68]. Более того, некото-
рые исследования показали, что пищевые волокна, осо-
бенно водорастворимые (получаемые преимущественно
из фруктов и овощей), также могут замедлить абсорбцию
крахмала, при этом снижая сахарную нагрузку и, следова-
тельно, предотвращая гиперинсулинемию [69], которая, в
свою очередь, повышает риск развития ХОБЛ [70]. «Нездо-
ровая» западная диета способствует повышению риска
развития ХОБЛ. Такое заключение соответствует предыду-
щим данным, которые свидетельствуют, что употребление
красного обработанного мяса связано с повышенным рис-
ком ХОБЛ [71]. Этому есть несколько возможных объясне-
ний: во-первых, копченое или жареное мясо часто содер-
жит большое количество нитратов, нитритов и нитроза-
минов. Нитриты образуют реактивные нитрогенные со-
единения, которые могут усиливать воспалительный про-
цесс в дыхательных путях и легочной паренхиме, вызывая
повреждение ДНК, ингибируя митохондриальное дыха-
ние, вызывая выработку нитротирозина и NO-зависимого
оксидативного стресса, прогрессирование повреждения
легочной функции [72]. Во-вторых, некоторые продукты

Pulmonology

Таблица 3. Медикаментозная терапия при стабильном течении ХОБЛ [79]

Группа больного ХОБЛ 
и характеристика 

Рекомендуемый выбор 
препаратов 1-го ряда

Альтернативные 
препараты

Другие возможные группы 
препаратов как монотерапия 

и возможное дополнение 
к препаратам 1-ряда или аль-

тернативным препаратам

Группа А
Риск обострений низкий
Симптомы не выражены,
ОФВ1≥50% от должной и/или 
в течение года обострений 
менее 2, госпитализации не было

КДАХ по требованию
КДБА по требованию

ДДАХ
ДДБА

КДБА и КДАХ

Теофиллин медленного высво-
бождения 

Группа В
Риск обострений низкий
Симптомы выражены, ОФВ1≥50%
от должной и/или в течение года
обострений менее 2, госпитали-
зации не было

ДДАХ
ДДБА

ДДАХ и ДДБА

КДБА и/или КДАХ
Теофиллин медленного высво-

бождения

Группа С
Риск обострений высокий
Симптомы не выражены,
ОФВ1<50% от должной и/или в
течение года обострений 2 и бо-
лее или 1 и более госпитализация 

ИГКС+ДДБА
ДДАХ

ДДАХ и ДДБА
ДДАХ и ингибитор ФДЭ-4
ДДБА и ингибитор ФДЭ-4

КДБА и/или КДАХ
Теофиллин медленного высво-

бождения

Группа D
Риск обострений высокий
Симптомы выражены, ОФВ1<50%
от должной и/или в течение года
обострений 2 и более или 1 и бо-
лее госпитализация

ИГКС+ДДБА и/или ДДАХ

ИГКС+ДДБА и ДДАХ
ИГКС+ДДБА и ингибитор ФДЭ-4

ДДАХ и ДДБА
ДДАХ и ингибитор ФДЭ-4

Карбоцистеин
N-ацетилцистеин
КДБА и/или КДАХ

Теофиллин медленного высво-
бождения

Примечание. КДАХ – короткодействующие антихолинергетики, КДБА – короткодействующие b2-агонисты, ДДАХ – длительно действующие ан-
тихолинергетики, ДДБА – длительно действующие b2-агонисты, ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды, ФДЭ-4 – фосфодиэстераза-4.
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(такие как определенные зерновые или десерты) имеют
высокий гликемический индекс. Предыдущие исследова-
ния показали, что гипергликемия связана с нарушением
легочной функции, которая является основным критери-
ем ХОБЛ [73]. Результаты исследований подчеркивают важ-
ность изменения диеты для первичной профилактики
ХОБЛ. Сегодня быстро меняются привычки в питании во
всем мире, хотя распространенность неинфекционных
заболеваний, включая гипертоническую болезнь, СД – бо-
лезни, которые связаны с диетой, – быстро растет. Это дик-

тует необходимость дальнейших исследований зависимо-
сти неинфекционных заболеваний от различных паттер-
нов питания.

Значение факторов риска ХОБЛ 
в формировании фенотипов

Влияют ли факторы риска развития ХОБЛ на формиро-
вание фенотипов болезни? В течение длительного време-
ни было принято выделять всего два фенотипа среди боль-
ных с тяжелым/крайне тяжелым течением ХОБЛ: эмфизе-
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Таблица 4. Лекарственные препараты для длительной терапии больных ХОБЛ стабильного течения в соответствии с уровнями 
доказательности

Класс препаратов Применение препаратов (с уровнем доказательности)
Уровень доказательности 

и сила рекомендаций

ДДБД

Бронхолитические препараты являются основными средствами в лечении ХОБЛ. Инга-
ляционная терапия предпочтительнее

А, 1+

Препараты назначаются либо «по потребности», либо систематически А, 1++

Преимущество отдается ДДБД А, 1+

Комбинации ДДБД повышают эффективность лечения, снижают риск побочных эффек-
тов и оказывают большее влияние на ОФВ1, чем каждый из препаратов в отдельности

В, 2++

ДДАХ

Тиотропия бромид, обладая 24-часовым действием, уменьшает частоту обострений и
госпитализаций, улучшает симптомы и КЖ [80, 81], эффективность легочной реабилита-
ции

А, 1++

В, 2++

Гликопиррония бромид – продолжительность действия 24 ч, оказывает клинически
значимый эффект на уровень ОФВ1, снижает потребность в препаратах по потребности,
позитивно оказывает влияние на гиперинфляцию и уменьшает риск развития обостре-
ний [82, 83]

В,1+

Аклидиния бромид – продолжительность действия 12 ч, показал значительное увеличе-
ние предозовой ОФВ1, КЖ, снижение числа пациентов с обострением, потребовавшим
госпитализации [84–86]

А, 1++

ДДБА

Формотерол и салметерол достоверно улучшают ОФВ1 и другие легочные объемы, КЖ,
снижают выраженность симптомов и частоту обострений, не влияя на смертность и па-
дение легочной функции

А, 1+

Индакатерол позволяет значительно увеличить ОФВ1, уменьшить выраженность одыш-
ки, частоту обострений и повысить КЖ [87]

A, 1++

ДДБА+ДДАХ

Тиотропий/олодатерол улучшает показатели ОФВ1 на протяжении 24 ч в большей степе-
ни, чем монотерапия тиотропием [88, 89]

B, 1+

Гликопирроний/индакатерол характеризуется значительным приростом показателя
through ОФВ, снижает уровень гиперинфляции, а также предотвращает развитие сред-
них и тяжелых обострений ХОБЛ, в том числе по сравнению с салметеролом/флутиказо-
ном [90–93]

B, 1+

С, 1+

Умеклидиний/вилантерол улучшает показатели функции легких, одышки, КЖ и снижает
уровень обострений ХОБЛ [94, 95]

А, 1+

Аклидиний/формотерол уменьшает выраженность ночных и ранних утренних симптомов
[96]

В, 1+

ИГКС
ИГКС положительно влияют на симптоматику заболевания, функцию легких, КЖ, умень-
шают частоту обострений, не оказывая влияния на постепенное снижение ОФВ1, не сни-
жают общую смертность

А, 1+

Комбинации ИГКС 
с ДДБА

Комбинированная терапия ИГКС и ДДБА может снижать смертность у больных ХОБЛ В, 2++

Комбинированная терапия ИГКС и ДДБА повышает риск развития пневмонии, но не
имеет других побочных явлений

А, 1+

Флутиказон/вилантерол в отношении улучшения функции легких более эффективен, чем
флутиказон/салметерол с более высоким риском развития пневмонии [97]

В, 1+

B, 1+

Беклометазон/формотерол – для достижения сходных с другими комбинациями клини-
ческих улучшений требуется меньшая доза ИГКС [98]. Добавление к комбинации ДДБА с
ИГКС тиотропия бромида улучшает функцию легких, снижает уровень госпитализации
по поводу ХОБЛ, улучшает КЖ, способно предотвратить повторные обострения [99]

А, 1+

Добавление гликопиррония к ИГКС/ДДБА улучшает функцию легких и КЖ [100] В, 1+

Ингибиторы ФДЭ-4

Рофлумиласт снижает частоту среднетяжелых и тяжелых обострений у пациентов с
бронхитическим вариантом ХОБЛ тяжелого и крайне тяжелого течения и обострениями
в анамнезе [101]

А, 1++

Рофлумиласт снижает риск тяжелых обострений и госпитализаций у пациентов с ХОБЛ
тяжелой степени тяжести, получающих как ИГКС/ДДБА, так и ИГКС/ДДБА+ДДАХ [102]

С, 1+

Метилксантины

При ХОБЛ теофиллин оказывает умеренный бронхолитический эффект по сравнению с
плацебо

А, 1+

Теофиллин в низких дозах уменьшает количество обострений у больных ХОБЛ, но не
увеличивает постбронходилатационную функцию легких

В, 2++

Антиоксиданты

Препараты, такие как N-ацетилцистеин, способны проявлять антиоксидантные свойства
и могут играть роль в лечении больных с повторяющимися обострениями ХОБЛ

B, 2++

У пациентов с ХОБЛ, не получающих ингаляционные кортикостероиды, лечение карбо-
цистеином и N-ацетилцистеином может уменьшить число обострений [103, 104]

B, 2++
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матозный («розовые пыхтельщики») и бронхитический
(«синие отечники»). Но у пациентов, страдающих ХОБЛ,
часто есть проявления болезни, которые не укладываются
в такие фенотипы или имеют черты того и другого фено-
типа, а существующие классификации не дают возможно-
сти клиницистам использовать индивидуальный подход к
выбору терапии.

Фенотип – наблюдаемые свойства (фенотипические
черты) организма, которые определяются генотипом и из-
меняются под воздействием окружающей среды [74]. Фе-
нотипы влияют на течение ХОБЛ. Клинический фенотип
ХОБЛ определяется как один или несколько признаков бо-
лезни, которые характеризуют различия между больными
ХОБЛ и относятся к клинически значимым проявлениям
(например, симптомы, обострения, ответ на терапию, сте-
пень прогрессирования заболевания или смертность) [75].

За последние 10 лет о фенотипах написано множество
научных работ, целью которых являются выделение новых
фенотипов и систематизация проявлений болезни. Вали-
дизировано только несколько фенотипов ХОБЛ. Они
включают дефицит a1-антитрипсина, частые (2 в год или
более) обострения, хронический бронхит и верхнедоле-
вую эмфизему, низкую толерантность к физической на-
грузке после реабилитации у пациентов с ограничением
воздушного потока тяжелой степени. Описаны фенотипы
с тяжелой гипоксемией, различной выраженностью симп-
томов, персистирующим системным воспалением, хрони-
ческой бактериальной колонизацией дыхательных путей,
преобладанием эмфиземы с легочной гипертензией, ран-
ним формированием тяжелого ограничения воздушного
потока (ранее 55 лет), ХОБЛ у некурящих, ХОБЛ и рак лег-
кого, overlap-синдром (астма/ХОБЛ) [76]. В классифика-
циях Global Obstructive Lung Disease (GOLD) начиная с
2011 г. предложено выделять 4 группы (A, B, C, D) больных
ХОБЛ в зависимости от выраженности симптомов, тяже-
сти бронхиальной обструкции и анамнестических сведе-
ний о частоте и тяжести обострений в течение последнего
года. Даже если некоторые из этих фенотипов связаны с
клинически значимыми проявлениями, многие эксперты
считают, что исследования нужно сосредоточить на фено-
типах ХОБЛ, которые характеризуют чувствительность к
терапии. Необходимо более четко установить фенотипи-
ческие черты заболевания с оценкой ответа на терапию,
механизмов лечебного воздействия и исходов болезни
(например, сочетание БА/ХОБЛ, дефицит a1-антитрипси-
на, бронхоэктазия). Такие доказательные данные помогут
выявить типы пациентов, которые могут ответить на опре-
деленную терапию, что обеспечит предпосылки для разви-
тия персонализированной медицины. В 2015 г. по резуль-
татам известного 3-летнего обсервационного исследова-

ния The Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predic-
tive Surrogate End-points (ECLIPSE) был сделан кластерный
анализ с целью определения фенотипов ХОБЛ (2164 паци-
ента с ХОБЛ – ОФВ1<80% к должному значению). Деление
на кластеры осуществлялось с использованием таких по-
казателей, как ОФВ1, индекс массы тела (ИМТ), уровень
одышки, число лейкоцитов в периферической крови, уро-

Pulmonology

Рис. 3. Рекомендации лекарственной терапии для фенотипа с обострениями ХОБЛ [109].
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Рис. 4. Поэтапная медикаментозная терапия ХОБЛ (алгоритм
стартовой терапии для пациентов с установленным диагно-
зом ХОБЛ).
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**по показаниям назначение N-ацетилцистеина; ***по показа-
ниям назначение азитромицина.
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вень фибриногена. В результате выделено 5 подгрупп па-
циентов с ХОБЛ с разными клиническими проявлениями
и прогнозом заболевания:
1) кластер A («среднетяжелые относительно стабиль-

ные») – больные с наилучшими показателями ФВД
(среднее значение ОФВ1 55%) и наименьшим числом
обострений за 3 года;

2) кластер B («функциональная эмфизема») – пациенты с
промежуточными значениями ОФВ1, умеренной эмфи-
земой и низким уровнем биомаркеров. В этой группе
наблюдалось наиболее выраженное прогрессирование
эмфиземы, но наилучшая выживаемость в сравнении с
другими подгруппами, кроме кластера А;

3) кластер С («системное воспаление с сопутствующей па-
тологией») – пациенты с множественными сопутствую-
щими заболеваниями, выраженным системным воспа-
лением и худшим прогнозом по выживаемости среди
всех фенотипов;

4) кластер D («эмфизема с частыми обострениями») – па-
циенты с низкими показателями ФВД (среднее значе-
ние ОФВ1 38%), выраженной эмфиземой и частыми об-
острениями;

5) кластер E («смешанный») – наиболее гетерогенная груп-
па, самая большая по численности (n=1117) [77].
Клинические фенотипы могут быть сложносоставными,

поскольку некоторые фенотипы меняются под влиянием
терапии и/или вследствие обычного течения заболевания.
Хотя фенотипы ХОБЛ характеризуют различия между
больными ХОБЛ, один пациент может иметь несколько
фенотипов, два превалирующих заболевания способны
сосуществовать (например, ХОБЛ и апноэ сна, БА и ХОБЛ,
ХОБЛ и ИБС и т.д.). В 2014 г. A.Schols и соавт. опубликовали
статью, где выделены три метаболических фенотипа
ХОБЛ, отражающие влияние (эпи)генетических, легочных
факторов и образа жизни на телосложение, а именно,
структуру мышечной, костной и жировой ткани пациента
с ХОБЛ [78]. Эти фенотипы предполагают оценку функ-
циональных возможностей, кардиоваскулярного риска и
дифференцированный подход к выбору персонализиро-
ванной терапии, а также могут отражать влияние не только
курения, но и иных факторов риска развития ХОБЛ.

Фенотип с кахексией часто связан с эмфиземой, гипер-
инфляцией, потерей скелетной мышечной массы, измене-
нием структуры мышц, остеопорозом и уменьшением жи-
ровой массы.

Фенотип с ожирением связан с хроническим бронхи-
том, увеличением подкожного и висцерального жира, ри-
гидностью артерий и повышением кардиоваскулярного
риска.

Фенотип с саркопенией и скрытым ожирением характе-
ризуется уменьшением мышечной массы, изменением
структуры мышечной ткани с функциональными наруше-
ниями, увеличением жировой ткани, ригидностью сосудов
и повышенным кардиоваскулярным риском [78].

Вопросы базисной терапии
Медикаментозная терапия при стабильном течении

ХОБЛ в соответствии с программой GOLD-2016 достаточ-
но широко известна врачебной аудитории (табл. 3) [79].

Не будет преувеличением отметить, что предлагаемая
экспертами GOLD медикаментозная терапия для больных
ХОБЛ стабильного течения не в достаточной мере ориен-
тирует лечащего врача в выборе того или иного лекарст-
венного препарата или группы лекарственных средств.
Прежде всего в каждой группе, чаще среди больных с тяже-
лым течением ХОБЛ (группы С или D), могут быть пациен-
ты с ожирением или низкой массой тела, симптомами
хронического бронхита или преобладанием эмфиземы
легких, в том числе буллезной, сопровождаться выражен-
ной эозинофилией в крови и/или мокроте, протекать с
бронхоэктазами и пневмонией.

За последние годы опубликован ряд исследований, в ко-
торых представлены результаты лечения новыми комби-
нациями лекарственных препаратов для постоянной тера-
пии ХОБЛ. В табл. 4 представлены лекарственные препара-
ты для длительной терапии больных ХОБЛ стабильного
течения в соответствии с уровнями доказательности и си-
лой рекомендаций.

Длительно действующие бронходилататоры (ДДБД)
остаются до настоящего времени основными лекарствен-
ными препаратами для постоянной терапии ХОБЛ и на-
значаются больным независимо от тяжести течения забо-
левания, а ИГКС в комбинации с ДДБД рекомендуются
только при наличии частых обострений [79]. Тем не менее
решение вопроса о включении ИГКС в базисную терапию
ХОБЛ неоднозначно. Данная ситуация с применением
ИГКС при ХОБЛ связана, во-первых, с имеющимися сведе-
ниями об ИГКС как факторе риска пневмонии, во-вторых,
публикации о преимущественной эффективности ИГКС у
больных ХОБЛ касаются пациентов, у которых течение за-
болевания сопровождается повышенным содержанием
эозинофилов в периферической крови и/или мокроте
(табл. 5).

Авторы статьи не без основания обсуждали проблемы
выбора того или иного лекарственного препарата или
группы лекарственных средств с учетом особенностей
течения ХОБЛ, фенотипов, эозинофилии, сопутствующих
заболеваний. Безусловно, врача заинтересуют недавно
опубликованные рекомендации лекарственной терапии
ХОБЛ для фенотипа с обострениями (рис. 3) и поэтапная
медикаментозная терапия ХОБЛ (рис. 4) [110].

Заключение
В настоящее время изучение эпидемиологии ХОБЛ с ис-

пользованием дополнительных критериев оценки факто-
ров риска обосновано, поскольку ХОБЛ рассматривается
как заболевание с системными проявлениями. В этой свя-
зи подчеркивается роль физической активности в систем-
ном воспалении. Малоизученным является вопрос о роли
генетических факторов, особенностях структуры питания
у больных ХОБЛ, влияния нутритивных вмешательств и
дефицита витамина D на течение болезни. Исследования
свидетельствуют, что диетический паттерн является важ-
ным фактором профилактики развития ХОБЛ. Неодно-
значны вопросы базисной терапии ХОБЛ, и в этом отно-
шении для практикующего врача могут быть полезны ал-
горитмы лечения, составленные с учетом особенностей
течения заболевания.

Пульмонология 

Таблица 5. Эффективность ИГКС у больных ХОБЛ в зависимости от содержания эозинофилов в периферической крови

Наименование лекарственных препаратов Конечная точка Эозинофилы крови Результаты

Флутиказон фуроат/вилантерол vs Вилантерол [105] Обострения ≥2% Значимый эффект ИГКС

Беклометазон/формотерол vs формотерол [106] Обострения >181,6/мкл Значимый эффект ИГКС

Сальметерол/флутиказон пропионат vs гликопирроний/инда-
катерол [93]

Обострения >300/мкл Тренд эффективности ИГКС

Флутиказон пропионат vs плацебо [107] Снижение ОФВ1 ≥2% Значимый эффект ИГКС

Сальметерол/флутиказон/тиотропий vs сальметерол/тиотро-
пий [108]

Обострения >400/мкл Значимый эффект ИГКС
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С аркоидоз – эпителиоидноклеточный системный гра-
нулематоз – остается загадкой для медицинской нау-

ки и клинической практики. Первое и единственное меж-
дународное соглашение со саркоидозу (Statement on sar-
coidosis) увидело свет в 1999 г. и с тех пор не обновлялось
[1]. Мы стараемся внимательно следить за состоянием этой
проблемы и регулярно обобщаем данные отечественных и
зарубежных ученых [2–4]. Особое место в понимании сар-
коидоза занимают мероприятия, проводимые Всемирной
ассоциацией по саркоидозу и другим гранулематозным за-
болеваниям легких (WASOG), – когда собираются ведущие
специалисты и стараются продвинуться вперед как в пони-
мании причины заболевания и прогнозировании его тече-
ния, так и в вопросах терапии, которая пока направлена на
последствия, а не на причину.

В июне 2016 г. в Гданьске (Польша) прошла VIII Между-
народная конференция WASOG. Ведущие ученые посвяти-
ли основные сообщения саркоидозу и идиопатическому
легочному фиброзу. Был издан сборник тезисов [5]. Рос-
сию на этом научном форуме представляли специалисты
из Москвы, Казани, Омска и Новосибирска. Данная публи-
кация посвящена обзору сообщений по саркоидозу.

Профессор Роберт Боугман (Robert P.Baughman, США,
Цинциннати) представил доклад о легочном саркоидозе.
Он отметил, что поражения легких при саркоидозе дости-

гают 90% случаев, а наиболее частыми его проявлениями
являются кашель, одышка и боль в груди. В то же время
многие из этих пациентов жалоб не предъявляют, а между
лучевой картиной и симптомами часто нет соответствия.
Важным показателем вовлечения легких в патологический
процесс является оценка функции дыхания – форсиро-
ванной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ), объема фор-
сированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1), их соотноше-
ния (ОФВ1/ФЖЕЛ) и диффузионной способности легких
по монооксиду углерода. Среди больных, которых наблю-
дал профессор, около 70% на момент выявления имели
нормальные значения ФЖЕЛ. При первичном осмотре он
рекомендовал у всех больных саркоидозом оценивать уро-
вень одышки. По данным мультицентрового наблюдатель-
ного исследования ACCESS (2001 г.), 52% больных отмеча-
ли одышку разной степени выраженности. Однако среди
больных с одышкой при физической нагрузке в 62% случа-
ев ФЖЕЛ была нормальной. Он отметил важность сопо-
ставления клинических и функциональных данных.

Р.Боугман напомнил, что мы используем рентгенологи-
ческую классификацию саркоидоза Скаддинга (J.Scadding),
предложенную в 1961 г. Лучевые стадии показали хоро-
шую корреляцию с прогнозом болезни. Так, двусторонняя
лимфаденопатия корней легких (I стадия) приводит к раз-
решению в 90% случаев, II стадия – в 50%, III стадия – в 30%,
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Саркоидоз – эпителиоидноклеточный системный гранулематоз, который остается загадкой для медицинской науки и клинической практики. Ежегодно
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Sarcoidosis is an epithelioid cell granulomatosis system, which remains a mystery to medical science and clinical practice. Every year, the World Association
of Sarcoidosis and other granulomatous lung diseases (WASOG) held a conference where the study of this disease was summarized. In 2016 the confer-
ence was held in Gdansk. The main provisions to the leading specialists in sarcoidosis. The etiology of sarcoidosis is unknown. There was a highly informa-
tive X-ray computed tomography, positron emission tomography, spirometry and lung diffusion capacity evaluation to assess the activity of the process and
the dynamics of the patients. The data on the pathogenesis, prevalence and clinical significance of chronic fatigue syndrome and peripheral neuropathy
fibers in sarcoidosis. Limited clinical studies conducted with the use of vasoactive intestinal peptide, antimycobacterial antibiotic for treatment of sarcoido-
sis. The significance of diagnosis of heart disease and pulmonary hypertension in sarcoidosis. Speakers noted that the treatment of pulmonary sarcoidosis
approved only prednisolon and corticotropin. It was concluded that treatment should be initiated only with the progression of sarcoidosis threatening condi-
tions and marked reduction in quality of life related to health.
Key words: sarcoidosis, World Association of Sarcoidosis and other granulomatous lung diseases, diagnosis, treatment and quality of life.
lordara@inbox.ru
For citation: VizelI I.Yu., Vizel A.A. VIII International Conference of the World Association of Sarcoidosis and other granulomatous lung diseases: current un-
derstanding of sarcoidosis. Consilium Medicum. 2016; 18 (11): 19–24.



20 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №11

Пульмонология 

а IV стадия (фиброз) является необратимой. Однако сар-
коидоз – это системный гранулематоз, и разрешение ле-
гочного процесса не всегда свидетельствует о полной ре-
миссии, могут сохраняться изменения со стороны нерв-
ной системы, кожи, глаз. В то же время отсутствие рассасы-
вания изменений при III стадии может сопровождаться
полным отсутствием жалоб и других отклонений в состоя-
нии здоровья.

Американский ученый в 2009 г. провел оценку совпаде-
ний в определении лучевых стадий саркоидоза разными
рентгенологами. Наиболее часто мнения специалистов
совпадали при II стадии, тогда как наибольшие расхожде-
ния были при IV стадии (т.е. мнение о том, есть ли фиброз).
При сопоставлении лучевых стадий со значениями ФЖЕЛ
(исследование ACCESS, 2001 г.) четкие различия были меж-
ду I и IV стадиями, тогда как между II и III стадиями были
незначительными.

Рентгеновская компьютерная томография высокого раз-
решения (РКТвр) более информативна, чем рентгеногра-
фия. Однако, согласно мнению профессора Боугмана, для
простой классификации она дает избыточную информа-
цию и не ясно, на что ориентироваться – на внутригруд-
ные лимфатические узлы (ВГЛУ), изменения легочной тка-
ни или фиброз. В то же время он продемонстрировал со-
ответствие лучевой картины на рентгенограммах и РКТвр
при всех стадиях саркоидоза. Профессор показал, на-
сколько четко по РКТвр можно отслеживать изменения во
времени – уменьшение ВГЛУ и нарастание фиброза в тече-
ние 6-летнего периода наблюдения.

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) позволяет
выявлять активность воспалительного процесса как в лег-
ких, так при внелегочном поражении; помогает в опреде-
лении участка, который целесообразно взять на биопсию;
позволяет оценить весь объем гранулематозного процесса
в организме больного. Р.Боугман подчеркнул, что ПЭТ поз-
воляет прогнозировать ответ на лечение. В случаях, когда
согласно ПЭТ была высокая активность в местах пораже-
ния, лечение приводило к улучшению ФЖЕЛ. Установлена
корреляция между количественной оценкой ПЭТ и пара-
метрами функции дыхания больных саркоидозом.

Профессор констатировал, что результаты теста 6-ми-
нутной ходьбой имели положительную корреляцию с
оценкой ФЖЕЛ в процентах от должных величин и обрат-
ную корреляцию с данными вопросника Святого Георгия
(SGRQ-A). Лектор отметил, что причин для одышки и сни-
жения физической активности при саркоидозе гораздо
больше, чем только снижение функции легких. Среди ле-
гочных причин он назвал поражение легочного интерсти-
ция, обструкцию дыхательных путей, формирование воз-
душных ловушек. Среди внелегочных – поражение легоч-
ных сосудов с формированием легочной гипертензии; по-
ражение сердца с кардиомиопатией, диастолической дис-
функцией левого желудочка, аритмиями. Возможными
причинами он назвал также анемии, миопатии, артриты и
артралгии, поражения нервной системы, а также такие
психосоциальные факторы, как усталость и депрессии. 
В заключение Р.Боугман сделал акцент на том, что инстру-
ментальные и лабораторные исследования не умаляют
значимости расспроса больного, поскольку симптомы
остаются одним из ведущих факторов, определяющих по-
казания к началу лечения саркоидоза. Они могут показать
врачу, в какой степени пациент страдает от своего заболе-
вания. Лечение саркоидоза, по мнению профессора, не-
обходимо только для уменьшения опасности для жизни и
улучшения качества жизни. Смертность от саркоидоза да-
же при IV стадии не превышает 21%.

Эмер Джойс (Emer Joyce, США, Кливленд) представила
обновленную информацию о кардиосаркоидозе (КС). При
этой локализации магнитно-резонансная томография
(МРТ) сердца «делает невидимое видимым», отметила она.

При КС часто развиваются атриовентрикулярные блокады
(АВ-блокады), желудочковые аритмии, сердечная недоста-
точность. При жизни поражение сердца выявляют у 5%
больных саркоидозом, тогда как посмертно его обнаружи-
вают у 20–30% пациентов. Только у 40–50% больных КС,
выявленном при аутопсии, при жизни отмечали измене-
ния со стороны сердца. По данным Американской кардио-
логической ассоциации, в течение последних 30 лет 
отмечен резкий рост поражения сердца саркоидозом. Но-
вые более совершенные методы визуализации позволяют
вывить КС в 3,7–54,9% случаев саркоидоза без клиниче-
ских проявлений поражения сердца. В соответствии с ру-
ководством 2006 г. она представила основные положения
диагностики КС, а также возможности диагностики с по-
мощью последней версии «Инструмента по оценке пора-
жения органов при саркоидозе». Согласно консенсусу от
2014 г. диагноз КС может быть основан как на эндомиокар-
диальной биопсии, так и на основании клинической пато-
логии со стороны сердца при гистологически подтвер-
жденном саркоидозе другой локализации в сочетании с
ответом кардиомиопатии или блокад сердца на примене-
ние системных глюкокортикостероидов (СГКС) и/или им-
мунодепрессантов, или не объяснимом другими причина-
ми снижением фракции изгнания левого желудочка, или
при «пятнистом паттерне» ПЭТ сердца, или при позднем
усилении гадолинием МРТ сердца и ряде других призна-
ков. Все существующие методы диагностики КС имеют
свои ограничения. Чувствительность эндомиокардиаль-
ной биопсии в отношении выявления неказеифизирую-
щихся гранулем составляет 20–30%. Докладчица отметила,
что информативность эндомиокардиальной биопсии
можно повысить с помощью электроанатомического кар-
тирования, когда участки миокарда с низким вольтажом
выявляются с помощью электрода-катетера. Эхокардио-
графия в предшествующих исследованиях показала
ограниченную информативность в выявлении ранних,
фокальных или легких вариантов КС. Доктор Джойс про-
иллюстрировала клиническими наблюдениями информа-
тивность МРТ при КС, и особенно при гибридном исследо-
вании МРТ–ПЭТ. Однако дороговизна каждого из этих ме-
тодов делает их малодоступными для практики. По дан-
ным японских исследователей, выживаемость больных КС
составляет 60%, при своевременном назначении СГКС – до
75%, без них – только в 10%. Она отметила, что без приме-
нения СГКС и/или иммунодепрессантов прогноз КС
значительно ухудшается. Докладчица обсудила также во-
прос об инструментальной терапии КС, имплантации во-
дителя ритма, представила графический алгоритм диагно-
стики КС.

Агнешка Станевич-Панасик (Agnieszka Staniewicz-Pa-
nasik, Польша, Гданьск) посвятила выступление саркоидо-
зу глаз. По ее данным, орган зрения поражается у 25–50%
больных саркоидозом. Поражение это неоднородно и мо-
жет проявляться диффузным воспалением тканей глазни-
цы, растущим образованием в орбите; поражением слез-
ных желез с последующим сухим кератоконъюнктивитом.
При ознобленной волчанке может развиться грубая де-
формация век. В конъюнктиве могут формироваться скоп-
ления гранулем в виде серо-желтых или розовых образо-
ваний. В роговице описаны отложения кальция, связанные
с саркоидозом.

Передний увеит при саркоидозе может быть острым и
хроническим, проявляется покраснением глаз, помутне-
нием зрения, светобоязнью или повышенной чувствитель-
ностью к свету, периорбитальными болями. Задний увеит
проявляется размытостью видимой картины (до очень тя-
желой степени), потерей зрения, фотопсией («мигающи-
ми огнями»).

Для диагностики саркоидоза глаз применяют щелевую
лампу, ангиографию с флуоресцеином, оптическую коге-
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рентную томографию (ОКТ), МРТ и ПЭТ области глазни-
цы, биопсию образований конъюнктивы. Наряду с обсле-
дованием глаз докладчица отметила необходимость оцен-
ки системных проявлений саркоидоза. Плохой прогноз
саркоидоза глаз связан с более старшим возрастом паци-
ентов, черной расой, женским полом, хронической си-
стемной болезнью, развитием кистоидного отека макулы и
глаукомы. Кистоидный отек макулы (желтого пятна) яв-
ляется главной причиной слепоты больных саркоидозом.

Лечение переднего увеита состоит в местной терапии
СГКС (дексаметазон каждые 1–2 ч со снижением дозы в
течение 4 нед), в применении средств, расширяющих зра-
чок, – скополамина, тропикамида. При тяжелом или не от-
вечающем на применение СГКС иридоциклите и при про-
межуточном увеите проводят субконъюктивальные инъек-
ции дексаметазона, перибульбарные и интравитреальные
инъекции триамцинолона, метилпреднизолона.

Профессор внутренней медицины Элиза Лавер
(Elyse E.Lower, США, Огайо) выступила с сообщением о син-
дроме усталости, который встречается у 80% больных сар-
коидозом. Если при ревматоидном артрите на фоне лече-
ния этот синдром проходит, то при саркоидозе усталость
может быть постоянной, изнуряющей, несмотря на поло-
жительное влияние лечения на поражение того или иного
органа. Профессор отметила, что неспецифическая хрони-
ческая усталость встречается при многих состояниях, та-
ких как сахарный диабет, при болезнях сердца и легких,
артритах, рецидивирующих инфекциях, депрессии, и как
побочное действие лекарственных средств. Хроническая
усталость при саркоидозе связана с активностью клеток
гранулем, но может быть следствием применения СГКС, ко-
торые приводят к смене настроения, увеличению массы те-
ла, повышению сахара крови. Высокие дозы преднизолона
существенно нарушают качество жизни больных. Для сар-
коидоза характерно сохранение усталости, несмотря на
наличие контроля над локальными признаками болезни.
Усталость и дневная сонливость могут быть связаны с нару-
шением сна у этих больных, с ночным апноэ, бессонницей,
синдромом беспокойных ног, а также с неврологическими
причинами – фибромиалгией, нейропатией мелких воло-
кон. По данным немецких исследователей, плохое качество
сна отмечено у 67% больных саркоидозом.

Докладчица отметила, что не существует убедительных
данных, что медикаменты помогают при фибромиалгии,
развившейся при саркоидозе. Помочь могут физиотерапев-
тические методы, когнитивные и поведенческие стратегии.
Рекомендуются различные виды лечебной физкультуры,
акупунктура, массаж. Однако эффективность этих методов
также не имеет доказательной базы. Цель лечения – улуч-
шить мышление и поведение, уменьшить депрессию и уве-
личить активность поведения, нормализовать сон.

Много внимания профессор уделила нейропатии мел-
ких волокон. Она проявляется множеством размытых
симптомов – непонятными болями, диареей или запором,
недержанием или задержкой мочи, гастропарезом, орто-
статической гипотензией, импотенцией и др. По ее мне-
нию, у каждого третьего больного саркоидозом болевой
синдром является проявлением этой нейропатии. Лечение
основано на применении симптоматических средств – ан-
тидепрессантов, противосудорожных, опиоидов, местных
анальгетиков. Но только в 30–40% случаев удается облег-
чить боль, связанную с нейропатией мелких волокон. При
этом не помогают средства, которые применяются для
лечения саркоидоза. Изучается применение метилфенида-
та – психостимулятора неамфетаминового ряда – и ряда
других близких к нему препаратов. В то же время Э.Лавер
отметила значимость физической активности и лечебной
физкультуры.

Р.Боугман рассказал об обмене кальция и витамина D
при саркоидозе. Он отметил, что повышение уровня каль-

ция в крови и моче при саркоидозе приводит к поврежде-
нию почек и другим проблемам, образованию камней в
почках. Чаще всего это связано с высоким уровнем вита-
мина D в его активной форме D 1,25. Профессор на клини-
ческих примерах показал, что в этой ситуации эффектив-
но применение СГКС, цитостатиков и антиметаболитов.
Он отметил, что почечная недостаточность при саркоидо-
зе может быть как следствием гиперкальцийурии, так и ин-
терстициального нефрита. Он также подчеркнул важность
отмены пищевых добавок у этих больных, содержащих
кальций и витамин D, а также привел данные о том, что ин-
терферон-g увеличивает образование активного витамина
D. Высокий уровень кальция в крови чаще встречался у
больных с хронически текущим саркоидозом.

Профессор Марьеляйн Дрент (Marjolein Drent, Ни-
дерланды, Беннеком), возглавляющая в настоящее время
научную группу по интерстициальным и гранулематоз-
ным заболеваниям в Европейском респираторном обще-
стве, президент WASOG, посвятила свое выступления не-
простым вопросам лечения саркоидоза. Она охарактери-
зовала саркоидоз как «болезнь-хамелеон», которая способ-
на поражать любой орган, вызывать угрозу жизни, но в
большинстве случаев склонна к спонтанной ремиссии. Ос-
новной целью лечения она определила уменьшение стра-
даний пациента, улучшение его качества жизни. М.Дрент
сразу поставила жесткие вопросы. Кто должен лечить это
заболевание? Как прогнозировать спонтанную ремиссию
или прогрессирование? Какой препарат наиболее приго-
ден для терапии? Существует ли орган-специфическое
лечение? Она подчеркнула важность концентрации вни-
мания врача на тяжелом, прогрессирующем поражении
легких, которое, очевидно, требует лечения. Однако когда
начинать лечение и когда заканчивать? Как спрогнозиро-
вать ответ на лечение? Как спрогнозировать рецидив? Ка-
кие параметры необходимо мониторировать?

Далеко не все случаи саркоидоза требуют лечения, заме-
тила М.Дрент. В отдельных случаях оно абсолютно не-
обходимо: это угрожающие повреждения легких, сердца,
глаз, центральной нервной системы, тяжелая гиперкаль-
циемия, угроза жизни. Мнение о применении СГКС вызы-
вает все больше противоречий. Они эффективны, но по-
следствия их применения очень серьезны. Тем не менее
СГКС пока являются препаратами 1-й линии и наиболее
широко применяются при саркоидозе. Альтернативые
препараты 2-й линии нужны при резистентности к гормо-
нальной терапии, при развитии серьезных нежелательных
явлений и для снижения доз СГКС. М.Дрент отметила, что
сегодня становится очевидным, что гормоны не всегда
должны быть препаратами 1-й линии в стартовой терапии.
В качестве альтернативных препаратов она назвала цито-
токсические агенты – метотрексат, лефлуномид, азатио-
прин, циклофосфамид; модуляторы цитокинов – талидо-
мид, инфликсимаб, адалимумаб, ритуксимаб; антимикроб-
ные средства – гидроксихлорохин, миноциклин. Она на-
помнила хорошо известные специалистам сравнительные
исследования метотрексата и азатиоприна, показавшие
близкую эффективность препаратов, но лучшую безопас-
ность метотрексата. Профессор напомнила о существова-
нии мультинациональных рекомендаций WASOG по при-
менению метотрексата при саркоидозе, которые исполь-
зуют режимы приема 1 раз в неделю, близкие к таковым
при ревматоидном артрите. Для смартфонов разработано
приложение по лечению саркоидоза метотрексатом с воз-
можностью вводить свои клинические наблюдения. В со-
ответствии с этими рекомендациями метотрексат может
быть назначен как препарат 1-й линии вместе с СГКС или
самостоятельно в особых случаях. Через 24 ч после приема
метотрексата рекомендуется прием фолиевой кислоты для
снижения токсического воздействия. Оценка эффектив-
ности метотрексата продолжается, обсуждаются пер -
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оральный и подкожный пути введения. До сих пор не-
известна значимость тератогенности метотрексата для
мужчин, планирующих деторождение у супруги. М.Дрент
на ярких клинических примерах продемонстрировала эф-
фективность метотрексата, инфликсимаба, адалимумаба.
Она подчеркнула, что важно тщательно мониторировать
состояние больных, чтобы видеть, есть ли ответ на тера-
пию, нужно ли менять один препарат на другой.

Исполнительный директор Фонда исследований сар-
коидоза Джинджер Шпитцер (Ginger Spitzer) рассказала
о создании мирового регистра больных саркоидозом.
Эпидемиологические показатели саркоидоза очень не-
однородны, равно как и методы его выявления. Больше
всего случаев было выявлено в Северной Америке и Запад-
ной Европе, а основными методами выявления были рент-
генография, РКТвр и биопсия.

Второе заседание по саркоидозу Тадеуш Плуса (Tade-
usz Płusa, Польша, Варшава) начал с обсуждения этиологии
и роли клеток-предшественников при саркоидозе. Он под-
черкнул, что причиной гранулематозной реакции при сар-
коидозе является антигенный стимул, постоянный, мало-
деградирующий антиген инфекционной или неинфек-
ционной природы. Реакция определятся взаимодействием
антигенпрезентирующих клеток и Т-клеток – Т-хелперов
1 и 2-го типов (Th1 и Th2). Происходит нарушение балан-
са между антигенпрезентирующими клетками с участием
интерлейкинов (ИЛ)-23, ИЛ-12 и ИЛ-27 и Т-регулирующи-
ми клетками при участии ИЛ-35. По мнению большинства
исследователей, эти клеточные реакции предопределены
генетическими факторами риска, которые в значительной
степени определяют исход событий – рассасывание, хро-
низацию процесса или переход в фиброз. Профессор
Плюса сообщил, что фибробласты в легких имеют различ-
ное происхождение. Это могут быть резидентные фибро-
бласты, фибробласты, дифференцирующиеся из альвео-
лярного эпителия, а также из клеток-предшественников
костного мозга. Фиброциты характеризуются своим осо-
бенным фенотипом (коллаген+/виментин+/CD34+). Фиб-
роциты являются мезенхимальными клетками-предше-
ственниками периферической крови, способными к экс-
прессии рецепторов CD34, CD45, коллагена и виментина.

Иммуногенетика стала темой выступления Натальи Ри-
вера (Natalia Rivera, Швеция, Стокгольм). На основании ко-
гортного исследования больных саркоидозом из 5 стран
мира было установлено, что генетическая архитектура при
саркоидозе имеет как минимум два определенных феноти-
па – «синдром Лефгрена» и «не синдром Лефгрена». Они
имеют два разных молекулярных и иммунных механизма,
вовлекающих регион главного комплекса гистосовмести-
мости. Генетическая предрасположенность способствует,
по-видимому, различному поведению Т-клеток CD4 и CD8,
включая отношение CD4/CD8 у больных с синдромом Леф-
грена и без него.

Профессор Эльзбьета Пушинска (Elżbieta Puścińska,
Польша, Варшава) проанализировала состояние микро-
биома при саркоидозе. Она отметила, что начальное мик-
робное сообщество легких новорожденного определяется
микробиомом матки матери, поскольку в легкие in utero
попадает амниотическая жидкость. Дальнейшие измене-
ния связаны с вскармливанием ребенка, применением в
жизни антибиотиков. Возможно, исследования микробио-
ма больных саркоидозом прольют свет на вероятные при-
чины этого заболевания.

Профессор Дариуш Зиора (Dariusz Ziora, Польша, Ка-
товице) представил анализ значимости имидж-диагности-
ки при саркоидозе. Предложенная J.Scadding в 1961 г. рент-
генографическая классификация внутригрудного саркои-
доза является простым средством прогнозирования спон-
танной ремиссии саркоидоза. Согласно его исследованию
при I стадии спонтанная ремиссия возможна в 60–90%

случаев, при II стадии – в 40–70%, при III стадии – в
10–20%. Наиболее вероятна спонтанная ремиссия в тече-
ние первых 2 лет заболевания, тогда как спустя 5 лет мало-
вероятна. Недостатками этой классификации являются
низкая воспроизводимость при чтении снимков разными
рентгенологами, проблемы с оценкой лимфаденопатии и
наличия фиброза, отсутствие корреляции между рентге-
нографическими стадиями и реальной активностью про-
цесса (согласно ПЭТ), даже при наблюдении в динамике.
Профессор отметил, что рентгенографическая классифи-
кация Muers, разработанная для оценки легких при пнев-
мокониозах, давала большую воспроизводимость при
описании разными врачами, чем Scadding. Эта классифи-
кация предусматривала деление каждого легкого на 4 зо-
ны, в каждой из которых по 5-балльной шкале оценивали
распространенность таких изменений, как ретикулоноду-
лярные, объемные, сливные и фиброзные.

Д.Зиора поднял проблему возможности принятия реше-
ния о лечении саркоидоза на основании рентгенографии.
Он напомнил, что в 1990-е годы Британское торакальное
общество провело рандомизированное исследование, в
котором показало, что наличие бессимптомных измене-
ний, соответствующих II и III рентгенографическим ста-
диям саркоидоза, в течение 6 мес может быть показанием к
назначению длительной терапии СГКС. В отдельных рабо-
тах начала XXI в. высказывалось мнение о том, что начало
лечения при II рентгенографической стадии саркоидоза
обеспечивает улучшение функции внешнего дыхания в
течение 5 лет. Но эти работы не отвечают на главный во-
прос: является ли клинически значимым умеренное улуч-
шение параметров у бессимптомных пациентов и оправ-
дывает ли это лечение стероидами.

Традиционно основой оценки состояния больного сар-
коидозом в рутинной практике считается сопоставление
изменений на рентгенограмме с параметрами спиромет-
рии. Но при 0 стадии нарушения функции дыхания встре-
чаются у 2–25% больных, I стадии – у 7–12%, II стадии – у
8–38%, III стадии – у 10–23%, а при IV стадии – у 45–71%. 
То есть имеются неточность и вариабельность в таком со-
поставлении. В отдельных случаях рентгенография не поз-
воляет отличить активное воспаление от фиброза. Рентге-
нограмма не всегда позволяет надежно диагностировать
обострение саркоидоза.

РКТвр, безусловно, информативнее рентгенографии, от-
метил лектор. Но в международном соглашении 1999 г.
РКТвр показано не всем больным, а только при вероятном
саркоидозе и 0 стадии, при атипичных клинических про-
явлениях или изменениях на рентгенограммах, для вы-
явления осложнений, таких как образование полостей или
аспергиллез.

Профессор отметил, что детальное изображение на
РКТвр выявляет изменения, которые в той или иной сте-
пени встречаются при разных заболеваниях и варьируют
от пациента к пациенту. Он напомнил, что саркоидоз
считается «великим имитатором», и потому атипичные
изменения при саркоидозе могут вести к ошибке в диаг-
нозе. К типичным изменениям Д.Зиора отнес наличие
мелких очаговых теней с перилимфатическим распро-
странением, расположенных субплеврально, по ходу
междолевых щелей и междольковых перегородок; лим-
фаденопатию обоих корней и увеличение паратрахеаль-
ных лимфатических узлов; кальцинаты в лимфатических
узлах и феномен «матового стекла». Среди атипичных из-
менений на РКТвр при саркоидозе он назвал наличие
конгломеративных масс в области корней легких; груп-
повое скопление очагов или сливающиеся очаги, окру-
женные очагами-сателлитами («феномен галактики»); на-
личие таких мелких очагов, что они сливаются и выгля-
дят как «матовое стекло»; в 2% случаев – образование по-
лостей в легких.
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Он продемонстрировал новый признак саркоидоза на
РКТвр – «признак саркоидного кластера» – кластер из
множества мелких подобных точкам очагов на периферии
легких. Большинство кластеров округлые и располагаются
в верхних и средних отделах, не являются субплевральны-
ми. Другой признак – «обратный галопризнак» – был опи-
сан японскими исследователями. «Обратный галопризнак»
характеризуется круглой или овальной областью с цент-
ральной частью в виде «матового стекла», которая окруже-
на кольцевидной тенью областью консолидации. Кольце-
видное скопление очагов вокруг области «матового стек-
ла» при саркоидозе встречается крайне редко. Эти тени
быстро исчезают при применении преднизолона. Лектор
представил клинические примеры и таблицу дифферен-
циальной диагностики саркоидоза согласно РКТвр.

Д.Зиора разделил изменения на РКТвр на обратимые, не-
обратимые и вариабельные по обратимости. Обратимыми
он назвал микроочаги и очаги, перибронховаскулярные
утолщения, необратимыми – архитеркутурные разруше-
ния, смещения бронхов, «сотовое легкое», буллы, к вариа-
бельным по обратимости – консолидации (чаще всего они
обратимы), «матовое стекло» – неравномерная текстура
таких теней в сочетании с тракционными бронхоэктазами
иногда указывает на вероятный фиброз, линейные тени
(часто они соответствуют фиброзу).

Лектор подчеркнул важность проведения РКТвр при об-
следовании больных саркоидозом. РКТвр повышает ин-
формативность последующей бронхоскопии, поскольку
помогает определить место для взятия биопсии и проведе-
ния бронхоальвеолярного лаважа, она необходима перед
проведением трансбронхиальной игольной аспирации
под контролем ультразвука (EBUS-TNA), она может быть
полезна в разграничении активного воспаления и необра-
тимого фиброза (хотя в случае принятия решения о лече-
нии возможности метода ограничены). В то же время
РКТвр не позволяет отличить прогрессирующий фиброге-
нез от конечной стадии фиброзных изменений.

Лектор привел серию ссылок на литературу и отметил,
что многие исследователи проводили корреляционный
анализ между данными РКТвр и функциональными нару-
шениями, но, несмотря на достоверную умеренно выра-
женную зависимость, в большинстве случаев эти данные
не могут быть решающими при назначении терапии. Боль-
ные, у которых на первой РКТвр имеются «матовое стекло»,
консолидации, выраженный фиброз, смещение бронхов и
бронхоэктазы, изначально имеют плохой прогноз и высо-
кую вероятность развития дыхательной недостаточности.
Прогноз при внутригрудном саркоидозе определяют два
независимых процесса – интерстициальный легочный
фиброз и легочная артериальная гипертензия.

Достаточно давно при саркоидозе применяется сканиро-
вание с галлием (Ga67), чувствительность этой методики
составляет 60–90%, а патологическая картина представлена
двумя конкретными паттернами. «Лямбда-паттерн» – это
двустороннее симметричное накопление изотопа в корне-
вых и околокорневых лимфатических узлах и правом пара-
хилярном лимфатическом узле. «Панда-паттерн» – симмет-
ричное накопление изотопа в паротидных, слезных и
слюнных железах. Наличие двух паттернов одновременно
характерно для саркоидоза.

Накопление Ga67 – чувствительный, но не специфич-
ный метод для оценки активного воспаления (альвеолита)
при саркоидозе. Он более информативен, чем рентгено-
графия, в оценке степени и вариабельности активности
легочного саркоидоза, оценке ответа на лечение, в прогно-
зировании обострений. Однако сканирование с Ga67 ис-
пользуется только в комплексе с лучевым обследованием,
занимает много времени (48–72 ч), является дорогостоя-
щей процедурой и сопровождается высокой дозой облуче-
ния.

ПЭТ с использованием фтордиоксиглюкозы  (ФДГ-ПЭТ)
имеет существенные преимущества в сравнении с другими
методами в определении места активного воспалительно-
го процесса при саркоидозе. В сравнении со сканировани-
ем с Ga67 чувствительность составляет 97% против 88%, а
доза облучения ниже в 3 раза. Более детальную информа-
цию позволяет получить комбинированное исследование
ПЭТ с РКТвр. ПЭТ более информативна, чем рентгеногра-
фия грудной клетки, в оценке активного саркоидоза, лока-
лизующегося в ВГЛУ или лимфатических узлах. ПЭТ дает
положительные результаты при всех лучевых стадиях сар-
коидоза, но наиболее часто – при I и II стадиях. При IV ста-
дии ПЭТ позволяет обнаружить активный процесс у 87%
больных. И даже 0 стадия не исключает выявления актив-
ности по ПЭТ в 20% случаев.

Анализ применения ПЭТ/КТвр при саркоидозе показал,
что эта методика более информативна в оценке активно-
сти процесса, чем биомаркеры сыворотки крови. Она вы-
являет активность, даже когда все другие параметры
остаются нормальными. Диффузная активность в парен-
химе легких коррелирует с последующим ухудшением
функции легких в течение года. Результаты ПЭТ коррели-
руют с функциональным состоянием легких и с положи-
тельной динамикой при лечении иммуносупрессорами.
Исследование ПЭТ/КТвр рекомендовано для орган-специ-
фического мониторинга больных с полиорганным сар-
коидозом, в том числе с кардиосаркоидозом и установлен-
ным водителем ритма.

На заключительном заседании профессор Р.Боугман
представил перспективы лечения саркоидоза. Он напом-
нил, что в США для лечения саркоидоза легких Управление
по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов
и медикаментов (Food and Drug Administration – FDA)
одобрило два препарата – преднизолон и кортикотропин
(Ачтар Гель). Для лечения внелегочного саркоидоза не
одобрен ни один препарат. Все остальные лекарственные
средства применяются при саркоидозе по принципу off la-
bel, т.е. рекомендации по их применению при саркоидозе
отсутствуют в листке-вкладыше/инструкции к упаковке ле-
карства. По данным профессора, 1/3 больных саркоидо-
зом не нуждаются ни в каком лечении, около 1/3 – показа-
на длительная системная терапия. Пациентов, страдающих
саркоидозом от 2 до 5 лет, он предложил разделить на три
группы: бессимптомные, с симптомами, но без усиления
лечения в течение последнего года, и с ухудшением в тече-
ние последнего года. Исходя из этого профессор предло-
жил критерии к началу лечения, в основе которых – ухуд-
шение состояния и показателей пациента. Если же ухудше-
ния нет, то необходимо лишь наблюдать пациента.

Применение препаратов, влияющих на фактор некроза
опухоли a, прежде всего ограничено их стоимостью. 
В 10% случаев эти препараты отменяют ввиду развития
нежелательных явлений. Препараты увеличивают опас-
ность развития туберкулеза и других инфекций, повы-
шают риск новообразований, сами способны вызывать
саркоидные реакции и «люпус-реакции», миозиты. Вазо-
активный интестинальный пептид рассматривается как
иммуномодулятор и находится в состоянии изучения в
виде раствора для небулизации (50 мкг 4 раза в день). 
Ачтар Гель (репозиторный кортикотропин для инъекций,
Acthar) был изучен в медицинских центрах США и пока-
зал свою эффективность. Р.Боугман напомнил об опубли-
кованном 3 года тому назад исследовании CLEAR, в кото-
ром была изучена антимикобактериальная терапия (ле-
вофлоксацин, этамбутол, азитромицин и рифабутин). 
Было показано положительное влияние этой схемы на
жизненную емкость легких. Только 8 из 15 больных хро-
ническим саркоидозом завершили этот вариант лечения.
На I фазе клинических исследований при хроническом
саркоидозе находится терапия мезенхимально-подобны-
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ми клетками плацентарного происхождения. Предвари-
тельные результаты показали улучшение лучевой картины
и возможность отмены преднизолона, но на ФЖЕЛ влия-
ния не было. По мнению Р.Боугмана, возможность приме-
нения пентоксифиллина при саркоидозе доказана в ран-
домизированных исследованиях. Он позволял снижать
дозы преднизолона, но развитие нежелательных реакций
ограничивало его применение. В состоянии изучения на-
ходится также иммуномодулирующий агент апремиласт.
Было показано его положительное влияние при саркои-
дозе кожи. 

Следующая конференция WASOG намечена на октябрь
2017 г. в Китайской Народной Республике.
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О т 30 до 50% детей первых 5 лет жизни имеют те или
иные проявления синдрома бронхиальной обструк-

ции (БО), вследствие чего проблемы дифференциальной
диагностики этого состояния крайне важны.

Симптомокомплекс БО связан с нарушением бронхи-
альной проходимости функционального или органиче-
ского происхождения, клиническими проявлениями ко-
торого являются удлинение выдоха, появление экспира-
торного шума (свистящее, шумное дыхание), приступов
удушья, участие вспомогательной мускулатуры в акте ды-
хания, малопродуктивный кашель. При выраженных на-
рушениях наблюдаются шумный выдох, увеличение ча-
стоты дыхания, развитие усталости дыхательных мышц и
снижение парциального давления кислорода в альвеолах.
Физикальные признаки при наличии БО обусловлены
тем, что для производства выдоха требуется повышенное
внутригрудное давление, что обеспечивается усиленной
работой дыхательной мускулатуры. Повышенное внутри-
грудное давление способствует сдавливанию бронхов,
что приводит к их вибрации и возникновению свистящих
звуков [1].

Появление БО во многом зависит от этиологии заболе-
вания, ставшего причиной. В генезе БО лежат различные
патогенетические механизмы, которые условно можно
разделить на функциональные или обратимые (бронхо-
спазм, воспалительная инфильтрация, отек, мукоцилиар-
ная недостаточность, гиперсекреция вязкой слизи) и не-
обратимые (врожденные стенозы бронхов, их облитера-
ция и др.) [2].

У детей раннего возраста на формирование БО оказы-
вают влияние следующие факторы [1, 2]:
• анатомо-физиологические особенности дыхательных

путей и грудной клетки (бронхи у детей имеют меньший
просвет – калибр, чем у взрослых, и отек слизистой обо-
лочки всего на 1 мм вызывает повышение сопротивле-
ния току воздуха более чем на 50%). Любое воспалитель-
ное заболевание или раздражение дыхательных путей у
маленьких детей может привести к резкому сужению ка-

либра бронхов из-за отека, скопления густой слизи, сдав-
ливания и стать причиной нарушения дыхания;

• гиперреактивность бронхов – повышенное реагирова-
ние в ответ на воздействие как патогенных, так и непато-
генных факторов;

• преморбидный фон (недоношенность, искусственная
вентиляция легких в первые сутки жизни, отягощенный
личный и семейный аллергологический анамнез и т.д.);

• особенности иммунитета (у здоровых неиммунизиро-
ванных детей преобладают ТН-0-лимфоциты);

• отягощенный аллергический фон (аномалии конститу-
ции – диатез, крапивница, отек Квинке, атопический дер-
матит – АтД, аллергический ринит – АР, семейный аллер-
гоанамнез);

• респираторная инфекция (респираторно-синцитиаль-
ный – РС-вирус человека, парагрипп, аденовирус, рино-
вирус, микоплазма, а также вирусно-бактериальная ассо-
циация);

• пассивное курение (под влиянием табачного дыма про-
исходит гипертрофия бронхиальных слизистых желез,
нарушается мукоцилиарный клиренс, замедляется про-
движение слизи). Пассивное курение провоцирует де-
струкцию эпителия бронхов, особенно у детей первого
года жизни;

• загрязнение окружающей среды (индустриальные газы –
такие как аммиак, хлор, различные кислоты, неорганиче-
ская и органическая пыль).
В связи с названными причинами повторные эпизоды

БО наблюдаются у большинства детей в возрасте 5 лет и
младше. Они, как правило, связаны с инфекциями верхних
дыхательных путей (острой респираторной вирусной ин-
фекцией), которые встречаются в этой возрастной группе
примерно 6–8 раз в год. Ряд вирусных инфекций, таких
как РС-вирусная и риновирусная, могут быть причиной пе-
риодически возникающего синдрома БО на протяжении
всего детства. Однако подобная картина характерна и для
дебюта бронхиальной астмы (БА), что затрудняет диффе-
ренциальную диагностику у детей раннего возраста [3, 4].

Бронхиальная обструкция 
у детей дошкольного возраста
Н.А.Геппе, Н.Г.Колосова

ФГБОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М.Сеченова Минздрава России. 119991, Россия, Москва, 
ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2

Частота бронхиальной обструкции (БО) у детей первых 5 лет жизни определяет необходимость дифференциальной диагностики различных со-
стояний и определения тактики ведения пациентов с повторными эпизодами БО. Несмотря на выделение отдельных фенотипов БО (эпизодиче-
ский вирусный и мультитриггерный), показано, что различие между данными фенотипами не столь четкое, как предполагалось ранее, поскольку
они значительно изменяют свою характеристику уже в течение года. Дети дошкольного возраста с эпизодическими, но тяжелыми обструкциями
с госпитализацией имеют высокий риск персистирующей астмы к 5–10 годам. Необходимо оценивать риск астмы у таких детей с целью монито-
рирования течения заболевания и раннего назначения контролирующей терапии.
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Bronchial obstruction in children of preschool age
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The frequency of bronchial obstruction (BO) in children during the first 5 years of life determines the need for differential diagnosis of various conditions and
determine the tactics of patients with repeated episodes of BO. Despite the isolation of specific BO phenotypes (episodic viral and multitriggerny), shows
that the difference between the phenotypes are not as accurate as previously thought, as they significantly change their characteristic in the course of the
year. Preschool children with occasional but severe obstruction hospitalization are at high risk of persistent asthma in 5–10 years. The risk of asthma in
children must be assessed with a view of monitoring the disease and the early initiation of therapy controls.
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В 2008 г. рабочей группой Европейского респираторно-
го общества (European Respiratory Society – ERS) было
предложено разделить синдром БО у детей дошкольного
возраста на фенотипы [5]:
• эпизодический (вирусный) – свистящие хрипы наблю-

даются в течение ограниченного периода, часто связаны
с инфекциями верхних дыхательных путей и с отсут-
ствием симптомов между эпизодами;

• мультитриггерный синдром БО, вызываемый рядом фак-
торов (вирусные инфекции, табачный дым, аллергены,
аэрозоли, плач, смех, физическая нагрузка и др.) – эпизо-
дический синдром БО с наличием симптомов между эпи-
зодами, например во время сна, на фоне физической ак-
тивности, смеха, при плаче.
Однако в 2014 г. при обновлении отчета ERS признано,

что различие между эпизодическими вирусными хрипа-
ми и мультитриггерными хрипами не столь четкое, как
предполагалось ранее. Во-первых, было отмечено, 
что временная структура БО в отношении триггеров 
(т.е. эпизодического или мультитриггерного) является не
единственной характеристикой, которую необходимо
учитывать при ведении детей с БО. В клинической прак-
тике тяжесть и частота эпизодов БО являются более важ-
ными при определении необходимости ежедневного
приема контролирующей (противовоспалительной) те-
рапии. Необходимо также оценивать другие факторы,
такие как наличие аллергических коморбидных заболе-
ваний (экзема, АР, пищевая аллергия), и историю семьи
пациента [6, 7].

По данным международных исследований (ERS Task For-
ce) было показано, что эпизодические (вирусные) хрипы
или мультитриггерные свистящие хрипы у детей дошколь-
ного возраста значительно изменяют свою характеристи-
ку уже в течение года. На популяционном уровне у одного
из трех дошкольников с эпизодическими обструкциями
развивается БА к 5 годам. Дети дошкольного возраста с
эпизодическими, но тяжелыми обструкциями с госпитали-
зацией имеют высокий риск персистирующей астмы к
5–10 годам [4, 6, 7].

Риск развития астмы после повторных вирусных БО
предлагается прогнозировать с помощью индекса риска
астмы (Asthma Predictive Index – API); табл. 1 [8].

Дети до 3 лет с однократным эпизодом БО и одним ос-
новным или двумя малыми факторами риска имеют уме-
ренный риск астмы. Дети до 3 лет с повторными эпизода-
ми БО (более 3 в течение последнего года) и одним основ-
ным или двумя малыми факторами риска имеют высокий
риск астмы.

Дети с ранним началом БО имеют лучший прогноз – это
так называемая транзиторная БО. Когортные исследова-
ния показывают прекращение эпизодов БО у части детей
после 2 лет либо к 6–7 годам [4, 7]. Однако выраженность,
частота и тяжесть эпизодов БО в детском возрасте чаще ас-
социируются с персистированием симптомов в дальней-
шем. Мужской пол является фактором риска развития БА в
детском возрасте, а женский пол – персистирования БА в
процессе взросления. Семейный анамнез атопии также яв-
ляется наиболее четко определенным фактором риска

развития аллергии и астмы у детей. Атопия присутствует у
большинства детей с астмой старше 3 лет, и аллерген-спе-
цифическая сенсибилизация является одним из наиболее
значимых маркеров развития астмы [9, 10].

Наличие в анамнезе других атопических заболеваний,
таких как АтД и ринит, повышает вероятность астмы. Веро-
ятность астмы выше при положительных кожных тестах и
повышении специфических иммуноглобулинов Е (IgE) на
пищевые (белок молока, пшеница, яичный белок) или ин-
галяционные аллергены (такие как домашние пылевые
клещи и перхоть кошки) [10].

Высокая частота сочетания БА и АР позволяет рассмат-
ривать АР как раннюю стадию общего заболевания дыха-
тельных путей. Неоднократно отмечалось в публикациях,
что АР/аллергический риносинусит может являться фак-
тором риска развития и обострений БА. БА в сочетании с
АР протекает тяжелее, чем без него: отмечается учащение
обострений, регистрируется большее количество эпизо-
дов ночной астмы; больные с сочетанной патологией тре-
буют большего объема медикаментозного лечения и чаще
госпитализируются, что в конечном счете увеличивает
расходы на лечение [11].

Следует подчеркнуть, что диагноз БА у детей является
клиническим: он основывается на наблюдении за больным
и оценке симптомов (свистящие хрипы, кашель, одышка, а
также развитие симптомов в ночное время или при про-
буждении) при исключении других причин БО, наличии
факторов риска развития БА (в том числе семейного анам-
неза), а также ответе на терапию, направленную на конт-
роль заболевания [10, 11].

Диагноз БА вероятен при персистировании более чем
одного из следующих симптомов – свистящие хрипы, ка-
шель, затрудненное дыхание, стеснение в груди, особенно
если эти симптомы:
• частые (более 3 в течение года) и повторяющиеся;
• наблюдаются ночью и в ранние утренние часы;
• возникают в ответ или ухудшаются после физической

нагрузки или других триггеров, таких как воздействие
холодного или влажного воздуха, или после эмоций или
смеха;

• возникают вне связи с респираторной инфекцией;
• в личном анамнезе имеется атопическое заболевание;
• в семейном анамнезе отмечаются атопические заболева-

ния и/или астма;
• регресс симптомов или улучшение легочной функции в

ответ на адекватную терапию.
Дополнительные методы диагностики могут включать

исследование функции внешнего дыхания, аллергологи-
ческое обследование, рентгенографию грудной клетки и
др. [11, 12].

Возможности исследования функции внешнего дыха-
ния у детей младше 5 лет ограничены, что затрудняет ран-
нюю диагностику респираторной патологии. Необходимо
учитывать ряд важных особенностей, присущих этому воз-
расту. Для детей данного возраста характерен короткий
период внимания, когда они могут сконцентрироваться на
исследовании и выполнить его адекватно. У детей раннего
возраста диагностика БО осуществляется методами ком-

Таблица 1. Индекс риска астмы

Распознаются дети с высоким риском астмы (2–3 лет): более 3–4 эпизодов свистящих хрипов + 1 большой критерий или 2 малых критерия

Большие критерии Малые критерии

У одного из родителей подтвержденный диагноз астмы АР

Подтвержденный диагноз АтД Чувствительность к пищевым аллергенам

Пищевая аллергия Эозинофилия в крови (>4%)

Чувствительность к аэроаллергенам
Бронхообструктивный синдром на фоне вирусной инфекции, отличной
от РС-вирусной
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пьютерной бронхофонографии, бодиплетизмографии,
импульсной осциллометрии. Выраженный бронхолитиче-
ский эффект в ответ на бронхолитики короткого действия
(увеличение объема форсированного выдоха за 1-ю секун-
ду более чем на 12%) свидетельствует об обратимости об-
струкции. В периоде ремиссии БА (т.е. у детей с контроли-
руемым течением заболевания) показатели функции лег-
ких могут быть снижены незначительно или соответство-
вать нормальным параметрам [12].

Кожные скарификационные тесты можно проводить у
детей любого возраста. Кожные пробы у детей раннего
возраста менее чувствительны, велика роль тщательно со-
бранного анамнеза. Определение аллерген-специфиче-
ских IgE используется для уточнения этиологических фак-
торов, в том числе когда выполнение кожных проб не
представляется возможным (выраженный АтД/экзема, или
нельзя прекратить прием антигистаминных препаратов,
или существует реальная угроза развития анафилактиче-
ской реакции на введение аллергена). Ингаляционные
провокационные тесты с аллергенами у детей практиче-
ски не применяются [12].

Рентгенография грудной клетки малоинформативна,
так как изменения не патогномоничны (усиление и обога-
щение легочного рисунка, повышение прозрачности ле-
гочных полей, периваскулярные тени), и в большинстве
случаев используется для исключения альтернативного ди-
агноза.

В анализах крови при БА характерных изменений нет.
Часто выявляется эозинофилия, однако ее нельзя считать
патогномоничным симптомом. В мокроте у детей с БА
могут выявляться эозинофилы, спирали Куршмана, кри-
сталлы Шарко–Лейдена, но сбор материала для исследо-
вания у детей раннего возраста представляет большие
трудности.

Для дифференциальной диагностики используют брон-
хоскопию, компьютерную томографию. Также необходи-
мы консультации специалистов: оториноларинголога, а в
некоторых случаях – гастроэнтеролога, дерматолога.

Нередко диагноз можно поставить только в процессе
длительного катамнестического наблюдения, проведения
дифференциальной диагностики и оценки реакции ре-
бенка на бронхолитик и/или противовоспалительное
лечение [11, 12].

При оказании помощи ребенку с БО необходимо оце-
нить тяжесть синдрома БО до лечения. Для купирования
симптомов используют ингаляционную терапию бронхо-
литиков короткого действия с обязательной оценкой со-
стояния ребенка после ингаляции [1, 13, 14]. При отсут-
ствии положительной динамики и тяжелом течении не-
обходимы госпитализация пациента, проведение оксиге-
нотерапии, назначение терапии глюкокортикостероидами
(ГКС) – ингаляционной и/или системной (см. рисунок).
Ингаляционные ГКС (ИГКС) оказывают быстрый противо-
воспалитльный и противоотечный эффект, тем самым спо-
собствуя быстрому купированию симптомов [13, 15].

Исследования показали, что повторные среднетяжелые
и тяжелые БО требуют назначения контролирующей про-
тивоастматической терапии – как правило, ИГКС в низ-
ких/средних и высоких дозах (табл. 2) вне зависимости от
фенотипа БО [14, 16]. ИГКС достоверно и клинически
значимо снижают количество обострений астмы и тя-

жесть эпизодов синдрома БО независимо от его типа, а
также уменьшает вероятность ухудшения функции легких
[17, 18]. У детей раннего возраста препаратом выбора яв-
ляется микронизированная суспензия будесонида. Приме-
нение микронизированной суспензии будесонида через
небулайзер снижает риск обострений астмы на 45% [19].
ИГКС могут отменяться при отсутствии симптомов в тече-
ние 3 мес при низких дозах и ГКС [11].

Признаками улучшения и стабилизации состояния ре-
бенка являются: уменьшение движений грудной клетки,
улучшение проводимости дыхания, регресс физикальных
признаков в легких при одновременном улучшении само-
чувствия пациента.

Таким образом, в настоящее время для купирования син-
дрома БО у детей раннего возраста независимо от феноти-
па обструкции требуется комплексная терапия, воздей-
ствующая на все значимые звенья патогенеза БО (бронхо-
спазм, воспаление, нарушение эвакуации секрета) с уче-
том их непосредственного механизма действия и возраст-
ных особенностей ребенка, а также с учетом эффективно-
сти и безопасности. При повторных эпизодах БО необхо-
димо оценить риск развития астмы для последующего мо-
ниторирования течения заболевания и назначения конт-
ролирующей терапии.
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Введение
Бронхиальная астма (БА) относится к одному из давно

известных (более 3 тыс. лет) и наиболее распространен-
ных хронических заболеваний человека. По крайней мере
300 млн пациентов всех возрастных групп во всем мире
страдают БА [1]. В нашей стране распространенность
симптомов БА среди взрослого населения составляет 6,9%,
по данным недавнего эпидемиологического исследования
[2], а среди детей и подростков – около 10% [3]. Большин-
ство пациентов, страдающих БА, хорошо отвечают на тра-
диционную терапию ингаляционными глюкокортикосте-
роидами (ИГКС) в виде монопрепаратов или в комбина-
ции с длительно действующими b2-агонистами (ДДБА)
и/или антагонистами лейкотриеновых рецепторов (АЛР)
и при условии соблюдения оптимальной приверженности
и правильной техники ингаляции достигают и поддержи-
вают контроль заболевания. Однако существует не очень
большая (5–10%) часть больных [4], которые имеют тяже-
лую БА. Эти пациенты, как правило, рефрактерны к тради-
ционной терапии, у них отмечается высокая частота об-
острений БА, незапланированных визитов к врачу и обра-
щений за неотложной медицинской помощью, госпитали-
заций. Именно тяжелая БА поглощает 50% всех экономиче-
ских затрат, предназначенных на заболевание в целом [4].

За последние 20 лет произошел прорыв в области био-
логической терапии тяжелой БА с помощью молекул мо-
ноклональных антител. Три биологических препарата
(омализумаб, меполизумаб и реслизумаб) уже одобрены
для применения в обычной клинической практике в ряде
стран, а омализумаб уже давно и успешно применяется по-
всеместно, в том числе в нашей стране. Данная статья по-
священа настоящим и будущим возможностям примене-
ния биологических молекул в лечении БА.

Тяжелая БА: патогенез и фенотипы
Согласно современным представлениям и международ-

ным рекомендациям, тяжелая БА – это астма, которая тре-
бует лечения, соответствующего 4–5-й ступеням терапии
по GINA (Global Initiative for Asthma – Глобальная инициа-
тива по бронхиальной астме); рис. 1 [1] – высокие дозы

ИГКС совместно с ДДБА или АЛР/теофиллином в предыду-
щий год или применение системных ГКС 50% и более пре-
дыдущего года для достижения и сохранения контроля, –
или которая остается неконтролируемой, несмотря на эту
терапию [6]. При этом контролируемая тяжелая БА будет
ухудшаться при уменьшении высоких доз ИГКС или си-
стемных ГКС (или биологических препаратов), а некон-
тролируемая БА определяется наличием по крайней мере
одного из следующих признаков:
• плохой контроль симптомов: Asthma Control Question-

naire (ACQ)>1,5; Asthma Control Test (ACT)<20 (или отсут-
ствие контроля по критериям GINA);

• частые тяжелые обострения БА: 2 курса системных ГКС и
более (продолжительностью более 3 дней каждый) в пре-
дыдущий год;

• серьезные обострения: по крайней мере одна госпитали-
зация, пребывание в отделении интенсивной терапии
или механическая вентиляция в предыдущий год;

• ограничение бронхиальной проходимости: объем фор-
сированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1)<80% должно-
го (в условиях редуцированного ОФВ1/форсированная
жизненная емкость легких, определяемого как меньше
нижней границы нормальных значений) при соблюде-
нии соответствующего отмывочного периода после
бронходилататоров.
Важным условием верификации тяжелой БА являются

исключение альтернативных диагнозов, низкой привер-
женности назначенной терапии и неправильной техники
ингаляции.

Помимо высоких доз комбинированной терапии
ИГКС/ДДБА для пациентов с тяжелой БА существует допол-
нительная терапия, к которой относятся тиотропий и био-
логические препараты: гуманизированные моноклональ-
ные антитела к иммуноглобулину (Ig)E (омализумаб) и гу-
манизированные моноклональные антитела против ин-
терлейкина (ИЛ)-5 меполизумаб и реслизумаб (последний
одобрен к клиническому применению в США позже и не
был внесен в ступенчатую терапию GINA 2016).

Доминирование Th2-иммунного ответа, развивающего-
ся в нижних дыхательных путях в ответ на аллергенный
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стимул, составляет основу иммунологических нарушений
в абсолютном большинстве случаев БА. Th2 CD4+ клетки
характеризуются высокой экспрессией транскрипцион-
ного фактора GATA-3 и секрецией цитокинов Th2-профи-
ля (ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13). Эти цитокины участвуют в запуске
IgE-обусловленных реакций гиперчувствительности в
нижних дыхательных путях, активируя и поддерживая вос-
палительный процесс в слизистой оболочке и ремодели-
рование бронхиальной стенки (рис. 2) [6]. Хотя CD4+ 
Т-клетки являются основным источником Th2-цитокинов в
дыхательных путях, но в последнее время врожденные лим-
фоидные клетки 2-го типа (ILC2-клетки) получают все боль-
шее признание в качестве потенциально важного источни-
ка таких цитокинов, как ИЛ-5 и ИЛ-13, обусловливающих
формирование эозинофильного воспаления в ответ на не-
специфические триггеры (поллютанты, вирусы и др.) [7].
Каскад воспалительных событий, вызванный Th2-цитоки-
нами (ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13), приводит в конечном итоге к
ключевым клиническим проявлениям БА: бронхиальной ги-
перреактивности (БГР), обструкции бронхов и гиперсекре-
ции слизи.

Тяжелая БА, как, впрочем, и БА в целом, неоднородна.
Анализ неинвазивных маркеров воспаления (клеточный
состав индуцированной мокроты, эозинофилия крови,
уровень оксида азота в выдыхаемом воздухе – NOex) у
этой категории больных позволяет говорить о разных
биологических фенотипах тяжелой БА: эозинофильном,
нейтрофильном и малогранулоцитарном. Повышение
числа эозинофилов в дыхательных путях является отличи-
тельным признаком БА [8]. Еще в 1992 г. J.Bousquet и соавт.
показали, что эозинофильное воспаление в дыхательных
путях коррелирует с тяжестью БА [9]. Эозинофилы – ос-
новные эффекторные клетки, ответственные за воспали-
тельные изменения в слизистой оболочке бронхов, кото-
рые они реализуют с помощью мощных цитоплазматиче-
ских белков, содержащихся в их гранулах, и благодаря спо-
собности вырабатывать цитокины. Эозинофилы могут
влиять на развитие тканей, гомеостаз и процессы репара-
ции, регулируют иммунный ответ и проявляют провоспа-
лительные эффекторные функции [10]. Цитокины эозино-
филов, такие как трансформирующий фактор роста a и b,
участвуют в механизме секреции муцина и формировании
фиброза бронхиальной стенки [11].

Эозинофилия мокроты коррелирует с выраженностью
симптомов, тяжестью БА и снижением функции легких
[12]. В исследовании, включившем 41 взрослого пациента
со стабильной БА разной степени тяжести, выявлена связь
между выраженностью эозинофилии мокроты, редуциро-
ванным апоптозом эозинофилов и клинической тяжестью

БА [13]. В другом исследовании показана связь эозинофи-
лии дыхательных путей с обострениями БА. Пациенты с
частыми обострениями БА имели высокий уровень эози-
нофилов в мокроте (более 25%), несмотря на высокие дозы
получаемых ИГКС (более 2000 мкг беклометазона дипро-
пионата) [14]. Показана высокая корреляция между эози-
нофилией дыхательных путей и периферической крови
при БА, что говорит в пользу того, что эозинофилы крови
могут быть маркером эозинофильного воспаления в дыха-
тельных путях у больных БА [15].

В ряде исследований, посвященных определению кли-
нических фенотипов тяжелой БА, были выявлены следую-
щие фенотипы: аллергическая БА с ранним дебютом; позд-
няя БА, связанная с ожирением (преимущественно у жен-
щин), и БА с выраженным персистирующим эозинофиль-
ным воспалением, характеризующаяся преимущественно
поздним дебютом [16–19].

В европейском проекте U-BIOPRED, цель которого –
идентифицировать и охарактеризовать фенотипы тяже-
лой БА у детей и взрослых, было отмечено доминирование
эозинофильного воспаления у взрослых пациентов с тя-
желой БА, как некурящих, так и бывших или активных ку-
рильщиков [20]. Пациенты с тяжелой БА (311 – некурящие;
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Рис. 1. Ступенчатая терапия по GINA 2016 [1].
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Рис. 2. Развитие Th2-иммунного ответа в нижних дыхатель-
ных путях (адптировано из [6]). 
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110 – курильщики/бывшие курильщики) по сравнению с
больными легкой/средней БА (n=88) характеризовались
более выраженными симптомами и обострениями БА (2,5
обострения по сравнению с 0,4 в предшествующие 12 мес;
p<0,001), более низким качеством жизни и более высоким
уровнем тревоги и депрессии, более высокой частотой на-
зальных полипов и гастроэзофагеально-рефлюксной бо-
лезни, более низкой функцией легких. Эозинофилия мок-
роты была выше у больных тяжелой БА по сравнению с
легкой/средней (2,99% по сравнению с 1,05%; p=0,004), не-
смотря на высокие дозы ИГКС и/или оральных ГКС [20].
Вместе с тем нельзя сказать, что абсолютно все пациенты с
тяжелой БА имеют эозинофильное воспаление в дыхатель-
ных путях. Некоторые пациенты могут иметь нейтрофиль-
ное воспаление, обусловленное Th-17 и высоким уровнем
ИЛ-17, которое клинически может проявляться менее об-
ратимой обструкцией бронхов, менее выраженной БГР и
сниженным ответом на ИГКС [21].

Большая часть биологических молекул, уже одобренных
для клинического применения или находящихся на раз-
ных фазах клинических исследований, направлены на
контроль эозинофильного воспаления: омализумаб, мепо-
лизумаб, реслизумаб, бенрализумаб, лебрикизумаб, трало-
кинумаб, дупилумаб (рис. 3). Значительно скромнее пере-
чень молекул, изучаемых при тяжелой нейтрофильной БА:
секукинумаб и бродалумаб.

IgE и омализумаб
Как хорошо известно, IgE является одним из ключевых

участников провоспалительного каскада при аллергиче-
ской БА. Аллергены, внедряясь в дыхательные пути, захва-
тываются аллергенпрезентирующими клетками, представ-
ляющими их Т-лимфоцитам, которые в последующем
дифференцируются в Тh2-клетки и стимулируют В-лим-
фоциты к продукции специфических IgE, при этом одно-
временно синтезируется целый ряд Th2-цитокинов (ИЛ-4,

ИЛ-5, ИЛ-9, ИЛ-13). Аллерген-специфические IgE-антитела
фиксируются на высокоаффинных (FceRI) рецепторах к
ним, расположенных на тучных клетках слизистой обо-
лочки дыхательных путей, приводя к сенсибилизации.
Последующий контакт и перекрестное связывание двух
фиксированных на клетке молекул IgE с аллергеном запус-
кают аллергическую реакцию, характеризующуюся ран-
ней (секреция гистамина, триптазы, кининов, образование
и высвобождение простагландинов и лейкотриенов) и
поздней (привлечение в зону воспаления эозинофилов,
лимфоцитов, нейтрофилов) фазой ответа, обусловливаю-
щей в конечном итоге всю гамму воспалительных измене-
ний в нижних дыхательных путях и приводящей к форми-
рованию БГР. Результаты многочисленных эпидемиологи-
ческих, экспериментальных и клинических исследований
свидетельствуют о центральной роли IgE в формировании
и персистенции астматических симптомов в ответ на воз-
действие аллергенов, что обусловливает целесообразность
и эффективность стратегий терапии астмы, направленных
на модуляцию IgE-ответа: элиминация аллергена; иммуно-
терапия аллергенами и анти-IgE-терапия с помощью мо-
ноклональных антител (омализумаб).

Омализумаб является первым одобренным биологическим
препаратом для лечения тяжелой аллергической IgE-обус -
ловленной БА. Омализумаб (Ксолар) представляет собой
гуманизированные моноклональные антитела к FceRI
(Сe3)-связывающему домену человеческих IgE. Селективно
связываясь со свободными молекулами IgE, омализумаб
препятствует их связи со специфическими рецепторами и
прежде всего высокоаффинными рецепторами (FceRI) на
тучных клетках и базофильных лейкоцитах, что приводит
к снижению экспрессии этих рецепторов на клетках и в
конечном итоге снижению секреции медиаторов аллерги-
ческого воспаления и редукции самого воспаления [22].
Убедительные свидетельства клинической эффективности
омализумаба в лечении пациентов с аллергической БА
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Рис. 3. Новые цели биологической терапии Тh2-обусловленной астмы (адаптировано из [21]).
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суммированы в трех систематических обзорах [23–25]. 
Кохрановский обзор, опубликованный в 2006 г., включал
14 рандомизированных клинических исследований, про-
веденных у 3143 детей и взрослых с разной степенью тя-
жести аллергической БА (легкой, средней и тяжелой). 
В этом обзоре было показано, что терапия омализумабом
снижает частоту обострений БА и увеличивает пропор-
цию больных, которые смогли снизить дозу ИГКС или да-
же отменить их [23]. Систематический обзор, опублико-
ванный в 2011 г., включал 8 клинических исследований, в
которых участвовали 3429 пациентов (детей и взрослых)
со среднетяжелой и тяжелой аллергической БА, принимав-
ших ИГКС [24]. В подавляющем числе исследований проде-
монстрировано значимое снижение частоты обострений
БА у больных, получавших омализумаб, по сравнению с
плацебо. Кроме того, терапия омализумабом приводила к
увеличению числа больных, которым было возможно сни-
зить или отменить ИГКС. Аналогичные результаты были
получены в недавнем Кохрановском обзоре, включившем
25 рандомизированных клинических исследований эф-
фективности омализумаба у детей и взрослых со среднетя-
желой и тяжелой БА [25].

В исследованиях, проведенных в условиях реальной
клинической практики (PERSIST и eXperience), было пока-
зано улучшение качества жизни больных на 84% через год
лечения и снижение частоты обострений на 54% за 12 мес
и на 67% за 24 мес [26, 27]. Эти исследования показали, что
пациенты, получающие омализумаб, меньше страдают от
симптомов БА, реже обращаются к врачу и госпитализи-
руются. В исследовании eXperience пропорция больных,
которым требовалась поддерживающая терапия систем-
ными стероидами, снизилась в 2 раза к концу 2-го года
лечения омализумабом, причем существенное снижение
числа таких пациентов произошло уже через 8 мес тера-
пии. Сокращение средней суточной дозы оральных ГКС
оказалось возможным через 16 нед лечения, а к концу 2-го
года средняя доза была уменьшена в 3 раза [27].

Учитывая длительный опыт применения омализумаба, в
том числе в нашей стране [28], убедительно доказано, что
омализумаб (Ксолар) является эффективным и безопасным
препаратом в терапии тяжелой аллергической (IgE-об-
условленной) БА, не контролируемой высокими дозами
ИГКС в комбинации с ДДБА или другими препаратами (ан-
тилейкотриеновые, теофиллины), у детей (с 6 лет), подро-
стков и взрослых. Омализумаб значимо снижает частоту
обострений БА, редуцирует симптомы, потребность в ко-
роткодействующих b2-агонистах (КДБА), системных
(оральных) ГКС, улучшает контроль БА и повышает каче-
ство жизни больных.

Вместе с тем существует несколько не до конца понятных
вопросов, касающихся лечения омализумабом. Во-первых,
в настоящее время нет четких рекомендаций относительно
длительности лечения омализумабом. Омализумаб предпо-
лагает длительную терапию, но как долго ее следует прово-
дить и как долго сохраняется эффект после ее прекраще-
ния, может ли терапия омализумабом изменить тяжелое
течение БА – вопросы, которые активно изучаются в на-
стоящее время. В частности, в исследовании INNOVATE оце-
нили связь между уровнем свободного IgE в сыворотке кро-
ви больных, лечившихся омализумабом, и исходами БА [29].
Было показано, что после начала терапии уровень IgE в сы-
воротке снизился достаточно быстро, однако симптомы,
потребность в ингаляциях бронходилататоров, функция
легких уменьшились существенно только к 12–16-й неде-
лям лечения. После прекращения терапии сывороточный
IgE вернулся у большинства пациентов к базальному уров-
ню через 18–20 нед после последней инъекции препарата,
причем это изменение в IgE коррелировало с возвращени-
ем и симптомов БА. Однако в другом многоцентровом рет-
роспективном исследовании, выполненном во Франции,

было показано отсутствие ребаунд-эффекта в отношении
симптомов и обострений БА [30]. После прекращения тера-
пии, спустя 6 мес, около 1/2 больных продолжали поддер-
живать контроль БА [30]. Опыт коллег и собственный опыт
наблюдения взрослых пациентов, получавших лечение
омализумабом, также свидетельствуют об отсутствии реба-
унд-эффекта и, напротив, возможности модифицирующе-
го болезнь эффекта в результате лечения омализумабом.

Еще одной активно исследуемой проблемой является
поиск маркеров, позволивших бы выявлять пациентов,
которые будут иметь максимальный эффект от терапии
омализумабом. Анализ ряда исследований показал, что
уровень IgE в сыворотке, а также специфический IgE не
являются уникальными и достаточно эффективными
предикторами ответа на терапию омализумабом [31, 32].
Изучение других маркеров Th2-воспаления (эозинофилы
и периостин в крови, NOex) показало, что, чем выше их
уровень, особенно NOex, тем больший терапевтический
ответ наблюдается у больных [33]. И это, по-видимому, за-
кономерно, так как важным эффектом препарата являет-
ся способность угнетать эозинофильное воспаление.
Анализ 5 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (2236 пациентов со среднетяжелой и тяжелой ал-
лергической БА, получавших средние и высокие дозы
ИГКС) продемонстрировал, что клинический эффект те-
рапии омализумабом коррелировал со снижением эози-
нофилии периферической крови и, напротив, клиниче-
ское ухудшение коррелировало с нарастанием эозинофи-
лии крови [34]. Сокращение числа эозинофилов, IgE-несу-
щих клеток, а также CD3+, CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов в
биопсии слизистой оболочки бронхов «наивных», т.е. не
получавших ИГКС, больных легкой БА, получавших тера-
пию омализумабом, было отмечено в плацебо-контроли-
руемом исследовании R.Djukanović и соавт. [35]. Таким об-
разом, терапия омализумабом может быть эффективна
при любой эозинофильной БА.

Однако в настоящее время омализумаб показан в каче-
стве дополнительной терапии больных (детей с 6 лет, под-
ростков и взрослых) тяжелой IgE-обусловленной БА, не
контролируемой высокими дозами ИГКС в комбинации с
ДДБА [36]. IgE-обусловленная природа астмы должна быть
доказана положительными кожными тестами с аллергена-
ми и/или наличием специфических IgE-антител к аллерге-
нам. Кроме того, уровень общего IgE у пациентов должен
быть с 30 до 1500 МЕ/мл. Доза омализумаба (мг) и частота
инъекций определяются уровнем IgE (МЕ/мл) и массой те-
ла пациента (20–150 кг). В инструкции к препарату пред-
ставлена таблица для расчета дозы и частоты применения
препарата [36]. Следуя данной калькуляции, омализумаб
назначается в дозе 150–375 мг подкожно 1 раз в 2–4 нед.
Согласно ступенчатой терапии БА, этот вид лечения реко-
мендуется на 5-й ступени (см. рис. 1).

Интерлейкин-5
Как уже говорилось выше, эозинофилы являются ключе-

выми клетками в формировании воспаления при БА, а ос-
новным цитокином, способствующим запуску и поддержа-
нию этого типа воспаления, является ИЛ-5. Секреция вос-
палительными клетками (Т-лимфоцитами, тучными клет-
ками, эозинофилами) ИЛ-5 способствует высвобождению
эозинофилов из костного мозга, их распространению,
миграции в дыхательные пути и выживаемости (рис. 4) [37,
38]. ИЛ-5 действует на клетки-мишени, связываясь с его
специфическим рецептором (ИЛ-5R), представленным на
различных клетках. ИЛ-5R состоит из уникальной a-цепи
(ИЛ-5Ra/CD125) и общей цитокиновой b-цепи
(bc/CD131). ИЛ-5Ra специфически связывается с ИЛ-5, а
ИЛ-5Rbc делит свои рецепторные свойства с другими ре-
цепторами цитокинов ИЛ-3R и рецептором гранулоцитар-
но-макрофагального колониестимулирующего фактора

Pulmonology
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(GMCSF) [38]. Учитывая важную роль ИЛ-5 в реализации 
эозинофильного воспаления, блокада его эффектов являет-
ся важной целью терапии заболеваний, в том числе БА, в ос-
нове которых лежит данный тип воспаления (см. рис. 4).

Меполизумаб
Меполизумаб – препарат гуманизированных монокло-

нальных антител, направленных против ИЛ-5, который се-
лективно ингибирует эозинофильное воспаление, редуци-
рует число эозинофилов как в мокроте, так и в крови [39,
40]. Связываясь с ИЛ-5, меполизумаб препятствует его
взаимодействию с рецептором ИЛ-5R, тем самым блоки-
руя эффекты ИЛ-5.

Надо отметить, что, несмотря на уменьшение эозинофи-
лии мокроты и крови, первые исследования применения
меполизумаба не показали какого-либо значимого клини-
ческого влияния у пациентов с БА [39, 41]. Однако в более
позднем небольшом исследовании был отмечен положи-
тельный эффект меполизумаба у пациентов с тяжелой эо-
зинофильной БА [42]. В этом исследовании оценили сте-
роид-спаринговый эффект меполизумаба у пациентов с
повышенным числом эозинофилов в мокроте, несмотря
на лечение преднизолоном и высокими дозами ИГКС. Ре-
зультаты показали, что по сравнению с плацебо меполизу-
маб, уменьшая число эозинофилов в мокроте и крови, ре-
дуцирует обострения БА [42]. В другом исследовании также
была продемонстрирована эффективность меполизумаба
в отношении обострений и качества жизни больных тяже-
лой эозинофильной БА, получавших высокие дозы ГКС
[43]. Большое многоцентровое двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование (DREAM), включившее па-
циентов с тяжелой эозинофильной БА и частыми тяжелы-
ми обострениями, показало снижение частоты обостре-
ний у больных, получавших меполизумаб в течение года, и
хорошую переносимость препарата [44]. Было отмечено,
что уровень IgE и атопический статус, в отличие от эози-
нофилии крови, не влияли на ответ на препарат. Недавние
исследования MENSA и SIRIUS также продемонстрировали
эффективность меполизумаба у пациентов с эозинофиль-
ной БА [45, 46]. В исследовании MENSA к тому же сравнили
две лекарственные формы препарата (для внутривенного
введения и подкожного) с плацебо. Уровень обострений у
пациентов, получавших внутривенно и подкожно меполи-
зумаб, уменьшился по сравнению с плацебо на 47 и 53% со-
ответственно. Кроме этого, эти пациенты отметили повы-
шение качества жизни и улучшение контроля БА [45]. В ис-
следовании SIRIUS изучили возможность уменьшения до-
зы системных ГКС у пациентов, получавших терапию ме-
полизумабом, по сравнению с плацебо. Средний процент
редукции дозы системных ГКС составил 50% в группе боль-
ных, лечившихся меполизумабом, а вероятность ее сниже-
ния была в 2,39 раза выше в сравнении с плацебо. Вдоба-
вок, несмотря на уменьшение дозы ГКС, эти больные име-
ли меньше обострений и лучший контроль БА [46].

Таким образом, терапия меполизумабом эффективна у
больных тяжелой эозинофильной БА, но прекращение
лечения приводит к возврату прежнего уровня эозинофи-
лии в мокроте и крови, что коррелировало с возвратом кли-
нических симптомов БА, наблюдаемых в течение 3–6 мес
после отмены препарата [47].

Препарат меполизумаб зарегистрирован в США, евро-
пейских странах и внесен в международные рекоменда-
ции по лечению БА GINA в качестве дополнительной тера-
пии БА на 5-й ступени (см. рис. 1) [1].

Реслизумаб
Реслизумаб – еще один препарат гуманизированных мо-

ноклональных антител к ИЛ-5. Связываясь с ИЛ-5, реслизу-
маб препятствует ИЛ-5-индуцированной активации эози-
нофилов. В исследовании M.Castro и соавт. [48] оценивали

эффективность реслизумаба в течение 15 нед у пациентов
с эозинофильной БА, не контролируемой высокими доза-
ми ИГКС. Пациенты, получавшие терапию реслизумабом
по сравнению с плацебо, продемонстрировали значитель-
ное улучшение функции легких и тенденцию в улучшении
контроля БА. Интересно, что эти эффекты были наиболее
выражены у больных с БА и назальными полипами, т.е. за-
болеваниями, при которых эозинофильное воспаление
наиболее значимо. Результаты двух идентичных рандоми-
зированных двойных слепых плацебо-контролируемых
клинических исследований эффективности реслизумаба у
953 пациентов со средней и тяжелой БА (12–75 лет) и по-
вышенным уровнем эозинофилов крови (400 клеток/мкл
и более), несмотря на средние/высокие дозы ИГКС отме-
чавших 1 обострение БА и более в предыдущий год, пока-
зали снижение риска обострений БА по сравнению с пла-
цебо в обоих исследованиях (р<0,0001), улучшение функ-
ции легких к 4-й неделе и поддержание ее в течение года,
снижение эозинофилов в крови к 16-й неделе. Кроме это-
го, в результате терапии реслизумабом улучшились каче-
ство жизни пациентов и контроль БА по сравнению с пла-
цебо, а профиль безопасности реслизумаба был схож с
плацебо [49].

Препарат реслизумаб уже зарегистрирован для клини-
ческого применения в США и в Европе для лечения боль-
ных (старше 18 лет) тяжелой эозинофильной БА.

Бенрализумаб
Бенрализумаб представляет собой гуманизированные

афукозилированные (лишенные фукозы) моноклональ-
ные антитела, направленные против рецептора ИЛ-5Ra,
т.е. его специфической a-цепи. Взаимодействие бенрали-
зумаба с ИЛ-5Ra на эозинофилах и базофилах препят-
ствует связи этих рецепторов с ИЛ-5, предотвращает эф-
фекты ИЛ-5. В исследованиях in vitro показано, что отсут-
ствие фукозных фрагментов в олигосахаридном ядре
улучшает аффинность бенрализумаба по отношению к
ИЛ-5Ra и усиливает антителозависимую клеточно-об-
условленную цитотоксичность, приводящую к апоптозу
таргетных клеток, т.е. эозинофилов [50]. Начальные кли-
нические исследования бенрализумаба показали значи-
мое снижение эозинофилов в мокроте и слизистой обо-
лочке дыхательных путей, в костном мозге и перифериче-
ской крови, при этом применение препарата оказалось
достаточно безопасным у больных БА [51, 52]. Недавнее
клиническое исследование по ранжированию доз бенра-
лизумаба, продолжавшееся в течение 1 года, продемон-
стрировало, что 100 мг препарата редуцирует обострения
БА, улучшает функцию легких и качество жизни у боль-
ных неконтролируемой эозинофильной БА [53]. Причем
отмечено, что уменьшение частоты обострений, улучше-
ние в контроле и ОФВ1 в результате лечения бенрализума-
бом было значимо для пациентов с повышенным уровнем

Пульмонология 

Рис. 4. Ингибирование ИЛ-5 приводит к редуцированию 
эозинофильного воспаления.
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эозинофилов в крови по сравнению с больными, имевши-
ми нормальный уровень эозинофилов. Данное наблюде-
ние позволяет предположить, что уровень эозинофилов в
крови, который, как упоминалось выше, коррелирует с
эозинофилией в мокроте, может быть маркером, позво-
ляющим определить пациентов, которые будут оптималь-
но отвечать на терапию бенрализумабом.

В настоящее время продолжаются клинические исследо-
вания по изучению эффективности и безопасности бенра-
лизумаба у больных БА.

Таким образом, три препарата моноклональных анти-
тел, направленных на ИЛ-5, доказали свою эффективность
в отношении влияния на эозинофильное воспаление в ды-
хательных путях, проявляющееся в снижении числа обост-
рений, улучшении контроля симптомов, функции легких и
повышении качества жизни больных тяжелой эозино-
фильной БА.

Интерлейкины 4 и 13
ИЛ-4 и ИЛ-13, экспрессирующиеся Тh2-клетками и туч-

ными клетками, являются ключевыми цитокинами атопи-
ческой БА. Избыточная активность ИЛ-4/ИЛ-13 происхо-
дит в результате сложной ИЛ-4a-рецепторной системы.
Связывание с этим рецептором обусловливает последую-
щие сигналы, приводящие к активации фактора транс-
крипции 6 (STAT-6), ведущего в свою очередь к развитию
воспаления в дыхательных путях через активацию эозино-
филов, макрофагов и дендритных клеток, формированию
ремоделирования бронхиальной стенки через активацию
и пролиферацию фибробластов, активации и переключе-
нию В-лимфоцитов к синтезу IgE; стимуляции эпителиаль-
ных и бокаловидных клеток, приводящих к гиперсекреции

слизи и активации гладкомышечных клеток с формирова-
нием БГР [54]. Закономерно было предположить, что воз-
можности влияния на ИЛ-4/ИЛ-13-механизмы формиро-
вания воспаления могут оказаться крайне успешными в те-
рапии аллергических заболеваний, в том числе БА.

Лебрикизумаб
Лебрикизумаб – гуманизированные моноклональные

антитела класса IgG4, направленные против ИЛ-13. ИЛ-13
влияет на различные клетки, в том числе эпителиальные,
стимулируя их к секреции матриксных протеинов, одним
из которых является периостин. Периостин стимулирует
эпителиальные клетки и фибробласты, снижает эластич-
ность бронхиального эпителия и, по-видимому, является
важным фактором в развитии ремоделирования дыхатель-
ных путей [55].

В рандомизированном двойном слепом плацебо-конт-
ролируемом исследовании у пациентов с плохо контроли-
руемой БА, несмотря на ИГКС, терапия лебрикизумабом
приводила к улучшению функции легких [56]. К 12-й неде-
ле средний ОФВ1 был на 5,5% выше у пациентов, получав-
ших лебрикизумаб, по сравнению с плацебо. Причем па-
циенты, имеющие высокий уровень периостина в плазме
крови до начала терапии, проявляли значимо больший эф-
фект в ответ на лебрикизумаб (рис. 5), что позволяет пред-
положить значение периостина в качестве биомаркера для
определения популяции больных, у которых эффектив-
ность лечения антителами против ИЛ-13 будет наиболее
эффективной. В последующем это наблюдение было под-
тверждено в двух зеркальных двойных слепых многоцент-
ровых рандомизированных плацебо-контролируемых ис-
следованиях, проведенных у 463 пациентов с неконтроли-
руемой БА, несмотря на применение ИГКС и ДДБА [57, 58].
Исследовались разные дозы лебрикизумаба (37,5 мг, 125 мг
или 250 мг). У пациентов, получавших лебрикизумаб по
сравнению с плацебо, отмечались большее увеличение
ОФВ1 и снижение числа обострений, при этом данные эф-
фекты были более выражены у больных с высоким уров-
нем периостина.

Лебрикизумаб пока не одобрен для клинического при-
менения, но пациенты, которые теоретически могут полу-
чить пользу от его применения, – это больные неконтро-
лируемой БА, несмотря на ИГКС и ДДБА, с Th2-обусловлен-
ным воспалением дыхательных путей, высоким уровнем
маркеров данного типа воспаления (периостин, эозино-
филы, NOex, IgE).

Тралокинумаб
Тралокинумаб – моноклональные антитела к ИЛ-13,

принадлежащие к IgG4, которые способны подавлять БГР и
эозинофилию дыхательных путей, что было показано в
преклинических исследованиях [59]. В клиническом ис-
следовании II фазы, проведенном у больных среднетяже-
лой и тяжелой БА, тралокинумаб привел к улучшению ле-
гочной функции (ОФВ1) и сокращению потребности в
КДБА [60]. Было отмечено, что повышение ОФВ1 было бо-
лее выражено у больных с повышенным ИЛ-13 в мокроте
по сравнению с пациентами без ИЛ-13 в мокроте. Кроме
этого, важным наблюдением было то, что через 12 нед
после прекращения лечения тралокинумабом положи-
тельные изменения ОФВ1 сохранялись у больных [60]. Не-
давнее исследование также подтвердило улучшающий
функцию легких эффект тралокинумаба у больных тяже-
лой неконтролируемой БА [61]. Клинические исследова-
ния тралокинумаба у больных БА продолжаются.

Дупилумаб
Дупилумаб – полностью человеческие моноклональ-

ные антитела к a-субъединице ИЛ-4-рецептора, способ-
ные блокировать активность как ИЛ-4, так и ИЛ-13. В ран-
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Рис. 5. Эффективность терапии лебрикизумабом (влияние
на ОФВ1) взрослых больных БА, не контролируемой ИГКС и
ДДБА: а – все пациенты; б – субгруппа с высоким периости-
ном; в – субгруппа с низким периостином [56].
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домизированном двойном слепом плацебо-контроли-
руемом клиническом исследовании II фазы у пациентов с
среднетяжелой и тяжелой БА, неконтролируемой не-
смотря на ИГКС и ДДБА, и повышенным уровнем эозино-
филов в крови или мокроте в результате применения ду-
пилумаба были отмечены выраженное снижение числа
обострений (рис. 6), повышение функции легких, умень-
шение дневных и ночных симптомов БА и потребности в
КДБА, а также редукция маркеров Th2-воспаления (NOex,
IgE, эотаксина-3, некоторых хемокинов) [62]. Примеча-
тельно, что, по условиям дизайна исследования, базисная
терапия ИГКС и ДДБА постепенно уменьшалась и в ко-
нечном итоге была отменена. Впечатляющие результаты
этого исследования позволяют предположить, что блоки-
рование активности сразу двух цитокинов ИЛ-4 и ИЛ-13
является более эффективным, чем каждого отдельно, по
крайне мере, в отношении влияния на тяжелую БА.
Последующее многоцентровое исследование по эффек-
тивности дупилумаба, включившее уже 769 пациентов с
неконтролируемой среднетяжелой и тяжелой БА, под-
твердило его высокую эффективность в отношении уве-
личения функции легких и уменьшения тяжелых обост-
рений БА, причем независимо от базального уровня
эозинофилов в крови [63]. При этом препарат проявил
благоприятный профиль безопасности. В настоящее вре-
мя проводятся клинические исследования III фазы по
оценке эффективности и безопасности дупилумаба у
больных персистирующей тяжелой БА.

Интерлейкин-17
Th17 – субпопуляция CD4 Т-клеток, ассоциированная с

формированием более тяжелого фенотипа БА. Th17-об-
условленное воспаление формируется в результате избы-
точной секреции таких цитокинов, как ИЛ-17А, ИЛ-17F,
ИЛ-22 и др., определяемых в жидкости бронхоальвеоляр-
ного лаважа и в биопсийном материале слизистой оболоч-
ки бронхов больных тяжелой БА [64]. ИЛ-17А является пер-
вым открытым членом семейства ИЛ-17-цитокинов, в
последующем были открыты ИЛ-17B, ИЛ-17C, ИЛ-17D, ИЛ-
17E (также называемый ИЛ-25) и ИЛ-17F. Основное дей-
ствие ИЛ-17A заключается в активации нейтрофилов и
макрофагов в месте воспаления, а также в усилении актив-
ности других провоспалительных цитокинов: фактора
некроза опухоли a, ИЛ-1b, интерферона g (ИФН-g), ИЛ-6,
ИЛ-8 и др. [64]. Возможная патогенетическая роль ИЛ-17 в
БА включает участие в БГР и нейтрофилии слизистой обо-
лочки дыхательных путей [65]. ИЛ-17А, ИЛ-17F и ИЛ-22
участвуют в формировании нейтрофильного воспаления в
слизистой бронхов, метаплазии эпителиальных клеток и
пролиферации гладких мышц бронхов (рис. 7) [66]. От-
мечено, что пациенты с БА, обусловленной Th17-воспале-
нием, хуже отвечают на ГКС [67].

Cекукинумаб и бродалумаб
Биологические препараты, направленные против ИЛ-17А

и ИЛ-17RA, в настоящее время изучаются в клинических ис-
следованиях у больных тяжелой БА. Секукинумаб – препа-
рат моноклональных антител против ИЛ-17А, который до-
казал эффективность и уже одобрен в США и Европе для
лечения псориаза и некоторых форм артрита (анкилози-
рующий спондилит, псориатический артрит). Что касается
БА, то клинические исследования по изучению его эффек-
тивности при нейтрофильной БА ведутся в настоящее вре-
мя, но результаты пока неизвестны.

Бродалумаб – моноклональные антитела против рецеп-
тора ИЛ-17А. Изучение его эффективности и безопасно-
сти у больных среднетяжелой и тяжелой не контролируе-
мой на терапии ИГКС БА не выявило разницы между бро-
далумабом и плацебо в отношении контроля БА, но после-
дующий анализ определил, что у пациентов с высокой сте-

пенью обратимости обструкции было выявлено достовер-
ное преимущество препарата в отношении показателей
контроля БА [68]. Вероятно, необходим более тщательный
отбор пациентов с определенным фенотипом БА, которые
смогут оптимально ответить на применение анти-ИЛ-17
моноклональных антител [68–71].

Заключение
БА – сложное и гетерогенное заболевание, которое име-

ет высокую распространенность среди всех возрастных
групп пациентов. Большинство больных астмой дости-
гают и поддерживают контроль на традиционной терапии
ИГКС или комбинацией их с ДДБА и/или АЛР. Но пациенты
с тяжелой астмой, как правило, рефрактерны к традицион-
ной терапии и имеют высокий риск развития тяжелых об-
острений БА. С развитием лучшего понимания механиз-
мов воспаления и маркеров, участвующих в формирова-
нии разных фенотипов и эндотипов БА, появлялись новые
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Рис. 6. Уменьшение частоты обострений БА в результате те-
рапии дупилумабом: а – обострения БА; б – время до обост-
рения БА (адаптировано из [62]).
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терапевтические цели и препараты для их достижения. Аб-
солютно новым направлением в лечении тяжелой БА яв-
ляется биологическая терапия с помощью моноклональ-
ных антител, направленных против основных цитокинов,
участвующих в формировании Th2-обусловленного эндо-
типа и не Th2-эндотипа БА.

Биологические препараты являются многообещающи-
ми для пациентов с резистентной к традиционной тера-
пии астмой, так как они направлены на подавление кон-
кретного избыточного механизма, формирующего тот
или иной фенотип или, скорее, эндотип БА, который не
удается контролировать фармакотерапией.

Три препарата моноклональных антител (омализумаб,
меполизумаб и реслизумаб) уже одобрены для клиниче-
ского применения при тяжелой БА (в нашей стране – пока
только омализумаб). Биологическая терапия требует стро-
гого отбора пациентов на основании не только клиниче-
ских, но и биологических маркеров для того, чтобы полу-
чить оптимальный эффект и избежать неоправданных за-
трат, так как применение биологических препаратов яв-
ляется дорогостоящим лечением.
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Введение
В энциклопедии Международной организации труда

приводится определение пневмокониоза как заболева-
ния, при котором происходят «аккумуляция пыли в лег-
ких, преимущественно неорганической природы, и тка-
невая реакция на ее присутствие» [1]. Результатом этой
реакции становится образование легочного фиброза. Не-
которые виды пыли, например угольная, сравнительно
инертны по своим свойствам и могут накапливаться в
легких в больших количествах, долго не вызывая ткане-
вой реакции и развития фиброза. Другие виды, особенно
кремний и асбест, оказывают выраженный биологиче-
ский эффект. Паренхимальная реакция при этом про-
является либо узелковым фиброзом (классические сили-
котические узелки), либо диффузным фиброзом (асбе-
стоз), а также сетчатой формацией с локальной эмфизе-
мой, как при угольном пневмокониозе (антракозе). Бес-
порядочные и смешанного характера фиброзные изме-
нения в легких описаны как результат комплексного воз-
действия различных минеральных пылей в сочетании с
кремнийсодержащей [2]. Вредное действие пыли на орга-
низм человека было замечено еще в древности. Было из-
вестно, что работа в условиях интенсивного запыления
приводит к заболеваниям, сопровождающимся кашлем с
отделением мокроты и нередко заканчивающимся
смертью («черная чахотка», «чахотка углекопов»). Об
этом писали Гиппократ, Парацельс, Рамаццини. В отече-
ственной литературе упоминания о болезнях, связанных
с пылевым воздействием, имеются в трудах А.Никитина
(1847 г.), В.Португалова (1870 г.), Ф.Эрисмана (1877 г.) и
др. Для обозначения профессиональной пылевой патоло-
гии легких в 1866 г. F.Zenker предложил термин «пневмо-
кониоз» (от греч. pneumon – легкое и conia – пыль) [3, 4].

Дефиниция и классификация
Общепринятым во всем мире является следующее опреде-

ление заболевания: пневмокониоз – это хронический диф-
фузно-диссеминированный воспалительный процесс в ле-
гочной ткани с развитием интерстициального фиброза.
W.R.Parkes характеризует пневмокониозы как небластоген-
ный процесс в легких с альтерацией их структуры, вызванный
многолетней работой в контакте с минеральной пылью [5].

Классификация пневмокониоза изменялась в мире ко-
ренным образом с 1933 по 1980 г., что зависело от накоп-
ленных знаний в области изучения разнообразных клини-
ко-рентгенологических его форм. 

В нашей стране в 1958 г. сотрудниками НИИ гигиены
труда и профессиональных заболеваний АМН СССР были
разработаны первая классификация пневмокониозов и
методические указания к ее использованию [2–4]. В даль-
нейшем (1976, 1966 гг.) она была неоднократно перерабо-
тана и дополнена [6].

В 2000 г. была создана новая международная классифи-
кация, целью которой явилась стандартизация методов
рентгенодиагностики пневмокониозов [1]. Международ-
ный вариант был адаптирован группой отечественных
ученых-профпатологов (2016 г.) и взят за основу разработ-
ки Федеральных клинических рекомендаций по диагно-
стике, профилактике и лечению пневмокониозов [7].

Коды пневмокониозов по Международной
классификации болезней 10-го пересмотра

J60. Пневмокониоз угольщика.
J61. Пневмокониоз, вызванный асбестом и другими ми-

неральными веществами.
J62. Пневмокониоз, вызванный пылью, содержащей

кремний.

Пневмокониоз в практике лечащего врача
О.С.Васильева, Н.Ю.Кравченко

ФГБУ Научно-исследовательский институт пульмонологии ФМБА России. 105077, Россия, Москва, ул. 11-я Парковая, д. 32

Пневмокониоз – профессиональное заболевание легких, которое нередко встречается в общей практике врача. Дифференциальная диагностика
различных форм пневмокониоза порой затруднена в силу схожести их клинической симптоматики и рентгенологической картины с диссемини-
рованными процессами другой этиологии. Пневмокониозы представлены большой группой заболеваний и классифицируются как фиброзные и
нефиброзные. К фиброзным относятся самые распространенные формы от экспозиции пыли, содержащей в своем составе двуокись кремния
(силикоз, антракосиликоз, асбестоз), а также некоторых видов пыли токсико-аллергенного действия – бериллиоз, которые могут привести к ле-
тальному исходу. Нефиброзные формы – это пневмокониозы от ингаляции пыли оксидов железа, титана, сульфата бария и др. Характерными
рентгенологическими и КТ-признаками для фиброзных пневмокониозов являются: мелкие ретикуло-узелковые образования, разбросанные
вдоль лимфатических и кровеносных сосудов, чаще с кальцификацией. Магнитно-резонансная томография может помочь врачу в дифференци-
альной диагностике пневмокониоза и рака легкого. Гистологическое исследование необходимо для обнаружения маркеров силикоза (силикоти-
ческий узелок) и асбестоза (асбестовые тельца), что служит основанием для диагностики пневмокониоза. Выявление интерстициальной пневмо-
нии и гигантских клеток при экспозиции пыли тяжелых металлов указывает на наличие металлокониоза. Признаки бериллиоза на КТ схожи с тако-
выми при саркоидозе, но совокупность клинических и патоморфологических признаков позволяет дифференцировать эти заболевания. Свое-
временная диагностика, решение экспертных вопросов и патогенетическое лечение помогут сохранить трудоспособность больного.
Ключевые слова: пневмокониоз, клинико-рентгенологические формы, диагностика, экспертиза трудоспособности.
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Pneumoconiosis in the practice of the attending physician
O.S.Vasileva, N.Yu.Kravchenko

Scientific Research Institute of Pulmonology. 105077, Russian Federation, Moscow, ul. 11-ia Parkovaia, d. 32

Pneumoconiosis is an occupational disease of the lungs, which is often found in physician's general practice. Differential diagnosis of various forms of
pneumoconiosis is sometimes difficult due to the similarity of their clinical symptoms and X-ray pictures with disseminated processes of different etiology.
Pneumoconiosis presented a large group of diseases and classified as fibrotic and non-fibrotic. The most common forms of fibrous types are dust expo-
sure, containing in its composition of silicon dioxide (silicosis, anthracosilicosis, asbestosis), as well as certain types of toxic and allergenic dust -berylliosis
actions that can lead to death. The characteristic X-ray and CT signs of fibrotic pneumoconiosis are small reticular nodules scattered along the lymphatic
and blood vessels, often with calcification. Magnetic resonance imaging can help the physician in the differential diagnosis of pneumoconiosis and lung
cancer. Histological examination is necessary to detect markers of silicosis (silicotic bundle) and asbestosis (asbestos bodies) that serves as the basis for
the diagnosis of pneumoconiosis. Identification of interstitial pneumonia and giant cells in heavy metal dust exposure indicates a metalloconiosis. Signs of
berylliosis CT are similar to those of sarcoidosis, but the totality of the clinical and pathological features allows us to differentiate these diseases. Timely di-
agnosis, the decision of expert questions and pathogenetic treatment will help to keep disabled patient.
Key words: pneumoconiosis, clinical and radiographic forms, diagnosis, examination of disability.
ovasil@mail.ru
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J62.0. Пневмокониоз, вызванный тальковой пылью.
J62.8. Пневмокониоз, вызванный другой пылью, содер-

жащей кремний.
J63. Пневмокониоз, вызванный другой неорганической

пылью.
J63.8. Пневмокониоз, вызванный другой уточненной не-

органической пылью.
J64. Пневмокониоз неуточненный.
J65. Пневмокониоз, связанный с туберкулезом.

Эпидемиология
Пневмокониозы по распространенности занимают од-

но из ведущих мест в структуре профессиональных забо-
леваний. Чаще они развиваются при выполнении подзем-
ных работ, связанных с бурением горных пород, дробле-
нием, размолом, просевом, обработкой и переработкой
кварца, гранита, волокнистых материалов. Известен пнев-
мокониоз газоэлектросварщиков. В других видах про-
изводства пневмокониозом заболевают рабочие металло-
обрабатывающей промышленности (обрубщики, фор-
мовщики), рабочие асбестообрабатывающих предприя-
тий, фарфоровых, стекольных, абразивных и других заво-
дов. В настоящее время в индустриально развитых стра-
нах от 25 до 60% мужчин и свыше 30% женщин работают в
контакте с пылью или газами [5].

Самым распространенным из всех пневмокониозов яв-
ляется силикоз. Он возникает от вдыхания пыли кварца
(кремнезема), содержащей двуокись кремния (SiO2) в
свободном состоянии. Кроме того, имеется много мине-
ралов, называемых силикатами, которые содержат SiO2

не в свободном, а в связанном состоянии. Их пыль также
способна вызывать пневмокониозы, которые получили
название силикатозов. Термин «смешанные фиброген-
ные пыли» означает комбинацию кремния с другими не-
фиброгенными пылями (угольной, алюминиевой, пылью
железа и др.).

Многочисленными проведенными исследованиями
установлено, что профессиональные заболевания легких,
и в частности пневмокониозы, развиваются в основном у
лиц с детерминированным генотипом. Взаимоусиливаю-
щее влияние наследственно обусловленных и производ-
ственных факторов приводит к развитию болезни [7–10].

Общие подходы к диагностике и ведению больных
Клиницист сталкивается с двумя основными задачами

при подозрении на пневмокониоз. Первая заключается в
определении характера и локализации патологического
процесса (дыхательные пути, паренхима легких или плев-
ра), причины развития заболевания, возможного участия
условий труда. Необходимо оценить физическое состоя-
ние больного, возможность продолжать работу, наличие
дыхательной недостаточности. Это достигается при помо-
щи исследования функции внешнего дыхания (ФВД) в по-
кое и при выполнении нагрузочных тестов. Следует учесть,
что на ранних стадиях своего развития пневмокониоз мо-
жет сопровождаться как нормальной легочной функцией,
так и нарушениями обструктивного, рестриктивного или
смешанного характера. Однако нельзя не принять во вни-
мание тот факт, что у лиц физического труда, имеющих
контакт с высокими дозами производственной пыли, ве-
личины легочных объемов нередко превышают должные
величины. В связи с этим создается ложное представление
о состоянии ФВД [8–10].

Второй задачей врача является уточнение длительности
работы больного под воздействием фиброгенной пыли,
концентрации ее на рабочем месте и продолжение экспо-
зиции на момент обследования. Отличительной чертой
пневмокониозов, в частности силикоза, является развитие
болезни через много лет после прекращения контакта с
пылью – «поздний силикоз». При этом реакция легких на

длительное накопление больших количеств чужеродных
частиц может быть резко выраженной со стремительным
развитием деструктивных процессов.

Подтвердить наличие производственного контакта с
пылевым фактором можно по результатам исследования
биологических сред (мокрота, бронхоальвеолярный ла-
важ), трансбронхиальной или открытой легочной био-
псии, которые позволяют обнаружить в изучаемых средах
или биоптатах легкого специфические частицы пыли или
продукты их распада.

Основным методом диагностики пневмокониозов яв-
ляется имидж-диагностика – рентгенография, компьютер-
ная томография (KT) в совокупности с гистологией био-
птатов легкого. Магнитно-резонансная томография (МРТ)
используется для дифференциальной диагностики мас-
сивного легочного фиброза и рака легкого.

До середины XX в. к пневмокониозу (в первую очередь
силикозу) довольно часто присоединялся туберкулез. За-
болевание принимало особенно тяжелое течение, нередко
с летальным исходом. В настоящее время случаи силикоту-
беркулеза встречаются значительно реже. Тем не менее
каждый больной должен быть тщательно обследован фти-
зиатром. В последние годы появились сообщения о вы-
явлении пневмокониоза у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов. Драматический рост числа подобных больных зафик-
сирован в Южной Африке [11].

Пневмокониоз, к сожалению, не подвержен регрессии и
может довольно активно прогрессировать после прекра-
щения контакта с этиологическим фактором. Каждый ди-
агноз пневмокониоза указывает на несоблюдение работо-
дателем инженерно-технических мероприятий с огражде-
нием работников от вредного воздействия пыли. Поэтому
лечащий врач обязан доводить до сведения органов сан -
эпиднадзора о выявленном заболевании.

Силикоз
Название заболеванию было дано по этиологическому

фактору – пыли, содержащей свободную двуокись крем-
ния (силициум). Природным минералом, содержащим
двуокись кремния (SiO2), является кварц.

Основная отрасль индустрии, где встречается силикоз, –
это горнорудная промышленность. В группу риска входят
лица, занятые добычей полезных ископаемых: золота,
вольфрама, олова и других пород, содержащих кварц. Си-
ликозу также подвержены проходчики, металлурги, печни-
ки, обработчики керамических материалов, пескоструй-
щики и лица других профессий, имеющие контакт с квар-
цевой пылью. Начало развития болезни соответствует в
среднем 10–15 годам профессионального стажа. Частота
первичных случаев силикоза возрастает с увеличением
стажа работы [4, 8, 10].

Патогенез заболевания
Известно, что только частицы размерами от 0,5 до 5 нм

способны к проникновению в самые глубокие отделы рес-
пираторного тракта, оседанию и накоплению [2, 4, 5].

Патогенез силикоза очень похож на таковой при любом
интерстициальном фиброзе с развитием хронического
воспаления (альвеолита), при котором активированные
воспалительные клетки приводят к разрушению легочной
структуры и формированию фиброзных рубцов. В начале
заболевания минеральные частицы пыли интенсивно по-
глощаются макрофагами, которые при этом резко активи-
руются, потребляя кислород и усиливая генерацию его ак-
тивных форм. Происходит высвобождение провоспали-
тельных медиаторов (цитокинов и метаболитов арахидо-
новой кислоты), которые, в свою очередь, индуцируют на-
копление воспалительных клеток в альвеолярных перего-
родках и эпителиальном пространстве. Кислородные ра-
дикалы приводят к дестабилизации и гибели макрофагов,
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повреждая ткани легкого. Протеолитические энзимы, та-
кие как металлопротеиназы и эластаза, высвобождающие-
ся из поврежденных макрофагов, также способствуют раз-
рушению легочных структур [4, 9, 10].

Патанатомия и патоморфология
По патоморфологическим проявлениям все пневмоко-

ниозы образуют две формы: интерстициальную и интерсти-
циально-гранулематозную. Каждая из форм проходит ста-
дию воспаления и продуктивно-склеротических изменений.
Тип гранулемы зависит от характера пыли. Высокофибро-
генная пыль вызывает формирование макрофагальных
гранулем (клеточно-пылевых узелков), что является харак-
терным для силикоза. Силикотические узелки развиваются
на фоне межуточного фиброза с разрастанием соедини-
тельной ткани в альвеолярных перегородках, вокруг брон-
хиол и сосудов, в парасептальном и субплевральном про-
странствах. В основе узелков – частицы пыли и погибший
макрофаг (рис. 1). Возможны сегментарные ателектазы од-
них участков и буллезная эмфизема других вследствие
сдавления и перетягивания бронхов фиброзной тканью
[8–10].

Известны случаи острого силикоза у работников песча-
ных карьеров от вдыхания высоких концентраций крем-
нийсодержащей пыли. При этом возможно заполнение
альвеолярного пространства белковым содержимым. Ги-
стология при остром силикозе соответствует тяжелому
альвеолиту с положительной тест-реакцией Шифа, указы-
вающей на наличие альвеолярного липопротеиноза. Та-
ким образом, острый силикоз резко отличается от класси-
ческой формы заболевания [11–14].

Клиническая картина
Жалобы больных силикозом неспецифичны и скудны:

кашель, мокрота и одышка при физической нагрузке. 
В первую очередь эти жалобы предъявляют курильщики.
При осмотре больного нельзя заметить каких-либо при-
знаков хронического легочного заболевания. Обращает на
себя внимание несоответствие выраженности рентгено-
логических изменений скудной клинической симптома-
тике. При формировании крупных фиброзных узлов и из-
менений со стороны плевры появляются жалобы на боли в
грудной клетке, покалывания под лопатками. Перкутор-
ный звук укорачивается, а с образованием эмфиземы по-
является коробочный оттенок. Аускультативно вначале вы-
слушивается жесткое дыхание, которое сменяется ослаб-
ленным по мере нарастания эмфиземы. Хрипы появляют-
ся с развитием бронхита, часто с обструктивным компо-
нентом, или присоединением инфекции.

При дальнейшем развитии болезни возможно формиро-
вание легочного сердца с легочной гипертензией. Из
осложнений необходимо выделить туберкулез (силикоту-
беркулез), повреждение стенок кровеносных сосудов с ле-

гочным кровотечением, а также формирование бронхи-
альных свищей. Помимо этого, в некоторых случаях мож-
но выявить бронхоэктазы, эмфизему легких. Нередки слу-
чаи спонтанного пневмоторакса и развитие болезни си-
стемного характера (ревматоидный артрит, склеродер-
мия). Наличие силикоза повышает вероятность развития
рака бронхов или легких [4, 11, 13].

Рентгенологическая характеристика
При обычном течении силикоза (мелкоузелковой фор-

ме) на рентгенограмме можно увидеть просовидные те-
ни, которые вначале располагаются преимущественно в
области верхушек легких (рис. 2). С нарастанием процес-
са узелки распространяются на средние и нижние уча-
стки, могут сливаться в более крупные образования с
последующим уплотнением и обызвествлением (интер-
стициально-гранулематозная форма). Прогрессирующая
форма силикоза (узловая) характеризуется значитель-
ным увеличением образований (до 1 см в диаметре и бо-
лее), наличием плевродиафрагмальных и плеврокарди-
альных спаек (рис. 3). Часто эта форма возникает спустя
несколько лет после перерыва контакта с кремнеземом и
называется «поздний силикоз». Внутри крупного узла мо-
жет образоваться полость по типу каверны, что резко
осложняет течение болезни и может привести к леталь-
ному исходу.

С помощью КТ удается выявить более мелкие узелки в
паренхиме легких даже в тех случаях, когда рентгенограм-
ма показывает вариант нормы. Узелки размерами 2–5 мм в
диаметре совместно с кальцинатами могут быть обнаруже-
ны и в субплевральных пространствах, причем как четко
очерченной формы, так и с размытыми краями. В основ-
ном они располагаются в верхних долях, но могут быть и
разбросаны диффузно по всем легочным полям. Так назы-
ваемые кальцинаты по типу «яичной скорлупы» очень ха-
рактерны для силикоза [4, 11].

Рентгенологическая картина острого силикоза пред-
ставлена билатеральными консолидирующими затемне-
ниями по типу «матового стекла» с тенденцией распро-
странения к периферическим зонам. На КТ легких видны
билатеральные цетрилобулярные многочисленные мел-
кие узелки, а также признаки внутриальвеолярного на-
копления белкового материала. Как правило, эта форма
силикоза быстро прогрессирует и приводит к легочному
сердцу, которое становится причиной летального исхода
[12, 14].

Силикотуберкулез
Туберкулез легких сопутствует острому или хрониче-

скому силикозу в 25% случаев. Мужчины, больные силико-
зом, в 2,8 раза чаще подвержены заболеванию туберкуле-
зом легких по сравнению с женщинами и в 3,4 раза – со
здоровыми лицами. Рентгенологические признаки сили-

Рис. 1. Силикотический узелок с части-
цами пыли. В межуточной ткани легко-
го на фоне диффузного склеротическо-
го процесса заметны скопления конио-
фагов (макрофагов, поглотивших
пыль).

Рис. 2. КТ легких больного силикозом
(мелкоузелковая форма) с интерстици-
альным фиброзом.

Рис. 3. Рентгенограмма прогрессирую-
щей, узловой формы силикоза со
значительным увеличением образова-
ний (до 1 см в диаметре и более) и на-
личием плевродиафрагмальных и
плеврокардиальных спаек.
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котуберкулеза включают асимметричные узелки или
сливные затемнения, каверны. Наличие полостей (ка-
верн) служит главным признаком присоединения тубер-
кулеза к основному заболеванию. Кроме того, полости мо-
гут быть следствием ишемии участков массивного фибро-
за [4, 10].

Антракосиликоз
Заболевание развивается как от экспозиции чистого уг-

ля, свободного от присутствия кремния (антракоз), так и
от смешанной угольной пыли с кварцем (антракосиликоз).
Гистологическая картина угольного пневмокониоза – ант-
ракосиликоза – значительно отличается от силикоза. Вто-
рое название заболевания – «черное легкое» из-за угольно-
го пигмента, которым окрашено легкое. За последние го-
ды, по данным иностранных авторов, смертность от ант-
ракосиликоза возросла [11, 12].

Различают 2 типа заболевания: простой и сложный. Про-
гноз 1-го типа благоприятный, без особой симптоматики в
течение многих лет. Антракосиликоз 2-го типа отличается
массивным прогрессирующим фиброзом. Из симптомов
ведущими являются одышка и кашель. Этот тип заболева-
ния считают фатальным.

Биоптаты легкого, взятые у больных угольным пнев-
мокониозом, также демонстрируют две морфологиче-
ские особенности: угольные пятна и прогрессирующий
массивный фиброз. Пятна размерами от 1 до 5 мм ха-
рактеризуются темной пигментацией без фиброзных
волокон. Вокруг бронхиол, преимущественно центри-
лобулярно, можно увидеть нагруженные угольными ча-
стицами макрофаги (рис. 4). Угольная пыль известна
также как причинный фактор развития хронической
обструктивной болезни легких, которая характеризу-
ется высокой летальностью среди рабочих, больных
пневмокониозом [9, 10].

По рентгенологическим и КТ-признакам простая форма
представлена мелкими, округлой формы тенями, вклю-
чающими ретикулярные или ретикулонодулярные образо-

вания. Встречаются кальцинаты и увеличенные лимфати-
ческие узлы (рис. 5).

Сложная форма отличается прогрессирующим массив-
ным фиброзом, напоминающим тяжелое течение силико-
за (рис. 6). Тем не менее гистологическая картина различ-
на. При антракосиликозе фиброзные массы состоят из
окруженных коллагеном множественных макрофагов с
пигментом угольной пыли. Часто присутствуют фокусы
некроза, холестериновые включения, клеточные инфильт-
раты хронического воспаления. Могут быть плевральные
наслоения и признаки формирования эмфиземы легких
[15–17].

Асбестоз
Асбестоз представляет собой диффузный интерстици-

альный легочный фиброз, который развивается вторично
после ингаляции асбестовых волокон. Его разделяют с дру-
гими заболеваниями, вызванными асбестом, как доброка-
чественными, так и злокачественными: плевральными сра-
щениями в виде шварт с выпотом, малигнизированной ме-
зотелиомой плевры и бронхогенной карциномой.

Асбест представляет собой силикатный минерал, кото-
рый встречается в природе в двух видах: амфибол и серпен-
тин. Материалы, содержащие асбест, широко используются
в промышленном производстве, – это хризотил, кроцидо-
лит и амоизит. Гистологический анализ показывает, что ас-
бестовые тельца, состоящие только из одного фиброволок-
на с сегментированным белково-железным покрытием, мо-
гут быть обнаружены в легочных макрофагах (рис. 7).

Асбестоз по клинической картине, рентгенологическим
признакам и гистопатологии похож на другие формы
диффузных интерстициальных фиброзов. Рентгенологи-
ческие признаки асбестоза не всегда коррелируют с ги-
стологическими находками и нередко опережают их по-
явление.

Ряд исследователей утверждают, что не существует чет-
ких рентгенологических критериев асбестоза [18]. Обыч-
но имеют место неправильной формы мелкопятнистые

Рис. 4. Гистопатология антракосилико-
за: угольные пятна и прогрессирующий
массивный фиброз.

Рис. 5. Антракосиликоз, простая форма. Мелкие, пятнистые тени с ретикулоноду-
лярными образованиями. 

Рис. 6. Антракосиликоз. Прогресси-
рующий фиброз. Крупные сливные уз-
ловатые образования. Дегенеративные
изменения легочной ткани.

Рис. 7. Асбестовые тельца в паренхиме
легкого.

Рис. 8. Поздний асбестоз легких. Утол-
щенные плевральные наслоения с
кальцинатами. Картина сотового легко-
го на периферии в базальных отделах.
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тени на фоне выраженных ретикулярных изменений, аль-
веолярного и интерстициального фиброза. Часто опреде-
ляются плевральные наслоения. Характерно развитие
бронхоэктатической болезни, но в отличие от силикоза
асбестоз редко осложняется туберкулезом. В тяжелой ста-
дии заболевания возможно формирование сотового лег-
кого. На КТ картина асбестоза во многом напоминает
идиопатический легочный фиброз (ИЛФ). Однако диф-
ференциальный диагноз двух заболеваний показывает,
что фиброз при ИЛФ чаще имеет базальную и субпле-
вральную локализацию. Утолщение париетальной плев-
ры, ассоциированное с фиброзом легкого, является наи-
более типичным для асбестоза (рис. 8). Более того, при-
сутствие асбестовых телец в биоптатах легкого и бронхо-
альвеолярном лаваже – высокоспецифичный диагности-
ческий тест.

Серьезным осложнением асбестоза является плевро-
пульмональная малигнизация – карцинома легкого и ме-
зотелиома (рис. 9). Кроме этих осложнений, в результате
экспозиции асбеста могут развиться внелегочные неопла-
стические образования – перитонеальная мезотелиома,
гастроинтестинальная, ренальная, орофарингеальная, ла-
рингеальная карцинома, а также лейкемия. Смертельный
исход асбестоза возможен и от нарастающего массивного
фиброза легких [19, 20].

Бериллиоз
Хроническое грануломатозное легочное заболевание,

вызванное ингаляцией бериллиевой пыли токсико-аллер-
генного действия или парами бериллия [3]. Бериллиоз ха-
рактеризуется нарастанием большого количества CD4+ 
T-клеток и макрофагов в нижних отделах респираторного
тракта. Экспозиция бериллия возможна при изготовлении
керамических изделий, ядерных взрывчатых веществ, а
также в авиастроении. Острый бериллиоз в настоящее вре-
мя встречается редко ввиду установленного тщательного
контроля за концентрацией бериллиевой пыли в воздухе
рабочей зоны. Хронический бериллиоз встречается при-
близительно у 16% от числа экспонированных работни-
ков. Частота заболевания находится в определенной зави-
симости от генетической предрасположенности, типа и
длительности экспозиции [21]. Симптомы обычно вклю-
чают одышку, кашель, лихорадку, анорексию и потерю ве-
са. Образования на коже – наиболее характерный симп-
том бериллиоза. Могут также развиться гранулематозный
гепатит, гиперкалиемия, камни в почках. В зависимости от
тяжести заболевания могут сформироваться в легочной
ткани неказеинозные гранулемы и фиброз. Грануломатоз-
ная реакция в легочной ткани от экспозиции бериллия
происходит в результате иммунопатологического процес-
са, запущенного специфическими бериллиевыми CD4+ 
T-лимфоцитами. Рентгенологическая картина в начале бо-
лезни может быть нормальной. Чаще встречаются узелко-
вые тени в верхних и средних зонах легких, разбросанные
вдоль бронхо-сосудистых тяжей или в межальвеолярных
перегородках, а также массивные конгломераты и уплот-
нения стенок бронхов, медиастенальная и хиларная аде-
нопатия (рис. 10). В более поздних стадиях заболевания
развиваются массивный интерстициальный фиброз и со-
товое легкое. Прогноз заболевания плохой, если разви-
ваются легочное сердце и бериллиевая карцинома [11, 21]. 

Металлокониозы
Заболевание легких от экспозиции пыли тяжелых ме-

таллов (титан, кобальт, никель) и их комбинаций с други-
ми соединениями известно как металлокониоз. Кобальт,
ввиду своих цитотоксических и аллергических свойств,
считается основным элементом, вызывающим заболева-
ние верхних и нижних дыхательных путей. Известны ир-
ритативные воспаления слизистой носоглотки и горта-

ни, бронхиальная астма и специфическое интерстици-
альное легочное заболевание – пневмокониоз [19, 22].
Часто у больных бывают астматические приступы. На
рентгенограмме – диффузный интерстициальный фиб-
роз. Исследование ФВД выявляет как рестриктивные, так
и обструктивные нарушения. Гистопатология демонстри-
рует гигантоклеточную интерстициальную пневмонию с
утолщением межальвеолярных перегородок, наполнен-
ных мононуклеарными клетками. В легочной ткани про-
сматриваются включения металлической пыли. Морфо-
логическая картина от контакта с металлической пылью
разнообразна – от бронхита до подострого фибрози-
рующего альвеолита и интерстициального фиброза, что
зависит от состава вдыхаемой пыли. Ранним проявлени-
ем металлокониоза считают облитерирующий бронхио-
лит [22]. Подострый фиброзирующий альвеолит характе-
ризуется десквамацией эпителиальных клеток и аккуму-
ляцией макрофагов с мультиядерными гигантскими клет-
ками в альвеолярных пространствах. Рентгенологическая
картина включает диффузные мелкоузелковые тени на
фоне ретикулярных изменений, небольшие кистозные
образования, особенно в дебюте заболевания. На КТ лег-
ких просматриваются билатеральные затенения по типу
матового стекла, консолидация панлобулярных или
мультилобулярных швов, ретикулярная сетчатость, брон-
хоэктазы (рис. 11). В разгаре болезни – деструктивные
изменения паренхимы и картина сотового легкого [23]. 
В связи с тем, что картина во многом напоминает другие
интерстициальные заболевания, в частности ИЛФ, диаг-
ноз устанавливается при учете совокупности факторов:
профессионального анамнеза, клинической картины,
данных рентгенологического и гистологического иссле-
дований. Следует иметь ввиду, что на ранних стадиях рес-
пираторного заболевания от металлической пыли воз-
можно его обратное развитие. На этапе формирования
интерстициального фиброза заболевание уже необрати-
мо и часто приводит к летальному исходу. Нередко при-
соединяется рак легких [24, 25].

Лечение, вопросы медико-социальной
экспертизы и профилактика

В настоящее время отсутствуют методы радикального
лечения больных пневмокониозом. Дальнейшее развитие
патологического процесса можно остановить только при
прекращении контакта с этиологическим фактором. Зада-
ча лечащего врача заключается в снижении прогрессиро-
вания заболевания и предупреждении его осложнений.
При этом необходимо располагать сведениями об усло-
виях возникновения и механизмах развития той формы
пневмокониоза, которая диагностирована у больного.
Принципы лечения заключаются в следующем:
• усиление антиоксидантной защиты респираторных ор-

ганов (N-ацетилцистеин, a-токоферол, аскорбиновая
кислота, b-каротин, препараты цинка и селена);

• повышение активности макрофагов (глутамат натрия,
кальция);

• купирование бронхиальной обструкции (бронхорасши-
ряющие – М-холинолитики и b-агонисты);

• снятие воспаления в респираторной системе (глюкокор-
тикостероиды в ингаляциях и перорально).
Иммуносупрессивная терапия назначается только в слу-

чаях неуклонного прогрессирования патологического
процесса и образования сотового легкого.

При наличии дыхательной недостаточности, легочного
сердца и легочной гипертензии проводятся длительная
оксигенотерапия и патогенетическое лечение согласно
существующим стандартам терапии больных пульмоноло-
гического профиля.

Решение вопросов медико-социальной экспертизы
(МСЭ) больных пневмокониозом  зависит от формы забо-
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левания, степени тяжести и наличия осложнений. При
любой форме пневмокониоза следует предложить боль-
ному сменить рабочее место и направить к профпатологу
с результатами обследования. Осложнения пневмоконио-
за туберкулезом и онкозаболеванием требуют немедлен-
ного прекращения работы и направления в профильные
медучреждения. В случае благоприятного течения болез-
ни – медленного прогрессирования или устойчивой ста-
билизации – больной может продолжать работу в своей
профессии при условии динамического врачебного на-
блюдения. Показаниями для направления на бюро МСЭ
являются: частые и длительные обострения, развитие тя-
желых необратимых процессов в легких, декомпенсиро-
ванное легочное сердце, рак легкого, отсутствие эффекта
от проводимых лечебно-реабилитационных мероприя-
тий. Профилактика пневмокониоза включает: 
• санитарно-гигиенические мероприятия по снижению

концентрации пыли в зоне дыхания рабочих;
• инженерно-технические решения по устранению пыле-

выделения;
• использование индивидуальных средств защиты органов

дыхания;
• лечебно-оздоровительные мероприятия для работников

[9, 10, 26, 27].

Заключение
Пневмокониоз – профессиональное заболевание лег-

ких, с которым может встретиться лечащий врач в повсе-
дневной практике. Наиболее распространенными форма-
ми являются: силикоз, пневмокониоз угольщика (антрако-
силикоз), асбестоз. Распознавание различных форм забо-
левания может быть затруднено из-за схожести симпто-
мов и рентгенологической картины с диффузно-диссеми-
нированными процессами другой этиологии. Следует
иметь в виду, что пневмокониоз может быть и без фиброза.
К этим формам относятся заболевания от оксида железа
(сидероз), оксида титана (станноз) и сульфатата бария (ба-
ритоз). Первичное обследование больного проводится,
как правило, в амбулаторных условиях с дальнейшим уточ-
нением диагноза и лечением в условиях специализирован-
ного стационара. Диагностика пневмокониозов должна
базироваться на изучении жалоб больного, анамнеза забо-
левания с анализом результатов физикального, клинико-
функционального, рентгенологического (в том числе КТ)
обследований, дополненных данными бронхоскопии с
цитологией и морфологической картины. Своевременное
направление больного к профпатологу позволит решить
вопрос о связи заболевания с профессией и в дальнейшем,
с помощью бюро МСЭ, провести экспертизу трудоспособ-
ности. Лечебно-реабилитационные мероприятия зависят
от формы пневмокониоза, степени выраженности патоло-
гического процесса и наличия осложнений. Основная
цель их проведения заключается в стабилизации патоло-

гического процесса, предотвращении осложнений и со-
хранении трудоспособности больного.
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Актуальность темы
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)

остается одной из важнейших проблем здравоохранения.
Согласно данным, опубликованным Всемирной организа-
цией здравоохранения, предполагается, что в 2020 г. ХОБЛ
выйдет на пятое место по ущербу, наносимому болезнями
в глобальном масштабе [1].

С учетом современных представлений ХОБЛ – заболева-
ние, которое можно предотвратить и лечить, характери-
зующееся персистирующим ограничением скорости воз-
душного потока, которое обычно прогрессирует и связано
с повышенным хроническим воспалительным ответом
легких на действие патогенных частиц или газов.

На сегодняшний день известно, что единицей воспале-
ния при ХОБЛ являются мелкие бронхи, бронхиолы и аци-
нусы, где в результате воспаления слизистого и подслизи-
стого слоев развиваются утолщение стенок бронхиол, ги-
пертрофия гладких мышц этих структур и вовлечение в
процесс воспаления микроокружения бронхиол, что по-
тенцирует развитие порочного круга воспаления, разру-
шение межальвеолярных мембран [2, 3]. Главный фактор
риска в 80–90% случаев – курение. Сигаретный дым может
рассматриваться не только как важнейший поллютант, иг-
рающий ключевую роль в патогенезе ХОБЛ, но как фактор,
связывающий системную воспалительную реакцию с по-
ражением органов-мишеней (сердце, сосуды) [4, 5].

Персистированию воспаления способствует привлече-
ние к месту первичного повреждения фагоцитарно-актив-
ных клеток – нейтрофилов, макрофагов, иммунокомпе-
тентных клеток, являющихся основными источниками ме-
диаторов воспаления. Известно, что бронхиальная об-
струкция при ХОБЛ состоит из двух компонентов – обра-
тимого и необратимого. Обратимый компонент (отек, ги-

персекреция, бронхоспазм) формируется непосредствен-
но воспалительной реакцией, возникающей под воздей-
ствием большого спектра воспалительных медиаторов, и
может быть устранена соответствующими лечебными ме-
роприятиями. Необратимый компонент – эмфизема и пе-
рибронхиальный фиброз – не могут быть устранены ме-
дикаментозно.

Баланс системы провоспалительных и противовоспали-
тельных цитокинов, факторов роста, регулирующих их
выработку и взаимодействие, а также привлекающих к ме-
сту воспаления новые иммунокомпетентные клетки, опре-
деляет степень перехода обратимой обструкции дыхатель-
ных путей в необратимую и, следовательно, определяет тя-
жесть течения ХОБЛ [6, 7].

Цель настоящего исследования состояла в изучении и
анализе цитологического состава мокроты и смывов из
бронхов, уровня интерлейкина (ИЛ)-8, фактора некроза
опухоли a (ФНО-a), интерферона g (ИФН-g), ИЛ-10 в мок-
роте и сыворотке крови, уровня С-реактивного белка, фиб-
риногена и СОЭ сыворотки крови, качества жизни (КЖ) у
больных ХОБЛ разной степени тяжести до и после курса
базисной терапии с включением современных биорегуля-
ционных средств.

Материал и методы
Обследованы 168 больных, из них 78 пациентов с ХОБЛ

разной степени тяжести и 90 больных с сочетанием ише-
мической болезни сердца и ХОБЛ. Все пациенты разделе-
ны на 2 группы – основную (60 человек), пациенты кото-
рой на фоне базисного лечения ХОБЛ получали также
биорегуляционные препараты, и сравнительную (108 че-
ловек), пациенты которой получали только базисную те-
рапию.
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Оценка эффективности применения
биорегуляционных препаратов в комплексном
лечении хронической обструктивной 
болезни легких
Л.Ю.Долинина
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В статье представлены результаты изучения эффективности биорегуляционных препаратов в комплексном лечении больных хронической об-
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Диагноз ХОБЛ, степень тяжести, активность течения за-
болевания и базисную терапию устанавливали в соответ-
ствии с критериями Глобальной инициативы по хрониче-
ской обструктивной болезни легких пересмотра 2014 г.
(GOLD, 2014).

Все пациенты, участвующие в исследовании, подписы-
вали добровольное информированное согласие на кли-
нико-инструментальное и лабораторное обследование.
Дополнительно в мокроте и сыворотке крови методом
иммуноферментного анализа с использованием наборов
ООО «Цитокин» (Санкт-Петербург) определялся уровень
ИЛ-8, ФНО-a, ИФН-g, ИЛ-10. В сыворотке крови также
определялась концентрация С-реактивного белка и фиб-
риногена. С целью изучения КЖ проводилось анкетирова-
ние с использованием русифицированной версии общего
опросника MOS SF-36 (Medical Outcomes Study-Short Form,
John E.Ware).

Биорегуляционная терапия проводилась в течение 
10 нед и проходила по схеме: Лимфомиозот – 1 инъекция
внутримышечно в неделю №10, Мукоза композитум 1 инъ-
екция в неделю №10, Коэнзим композитум внутримышеч-
но 1 инъекция в неделю №10 и Траумель С №10 внутримы-
шечно 1 инъекция в неделю.

Статистическая обработка данных проводилась с помо-
щью программы Statistica 6.0 (StatSoft Inc., США). Критиче-
ской величиной уровня значимости (р) считали 0,005. Пе-
ременные представлены в виде М±m, где М – среднее ариф-
метическое, m – среднеквадратичное отклонение (SD).

Результаты
Анализ цитологического состава бронхоальвеолярной

жидкости (мокроты и смывов из бронхов) в зависимости
от проводимого лечения выявил, что в группе пациентов,
получавших биорегуляционные препараты, отмечалась
тенденция к уменьшению количества макрофагов и эози-
нофилов как в мокроте, так и смывах из бронхов. Досто-
верно снизился процент содержания нейтрофилов мокро-
ты (47,1±3,2 до лечения и 35,6±2,4 после лечения, р<0,005).
Во 2-й группе пациентов отмечалась похожая динамика с
тенденцией к уменьшению макрофагов и эозинофилов
мокроты, но в то же время – к увеличению этих клеток в
смывах из бронхов. Выявлено также достоверное сниже-
ние нейтрофилов в смывах из бронхов (55,3±4,2 до лече-
ния и 37,0±3,7 после лечения, р<0,005).

Анализ динамики уровня провоспалительных цитокинов
в бронхоальвеолярной жидкости выявил достоверное
(р<0,005) снижение концентрации ИЛ-8 (1605,7±87,9 пг/мл
до лечения и 1100,2±93,1 пг/мл после лечения в основной
группе, 3404,1±26,5 и 1777,6±19,2 пг/мл соответственно – в
сравнительной) и ФНО-a (37,3±3,8 пг/мл до лечения и
19,4±3,4 пг/мл после лечения в основной группе, 29,3±3,2
и 18,9±2,4 пг/мл соответственно – в сравнительной) мок-
роты у всех больных. В группе пациентов, которые полу-
чали биорегуляционные препараты, достоверно (р<0,005)
снизились также ИФН-g мокроты (60,7±2,6 пг/мл до лече-
ния и 13,2±1,8 пг/мл после лечения) и ИФН-g (9,9±2,3 
и 3,5±1,8 пг/мл соответственно) и ФНО-a (6,6±0,4 и 
4,4±0,1 пг/мл соответственно) смывов из бронхов. Во 2-й
группе пациентов, которые находились только на базис-
ной терапии, было отмечено достоверное снижение ИЛ-8
смывов из бронхов (818,5±36,8 пг/мл до лечения и
688,2±23,3 пг/мл после лечения).

Достоверной динамики ИЛ-10 ни в одной из групп вы-
явлено не было.

Оценка динамики системных маркеров воспаления по-
казала, что у всех пациентов наблюдалось увеличение из-
учаемых показателей до начала лечения. После лечения в
обеих группах пациентов было выявлено достоверное
(р<0,005) снижение С-реактивного белка (9,5±1,8 г/л до
лечения и 7,6±1,5 г/л после лечения в основной группе,

8,7±0,8 и 6,5±0,7 г/л соответственно – в сравнительной),
ФНО-a (8,8±1,7 пг/мл до лечения и 2,7±0,2 пг/мл после
лечения в основной группе, 5,1±2,1 и 2,9±1,4 пг/мл соот-
ветственно – в сравнительной), ИФН-g (225±7,2 пг/мл до
лечения и 135±6,8 пг/мл после лечения в основной группе,
179±6,8 и 128±4,7 пг/мл соответственно – в сравнитель-
ной) сыворотки крови. В группе пациентов, в которой ис-
пользовались биорегуляционные препараты, также было
зарегистрировано достоверное (р<0,005) снижение СОЭ
(18,8±1,4 мм/ч до лечения и 12±1,6 мм/ч – после).

Анализ КЖ до лечения показал, что исследуемые боль-
ные характеризовались снижением показателей КЖ, ха-
рактеризующих как физическую, так и эмоциональную
сферы жизни пациента. Было выявлено снижение всех
шкал опросника, в особенности шкал «Физическое функ-
ционирование», «Ролевое физическое функционирова-
ние», «Ролевое эмоциональное функционирование», «Со-
циальное функционирование», «Жизнеспособность» и
«Общее здоровье». В группе с сочетанной патологией па-
раметры КЖ были ниже, чем в группе пациентов с ХОБЛ.

После проведения курса лечения при сравнительном
анализе уровня КЖ у пациентов 2 групп (основной и
сравнительной) в группе больных, получавших на фоне
базисной терапии биорегуляционные средства, отмеча-
лось достоверное улучшение показателей КЖ по всем шка-
лам, характеризующих как физический, так и психологи-
ческий компоненты здоровья. Таким образом, у пациентов,
получавших на фоне базисной терапии биорегуляцион-
ные препараты, появилась возможность в большем объеме
и с меньшим дискомфортом выполнять повседневные де-
ла, общаться с родственниками и знакомыми, стать более
активными в социальном плане. У них увеличилась толе-
рантность к физическим нагрузкам и проявлениям окру-
жающей среды.

Выводы
На основании проведенного исследования можно реко-

мендовать биорегуляционные препараты Лимфомиозот,
Мукоза композитум, Коэнзим композитум и Траумель С
больным ХОБЛ разной степени тяжести, а также при соче-
тании ХОБЛ и ишемической болезни сердца. Введение
данных лекарственных средств в общепринятые схемы
лечения ХОБЛ позволит повысить эффективность лече-
ния и улучшить КЖ больных.

В связи с известными данными о патогенезе ХОБЛ, а так-
же на основании проведенного корреляционного анализа,
по результатам которого выявлена зависимость активно-
сти цитокинов ФНО-a и ИЛ-8 от объема базисной тера-
пии, назначение противовоспалительной терапии, вклю-
чающей в себя биорегуляционные средства, наиболее це-
лесообразно начинать на ранних этапах развития заболе-
вания, что в сочетании с бронхолитиками будет способ-
ствовать уменьшению темпов прогрессирования ХОБЛ и
нарастания необратимой бронхообструкции, а также, воз-
можно, уменьшать риск развития аутоиммунного процес-
са [8, 9].
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Особенности физиологии слизистой оболочки носа
Слизистая оболочка носа представляет собой чрезвы-

чайно важную и сложно организованную систему, выпол-
няющую очистку, увлажнение и температурную регули-
ровку вдыхаемого воздуха. Она является серьезным за-
щитным барьером между организмом и окружающей
средой, защищая верхние дыхательные пути от воздей-
ствия неблагоприятных факторов внешней среды, раз-
ных патологических агентов вирусной и бактериальной
природы, аллергенов и поллютантов [1, 2]. Структура сли-
зистой оболочки полости носа и околоносовых пазух у
здорового человека представлена многорядным призма-
тическим реснитчатым эпителием и соединительноткан-
ной собственной пластинкой, соединенной с надхрящ-
ницей или надкостницей. В эпителии, расположенном на
базальной мембране, различают 4 вида клеток: реснитча-
тые, щеточные (микроворсинчатые), базальные и бока-
ловидные.

Скоординированная работа всех компонентов слизи-
стой оболочки обеспечивает функционирование мукоци-
лиарной системы и защиту верхних дыхательных путей.
Воздействие повреждающих факторов приводит к много-
гранным изменениям на уровне эпителиального слоя и
собственной пластинки слизистой оболочки полости но-
са и околоносовых пазух. Хронический воспалительный
процесс стимулирует развитие компенсаторно-приспосо-
бительных изменений, способствующих как сохранению
морфофункционального единства всех клеток, так и раз-
витию разных деструктивных нарушений в ультраструкту-
ре клеток собственного слоя [3].

Согласно наблюдениям ряда авторов, для 70–80% паци-
ентов наибольшей проблемой, ухудшающей качество жиз-
ни, является именно ощущение заложенности носа [4, 5].

Выраженный отек слизистой оболочки носа при отсут-
ствии лечения запускает развитие порочного круга воспа-
лительных реакций в полости носа и околоносовых пазу-
хах [1, 2]. В связи с этим купирование воспалительного
отека является актуальным вопросом современной рино-
логии.

Заболевания слизистой оболочки носа – риниты
Ринит – одно из наиболее часто встречающихся воспа-

лительных заболеваний слизистой оболочки носа. Под
этим заболеванием, согласно медицинской терминологии,
понимается острое или хроническое заболевание слизи-
стой оболочки полости носа, вызываемое патогенными и
раздражающими факторами окружающей среды, превос-
ходящими защитно-приспособительные способности
слизистой оболочки. Однако в настоящее время данное
определение не является общепринятым, его формулиров-
ка постоянно обсуждается на международных конгрессах
и форумах. При этом данное заболевание либо выделяется
как отдельная нозология, либо выступает в составе ком-
плексной патологии, развивающейся при вегетососуди-
стой дистонии, заболеваниях эндокринной системы и об-
мена веществ [1, 2].

Не до конца утвержденными и спорными являются во-
просы классификации ринита. Существующая незавер-
шенность и отсутствие единых общепринятых позиций в
отношении данной патологии обусловлены, прежде всего,

Обоснование патогенетических аспектов 
и клинического применения топических
деконгестантов
Г.С.Мальцева, М.А.Будковая 

ФГБУ Санкт-Петербургский научно-исследовательский институт уха, горла, носа и речи Минздрава России. 190013, Россия, Санкт-Петербург, 
ул. Бронницкая, д. 9

В настоящее время топические деконгестанты и ирригационная терапия, включающая изотонические солевые растворы, являются одними из
основных компонентов патогенетической терапии острых и хронических заболеваний верхних дыхательных путей. Данные препараты исполь-
зуются как в качестве монотерапии для купирования отека слизистой оболочки носа в ранние сроки от начала заболевания, так и в составе
схем комплексного лечения ЛОР-патологии. Существование огромного перечня сосудосуживающих спреев и капель значительно затрудняет
выбор препарата для купирования назальной обструкции. Кроме того, известно, что назальные деконгестанты нередко являются причиной
развития побочных эффектов. Согласно фармакологическим свойствам и результатам клинических наблюдений спрей СептаНазал® в сочета-
нии с СептоАква® не только улучшает носовое дыхание, но и восстанавливает поврежденную слизистую носа и предупреждает развитие тро-
фических нарушений в слизистой оболочке носа.
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многогранностью этиологических факторов, клиниче-
ских проявлений, риноскопической и морфологической
картины ринита [1, 2]. Выделяют cледующие формы рини-
та: инфекционный (вирусный, бактериальный и грибко-
вый), аллергический (интермиттирующий и персисти-
рующий) и неаллергический, неинфекционный. В зависи-
мости от длительности заболевания данная патология
имеет острое или хроническое течение.

Острый инфекционный ринит является наиболее рас-
пространенной формой воспаления слизистой оболочки
полости носа. Данное заболевание чаще бывает одним из
проявлений острой респираторной вирусной инфекции,
но может возникать вследствие травматизации слизистой
оболочки после хирургического лечения или назотрахе-
альной интубации, а также химических и термических
воздействий [1]. Главными этиологическими факторами
развития острого инфекционного ринита являются свыше
200 серотипов вирусов, среди которых наиболее часто
встречаются вирус гриппа, парагриппа, аденовирус, рино-
вирус, респираторно-синцитиальный вирус. 

Осложнения ринита 
Патогены вызывают активацию защитных механизмов

слизистой оболочки и формирование иммунного ответа.
Активное вирусное инфицирование и наличие определен-
ных нарушений в системе иммунитета приводят к цитопа-
тическому воздействию на клетки реснитчатого эпителия,
вызывая его морфофункциональную дисфункцию, нару-
шение мукоцилиарного транспорта, гиперпродукцию сек-
рета бокаловидных клеток, и уменьшению факторов спе-
цифической и неспецифической резистентности. В ре-
зультате создаются благоприятные условия для проникно-
вения бактериальных агентов в собственный слой слизи-
стой оболочки и прогрессирования воспалительного про-
цесса. Последний сопровождается выраженным отеком
слизистой оболочки полости носа, который довольно бы-
стро распространяется и на эпителий, выстилающий око-
лоносовые пазухи, приводя к нарушению дренажной
функции выводных отверстий синусов, нарушению их
вентиляции. На фоне нарушения оттока секрета из около-
носовых пазух развиваются явления гипоксии, которые
выступают в роли пускового момента для активизации са-
профитной флоры и играют ключевую роль в развитии
синусита [6, 10]. 

Особую опасность отек слизистой оболочки полости
носа представляет у новорожденных и детей грудного воз-
раста, что связано как с анатомо-функциональными осо-
бенностями строения полости носа, так и снижением
адаптационных возможностей при нарастающей назаль-
ной обструкции [7]. У детей при распространении процес-
са на слизистую оболочку носоглотки в более короткие
сроки, по сравнению с взрослыми, стойкое нарушение но-
сового дыхания может приводить к дисфункции слуховой
трубы и развитию воспалительных реакций в среднем ухе,
что существенно утяжеляет течение заболевания и создает
высокие риски развития внутричерепных осложнений [6].

Основные принципы терапии ринита
В связи с этим одной из основных задач проводимой те-

рапии в ранние сроки от начала заболевания является не
только воздействие на вирусные или бактериальные аген-
ты с использованием соответствующих препаратов си-
стемного действия, но и купирование на местном уровне
отека слизистой оболочки полости носа для улучшения ка-
чества жизни пациентов и предупреждения развития хро-
нических воспалительных процессов в околоносовых па-
зухах и среднем ухе [8].

Cогласно рекомендациям отечественных оторинола-
рингологов и данным зарубежных коллег это реализуется
за счет разгрузочной терапии, включающей деконгестан-

ты, противовоспалительные препараты системного и мест-
ного действия, муколитики и солевые растворы [8–10].

Многие случаи ринита не укладываются в конкретную
форму, а являются смешанными, трудно дифференцируе-
мыми в отношении этиологического фактора. Примером
являются аллергический и вазомоторный ринит.

Терапия аллергического ринита
Аллергический ринит характеризуется наличием имму-

нологически обусловленного (чаще всего IgE-зависимого)
воспаления слизистой оболочки носа, вызванного при-
чинно зависимым аллергеном и клинически проявляюще-
гося 2 и более симптомами ежедневно в течение не менее
1 ч [1, 2]. Классическими симптомами аллергического ри-
нита являются: затруднение носового дыхания, ринорея,
зуд в полости носа, повторяющееся чиханье и нередко
аносмия. Данное заболевание носит полиэтиологический
характер. Немаловажное значение в развитии патологии
играют разные неблагоприятные факторы внешней сре-
ды, взаимодействие с которыми приводит к реализации ге-
нетической предрасположенности к атопии.

При фармакотерапии аллергического ринита использу-
ется широкий спектр препаратов, каждый из которых на-
правлен на определенные звенья этиопатогенеза заболе-
вания: топические и системные антигистаминные препа-
раты, интраназальные кортикостероиды, стабилизаторы
мембран тучных клеток, деконгестанты, антихолинерги-
ческие препараты, антилейкотриеновые средства, моно-
клональные анти-IgЕ-антитела [11].

При этом препараты, применяемые в качестве топиче-
ской терапии, имеют определенные достоинства и недо-
статки. 

Для топических кортикостероидов характерно относи-
тельно медленное начало действия – через 5–8 ч, с макси-
мальным развитием эффекта в течение нескольких дней.
Назначение топических сосудосуживающих препаратов
при первых проявлениях назальной обструкции на фоне
аллергического ринита способствует быстрому восстанов-
лению носового дыхания, в то время как интраназальные
кортикостериоды и антигистаминные препараты еще не
начали активно работать. Целесообразным является также
применение деконгестантов при выраженном отеке сли-
зистой оболочки полости носа за несколько минут до ин-
траназального введения топических кортикостероидов.
Однако использование топических сосудосуживающих
препаратов допускается не более 7 дней в связи с риском
развития синдрома «рикошета».

Широко обсуждаемыми остаются и вопросы, связанные
с развитием побочных эффектов при длительном назначе-
нии интраназальных кортикостероидных препаратов [1].
Среди них наиболее распространены сухость, жжение в
полости носа, кровянистые выделения из носа, образова-
ние корок, вплоть до образования перфорации перегород-
ки носа. Особого внимания заслуживает антисептик и кон-
сервант бензалкония хлорид, входящий в состав большин-
ства топических кортикостероидов, блокаторов Н1-гиста-
миновых рецепторов и ряда деконгестантов, который, по
данным Riecheiman и T.Hofman (2004 г.), оказывает цилио-
токсичекий эффект на мерцательный эпителий слизистой
полости носа, нарушает работу мукоцилиарного транспор-
та и вызывает жжение в полости носа. Спорными и не до
конца изученными остаются вопросы безопасности при-
менения интраназальных кортикостероидов в детской
практике, а также их влияния на обмен костной ткани, при-
менения при повышенном внутриглазном давлении [1].

Терапия вазомоторного ринита
Cреди хронических неинфекционных ринитов вазомо-

торный ринит является одной из самых распространен-
ных форм. В структуре хронических ринитов, согласно
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данным Г.А.Гаджимирзаева, А.А.Гамзатовой, Р.Г.Гаджимир-
заевой (2004 г.), в настоящее время данное заболевание со-
ставляет 21%. Вазомоторный ринит отличается полиэтио-
логичностью и мультифакторностью. Он протекают на
фоне общей и местной вегетативной дисфункции, про-
являющейся вазомоторной дистонией, нарушением кро-
вообращения, капиллярной проницаемости, секреции
слизистой оболочки. Повышенная лабильность вегетатив-
ных функций нарушает процессы адаптации, поэтому лю-
бые, даже незначительные эндогенные или экзогенные
воздействия могут спровоцировать развитие комплекса
патологических изменений.

Важная роль в возникновении вазомоторного ринита
также отводится провоцирующим факторам, среди кото-
рых профессиональные вредности, курение, алкоголизм,
наркомания. Симптомы данного заболевания характери-
зуются периодической или постоянной заложенностью
носа, нередко носящей перемежающий характер, перио-
дически возникающими водянистыми выделениями из
носа, на высоте приступа – зудом в носу, чиханьем, ощу-
щением давления в глубине носа, головной болью. Ночью
заложенность носа становится постоянной в связи с ноч-
ным циклом усиления функции парасимпатической нерв-
ной системы. Нарушение носового дыхания существенно
ухудшает качество жизни больных, влияет на сон и рабо-
тоспособность и служит предрасполагающим фактором
развития осложнений: синуситов, отитов, нисходящей
инфекции дыхательных путей. Основные лечебные меро-
приятия в отношении терапии вазомоторного ринита на-
правлены на нормализацию функции центральной и ве-
гетативной нервной систем, снижение рефлекторной
возбудимости слизистой оболочки, уменьшение ее крове-

наполнения. Они включают: топические деконгестанты,
блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов, топические
кортикостероиды.

Роль деконгестантов в лечении 
разных форм ринита

Несмотря на разницу патогенетических механизмов, ле-
жащих в основе рассмотренных выше воспалительных за-
болеваний слизистой оболочки полости носа и околоно-
совых пазух и среднего уха, общим для всех них является
необходимость применения в качестве препаратов 1-й ли-
нии топических деконгестантов. Данная группа препара-
тов быстро и эффективно ликвидируют симптомы зало-
женности носа и ринореи, чем обусловлена их высокая по-
пулярность у населения. Большинство деконгестантов
продаются в отделах безрецептурного отпуска, и многие
больные применяют их самостоятельно, без предвари-
тельной консультации с врачом. Именно с этим связано
большое количество осложнений и предубеждение спе-
циалистов к этой группе препаратов. Деконгестанты по
механизму действия являются a-адреномиметиками. Они
избирательно воздействуют преимущественно на постси-
наптические a-адренорецепторы, регулируя тонус крове-
носных сосудов полости носа, имеющих богатую симпа-
тическую иннервацию. Данные препараты независимо от
этиологического фактора, вызвавшего назальную обструк-
цию, эффективно и быстро восстанавливают носовое ды-
хание.

Топические деконгестанты позволяют быстро приоста-
новить патологический процесс, избежать осложнений, в
ряде случаев исключить необходимость назначения анти-
биотиков, муколитиков и системных противовоспалитель-
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ных препаратов. Кроме того, местная терапия имеет целый
ряд огромных преимуществ: быстрый эффект, непосред-
ственное влияние на слизистую, создание высокой кон-
центрации лекарственного препарата в зоне воспаления,
возможность использовать небольшие концентрации пре-
парата, отсутствие системного эффекта [13]. 

Современные деконгестанты способны облегчать носо-
вое дыхание уже через несколько минут после введения в
полость носа, однако продолжительность их противоотеч-
ного действия существенно отличается. Все они разли-
чаются по составу, продолжительности действия, имеют
преимущества и недостатки, однако механизм действия
всех препаратов принципиально одинаков.

По продолжительности действия выделяют топические
сосудосуживающие препараты короткого действия – про-
изводные нафазолина и тетризолина. Их эффект сохра-
няется не более 4–6 ч, что требует их 4-кратного исполь-
зования для поддержания свободного носового дыхания. 
В ряде исследований сообщается, что именно производ-
ные нафазолина и тетризолина среди всех представителей
деконгестантов оказывают наибольшее токсическое дей-
ствие на клетки реснитчатого эпителия слизистой оболоч-
ки полости носа. В результате производные нафазолина и
тетризолина в ряде стран не рекомендованы для использо-
вания в педиатрической практике [14]. К деконгестантам
средней продолжительности (до 8–10 ч) относят про-
изводные ксилометазолина. Деконгестанты этой группы
назначаются только с 2 лет. При этом у детей в возрасте от
2 до 12 лет может использоваться 0,05% раствор ксиломе-
тазолина, а у детей старше 12 лет – 0,1% раствор.

Сосудосуживающие препараты продолжительного дей-
ствия (до 10–12 ч) на фармацевтическом рынке представ-
лены производными оксиметазолина. Продолжительный
сосудосуживающий эффект этих деконгестантов обуслов-
лен их замедленным выведением из полости носа вслед-
ствие уменьшения кровотока в слизистой оболочке [15].
Производные оксиметазолина разрешены к применению
у новорожденных и детей 1-го года жизни, с пониженным
содержанием активного вещества (0,01% и 0,025%) за счет
наиболее высокой эффективности в более низких кон-
центрациях, чем другие местные деконгестанты.

Побочные эффекты применения топических
деконгестантов

Множество научно-исследовательских работ посвящено
изучению цилиотоксического действия деконгестантов. 
В доступной литературе сообщается о нарушении мукоци-
лиарного клиренса при воздействии нафазолина и окси-
метазолина и отсутствии угнетения двигательной актив-
ности мерцательного эпителия при назначении ксиломе-
тазолина (действие до 8–10 ч) и фенилэфрина (действие
до 4 ч) [16]. 

В одной из зарубежных публикаций проведена оценка
цилиотоксического действия деконгестантов в зависи-
мости от концентрации используемого препарата, при
которой установлено отсутствие угнетения двигатель-
ной активности мерцательного эпителия при топиче-
ском применении 0,001% и 0,01% оксиметазолина, одна-
ко при концентрации 0,1% зафиксировано необратимое
повреждение ресничек. В случае применения 0,1% кси-
лометазолина цилиотоксическое действие носило ча-
стично обратимый характер [17]. 

Несмотря на высокую эффективность, все a-адреноми-
метики не рекомендуется применять более 7 дней подряд.
Cамолечение пациентов, отпуск топических деконгестан-
тов без рецептурного бланка, их относительно невысокая
стоимость и несоблюдение режима дозирования (увеличе-
ние разовых доз или частоты использования), рекомендо-
ванного в аннотации, а также длительное бесконтрольное
применение сосудосуживающих капель может вызывать

целый ряд патологических реакций как на местном уров-
не, так и системно на организм в целом. Местные отрица-
тельные последствия назначения деконгестантов заклю-
чаются главным образом в ощущении жжения, сухости в
полости носа и носоглотке. Это связано со снижением вы-
работки секрета бокаловидными клетками и слизистыми
железами в результате анемизации, нарушением мукоци-
лиарного транспорта, дисбалансом вегетативной регуля-
ции сосудов и желез полости носа. Длительное использо-
вание сосудосуживающих капель приводит к изменениям
структуры слизистой оболочки носа, истончению эпите-
лиального слоя, образованию структурных дефектов в ба-
зальной мембране и эндотелии. 

Нарушения рекомендуемого режима дозирования в сто-
рону увеличение разовых доз или частоты использования
могут привести к возбуждению, головной боли, бессонни-
це, тошноте, учащению сердцебиения, повышению арте-
риального давления, тремору, повышению внутриглазного
давления и развитию таких серьезных патологических со-
стояний, как гипотермия и угнетение центральной нерв-
ной системы, вплоть до развития комы. Наиболее опасна
передозировка деконгестантов у детей, поскольку относи-
тельная площадь слизистой оболочки полости носа у ре-
бенка значительно меньше, чем у взрослого, а препарат,
попавший на слизистую оболочку полости носа, уже через
несколько минут попадает в системный кровоток. Травма-
тизация слизистой оболочки, возникающая из-за дефек-
тов проводимого туалета носовых ходов или вследствие
действия разных экзогенных факторов, также существен-
но повышает поступление местных деконгестантов в си-
стемный кровоток [14]. 

Немаловажное значение в развитии побочных эффек-
тов топических деконгестантов имеет форма выпуска пре-
парата. Использование сосудосуживающих препаратов в
виде капель утяжеляет соблюдение режима дозирования,
так как большая часть закапываемого препарата стекает по
дну полости носа в глотку и повышает риск развития си-
стемных побочных эффектов. Назальные спреи, напротив,
позволяют в небольших концентрациях равномерно оро-
шать слизистую носа, обеспечивают высокую точность до-
зирования (1 доза = 1–2 нажатия на клапан) и удобны в
применении [18].

Преимущества комбинированных назальных
деконгестантов

Наличие в составе комбинированных назальных препа-
ратов наряду с деконгестантами других активных компо-
нентов существенно расширяет спектр их фармакологи-
ческого действия, в некоторых случаях усиливает суммар-
ный лечебный эффект при отеке слизистой оболочки и
способствует минимизации побочных эффектов. 

Всем перечисленным требованиям отвечает препарат
СептаНазал® (КРКА, Словения) – лекарственная форма
ксилометазолина в сочетании со стимулятором репара-
ционных процессов – декспантенолом. Данные сосудосу-
живающие капли производятся компанией. Препарат со-
четает в себе два активных компонента – ксилометазолин
и декспантенол. Ксилометазолин сочетает в себе высо-
кую местную a-адреномиметическую активность и отсут-
ствие цилиотоксического эффекта на реснитчатый эпите-
лий слизистой оболочки полости носа. Декспантенол –
витамин группы В, производное пантотеновой кислоты.
Последняя является составной частью коэнзима А (КоА) и
участвует в процессах ацетилирования, углеводном и жи-
ровом обмене, синтезе ацетилхолина, кортикостероидов,
порфиринов, стимулирует восстановление кожи и слизи-
стых оболочек, нормализует клеточный метаболизм, уско-
ряет митоз и увеличивает прочность коллагеновых воло-
кон. Декспантенол оказывает регенерирующее, метаболи-
ческое и слабое противовоспалительное действие.
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Кроме того, СептаНазал® выпускается в виде назального
спрея с инновационным вакуумным механизмом флакона
с двойной защитой, обеспечивающей стерильность без
консервантов даже после вскрытия упаковки. Как мы уже
упоминали, имеются данные, что именно консервант бен-
залкония хлорид обладает цилиотоксическим действием,
поэтому отсутствие его в СептаНазале является важным
преимуществом. 

СептаНазал® имеет две формы – для взрослых, назначае-
мую с 6 лет, и детскую, разрешенную к применению с 2 лет.
Согласно инструкции по применению препарат рекомен-
дуется принимать короткими курсами: курс для детей – не
более 7 дней, для взрослых – не более 5 дней, что дополни-
тельно снижает риск развития нежелательных и побочных
эффектов. Показаниями к назначению препарата Септа-
Назал® с учетом его двухкомпонентного состава являются:
острые респираторные заболевания с явлениями ринита;
острый аллергический ринит; вазомоторный ринит; сину-
сит; средний отит (в составе комбинированной терапии
для уменьшения отека слизистой оболочки носоглотки),
для облегчения проведения риноскопии, восстановления
нарушенного носового дыхания после хирургических
вмешательств в носовой полости.

По данным клинических исследований, проводимых
компанией КРКА, спрей СептаНазал® по сравнению с
аналогом показывает высокую эффективность в отно-
шении купирования назальной обструкции и восста-
новления функции носового дыхания. Данные выводы
базируются на основе анализа показателей передней ак-
тивной риноманометрии и отсутствия побочных эф-
фектов [19]. 

По данным С.Б.Бесшапочного и соавт. [20], интраназаль-
ное применение спрея СептаНазал® после эндоскопиче-
ских хирургических вмешательств в носовой полости спо-
собствует механическому удалению слизи и корочек,
уменьшает отек и выделения, ускоряет процессы эпители-
зации. Данное исследование показало, что СептаНазал® яв-
ляется эффективным средством для восстановления сли-
зистой оболочки носа после оперативных вмешательств
на носовой перегородке и околоносовых синусах, за счет
чего достигается улучшение качества жизни пациентов.

Ирригационная терапия ринитов
В последние годы в отечественные стандарты по лече-

нию острых и хронических риносинуситов, аллергиче-
ских ринитов и международные рекомендации European
Position Paper on Rhinosinusitus and Nasal Polyps (EPOS),
2012 г., Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA), 2008
г., включена ирригационная терапия с использованием со-
левых растворов, близких по осмотическому составу к
плазме крови. Она хорошо зарекомендовала себя как в дет-
ской, так и во взрослой практике. Промывание полости
носа солевыми растворами (морской водой) способствует
элиминации вирусов, бактерий и аллергенов с поверхно-
сти слизистой оболочки. Микроэлементы, входящие в со-
став солевого раствора, увлажняют слизистую оболочку,
поддерживает ее нормальное физиологическое состоя-
ние, оказывают лечебный трофический, регенераторный
и антисептический эффекты.

При сравнительной оценке эффективности примене-
ния препаратов СептаНазал® в сочетании с СептоАква® у
детей с ринитами и синуситами получены данные о высо-
кой эффективности, хорошей переносимости и отсут-
ствии нежелательных лекарственных реакций. Кроме того,
родители отметили удобство применения в составе ком-
плексной терапии [21].

Препарат СептоАква® представляет собой назальный
изотонический раствор минеральных солей. Препарат вы-
пускается в пластиковом контейнере, который содержит
30 мл спрея назального. Пластиковый контейнер оборудо-

ван дозирующим пульверизатором с клапаном для отме-
ривания объема спрея. СептоАква® рекомендован для еже-
дневного очищения слизистой полости носа у детей с
рождения, взрослых, в том числе у беременных и кормя-
щих, и пожилых людей.

Препарат может быть использован для профилактики
назальных инфекций в осенне-зимний период, в постопе-
рационном периоде при операциях в полости носа, в усло-
виях чрезмерно сухого воздуха при работе нагреватель-
ных приборов, систем центрального отопления и/или
кондиционирования воздуха, у пациентов, проживающих
или работающих в условиях повышенной концентрации
пыли, повышенной температуры, пониженной влажности
воздуха, и в качестве ирригационной терапии при острых
и хронических заболеваниях носа и околоносовых пазух
(в том числе аллергических) для ежедневной гигиены.
СептоАква® рекомендуется использовать перед примене-
нием сосудосуживающих средств, для очищения слизи-
стой оболочки и повышения поверхностной активности
деконгестантов. СептоАква® может использоваться у детей
с рождения, взрослых и пожилых людей каждый день для
очищения слизистой полости носа.

Таким образом, использование топических деконгестан-
тов и изотонических солевых растворов является патоге-
нетически обоснованным и актуальным направлением в
лечении воспалительных заболеваний полости носа и
околоносовых пазух. При выборе сосудосуживающих
средств предпочтение следует отдавать комбинирован-
ным препаратам, способным не только быстро и эффек-
тивно купировать назальную обструкцию, но и обладаю-
щим репаративными свойствами в сочетании с отсутстви-
ем цилиотоксического эффекта. На сегодняшний день
данным требованиям полностью соответствует назальный
спрей СептаНазал®. 
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Актуальность
По поводу патологии небных миндалин в российских

публикациях чаще встречаются понятия «ангина» и «хро-
нический тонзиллит» (ХТ). В зарубежной литературе чаще
используют термины «острый тонзиллофарингит» (ОТФ)
и ХТ.

Определения ХТ в отечественных и англоязычных пуб-
ликациях также звучат по-разному. Б.С.Преображенский
дал следующее определение ХТ: это стойкое хроническое
воспаление небных миндалин, характеризующееся у по-
давляющего большинства больных рецидивирующими об-
острениями в виде ангин и общей токсико-аллергической
реакцией [1]. Но что имел в виду Б.С.Преображенский в
этом определении ХТ под понятием «стойкое воспаление
небных миндалин»? Если имелась в виду ангина, то к анги-
не трудно применить понятие «стойкое воспаление». Анги-
на, как правило, разрешается за 1-ю неделю. Возможно,
под ХТ Б.С.Преображенский понимал повторяющиеся ан-
гины и возникающие за ними последствия для организма.
В.Т.Пальчун указывает, что при ХТ небные миндалины яв-
ляются очагом инфекции, а организм человека в свою оче-
редь начинает воспринимать процесс, происходящий в
небных миндалинах, как чужеродный и запускает ауто-
иммунные процессы [2]. Однако показатели системного
иммунитета, как правило, изменяются несущественно и
носят транзиторный характер [3, 4]. Специфичных показа-
телей для доказательств аутоиммунного характера воспа-
ления при ХТ пока не выявлено, а значит, не доказана пол-
ностью теория аутоиммунного воспаления. Возникает во-
прос: переходит ли процесс рецидива ангин (рецидиви-
рующий тонзиллофарингит) в ХТ на самом деле?

Европейское общество оториноларингологов опреде-
ляет ХТ как наличие инфекции и/или воспаления в рото-
глотке или в миндалинах не менее 3 мес. Причем европей-
ские эксперты настаивают на том, что диагноз ХТ устанав-
ливается только на клинических данных. Косвенным при-

знаком наличия ХТ может служить то, что боли в горле
проходят во время приема системных антибиотиков, но
после их отмены симптомы возвращаются [5].

Данные по распространенности ХТ в России резко отли-
чаются в зависимости от времени проведения и региона
исследования. Большинство авторов чаще цитируют дру-
гих либо приводят статистические данные только одного
лечебного учреждения за 1–3 года работы [6, 7]. Более того,
остается непонятным, по каким критериям верифициро-
вался данный диагноз в том или ином исследовании. Та-
ким образом, мы не располагаем достоверными данными
по распространенности ХТ у детей и взрослых в России.

Актуальность проблемы ХТ обоснована противоречи-
востью мнений по поводу диагностики и тактики лечения
данных заболеваний. Достаточно вспомнить, что длитель-
ное время в России параллельно существуют две класси-
фикации проблемы тонзиллита (Б.С.Преображенского и
В.Т.Пальчуна, 1965, и И.Б.Солдатова, 1975), которые сфор-
мулированы несколько десятков лет назад. Устоявшиеся
клинические критерии диагностики создавались в период
описательной медицины, а с приходом доказательной ме-
дицины не изменились. Например, признаки, на которых
основывается диагностирование простой формы ХТ, яв-
ляются субъективными и зависят в большой степени от
индивидуального восприятия врача.

Классификация Б.С.Преображенского и В.Т.Пальчуна бо-
лее популярна. По Б.С.Преображенскому, ХТ имеет 2 кли-
нические формы – простую и токсико-аллергическую
(ТАФ), в последней различают 2 степени выраженности
интоксикации. Однако включение термина «аллергиче-
ская» представляется не совсем обоснованным [1], так как
аллергическое воспаление – это повышенная чувствитель-
ность человеческого организма, вызванная воздействием
антигенов, проявляющаяся иммуноглобулин Е-опосредо-
ванным воспалением. Каждая форма ХТ, по Б.С.Преобра-
женскому, имеет свои характеристики и определяет лечеб-
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ную тактику, но критерии, по которым врачу необходимо
определить форму ХТ, очень субъективны. Например, ав-
тор классификации не определяет, какое количество ан-
гин за 1 год можно считать за понятие «частые ангины», и
не указывает, что эпизод ангины должен фиксироваться
врачом. ТАФ разделена на 1 и 2-ю степени (ТАФ 1 и ТАФ 2).
При описании критериев, характерных для ТАФ 1, авторы
не указали, какие именно функциональные нарушения со
стороны сердечно-сосудистой системы и лабораторные
показания носят транзиторный характер (т.е. критерии
субъективны). Также не установлены временные рамки
транзиторности этих нарушений. По Преображенско-
му–Пальчуну, наличие «ревматизма, инфекционного арт-
рита, приобретенных заболеваний сердца, мочевыдели-
тельной системы, суставов и других органов и систем ин-
фекционно-аллергической природы» сразу же позволяет
поставить диагноз ХТ, ТАФ 2. Но эти заболевания, при их
адекватном современном названии: «острая ревматиче-
ская лихорадка», «постстрептококковый гломерулонеф-
рит», «инфекционный неспецифический полиартрит»,
PANDAS – pediatric autoimmune neuropsychiatric associated
with streptococcal infection – «детские аутоиммунные ней-
ропсихические расстройства, связанные со стрептококко-
вой инфекцией», «расстройства движения» (хорея, тики,
дистония, паркинсонизм), «психические нарушения» (осо-
бенно эмоциональные, расстройства сна), – являются
аутоиммунными или «поздними» осложнениями стрепто-
кокковой инфекции, которая может возникнуть после од-
нократно перенесенной ангины в отсутствие ХТ [8]. 
По большому счету разработчики классификации счи-
тают, что эпизоды ангины являются причинами измене-
ний небных миндалин, что ведет к развитию ХТ. Однако
существует большая группа пациентов с диагнозом «про-
стая форма ХТ», у которых в анамнезе не было установлено
ни одной ангины. По классификации Преображенско-
го–Пальчуна, при простой форме ХТ в 96% случаев долж-
ны быть частые ангины (т.е. острые тонзиллофарингиты,
вызванные Streptococcus pyogenes). Но это называется «ре-
цидивирующий стрептококковый тонзиллофарингит»,
что не тождественно ХТ. Например, при внутрисемейном
заражении по типу «пинг-понга» могут быть многократ-
ные стрептококковые ангины на абсолютно «девствен-
ных» (без единого признака ХТ) миндалинах [9].

С другой стороны, термин «обострение ХТ», возможно,
не тождественен «острому стрептококковому тонзиллофа-
рингиту». Это зачастую скопление пробок в лакунах, дре-
нирование которых нарушено в связи со склеротическим
процессом вследствие именно хронического воспаления
и, вероятно, не связано с S. pyogenes.

И.Б.Солдатов выделяет компенсированную и декомпен-
сированную формы ХТ [10]. Само по себе понятие «ком-
пенсация» в отношении ХТ остается весьма условным, по-
скольку никакой компенсации (т.е. восстановления здоро-
вого состояния) хронического воспаления, функции или
чего-либо еще в миндалинах и в организме не происходит.
Признаки декомпенсации ХТ И.Б.Солдатовым указаны те
же, что и при ТАФ ХТ по Б.С.Преображенскому. Обе класси-
фикации объединяет то, что они субъективны, и одни и те
же состояния небных миндалин названы разными терми-
нами.

Американская классификация по J.Byron (2001 г.) [11]
выглядит следующим образом:
• острый тонзиллофарингит;
• рецидивирующий тонзиллит – от 4 до 7 эпизодов остро-

го тонзиллита в год;
• ХТ;
• обструктивная гиперплазия небных миндалин.

В этой классификации использованы критерии R.Centor
[12] для определения эпизода ОТФ бактериальной этиоло-
гии, так как считается невозможным достоверно диффе-

ренцировать ОТФ вирусной и бактериальной природы.
Главный симптом – боль в горле – будет присутствовать в
обоих случаях. К критериям R.Centor относятся: фебриль-
ная лихорадка, налет или экссудат в небных миндалинах,
болезненность передних шейных лимфатических узлов,
отсутствие насморка и кашля. Насморк и кашель косвенно
являются признаком ОТФ вирусной природы. Если у паци-
ента врач регистрирует 2 и более из перечисленных при-
знаков, то вероятнее всего он имеет дело с бактериальным
ОТФ. Однако имеется большое число работ, опровергаю-
щих высокую диагностическую ценность шкалы R.Centor.
Этиологическая расшифровка с помощью экспресс-теста
на b-гемолитический стрептококк группы А или культу-
рального бактериологического исследования материала с
небных миндалин в настоящее время признана «золотым
стандартом» диагностики ОТФ.

Американские оториноларингологи выделяют ХТ по
следующим клиническим признакам: постоянная боль в
горле, неприятный запах изо рта, пробки, перитонзилляр-
ная эритема, шейный лимфаденит [11].

Этиология
В последнем американском руководстве по ХТ указы-

ваются следующие причины хронического воспаления
миндалин [5]: вирусы (например, вирус Эпштейна–Барр),
бактерии, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, aл-
лергия, астма.

Однако, употребляя слово «инфекция» в определении
ХТ, зарубежные эксперты не объясняют механизма воз-
можного влияния гастроэзофагального рефлюкса, аллер-
гии и астмы как причин хронической инфекции в небных
миндалинах. Каким образом гастроэзофагеальный реф-
люкс, аллергия и астма способствуют инфекционному по-
ражению лимфоидной ткани? Являются ли эти факторы
предрасполагающими или активно участвующими в пато-
генезе ХТ?

В связи с этим следует учитывать, что ХТ и рецидиви-
рующий стрептококковый тонзиллофарингит – это два
абсолютно разных патологических состояния небных
миндалин.

Зарубежные публикации подчеркивают, что в небных
миндалинах находится нормальная микрофлора, пред-
ставленная a-гемолитическими стрептококками, g-гемо-
литическими стрептококками, анаэробными микроорга-
низмами, которые не требуют лечения и не вызывают кли-
ники ни ХТ, ни ОТФ [13].

Роль S. pyogenes при ХТ остается спорной. Участие S. pyo-
genes, как и любого другого микроба, нельзя теоретически
исключить в развитии ХТ. Однако, по данным зарубежных
авторов, в небных миндалинах при ХТ у взрослого населе-
ния выявляется полимикробный бактериальный состав с
a- и b-Streptococcus haemolyticus, Staphylococcus aureus, Hae-
mophilus influenzae, Вacteroides. H. influenzae выявляется ча-
ще всего при гипертрофии небных миндалин и аденоидов
[14]. В 2007 г. A.Swidsinski и соавт. установили, что у пациен-
тов с аденотонзиллярной патологией могут выявляться
множественные признаки очаговой гнойной инфекции в
аденоидной ткани или в ткани небных миндалин в виде
микроабсцессов, нарушение целостности поверхности
миндалин в виде микротрещин. В гнойном очаге могут
определяться как патогенные и условно-патогенные, так и
комменсальные микроорганизмы, которые могут быть за-
щищены либо воспалительными инфильтратами или лим-
фатической тканью, которая окружает их, или бактерии
могут быть включены в макрофаги и, таким образом, недо-
ступны для стандартного микробиологического изучения.
Авторы предполагают, что хронический аденотонзиллит
может быть скорее следствием инфекций, вызванных уча-
стием нескольких патогенных, условно-патогенных и
комменсальных микроорганизмов [15].
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В настоящее время рассматривается вопрос о влиянии
биопленок на течение хронического инфекционного про-
цесса в аденотонзиллярной ткани. Так, в 2007 г. в Италии
J.Galli и соавт. обнаружили в образцах аденоидной ткани и
в образцах тканей небных миндалин у детей с хрониче-
ской аденотонзиллярной патологией прикрепленные к
поверхности ткани кокки, организованные в биопленки.
Авторы исследования предполагают, что обнаруженные
бактериальные биопленки на поверхности небных минда-
лин и аденоидной ткани могут помочь объяснить трудно-
сти эррадикации бактерий, принимающих участие в этих
хронических инфекционных процессах [16]. Доказано,
что при рецидивирующем тонзиллите и ХТ бактериаль-
ные возбудители заболевания могут располагаться внутри
клеток, что делает консервативное лечение не всегда эф-
фективным. Для обнаружения и идентификации внутри-
клеточно расположенных микроорганизмов могут приме-
няться полимеразная цепная реакция, флуоресцентная
гибридизация in situ (FISH-метод). Так, доказано внутри-
клеточное расположение S. aureus [17], Streptococcus pneu-
moniae, H. influenzae и Moraxella catarrhalis [18], S. pyogenes
[19]. В настоящее время не существует доступного и досто-
верного метода исследования присутствия микроорганиз-
мов в тканях небных миндалин. Во всех проведенных ис-
следованиях не удалось выявить один патогенный микро-
организм, который бы вызывал клинику ХТ. Возможно, что
ХТ может вызвать любой микроорганизм, в том числе и
условно-патогенный, находящийся в ротоглотке при
определенных условиях, которые способствуют воспале-
нию в ткани небных миндалин. Одним из этих условий мо-
жет оказаться ларингофарингеальный рефлюкс.

Лечение
За рубежом и в России диагноз ХТ устанавливается толь-

ко клинически. Но в США при перечисленных клиниче-
ских признаках проводят исследования для исключения
астмы, гастроэзофагальной рефлюксной болезни, аллер-
гии. «Ревмопробы» и исследования иммунологического
статуса не проводятся.

В России принято консервативное и хирургическое
лечение ХТ. К консервативному лечению ХТ относят про-
мывания лакун миндалин, системную антибиотикотера-
пию, введение системных антибиотиков и пробиотиков в
строму небных миндалин, физиотерапевтическое лечение,
что не имеет доказательных данных по эффективности
применения, полученных в результате рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых исследований [20–22].

Существуют доказательства неэффективности систем-
ной антибиотикотерапии при ХТ. В исследовании, кото-
рое было основано на изучении бактериологического со-
става с поверхности небных миндалин у 30 детей, перенес-
ших их удаление, выявили, что антибиотики, предписан-
ные за 6 мес до операции, не изменяют бактериологию
миндалин к моменту тонзиллэктомии [23].

Иностранные публикации в основном содержат инфор-
мацию по хирургическому лечению ХТ, которое прово-
дится только строго по показаниям [5]:
• подозрение на злокачественный процесс небных минда-

лин;
• случаи синдрома обструктивного апноэ сна;
• очень редко проводят тонзиллэктомию при упорном не-

приятном запахе изо рта из-за пробок в лакунах минда-
лин.
Не является показанием для удаления небных миндалин

носительство S. pyogenes, которое наблюдается при поло-
жительном культуральном посеве или при положительном
стрептатесте, но без клиники ОТФ и без изменений имму-
нологического статуса [9].

В России большинство врачей ориентируются на пока-
зания, описанные у В.Т.Пальчуна. К ним относятся: 

• простая форма ХТ и ТАФ ХТ 1-й степени при отсутствии
эффекта от 2 курсов консервативного (медикаментозно-
го и физиотерапевтического) лечения;

• ТАФ ХТ 2-й степени;
• ХТ с осложнениями, тонзиллогенный сепсис [24].

Эффективность тонзиллэктомии многие годы обсужда-
ется в отечественной и зарубежной литературе, сравни-
ваются методы удаления небных миндалин, и этому посвя-
щено несколько Кохрановских обзоров, установивших от-
сутствие точных данных о преимуществе какого-либо из
методов тонзиллэктомии [25].

По данным последних нескольких лет, количество тон-
зиллэктомий у взрослых в США снизилось [2]. Снижение
показателей тонзиллэктомии, возможно, связано с полу-
ченными новыми данными о роли небных миндалин в ор-
ганизме. При удалении небных миндалин нарушается вы-
работка секреторного иммуноглобулина А, необходимого
для иммунологической защиты верхних дыхательных пу-
тей [2]. Кроме того, при изучении последствий тонзиллэк-
томий было обнаружено, что женщины, перенесшие двух-
стороннюю тонзиллэктомию в детстве, чаще страдают ра-
ком молочной железы в постменопаузальном периоде,
чем женщины, которым удалось сохранить небные мин-
далины [26].

D.Witsell и соавт. сообщают об эффективности проведен-
ной тонзиллэктомии [2]. Тем не менее короткий период 
наблюдения за отдаленными результатами, отсутствие
контрольной группы исследования (пациентов с рециди-
вирующим тонзиллитом или ХТ, которые не подвергались
операции) у большинства европейских и американских
оториноларингологов вызывает обеспокоенность относи-
тельно надежности полученных результатов [5]. Таким об-
разом, вопрос о целесообразности удаления небных мин-
далин остается открытым. В истории были периоды как ин-
тенсивной хирургической активности, так и другая край-
ность – всяческое сохранение больного органа с обоснова-
нием его якобы защитной функции, несмотря на патологи-
ческое состояние. Это привело к тому, что реальной стати-
стики об эффективности тонзиллэктомии нет, так как груп-
пы пациентов с диагнозом ХТ на самом деле не являются
однородными. Туда входят как пациенты с действительно
первичным поражением миндалин, так и со вторичным по-
ражением, например, за счет ларингофарингеального реф-
люкса (ЛР), что в большинстве случаев требует консерва-
тивного лечения, но совсем другого порядка. Зарубежные
коллеги предпочитают установить причину ХТ и опреде-
ляют тактику в зависимости от нее [5]. Например, при вы-
явлении ЛР его лечением занимаются оториноларинголо-
ги. Они имеют право назначать препараты, воздействую-
щие на желудочно-кишечный тракт. И это логично, так как
гастроэнтерологи занимаются лечением гастроэзофагаль-
но-рефлюксной болезни при эзофагите, который развива-
ется не у всех пациентов и только в поздних стадиях болез-
ни. Гастроэнтерологи не могут оценить симптомы ЛР, про-
вести ларингоскопию, фарингоскопию, эндоскопическое
исследование носа и носоглотки, аудиометрию и тимпано-
метрию. А по данным статистики, гастроэзофагеально-
рефлюксная болезнь чаще манифестирует своими внепи-
щеводными проявлениями, особенно ЛР. Так, признанным
диагнозом является рефлюкс-индуцированный ларингит и
фарингит. Возможно, ЛР в ряде случаев является причиной
ХТ. Имеющиеся отечественные классификации базируют-
ся на субъективных критериях, особенно в отношении
простой формы ХТ. Все чаще ЛОР-врачи задают себе во-
прос: существует ли простая форма ХТ? Вероятно, что это
вовсе не инфекционное воспаление небных миндалин, а
воспалительный процесс, возникший при определенных
условиях, которыми могут быть нарушение носового дыха-
ния или ЛР. Возможно, что под истинным понятием «тон-
зиллит» подразумевается тонзиллит, ассоциированный с 
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S. pyogenes. Косвенным признаком другой природы клини-
ческих проявлений ХТ является тот факт, что назначение
антибиотиков при обострении простой формы ХТ зача-
стую является неэффективным, а иногда ухудшает симпто-
матику. И даже после удаления миндалин через определен-
ный период благополучия хроническая боль в горле воз-
вращается.

В связи с полученной новой информацией назрела не-
обходимость пересмотра отечественных классификаций,
показаний для тонзиллэктомии, а также, возможно, пере-
смотра определения ХТ.
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В оспалительные изменения слизистой оболочки глот-
ки наблюдаются практически при всех патологиче-

ских состояниях, возникающих в данной анатомической
зоне. Воспаление – это процесс, который появляется в от-
вет на действие разнообразных факторов как экзогенной,
так и эндогенной природы [1].

Механизм развития воспаления
Воспаление складывается из тесно связанных между со-

бой и последовательно развивающихся фаз:
1) альтерация;
2) экссудация;
3) пролиферация гематогенных и гистиогенных клеток.

На первой стадии происходит выброс медиаторов –
биологически активных веществ, источником которых яв-
ляются эффекторные клетки. Именно эта реакция опреде-
ляет всю картину развития заболевания, так как купирова-
ние пускового механизма позволяет предотвратить весь
каскад последующих реакций. Процесс экссудации быстро
следует за альтерацией и играет основную роль в степени
выраженности комплекса тканевых изменений. Процесс
экссудации складывается из следующих этапов: реакция
микроциркуляторного русла с нарушениями реологиче-
ских свойств крови, повышение сосудистой проницаемо-
сти, экссудация плазмы крови, эмиграция клеток крови,
фагоцитоз и образование клеточного инфильтрата. Завер-
шающей фазой воспаления, направленной на восстанов-
ление поврежденной ткани, является пролиферация.

К причинам, вызывающим стандартный комплекс сосу-
дистых и тканевых изменений воспаления, можно отнес-
ти: вирусную, бактериальную, грибковую инфекцию, трав-
му, а также термические и химические повреждения. Вне
зависимости от этиологии альтерирующего агента основ-
ными проявлениями воспаления являются гиперемия, жар,
припухлость, боль, нарушение функции органа. Наиболее
часто пациенты жалуются именно на болевые ощущения,

поэтому особое внимание должно быть уделено аналгези-
рующим средствам. Уточнение причины характера боли в
горле может потребовать дообследования, результаты ко-
торого получают через несколько дней. В ожидании полу-
чения лабораторных данных и уточнения причины забо-
левания больные должны получать не только симптомати-
ческое лечение для устранения боли в горле, но и антисеп-
тическое лечение для предотвращения усиления бактери-
ального роста, так как полость рта является резервуаром
условно-патогенной микрофлоры [2].

Симптоматическая терапия
Основные две группы препаратов с местнообезболи-

вающим эффектом – это анестетики и нестероидные про-
тивовоспалительные препараты (НПВП). Местные анесте-
тики предупреждают генерацию и проведение нервных
импульсов путем деполяризации мембран нервных клеток
[3]. Однако при определенных условиях часть агента мо-
жет попадать в системную циркуляцию и давать общий
эффект, что и обусловливает возможные нежелательные
реакции со стороны сердечно-сосудистой системы, такие
как: гипотензия, бледность, потливость, брадикардия, сни-
жение сердечного выброса.

Патогенетическая терапия
В основе механизма действия группы НПВП лежит на-

рушение синтеза медиаторов боли и воспаления – про-
стагландинов. Синтез простагландинов в организме че-
ловека контролируется ферментом циклооксигеназой
(ЦОГ), участвующим в процессе превращения арахидо-
новой кислоты в циклические эндопероксиды и в проста-
гландины. В настоящее время доказано наличие двух раз-
новидностей ЦОГ – ЦОГ-1 и ЦОГ-2. ЦОГ-1 обладает
функциональной активностью структурного фермента,
экспрессируется в большинстве клеток, регулирует про-
дукцию простагландинов, участвующих в обеспечении
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нормальной функциональной активности клеток. ЦОГ-2
в норме отсутствует в большинстве тканей, однако ее экс-
прессия существенно увеличивается на фоне воспаления.
По современным представлениям, положительные тера-
певтические эффекты НПВП связаны с их способностью
ингибировать ЦОГ-2, в то время как наиболее часто
встречающиеся побочные эффекты (поражение желу-
дочно-кишечного тракта, почек, нарушение агрегации
тромбоцитов и др.) – с подавлением активности ЦОГ-1.
Существующие в настоящее время НПВП обладают раз-
личной тропностью к двум видам ЦОГ. Препараты I поко-
ления – НПВП, способные блокировать как ЦОГ-1, так и
ЦОГ-2 (неселективные ингибиторы ЦОГ), за счет сильно-
го ингибирующего действия по отношению к ЦОГ-1 они
проявляют ряд выраженных нежелательных эффектов.
Самые распространенные среди них – гастроэнтероло-
гические побочные реакции, которые развиваются у
34–46% пациентов, принимающих неселективные НПВП.
Чтобы нивелировать эти издержки НПВП-терапии, были
синтезированы средства с селективным воздействием на
ЦОГ-2. Данные клинических исследований подтвердили
предположение о меньшей гастроинтестинальной ток-
сичности избирательных ингибиторов ЦОГ-2: примене-
ние этих лекарственных средств значительно снизило
частоту гастропатий, хотя и не устранило полностью
риск их развития [4].

Выбор препарата при лечении боли в горле и купирова-
нии воспалительной реакции в глотке должен обладать
минимальными побочными эффектами со стороны желу-

дочно-кишечного тракта, так как значимая часть лекарст-
венного препарата попадает в желудок после рассасыва-
ния. В работе P.Katz и соавт. приводятся данные об обсле-
довании 105 нормальных здоровых волонтеров. При по-
мощи ларингоскопии был выявлен ларингофарингеаль-
ный рефлюкс, как косвенное проявление гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни в 86% случаев [5]. Исследова-
ния, подобные этим, показывают, что ларингофарингеаль-
ный рефлюкс является обычным явлением в общей по-
пуляции. Хроническое раздражение слизистой оболочки
гортаноглотки желудочным содержимым приводит к бо-
лее выраженной и длительно текущей воспалительной ре-
акции со стороны слизистой оболочки. Следовательно,
препараты, которые применяются для купирования воспа-
лительной реакции в глотке, не должны усугублять про-
явления гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. 
К группе НПВП относится химическое вещество бензида-
мин, которое в отличие от других НПВП не ингибирует
ЦОГ и, соответственно, не может вызывать гастроэнтеро-
логических побочных эффектов.

Аналгезирующее действие бензидамина связано со
структурными особенностями его молекулы, обусловлено
косвенным снижением концентрации биогенных аминов,
обладающих альгогенными свойствами, и увеличением
порога болевой чувствительности рецепторного аппарата;
бензидамин блокирует взаимодействие брадикинина с
тканевыми рецепторами, восстанавливает микроциркуля-
цию и снижает болевую чувствительность в очаге воспале-
ния [6].

Рис. 1. Фарингоскопическая картина острого тонзиллофарин-
гита на фоне ОРВИ.

Рис. 2. Фарингоскопическая картина острого тонзиллофарин-
гита при ОРВИ с вторичным бактериальным инфицированием
золотистым стафилококком.

Рис. 3. Ссадина слизистой оболочки глотки под фибриновым
налетом.

Рис. 4. Фарингоскопическая картина при афте левой небной
дужки неясной этиологии.
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Этиотропная терапия
Терапия острой респираторной вирусной инфекции

(ОРВИ), которая является одной из самых частых причин
воспалительной реакции в глотке, не требует назначения
антибактериальных препаратов. В то же время при изна-
чальном вирусном инфицировании слизистой оболочки
глотки нельзя исключить дальнейшее присоединение бак-
териальной или грибковой флоры, поэтому при выборе
тактики лечения необходимо учитывать как противови-
русную, так и антибактериальную активность лекарствен-
ного средства. Указанному критерию отвечают антисепти-
ки, это группа препаратов, обладающих противомикроб-
ным, противогрибковым и вирулицидным эффектами [7].
Механизм действия разных препаратов неодинаков, зави-
сит от их химической структуры и может быть связан с де-
натурацией белка, нарушением проницаемости плазмати-
ческой мембраны, торможением важных для жизнедея-
тельности микроорганизмов ферментов (чаще встречает-
ся при низких концентрациях антисептиков).

Среди антисептиков различают следующие основные
группы препаратов: галогены – препараты йода и хлора;
детергенты; кислоты, щелочи, спирты, альдегиды; краси-
тели; окислители; производные оксихинолина. Высокой
активностью в отношении подавляющего большинства
микроорганизмов, а также низкой токсичностью (в том
числе отсутствием аллергизирующего действия) с сохра-
нением активности в присутствии продуктов тканевого
распада обладает первая группа – галогены. Одним из
представителей галогенов является цетилпиридиния хло-
рид. Благодаря значительной увлажняющей способности
и незначительному поверхностному натяжению цетилпи-
ридиния хлорид хорошо проникает в глубокие слои сли-
зистой оболочки, где оказывает терапевтический эффект
[7] за счет способности проникать в биопленку (71%) и со-
храняться в ней на 66% после отмывания в солевом рас-
творе. В исследовании Н.А.Геппе и соавт. при действии
0,075% раствора цетилпиридина хлорид на бактериаль-
ную биопленку 72,7% бактерий погибли и/или были по-
вреждены [7]. По данным R.Richards и соавт., цетилпириди-
на хлорид при местном применении имеет более высо-
кую противомикробную и антимикотическую активность,
чем антибактериальное средство при аналогичном при-
менении [8].

Широкое применение антисептиков в активную фазу
воспаления может быть ограничено их потенциально
местнораздражающим действием, что требует комбини-
рования данной группы лекарственных средств с противо-
воспалительными препаратами.

Препарат Септолете® Тотал в своем составе в 1 таблетке
для рассасывания содержит комбинацию НПВП (бензида-
мина гидрохлорид) и антисептический препарат (цетил-
пиридиния хлорид), что позволяет оказывать широкое па-
тогенетическое действие при воспалении в горле.

Таблетки Септолете® Тотал разрешены для применения
с 12 лет, в то время как большая группа аналогичных пре-
паратов, используемых для лечения боли в горле, допусти-
ма к применению только с 18 лет. В этом возрасте гормо-
нальные перестройки, «несовершенство» иммунной си-
стемы, а также расширение сферы общения ребенка яв-
ляются фактором быстрого распространения и перси-

стенции любой респираторной инфекции. Рекомендо-
ванная доза для медленного рассасывания – 3–4 таблетки
в сутки не более 7 дней. Противопоказанием для их ис-
пользования являются аллергические реакции на компо-
ненты препарата и аспириновая бронхиальная астма.
Препарат не содержит сахар, что позволяет рекомендо-
вать его больным сахарным диабетом. Приятный вкус таб-
леткам придают подсластители: сукралоза и изомальт.

Клиническая эффективность Септолете® Тотал была до-
казана в ряде исследований [8–10] и делает его препаратом
выбора при большом спектре заболеваний глотки, таких
как острый тонзиллофарингит вирусного (рис. 1) и вто-
ричного бактериального генеза (рис. 2), травмах слизи-
стой оболочки глотки (рис. 3), при афтозном поражении
ротоглотки (рис. 4) и т.д. Препарат Септолете® Тотал вы-
пускается в виде леденцов для рассасывания. Известно, что
при применении леденцов для рассасывания наблюдается
более медленное очищение слизистой оболочки глотки от
лекарственных препаратов по сравнению со средствами
для полоскания полости рта и спреем, что обеспечивает
поддержание высокой концентрации препарата в очаге
воспаления [11].
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О стрый бактериальный риносинусит (ОБРС) занимает
одно из первых мест среди заболеваний ЛОР-органов

по обращаемости за медицинской помощью. Около 20 млн
человек в США ежегодно переносят ОБРС. Согласно отече-
ственной статистике, в России данное заболевание перено-
сят около 10 млн человек в год, а в структуре ЛОР-стациона-
ров данная патология составляет от 15 до 36% [1, 2].

Этиопатогенез ОБРС преимущественно обусловлен ри-
ногенным инфицированием околоносовых пазух через
естественные соустья, посредством которых осуществ-
ляются аэрация и дренирование пазух [3]. Чаще всего бак-
териальный синусит является осложнением острой респи-
раторной вирусной инфекции (ОРВИ). Но поскольку 
ОРВИ болеют гораздо большее число людей, чем синуси-
том, можно заключить, что не у всех из них развивается
данное осложнение (по данным статистики, лишь у
0,5–2%), что во многом обусловлено состоянием неспеци-
фической резистентности макроорганизма к инфекции.
Под воздействием вируса на мерцательный эпителий по-
лости носа и околоносовых пазух эпителиальные клетки
теряют реснички, эпителий становится рыхлым, развива-
ется отек слизистой оболочки. В результате данных про-
цессов, а также активного выброса провоспалительных
медиаторов развивается воспалительная реакция. След-
ствием этого являются нарушение аэрации синусов, инак-
тивация мукоцилиарного клиренса и скопление серозно-
го экссудата в просвете синусов. Снижение скорости муко-
цилиарного транспорта позволяет продлить время кон-
такта патогенных бактерий со слизистой оболочкой и
способствует бактериальному инфицированию [3–5].

По данным многочисленных исследований, основными
возбудителями ОБРС являются Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae и Moraxella catarrhalis, выявляемые
у взрослых пациентов в 20–43, 22–35 и 2–10% случаев со-
ответственно [6]. Наиболее значимый из этих микроорга-
низмов, несомненно, пневмококк – S. pneumoniae, так как

частота спонтанной эрадикации данного патогена при
ОБРС составляет всего 30%, в то время как для H. influenzae
и M. catarrhalis – 60 и 80% соответственно. Для других воз-
можных возбудителей (анаэробы, стрептококки, включая
Streptococcus pyogenes, и Staphylococcus aureus) вероятность
спонтанной эрадикации составляет 50% [6].

Несмотря на значительный арсенал противомикробных
средств, которыми располагает современная медицина,
одной из наиболее сложных задач в лечении ОБРС, учиты-
вая его бактериальную природу, является выбор антибио-
тика и метода его введения. Основными факторами, лежа-
щими в основе показаний и выбора антибиотика для лече-
ния пациентов с ОБРС, являются [5]:
• активность воспаления;
• этиологически значимые бактериальные возбудители

инфекции;
• их чувствительность к антибиотику выбора;
• возможные побочные эффекты препарата;
• возраст пациента;
• аллергологический анамнез.

Поскольку точно определить этиологию в каждом слу-
чае невозможно, стартовая антибактериальная терапия
назначается эмпирически – на основании предполагае-
мой структуры возбудителей и данных относительно ре-
гиональных или локальных уровней их антибиотикорези-
стентности.

Наиболее масштабные данные об антибиотикорези-
стентности пневмококков в Российской Федерации были
получены в многоцентровом проспективном микробио-
логическом исследовании ПеГАС [7]. В ходе этого исследо-
вания, проведенного в 2007–2009 гг. в разных городах РФ,
было собрано 715 штаммов пневмококков. Данные о чув-
ствительности пневмококков к пенициллину и амокси-
циллину свидетельствуют, что в большинстве регионов РФ
пневмококки сохраняют высокую чувствительность к пе-
нициллину и особенно к амоксициллину.

Современные схемы лечения пациентов 
с острым бактериальным риносинуситом
М.А.Эдже, А.Ю.Овчинников, Е.М.Хон

ФГБОУ ВО Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И.Евдокимова Минздрава России. 127473, Россия,
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В статье представлены современные данные об эпидемиологии и этиопатогенезе острого бактериального риносинусита, охарактеризованы ва-
рианты медикаментозного лечения, среди которых основная роль отводится антибиотикотерапии. Показано место амоксициллина/клавуланата
в алгоритме лечения пациентов с острым бактериальным риносинуситом. Обоснованы преимущества комплексной схемы лечения с включением
не только антибиотика (амоксициллина/клавуланата), но и сочетания с бактериальным лизатом ОМ-85. При клиническом использовании комби-
нированной схемы при равной эффективности отмечено достоверно меньшее количество рецидивов в отдаленном периоде наблюдения по
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В отношении гемофильной палочки также подтвержде-
на высокая чувствительность микроорганизма к амокси-
циллину и амоксициллину/клавуланату. По данным иссле-
дований ПеГАС-I и ПеГАС-II, резистентность H. influenzae к
перечисленным антибиотикам в России сохраняется на
низком уровне, составляет 0% (1999–2000 гг.) и 0,8%
(2004–2005 гг.) [7, 8].

Исход ОБРС напрямую зависит от эффективности анти-
бактериальной терапии. В качестве антибиотиков первого
выбора при ОБРС рекомендуется применение аминопени-
циллинов [5, 9]. Препаратом выбора в данном случае яв-
ляется амоксициллин, рекомендованный для применения
в амбулаторных условиях при неосложненном течении
ОБРС [4, 5, 10]. Альтернативными препаратами являются
пероральные цефалоспорины II–III поколений или ами-
нозащищенные пенициллины. Однако приемлемой при-
родной активностью к пневмококку обладают только пе-
роральные цефалоспорины II поколения, в отличие от
представителей III поколения, более ориентированных на
грамотрицательную микрофлору. Поэтому привержен-
ность амоксициллину, защищенному клавулановой кисло-
той, является приоритетной задачей для профилактики
колонизации пациента резистентной флорой. 

При отсутствии эффекта в течение первых 2–3 сут или в
случаях предшествующей в течение последних 3 мес анти-
биотикотерапии альтернативными стартовыми антибио-
тиками являются пероральные цефалоспорины II–III по-
колений. В остальных случаях выбор антибиотика прово-
дится между защищенными аминопенициллинами, макро-
лидами, фторхинолонами [1, 11–13].

Неправильный подбор лекарственного средства и режи-
ма дозирования, преждевременное прекращение приема в
результате побочных явлений и другие факторы неадек-
ватной антибиотикотерапии могут способствовать разви-
тию резистентности этиологически значимых бактерий и
снижению эффективности лечения [14].

Вторым направлением повышения эффективности
лечения больных ОБРС является использование комплекс-
ной терапии, направленной на различные патогенетиче-
ские звенья заболевания. С этой целью широко исполь-
зуются топические деконгестанты, назальный душ солевы-
ми растворами. В литературе имеется достаточное количе-
ство публикаций о комбинации антибиотика и мукоактив-
ного средства, антибиотика и интраназального глюкокор-
тикостероида.

На практике отмечается, что комплексное применение
антибиотика и иммуномодулирующего препарата значи-
тельно улучшает эффективность терапии ОБРС. Однако не
все исследования в этой области имеют хорошую доказа-
тельную базу. Поэтому, учитывая изложенные положения,
нами было проведено исследование, целью которого яви-
лась оптимизация антибиотикотерапии у больных ОБРС
посредством комбинации амоксициллина клавуланата
(Амоксиклав) с иммуномодулятором (ОМ-85).

ОМ-85 является одним из наиболее востребованных им-
муномодуляторов в России уже на протяжении несколь-
ких десятилетий. Под воздействием данного лекарствен-
ного средства иммунная система претерпевает следующие
позитивные изменения:
• происходит продукция специфических антител к вве-

денным бактериальным антигенам;
• активизируется система тканевых макрофагов (клеток,

уничтожающих инфекционные агенты в тканях орга-
низма);

• увеличивается количество Т-клеток (лимфоцитов плаз-
мы крови, ответственных за специфический иммунный
ответ);

• повышается способность тканевых макрофагов и Т-кле-
ток к фагоцитозу (поглощению и уничтожению чуже-
родных агентов);

• увеличивается выработка слюнными железами, слизи-
стыми оболочками верхних дыхательных путей и желу-
дочно-кишечного тракта защитных белков – иммуно -
глобулинов типа А и лизоцима;

• повышается продукция веществ, препятствующих разви-
тию воспалительного процесса;

• снижается концентрация в крови «аллергических» имму-
ноглобулинов типа Е.
Следует отметить, что ОМ-85 формирует хотя и не очень

продолжительный, но достаточно быстрый иммунный от-
вет. Так что сразу после прохождения профилактического
курса можно рассчитывать на повышение резистентности
к бактериальным инфекциям. При этом иммунологи
утверждают, что корригирующее воздействие препарата
ОМ-85 на защитные силы организма охватывает как спе-
цифические (направленные против конкретного возбуди-
теля), так и неспецифические (направленные против лю-
бого чужеродного агента) звенья иммунной цепи и в це-
лом выражается в следующих общих эффектах: антибакте-
риальный (повышение специфической и неспецифиче-
ской резистентности к развитию бактериальной инфек-
ции); противовоспалительный; лейкопоэтический (стиму-
лирует продукцию клеток крови лейкоцитарного ряда);
десенсибилизирующий (снижает вероятность аллергиче-
ских реакций); репаративный (повышает способность тка-
ней к быстрому восстановлению) [2].

Материал и методы
Под наблюдением находились 42 пациента (23 женщи-

ны, 19 мужчин) в возрасте от 19 до 58 лет (средний воз-
раст 36,6±7,6 года) с диагнозом ОБРС, подтвержденным
клинико-анамнестическими данными и результатами ла-
бораторно-инструментальных методов исследования.
Все пациенты имели указания на проведение предше-
ствующей настоящему лечению антибиотикотерапии в
течение 7–10 дней до начала исследования, которая по
тем или иным причинам была прекращена или оказалась
неэффективной.

Таблица 1. Клиническая характеристика исследуемых групп

Основная группа Группа сравнения р

Число больных 22 20 нд

Женщины 12 11 нд

Мужчины 10 9 нд

Возраст, лет 35,2±8,6 37,8±3,7 нд

Нозология

Острый полисинусит* 2 3 нд

Острый гайморит 13 12 нд

Острый гаймороэтмоидит 6 5 нд

Острый фронтит 1 - нд

*Вовлечение более 2 пазух на одной стороне; нд – различия статистически недостоверны.
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В исследование не включались пациенты, имеющие в
анамнезе аллергические реакции на b-лактамные анти-
биотики, а также нуждающиеся в одновременном назначе-
нии других системных антимикробных препаратов, с тя-
желым течением заболевания и/или другими факторами,
определяющими целесообразность парентерального вве-
дения антимикробных препаратов и госпитализации по
любому поводу в предшествующие 14 дней.

Диагноз заболевания устанавливался на основании 
типичных клинических симптомов и данных рентгено -
графии.

Учитывая анамнестические данные, для продолжения ан-
тибиотикотерапии были определены аминозащищенные
пенициллины. В зависимости от тактики лечения больные
были рандомизированы на 2 группы (табл. 1). В основной
группе (22 человека) схема лечения предусматривала на-
значение таблетированной формы амоксициллина клаву-
ланата (Амоксиклав) в дозировке 875/125 мг 2 раза в сутки
перорально в течение 7 дней в комбинации с ОМ-85 по 
1 таблетке 1 раз в день в течение 10 дней, затем после 
20-дневного перерыва последовательно проводились еще
2 курса лечения. В группе сравнения (20 человек) назначал-
ся только амоксициллин клавуланат в таблетированной
форме в дозировке 875/125 мг 2 раза в сутки перорально в
течение 7 дней. Помимо антибиотика и иммуномодулятора
в схему комплексного лечения в обеих группах входили по
показаниям топические деконгестанты, интраназальные
глюкокортикостероиды, секретолитики, антигистаминные
препараты. Распределение дополнительных лекарствен-
ных назначений среди обеих групп достоверно не различа-
лось (р>0,05). Метод пункции верхнечелюстных пазух в на-
стоящем исследовании не использовался. Длительность на-
блюдения составила 1 год.

Ближайший результат лечения оценивался на 10-е сутки
и определялся по степени уменьшения субъективных и
объективных симптомов ОБРС по 3-балльной системе до
и после лечения.

Выделяли следующие параметры оценки:
1. Отсутствие эффекта: сохранение субъективных и объ-

ективных признаков ОБРС после лечения.
2. Улучшение: существенное уменьшение субъективных

и/или объективных признаков ОБРС после лечения.
3. Выздоровление: полное исчезновение субъективных и

объективных симптомов ОБРС после лечения.
Отдаленный результат лечения оценивался через год

после окончания лечения и выражался в количестве случа-
ев рецидива заболевания в течение данного периода на-
блюдения.

Результаты и обсуждение
Согласно полученным результатам, в основной группе

выраженность субъективных ощущений ОБРС (заложен-
ность носа, ринорея, боль в проекции околоносовых пазух,
кашель, слабость, нарушение работоспособности), а также
объективные симптомы (отек слизистой оболочки носа, ее
гиперемия, наличие гнойных выделений в полости носа,
боль при пальпации передней стенки верхнечелюстных
пазух), представленные в баллах, достоверно уменьшались
к 3-м суткам терапии, положительная динамика клиниче-
ских проявлений прогрессировала к 5-м суткам и стабиль-
но сохранялась к 7-му дню лечения (табл. 2, 3).

У пациентов группы сравнения динамика клинических
данных была аналогичной, что позволило достичь сравни-
мой итоговой эффективности лечения в обеих группах
(р>0,05); рис. 1. Суммарная оценка эффективности лече-
ния исследуемых пациентов представлена на рис. 1.

Таблица 2. Динамика субъективной оценки терапии у исследуемых больных

Параметр 0-й день 3-й день 5-й день 7-й день 10-й день

Основная группа 8,1±2,06 4,8±1,26 3,2±1,02 2,1±1,96

Группа сравнения 7,9±1,98 4,6±1,26 3,2±1,02 2,3±1,96

р нд нд нд нд

Таблица 3. Динамика объективной оценки терапии у исследуемых больных

Параметр 0-й день 3-й день 5-й день 7-й день 10-й день

Основная группа 3,38±0,37 2,33±0,25 1,06±0,13 1,02±0,09

Группа сравнения 3,53±0,39 2,38±0,34 1,42±0,23 1,82±0,38

р нд нд нд нд

Рис. 1. Сравнительная эффективность проведенного лечения
(ближайший результат).

Рис. 2. Число больных с отсутствием рецидива ОБРС в тече-
ние года (отдаленный результат).
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При анализе ближайшей эффективности лечения от-
мечены отсутствие достоверных различий между группа-
ми, а также хорошая переносимость схем лечения: в ос-
новной группе лишь у 1 больного отмечено развитие вы-
раженной крапивницы, которая явилась причиной отме-
ны препарата и назначения другого антибиотика, в группе
сравнения у 2 пациентов – аналогичные случаи крапивни-
цы, а у 1 больного – диспептические расстройства (диа-
рея); р>0,05.

Отдаленный результат оценен на основании количества
случаев рецидива заболевания в течение года (рис. 2).

Анализ полученных данных показал достоверно большее
число пациентов с отсутствием рецидивов заболевания в
течение года наблюдения – 10 (45%) человек основной
группы против 4 (20%) человек группы сравнения (р<0,05).

Выводы
1. ОБРС является важной медико-социальной проблемой, в

лечении которой предпочтение отдается современным
антибактериальным средствам.

2. К основным преимуществам амоксициллина/клавулана-
та следует отнести стабильно высокую чувствительность
основных возбудителей ОБРС, предсказуемую фармако-
кинетику, высокую безопасность и удобный режим
приема препарата.

3. Повышение эффективности антибиотикотерапии мо-
жет достигаться комбинацией с иммуномодуляторами.
Так, схема амоксициллин/клавуланат + ОМ-85 проде-
монстрировала достоверно лучший отдаленный резуль-
тат (число больных с отсутствием рецидивов заболе -
вания) – 10 (45%) человек основной группы против 
4 (20%) человек группы сравнения (р<0,05)  при одина-
ковой безопасности по сравнению со схемой без имму-
номодулятора при лечении больных ОБРС.
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Актуальность боли в горле
В структуре общей заболеваемости населения значи-

тельную часть (до 80%) составляют острые и хронические
заболевания глотки [1]. Глотка является входными ворота-
ми для большинства патогенных микроорганизмов, по-
этому боль в горле – чрезвычайно распространенный
симптом, который заставляет пациентов обращаться за
помощью к врачам. В среднем каждый 10-й пациент на
приеме у врача – это пациент с болью в горле [2]. Клиниче-
ские проявления заболевания глотки (боль в глотке, ка-
шель, расстройство голоса, повышение температуры тела,
недомогание) существенно снижают качество жизни па-
циента. Острый и хронический ринофарингит, аденоидит,
острый тонзиллит (ангина) являются наиболее распро-
страненными нозологическими формами, с которыми
встречаются как оториноларингологи, так и врачи общей
практики. Пусковым моментом в развитии этих заболева-
ний обычно является вирусная инфекция, которая «про-
кладывает путь» бактериальной инфекции. Большинство
пациентов с неосложненными формами заболевания ле-
чатся в амбулаторных условиях, без постоянного меди-
цинского наблюдения, и от правильного выбора терапии
во многом зависят результаты лечения [3].

Выбор противовоспалительной терапии, вид примене-
ния (местно или системно), продолжительность курса
лечения порой на практике являются не стандартным, а
произвольным процессом как для лечащего врача, так и
для больного. Довольно часто практикующему врачу при-
ходится назначать лечение, как правило, не только при от-
сутствии данных микробиологического исследования, но
даже без перспективы верификации возбудителя. Стано-
вится обоснованным назначение местной терапии инфек-
ций дыхательных путей (ИДП), которая должна приводить
к выздоровлению больного, а при обострении хрониче-
ских инфекций – увеличивать продолжительность безре-
цидивного периода [4]. Хорошо известно, что ряд инфек-

ций, сопровождающихся болью в горле, не требуют на-
значения антибиотиков, так как в большинстве своем при-
чиной воспаления являются вирусы [2]. Наиболее важным
является раннее применение местных противовоспали-
тельных препаратов. В данном случае местная терапия иг-
рает роль превентивной терапии бактериальных осложне-
ний острой вирусной инфекции [5]. 

Этиология боли в горле
Причины боли в горле могут быть разными. Наиболее

распространенной причиной является диффузное воспа-
ление слизистой оболочки глотки и поражение небных
миндалин, или тонзиллофарингит [6]. Острый тонзиллофа-
рингит (ОТФ) является одной из наиболее частых инфек-
ций, встречающихся в амбулаторной практике [7]. Среди
бактериальных возбудителей ОТФ ведущая роль принадле-
жит b-гемолитическому стрептококку группы А (БГСА) –
15–30% случаев заболевания у детей и 5–17% – у взрослых.
У 5% пациентов ОТФ могут вызывать стрептококки групп C
и G, более редко – другие бактерии. В то же время у 30–60%
взрослых и 15–40% детей ОТФ может иметь вирусную
этиологию [6, 7]. В соответствии с современными требова-
ниями дифференциальная диагностика вирусного и бакте-
риального ОТФ должна проводиться с учетом клинико-
эпидемиологических данных, а также результатов микро-
биологического исследования и быть направлена прежде
всего на выявление БГСА-этиологии инфекции как наибо-
лее опасной с точки зрения отдаленных последствий для
пациента и обязательного назначения системной антибак-
териальной терапии (АБТ) [1, 2].

Согласно современным представлениям, при тяжелом
состоянии пациента показано проведение диагностиче-
ских тестов, экспресс-тестов, позволяющих дифференци-
ровать вирусные и бактериальные инфекции. Наиболее
надежным маркером бактериального воспаления являет-
ся уровень прокальцитонина [8]. Существенным под-
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спорьем для врача могут также служить иммунохромато-
графические экспресс-тесты для выявления антигенов
определенных возбудителей – БГСА (Стрептатест), пнев-
мококка, легионелл, аденовирусов, вирусов гриппа А и В,
респираторно-синцитиального вируса и т.д. Применение
этих тестов позволяет с высокой специфичностью в тече-
ние нескольких минут подтвердить или исключить опре-
деленную этиологию ОТФ и принять обоснованное реше-
ние о необходимости назначения системных антибиоти-
ков или, при отсутствии БГСА, ограничиться применени-
ем местных противовоспалительных препаратов [9]. Так
как и при вирусной, и при бактериальной инфекции по-
вышается продукция простагландинов – ключевых медиа-
торов воспаления, ответственных за возникновение тако-
го симптома, как боль в горле, и других клинических и фа-
рингоскопических признаков, которые обычно наблю-
даются при фарингите или тонзиллите, то применение
локальной противовоспалительной терапии является ак-
туальным.

Выбор лекарственной формы
Местное назначение лекарственных средств с широким

спектром противовоспалительной активности во многих
случаях может стать альтернативой традиционной АБТ бо-
ли в горле. Это связано с вирусной этиологией многих
форм тонзиллофарингита, появлением все большего чис-
ла резистентных штаммов бактерий, а также нежелатель-
ными побочными эффектами антибиотиков. 

Обычно используют местные препараты, активными ин-
гредиентами которых являются одно или несколько анти-
микробных средств, эфирные масла, местные анестетики,
природные антисептики, витамины. Данные препараты
могут назначаться в виде полосканий, инсуфляций, инга-
ляций, таблеток, леденцов для рассасывания. Однако часть
из них имеет сравнительно низкую активность, и их на-
значение ограничено. Кроме того, детальных исследова-
ний, касающихся соотношения их эффективности/пере-
носимости/стоимости, как правило, не проводилось.

Ряд лекарств (производные йода, прополис, сульфанил-
амиды) характеризуются высокой аллергенностью и раз-
дражающим действием. Препараты, содержащие расти-
тельные антисептики, как правило, высокоэффективны и
безвредны, но их назначение не показано у пациентов,
страдающих поллинозами [10]. Довольно часто доктора
рекомендуют полоскание горла гипертоническим соле-
вым раствором, однако следует иметь в виду, что каких-ли-
бо научных данных об обезболивающем эффекте этих
процедур нет [11].

Существуют работы, свидетельствующие о преимуще-
ствах использования таблеток для рассасывания над ле-
карственным аэрозолем и раствором для полоскания [12].
По данным гамма-сцинтиграфии, лекарственное веще-
ство, помеченное радиоизотопом, дольше сохраняется на
слизистой оболочке глотки и полости рта при использова-
нии таблетки для рассасывания, чем при применении
аэрозоля и особенно раствора для полоскания. Кроме то-
го, площадь эффективного воздействия препарата и его
концентрация достигают максимальных значений именно
при использовании таблеток или пастилок для рассасыва-
ния [5]. Такая лекарственная форма является оптимальной
для использования в любом возрасте пациента и, кроме то-
го, обладает рядом преимуществ:
1. Увеличение слюноотделения при рассасывании таблет-

ки обеспечивает смягчающий и успокаивающий эффект
в очаге воспаления, способствует смыванию патогенных
микроорганизмов с поверхности слизистой оболочки.

2. Со слюной выделяется лизоцим – природный антисеп-
тик, обладающий, помимо активности в отношении
грамположительных, грамотрицательных бактерий,
грибов, вирусов, иммуномодулирующим действием.

3. Растворение таблетки в ротовой полости происходит
постепенно, что обеспечивает длительное воздействие
на очаг воспаления, в том числе на труднодоступные
участки [13].
В практике врача необходимо учитывать особенности

действия препаратов на организм пациента в зависимо-
сти от массы тела, возраста, иных индивидуальных
свойств, и выбирать самые безопасные и высокоэффек-
тивные для лечения воспалительных заболеваний поло-
сти рта и глотки.

В настоящее время считается, что именно нестероидные
противовоспалительные препараты (НПВП) оказывают
хороший местный противовоспалительный эффект при
минимальном риске системного действия [12].

НПВП: Стрепсилс Интенсив
Местные противовоспалительные препараты должны

соответствовать ряду требований: быстрота купирования
боли, низкая скорость абсорбции со слизистых оболочек,
отсутствие токсического эффекта, низкая аллергенность,
отсутствие раздражающего действия на слизистую обо-
лочку. В последнее время значительно повысился интерес
к использованию НПВП для решения проблемы болевого
синдрома в ротовой полости и горле [12]. Основное вни-
мание уделяется НПВП с выраженными подавляющими
эффектами в отношении воспаления как средствам пато-
генетической терапии. Однако из клинической практики
хорошо известно, что такие препараты, как парацетамол,
ибупрофен, ацетилсалициловая кислота, не всегда доста-
точно быстро приводят к уменьшению выраженности бо-
ли в горле [14]. Кроме того, большинство НПВП приме-
няются внутрь, что не всегда оправдано при болях в горле,
когда важно местное воздействие на воспаленную слизи-
стую глотки. В связи с этим стал актуальным вопрос о по-
иске НПВП, который при местном воздействии оказывал
бы быстрое и выраженное действие. Этим требованиям со-
ответствует препарат, производимый в Великобритании, –
Стрепсилс Интенсив – симптоматический препарат для
облегчения боли в горле при инфекционно-воспалитель-
ных заболеваниях ротовой полости и глотки. Стрепсилс
Интенсив является единственным препаратом, выпускае-
мым в России, в форме таблеток для рассасывания на ос-
нове флурбипрофена.

Фармакологическое и фармакодинамическое
действие препарата Стрепсилс Интенсив

Активным действующим веществом препарата Стреп-
силс Интенсив является флурбипрофен (8,75 мг) – фтори-
рованное производное ибупрофена, зарекомендовавшее
себя за 30 лет как надежное средство лечения острой и
хронической боли. Анальгетическое и противовоспали-
тельное действие препарата обусловлено ингибировани-
ем фермента циклооксигеназы (ЦОГ) и подавлением син-
теза простагландинов. Флурбипрофен проявляет не цент-
ральную, а периферическую активность [15].

Как известно, противовоспалительное действие связано
с угнетением активности фермента ЦОГ. Существуют две
формы ЦОГ – конституциональная (ЦОГ-1), в результате
деятельности которой образуются «гомеостатические»
простагландины (I2, Е2, тромбоксан А2), и индуцированная
(ЦОГ-2), появляющаяся только при воспалении и также
контролирующая синтез простагландинов [16]. Ингибиро-
ванием ЦОГ-2 объясняется противовоспалительный эф-
фект препаратов, в то время как при блокаде ЦОГ-1 возни-
кают их побочные эффекты. Провоспалительные проста-
гландины способны как напрямую стимулировать, так и
вызывать десенситизацию первичных афферентных но-
цицептивных волокон, причем эта гипералгезия является
ЦОГ-2-зависимым феноменом [17]. Поэтому в последнее
время все большее значение для лечения состояний, со-
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провождающихся болевым синдромом, возникающим на
фоне воспаления, приобретают селективные ингибиторы
ЦОГ-2 [18]. Препараты этого класса оказывают значитель-
но меньшее влияние на функции органов пищеварения и
почек и потенциально более безопасны, чем неселектив-
ные НПВП, блокирующие оба вида ЦОГ. Поэтому вполне
объяснимо желание применять селективные средства и
для лечения синдрома болей в горле [19]. Вместе с тем
нельзя упустить из виду и тот факт, что эффект селектив-
ных ингибиторов ЦОГ-2 проявляется медленнее, чем у
классических препаратов, а при рассматриваемом синдро-
ме ввиду его скоротечности важна именно быстрота на-
ступления эффекта [20]. Поиск подобного лекарства при-
вел к хорошо зарекомендовавшему себя в качестве проти-
вовоспалительного средства флурбипрофену, многие годы
успешно применявшемуся для лечения суставных синдро-
мов разной этиологии. Флурбипрофен при системном
применении характеризуется широким диапазоном про-
тивовоспалительного, анальгетического действия при
максимально возможной скорости наступления эффекта
[21]. Флурбипрофен удовлетворяет и условиям местного
воздействия на воспаление, что ранее было продемон-
стрировано при использовании его наружных форм в рев-
матологической и офтальмологической практике [21, 22].
При его местном применении лечебный эффект также на-
ступает быстро, а резорбция со слизистой оболочки ока-
зывается незначительной, что не приводит к появлению
высоких концентраций флурбипрофена в крови и систем-
ных побочных эффектов. Нежелательное угнетение ЦОГ-1
происходит только локально [22, 23]. Этот процесс не со-
провождается системными нежелательными эффектами,
поэтому местное использование флурбипрофена при бо-
лях в горле предпочтительнее системного применения лю-
бого, даже самого селективного в отношении ЦОГ-2 НПВП.
Кроме того, противовоспалительное действие флурбипро-
фена может быть связано также с торможением перекисно-
го окисления липидов, стабилизацией мембран лизосом
(оба этих механизма предупреждают повреждение клеточ-
ных структур), уменьшением образования аденозинтри-
фосфата (снижается энергообеспечение воспалительной
реакции), торможением агрегации нейтрофилов (наруша-
ется высвобождение из них медиаторов воспаления).

Максимальное местное воздействие флурбипрофена на
очаг воспаления достигается за счет применения таблеток
для рассасывания (Стрепсилс Интенсив). Таблетку необхо-
димо рассасывать до полного растворения, равномерно
перемещая ее по всей полости рта во избежание поврежде-
ния слизистой оболочки в месте рассасывания. Терапевти-
ческое действие препарата Стрепсилс Интенсив при болях
в горле проявляется быстро – через 2 мин, а максимальное
развитие эффекта отмечается через 30 мин и продолжает-
ся до 4 ч при использовании его в дозе 8,75 мг [24, 39, 40].
Стрепсилс Интенсив показан при инфекционно-воспали-
тельных заболеваниях полости рта и глотки. Препарат
обеспечивает быструю доставку активного компонента в
очаг воспаления, даже в участки, недоступные для спреев и
полосканий, тем самым оказывает смягчающее и успокаи-
вающее влияние на воспаленную слизистую оболочку по-
лости рта и глотки.

Исследование эффективности и безопасности
Безопасность и высокая эффективность препарата

Стрепсилс Интенсив стали объектом ряда клинических ис-
следований. В 2000–2001 гг. были опубликованы результа-
ты использования флурбипрофена в лекарственной форме
«таблетки для рассасывания». На основании двойных сле-
пых плацебо-контролируемых рандомизированных иссле-
дований у сотен больных сделано заключение о высокой
клинической эффективности и безопасности этого препа-
рата. Наиболее показательны результаты исследований

S.Benrimoj и соавт. [25] и N.Warson и соавт. [26]. После прие-
ма первой дозы уже через 15 мин возникало статистически
достоверное болеутоляющее действие, продолжавшееся не
менее 2 ч. Последующий прием препарата позволял достиг-
нуть выраженного уменьшения симптоматики у большей
части больных – болей и отека в горле на 2–3-й день; в
группе пациентов, получавших плацебо, эти проявления
заболевания исчезали в более поздние сроки. Другой важ-
ный показатель – болезненность при глотании – более на-
глядно демонстрировал процесс уменьшения воспаления,
поскольку отражал уменьшение выраженности болезнен-
ных проявлений не только в поверхностных, но и в глубо-
ких слоях слизистой глотки. В процессе исследования вы-
явлена статистически достоверная разница, оценивающая-
ся в течение 4 дней, в динамике уменьшения болезненно-
сти при глотании в группах больных, где проводилось
лечение флурбипрофеном, и среди пациентов, не получав-
ших фармакологического лечения. Уже на 2-й день разли-
чия между группами были существенными. Все это пози-
тивно сказывается на комплаентности и повышает каче-
ство жизни пациентов [25, 26].

S.Benrimoj, J.Langford провели в Сиднее двойное слепое
плацебо-контролируемое рандомизированное исследо-
вание с параллельными группами, в которых сравнивали
эффективность и переносимость флурбипрофена в фор-
ме таблеток для рассасывания в дозе 8,75 и 12,5 мг с пла-
цебо в лечении взрослых пациентов старше 18 лет с ОТФ.
В исследовании пациенты были рандомизированы сле-
дующим образом: флурбипрофен в дозе 8,75 мг получали
128 пациентов, в дозе 12,5 мг – 65, плацебо – 128 боль-
ных. Эффективность терапии оценивали в течение 6 ч
после рассасывания первой таблетки, а переносимость
препарата – спустя 5 дней лечения. В ходе исследования
выявлено статистически значимое превосходство флур-
бипрофена в дозе 8,75 мг в динамике снижения боли в
горле (от 15 до 120 мин), снижения отека слизистой обо-
лочки глотки в течение 2–6 ч (р<0,05) по сравнению с
плацебо. Увеличение дозы препарата до 12,5 мг не пока-
зало лучших статистически значимых результатов по
сравнению с традиционной дозой таблетки 8,75 мг. Не-
желательные лекарственные явления встречались крайне
редко в виде изменения вкуса, и не было никаких суще-
ственных различий между группами (р=0,388) в сравне-
нии с плацебо [27].

Недавно проведенное в Австралии рандомизированное
двойное слепое плацебо-контролируемое исследование с
включением 373 пациентов (186 больных получили таб-
летки флурбипрофен в дозировке 8,75 мг и 187 – плацебо)
с болью в горле при ИДП показало высокую эффектив-
ность и безопасность препарата. Уменьшение боли в горле
наблюдалось уже спустя 5 мин после приема препарата, а
безболезненное глотание пищи у пациентов диагностиро-
валось к концу 1-х суток. Прием флурбипрофена в виде
таблеток для рассасывания продемонстрировал быстрый
анальгетический эффект, который в результате постепен-
ного высвобождения действующего вещества сохраняется
в течение достаточно длительного периода – 2–3 ч. Уче-
ные сделали вывод, что данный препарат является альтер-
нативой АБТ при боли в горле на фоне инфекций верхних
дыхательных путей [28].

Оригинальное широкомасштабное исследование по эф-
фективности и безопасности флурбипрофена проведено в
Великобритании (FAST Research – Flurbiprofen Accelerated
Switch Trial). В задачи исследования входило: определить
частоту развития побочных эффектов при использовании
флурбипрофена для купирования боли в горле в сравне-
нии с приемом растворимой ацетилсалициловой кислоты;
выяснить, смогут ли пациенты без риска для здоровья ис-
пользовать флурбипрофен, выпускаемый без рецепта вра-
ча, для симптоматического лечения боли в горле, и отра-
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ботать схему приема препарата. Данные были получены из
45 аптек, отпускающих безрецептурные препараты. В ис-
следование были включены 7139 пациентов, из них 5311
принимали флурбипрофен в дозе 8,75 мг каждые 3 ч, но не
более 3 таблеток в день, в группе сравнения – 1109 пациен-
тов – лечение проводили растворимой ацетилсалицило-
вой кислотой в дозе 500–1000 мг каждые 4 ч, но не более 
8 таблеток в день. Длительность приема препаратов была
от 1 до 4 дней. Опрос больных по телефону показал, что
основным побочным эффектом при приеме флурбипро-
фена было изменение вкусовых ощущений. Развитие язв в
ротовой полости отмечено у 2,5% при приеме флурбипро-
фена и у 3,11% – ацетилсалициловой кислоты. Со стороны
желудочно-кишечного тракта побочные явления были у
3,6 и 3,3% больных, соответственно [35]. Исследование по-
казало, что флурбипрофен в форме таблеток для рассасы-
вания отличается хорошей переносимостью, а нарушения
рекомендованного режима применения встречаются до-
статочно редко и не приводят к повышению риска разви-
тия побочных реакций. Высокий профиль безопасности
флурбипрофена, подтвержденный в данном исследова-
нии, наряду с национальными и международными данны-
ми мониторинга его безопасности позволил перевести
препарат в группу безрецептурных средств [29].

Об эффективности и безопасности флурбипрофена в
отношении слизистой ротовой полости говорит тот факт,
что он включен в лечебные пасты и жидкости для полоска-
ния рта при заболеваниях десен и хирургических про-
цедурах в стоматологии [30, 31].

Стрепсилс Интенсив может применяться как в моноте-
рапии при заболевании ЛОР-органов, так и в комплексном
лечении наряду с системными антибиотиками. Исследова-
ние, проведенное в Великобритании, подтвердило, что
при совместном назначении флурбипрофена с антибио-
тиками значительно быстрее купируются боль в горле и
затруднение глотания по сравнению с плацебо. При этом
частота нежелательных явлений в группе флурбипрофена
была сопоставима с группой плацебо [26].

Российские ученые продемонстрировали высокую эф-
фективность препарата Стрепсилс Интенсив [11, 32–34].

Исследование, включающее 80 пациентов с ОТФ, показа-
ло, что при всех формах ОТФ, как вызванного стрептокок-
ковой инфекцией, так и вирусной природы, в состав ком-
плексного лечения целесообразно включение таблеток для
рассасывания с флурбипрофеном 8,75 мг, применение ко-
торых заметно сокращает сроки выздоровления, а также
улучшает качество жизни пациентов уже с первых дней бо-
лезни. Оценка эффекта применения 1 таблетки для расса-
сывания с флурбипрофеном 8,75 мг выявила, что выражен-
ность боли в горле значимо уменьшалась через 10–15 мин,
а в целом пациенты испытывали облегчение боли в горле и
уменьшение других симптомов в течение 3–4 ч. Много-
кратное применение таблеток для рассасывания с флурби-
профеном 8,75 мг в течение 24 ч обеспечивало облегчение
боли горле, боли при глотании и уменьшение отечности
глотки как у больных с выявленной инфекцией БГСА, так и
без стрептококковой инфекции [32].

Другое российское исследование, включающее 22 паци-
ента с эндотрахеальным наркозом, свидетельствует об эф-
фективности препарата Стрепсилс Интенсив у пациентов
с постинтубационной болью в горле. Выявлено, что при-
менение препарата при рассасывании сокращает сроки
послеоперационной боли в горле до 3 дней по сравнению
с группой сравнения, в которой боль в горле не исчезала к
5-му дню после эндотрахеального наркоза. Своевремен-
ное лечение постинтубационной боли в горле препаратом
Стрепсилс Интенсив показало уменьшение вероятности
вторичного инфицирования раневой поверхности и
предотвращение развития поздних осложнений эндотра-
хеальной интубации [33].

Исследователи отметили высокий уровень безопасно-
сти таблеток для рассасывания с флурбипрофеном 8,75 мг:
в наблюдаемой группе больных не было отмечено появле-
ния каких-либо нежелательных явлений [32, 33].

Эффективность и безопасность препарата Стрепсилс
Интенсив изучались и в других двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях [35–38]. В результате
этих исследований сделаны выводы, что Стрепсилс Ин-
тенсив – препарат направленного местного противовос-
палительного действия, который имеет высокую клини-
ческую эффективность, хорошо переносится пациента-
ми и может быть использован с противовоспалительной
и обезболивающей целью у пациентов с острыми воспа-
лительными заболеваниями глотки; форма выпуска пре-
парата – таблетки для рассасывания – удобна для приме-
нения и обеспечивает достаточный фармакологический
эффект.

Переносимость и рекомендуемые 
режимы применения

Стрепсилс Интенсив хорошо переносится больными. Из
основных побочных эффектов, относящихся к исследуе-
мому препарату, отмечены: изменение вкуса, парестезии,
сухость во рту и тошнота.

Со стороны сердечно-сосудистой системы: повышение
артериального давления, тахикардия, сердечная недоста-
точность.

Со стороны системы кроветворения: редко – анемия
(железодефицитная, гемолитическая, апластическая), аг-
ранулоцитоз, лейкопения, тромбоцитопения.

Со стороны нервной системы: головная боль, головокру-
жение, сонливость или бессонница, депрессия, амнезия,
тремор, возбуждение; редко – атаксия, парестезии, нару-
шение сознания.

Со стороны мочевыделительной системы: тубулоинтер-
стициальный нефрит, отечный синдром, нарушение функ-
ции почек.

Аллергические реакции: кожная сыпь, зуд, крапивница,
бронхоспазм, фотосенсибилизация, отек Квинке, анафи-
лактический шок.

По результатам проведенных исследований наиболее
часто встречались изменение вкуса, парестезии, сухость во
рту и тошнота. Однако данные нежелательные явления
имели преходящий характер и не требовали отмены пре-
парата. Частота развития изъязвлений слизистой ротовой
полости равнялась таковой при приеме плацебо [26, 27].

Препарат разрешен для медицинского применения у
взрослых и детей старше 12 лет. Основным показанием
для назначения препарата Стрепсилс Интенсив является
боль в горле бактериального происхождения. Кроме того,
рекомендуется использование препарата при боле в гор-
ле, вызванной курением, вдыханием раздражающих ве-
ществ, перенапряжением голосовых связок [39]. Таблетку
Стрепсилс Интенсив необходимо рассасывать в полости
рта до полного растворения. Взрослым и детям старше 
12 лет – по 8,75 мг не более 5 раз в течение 24 ч. Таблетки
не следует применять более 3 дней. Кроме того, препарат
Стрепсилс Интенсив обладает хорошими вкусовыми ка-
чествами. Он выпускается в виде таблеток для рассасыва-
ния со вкусом меда и лимона.

Вопрос о применении системной или местной АБТ ре-
шается всегда индивидуально, с учетом состояния пациен-
та, и в ряде случаев возможно сочетание данных методов.
Вместе с тем в связи с небактериальной этиологией мно-
гих заболеваний ЛОР-органов, появлением все большего
числа антибиотикорезистентных штаммов бактерий, не-
желательными эффектами системной антибиотикотера-
пии местное назначение противовоспалительных препа-
ратов с широким спектром активности во многих случаях
может стать альтернативой антибактериальной терапии.
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Применение такого препарата, как Стрепсилс Интенсив,
может быть рекомендовано пациентам с воспалительны-
ми заболеваниями глотки как в моно-, так и в комплексной
терапии.
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В начале доклада «Респираторная инфекция – влия-
ние возбудителя на течение заболевания» док-

тор медицинских наук, профессор Александр Игоревич
Синопальников представил краткую историю изучения
так называемой атипичной пневмонии и «атипичных» воз-
будителей*. В 1937 г. J.Scadding описал 4 случая необычного
течения инфекции нижних дыхательных путей, употребив
для их обозначения термин «диссеминированная фокаль-
ная пневмония». Практически одновременно с ним H.Rei-
mann (1938 г.) представил наблюдения за 8 пациентами со
своеобразной клинической картиной нетяжелого респи-
раторного заболевания, весьма близкой к так называемой
диссеминированной фокальной пневмонии (сухой ка-
шель, затрудненное дыхание/одышка, осиплость голоса,
цианоз, заторможенность, профузная потливость, диф-
фузная мелкоочаговая инфильтрация легочной ткани). За-
тем при попытке этиологической верификации этих слу-
чаев заболевания, для которых H.Reimann предложил ис-
пользовать термин «атипичная пневмония» (он приобре-
тет широкую популярность значительно позже), был выде-
лен фильтрующийся микроорганизм – агент Итона (Eaton
agent). Круг замкнулся в 1962 г., когда культуру агента Ито-
на удалось вырастить на агаре и возбудитель получил со-
временное таксономическое название – Mycoplasma pneu-
moniae.

В настоящее время «атипичные» респираторные патоге-
ны представляют собой весьма многочисленную группу –
помимо M. pneumonia к ним относят Legionella spp. (прежде
всего Legionella pneumophila), Chlamydophila (Chlamydia)
Coxiella burnetti (возбудитель Q-лихорадки), респираторные
вирусы (вирусы гриппа А и В, вирусы парагриппа 1, 2 и 3,
респираторный синцитиальный вирус, вирус Эпштей-
на–Барр), а также более редко встречающиеся микроорга-
низмы – возбудители туляремии (Francisella tularensis),
лептоспироза (Leptospira spp.), хантавирусы, хламидиепо-
добный «возбудитель Z». Поскольку данный перечень воз-
будителей становится весьма громоздким, то в современ-
ной медицинской литературе более распространена лако-
ничная трактовка термина «атипичные возбудители»,
включающая только M. pneumoniae, Chlamydophila pneumo-
niae и Legionella spp.

А.И.Синопальниковым было подчеркнуто, что у боль-
ных, переносящих внебольничную пневмонию, вызван-

ную «атипичными» возбудителями, диагностические про-
блемы преобладают над лечебными. Диагностировать в
повседневной клинической практике микоплазменную,
хламидийную или легионеллезную инфекции нижних
дыхательных путей в остром периоде заболевания прак-
тически невозможно (исключение составляет определе-
ние растворимого антигена L. pneumophila sr1 в моче с
использованием коммерческого экспресс-теста Binax
Now®). Что же касается серологических методов исследо-
вания, то это не актуальный, а эпидемиологический (рет-
роспективный) уровень диагностики. По существу запо-
дозрить одну из упомянутых инфекций можно лишь в от-
дельных случаях, ориентируясь на известное клиниче-
ское своеобразие болезни и отдельные детали эпидемио-
логического анамнеза.

Переходя к обсуждению антибактериальной терапии
(АБТ), А.И.Синопальников отметил, что перечень антибио-
тиков, подходящих для лечения обсуждаемых «атипич-
ных» инфекций, хорошо известен (см. табл. 1). Это анти-
бактериальные препараты, характеризующиеся высокой
липофильностью, легко проникающие через клеточную
стенку и создающие высокие внутриклеточные концент-
рации, существенно превосходящие минимальные подав-
ляющие концентрации (МПК) данных возбудителей вне-
больничной пневмонии. К их числу относятся макролиды,
тетрациклины (доксициклин), фторхинолоны и рифам-
пицин.

При нетяжелом течении внебольничной пневмонии, вы-
зываемой, как правило, M. pneumoniae и C. pneumoniae, сле-
дует назначать один из современных макролидов – напри-
мер, азитромицин или кларитромицин – в среднетерапев-
тических дозах. До настоящего времени не решен вопрос
об оптимальной продолжительности АБТ. Согласно рас-
пространенной точке зрения длительность приема анти-
биотика должна составлять 2–3 нед, поскольку минимиза-
ция сроков лечения несет в себе реальный риск рецидива
инфекции. Исключением из этого правила является тера-
пия азитромицином, уникальная тканевая фармакокинети-
ка которого обусловливает достижение оптимального ре-
зультата и при традиционном 3-дневном режиме приема.

Современные макролиды (азитромицин, кларитроми-
цин), так же как и эритромицин, обладают высокой актив-
ностью против L. pneumophila, а азитромицин помимо это-

*К «атипичным» возбудителям относятся микроорганизмы, визуализация/выделение которых невозможны при применении бактерио-
скопии окрашенного по Граму мазка мокроты или использовании традиционных культуральных методов исследования.

18–21 октября 2016 г. в Москве прошел XХVI Национальный конгресс по болезням органов
дыхания. Форум является одним из крупнейших мероприятий в области медицины. Выступле-
ния ведущих специалистов разных направлений дают возможность участникам обновить и
пополнить знания в области пульмонологии. Обширная программа мероприятия включала
симпозиумы, круглые столы, школы, мастер-классы по множеству научных тем: бронхиальная
астма, хроническая обструктивная болезнь легких, туберкулез, антитабачные программы, ин-
фекции дыхательных путей и др. Предлагаем читателям краткий обзор некоторых событий.

Симпозиум «Рациональная антибиотикотерапия. 
Взгляд и комментарии экспертов»

XХVI Национальный конгресс 
по болезням органов дыхания 

XXVI National Congress on Respiratory Diseases

Для цитирования: XХVI Национальный конгресс по болезням органов дыхания. Consilium Medicum. 2016; 18 (11): 73–78.

For citation: XXVI National Congress on Respiratory Diseases. Consilium Medicum. 2016; 18 (11): 73–78.
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События

го демонстрирует значимые постантибиотический и суб-
МПК  эффекты в отношении данного возбудителя.

Более высокой антилегионеллезной активностью обла-
дают новые, или «респираторные» фторхинолоны. Про-
гнозируемое преимущество «респираторных» фторхино-
лонов было продемонстрировано в ряде клинических ис-
следований. Так, в частности, применение левофлоксаци-
на по сравнению с эритромицином и кларитромицином
характеризовалось скорейшим достижением стойкой апи-
рексии, меньшей длительностью пребывания пациентов в
стационаре и как следствие – большей фармакоэкономи-
ческой привлекательностью. Весьма важно то, что лечение
фторхинолонами (левофлоксацин и др.) корреспондиро-
вало с более низкой летальностью по сравнению с эритро-
мицином и кларитромицином.

Тема антимикробной терапии была продолжена в докла-
де доктора медицинских наук Майи Джемаловны Бакрадзе
«Рациональная антибиотикотерапия: от ежеднев-
ной практики до тяжелого случая»

Свое выступление Майя Джемаловна начала с критиче-
ских замечаний по поводу назначений антибиотиков на
догоспитальном этапе, демонстрирующих очень низкое
следование протоколам лечения различных нозологий,
таких как внебольничная пневмония, отиты, синуситы,
тонзиллиты. Неправильный выбор и неправильная доза
препарата на сегодняшний день приводят к неудачам лече-
ния в 70% случаев при пневмонии, в 75% – при отитах.

В подавляющем большинстве случаев острые респира-
торные заболевания (ОРЗ) обусловлены вирусами и не
требуют назначения антибиотиков, активация бактерий
при острых респираторных вирусных инфекциях (ОРВИ)
наблюдается в 3–5%. К сожалению, педиатры назначают
антибиотики в 10–20 раз чаще, чем это нужно, что связано,
очевидно, с различными причинами: незнанием клиниче-
ской картины, возбудителей, их чувствительности к анти-
биотикам, сложностями в лечении на дому, неприменени-
ем экспресс-тестов.

В отличие от гриппа и бактериальных инфекций ОРВИ
не наносят существенного вреда здоровью. Они могут со-
провождаться обострением хронической патологии (аст-
ма, хронический тонзиллит), развитием гиперреактивно-
сти бронхов, усилением синтеза иммуноглобулина E (рес-
пираторно-синцитиальный вирус). Диагностика ОРЗ –
клиническая, о вероятности бактериальной инфекции
позволяет судить наличие признаков тяжести (чувстви-
тельность – 85%, специфичность – 80%), к которым отно-
сятся отказ от питья, пищи, рвота, не связанная с темпера-
турой (рис. 2). В отсутствие признаков тяжести и видимых
бактериальных очагов (отит, синусит, тонзиллит, пневмо-
ния) у ранее здорового лихорадящего ребенка, при лейко-
цитозе более 15 тыс. и нормальном анализе мочи, веро-
ятность бактериальной инфекции – менее 1%.

Говоря о лабораторных исследованиях, М.Д.Бакрадзе об-
ратила внимание слушателей на результаты многолетних
наблюдений, демонстрирующих одинаковую частоту уров-

ня лейкоцитоза 10–15 тыс., встречающегося и при вирус-
ных и бактериальных инфекциях. Граница между бактери-
альной и вирусной инфекциями находится на высоких ци-
фрах: лейкоциты –15 тыс. и более (дети 0–3 мес – 20 тыс. и
более), нейтрофилы – 10 тыс. и более, палочкоядерные –
сдвиг 1500 и более, С-реактивный белок – 30 мг/л и более,
прокальцитонин –2 нг/мл и более, однако назначать лече-
ние, руководствуясь только лабораторными данными,
нельзя. М.Д.Бакрадзе отметила, что ОРЗ является основной
причиной полипрагмазии, необоснованного применения
антибиотиков и нежелательных лекарственных реакций у
детей. Для лечения ОРВИ врачи назначают ребенку целую
гамму медикаментов: противовирусные, жаропонижаю-
щие, противогистаминные, сосудосуживающие капли в
нос, муколитики, антибиотики, иммуномодуляторы и т.д,
тогда как, по ее мнению, от применения большинства из
них можно отказаться, обучив родителей правильной тех-
нике промывания носа, отсоса выделений, введения жидко-
сти лихорадящему ребенку.

М.Д.Бакрадзе описала клиническую картину и возраст-
ные особенности инфекций нижних дыхательных путей,
на долю которых приходится 24% всех госпитализирован-
ных детей с острой лихорадкой, подчеркнув, что больше
90% бронхитов, в том числе обструктивных, имеют вирус-
ную этиологию, при которой антибиотики неэффектив-
ны. В случае уверенности в бактериальной природе ин-
фекции, врач должен назначать АБТ. По мнению профес-
сора М.Д.Бакрадзе, бурный рост устойчивости пневмокок-
ка в последние годы требует экстренного пересмотра ле-
чебных рекомендаций. Широкое назначение макролидов

Таблица 1. Антимикробная терапия больных внебольничной пневмонией, вызванной «атипичными» возбудителями

Возбудитель Рекомендации Антимикробная терапия

L. pneumophila

Терапия выбора
Азитромицин или фторхинолоны (левофлоксацин/ци-

профлоксацин/моксифлоксацин)

Альтернативная терапия Кларитромицин/доксициклин

У иммунокомпрометированных пациентов Азитромицин + рифампицин

M. pneumonia*
Терапия выбора Азитромицин или доксициклин

Альтернативная терапия Левофлоксацин или кларитромицин

C. pneumoniae Терапия выбора Доксициклин или азитромицин

Chlamydophila psittaci Альтернативная терапия Левофлоксацин или кларитромицин

*При развитии иммунологических осложнений M. pneumonia-инфекции целесообразно назначение глюкокортикоидов.

Рис. 1. Частота признаков тяжести при бактериальной и ви-
русной инфекциях.
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привело к низкой чувствительности возбудителей, в связи
с чем следует отказаться от их использования при респи-
раторных инфекциях (кроме вызванных атипичной фло-
рой и наличия аллергии на b-лактамы), поэтому при пред-
положении о том, что возбудителем является пневмококк,
препаратом выбора не может быть ни макролид, ни цефа-
лоспорин. Оральные цефалоспорины III поколения эф-
фективны в отношении b-гемолитического стрептококка
группы А (БГСА), Haemophilus influenzae, Moraxella catarr-
halis, но они не всегда эффективны при лечении отитов,
синуситов и пневмоний, преобладающим возбудителем
которых остается пневмококк!

Высокую эффективность сохраняет амоксициллин. По
словам М.Д.Бакрадзе, прием одной таблетки дает снижение
температуры. Если этого не происходит, то вероятно нали-
чие резистентности, возникающее в тех случаях, когда ребе-
нок получал лечение ранее или посещал детское учрежде-
ние. В этом случае следует увеличить дозу препарата. Обыч-
ные дозы амоксициллина и амоксициллина/клавуланата
рассчитаны на лечение инфекций, вызванных чувствитель-
ной флорой. Так, например, доза амоксициллина для лече-
ния отита в США – 90 мг/кг в сутки, рекомендованная Все-
мирной организацией здравоохранения (ВОЗ) доза для лече-
ния пневмонии – 80 мг/кг в сутки. Бактериологическая эф-
фективность амоксициллина/клавуланата очень высокая, по-
скольку он способен разрушать b-лактамазу бактерий: у детей
с хронической бронхолегочной патологией достигается
почти 100% эрадикация возбудителей. Он эффективен в от-
ношении и гемофильной палочки, и стрептококка (табл. 2).

По словам М.Д.Бакрадзе, говоря о препаратах паренте-
рального введения 1-го выбора, следует отдавать предпоч-
тение внутривенному введению амоксициллина/клавула-
ната, эффективному в отношении всех возбудителей бак-
териальных инфекций у маленьких детей. М.Д.Бакрадзе
подробно остановилась на клинической картине, схемах и
ошибках лечения острого стрептококкового тонзиллофа-
рингита, отита, риносинусита.

Следующей темой, освещенной в докладе, стала внеболь-
ничная пневмония. В России к критериями пневмонии от-
носят «синдром дыхательных расстройств и/или физи-
кальные данные + инфильтративные изменения на рентге-
нограмме». Лидером среди возбудителей бактериальной
пневмонии является пневмококк. Для того чтобы выявить
пневмонию из массы ОРЗ, необходимо обратить внима-
ние на симптомы тяжести. Дети с настоящей бактериаль-
ной пневмонией очень плохо себя чувствуют: отсутствует
сильный кашель, экскурсия замедлена, ребенку тяжело ды-
шать, нарастает интоксикация. Незначительное количе-
ство хрипов при выраженных симптомах интоксикации
должно насторожить врача в отношении бактериальной
пневмонии. В тех случаях, когда у грудничка присутствует

конъюнктивит, субфебрилитет, высокий лейкоцитоз, ка-
шель «стаккато», возможно предположить хламидийную
инфекцию, переданную от матери. При микоплазменной
пневмонии чаще выявляются повышение температуры без
токсикоза, скудный катар, асимметрия хрипов, обструк-
ция, конъюнктивит без выпота. Она имеет выраженный
эпидемиологический анамнез: больные заражают друг
друга, поэтому кашляет вся семья, класс, школа.

При невозможности определения типа пневмонии сле-
дует начинать лечение b-лактамами. Их неэффективность
свидетельствует о том, что заболевание вызвано, скорее
всего, микоплазмой. Препаратом выбора при лечении вне-
больничной пневмонии является амоксициллин, при ати-
пичной пневмонии – макролиды (рис. 3).

М.Д.Бакрадзе остановилась на преимуществах комбина-
ции амоксициллин + клавулановая кислота в соотношении
7:1 перед традиционной формой 4:1. Чем меньше клавула-
новой кислоты, тем меньше расстройств кишечника, чем
выше разовая доза – тем выше эффективность. Амокси-

Таблица 2. Выбор антибиотика при ОРЗ с учетом резистентности (%)

S. pneumoniae H. influenzae БГСА M. catarrhalis Mycoplasma, Chlamydia 

Оральные препараты

Амоксициллин 100 95 100 50 –

Амоксициллин/клавуланат 100 100 100 100 – +
Цефуроксим аксетил 70 100 100 100 –

Цефиксим, цефтибутен 20–65 100 100 100 –

Азитромицин 60 85? 85 100 100 +
16-членный макролид 70 – 90 100 100

Парентеральные препараты 1-го выбора 

Амоксициллин/клавуланат 100 100 10 100 – +
Цефуроксим 70 100 100 100 –

Цефотаксим 100 100 100 100 –

Цефтриаксон 100 100 100 100 –

Рис. 2. Рекомендации по лечению внебольничной пневмо-
нии.
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циллин + клавулановая кислота 7:1 (Амоксиклав® 457 мг) в
суспензии позволяет точнее дозировать препарат, имеет
высокую биодоступность – 92%, эквивалентную паренте-
ральным формам, более высокую, чем у традиционной
суспензии 4:1 разовую дозу (мг/кг в сутки). Свой доклад
М.Д.Бакрадзе завершила цитатой В.К.Таточенко: «Рези-
стентность к противомикробным средствам имеет огром-
ное медицинское и социально-экономическое значение.
Поскольку она связана с применением противомикроб-
ных средств, в борьбе с ней ведущая роль принадлежит
тем, кто назначает эти препараты».

В заключительном докладе симпозиума «Современ-
ный взгляд на оценку эффективности антимикроб-
ной терапии» доктор медицинских наук, профессор На-
талья Борисовна Лазарева представила данные крупных
исследований по идентификации возбудителей заболева-
ний респираторного тракта, его микробиома, направле-
ниях АБТ и ее перспективах.

В связи с тем, что возможности АБТ ограничены ростом
антибиотикорезистентности, малой вероятностью по-
явления новых антибиотиков, особую актуальность при-
обретают исследования, направленные на повышение эф-
фективности возможностей существующей АБТ. Для до-
стижения результата очень важны доза и соблюдение ин-
тервалов дозирования антибактериальных препаратов.
Данные исследований показывают, что респираторные
инфекции в большей степени носят полимикробный ха-
рактер, но основной мишенью АБТ является пневмококк,
в отношении которого крайне эффективен амоксицил-
лин, работающий только тогда, когда большую часть вре-
мени в течение 1 сут его концентрация превышает мини-

мально ингибирующую, поэтому, если в инструкции про-
писано 3-кратное назначение дозы 500 мг, то нельзя со-
кращать ее прием до 2-разового.

Н.Б.Лазарева рассказала участникам симпозиума о совре-
менных исследованиях в области микробиома – совокуп-
ности микроорганизмов, живущих в организме человека, –
в том числе микробиома респираторного тракта, и попыт-
ке оценить его влияние на развитие инфекций. Такой под-
ход может рассматриваться как составная часть персонали-
зированной медицины. Было выявлено, что респиратор-
ный тракт человека не является стерильным: в носоглотке
находится 105 микроорганизмов на 1 мл слизи, при движе-
нии по бронхиальному дереву – 103, и только дистальные
бронхи и сами альвеолы считаются стерильными. Н.Б.Лаза-
рева привела данные различных исследований, показав-
ших важную роль колонизации дыхательных путей стреп-
тококком, гемофильной палочкой, моракселлой в развитии
заболеваний у детей разного возраста. Большой пласт ис-
следований посвящен попытке описания взаимодействия
бактерий и вируса, их геномов, так как известно, что вирус
повреждает слизистую, вызывает гиперпродукцию слизи и
таким образом может менять нормальный респираторный
микробиом и влиять на течение бактериальной инфекции.

Современные методы диагностики позволяют сделать
вывод о том, что бактериальная респираторная инфек-
ция – это, вероятно, комбинация патогенов: стрепто-
кокк, моракселла, гемофильная палочка, что необходимо
учитывать при выборе антибиотика. Назначая противо-
микробную терапию, необходимо попасть в концентра-
цию выше минимально ингибирующей, для чего следует
брать дозы, близкие к высоким, и соблюдать режим дози-
рования.

Вдокладе «Стандарты и индивидуальный подход к тера-
пии бронхиальной астмы» доктор медицинских наук,

профессор Оксана Михайловна Курбачева рассказала о
лечении бронхиальной астмы (БА), сделав акцент на ал-
лергологических подходах, разработанных на основе
стандартов, базирующихся на колоссальной доказатель-
ной базе и предполагающих исключительно индивидуаль-
ный подход к каждому больному. Global Initiative for Asth-
ma (GINA) определяет БА как гетерогенное заболевание,
характеризующееся хроническим воспалением дыхатель-
ных путей и проявляющееся типичными симптомами:
удушье, свистящие хрипы, затрудненное дыхание, зало-
женность в груди, кашель.

О.М.Курбачева осветила роль воспаления в развитии БА,
привела современную классификацию болезни, в основу
которой положен фенотип – видимые характеристики ор-
ганизма, обусловленные его генетической предрасполо-
женностью и эпигенетическими факторами окружающей
среды, влияющими на течение заболевания. Среди всех ва-
риантов течения БА атопическая, истинная, занимает су-
щественное место. Целью лечения БА в настоящее время
является не только достижение полного контроля симпто-
мов заболевания, но и минимизация потенциальных рис-
ков в ближайшем будущем. При назначении лечения не-
обходимо учитывать индивидуальные характеристики
каждого конкретного пациента, чтобы подобрать стремя-
щийся к идеальному вариант, который будет эффектив-
ным, безопасным и подкрепленным высокой степенью
комплаентности.

GINA предоставляет большие возможности подбора те-
рапии, перечисляя группы препаратов и акцентируя вни-

мание на том, что вариабельность течения заболевания
диктует бесконечное количество пересмотров назначен-
ного лечения. Поставив диагноз и добившись с помощью
некоторого объема терапии контроля состояния, врач дол-
жен постоянно проверять эффективность назначенного
лечения и корректировать его в зависимости от конкрет-
ной ситуации, увеличивая или уменьшая объем терапии.
О.М.Курбачева обратила внимание слушателей на тот факт,
что лечение патологии, сопутствующей БА, может позво-
лить добиться большей эффективности при меньшем
объеме лекарственных средств. Например, назначение ин-
галяционных глюкокортикостероидов (ИГКС), обладаю-
щих противоаллергическим, противовоспалительным и
противоотечным эффектами, пациентам с аллергическим
ринитом оказывает положительное влияние на течение БА,
что было подтверждено данными исследований. ИГКС дей-
ствительно наиболее эффективные противовоспалитель-
ные препараты, позволяющие уменьшить воспаление в ды-
хательных путях, тем самым снизить гиперреактивность
бронхов, уменьшить выраженность симптомов и оказать
влияние на снижение частоты неблагоприятных исходов.
Комбинация ИГКС и длительно действующего b2-агониста
(ДДБА) – основное назначаемое противоастматическое
лечение в мире. Работая синергично, компоненты комби-
нированных препаратов обеспечивают и противовоспали-
тельный, и адекватный бронходилатирующий эффект, до-
бавление ДДБА позволяет контролировать ситуацию по
астме меньшими дозами ИГКС. Но необходимо понимать –
состояние абсолютного контроля на хорошо подобранной
противоастматической терапии может быть нарушено в
силу различных причин, что потребует изменения соотно-

Симпозиум «Как улучшить результаты терапии
бронхиальной астмы и других воспалительных 
заболеваний нижних дыхательных путей»
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шения компонентов терапии. Например, в сезон цветения
необходимо увеличивать противовоспалительную состав-
ляющую, а в случае ухудшения течения заболевания на фо-
не усиленной физической нагрузки – бронхолитическую.
В связи с этим всегда будут востребованы препараты, даю-
щие возможность вариации комбинации.

Оправданными стратегиями являются не только измене-
ние объема противоастматической терапии, но и добавле-
ние к базисной терапии препаратов других групп и смена
препарата внутри одной фармакологической группы.

При рассмотрении вопроса о снижении объема фарма-
кологического лечения в случае полного контроля тече-
ния БА следует начинать с уменьшения противовоспали-
тельного компонента, оставляя дозу ДДБА в том же объеме.
Если контроль сохраняется, то можно снизить дозу брон-
холитика. В дальнейшем можно перейти на другую группу
препаратов (антилейкотриеновые) или попытаться и во-
все убрать лечение.

По словам профессора О.М.Курбачевой, ступенчатая те-
рапия БА позволяет подобрать лечение практически для
каждого пациента в режиме монотерапии или комбина-
ции с определением того объема лекарственных средств,
который будет подходить для достижения контроля.

Подчеркнув необходимость проведения элиминацион-
ных мероприятий, позволяющих уменьшить контакт с
причинно-значимым аллергеном, О.М.Курбачева отметила,
что проведение аллерген-специфической терапии, приме-
нимой для легкой и среднетяжелой форм БА, является пато-
генетически оправданным воздействием, способным мо-
дифицировать характер воспаления, оказывать универ-
сальное действие, контролируя симптомы патологии и
предотвращая ее прогрессивный рост. В отличие от всех
методов лечения после прекращения иммуноспецифиче-
ской терапии пациент имеет длительную, иногда безмеди-
каментозную или на малой дозе медикаментов, ремиссию.

Благодаря современным лекарственным средствам и со-
вместным усилиям врача и пациента в большинстве случа-
ев удается достичь контроля течения БА, однако суще-
ствуют фенотипы, которые не очень хорошо отвечают на
терапию ИГКС, о чем шла речь в докладе доктора медицин-
ских наук, профессора Натальи Михайловны Ненашевой
«Вирусиндуцированная астма: возможности лече-
ния и профилактики».

Профессор Н.М.Ненашева рассмотрела вопросы меха-
низма развития обострений БА, обусловленных вирусами.
Среди множества фенотипов БА существуют сложные, ко-
торые зачастую ассоциируются с тяжелой БА, однако тако-
выми не являются, один из них – астма, с частыми вирус-
ассоциированными обострениями – самый большой фе-
нотип у детей. Частые тяжелые респираторные вирусные
заболевания в детстве увеличивают риск развития не толь-
ко БА, но и хронической обструктивной болезни легких в
последующем у этих детей. У лиц с атопией отмечается
склонность не к более частым, а к более тяжелым вирус-
ным инфекциям, а вирус и аллерген являются синергиста-
ми. Респираторные вирусы вызывают гиперпродукцию
иммуноглобулина E, приводят к бронхиальной гипер-
активности и увеличивают сенсибилизацию к неинфек-
ционному аллергену. 

Респираторный вирус – причина бронхообструктивно-
го синдрома и БА у детей, что показано большой когортой
исследований: у детей, перенесших риносинусит или ри-
новирусную инфекцию, риск развития БА значительно вы-
ше, чем у детей без нее. Особенно велика опасность разви-
тия БА у тех детей, которые уже имеют сенсибилизацию к
какому-то аллергену. Риск развития БА к 6 годам у таких де-
тей – 80%. Наталья Михайловна подробно описала меха-
низмы формирования обострения БА, спровоцированно-
го вирусами. Она отметила особенности у пациентов с

атопией, имеющих нарушенный эпителиальный барьер,
что приводит к нарушению противовирусной защиты.
Также докладчик показала наличие определенной взаимо-
связи между вирусом и аллергеном.

Риновирусы приводят к снижению выработки интерфе-
рона, а у больного с аллергией происходит еще большее
угнетение синтеза интерферона, препятствующего репли-
кации вируса и, естественно, пациенты с атопией имеют
более частое, тяжелое вирусиндуцированное свистящее
дыхание, пролонгированное воспаление и, возможно,
формирование ремоделирования дыхательных путей,
снижение легочной функции. Кроме того, респираторные
вирусы приводят к воспалению, в результате чего усилива-
ется ответ на аллерген, происходит потенциация: вирус
помогает аллергену, усиливая воспаление, вызванное ал-
лергеном.

Респираторные вирусные инфекции повинны в боль-
шинстве обострений БА: 85% – у детей и 60% – у взрос-
лых. Спектр вирусов, способных вызвать это обострение,
огромен, однако у детей до 2 лет и особенно в возрасте от
6 и до 15 лет больше половины обострений связаны с ри-
новирусом.

Все респираторные вирусы приводят к длительному по-
вышению бронхиальной гиперреактивности у пациентов
с атопией, повышению медиаторов воспаления, лейко -
триенов.

Основной группой препаратов при БА являются ИГКС, но
в период вирусной инфекции они недостаточно эффек-
тивны, так как в этот период наблюдается относительная
стероидная резистентность, также нет ответа и на b2-адре-
номиметики – основные бронхолитические препараты.

Какие же возможности лечения и профилактики вирус -
индуцированных обострений БА существуют? Хороший
контроль БА дает меньше шансов для развития обостре-
ния: чем хуже контроль – тем выше риск развития обост-
рения. Существуют различные варианты терапии: в виде
монотерапии и в виде комбинации с ИГКС. Исследования
показали, что добавление антилейкотриеновых препара-
тов у детей дает лучший контроль заболевания, у взрослых
такого значимого эффекта выявлено не было.

В заключение Н.М.Ненашева отметила, что респиратор-
но-вирусные инфекции являются наиболее частой причи-
ной развития бронхообструктивного синдрома у малень-
ких детей и наиболее частыми триггерами обострения БА
у детей, подростков и взрослых с уже установленным диаг-
нозом БА. Направленная терапия, контролирующая не
только цитокиновый, но и лейкотриеновый пути воспале-
ния, имеет доказанную эффективность, особенно при не-
которых фенотипах астмы (вирусиндуцированная астма у
детей и подростков, аспириновая астма и др.), как в виде
монотерапии, так и в комбинации.

В докладе кандидата медицинских наук Надежды Геор -
гиевны Бердниковой «Противовоспалительные воз-
можности фенспирида при заболеваниях нижних
дыхательных путей: от клинических рекомендаций
к ежедневной практике» основное внимание было уде-
лено роли противовоспалительной терапии при лечении
ОРЗ. Дав определение: острые респираторные инфекции –
инфекции, передающиеся воздушно-капельным путем и
характеризующиеся воспалением слизистой дыхательных
путей на всех этажах респираторного тракта, Н.Г.Бердни-
кова привела данные анализа эпидемиологического сезо-
на 2015–2016 гг.: среди 2,5 млн заболевших гриппом и 
ОРВИ почти 80% пришлось на долю маленьких детей.

Патогенез ОРВИ хорошо изучен и описан, разрешение
инфекции может идти по двум направлениям: либо обрат-
ное развитие процесса, либо присоединение бактериаль-
ных осложнений, и в этом случае может возникать замкну-
тый круг, который довольно сложно разорвать. Воспале-
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ние нарушает мукоцилиарный клиренс, мокрота создает
хорошие условия для микробной колонизации, что, в свою
очередь, поддерживает воспаление. Существенную роль
при воспалении играют продукты метаболизма арахидо-
новой кислоты: простагландины, тромбоксаны, лейко -
триены. Подавлять синтез этих биологически активных
веществ способны некоторые классы препаратов, к кото-
рым относятся ГКС и нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП). ГКС действуют на фосфолипазу,
НПВП угнетают циклооксигеназу. К противовоспалитель-
ным препаратам относится и фенспирид, влияющий че-
рез кальциевые каналы на фосфолипазу. Благодаря спо-
собности ингибировать Н1-гистаминовые рецепторы, он
способен уменьшать высвобождение туморнекротизи-
рующего фактора, интерлейкина-6, блокировать a1-ре-
цепторы, что ведет к уменьшению синтеза простагланди-
нов и лейкотриенов и способствует уменьшению симпто-
мов воспаления.

К решению проблемы: бороться с воспалением или за-
нимать выжидательную тактику – необходимо подходить
индивидуально в каждом случае. Больным с хроническими
заболеваниями, частыми обострениями необходимо про-
водить противовоспалительное лечение, поскольку оно
даст возможность сократить сроки заболевания, исклю-
чить присоединение бактериальной инфекции и ослож-
нений.

Надежда Георгиевна привела данные исследования по
эффективности применения фенспирида у пациентов с
различной вирусной патологией дыхательного тракта,
включившего большое число пациентов (10 регионов).

Был проведен анализ более 1 тыс. амбулаторных карт: 
700 – пациенты, принимающие фенспирид, контрольная
группа – муколитики, антигистаминные, парацетамол или
антисептики.

По сравнению с контрольной группой на фоне приема
фенспирида было отмечено:
• ринит – более выраженная динамика клинических симп-

томов относительно выделений из носа, заложенности;
• острый фарингит – регрессия боли в горле в более ко-

роткие сроки, гиперемия задней стенки уходила более
импульсивно;

• острый ларинготрахеит, бронхит – уменьшение кашля и
динамика мокроты в более короткие сроки;

• снижение частоты назначения дополнительных препа-
ратов.
Таким образом, анализируя проведенные исследования,

докладчик сделал вывод, что включение фенспирида в схе-
му терапии приводит к ускорению купирования симпто-
мов, уменьшению длительности заболевания, улучшению
качества жизни, возможности снижения объема сопут-
ствующей терапии, такой как муколитики, бронходилата-
торы, антигистаминные препараты. Фенспирид обладает
очень хорошим фармакокинетическим профилем, его
можно комбинировать с любым лекарственным препара-
том. Использование фенспирида безопасно, препарат дав-
но применяется в клинической практике, поэтому он мо-
жет быть представлен практически в любом сценарии рес-
пираторных инфекций. Противовоспалительная терапия
включена в стандарт медико-санитарной помощи боль-
ным с респираторными инфекциями.
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С вое выступление профессор 
Ж.-К.Шерман начал со слов бла-

годарности слушателям, издательству
«Метафора» и компании «Материа
Медика Холдинг», благодаря которой
стала возможна публикация книги.
Автор рассказал слушателям историю
ее создания, начав с того момента, ко-
гда в 2008 г. узнал о присуждении Но-
белевской премии Люку Монтанье и
Франсуазе Барре-Синусси – двум чле-
нам большой исследовательской
группы, в которой Франсуаза была
стажером и ассистентом профессора,
а Монтанье – административным ру-
ководителем. При этом, по мнению
многих ученых, медиков и журнали-
стов, если бы премию нужно было
вручить только одному человеку, то
им должен был быть именно 
Ж.-К.Шерман. Но каким-то необъяс-
нимым образом его исключили из
списка лауреатов. Друзья Шермана,
пораженные случившимся, предло-
жили ему самому рассказать правду об
открытии вируса СПИДа, отсюда и на-
звание книги, которое звучит в пере-
воде на русский язык: «История, кото-
рую должен знать каждый». Но цель
книги – не жалобы на судьбу, ее цель –
рассказать о том, как человек из
скромной семьи, не имеющий шансов

даже на высшее образование, не толь-
ко получил эти шансы, но и смог впи-
сать свое имя «в историю поколений»,
в историю мировой медицины. По
мнению Жан-Клода, шанс есть у каж-
дого. И если есть цель, то нужно идти
к ней, невзирая ни на какие препят-
ствия, иметь смелость оставаться са-
мим собой. 

Профессор Ж.-К.Шерман подробно
рассказал о своей работе ретровиру-
солога, об исследованиях, проведен-
ных в лабораториях США и Франции.
На тот момент в мире было только две
команды, способные на прорыв в
области ретровирусологии: команда
профессоров Галло и Шермана. Имен-
но между ними и возник впослед-
ствии спор за пальму первенства в от-
крытии вируса СПИДа. Подробности
этой детективной истории можно
узнать из книги.

В заключительной части презента-
ции профессор Шерман ответил на
вопросы слушателей.

– С момента выхода книги в
2009 г. прошло 7 лет. Какие успехи
в борьбе со СПИДом можно отме-
тить?

– Самое важное, что произошло за
эти годы, – это появление и широкое

распространение медикаментов, поз-
воливших практически полностью
купировать развитие болезни, что да-
ло пациентам возможность оставаться
на стадии ВИЧ-инфицированных, не
переходя в разряд больных СПИДом.

События

1 декабря – Всемирный день борьбы со СПИДом

СПИД. Правда, которую должен знать каждый

29 мая 2016 г. в Москве прошла презентация книги
«СПИД. Правда, которую должен знать каждый», где со-
стоялась встреча с одним из авторов и главным героем
произведения – профессором Жан-Клодом Шерманом.
Широкому кругу читателей это имя неизвестно, а меж-
ду тем, этот человек был назван «первооткрывателем
вируса, вызывающего СПИД». У многих возникает
справедливое замечание: среди лауреатов Нобелев-
ской премии по медицине, присужденной за открытие
вируса иммунодефицита в 2008 г., такой фамилии не
было. В чем же дело? Ответы на этот и множество дру-
гих вопросов, касающихся вируса, его происхождения,
путей поиска универсальной вакцины от инфекции, чи-
татели смогут найти в книге. Академик РАН Р.М.Хаитов,
присутствовавший на встрече, сказал, что книга настолько интересна, что он не мог оторваться от чтения до тех
пор, пока не перевернул последнюю страницу. Рахим Мусаевич в течение многих лет знаком с профессором
Шерманом и в свое время тоже занимался вопросами СПИДа. По его мнению, Ж.-К. Шерман – один из много-
численной армии ученых, пытающихся создать вакцину против ВИЧ, но, в отличие от других, он идет не тради-
ционным путем, а предлагает оригинальное решение. Огромное впечатление книга произвела и на О.И.Эпштей-
на, генерального директора компании ООО «НПФ «Материа Медика Холдинг». По его словам, она легко читается
и воспринимается как энергичное, емкое, в ряде случаев остросюжетное интервью талантливого ученого.

Представляем читателям краткий обзор прошедшего мероприятия.

Профессор Жан-Клод Шерман, ученый-
ретровирусолог, первооткрыватель виру-
са иммунодефицита человека, кавалер
ордена Почетного легиона (Франция)
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Другой очень важный момент: на-
блюдая в течение последних 20 лет за
группой ВИЧ-инфицированных, я
пришел к выводу, что есть 2 категории
пациентов: в одной группе вирус мо-
ментально размножается и прогрес-
сирует, а болезнь легко передается. Та-
ких пациентов я назвал «прогресси-
рующие, или прогрессоры». Во вто-
рой группе процесс протекает по дру-
гому сценарию: после заражения у па-
циентов начиналась активная выра-
ботка антител и в течение длительно-
го времени они не переходили в груп-
пу больных, вели практически нор-
мальный образ жизни, не передавали
вирус, и многие из них до сих пор жи-
вы. Мне было интересно, в чем причи-
на такого различия. Я выявил три ес-
тественных механизма, препятствую-
щие развитию вируса. Первое: приро-
да самого вируса. Он бывает неагрес-
сивным, «приглушенным», но при
этом он постоянно мутирует, под-
страиваясь под ситуацию и видоизме-
няясь. Второе: ретровирус, как боего-
ловка, всегда нацелен на определен-
ную мишень, стремясь к определен-
ной точке клетки – рецептору, к кото-
рому он прикрепляется. У некоторых
людей эти рецепторы генетически
модифицированы, поэтому вирус не
может попасть в клетку и, соответ-
ственно, не может ее убить. И, нако-
нец, третий момент: я обнаружил, что
«непрогрессирующие» зараженные
вырабатывают определенные антите-
ла, которые блокируют вирус, не поз-
воляя ему развиваться. Антитела тако-

го рода являются основным характер-
ным признаков «непрогрессоров». На-
блюдая этих пациентов длительное
время, я мог видеть, как развивалась
болезнь под действием предлагаемых
новых лекарственных средств. Часть
решившихся на лечение полностью
утратили эти антитела в результате те-
рапии. У тех же, кто не принимал пре-
параты или принимал их в минималь-
ных, практически гомеопатических
дозировках, выработка антител про-
должалась. Многие из них до сих пор

живы и хорошо себя чувствуют. 
Я выдвинул гипотезу, что это антите-
ло – естественный иммунитет от ви-
руса. Но кто говорит – антитело, кто –
антиген, так как антитело (иммуни-
тет) – это ответ на агрессию антигена.

Эти исследования имеют свое прак-
тическое приложение: в настоящий
момент в процессе сотрудничества с
«Материа Медика Холдинг» мы стре-
мимся к завершению разработки спе-
циального теста, позволяющего при
заборе крови у носителя сразу опре-

Developments

ВИЧ: цифры и факты

Ежегодно 1 декабря в соответствии
с решением Всемирной организации
здравоохранения (ВОЗ) и Генераль-
ной Ассамблеи ООН, принятым в
1988 г., отмечается Всемирный день
борьбы со СПИДом.

На сегодняшний день в Россий-
ской Федерации зарегистрировано
более 986 тыс. случаев ВИЧ-инфици-
рования (534 случая на 100 тыс. насе-
ления). Высокая пораженность ВИЧ-
инфекцией в 2015 г. была зареги-
стрирована в 26 регионах. Макси-
мальная пораженность отмечена в
Свердловской, Кемеровской, Самар-
ской, Оренбургской, Ленинградской,
Тюменской, Челябинской областях,
Санкт-Петербурге и Ханты-Мансий-
ском автономном округе.

Доля мужчин среди заболевших со-
ставляет 63%, остальные – женщины,
причем удельный вес женщин растет
с каждым годом*.

ВИЧ остается одной из основных
проблем глобального общественно-
го здравоохранения: на сегодняш-
ний день он унес более 34 млн чело-
веческих жизней. В 2014 г. 1,2 млн
(980 тыс.–1,6 млн)  человек в мире
умерли от причин, связанных с ВИЧ.

В конце 2014 г. в мире насчитыва-
лось примерно 36,9 (34,3–41,4) млн
человек с ВИЧ-инфекцией, а 2
(1,9–2,2) млн человек в мире при-
обрели ВИЧ-инфекцию в 2014 г.

Наиболее пораженным регионом
является Африка к югу от Сахары –
здесь в 2014 г. проживали 25,8
(24,0–28,7) млн человек с ВИЧ. На
этот регион приходится также почти
70% глобального общего числа но-
вых ВИЧ-инфекций.

ВИЧ-инфекцию часто диагности-
руют с помощью диагностических
экспресс-тестов, которые выявляют
наличие или отсутствие антител к
ВИЧ. В большинстве случаев резуль-
таты тестов можно получить в тот же
день; это важно для постановки диаг-
ноза и предоставления раннего лече-
ния и ухода.

Лекарства, излечивающего от ВИЧ-
инфекции, нет. Однако благодаря
эффективному лечению антиретро-
вирусными препаратами вирус мож-
но контролировать и предотвращать
его передачу, что позволяет людям с
ВИЧ и тем, кто подвергается значи-
тельному риску, иметь здоровую и
продуктивную жизнь.

По оценкам, в настоящее время
лишь 53% людей с ВИЧ знают о

своем статусе. В 2014 г. примерно
150 млн детей и взрослых в 129 стра-
нах с низким и средним уровнем до-
хода получили услуги по тестирова-
нию ВИЧ.

В 2014 г. в глобальных масштабах
антиретровирусную терапию полу-
чали 15,8 млн человек с ВИЧ.

За период с 2000 по 2015 г. число
новых ВИЧ-инфекций уменьшилось
на 35%, уровень смертности, связан-
ной со СПИДом, снизился на 24%, т.е.
было спасено около 7,8 млн челове-
ческих жизней в результате междуна-
родных усилий, которые привели к
выполнению в глобальных масшта-
бах задач по ВИЧ в рамках Целей ты-
сячелетия в области развития.

Расширение масштабов антирет-
ровирусной терапии для охвата всех
людей с ВИЧ и расширение выбора
вариантов для профилактики могут
способствовать предотвращению 
21 млн случаев смерти, связанной со
СПИДом, и 28 млн новых инфекций к
2030 г.**

*http://rospotrebnadzor.ru/press_servi-
ce/publications/?ELEMENT_ID=5333&sp
hrase_id=540572

**http://www.who.int/mediacentre/facts-
heets/fs360/ru/
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делить, к какой группе он относится:
прогрессоров или непрогрессоров.
Следующим этапом нашей совмест-
ной работы с «Материа Медика Хол-
динг» будет получение антитела, кото-
рое мы введем прогрессирующим
больным. Но об этом я расскажу в сле-
дующей книге.

– Как началось Ваше сотрудни-
чество с компанией «Материа Ме-
дика Холдинг»?

– Пять лет назад в одном из иссле-
довательских центров Парижа компа-
ния «Материа Медика Холдинг» про-
водила экспериментальное изучение
препарата, предназначенного для те-
рапии СПИДа, куда меня пригласили
для консультации. Мне очень понра-
вились идеи и разработки компании,
так и началось это сотрудничество.

– Каково Ваше мнение о проти-
вовирусных препаратах компа-
нии «Материа Медика Холдинг»?

– Из всех известных мне фармацев-
тических фирм, производящих такие
лекарства в России, «Материа Медика
Холдинг», по-моему, одна из самых
перспективных, судя по инновацион-
ному и интересному подходу к созда-
нию препаратов с выраженным про-
тивовирусным действием. У одного из
препаратов компании, находящегося
сейчас в стадии клинических исследо-
ваний, выявлена антиретровирусная
активность. Мне нравится роль кон-
сультанта в испытаниях этого биотех-
нологического продукта. На одном из
этапов работы я помог российским
коллегам провести эксперименты на
клетках и животных во Франции. Мы
также обсуждали дизайн и протоколы
исследований, адекватность оценок

эффективности и безопасности ново-
го препарата, который сейчас прохо-
дит III фазу клинических исследова-
ний. У этого лекарства есть выражен-
ный потенциал против ВИЧ. Но кроме
проблем СПИДа есть и другие, для ре-
шения которых мы сотрудничаем.
Есть большой потенциал в дальней-
шем изучении различных аспектов
противовирусной активности и меха-
низмов действия выпускаемых компа-
нией препаратов Анаферон и Эргофе-
рон. Это еще одна тема наших кон-
сультаций.

– Насколько критична, на Ваш
взгляд, ситуация по СПИДу в Аф-
рике?

– Благодаря существующему мне-
нию, предполагалось, что население в
Африке должно быть поголовно зара-
жено и находиться на грани вымира-
ния. Побывав в Камеруне, Сенегале,
Буркина-Фасо, мы обнаружили более

50% инфицированных «непрогрессо-
ров», у которых болезнь не развива-
лась. Было выявлено большое число
зараженных матерей, не передавших
по вертикали вирус своим детям: дети
были абсолютно здоровы. Таким об-
разом, ситуация, которая нам казалась
катастрофической, на деле была абсо-
лютно стабильной и даже в каком-то
роде позитивной. Поэтому, продол-
жая отвечать на вопрос о прогрессе в
ситуации с болезнью, хочу отметить,
что прогресс есть, но, к сожалению,
вакцины не существует, а это означа-
ет, что презервативы обязательны к
употреблению.

Профессор ответил и на другие во-
просы слушателей, в том числе выска-
зал оригинальную гипотезу о про-
исхождении вируса СПИДа. В за-
ключение Жан-Клод объяснил, что
сложность создания вакцины против
СПИДа заключается в том, что вирус
постоянно мутирует, и поэтому осо-
бенно важна профилактика заболева-
ния. Необходимо информировать мо-
лодежь о путях заражения и мерах за-
щиты. Каждый человек сам несет от-
ветственность за свою жизнь и здо-
ровье и, если имел место случай неза-
щищенного контакта (интимная
связь, медицинские манипуляции и
т.д.), необходимо сдать кровь спустя
18–30 дней после случившегося. Для
пары, начинающей совместную
жизнь, рекомендуется применение
презервативов до того момента, пока
нет уверенности в отсутствии вируса
у обоих партнеров. В случае положи-
тельного результата у одного разрыв
не является неизбежным, необходимо
изменить образ жизни в целях собст-
венной безопасности, представляя пу-
ти передачи вируса.

События
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Seasonal infection

О стрые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ)
по-прежнему остаются одними из наиболее распро-

страненных инфекционных заболеваний у детей. При этом
независимо от этиологических особенностей все ОРВИ ха-
рактеризуются аэрогенным путем передачи, однотипными
патогенетическими механизмами и сходными клиниче-
скими симптомами [1, 2].

Среди наиболее частых возбудителей ОРВИ отмечают
риновирусы, респираторно-синцитиальные вирусы, аде-
новирусы, вирусы гриппа и парагриппа [1, 2]. При этом в
этиологической структуре ОРВИ удельный вес разных воз-
будителей может изменяться на протяжении одного эпи-
демического сезона. Установлено, что если для ОРВИ не-
гриппозной этиологии характерна постоянная актив-
ность с небольшими колебаниями в осенние и весенние
месяцы, то для вирусов гриппа типична определенная се-
зонность [3]. Так, для стран Северного полушария харак-
терны появление и активное распространение вирусов
гриппа в зимний и зимне-весенний периоды. При этом от-
мечено, что в ходе одного эпидемического сезона могут
отмечаться как доминирование определенного штамма
вирусов гриппа, так и их комбинация или смена домини-
рующих штаммов [3, 4].

Эпидемия гриппа в России в 2015–2016 гг., по предвари-
тельным данным Центра экологии и эпидемиологии грип-
па Института вирусологии им. Д.И.Ивановского ГУ «НИИ
эпидемиологии и микробиологии им. почетного академи-

ка Н.Ф.Гамалеи» РАН, характеризовалась более ранним на-
чалом, большей вовлеченностью детей 3–6 лет, а также рез-
ким подъемом заболеваемости в первые недели 2016 г. с ре-
гистрацией летальных случаев. При этом пиковые показа-
тели заболеваемости и госпитализации в период 5–6 нед
2016 г. были на уровнях показателей ноября 2009 г. – пер-
вой волны пандемии. К особенностям эпидемического се-
зона 2015–2016 гг. относятся также высокая активность ви-
руса гриппа A(H1N1)pdm09 и его доминирующая роль в
структуре циркулирующих вирусов гриппа.

Аналогично высокая интенсивность текущей эпидемии
гриппа, по оценке Европейского бюро Всемирной органи-
зации здравоохранения и Европейского центра по профи-
лактике и контролю заболеваемости, была также отмечена
на Украине, в Белоруссии, Финляндии, Греции, Ирландии,
Норвегии, Польше, Испании и Великобритании. В текущем
сезоне также было отмечено, что практически во всех
странах Северного полушария доминировал вирус гриппа
A(H1N1)pdm09. Только в нескольких странах регистриро-
вали большую активность вирусов гриппа A(H3N2) и В
(Израиль, Турция, Китай) [5, 6].

При изучении особенностей этиологии ОРВИ в теку-
щем эпидсезоне в России, проведенном в Центре эколо-
гии и эпидемиологии гриппа на основании исследования
11 129 образцов, отобранных у пациентов с тяжелым
течением заболевания в период с 40-й недели 2015 г. по
10-ю неделю 2016 г., установлено, что частота положи-

Этиотропная терапия гриппа и других острых
респираторных вирусных инфекций у детей
А.Л.Заплатников1, Е.И.Бурцева2, А.А.Гирина3, Н.А.Коровина1, Е.С.Кириллова2, Е.Л.Феодоритова2,
И.В.Леписева4, В.И.Свинцицкая1,5

1ФГБОУ ДПО Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования Минздрава России. 125993, Россия, Москва, 
ул. Баррикадная, д. 2/1;
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тельных проб на грипп составила 23,7%. При этом в 93,0%
случаев выявляли вирус гриппа A(H1N1)pdm09. Значи-
тельно реже имела место детекция вирусов гриппа
A(H3N2) – 6,0% и гриппа В – 1,0%. В структуре ОРВИ не-
гриппозной этиологии наиболее часто выявляли вирусы
парагриппа – 19,1%. Остальные вирусы в период эпиде-
мии гриппа встречались реже. Так, детекция аденовирусов
имела место в 5,1% случаев, риновирусов – 3,0%, респира-
торно-синцитиальных вирусов – 2,0%. В единичных слу-
чаях (0,2%) выявляли метапневмовирусы, бокавирусы и
коронавирусы.

Особое внимание было уделено анализу данных этиоло-
гической расшифровки летальных случаев гриппа. Так, ре-
зультаты ПЦР-исследования аутопсийного материала от
87 умерших от гриппа и 5 прижизненных носоглоточных
смывов от пациентов, у которых в дальнейшем также имел
место летальный исход, свидетельствовали о том, что в
75% случаев выявляли РНК вируса гриппа A(H1N1)pdm09.

При изучении антигенных особенностей 227 штаммов
вируса гриппа, выделенных в период с декабря 2015 г. по
март 2016 г. от больных с тяжелыми формами заболева-
ния, в 94,7% (215 штамм) выявляли вирусы гриппа
А(Н1N1)pdm09, которые соответствовали вакцинному
штамму А/Калифорния/7/2009 (H1N1)pdm09. Генетиче-
ский анализ эпидемических штаммов вируса гриппа
A(H1N1)pdm09, проведенный совместно с сотрудниками
ФГБУ «НИИ гриппа» Минздрава России и зарубежными
коллегами, показал, что в популяции этого вируса появи-
лись два новых субклайда в клайде 6В (6В1 и 6В2). Для это-
го субклайда были отмечены характерные замены в анти-
генном сайте гемагглютинина Sa, расположенного на гло-
буле белка, рядом с рецепторсвязывающим сайтом, –
S84N, S162N, K163Q и I216N. С заменой S162N связывают
возникновение нового потенциального сайта гликозили-
рования, который позволяет вирусу «ускользать» от спе-
цифических антител после вакцинации или ранее пере-
несенной инфекции. У двух штаммов, выделенных из
аутопсийного материала, были выявлены мутации в ре-
цепторсвязывающем сайте гемагглютинина (в позиции
222: D222Y и D222N), с которыми связывают бóльшую
тропность вируса к эпителиальным клеткам нижних отде-
лов респираторного тракта и развитие тяжелой гриппоз-
ной пневмонии. Кроме этого, у 3 штаммов вирусов гриппа
А(Н1N1)pdm09 были выявлены мутации D2E и E125D в
белке NS1. При этом установлено, что мутация E125D спо-
собна контролировать экспрессию генов, выключая
транспорт матричной РНК клеток хозяина, а также проти-
водействует антивирусному эффекту интерферона (ИФН)
и других интерлейкинов (ИЛ), индуцирует апоптоз.

Среди оставшихся 12 из 227 эпидемических штаммов
вируса гриппа, у которых были изучены антигенные ха-
рактеристики, 10 были верифицированы как вирусы грип-
па A(H3N2). При этом во всех случаях штаммы были типи-
рованы как А/Гонконг/5738/2014 с пониженным взаимо-
действием с сывороткой к вакцинному штамму А/Швейца-
рия/9715293/2013. В 2 случаях выявляли штаммы вируса
гриппа В, которые были родственны В/Брисбен/60/2008
(не входил в состав 3-валентных вакцин 2015–2016 гг.) и
реагировали с эталонной сывороткой только до 1/2 и 
1/8 гомологичного титра соответственно.

В соответствие с рекомендациями Всемирной организа-
ции здравоохранения для пациентов, нуждающихся при
гриппе в противовирусной терапии, препаратами первой
линии являются ингибиторы нейраминидазы (осельтами-
вир, занамивир), так как циркулирующие в настоящее вре-
мя вирусы гриппа устойчивы к адамантанам (римантан-
дин и его аналоги) [7]. Следует обязательно подчеркнуть,
что все указанные лекарственные средства специфичны
только для вирусов гриппа и не являются этиотропными
для других респираторных вирусов. Учитывая малую до-

ступность на практике методов вирусной экспресс-диаг-
ностики, этиология ОРВИ в подавляющем большинстве
случаев остается нерасшифрованной. В связи с этим, а так-
же учитывая возрастные ограничения ингибиторов ней-
раминидазы, в педиатрической практике при ОРВИ в каче-
стве противовирусных препаратов широкого спектра дей-
ствия наиболее часто используются ИФН и их индукторы
[1]. Среди последних особый интерес благодаря высокой
эффективности и безопасности вызывают Эргоферон
(НПФ «Материа Медика Холдинг», регистрационный но-
мер 007362/10�290710) и Анаферон детский (НПФ «Мате-
риа Медика Холдинг», регистрационный номер
000372/01-061009) – инновационные противовирусные
препараты, в состав которых входят релиз-активные (РА)
аффинно очищенные антитела к ИФН-g [8].

В серии фундаментальных работ установлено, что 
РА-антитела к ИФН-g изменяют пространственное устрой-
ство молекул ИФН-g, что сопровождается повышением их
противовирусной активности. Кроме этого, отмечено, что
под действием РА-антител к ИФН-g на поверхности клеток-
мишеней увеличиваются экспрессия и аффинность рецеп-
торов ИФН-g [9–11]. Установлено, что молекулы ИФН-g,
пространственно-модифицированные под действием 
РА-антител, эффективнее вовлекают в реализацию своих
физиологических эффектов ИФН-a, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-10, на-
туральные киллеры, а также повышают фагоцитарную ак-
тивность нейтрофилов и макрофагов [12].

Терапевтическое применение РА-противовирусных пре-
паратов при ОРВИ обеспечивает усиление вирусиндуциро-
ванной продукции и рецепции ИФН-g (а также и ИФН-a/b)
и благодаря повышению функциональной активности мо-
лекул ИФН-g и их рецепторов позволяет быстрее и более
адекватно реализовать противовирусные и иммуномоду-
лирующие эффекты ИФН в острый период заболевания.
По мере элиминации вируса организм включает есте-
ственные регуляторные механизмы, в результате чего про-
дукция ИФН должна снижаться до физиологических уров-
ней. Установлено, что под влиянием РА-препаратов в этот
период уровни продукции ИФН-g и ИФН-a действительно
адекватно понижаются, достигая нормальных значений.
Однако в случае развития супер- или реинфекции в пе-
риод реконвалесценции ОРВИ препараты на основе 
РА-антител к ИФН-g способствуют адекватному синтезу
ИФН, что позволяет предупредить или быстро купировать
вирусную репликацию. В целом отмечено очень гибкое,
модулирующее действие РА-противовирусных препаратов
в разные фазы инфекционного процесса, что позволяет
избежать как гиперстимуляции, так и гипореактивности
системы ИФН и лежит в основе лечебно-профилактиче-
ского действия Анаферона детского и Эргоферона [13–19].

Особо следует отметить, что результаты последних экс-
периментальных и клинических исследований показали,
что препараты на основе РА-антител к ИФН-g характери-
зуются активностью против различных штаммов вируса
гриппа, включая и осельтамивир-резистентные штаммы
[20–22]. Так, при исследовании противовирусной и тера-
певтической эффективности Анаферона детского и осель-
тамивира у 102 детей с гриппом были отмечены сопоста-
вимые клиническая динамика, темпы снижения вирусо -
выделения из верхних дыхательных путей и скорость ре-
гресса клинических проявлений. При этом установлено,
что при использовании Анаферона детского, в отличие от
осельтамивира, имело место повышение уровней ИФН-g и
ИФН-a в разгар заболевания с последующей их нормали-
зацией в период стихания активности инфекционного
процесса [21].

Противовирусный препарат Анаферон детский хорошо
известен практикующим врачам и благодаря своей эффек-
тивности и безопасности с успехом используется для лече-
ния и профилактики ОРВИ и гриппа. Появление в арсенале
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педиатров нового противовирусного препарата, так же ос-
нованного на эффектах РА-антител к ИФН-g (Эргоферон),
определяет необходимость дифференцированного выбора
данных лекарственных средств в целевых группах пациен-
тов, что и является одной из задач данной публикации.

Характеризуя Анаферон детский, особо следует отме-
тить, что помимо терапевтической эффективности препа-
рат безопасен и хорошо переносится. Это подтверждено в
целой серии исследований и представлено в качестве
опубликованного обзора литературы [23]. Приведенные
при этом данные свидетельствуют о высоком профиле
безопасности препарата Анаферон детский и его отлич-
ной переносимости. Анализ результатов исследований, по-
священных клинической эффективности Анаферона дет-
ского, позволил установить, что препарат одинаково эф-
фективен как при профилактике, так и при лечении ОРВИ
и гриппа [13–19]. При этом была показана высокая резуль-
тативность своевременного перехода с профилактическо-
го режима дозирования Анаферона детского на лечебный
в случае развития заболевания. Кроме этого, установлено,
что клинико-профилактическая эффективность препара-
та не уменьшается при повторных курсах его применения.
Особо было отмечено, что при этом не только быстрее ку-
пируются симптомы ОРВИ, но и достоверно снижается ча-
стота бактериальных осложнений и необходимость в на-
значении антибиотиков [16, 17].

Особо следует отметить позитивный эффект Анаферона
детского у детей с различными нарушениями состояния
здоровья [24–26]. Так, Е.Г.Кондюрина и соавт. (2013 г.) в
двойном слепом рандомизированном плацебо-контроли-
руемом исследовании у 200 детей с бронхиальной астмой
(возраст от 1 года до 5 лет) показали, что благодаря приему
препарата удалось достоверно снизить частоту и среднюю
продолжительность ОРВИ, уровень бактериальных ослож-
нений и прием антибиотиков. При этом уменьшение рес-
пираторной заболеваемости сопровождалось сокращени-
ем частоты обострений бронхиальной астмы – на 34,0%
при первом эпизоде ОРВИ и на 58,% при повторных эпи-
зодах (p<0,001) [24].

В серии работ были продемонстрированы безопасность
и высокая профилактическая эффективность Анаферона
детского при его использовании одновременно с плано-
вой иммунизацией у детей из групп риска [25, 26]. Ранее
нами было отмечено, что если вакцинация против гриппа
у детей с органическими поражениями центральной нерв-
ной системы проводится на фоне профилактического
приема Анаферона детского, то удается увеличить охват
прививками за счет снижения заболеваемости ОРВИ в
предвакцинальный период. При этом было также отмече-
но и повышение иммунологической эффективности вак-
цинации (неопубликованные данные). Аналогичные дан-
ные были получены и другими авторами. Так, М.Г.Лукаше-
вич (2011 г.) в сравнительном исследовании у 60 часто бо-
леющих детей показала и бóльшую эффективность комби-
нированной иммунопрофилактики (вакцинация пневмо-
кокковой инфекции и прием Анаферона детского). От-
мечено, что максимальное снижение респираторной забо-
леваемости и частоты использования антибиотиков имело
место у детей, где вакцинация проводилась всем членам
семьи. Установлено, что благодаря Анаферону детскому у
детей существенно снижалось наслоение интеркуррент-
ных инфекций на протяжении 1-го месяца после привив-
ки, что обеспечивало более гладкое течение поствакци-
нального периода [25]. 

Результаты проспективного рандомизированного
сравнительного исследования у 994 детей с рецидивирую-
щими заболеваниями носоглотки (возраст 2–5 лет), про-
веденного В.П.Вавиловой и соавт. (2015 г.), также свиде-
тельствуют о безопасности и высокой эффективности
Анаферона детского при его профилактическом примене-

нии в подготовительном и поствакцинальном периодах.
Так, установлено, что за счет Анаферона детского удалось
достоверно снизить частоту ОРВИ в пред- и поствакци-
нальный периоды. Анализ результатов 12-месячного мо-
ниторинга после комбинированной иммунопрофилакти-
ки (Анаферон детский + прививка против пневмококко-
вой инфекции) показал достоверное снижение заболевае-
мости ОРВИ, а также уменьшение частоты обострений ре-
цидивирующих заболеваний носоглотки и их осложне-
ний. Кроме этого, авторы отмечают положительное влия-
ние препарата на активность лизоцима, уровень секретор-
ного иммуноглобулина A и более быструю нормализацию
назального секрета по сравнению с группой сравнения
[26]. Таким образом, Анаферон детский зарекомендовал се-
бя как безопасное и эффективное противовирусное сред-
ство, которое с успехом может применяться для профи-
лактики и лечения ОРВИ и гриппа, а также использоваться
для предупреждения интеркуррентных инфекций в пред-
и поствакцинальный период у детей из групп риска.

Детализируя механизм действия препарата Эргоферон,
необходимо обратить внимание на то, что в его состав по-
мимо РА-антител к ИФН-g входят также РА-антитела к CD4
и гистамину, что определяет бóльшую палитру его терапев-
тических эффектов и активность при лечении ОРВИ. По-
казано, что повышение противовирусного действия Эрго-
ферона достигается за счет воздействия на систему ИФН в
сочетании с активацией процессов распознавания виру-
сов CD4+ клетками. Кроме этого, отмечено, что благодаря
своему механизму действия Эргоферон способствует ак-
тивации фагоцитоза и NK-клеток, а также восстановлению
нарушений в системе Th1/Th2-иммунного реагирования.
Последнее особенно важно в свете последних представле-
ний о роли нарушения баланса Th1/Th2 в патогенезе ато-
пии. Следует также отметить, что наличие РА-антител к ги-
стамину в составе Эргоферона определяет не только его
противовоспалительный, но и антигистаминный эффект,
что особенно важно при ОРВИ у пациентов с аллергиче-
скими заболеваниями [8].

Результаты клинических исследований препарата Эрго-
ферон свидетельствуют о его безопасности и эффективно-
сти при использовании в детской практике [22, 27–30]. Так,
результаты многоцентрового двойного слепого плацебо-
контролируемого рандомизированного исследования по
изучению клинической эффективности и безопасности
жидкой лекарственной формы Эргоферона при лечении
162 детей с ОРВИ (возраст от 3 до 17 лет, средний возраст
8,2±3,9 года) показали, что прием препарата сопровожда-
ется достоверно большей скоростью регресса симптомов
заболевания, ассоциированных с вирусемией (лихорадка
и интоксикация) [27]. Терапия Эргофероном позволила
уменьшить частоту приема антипиретиков (χ2=4,1;
p=0,043), особенно в первый день заболевания. Установле-
но, что препарат хорошо переносился, а уровень компла-
ентности составил 100%. Отмечено, что сочетанное ис-
пользование Эргоферона с жаропонижающими препара-
тами, деконгестантами, экспекторантами, ингаляционны-
ми кортикостероидами, препаратами кромоглициевой
кислоты, антагонистами лейкотриеновых рецепторов, 
b2-агонистами короткого действия и местными антисепти-
ками не приводило к фармакологической несовместимо-
сти, антагонистическому или взаимно усиливающему дей-
ствию. Авторы подчеркивают: результаты мониторинга
(клинический, лабораторный) позволяют считать Эргофе-
рон безопасным лекарственным средством [27].

Анализ данных 2-центрового проспективного открыто-
го сравнительного рандомизированного исследования по
оценке различных противовирусных лекарственных
средств, используемых для лечения ОРВИ у детей (n=157,
возраст 3–9 лет), показал, что лучшую переносимость име-
ет Эргоферон. При этом клиническая эффективность Эр-
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гоферона была сопоставимой с Кагоцелом и Арбидолом.
Отмечено, что в процессе терапии у детей, получавших
Эргоферон, достоверно реже возникала необходимость в
назначении дополнительных лекарственных средств. Кро-
ме этого, установлена меньшая продолжительность курсов
симптоматической терапии у детей, которые использова-
ли Эргоферон, в отличие от других противовирусных ле-
карственных средств [30].

А.У.Сабитов и А.В.Ершова (2015 г.) в открытом проспек-
тивном сравнительном рандомизированном исследовании
провели изучение клинической эффективности и безопас-
ности Эргоферона при ОРВИ у 90 детей (возраст от 
3 лет до 7 лет) с бронхиальной астмой [31]. Авторы устано-
вили, что профилактический прием Эргоферона приводил
к снижению количества ОРВИ и уменьшал частоту вирус -
индуцированных обострений бронхиальной астмы. При
переходе с профилактического режима дозирования Эрго-
ферона на лечебный в случае возникновения ОРВИ выра-
женность симптомов динамично снижалась уже с первого
дня терапии. Продолжительность общих симптомов забо-
левания в основной группе была достоверно меньше (сред-
няя продолжительность лихорадки в основной группе
1,7±0,1 против 4,0±0,2, p<0,05). Авторы подчеркивают, что
Эргоферон характеризовался хорошей переносимостью,
при этом побочных эффектов и нежелательных явлений
при его использовании отмечено не было [31].

Таким образом, анализ представленных данных свиде-
тельствует о том, что противовирусные препараты на ос-
нове РА-антител к ИФН-g (Анаферон детский и Эргофе-
рон) являются безопасными и эффективными лекарствен-
ными средствами, которые могут быть использованы как
для лечения, так и для профилактики ОРВИ и гриппа. При
этом, учитывая особенности состава препаратов, Анафе-
рон детский может быть рекомендован в качестве препа-
рата выбора при ОРВИ в тех случаях, когда у ребенка нет
отягощающих фоновых состояний (в первую очередь ал-
лергии), либо в тех случаях, когда ранее был четкий поло-
жительный лечебный или профилактический эффект от
его применения. Если же ранее ребенок уже получал Ана-
ферон детский и при этом не было позитивной динамики,
следует рассмотреть вопрос о применении Эргоферона.
Кроме этого, учитывая, что Эргоферон характеризуется не
только противовирусной активностью, но и более широ-
ким спектром иммуномодулирующего действия, а также
противовоспалительным и антигистаминным эффектами,
его назначение более оправдано при лечении ОРВИ у де-
тей с аллергическими заболеваниями.
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Х роническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), за-
нимающая в настоящее время четвертое место среди

основных причин смерти в мире, представляет собой важ-
ную проблему общественного здравоохранения [1]. Общая
заболеваемость ХОБЛ взрослого населения в Российской
Федерации увеличилась с 525,6 в 2005 г. до 668,4 на 100 тыс.
в 2012 г. Темп прироста составил 27,2% [2]. В 2014 г. были
опубликованы данные международного эпидемиологиче-
ского исследования, посвященного изучению актуальной
ситуации с хроническими заболеваниями органов дыхания
в России GARD (Глобальный альянс по борьбе с хрониче-
скими респираторными заболеваниями). При проведении
спирометрического исследования диагноз ХОБЛ был по-
ставлен 21,8% респондентов. Экстраполируя эти данные на
общую популяцию, можно предположить, что доля больных
со спирометрически подтвержденным диагнозом ХОБЛ со-
ставила бы 15,3% населения России, или 21 986 100 человек.
Полученный результат более чем в 9,3 раза больше офици-
альных статистических данных (2 355 275,6 человек) [3, 4].
По результатам систематического анализа 123 публикаций,
проведенного в 2015 г. и посвященного распространенно-
сти ХОБЛ среди населения в возрасте 30 лет и старше в ми-
ре за период с 1990 до 2010 г., доля пациентов с ХОБЛ уве-
личилась с 10,7 до 11,7% (или с 227,3 до 297 млн больных
ХОБЛ). Среди городского населения заболеваемость ХОБЛ
увеличилась с 13,2 до 13,6%, а среди сельских жителей – 
с 8,8 до 9,7% [5]. 

Проблема такой высокой распространенности ХОБЛ
имеет высокую актуальность еще и в связи с тем, что затра-
гивает, как правило, трудоспособное население, увеличи-
вая экономические потери, как прямые, так и косвенные.
По данным И.С.Крысанова (2014 г.), экономическое бремя
ХОБЛ в РФ (прямые затраты без учета затрат на медика-
ментозную терапию) составляет 61,6 млрд руб. В структуре
прямых затрат государства на лечение ХОБЛ в РФ 77%
приходится на госпитализацию, 21% – на амбулаторно-
поликлиническое обслуживание, 2% – на скорую меди-
цинскую помощь. Наибольшая доля затрат на лечение
ХОБЛ связана с обострениями заболевания [6]. 

Инфекции бронхиального дерева традиционно рассмат-
риваются как ведущая причина обострения ХОБЛ (P.Ball,
1995). Бактериальные патогены являются причиной
50–60% случаев обострений. Причем наиболее часто встре-
чаются Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Micrococcus catarrhalis [7]. Пневмококк является обычным
представителем микрофлоры слизистой оболочки верхних
дыхательных путей человека. Исходя из химического строе-
ния и антигенных свойств полисахаридной капсулы бакте-
рии, выделяют 93 серотипа S. pneumoniae. Генетически серо-
типы существенно различаются и представляют собой изо-
лированные субпопуляции S. pneumoniae. Серотип возбуди-
теля во многих случаях определяет тяжесть заболевания. Ре-
зультаты исследований серотипового состава пневмокок-
ков в разных странах свидетельствуют, что на глобальном
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уровне более 80% наиболее тяжелых инвазивных заболева-
ний вызывается 20 серотипами, а 13 серотипов вызывают
70–75% заболеваний [8]. Большую часть пневмококковых
заболеваний можно предупредить с помощью вакцинопро-
филактики. Данные Всемирной организации здравоохране-
ния по разным странам убедительно показывают, что спе-
цифическая вакцинопрофилактика является наиболее до-
ступным и экономичным способом влияния на заболевае-
мость пневмококковой инфекцией [8].

Проведение иммунопрофилактики, в том числе у взрос-
лых, в РФ регламентируется Федеральным законом от 
17 сентября 1998 г. №157-ФЗ «Об иммунопрофилактике
инфекционных болезней» и Календарем профилактиче-
ских прививок РФ (Приказ Минздрава России от 21 марта
2014 г. №125н «Об утверждении национального календаря
профилактических прививок и календаря профилактиче-
ских прививок по эпидемическим показаниям»). С 2014 г. в
Национальный календарь профилактических прививок
введена вакцинация против пневмококковой инфекции
конъюгированными пневмококковыми вакцинами, где на-
ряду с иммунизацией детей первого года жизни рекомен-
дована вакцинация против пневмококковой инфекции де-
тей в возрасте от 2 до 5 лет, а также взрослых из групп рис-
ка, включая лиц, подлежащих призыву на военную службу
[9]. При этом в части «Порядок проведения гражданам про-
филактических прививок в рамках Национального кален-
даря профилактических прививок» указано, что при про-
ведении вакцинации населения используются вакцины,
содержащие актуальные для РФ антигены, позволяющие
обеспечить максимальную эффективность иммунизации.
Особую актуальность это приобретает в свете последних
изменений возрастных ограничений пневмококковой
конъюгированной вакцины Превенар 13 (ПКВ13). В соот-
ветствии с решением Департамента государственного регу-
лирования обращения лекарственных средств от 20 сентяб-
ря 2015 г. Превенар 13 может применяться с 2 мес жизни и
далее без ограничения по возрасту. В календаре профилак-
тических прививок по эпидемическим показаниям, пред-
усмотренном приложением №2 к приказу от 16 июня 2016 г.,
дополнены категории пациентов – старше 60 лет, страдаю-
щих хроническими заболеваниями легких.

Согласно положениям Федерального закона «Об имму-
нопрофилактике инфекционных болезней», финансиро-
вание поставок медицинских иммунобиологических пре-
паратов для проведения профилактических прививок по
эпидемическим показаниям должно осуществляться за
счет средств бюджетов субъектов РФ и внебюджетных ис-
точников финансирования в соответствии с Федеральным
законом «О поставках продукции для федеральных госу-
дарственных нужд» и законодательством субъектов РФ. Со-
ответственно, для оптимизации данного процесса стано-
вится актуальным создание региональных программ вак-
цинопрофилактики, которые должны учитывать многие
факторы [10].

При проектировании программ вакцинации рекоменду-
ется проанализировать и обобщить следующие моменты: 
1. Показатели эпидемиологической или полевой эффек-

тивности.
2. Показатели клинической или иммунологической эф-

фективности.
3. Фармакоэкономические показатели.

Как подчеркивают Н.И.Брико и соавт., данные критерии
программ вакцинопрофилактики в значительной степени
взаимосвязаны: какой бы экономичной ни была приме-
няемая вакцина, недостаточная эпидемиологическая эф-
фективность сделает неэффективным само прививочное
мероприятие [11]. При анализе эффективности важно
определить, с каких позиций рассматривается вакцино-
профилактика, – как средство индивидуальной защиты
или в качестве противоэпидемического мероприятия. 

В первом случае не учитывается эффект непрямой (по-
пуляционной) защиты, достаточно хорошо доказанный
для ряда вакцин. В другом – необходима комплексная
оценка эффективности, учитывающая и непрямой эффект,
и показатель охвата вакцинацией, и влияние вакцинопро-
филактики на проявления эпидемического процесса:
уменьшение соответствующей заболеваемости и смертно-
сти, отсутствие вспышечной заболеваемости, сглаживание
многолетней и сезонной цикличности, изменение воз-
растной структуры больных и структуры клинических
форм заболевания [11].

Созданию и мониторированию основных эпидемиоло-
гических показателей во всем мире уделяется большое
внимание. Одним из эталонных примеров может служить
программа EIP/ABCs (Emerging Infections Programs/Active
Bacterial Coresurveillance, США), с помощью которой в
течение более 20 лет отслеживаются основные моменты
по оценке эффективности внедрения новых программ
вакцинации [12].

Исследования эпидемиологической (полевой) эффек-
тивности вакцинации прямо отвечают на вопрос, помога-
ет ли прививка людям. Оценка эпидемиологической эф-
фективности предусматривает сбор информации о уровне
заболеваемости, проявлениях эпидемического процесса
во времени, в пространстве и среди разных групп населе-
ния. Кроме того, сопоставляются данные о заболеваемости
на территории, где иммунизацию проводили, и там, где ее
не проводили, при условии одинакового уровня заболе-
ваемости на этих территориях в течение нескольких пре-
дыдущих лет [11].

Количественным выражением степени эффективности
препарата является коэффициент фактической эффектив-
ности (КФЭ), который показывает, на сколько процентов
заболеваемость привитых ниже заболеваемости неприви-
тых. Б.С.Бессмертный и Л.Б.Хейфец (1963 г.) предлагают
для вычисления этого коэффициента следующую форму-
лу: E=100¥(b-a)/b, где Е – КФЭ, а – заболеваемость приви-
тых, b – заболеваемость непривитых. 

Вместо коэффициента эпидемиологической эффектив-
ности можно определить индекс эффективности, величи-
ну, обозначающую, во сколько раз заболеваемость приви-
тых ниже заболеваемости непривитых: K=b/a, где К – ин-
декс эпидемиологической эффективности, b – заболевае-
мость непривитых, а – заболеваемость привитых.

Использование только индекса эпидемиологической
эффективности не позволяет провести сравнительной
оценки двух или большего количества препаратов. При
сравнительной оценке эффективности нескольких препа-
ратов индекс эпидемиологической эффективности будет
отражать лишь разницу в числе лиц, не защищенных при
вакцинации. При достаточно эффективных вакцинах, ко-
гда незащищенные лица составляют лишь несколько про-
центов от включенного в исследование контингента, это
может привести к неправильным выводам. В то же время
коэффициент эпидемиологической эффективности более
надежен, так как при сравнительном изучении эффектив-
ности нескольких препаратов он отражает различия в чис-
ле лиц, защищенных каждым из изучаемых препаратов,
которые, как правило, составляют большую часть вклю-
ченных в исследование людей [13].

В Городском пульмонологическом центре г. Челябинска
была проведена оценка эффективности вакцинации паци-
ентов с ХОБЛ. В исследование были включены пациенты
мужского пола (n=248; средний возраст – 61,30±6,92 года).
Диагноз ХОБЛ выставлялся на основании критериев поста-
новки диагноза GOLD-2011. Больные разделены на две
группы: 1-я группа (n=212) – пациенты с ХОБЛ, вакциниро-
ванные ПКВ13, 2-я группа (n=36) – пациенты с ХОБЛ, вак-
цинированные пневмококковой полисахаридной 23-ва-
лентной вакциной (ППВ23). Рассчитан коэффициент фак-
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тической вакцинации на основании показателей обостре-
ний ХОБЛ, количества пневмоний, количества госпитали-
заций за 3 года наблюдения.

Результаты представлены на рис. 1–3.
Как видно из представленных данных, КФЭ пациентов,

вакцинированных ПКВ13, имеют стабильную положи-
тельную динамику на протяжении всех 3 лет наблюдения.
В группе больных, вакцинированных ППВ23, уже ко 2-му
году отмечается снижение КФЭ с последующей отрица-
тельной динамикой. 

Исходя из данных о клинической эффективности вак-
цинопрофилактики, представленных нами ранее [14, 15],
ПКВ13 и ППВ23 имеют схожие результаты только в 1-й год
после вакцинации. К 3-му году наблюдения отмечается эф-
фект «ускользания». Подобные результаты отмечаются и
при анализе качества жизни пациентов и прогностиче-
ских индексов [16]. По мнению М.П.Костинова, А.Д.Прота-
сова и соавт. (2016 г.), в работе которых показана схожая
динамика клинических и иммунологических изменений,
подобные результаты можно объяснить конъюгированием
полисахарида с дифтерийным белком CRM197 в вакцине
ПКВ13, т.е. принципиально иным механизмом действия.
Кроме того, после применения ПКВ13 происходят форми-
рование клеток памяти и долговременный иммунологиче-
ский ответ, чего не наблюдается при использовании поли-
сахаридной вакцины [17].

Экономическая оценка применения
пневмококковых вакцин

Данные клинические преимущества в достижении высо-
кой эффективности профилактики обострений ХОБЛ и
устойчивом сохранении эффекта на фоне вакцинации
ПКВ13 также позволяют достигнуть значимого экономи-
ческого эффекта за счет сокращения числа обострений,
требующих как амбулаторного, так и госпитального лече-
ния. В исходно не различавшихся по частоте обострений
группах пациентов вакцинация с применением ППВ23 и
ПКВ13 позволяла значимо сократить число обострений,
требующих амбулаторного лечения ХОБЛ (относитель-
ный риск – ОР 0,43, 95% доверительный интервал – ДИ
0,26–0,69 и ОР 0,20, 95% ДИ 0,14–0,29 соответственно),
при этом применение ПКВ13 имело статистически значи-
мое преимущество над ППВ23 (ОР 0,47, 95% ДИ 0,25–0,85).
Аналогичным образом ПКВ13 демонстрирует статистиче-
ски значимое преимущество над ППВ23 в купировании
эпизодов ХОБЛ, требующих госпитализации пациентов
(ОР 0,22, 95% ДИ 0,15–0,33), в то время как ППВ23 через 
3 года значимо не отличается от группы пациентов, не
прошедших вакцинации (ОР 0,84, 95% ДИ 0,68–1,03).

Значимое преимущество ПКВ13 над ППВ23 также было
достигнуто в предотвращении эпизодов заболевания
пневмонией (ОР 0,24, 95% ДИ 0,10–0,57), в то время как
ППВ23 значимо не отличалось от группы без вакцинации
(ОР 1,71, 95% ДИ 0,86–3,38).

Учитывая стоимость законченного случая лечения
ХОБЛ и пневмонии в Челябинской области, а также расхо-
ды на вакцинацию с применением ПКВ13 и ППВ23, опре-
деленные на основании конкурсных торгов в 2015 г., были
рассчитаны суммарные издержки системы здравоохране-
ния на лечение больных ХОБЛ (рис. 4). 

Установлено, что в 3-летнем горизонте исследования рас-
ходы системы здравоохранения на лечение обострений
ХОБЛ и эпизодов пневмонии достигают 52 298 руб. в пере-
счете на каждого пациента. В свою очередь, применение
ППВ23 позволит сократить расходы системы здравоохра-
нения на 45%, при этом издержки в 3-й год не отличаются от
издержек в группе без вакцинации. В то же время за счет
длительного сохранения эффекта вакцинация с примене-
нием ПКВ13 позволяет сократить суммарные издержки си-
стемы здравоохранения в течение 3 лет до 11 357 руб. (78%),
демонстрируя значимое преимущество над ППВ23 как с
клинической, так и экономической точки зрения.

Таким образом, обоснование включения препарата для
вакцинопрофилактики в региональную программу долж-
но оценивать прежде всего данные эпидемиологической,
клинической и фармакоэкономической эффективности,
проведенные в регионе.

Профилактика и реабилитация 

Рис. 1. Динамика эффективности вакцинации ПКВ13 и
ППВ23 в отношении обострений ХОБЛ (%).

Рис. 2. Динамика эффективности вакцинации ПКВ13 и ППВ23
в отношении снижения заболеваемости пневмониями (%).

Рис. 3. Динамика эффективности вакцинации ПКВ13 
и ППВ23 в отношении снижения числа госпитализаций (%).
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Prevention and rehabilitation

Рис. 4. Суммарные издержки системы здравоохранения на
лечение обострений ХОБЛ и эпизодов пневмонии (руб.).
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Ю жный берег Крыма (ЮБК) традиционно, с середи-
ны ХIХ в., использовался для реабилитации заболе-

ваний органов дыхания (ЗОД). ЮБК – это узкая (3–8 км)
прибрежная полоса побережья, протянувшаяся от Фороса
до Судака, длиной около 150 км. От северных и северо-за-
падных ветров она защищена главной грядой Крымских
гор высотой до 1545 м, склоны которых покрыты преиму-
щественно хвойными лесами. Климатообразующим фак-
тором данного региона является климат средиземномор-
ского типа. Характерное для ЮБК сочетание температуры
воздуха, его влажности, продолжительности и интенсив-
ности солнечного излучения позволяет отнести климат
ЮБК к сухим субтропикам, единственным в России. По
комплексу климатических факторов курорты ЮБК наибо-
лее близки к классическим курортам Ривьеры и Лазурного
Берега, но приморские курорты зарубежья развивались не
как лечебные, а как рекреационные. По лечебной направ-
ленности, развитию санаторной сети курорты ЮБК не
имеют аналогов в дальнем зарубежье [1, 2].

Растительность и море осуществляют химическое конди-
ционирование атмосферы ЮБК. Растительные фитонциды
благотворно воздействуют на ионный состав воздуха, обо-
гащая его легкими отрицательными ионами, оказывающи-
ми разностороннее положительное влияние на организм
человека (спазмолитическое, седативное действие), уве-
личивают объем дыхания, снижают потребность в кисло-
роде, интенсифицируют тканевое дыхание и энергетиче-
ский обмен. В публикациях упомянута фитонцидная и бак-
терицидная активность ряда растений в отношении про-
стейших, грибков и болезнетворных бактерий [3].

Море насыщает воздух морскими солями и отрицатель-
ными аэроионами. Растения и море совместно превра-
щают побережье в гигантский естественный ингаляторий.
Как и для любого климатического курорта, для ЮБК харак-
терна сезонная динамика действующих климатических
факторов и подходов к климатотерапии. Средствами кли-
матолечения на приморских климатических курортах яв-

ляются аэрореспираторная терапия, воздушные ванны, до-
зированные физические нагрузки, морские купания, ге-
лиопроцедуры [4, 5].

Климаторегулирующая роль растительности ЮБК, в
первую очередь древесной, проявляется в благоприятных
изменениях термического, влажностного, ветрового ре-
жимов атмосферы, насыщении ее фитонцидами, а также в
активном очищении атмосферы от техногенных газооб-
разных выбросов и пыли. Таким образом, древесная расти-
тельность ЮБК способствует созданию комфортных для
человека условий по температуре, влажности, ветровому
режиму, составу воздуха. Это становится предпосылкой
для успешного круглогодичного лечения на курортах ЮБК
больных, прежде всего пульмонологических [6].

В холодное время года в полной мере сохраняет свое
значение аэротерапия, поскольку кондиционирующее дей-
ствие моря на атмосферу осуществляется постоянно, скло-
ны Крымских гор покрыты преимущественно хвойными
лесами, а в парках Южнобережья много хвойных и вечно-
зеленых лиственных растений. Климатические условия
ЮБК обеспечивают в этот период существенное снижение
по сравнению с другими регионами холодовой нагрузки на
организм, что немаловажно для пациентов с ЗОД [5].

Научные основы отечественной медицинской климато-
логии были заложены в Ялтинском НИИ им. И.М.Сеченова
(тогда «Ялтинский институт туберкулеза», а сейчас ГБУЗ РК
«Академический НИИ физических методов лечения, меди-
цинской климатологии и реабилитации им. И.М.Сечено-
ва»). Учеными института разрабатывались вопросы клима-
тотерапии: крупный ученый-климатолог профессор
П.Г.Мезерницкий обосновал, что ЮБК является одним из
лучших климатических курортов мира, разработал вопро-
сы воздействия климатических факторов на организм че-
ловека, сформировал методы климатотерапии туберкуле-
за; биофизик академик П.П.Лазарев организовал в Крыму
изучение механизмов адаптации организма к факторам
внешней среды, вопросов акклиматизации; профессор
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В статье дано описание Южного берега Крыма как климатического курорта для пациентов с заболеваниями органов дыхания. Показаны эффек-
тивность санаторно-курортного лечения больных бронхиальной астмой, возможность использования Крыма для реабилитации при бронхиаль-
ной астме в разные сезоны года, в том числе для элиминационной терапии распространенных видов поллинозов. Обоснованы рациональность
выделения фенотипов заболевания и организация повторных курсов лечения для повышения эффективности и стойкости результата.
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В.Г.Бокша обосновал положение о климатотерапии как ме-
тоде повышения неспецифической резистентности орга-
низма [4, 5, 7]. В институте уделялось внимание научной
разработке вопросов курортной пульмонологии, обосно-
ванию использования естественных и преформирован-
ных физических факторов при разных нозологических
формах с учетом особенностей течения процесса, харак-
тера, степени функциональных нарушений, а также пока-
заний и противопоказаний новых методов физио-клима-
тотерапии. Разрабатывались методы предупреждения ме-
теопатических реакций. Оценка эффективности проводи-
лась на основании непосредственных и отдаленных ре-
зультатов лечения. На основе проведенных исследований
были изданы и внедрены в практическое здравоохранение
многочисленные рекомендации [8].

С 1970-х годов предметом изучения стала эффектив-
ность санаторно-курортного лечения (СКЛ) у пациентов с
хроническими неспецифическими ЗОД. В течение послед-
него десятилетия отделение пульмонологии занимается
реабилитацией наиболее социально значимых ЗОД: брон-
хиальной астмы (БА) и хронической обструктивной бо-
лезни легких.

В реабилитации нуждаются практически все пульмоно-
логические больные. Одной из причин перехода острых
форм респираторной патологии в хроническую являются
незавершенность лечения, отсутствие полноценного вос-
становительного этапа в процессе выздоровления пациен-
тов. Тем не менее стабильно наблюдается процесс сокра-
щения возможностей и объемов восстановительного
лечения как в амбулаторно-поликлинических, так и в ста-
ционарных условиях. Одна из причин создавшегося поло-
жения – это крен в сторону преимущественного примене-
ния медикаментозной терапии, при этом недостаточно
внимания уделяется медицинской реабилитации с ис-
пользованием немедикаментозных методов, эффектив-
ность и безопасность которых очевидна [9, 10].

Согласно заключению Американского торакального об-
щества и Европейского респираторного общества легоч-
ная реабилитация представляет собой основанное на дока-
зательствах, мультидисциплинарное и всеобщее лечебное
мероприятие для пациентов с хроническими респиратор-
ными заболеваниями и сниженной повседневной актив-
ностью. Становясь частью индивидуальной лечебной про-
граммы, легочная реабилитация нацелена на уменьшение
выраженности симптомов, улучшение функционального
статуса больного и снижение затрат здравоохранения за
счет стабилизации или обратного развития системных
проявлений заболевания. Программы легочной реабилита-
ции включают оценку состояния пациента, физическую
тренировку, обучение больного, коррекцию питания и пси-
хологическую поддержку. Легочная реабилитация пациен-
тов с ЗОД является одной из актуальных проблем совре-
менного здравоохранения. В проведении комплексной ле-
гочной реабилитации ежегодно нуждаются по меньшей
мере 10 млн жителей России. В последние годы среди нуж-
дающихся в проведении легочной реабилитации отмечает-
ся устойчивая тенденция роста прежде всего больных хро-
нической обструктивной болезнью легких [11].

В данной статье нам бы хотелось обратить внимание на
реабилитацию БА, а именно привлечь интерес специали-
стов к возможности восстановительного лечения столь ак-
туальной патологии в Крыму.

В последние 30–40 лет отмечается очевидный рост коли-
чества аллергических заболеваний. По данным «Белой кни-
ги аллергии», среди европейцев отмечен настораживаю-
щий рост частоты этой патологии, что связано с рядом эк-
зогенных факторов, способствующих реализации генети-
ческой предрасположенности к аллергическим заболева-
ниям, прежде всего с экологическими проблемами – за-
грязнением воздуха выхлопными газами и промышленны-

ми отходами, а также с огромным количеством фармаколо-
гических средств и их доступностью, изменением привы-
чек и характера питания, увеличением стрессовых нагру-
зок, ростом количества инфекционно-воспалительных за-
болеваний.

Тенденция роста свойственна всей аллергической пато-
логии. Однако и среди данной группы заболеваний есть
наиболее распространенные и требующие больших фи-
нансовых затрат на лечение. БА является одним из распро-
страненных хронических аллергических ЗОД. По данным
Всемирной организации здравоохранения, в мире этой
патологией страдают около 300 млн человек. В России за-
болеваемость БА варьирует от 2,6 до 20%. По данным эпи-
демиологических исследований, в России около 7 млн
больных БА, из них зарегистрированы только 1,4 млн [12].
По результатам недавнего эпидемиологического исследо-
вания, выполненного в Российской Федерации под руко-
водством А.Г.Чучалина по международному протоколу
GARD (Global Alliance against Chronic Respiratory Disease –
Глобальный альянс по борьбе с хроническими респира-
торными заболеваниями), распространенность симпто-
мов БА составила 25,7% [13]. В то же время, как указывали
пациенты, диагноз БА был установлен только у 6,9% рес-
пондентов. Основный вывод этого исследования заключа-
ется в том, что фактическая распространенность БА в Рос-
сии превышает данные официальной статистики.

Задача терапии астмы заключается в достижении конт-
роля симптомов, минимизации риска обострений и разви-
тия фиксированной обструкции бронхов. Достижение
контроля БА связано с развитием ее фармакотерапии и
увеличением числа больных, получающих базисную тера-
пию препаратами ингаляционных кортикостероидов, ан-
тагонистами лейкотриеновых рецепторов и комбинацией
ингаляционных кортикостероидов с длительно действую-
щими b2-агонистами. Современное ведение БА требует
глубокого анализа факторов, ответственных за прогресси-
рование заболевания и развитие обострений, а также
определения биологических фенотипов заболевания [14].

СКЛ является одним из этапов достижения контроля БА,
способствует повышению приверженности пациентов c
БА базисной терапии, что позволяет провести полноцен-
ный курс реабилитации и добиться длительной и стойкой
ремиссии БА.

В настоящее время доказано, что успешное лечение и
профилактика БА как наиболее выраженного проявления
поллиноза невозможны без аэропалинологического мо-
ниторинга, позволяющего осуществлять постоянный
контроль биополлютантов атмосферного воздуха [15].
Особое значение аэропалинологические исследования
приобрели в последние годы в связи c повсеместным ро-
стом количества заболеваний, вызванных аэроаллергена-
ми [16–18]. Информация о пылении растений и сведения о
возможной высокой концентрации пыльцы в воздухе важ-
ны как для врачей, так и пациентов. Эти данные помогут не
только своевременно пересмотреть терапию и избежать
тяжелых последствий для больного, но и прогнозировать
течение заболевания [19].

О необходимости регионального мониторинга свиде-
тельствует ряд исследований, проводимых в странах Евро-
пы и в России. Исследование палиноспектров позволяет
определить доминирующие таксоны, влияющие на возник-
новение вспышек массовых аллергических заболеваний и
БА в каждом конкретном регионе [20]. Так, на ЮБК был
установлен и описан зимне-весенний поллиноз и доказана
этиологическая роль пыльцы кипариса вечнозеленого [21].

Результаты собственных исследований
Научно-исследовательский отдел пульмонологии Ялтин-

ского НИИ проводит ряд исследований по изучению эф-
фективности СКЛ при БА: «Реабилитация больных бронхи-
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альной астмой на основе выявленных фенотипов на этапе
санаторно-курортного лечения», «Влияние аэропалиноло-
гических факторов на эффективность санаторно-курорт-
ного лечения больных бронхиальной астмой», «Эффек-
тивность повторных курсов санаторно-курортного лече-
ния больных бронхиальной астмой и хронической об-
структивной болезнью легких в условиях Южного берега
Крыма».

Обследованы 300 пациентов, страдающих БА, которые
поступили на СКЛ в отделение пульмонологии за период
2007–2016 гг.

Всем больным проведено стандартное обследование,
включающее клиническое исследование, сбор анамнести-
ческих данных, выявление триггерных факторов, тесты
контроля БА (Asthma Control Test – АСТ, Asthma Control Que-
stionnaire – ACQ), исследование функции внешнего дыха-
ния с определением петли поток–объем [форсированная
жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), жизненная емкость лег-
ких (ЖЕЛ), объем форсированного выдоха за 1-ю секунду –
ОФВ1, ОФВ1/ФЖЕЛ, средняя объемная скорость
(СОС25–75), пиковая объемная скорость (ПОСвыд), ФЖЕЛ
масимальная объемная скорость на уровне 25% ФЖЕЛ
(МОС25), максимальная объемная скорость на уровне 50%
ФЖЕЛ (МОС50) и максимальная объемная скорость на
уровне 75% ФЖЕЛ (МОС75)], определение обратимости
бронхиальной обструкции, сатурации крови кислородом
методом пульсоксиметрии (SpO2), общий и биохимический
анализы крови, цитологический анализ мокроты, определе-
ние толерантности к физической нагрузке по 6-минутному
шаговому тесту с использованием шкалы Борга. Исследова-
ние качества жизни проводилось при помощи вопросника
MOS 36-Item Short-Form Health Survey (SF-36) и Asthma Qua-
lity of Life Questionnaire (AQLQ). Для изучения эффективно-
сти повторных курсов лечения сравнение состояния паци-
ентов проводилось при поступлении на очередной курс
реабилитации.

Больные получили комплексное СКЛ. Климатолечение
назначалось соответственно сезону года. Физическая реа-
билитация: лечебная физкультура, дыхательный комплекс,
дренажные упражнения, терренкуры. Респираторная фи-
зиотерапия: ингаляции лекарственных веществ, использо-
вание дыхательных тренажеров, нормобарические гипо-
ксически-гиперкапнические тренировки, физиотерапев-
тические процедуры – по показаниям.

Всем пациентам проводилось базисное медикаментоз-
ное лечение согласно международным стандартам Global
Initiative for Asthma (GINA) и Федеральным клиническим
рекомендациям. С целью повышения приверженности
больных назначенной терапии регулярно проводились
образовательные занятия для пациентов: астма-школы, ал-
лергошколы, беседы о вреде курения.

Статистическая обработка выполнена с помощью паке-
та прикладных программ (Statistica 8.0). Статистическое
описание выборок осуществляли методами оценки вариа-
ционных рядов. Определяли среднее арифметическое
(М), его стандартное отклонение (s). Тип распределения
параметров в вариационном ряду устанавливали по кри-
терию Шапиро–Уилка. Значимость различий между вы-
борками оценивали с помощью параметрических (t-кри-
терий Стьюдента) и непараметрических (U-критерий
Манна–Уитни) методов для независимых выборок.
Сравнение нескольких групп проводили с помощью вы-
числения хи-квадрата Пирсона (χ2) и критерия Краске-
ла–Уоллиса. Для изучения взаимоотношения между пока-
зателями, а также их значимости внутри групп объектов
исследования проведен факторный анализ.

Согласно принятой классификации определяли степень
тяжести заболевания и контроль течения. Интермитти-
рующая БА обнаружена у 13 (4,33%) пациентов, легкая пер-
систирующая – у 55 (18,33%), средней степени тяжести – у

205 (68,33%) и тяжелая персистирующая – у 27 (9%). Конт-
ролируемое течение БА при поступлении было у 42 (14%)
человек, частично контролируемое – у 60 (20%) и некон-
тролируемое – у 198 (66%).

Определение фенотипов, согласно GINA пересмотров
2015, 2016 гг. [22], проводилось методом клинического фе-
нотипирования с использованием необходимых наборов
для каждого фенотипа антропометрических, клиниче-
ских, функциональных и лабораторных показателей. Так,
аллергическая БА наблюдалась у 111 больных, что состави-
ло 37% от всей группы, неаллергическая – у 23 (7,67%), БА с
ожирением – у 96 (32%), БА с фиксированной обструкци-
ей – у 35 (11,67%) и БА с поздним дебютом – у 35 (11,67%)
пациентов. Доказаны статистически значимые отличия по
ряду клинических, функциональных и лабораторных па-
раметров между выделенными фенотипами, описаны их
факторные портреты [23]. В дальнейшем предполагается,
что, учитывая особенности фенотипов БА при поступле-
нии на СКЛ, возможно в более короткие сроки ликвидиро-
вать остаточные явления воспаления, добиться уровня
контроля заболевания и проводить полноценную реаби-
литацию в условиях климатического курорта с более высо-
кой эффективностью.

Распределение больных по сезонам года демонстрирует
примерно одинаковое поступление пациентов на реаби-
литацию в течение всего года: в летний период – 27,5%; ве-
сенний – 24,5%; осенний – 26,2%; зимний – 21,8%.

Аэропалинологическое изучение воздушной среды
ЮБК (Ялта) показало, что «цветение» кипариса вечнозеле-
ного наблюдается с февраля по апрель включительно. Наи-
более высокие концентрации пыльцы кипариса отмечены
в марте и первой половине апреля. Эффективность СКЛ
больных БА на ЮБК не зависит от периода «цветения» (на-
личия пыльцы в воздухе) кипариса вечнозеленого. Это вы-
ражается в достижении при одинаковом использовании
базисных лекарственных и основных санаторно-курорт-
ных методов лечения полностью сопоставимой динамики
показателей исследования и клинического состояния па-
циентов. Наличие пыльцы кипариса вечнозеленого в воз-
духе в период его «цветения» (с февраля по апрель включи-
тельно) не является противопоказанием для СКЛ больных
БА на ЮБК [24].

Непосредственный результат лечения пациентов с БА
продемонстрировал достижение контроля течения забо-
левания: при выписке контролируемое течение было у
33%, частично контролируемое – у 50% и неконтролируе-
мое – у 17% пациентов.

Представляет интерес наблюдение за больными, полу-
чившими повторные курсы лечения в условиях клиники.
Таких пациентов с БА было 80 человек. Два раза пролечены
в клинике все 80 человек, 3 раза – 50 больных, 4 курса СКЛ
в условиях клиники получили 28 человек.

Чаще всего конечной точкой любого исследования, ка-
сающегося такой проблемы, как БА, является частота об-
острений. Так, частота обострений статистически значимо
снизилась с 2,25 до 1,85 ко II курсу реабилитации и до 
1,3 – к IV курсу реабилитации, а длительность обострений
снизилась с 24,6 дня до 17,9 дня к IV курсу. Анализируя уро-
вень контроля астмы при поступлении пациентов на 
IV курс реабилитации, полный контроль сохранялся у
42,86%, частичный – у 35,06%, неконтролируемое течение
оставалось у 22,08%.

Заключение
ЮБК – единственный в Российской Федерации клима-

тический курорт средиземноморского типа, подходящий
для реабилитации пациентов с ЗОД. Комплексное СКЛ
больных БА в условиях специализированных пульмоноло-
гических центров и санаториев на ЮБК способствует до-
стижению контроля течения заболевания.

Профилактика и реабилитация  
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Выделение фенотипов заболевания на этапе реабилита-
ции позволит повысить эффективность СКЛ пациентов с
БА и ведения больных в целом. СКЛ пациентов с БА на ЮБК
возможно во все сезоны года.

Проводимые аэропалинологические исследования на
протяжении ряда лет позволяют рекомендовать ЮБК для
проведения элиминационной терапии БА с сенсибилиза-
цией к пыльце березы и ольхи, наиболее распространен-
ной в России.

Для достижения стойкого эффекта пульмонологической
реабилитации больных БА, уменьшения частоты обостре-
ний, снижения риска прогрессирования заболевания це-
лесообразны повторные курсы СКЛ в условиях ЮБК.
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Внастоящее время, благодаря накопленным знаниям в
области иммунологии, сложилось достаточно четкое

представление о том, что все болезни, процессы в орга-
низме в той или иной степени связаны с включением раз-
личных звеньев иммунного ответа, которые обеспечи-
вают биологическую индивидуальность и направлены на
ее сохранение. Иными словами, сегодня стало очевидным,
что нарушения функционирования иммунной системы
организма сопровождают развитие и течение многих па-
тологических процессов, в том числе инфекционно-вос-
палительного [1, 2]. В последние годы традиционное этио-
тропное лечение инфекционных болезней усложняется
развитием устойчивости патогенов к противомикробным
терапевтическим средствам, которое приобрело уже гло-
бальный характер [3]. В связи с этим интерес представ-
ляют возможности применения в клинической практике
методов терапии, основанных на модуляции иммунного
ответа [4, 5]. Существует мнение, основанное на результа-
тах экспериментальных исследований и клинического
опыта, что разработка действенных и безопасных средств
иммунокоррекции и методов их применения может в
корне изменить тактические схемы лечения больных. На-
пример, отсутствие эффективного контроля над многими
инфекционными болезнями с помощью этиотропной хи-
миотерапии определяет актуальность поиска альтерна-
тивных подходов, в частности основанных на модуляции
противоинфекционного иммунитета [5]. 

В согласительном документе («Иммуномодуляция»,
2005 г.) международной экспертной группы Комитета по
изучению новых направлений в антимикробной терапии,
созданного Национальным исследовательским советом
по инициативе Научного института аллергии и инфек-
ционных заболеваний США, отмечено, что терапевтиче-
ская стратегия, основанная на модуляции иммунного от-

вета, обладает рядом преимуществ перед традиционным
антимикробным лечением [6]. Иммуномодулирующая те-
рапия, не оказывая непосредственного воздействия на па-
тоген, не вызывает развития множественной лекарствен-
ной устойчивости среди микробов. Благодаря этому при-
менение иммуномодуляторов в клинической практике
может стать возможным решением стремительного рас-
пространения антимикробной резистентности. Иммуно-
модулирующая терапия позволяет значительно расши-
рить подходы к лечению пациентов с иммунными рас-
стройствами, у которых применение антибактериальных
препаратов и вакцинации часто оказывается недостаточ-
но эффективным [7]. Иммуномодуляторы, обладая потен-
циально широким спектром активности в отношении ви-
русов, бактерий, грибов и простейших, могут использо-
ваться в качестве неспецифической неотложной терапии
и профилактики при появлении нового возбудителя или
биологической атаке [8].

Выделяют специфические и неспецифические, актив-
ные и пассивные методы иммуномодуляции. Целью ак-
тивной специфической иммунотерапии является форми-
рование адаптивного иммунного ответа. Существенной
проблемой при разработке эффективных методов в этом
направлении является требование к сохранности иммун-
ной системы пациента (т.е. отсутствие иммунодефицита).
Неспецифическая иммунотерапия менее селективна по
сравнению со специфической. Ее цель – активировать
работу всей иммунной системы с расчетом на усиление, в
том числе, и защиты против конкретного антигена (пато-
гена). Основными недостатками этого направления яв-
ляются, кроме требования к иммунной системе ее спо-
собности к адекватному ответу на стимулятор, также и
проблема возможной «распыленности» этого ответа, что
может привести к неэффективному расходованию ресур-
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сов иммунной системы и преждевременному ее истоще-
нию [9].

Иммуномодуляторы – лекарственные препараты, в тера-
певтических дозах восстанавливающие нарушенные
функции иммунной системы. Иммуномодулирующие пре-
параты применяются для повышения эффективности
этиотропной противоинфекционной терапии; увеличе-
ния длительности ремиссии и снижения частоты обостре-
ний (и госпитализаций) при хронических рецидивирую-
щих инфекционно-воспалительных заболеваниях; пред-
упреждения развития инфекционных осложнений у лиц
групп риска по развитию вторичной иммунной недоста-
точности; нормализации нарушенных параметров иммун-
ного статуса при возможности его мониторинга [7, 10].

В клинической практике используются три основные
группы иммуномодуляторов: экзогенные, эндогенные и хи-
мически чистые (синтетические). К экзогенной группе от-
носятся препараты микробного или растительного про-
исхождения, нуклеиновые кислоты и др. К эндогенным
препаратам относятся цитокины и иммунорегуляторные
пептиды. В группу иммуномодуляторов цитокиновой при-
роды входят, например, интерфероны, интерлейкины, ко-
лониестимулирующий фактор. К иммунорегуляторным
пептидам принадлежат препараты тимического и костно-
мозгового происхождения. Одним из наиболее эффектив-
ных и безопасных направлений клинического применения
считается использование химически чистых (синтетиче-
ских) иммуномодуляторов, среди которых выделяют низ-
комолекулярные и высокомолекулярные соединения [10].

Все имеющиеся к сегодняшнему дню в медицинской ли-
тературе положения о принципах назначения иммуномо-
дулирующей терапии в клинической практике носят лишь
рекомендательный характер и требуют обязательной кор-
рекции у каждого конкретного пациента с учетом многих
факторов (возраста, сопутствующих патологических со-
стояний и их тяжести, особенностей проводимой базис-
ной терапии основного заболевания и многих других).
При назначении иммуномодуляторов учитывают общие
принципы концепции рационального использования ле-
карств, согласно которой каждый пациент имеет право на
проведение фармакотерапии, адекватной его клиническо-
му состоянию, в дозах, соответствующих индивидуальным
особенностям больного, в течение должного периода вре-
мени и по самой низкой цене [11]. Необходимыми каче-
ствами приемлемости препарата являются доказанная эф-
фективность и безопасность препарата, отсутствие привы-
кания к нему, отсутствие побочных и канцерогенных эф-
фектов, предсказуемость схемы метаболизма и пути выве-
дения из организма, известная совместимость с другими
препаратами, используемыми в комплексной терапии [12].
Иммуномодуляторы не должны вызывать чрезмерную сен-
сибилизацию и индукцию иммунопатологических реак-
ций, а также потенцировать ее у других медикаментов.
Предпочтительным качеством считается легкость достав-
ки препарата в область назначения и возможность энте-
рального пути введения.

Результаты исследований в области иммунофармаколо-
гии свидетельствуют о возрастающей роли в медицине фи-
зиологически активных высокомолекулярных соединений,
которые могут применяться как иммуномодуляторы [13]. 
К таким физиологически активным соединениям относит-
ся отечественный иммуномодулятор Полиоксидоний®

(международное непатентованное наименование: азокси-
мера бромид), представляющий собой линейный полимер,
на поверхности которого имеется большое количество ак-
тивных группировок. Из-за особенностей химической
структуры Полиоксидоний® обладает не только иммуномо-
дулирующими, но и антитоксическими свойствами, сорби-
руя на своей поверхности различные токсические веще-
ства и выводя их из организма. Антиоксидантные свойства

Полиоксидония заключаются в его способности удалять из
организма активные радикалы кислорода и перекисного
окисления липидов. Полиоксидоний® обладает способ-
ностью ингибировать свободнорадикальные реакции, что
проявляется в хелатировании и окислении каталитически
активного двухвалентного железа, играющего важную роль
в воспалительных процессах [14]. Многоцелевое терапев-
тическое действие: иммуномодулирующее, дезинтоксика-
ционное, антиоксидантное и мембранопротекторное – де-
лает его мощным противовоспалительным средством. При
этом молекула препарата не имеет чужеродной антиген-
ной нагрузки, что особенно важно в лечении пациентов с
аллергией [15]. 

Полиоксидоний® разрешен к применению в клиниче-
ской практике, в том числе у детей (регистрационный но-
мер 96/302/9 ФС 42-3906-00; НПО «Петровакс Фарм», Рос-
сия), является малотоксичным соединением, имеет высо-
кую биодоступность при разных путях введения, прони-
кает через гематоэнцефалический и гематоофтальмиче-
ский барьеры; не обладает кумулятивным эффектом [14,
16]. Для использования в клинической практике доступны
три лекарственные формы препарата: лиофилизат для
приготовления раствора для инъекций и местного приме-
нения, суппозитории и таблетки.

Болезни органов дыхания являются актуальной медицин-
ской и социальной проблемой, что обусловлено их значи-
тельной распространенностью и высоким риском развития
серьезных осложнений. Острые респираторные инфекции,
включая грипп, по своей частоте устойчиво занимают пер-
вое место среди инфекционных болезней. Одно из наибо-
лее актуальных острых респираторных заболеваний (ОРЗ)
инфекционной этиологии с высокой распространен-
ностью в общей популяции, гетерогенностью клинических
проявлений и вариабельностью тяжести течения – внеболь-
ничная пневмония [17]. Глобализация способствует возник-
новению новых инфекций, которые быстро распростра-
няются и плохо поддаются традиционной терапии [18].
Остаются актуальными проблемы частых повторных ин-
фекций дыхательных путей. Кроме того, респираторные
инфекции могут стать причиной обострения хронических
соматических заболеваний, особенно аллергических. Из-
вестно, что респираторные инфекции в раннем периоде
жизни являются основной причиной заболеваемости и иг-
рают решающую роль в развитии бронхиальной астмы [19].
По нашим собственным наблюдениям, острые респиратор-
ные вирусные инфекции (ОРВИ) вызывают до 70–80% об-
острений бронхиальной астмы у детей [20]. 

Эффективным методом профилактики любой инфек-
ции является вакцинация, приводящая к развитию специ-
фической резистентности. В отношении большого числа
респираторных возбудителей специфическая иммунопро-
филактика ограничена и проводится против гриппа, пнев-
мококковой и гемофильной инфекций, сегодня также воз-
можно проведение специфической пассивной иммуно-
профилактики респираторно-синцитиальной вирусной
инфекции. Опыт показывает, что даже вакцинация только
против этих инфекций позволяет существенно сократить
бремя ОРЗ [21–23]. 

Для профилактики острых инфекционных болезней ор-
ганов дыхания в нашей стране многие годы наряду со спе-
цифической иммунизацией также используются методы
неспецифической активации иммунной системы с приме-
нением иммуномодулирующих препаратов, в основном
бактериальных вакцин и синтетических иммуномодулято-
ров [13, 15]. В большинстве случаев лицам с рекуррентны-
ми респираторными инфекциями иммуномодуляторы на-
значаются по клиническим показаниям, а выбор препара-
та осуществляется эмпирически.

Исследования показали, что Полиоксидоний® повышает
иммунную резистентность организма в отношении забо-
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леваний верхних и нижних дыхательных путей, вызван-
ных самыми разными патогенными микроорганизмами
[14]. При этом препарат оказывает неспецифическое за-
щитное действие от широкого спектра патогенов, осно-
ванное не на прямом угнетении микроорганизмов, а на
стимуляции иммунитета макроорганизма. Кроме того, он
обладает выраженной антитоксической активностью, ко-
торая не определяется активацией иммунных механизмов.
Полиоксидоний® способен блокировать как растворимые
токсические вещества, так и микрочастицы, оказывающие
токсическое действие в отношении живых клеток, что осо-
бенно важно при развитии респираторной инфекции [10].

Измененные параметры иммунного статуса, выявляемые
у длительно и часто болеющих респираторными инфек-
циями пациентов, запускают механизм формирования
хронической воспалительной патологии. Профилактиче-
ские мероприятия, направленные на усиление защитных
свойств слизистых оболочек верхних дыхательных путей,
должны осуществляться с помощью местного (сублинг-
вального) применения иммуномодуляторов вследствие ве-
дущей роли местной системы защиты, препятствующей
проникновению патогенных микроорганизмов в орга-
низм [24].

В открытом сравнительном исследовании на большой
выборке пациентов (n=280) в возрасте 12–18 лет показана
эффективность использования Полиоксидония для про-
филактики острых инфекционных заболеваний верхних
дыхательных путей. Включение Полиоксидония в схему
профилактики совместно с приемом витаминного ком-
плекса способствовало снижению заболеваемости ОРЗ в 
3 раза по сравнению с детьми, не получавшими иммуномо-
дулятор (p<0,05), а также уменьшению частоты других вос-
палительных заболеваний (ангины, бронхиты, пневмо-
нии) [25]. Схожие данные представлены в результате от-
крытого контролируемого рандомизированного исследо-
вания с участием 360 часто болеющих респираторными
инфекциями пациентов обоего пола в возрасте 18–60 лет;
пациенты наблюдались в течение 5 мес. В результате этих
исследований сделан вывод о том, что сублингвальный
прием азоксимера бромида (24, 36 и 48 мг/сут в течение 
10 дней), по сравнению с применением витаминного ком-
плекса, позволяет повысить эффективность профилакти-
ки ОРЗ у пациентов с рецидивирующими респираторны-
ми инфекциями [26].

Профилактический прием иммуномодулятора также
оправдан с позиций фармакоэкономической эффективно-
сти [27]. Эффект азоксимера бромида был отмечен при
профилактическом применении препарата у пациентов
пожилого и старческого возраста, страдающих частыми се-
зонными вирусными инфекциями. Предсезонный прием
препарата, независимо от способа введения, способствовал
снижению в 2 раза частоты и длительности обострений и
госпитализации по поводу обострений хронических ин-
фекционно-воспалительных заболеваний, а также норма-
лизации измененных показателей иммунного статуса [28]. 

Для часто болеющих респираторными инфекциями лиц
характерна хроническая воспалительная патология лим-
фоглоточного кольца (хронический тонзиллит, гипертро-
фия небных миндалин), которая сопровождается измене-
нием ключевых иммунологических показателей. Адено-
тонзиллярная гипертрофия рассматривается как след-
ствие хронического антигенного раздражения. При объ-
ективном обследовании этой группы пациентов отме-
чаются изменение назоцитограммы, увеличение микроб-
ного обсеменения. После курса иммунотерапии (раствор
азоксимера бромида интраназально по схеме 0,15 мг/кг в
сутки ежедневно 10 дней) у этих пациентов отмечены нор-
мализация носового дыхания, исчезновение катаральных
явлений; улучшение самочувствия (уменьшение головной
боли, симптомов интоксикации); уменьшение степени ги-

пертрофии глоточной миндалины; уменьшение бактери-
альной колонизации слизистой оболочки верхних дыха-
тельных путей; нормализация показателей местного гумо-
рального иммунитета, активация неспецифических фак-
торов защиты слизистых (лизоцим); снижение частоты
ОРВИ, уменьшение тяжести их течения. Ни в одном случае
применения препарата не было зарегистрировано общих
и местных побочных реакций [29].

Эпидемиологические исследования свидетельствуют,
что в основе хронического воспалительного процесса
респираторного тракта лежит не только генетическая
предрасположенность организма, но и неадекватная тера-
пия в результате того, что агрессивность патогенного фак-
тора недооценивается, а возможности защитных сил орга-
низма переоцениваются. Вялое, затяжное, постоянно ре-
цидивирующее течение заболевания, отсутствие адекват-
ного ответа на антибактериальную терапию служат пока-
занием к назначению азоксимера бромида больным хро-
ническим бронхитом. В открытых сравнительных и сле-
пых плацебо-контролируемых исследованиях все пациен-
ты получали иммуномодулятор совместно с комплексной
терапией: антибактериальной (с учетом чувствительности
флоры), муко- и бронхолитической, витаминотерапией,
физиотерапией [30, 31]. Полиоксидоний® назначался в до-
зе 6 мг/сут внутримышечно через день до 10 инъекций. 
В зависимости от тяжести заболевания первая доза могла
быть увеличена до 12 мг/сут. Пациенты хорошо переноси-
ли прием препарата – не было отмечено аллергических и
токсических реакций. Было показано, что включение азок-
симера бромида в комплексную терапию хронического
бронхита способствует сокращению длительности обост-
рения болезни, улучшению общего состояния, обуслов-
ленного уменьшением интоксикации, кашля, гиперпро-
дукции мокроты; уменьшению дозы и длительности введе-
ния системных антибактериальных, антимикотических
препаратов, системных глюкокортикостероидов; повыше-
нию резистентности по отношению к инфекционным
агентам; улучшению лабораторных показателей: сниже-
нию лейкоцитоза и восстановлению лейкоцитарной фор-
мулы; нормализации параметров иммунного статуса;
уменьшению длительности койко-дней и снижению стои-
мости лечения; увеличению сроков ремиссии заболевания.
Доказана эффективность, безопасность и селективность
иммуномодулятора при применении в комплексной тера-
пии у детей, страдающих рецидивирующим обструктив-
ным бронхитом (назначался в дозе 0,1 мг на 1 кг 1 раз в
сутки с интервалом 2–3 дня, курсом 5 инъекций) [32]. При
купировании обострений, возникающих после проведен-
ного курса Полиоксидония, в 2 раза уменьшилось исполь-
зование бронхоспазмолитиков, в 3 раза – глюкокортико-
стероидов. 

Было установлено, что включение препарата в ком-
плексную терапию внебольничной пневмонии способ-
ствует уменьшению длительности интоксикационного пе-
риода; сокращению времени регрессирования очага пнев-
монии по данным рентгенологических исследований
(время достоверной положительной динамики начала
рассасывания пневмонической инфильтрации сокращает-
ся на 19%, а время практически полного рассасывания
пневмонической инфильтрации – на 26%, у больных с абс-
цедирующей пневмонией образуется участок пневмоскле-
роза); снижению числа возможных осложнений (острой
инфекционной деструкции легочной паренхимы, синдро-
ма острого повреждения легкого, острого инфекционного
миокардита, синдрома токсической почки и т.д.); норма-
лизации параметров иммунного статуса; уменьшению
длительности койко-дней на 25% [33]. Результаты ком-
плексного лечения с применением Полиоксидония боль-
ных с тяжелым течением внебольничной пневмонии по-
казали преимущественное влияние препарата на клеточ-
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ные эффекторные механизмы системы иммунитета, а так-
же на нормализацию содержания провоспалительных ци-
токинов. Дезинтоксикационное действие препарата про-
явилось устранением развития бактериальной эндотокси-
немии и влиянием на факторы антиэндотоксинового им-
мунитета. Данные исследования позволили предположить,
что повреждающее действие инфекционного фактора на
легочную ткань зависит не только от вирулентности мик-
роорганизма, но и от значительно измененной системы
иммунитета человека. В этой связи при острой пневмонии
обосновано назначение азоксимера бромида по 6–12 мг
внутримышечно или внутривенно через день в зависимо-
сти от тяжести состояния, курсом в 10 инъекций. 

Не менее важным в вопросах иммунофармакотерапии
является возможность применения иммуномодуляторов
при острых бактериальных и вирусных инфекциях [34]. Их
назначение не рекомендуется при острых процессах, так
как это может утяжелить течение основного заболевания за
счет срыва компенсаторных иммунологических реакций.
Так, при вирусной инфекции происходит естественная ак-
тивация Т-киллеров. Дополнительная активация послед-
них иммуномодулятором может вызвать массивное разру-
шение тканей, инфицированных вирусом, что усугубит яв-
ления интоксикации и может привести к летальному исхо-
ду. Высокой степенью активации Т-киллеров обладают си-
стемные иммуномодуляторы тимического и бактериально-
го происхождения, являющиеся также мощными индукто-
рами провоспалительных цитокинов. В отличие от других
системных иммуномодуляторов азоксимера бромид, бла-
годаря структурному строению его молекулы, может назна-
чаться не только с иммунопрофилактической целью, но и в
острый период инфекционно-воспалительного заболева-
ния [35]. Это, как уже указывалось, связано с его выражен-
ным иммуномодулирующим, детоксицирующим и анти-
оксидантным эффектами. 

Учитывая высокий профиль безопасности и клинико-им-
мунологическую эффективность, Полиоксидоний® можно
применять и у детей [36–39]. Наш собственный опыт свиде-
тельствует, что при рецидивирующих респираторных ин-
фекциях эффективно назначение препарата в таблетках по
12 мг 2 раза в день ежедневно в течение 10 дней (с 12 лет)
[36]. Полиоксидоний® также можно применять интрана-
зально или сублингвально в виде раствора лиофилизата в
суточной дозе 0,15 мг/кг ежедневно в течение 5–10 дней 
(с 6-месячного возраста) и в свечах по 1 суппозиторию че-
рез день – 10–15 суппозиториев (с 6 лет). Показано сниже-
ние в 2 раза частоты острых респираторных инфекций че-
рез 6 мес после окончания сублингвального применения
препарата в группе детей 3–14 лет, имеющих хронический
воспалительный процесс лимфоглоточного кольца (хрони-
ческий аденоидит, хронический тонзиллит, гипертрофия
небных миндалин), по  сравнению с группой пациентов, по-
лучавших плацебо [38].

Таким образом, Полиоксидоний® (азоксимера бромид),
обладающий многофакторным действием, не только имму-
номодулирующим (в том числе и интерферониндуцирую-
щим), но детоксицирующим и антиоксидантным эффекта-
ми, можно отнести к препаратам выбора для лечения ин-
фекционно-воспалительных заболеваний органов дыхания
при его назначении одновременно с этиотропной терапи-
ей. Препарат хорошо изучен, доказаны его высокая эффек-
тивность и безопасность, оптимальна продолжительность
курса введения. Для реабилитации и профилактики инфек-
ционных заболеваний препарат можно использовать в виде
монотерапии. Интересные результаты достигнуты при суб-
лингвальном и интраназальном использовании иммуномо-
дулятора, что расширяет наши представления о возможно-
стях регуляции местного иммунитета и позволяет исполь-
зовать препарат для предсезонной профилактики острых
респираторных инфекций у детей и взрослых.
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Для профилактики и лечения острых респираторных
инфекций, особенно у лиц с аллергическими болезнями,
вторичным иммунодефицитом, хроническими инфекция-
ми ЛОР-органов, эффективно назначение препарата в таб-
летках по 12 мг 2 раза в день ежедневно в течение 10 дней
(с 12 лет), а также интраназально или сублингвально в ви-
де раствора лиофилизата в суточной дозе 0,15 мг/кг еже-
дневно в течение 5–10 дней (с 6-месячного возраста) и в
свечах по 1 суппозиторию через день 10–15 суппозитори-
ев (с 6 лет).
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А ллергический ринит (АР) – самое распространенное
аллергическое заболевание, которое встречается по-

всеместно и поражает от 15 до 40% лиц всех возрастов [1].
Распространенность АР в нашей стране варьирует в раз-
ных регионах от 12 до 24% [2]. АР не относится к числу тя-
желых заболеваний, однако является причиной суще-

ственного снижения качества жизни больных, нарушения
сна, ограничений в обучении и профессиональной дея-
тельности. Кроме этого, важность проблемы АР обусловле-
на его тесной связью с такими заболеваниями, как бронхи-
альная астма, острый и хронический риносинусит, аллер-
гический конъюнктивит, экссудативный средний отит [1].

Результаты исследований

Эффективность и безопасность препарата Момат Рино
(мометазона фуроат в виде спрея назального
дозированного) у взрослых пациентов 
с круглогодичным аллергическим ринитом:
результаты рандомизированного открытого
мультицентрового клинического исследования
Н.М.Ненашева1, Н.И.Ильина2, Н.Г.Бердникова3

1ФГБОУ ДПО Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования Минздрава России. 125993, Россия, Москва, 
ул. Баррикадная, д. 2/1;

2ФГБУ ГНЦ Институт иммунологии ФМБА России. 115478, Россия, Москва, Каширское ш., д. 24, корп. 2;
3ФГБОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М.Сеченова Минздрава России. 119991, Россия, Москва, 
ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2

Интраназальные кортикостероиды являются наиболее эффективными препаратами в отношении назальных симптомов аллергического ринита
(АР) и рекомендованы в качестве терапии 1-й линии сезонного и круглогодичного АР (КАР) средней и тяжелой степени тяжести. Целью настояще-
го исследования являлась оценка эффективности, безопасности и переносимости препарата Момат Рино (спрей назальный дозированный) про-
изводства «Гленмарк Фармасьютикалз Лтд.» (Индия) в сравнении с оригинальным мометазона фуроатом (спрей назальный дозированный) у
взрослых пациентов с КАР. 120 пациентов 18–65 лет с установленным диагнозом КАР, анамнезом заболевания не менее 2 лет были рандомизиро-
ваны в открытое в параллельных группах многоцентровое клиническое исследование, проведенное в 6 клинических центрах Российской Федера-
ции в период с 15.10.2013 по 29.07.2014. В результате лечения была показана хорошая клиническая эффективность исследуемого препарата
Момат Рино (спрей назальный дозированный), сопоставимая с оригинальным мометазона фуроатом (спрей назальный дозированный). Оба ва-
рианта терапии обеспечили выраженное снижение суммарной оценки тяжести назальных симптомов к концу лечебного периода (через 4 нед те-
рапии): 1,97±2,49 в контрольной группе, получавшей оригинальный мометазона фуроат (спрей назальный дозированный) и 1,64±2,18 в основной
группе, получавшей исследуемый препарат Момат Рино. Оба препарата привели к выраженному снижению суммарной оценки тяжести неназаль-
ных симптомов через 4 нед терапии: 0,70±2,05 в контрольной группе и 0,40±1,06 – в основной (Момат Рино). Статистически значимых различий
между группами не выявлено. По окончании терапии 52 (86,7%) пациента группы, лечившихся препаратом Момат Рино, оценили терапию «очень
хорошо» и «отлично». Врачи-исследователи оценили терапию в группе препарата Момат Рино на «очень хорошо» и «отлично» также у 52 (86,7%)
пациентов. Изучаемые препараты показали высокую безопасность и хорошую переносимость. Таким образом, результаты исследования доказа-
ли, что исследуемый препарат Момат Рино (спрей назальный дозированный) производства «Гленмарк Фармасьютикалз Лтд.» (Индия) обладает
не меньшей эффективностью и безопасностью, чем оригинальный мометазона фуроат (спрей назальный дозированный).
Ключевые слова: круглогодичный аллергический ринит, мометазон назальный спрей.
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виде спрея назального дозированного) у взрослых пациентов с круглогодичным аллергическим ринитом: результаты рандомизированного от-
крытого мультицентрового клинического исследования. Consilium Medicum. 2016; 18 (11): 102–109.

Efficacy and safety of Momate Rhino (mometasone furoate nasal spray 
in the form of a metered) in adult patients with perennial allergic rhinitis: 
a randomized multicentre open clinical study
N.M.Nenasheva1, N.I.Ilina2, N.G.Berdnikova3

1Russian Medical Academy of Postgraduate Education of the Ministry of Health of the Russian Federation. 125993, Russian Federation, Moscow, 
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Intranasal glucocorticosteroids, having high efficacy with respect to nasal symptoms, are recommended as a 1-st line treatment in patients withmoderate-se-
vere seasonal and perennial allergic rhinitis. The aim of the present study is assessment of efficacy, safety and tolerability of Momate Rhino (dosing nasal spray)
manufactured by “Glenmark Pharmaceuticals Ltd.” (India) in comparison with original mometasone furoate (dosing nasal spray) in adult patients with perennial
allergic rhinitis. 120 patients, 18–65 years old, diagnosed with perennial allergic rhinitis, with medical history not less than 2 years, were randomized in open
multicentre clinical study in parallel groups, conducted in 6 clinical centers of the Russian Federation during the period from 15.10.2013 till 29.07.2014. The
tested pharmaceutical product Momate Rhino (dosing nasal spray) showed good clinical efficacy, compared to original mometasone furoate (dosing nasal
spray). Both variants of therapy guaranteed evident decrease of overall estimate of nasal symptoms severity by the end of treatment period 
(after 4 weeks of therapy): 1.97±2.49 in control group, receiving original mometasone furoate (dosing nasal spray) and 1.64±2.18 in basic group, receiving
the tested pharmaceutical product Momate Rhino. Both products caused evident decrease of nasal symptoms overall estimate after 4 weeks of therapy:
0.70±2.05 in control group and 0.40±1.06 in basic group (Momate Rhino). No statistically significant differences between the groups were found out. Upon
completion of therapy, 52 (86.7%) patients of the group, treated with Momate Rhino, estimated the therapy as “very good” and “excellent”. Medical researchers
estimated therapy in Momate Rhino group as “very good” and “excellent” in 52 (86.7%) patients, as well. The tested pharmaceutical products showed high
safety and good tolerance. Thereby, the research results proved that the tested pharmaceutical product Momate Rhino, dosing nasal spray, produced by “Glen-
mark Pharmaceuticals Ltd.” (India) has, at least, equal efficacy and safety in comparison with original mometasone furoate (dosing nasal spray). 
Key words: perennial allergic rhinitis, mometasone nasal spray.
1444031@gmail.com
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В зависимости от этиологического триггера выделяют сле-
дующие формы АР:
• Сезонный АР (САР) возникает при сенсибилизации к

пыльцовым и грибковым аллергенам: пыльце деревьев,
злаковых и сорных трав, спорам грибов Cladosporium,
Penicillium, Alternaria, Aspergill и др.

• Круглогодичный АР (КАР) развивается у пациентов с сен-
сибилизацией к аллергенам клещей домашней пыли, биб-
лиотечной пыли, эпидермальным аллергенам животных и
птиц, инсектным аллергенам, аллергенам плесневых гри-
бов, пищевых продуктов и лекарственных препаратов при
постоянном их приеме, профессиональным аллергенам. 
Помимо этиологической классификации, по-прежнему

широко используемой в реальной клинической практике,
АР разделяют: 
• по характеру течения на интермиттирующий АР (симп-

томы беспокоят менее 4 дней в неделю или менее 4 нед в
году) и персистирующий АР (симптомы беспокоят более
4 дней в неделю и более 4 нед в году);

• по тяжести течения: легкой степени тяжести АР (у паци-
ента имеются лишь незначительные клинические про-
явления болезни, не нарушающие дневную активность и
сон); средней/тяжелой степени тяжести АР (симптомы
нарушают сон пациента, работоспособность, учебный
процесс, занятия спортом);

• по стадии течения АР может быть в стадии обострения и
стадии ремиссии [1].
Фармакотерапия АР включает применение антигиста-

минных препаратов, как оральных, так и интраназальных;
интраназальных глюкокортикостероидов (ИнГКС); анти-
лейкотриеновых препаратов; деконгестантов – в случае
выраженной назальной обструкции; а также комбиниро-
ванных препаратов ИнГКС и топического антигистамин-
ного средства. 

Как известно, ИнГКС наиболее эффективны в отношении
симптомов АР, что обусловлено их выраженным ингиби-
рующим эффектом в отношении эозинофильного воспа-
ления в назальной слизистой. ИнГКС, обладающие высокой
эффективностью в отношении назальных симптомов, ре-
комендованы в качестве терапии 1-й линии САР и КАР
средней и тяжелой степени тяжести. Один из наиболее из-
вестных представителей этого класса препаратов, момета-
зона фуроат, представляет собой высокоактивный синте-
тический 1,7-гетероциклический глюкокортикостероид
(ГКС) местного действия, изначально разработанный как
средство для лечения дерматологических заболеваний.
Позднее было установлено, что данный препарат в форме
водного назального спрея эффективен при АР, неаллерги-
ческом рините, назальном полипозе, гипертрофии аденои-
дов и неосложненном риносинусите [3]. Мометазона фуро-
ат обладает высоким сродством к глюкокортикоидному ре-
цептору и высоколипофильными свойствами, которые
объясняют его минимальную системную всасываемость и
продолжительное действие в назальной слизистой [4]. 

Данная статья представляет результаты клинического
исследования эффективности, безопасности и переноси-
мости препарата Момат Рино (спрей назальный дозиро-
ванный) производства «Гленмарк Фармасьютикалз Лтд.»
(Индия) и оригинального мометазона фуроата (спрей на-
зальный дозированный) у пациентов с КАР. Сравниваемые
препараты имеют одинаковую лекарственную форму и до-

зировку – 50 мкг в дозе, содержат действующее вещество
мометазона фуроат.

Методы
Цель, дизайн исследования, критерии
включения и характеристика пациентов

Основной целью исследования являлась оценка эффек-
тивности препарата Момат Рино (спрей назальный дози-
рованный) производства «Гленмарк Фармасьютикалз Лтд.»
(Индия) и оригинального мометазона фуроата (спрей на-
зальный дозированный) у взрослых пациентов с КАР.

Дополнительной целью исследования была оценка
безопасности и переносимости препарата Момат Рино
(спрей назальный дозированный) производства «Глен-
марк Фармасьютикалз Лтд.» (Индия) и оригинального
мометазона фуроата (спрей назальный дозированный) у
пациентов с КАР.

Основная задача данного исследования заключалась в
том, чтобы доказать не меньшую эффективность препара-
та Момат Рино (спрей назальный дозированный) в сравне-
нии с оригинальным мометазона фуроатом (спрей назаль-
ный дозированный) у пациентов с КАР.

Открытое рандомизированное сравнительное проводи-
мое в параллельных группах многоцентровое исследова-
ние III фазы выполнялось в 6 клинических центрах Рос-
сийской Федерации в период с 15.10.2013 по 29.07.2014
(список центров в конце статьи).

Исследование проводили у взрослых пациентов (18–
65 лет) уже имеющих установленный диагноз КАР с анамне-
зом заболевания не менее 2 лет и положительными результа-
тами кожных тестов либо определения специфических им-
муноглобулинов E к бытовым аллергенам, выполненным в
течение 12 мес (1 года) до визита скрининга. 

Критерии включения, помимо возраста, установленного
диагноза КАР и подписанного информированного согла-
сия, требовали наличия назальных симптомов КАР (зало-
женность носа, ринорея, зуд в носу, чиханье): сумма баллов
по шкале TNSS (Total Nasal Symptom Score– Общая шкала
назальных симптомов) не менее 6; заложенность носа – не
менее 2 (табл. 1).

В исследование не включались беременные, пациентки с
неадекватной контрацепцией, пациенты, получающие
лечение системными ГКС, ингибиторами моноаминокси-
дазы, антигистаминными и сосудосуживающими препара-
тами, а также пациенты с тяжелой персистирующей брон-
хиальной астмой, требующей постоянного применения
высоких доз ингаляционных ГКС или оральных ГКС, паци-
енты с другими, кроме АР, заболеваниями полости носа
и/или околоносовых пазух, а также больные с любыми тя-
желыми сопутствующими заболеваниями.

Пациенты могли получать специфическую иммунотера-
пию аллергенами при условии приема стабильной поддер-
живающей дозы в течение 6 мес до начала исследования и
продолжения приема той же дозы в период исследования.

На рис. 1 представлены дизайн исследования и перио-
дичность обследования пациентов (график визитов).

Всего в исследование были включены 120 пациентов, ко-
торые после окончания скринингового периода случай-
ным образом (компьютерным методом генерации свобод-
ных чисел) были рандомизированы в две лечебные группы
по 60 пациентов в каждой:

Research results

Таблица 1. Шкала определения тяжести симптомов (TNSS, TNNSS)

Баллы Тяжесть симптомов Определение выраженности симптомов

0 Отсутствуют Отсутствие симптомов

1 Легкие Симптомы присутствуют, но легко переносимы, беспокоят минимально 

2 Средние Симптомы беспокоят явно, но переносимы

3 Тяжелые Симптомы выражены значительно, мешают и переносимы с трудом
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• 1-я группа (исследуемый препарат) – Момат Рино спрей
назальный дозированный («Гленмарк Фармасьютикалз
Лтд.», Индия). Одна доза составляла 2 инсуфляции в каж-
дую ноздрю 1 раз в сутки с интервалом между примене-
ниями 24 ч (суточная доза мометазона фуроата состави-
ла 200 мкг) в течение 4 нед.

• 2-я группа (препарат сравнения) – оригинальный момета-
зона фуроат спрей назальный дозированный. Одна доза
составляла 2 инсуфляции в каждую ноздрю 1 раз в сутки с
интервалом между применениями 24 ч (суточная доза мо-
метазона фуроата составила 200 мкг) в течение 4 нед.
Согласно протоколу исследования, оценка эффективно-

сти и безопасности проводилась на 8, 15 и 29-й дни лече-
ния, а также спустя 2–4 дня после окончания лечебного пе-
риода.

Методы оценки эффективности и безопасности
Критериями эффективности являлась оценка влияния

терапии исследуемым препаратом и препаратом сравне-
ния на назальные и неназальные симптомы КАР, которая
проводилась по шкалам TNSS, TNNSS (Total Non-Nasal
Symptom Score – Общая шкала неназальных симптомов), а
также по общей оценке эффективности лечения пациен-
том и врачом-исследователем. 

Основные параметры оценки эффективности:
• Выраженность назальных симптомов КАР (заложен-

ность носа, ринорея, зуд в носу, чиханье), оцененная
пациентом по 4-балльной рейтинговой шкале TNSS
(см. табл. 1) через 28 дней применения исследуемых
препаратов по сравнению с исходным значением.

Дополнительные параметры оценки эффективности:
• Выраженность неназальных (зуд/чувство жжения в

области глаз, слезотечение, покраснение глаз, зуд в
области ушей или неба) симптомов КАР, оцененная па-
циентом по 4-балльной рейтинговой шкале TNNSS

(см. табл. 1) через 28 дней применения исследуемых
препаратов по сравнению с исходным значением.

• Динамика выраженности назальных симптомов КАР
(заложенность носа, ринорея, зуд в носу, чиханье), оце-
ненная пациентом по 4-балльной рейтинговой шкале
TNSS в каждый день применения исследуемых препа-
ратов, по сравнению с исходным уровнем.

• Общая эффективность терапии, оцененная пациен-
том, через 28 дней применения сравниваемых препа-
ратов.

• Общая эффективность терапии, оцененная врачом-ис-
следователем, через 28 дней применения сравнивае-
мых препаратов.

• Улучшение субъективного состояния пациента по
опроснику качества жизни для пациента, страдающего
риноконъюнктивитом RQLQ (Rhinoconjunctivitis Qua-
lity of Life Questionnaire).

Первичной конечной точкой эффективности являлось
среднее изменение суммы баллов по шкале TNSS (заложен-
ность носа, ринорея, зуд в носу, чиханье) после 28 дней
применения исследуемого препарата и препарата сравне-
ния по сравнению с исходным значением. Вторичными
точками являлись улучшение субъективного состояния па-
циента по вопроснику RQLQ и улучшение по шкале общей
оценки эффективности согласно мнению пациента и вра-
ча-исследователя. 

Назальные и неназальные симптомы оценивались паци-
ентами утром и вечером. 

Оценка утреннего балла начиналась в 1-й день исследо-
вания (перед первым применением препарата), произво-
дилась каждое утро непосредственно перед очередным ут-
ренним применением исследуемых препаратов, заканчи-
валась утром в 28-й день исследования. 

Оценка вечернего балла начиналась вечером в 1-й день
исследования, производилась каждый вечер и заканчива-
лась вечером 28-го дня исследования. 

Первичная конечная точка оценивалась на основании
ретроспективной шкалы (оценка пациентом выраженно-
сти симптомов за последние 12 ч). Сумма баллов по шка-
ле TNSS после 28 дней лечения рассчитывалась как сумма
утреннего и вечернего общего балла по шкале TNSS на
28-й день терапии. Исходным значением считалось сред-
нее значение между суммарными баллами (утро + вечер)
шкалы, полученными в дни -7, -6, -5, -4, -3, -2 и -1 скри-
нингового периода. 

Было также проанализировано среднее изменение сум-
мы баллов по шкале TNSS, заполняемой на текущий мо-
мент времени (аналогично ретроспективной шкале).

Расчет суммы баллов, оценка утреннего и вечернего бал-
лов и анализ по шкале TNNSS происходили аналогично
шкале TNSS. Результаты были представлены для ретроспек-
тивной и текущей оценки.

Критерии оценки безопасности
Оценка безопасности лечения проводилась на основа-

нии регистрации нежелательных явлений (НЯ) путем ана-
лиза жалоб и субъективных симптомов, анализа клиниче-
ски значимых изменений лабораторных показателей, а
также выраженности этих изменений. Кроме этого, оцени-
валась общая переносимость лечения – по оценке пациен-
та и врача.

Для оценки безопасности проводили общее физикаль-
ное обследование пациента с измерением артериального
давления и частоты сердечных сокращений, исследовали
биохимический анализ крови, клинический анализ крови
и мочи, электрокардиограмму, проводили осмотр полости
носа врачом-оториноларингологом во время каждого ви-
зита пациента в клинику.

Все пациенты были проинструктированы о правилах и
порядке использования флакона с дозирующим устрой-

Результаты исследований 

Рис. 1. Дизайн исследования и график визитов пациентов.

Период скрининга
(1–7 дней)

Лечебный период 
28 дней

Оригинальный 
мометазона фуроат

200 мкг/сут 
эндоназально

Момат Рино 
200 мкг/сут 

эндоназально

Визит последующе-
го наблюдения 

через 48–96 ч после
применения ИП

Визит 1
Период скрининга (дни с -7 по -1)

Визит 2
Рандомизация в группы исследуемого лечения (1-й день)/

начало терапии

Визит 3*
8-й день лечения

Оценка эффективности и безопасности

Визит 4*
15-й день лечения

Оценка эффективности и безопасности

Визит 5*
29-й день (завершение исследования)

Оценка эффективности и безопасности

Визит 6
31–33-й день (визит последующего наблюдения)

Оценка эффективности и безопасности

*Срок выполнения визита±1 день.
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ством, содержащим исследуемый препарат или препарат
сравнения, а также о правилах хранения препаратов. Иссле-
дуемый препарат или препарат сравнения были распределе-
ны пациентам на визите 2 (рандомизация – начало тера-
пии), одновременно больным был выдан дневник, в котором
они отмечали время ежедневного приема препарата, сопут-
ствующую терапию, а также возникающие НЯ. Начиная с ви-
зита 2 и заканчивая визитом 5 (окончание терапии) пациен-
ты ежедневно заполняли опросники по оценке назальных и
неназальных симптомов КАР в утренние и вечерние часы.

Результаты исследования
В табл. 2 отражена базальная характеристика включен-

ных пациентов, представленная по лечебным группам.
Оценка выраженности назальных и неназальных симпто-
мов КАР с помощью шкал проводилась в период скринин-
га, а качества жизни – с помощью вопросника RQLQ на
рандомизационном визите – до начала терапии. 

Как видно из табл. 2, пациенты, рандомизированные в
разные исследовательские группы, представляли собой не
различающуюся по основным характеристикам популя-
цию больных с выраженными среднетяжелыми/тяжелыми
назальными и неназальными симптомами КАР, существен-
но нарушающими качество жизни.

Сравнительный анализ исходных демографических и
лабораторных данных пациентов не выявил клинически
значимых достоверных межгрупповых различий, равно
как не было их выявлено в TNSS, TNNSS и RQLQ.

Все пациенты полностью завершили исследование,
преждевременно выбывших пациентов в ходе исследова-
ния не было.

Возникновения сопутствующего заболевания, с учетом
которого продолжение исследования представляло серь-
езный риск для пациента, не было. Также не отмечено слу-
чаев отмены препаратов из-за выявления клинически
значимых изменений в лабораторных анализах пациен-
тов. Комплаентность пациентов в ходе исследования была
высокой.

Оценка эффективности
В результате исследования отмечено, что пациенты обе-

их групп имели достоверный выраженный эффект от по-

Результаты исследований 

Таблица 2. Базальная характеристика включенных в исследование пациентов с КАР 

Группа
Соотноше-

ние м/ж
Средний 

возраст, лет
Средняя 

масса тела, кг
Средний 
рост, лет

TNSS∑, 
баллы

TNNSS∑, 
баллы

RQLQs, 
баллы

1-я группа (Момат Рино) 20/40 35,3±12,7 79,8±11,9 169,2±7,9 17,33±4,87 11,37±6,98 3,36±1,28

2-я группа (оригинальный мометазо-
на фуроат)

22/38 36,9±12,3 73,1±14 170,4±9,2 17,16±4,79 12±6,91 3,36±1,24

Доверительный интервал для раз-
ности средних значений в группах
(p=0,05)

– -2,44–6,09 -2,44–6,95 -1,88–4,31 -1,57–1,91 -1,82–3,08 -0,45–0,45

Примечание. TNSS∑ – среднее значение по выборке, включающей утренние и вечерние назальные симптомы; TNNSS∑ – среднее значение 
по выборке, включающей утренние и вечерние неназальные симптомы; RQLQs – шкала RQLQ – средний балл по всем доменам (28 вопросов).

Рис. 2. Динамика утренних назальных симптомов.
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Таблица 3. Среднее изменение суммы баллов по шкале TNSS (заложенность носа, ринорея, зуд в носу, чиханье) через 28 дней при-
менения исследуемого препарата и препарата сравнения по сравнению с исходным значением

1-я группа 
(Момат Рино)

2-я группа 
(оригинальный мометазона фуроат)

Значение p
(t-критерий
Стьюдента)скрининг визит 5 разница скрининг визит 5 разница

TNSS Утро 17,51±4,77 2,44±2,66 15,07±5,33 17,46±4,67 2,98±3,30 14,48±5,77 0,039

Вечер 17,44±4,66 1,23±2,61 16,5±5,76 16,68±5,04 1,46±2,63 15,74±6,34 0,13

∑ 17,33±4,87 1,64±2,18 15,69±5,26 17,16±4,79 1,97±2,49 15,19±5,5 0,052

Таблица 4. Среднее изменение суммы баллов по шкале TNNSS (зуд/чувство жжения в области глаз, слезотечение, покраснение
глаз, зуд в области ушей или неба) через 28 дней применения исследуемого препарата и препарата сравнения по сравнению 
с исходным значением

1-я группа 
(Момат Рино)

2-я группа 
(оригинальный мометазона фуроат)

Значение p
(t-критерий
Стьюдента)скрининг визит 5 разница скрининг визит 5 разница

TNSS Утро 11,61±6,91 0,64±1,73 10,98±7,44 12,04±6,93 1,12±2,82 10,92±5,77 0,074

Вечер 11,31±7,07 0,24±0,72 11,06±8,37 11,96±7,03 0,44±1,98 11,91±7,99 0,118

∑ 11,37±6,98 0,40±1,06 10,97±7,28 12,00±6,91 0,70±2,05 11,30±0,94 0,015

Таблица 5. Качество жизни по шкале RQLQs через 28 дней применения исследуемых препаратов по сравнению с исходным
значением

1-я группа (Момат Рино) 2-я группа (оригинальный мометазона фуроат) Значение p
(t-критерий
Стьюдента)скрининг визит 5 разница скрининг визит 5 разница

Качество жизни
(RQLQs)

3,36±1,28 0,66±0,56 2,70±1,53 3,36±1,24 0,79±0,68 2,57±1,55 0,231
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лучаемого лечения, который начинался с первых дней те-
рапии и усиливался к концу исследования, достигая макси-
мума к 28-му дню лечения в отношении симптомов «рино-
рея», «чиханье», «назальный зуд», «заложенность носа». Ста-
тистически значимых различий между группами пациен-
тов, получавших оба препарата, по влиянию на эти симп-
томы (число и динамика жалоб) не выявлено (р>0,05).

Выраженность назальных симптомов КАР (заложен-
ность носа, ринорея, зуд в носу, чиханье), оцененная паци-
ентом по 4-балльной рейтинговой шкале TNSS через 
28 дней применения исследуемых препаратов, по сравне-
нию с исходным значением (первичная конечная точка)
представлена в табл. 3. 

Как видно из представленных в табл. 3 данных, оба вариан-
та терапии обеспечили выраженное снижение тяжести на-
зальных симптомов к концу лечебного периода (через 4 нед
терапии). Несмотря на то, что в отношении утренних на-

зальных симптомов КАР наблюдалось статистически значи-
мое преимущество Момата Рино, достоверной разницы в от-
ношении вечерних и суммарных назальных симптомов
между препаратами отмечено не было. 

Таким образом, эффективность Момата Рино (спрей на-
зальный дозированный) в первичной конечной точке по
влиянию на выраженность назальных симптомов КАР (за-
ложенность носа, ринорея, зуд в носу, чиханье) оказалась
сопоставимой с оригинальным мометазона фуроатом
(спрей назальный дозированный).

Выраженность неназальных (зуд/чувство жжения в
области глаз, слезотечение, покраснение глаз, зуд в обла-
сти ушей или неба) симптомов КАР, оцененная пациентом
по 4-балльной рейтинговой шкале TNNSS через 28 дней
применения исследуемых препаратов по сравнению с ис-
ходным значением (вторичная конечная точка), представ-
лена в табл. 4. 

Research results

Рис. 3. Динамика вечерних назальных симптомов.
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Рис. 4. Динамика утренних неназальных симптомов.
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Рис. 5. Динамика вечерних неназальных симптомов.
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Рис. 6. Изменение качества жизни по шкале RQLQs через
28 дней применения исследуемых препаратов по сравнению 
с исходным значением.
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Рис. 7. Общая эффективность терапии, оцененная пациентом
через 28 дней лечения исследуемыми препаратами.
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Рис. 8. Общая эффективность терапии, оцененная врачом-
исследователем через 28 дней лечения исследуемыми 
препаратами.
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Результаты исследований 

Как видно из представленных в табл. 4 данных, оба вари-
анта терапии обеспечили выраженное снижение суммар-
ной оценки тяжести неназальных симптомов к концу ле-
чебного периода (через 4 нед терапии): 0,70±2,05 в конт-
рольной группе и 0,40±1,06 в основной группе. Статисти-
чески значимых различий между группами в отношении
утренних и вечерних неназальных симптомов не наблю-
далось, хотя в отношении суммарных симптомов стати-
стически значимое различие наблюдается.

В целом можно считать, что статистически значимых
различий в эффективности Момата Рино (спрея назально-
го дозированного), по сравнению с оригинальным моме-
тазона фуроатом (спреем назальным дозированным), во
вторичной конечной точке по влиянию на выраженность
неназальных симптомов КАР (зуд/чувство жжения в обла-
сти глаз, слезотечение, покраснение глаз, зуд в области
ушей или неба) не выявлено. 

На рис. 2, 3 представлена динамика уменьшения утрен-
них и вечерних назальных симптомов КАР в процессе
лечения исследуемыми препаратами на протяжении ис-
следования.

Как видно из представленных на рис. 2, 3 данных, в от-
ношении назальных симптомов не наблюдается статисти-
чески значимой разницы в динамике показателей для 1 и
2-й групп пациентов. 

На рис. 4, 5 представлена динамика уменьшения утрен-
них и вечерних неназальных симптомов КАР в процессе
лечения исследуемыми препаратами на протяжении ис-
следования.

Статистически значимых различий в динамике нена-
зальных симптомов КАР в 1 и 2-й лечебных группах также
не наблюдается.

Оценка пациентом качества жизни по шкале RQLQs че-
рез 28 дней применения исследуемых препаратов по
сравнению с исходным значением представлена в табл. 5 и
на рис. 6.

Как видно из представленных данных, оба варианта тера-
пии обеспечили выраженное снижение суммарной оценки
качества жизни по шкале RQLQs через 28 дней применения
исследуемых препаратов: на 2,57±1,55 (с 3,36±1,24 на скри-
нинге до 0,79±0,68 на визите 5) во 2-й группе и на 2,70±1,53
(с 3,36±1,28 на скрининге до 0,66±0,56 на визите 5) в основ-
ной, 1-й группе. Статистически значимых различий между
группами не выявлено.

На визите 5 (окончание терапии) оценили терапию
«очень хорошо» и «отлично» 52 (86,7%) пациента основ-
ной, 1-й группы и 47 (78,4%) пациентов 2-й группы, сравне-
ния (рис. 7). Врачи-исследователи оценили терапию «очень
хорошо» и «отлично» у 52 (86,7%) пациентов 1-й, основ-
ной группы и у 45 (75%) пациентов 2-й группы, сравнения
(рис. 8).

Безопасность
За весь период исследования НЯ были выявлены у 

13 пациентов (10,8%) из общего числа участников иссле-
дования: у 5 пациентов в основной, 1-й группе и 8 – во 
2-й группе, сравнения. Все НЯ были легкими или средней
степени тяжести. Серьезных НЯ за время проведения ис-
следования не было. У 2 пациентов из 1-й группы, полу-
чавших терапию Моматом Рино, и у 4 пациентов из 
2-й группы, лечившихся оригинальным мометазона фу-
роатом, отмечались незначительные кровянистые выде-
ления из носа. Данное НЯ было легкой степени тяжести у
всех больных, связь с применением исследуемых препа-
ратов расценена как «вероятная», терапии для лечения НЯ
не потребовалось. Пять пациентов (2 из 1-й группы и 3 из
2-й) отметили сухость слизистой носа. Это НЯ также было
расценено как легкое, не требующее терапии, но имею-
щее определенную связь с исследуемыми препаратами.
Один пациент из основной, 1-й группы отметил жжение в

носу после применения препарата. Данное НЯ было легкой
степени тяжести, связь с применением исследуемого пре-
парата расценена как «определенная», терапии для лечения
НЯ не потребовалось. НЯ завершилось выздоровлением че-
рез 13 дней. У 2 пациентов (1 – из 1-й группы и 1 – из
2-й) отмечены клинически незначимые изменения в ана-
лизе крови, расцененные как легкие, не связанные с ис-
следуемыми препаратами.

Результаты анализа данных физикального обследования
и лабораторных исследований, проведенных в период
скрининга и по окончании исследования, позволяют сде-
лать вывод о хорошем профиле безопасности исследуе-
мых препаратов: Момат Рино спрей назальный дозирован-
ный производства «Гленмарк Фармасьютикалз Лтд.» (Ин-
дия) и оригинальный мометазона фуроат спрей назаль-
ный дозированный.

Обсуждение и выводы
Несмотря на то что симптомы АР, которые включают за-

ложенность носа, ринорею, зуд носа и чиханье, не пред-
ставляют угрозы для жизни, они являются источником
серьезного дискомфорта для страдающих данным заболе-
ванием пациентов, приводя к значительному снижению
качества их жизни, ухудшению когнитивной функции и
нарушениям сна [1]. Эффективные лечебные мероприя-
тия при АР включают предотвращение/минимизацию
контакта с аллергеном (воздушные фильтры, промывание
носа, защитные покрытия на матрасы и подушки), фарма-
котерпию и специфическую иммунотерапию аллергена-
ми. Фармакологическое лечение АР состоит из примене-
ния антигистаминных препаратов (оральных и назаль-
ных), назальных кромонов, антагонистов рецепторов
лейкотриенов, ИнГКС и комбинированных препаратов
ИнГКС + азеластин. Результаты многочисленных рандо-
мизированных исследований и исследования в реальной
клинической практике свидетельствуют, что ИнГКС пре-
восходят по своему клиническому эффекту все другие
группы препаратов, при этом проявляя высокий профиль
безопасности [4]. ИнГКС также оказывают благоприятное
воздействие на облегчение глазных симптомов при АР,
причем этот эффект сравним с действием оральных или
назальных антигистаминных препаратов [5]. Мометазона
фуроат – один из наиболее изученных ИнГКС, применяе-
мых для лечения АР с 1998 г. Эффективность мометазона
фуроата для лечения и/или профилактики назальных
симптомов САР и КАР была установлена с самым высоким
уровнем доказательств Ia (Центр доказательной медици-
ны, Оксфорд, 2009 г.) [6, 7]. 

Целью настоящего исследования являлась оценка эф-
фективности препарата Момат Рино спрей назальный
производства «Гленмарк Фармасьютикалз Лтд.» (Индия) и
оригинального мометазона фуроата спрей назальный до-
зированный у взрослых пациентов с КАР.

В результате проведенного открытого сравнительного
рандомизированного исследования была показана хоро-
шая клиническая эффективность исследуемого препарата
Момат Рино (спрей назальный дозированный), сопостави-
мая с оригинальным мометазона фуроатом (спрей назаль-
ный дозированный). Оба варианта терапии обеспечили
выраженное снижение суммарной оценки тяжести назаль-
ных симптомов к концу лечебного периода (через 4 нед
терапии): 1,97±2,49 в контрольной группе, получавшей
оригинальный мометазона фуроат (спрей назальный до-
зированный), и 1,64±2,18 в основной группе, получавшей
исследуемый препарат Момат Рино. Оба препарата приве-
ли к выраженному снижению суммарной оценки тяжести
неназальных симптомов через 4 нед терапии: 0,70±2,05 в
контрольной группе и 0,40±1,06 в основной группе (Мо-
мат Рино). Статистически значимых различий между груп-
пами не выявлено. 
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Research results

В результате исследования не было выявлено различий
по срокам и динамике достижения эффекта в сравнивае-
мых группах. По окончании терапии 52 (86,7%) пациента
основной группы, лечившихся препаратом Момат Рино, и
47 (78,4%) пациентов группы сравнения, получавших ори-
гинальный препарат, оценили терапию «очень хорошо» и
«отлично». Врачи-исследователи оценили терапию «очень
хорошо» и «отлично» у 52 (86,7%) пациентов основной
группы и у 45 (75%) пациентов группы сравнения. 

Низкая частота НЯ, отсутствие патологических отклоне-
ний жизненно важных параметров, лабораторных показа-
телей свидетельствуют о высоком профиле безопасности
и хорошей переносимости препарата Момат Рино, спрей
назальный дозированный, производства «Гленмарк Фар-
масьютикалз Лтд.» (Индия) и сопоставимы с оригиналь-
ным мометазона фуроатом (спрей назальный дозирован-
ный).

Заключение
Результаты рандомизированного открытого мульти-

центрового клинического исследования препарата Момат
Рино, спрей назальный дозированный, производства
«Гленмарк Фармасьютикалз Лтд.» (Индия) доказали, что
исследуемый препарат обладает не меньшей эффектив-
ностью и безопасностью по сравнению с оригинальным
мометазона фуроатом (спрей назальный дозированный). 

Результаты данного исследования послужили основани-
ем для регистрации препарата Момат Рино, спрей назаль-
ный дозированный, производства «Гленмарк Фармасьюти-
калз Лтд.» (Индия) Минздравом России в 2016 г. 
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Актуальность темы
Бронхиальная астма (БА) является одним из значимых

заболеваний в современном обществе, представляя собой
глобальную проблему здравоохранения как с точки зре-
ния ее распространенности среди населения, так и с уче-
том ее социальных последствий [1].

Пациенты с БА вынуждены изменять образ жизни, со-
блюдать гипоаллергенные быт и диету, постоянно прини-
мать поддерживающую терапию. Так как радикальное из-
лечение от данного заболевания невозможно, роль прово-
димой терапии заключается в профилактике обострений,
уменьшении темпов прогрессирования воспалительного
процесса, снижении чувствительности к аллергенам и по-
вышении качества жизни (КЖ) этих больных.

В настоящее время КЖ определяют как интегральную
характеристику физического, психологического, эмо-
ционального и социального функционирования челове-
ка, основанную на его субъективном восприятии [2]. Со-
гласно определению Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) «здоровье – это полное физическое и
психологическое благополучие человека, а не просто от-
сутствие заболевания». В этой связи КЖ, связанное со
здоровьем, является одним из ключевых понятий совре-
менной медицины, позволяющих дать глубокий много-
плановый анализ важных составляющих здоровья чело-
века в соответствии с критериями ВОЗ, то есть физиоло-
гических, психологических и социальных возможностей
человека [3, 4].

Следует отметить особую важность оценки КЖ при экс-
пертизе новых лекарственных препаратов или при
сравнительном анализе разных лекарственных схем и ме-
тодов терапии. В этом случае изучение КЖ является допол-
нительным критерием оценки эффективности лекарст-
венных препаратов или методов терапии наряду с клини-
ческими, лабораторными и инструментальными исследо-
ваниями, а также инструментом оценки побочных эффек-
тов исследуемых лекарств или методов.

Цель исследования
Нами проведено исследование, целью которого явля-

лось изучение КЖ у больных БА, в комплексную терапию
которых были включены биорегуляционные препараты
(основная группа), в сравнении с КЖ больных этим же за-
болеванием, в лечении которых была использована только
базисная терапия БА (сравнительная группа), и КЖ паци-
ентов, получавших на фоне стандартной терапии БА пла-
цебо (группа плацебо).

Для решения поставленных задач были обследованы 
69 пациентов, страдающих БА: 40 пациентов составили ос-
новную (1-ю) группу, 14 – сравнительную (2-ю) и 15 –
группу плацебо (3-ю группу). Пациенты всех трех групп
получали базисную терапию БА в соответствии с рекомен-
дациями Глобальной стратегии лечения и профилактики
бронхиальной астмы.

Больные, входящие в группу плацебо, в течение 6 мес до-
полнительно к базисной терапии БА получали плацебо.

Пациенты основной группы в течение 6 мес получали
биорегуляционные препараты по следующей схеме: Муко-
за композитум 2,2 мл внутримышечно 1 раз в 3 дня №10,
Лимфомиозот по 10 капель 3 раза в день за 30 мин до еды в
течение первых 1,5 мес, Энгистол по 1 таблетке 3 раза в
день через 1 ч после еды в течение последующих 1,5 мес.
Учитывая распространенное сочетание аллергической БА
и аллергического ринита (АР), в данную схему вошли так-
же препараты, эффективно применяющиеся при АР, что, в
свою очередь, позволило нам оценить влияние терапии АР
на течение аллергической БА: Люффель спрей в нос по 
2 впрыскивания в каждый носовой ход 3 раза в день пер-
вые 3 мес, Люффель спрей по 2 впрыскивания в каждый
носовой ход 2 раза в день последующие 3 мес либо Люф-
фель таблетки по 1 таблетке 3 раза в день за 30 мин до еды
первые 3 мес, Люффель таблетки по 1 таблетке 2 раза в
день за 30 мин до еды последующие 3 мес.

Для изучения КЖ больных БА были использованы руси-
фицированные версии общего опросника MOS-SF-36 (Me-
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dical Outcomes Study-Short Form, John E.Ware) и специ-
ального опросника «Качество жизни больных бронхиаль-
ной астмой» (Asthma Quality of Life Questionnaire – AQLQ,
E.Juniper).

Опросник SF-36 предназначен для использования в кли-
нической практике и научных исследованиях, для оценки
общего здоровья населения и тактики здравоохранения и
рассчитан на пациентов в возрасте от 14 лет и старше. Он
состоит из 36 вопросов, охватывающих основные характе-
ристики здоровья. Критериями КЖ по этому опроснику
являются следующие шкалы: «Физическое функциониро-
вание», «Ролевое физическое функционирование», «Боль»,
«Общее здоровье», «Жизнеспособность», «Социальное
функционирование», «Ролевое эмоциональное функцио-
нирование» и «Психологическое здоровье». Первые 4 шка-
лы определяют физический компонент здоровья. Вторые 
4 шкалы характеризуют психологический компонент здо-
ровья. Ответы на вопросы выражают в баллах от 0 до 100.
Балльные показатели по каждой шкале получали путем вы-
числения среднего значения. Большее количество баллов
шкалы соответствует более высокому КЖ.

Опросник AQLQ включает 32 вопроса, объединенных в 
4 шкалы (симптомы, ограничение активности, эмоцио-
нальная сфера, влияние окружающей среды). Шкала
«Симптомы» отражает выраженность одышки, кашля, про-
должительность и частоту обострений. Шкала «Актив-
ность» показывает, какой объем повседневной деятельно-
сти может выполнять пациент. «Эмоциональная сфера» –
это степень влияния болезни на психоэмоциональное со-
стояние пациента. С помощью шкалы «Окружающая сре-
да» оценивается, какие факторы внешней среды вызывают
ухудшение состояния. В зависимости от того, как часто в
течение последних 2 нед больной испытывал те или иные
симптомы из-за астмы, проводилась оценка в баллах по
шкале Ликерта от 1 (все время) до 7 (никогда). Количество
баллов прямо пропорционально КЖ.

Обследование больных, проводимое в рамках протоко-
ла исследования КЖ, включало в себя заполнение опрос-
ников больными и одновременное заполнение клиниче-
ских карт исследователем.

Распределение больных по группам и половому составу
представлено в табл. 1, из которой видно, что во всех 
3 группах преобладали пациенты женского пола; средний
возраст по группам составил от 35,5 до 40,5 года.

Распределение по формам и степени тяжести БА было
следующим. В каждой из 3 групп преобладали пациенты,

страдающие аллергической БА. Так, в основой группе их
было 25 (62,5%) человек, в сравнительной – 9 (64,3%) чело-
век, в группе плацебо – 8 (53,3%) человек. Со смешанной
формой БА было соответственно 15 (37,5%), 5 (35,7%) и 
7 (46,7%) человек. Среднюю степень тяжести имели 28
(70%) человек в основной группе, 11 (78,6%) – в сравни-
тельной и 11 (73,3%) – в группе плацебо. С легкой степе-
нью тяжести было 12 (30%), 3 (21,4%) и 4 (26,7%) человека
соответственно. Обращает на себя внимание, что среди
обследованных больных не было пациентов с интермит-
тирующей БА и тяжелым течением персистирующей БА.
Длительность основного заболевания во всех 3 группах в
среднем составила от 5 до 10 лет.

Во всех 3 группах встречались пациенты с бытовой
(100% в 1, 2, 3-й группах), эпидермальной (80%, 78,6% и
46,7% соответственно) и пыльцевой (42,5%, 64,3% и 40% со-
ответственно) сенсибилизацией, а также их сочетанием.
Пищевая (35%, 14,3%, 33,3% соответственно) и лекарствен-
ная (20%, 21%, 26,7% соответственно) сенсибилизация
встречались у меньшего числа пациентов. Число пациен-
тов, имеющих сопутствующие хронические заболевания,
составило 60% в основной группе, 71,4% – в сравнитель-
ной и 73,3% – в группе плацебо. Из них наиболее часто
встречающимися были хронический бронхит (35%, 35,7%
и 46,7% соответственно) и заболевания сердечно-сосуди-
стой системы (32,5%, 35,7% и 26,7% соответственно).

Всем пациентам дважды проводился полный комплекс
обследования до и после лечения, т.е. через 6 мес после на-
чала лечения, включающий в себя клиническое обследова-
ние больных в динамике, клинический анализ крови, ци-
тологическое исследование мокроты, иммунологическое
исследование крови, определение уровня кортизола в
плазме крови, рентгенограмму органов грудной клетки и
придаточных пазух носа, электрокардиограмму, консуль-
тацию ЛОР-врача в динамике, и трижды проводилось ис-
следование функции внешнего дыхания и изучение КЖ с
помощью русифицированной версии общего опросника
SF-36 и специального опросника AQLQ.

Результаты
Анализ КЖ до лечения показал, что исследуемые боль-

ные БА характеризовались снижением показателей КЖ,
отражающих как физическую, так и эмоциональную сфе-
ры жизни пациента. По общему опроснику SF-36, позво-
ляющему сравнить КЖ исследуемых пациентов с КЖ прак-
тически здоровых людей (по литературным данным), бы-

Questions of quality of life

Таблица 1. Распределение больных по группам

Группы больных Число Мужчины Женщины Средний возраст, лет

Основная группа 40 12 (30%) 28 (70%) 35,5±1,9

Сравнительная группа 14 4 (28,6%) 10 (71,4%) 39,8±3,7

Группа плацебо 15 6 (40%) 9 (60%) 40,5±3,8

Всего 69 22 47

Таблица 2. КЖ больных БА до лечения (SF-36)

Показатель
Группы больных

Основная (n=39) Сравнительная (n=14) Плацебо (n=15)

Физическое функционирование 64,5±3,5 55,4±5,8 60,7±8,2

Ролевое физическое функционирование 32,1±5,4 24,04±6,4 36,7±10,6

Боль 57,3±4,4 49,9±5,9 64,9±7,9

Общее здоровье 49,8±2,9 50,9±4,01 41,7±4,5

Жизнеспособность 44,9±3,6 44,8±4,7 40,3±3,8

Социальное функционирование 59,8±3,8 46,3±5,2 60,1±5,6

Ролевое эмоциональное функционирование 54,1±6 41,3±6,7 37,9±10,7

Психологическое здоровье 51±3,5 51,1±4,5 50,9±4,5
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ло выявлено снижение всех шкал, в особенности шкалы
ролевого физического функционирования, ролевого эмо-
ционального функционирования, жизнеспособности и
общего здоровья (табл. 2).

По специальному опроснику AQLQ также во всех 3 груп-
пах было выявлено снижение шкал, определяющих повсе-
дневную активность, симптомы основного заболевания,
эмоциональную сферу пациентов и влияние окружающей
среды на состояние больных (табл. 3).

Достоверных различий показателей КЖ больных БА 
3 групп выявлено не было (как по SF-36, так и по AQLQ), не
было выявлено достоверных различий и по половому и
возрастному составу, характеристикам основного и сопут-
ствующего заболеваний, что позволяет говорить об одно-
родности исследуемых групп больных.

При сравнительном анализе уровня КЖ у пациентов ос-
новной группы до и после лечения отмечалось достовер-
ное улучшение показателей КЖ по всем шкалам, характе-
ризующих как физический, так и психологический компо-
ненты здоровья. Эти изменения сохранялись и через год
после окончания лечения. В табл. 4 представлена динамика
показателей КЖ по общему опроснику SF-36.

Как видно из табл. 4, достоверное возрастание (p<0,05)
шкал, характеризующих физический и психологический
компоненты здоровья, отмечалось сразу после оконча-
ния лечения и сохранялось через 6 мес после окончания
лечения.

По данным опросника AQLQ также было выявлено до-
стоверное постепенное возрастание (p<0,05) всех шкал
(табл. 5).

Шкала «Симптомы» возросла (3,8±0,2 до лечения, 5,2±0,2
сразу после лечения и 5,4±0,2 через 6 мес после окончания
лечения) за счет уменьшения одышки, приступов удушья,
хрипов в груди. Больные значительно реже стали просы-

паться ночью или утром из-за возникновения приступов
удушья или чувствовать дыхательный дискомфорт из-за
одышки.

Шкала «Активность» увеличилась (3,7±0,2, 3,7±0,2 и
4,9±0,2 соответственно) за счет увеличения возможности
выполнять пациентом свои повседневные дела.

Эмоциональная сфера улучшилась (3,9±0,26, 5,2±0,2 и
5,4±0,2 соответственно) в результате снижения озабочен-
ности по поводу астмы, необходимости приема лекарст-
венных препаратов, а также потери или уменьшения стра-
ха при приступах удушья и отсутствия ингаляционных
средств для их купирования.

Возрастание шкалы «Окружающая среда» (4,1±0,2,
4,8±0,2 и 4,9±0,2 соответственно) отражает повышение то-
лерантности пациентов к воздействию факторов внешней
среды.

Изменения КЖ сопоставимы с клинической динамикой
пациентов. В группе больных, принимавших биорегуля-
ционные препараты, наблюдалась отчетливая положи-
тельная динамика течения основного заболевания, сохра-
нявшаяся и через 6 мес после окончания специализиро-
ванного лечения: уменьшилось число обострений, кото-
рые стали менее интенсивными и более короткими по
времени. Эти данные коррелировали с результатами лабо-
раторных и инструментальных исследований [5, 6].

При этом на фоне лечения в течение 6 мес достоверно
(p<0,05) снизилось потребление b2-агонистов короткого
действия почти в 3 раза, что свидетельствует о повышении
контроля за заболеванием. Среднее суточное число инга-
ляций b2-агонистов до лечения составляло 4,2±0,4, сразу
после окончания лечения – 1,5±0,2, через 6 мес после
окончания лечения – 1,25±0,2.

Кроме того, достоверно снизилась среднесуточная доза
ингаляционных глюкокортикостероидов (ИГКС). Если при

Вопросы качества жизни

Таблица 3. КЖ больных БА до лечения (AQLQ)

Показатель
Группы больных

Основная (n=39) Сравнительная (n=14) Плацебо (n=15)

Активность 3,7±0,2 3,3±0,2 3,9±0,3

Симптомы 3,8±0,2 3,1±0,3 3,5±0,35

Эмоциональная сфера 3,9±0,26 3,8±0,4 3,9±0,4

Окружающая среда 4,1±0,2 3,6±0,3 4±0,4

Таблица 4. Динамика КЖ больных основной группы (SF-36) до и после проведенного лечения

Показатель До лечения (n=39) После лечения (n=39)
Через 6 мес после окончания

лечения (n=39)

Физическое функционирование 64,5±3,5* 79,1±2,7 81,2±2,5**

Ролевое физическое функционирование 32,1±5,4* 69,9±5,9 73±5,5**

Боль 57,3±4,4* 78,4±3,4 82,7±3,6**

Общее здоровье 49,8±2,9* 56,4±2,7 57,4±2,9**

Жизнеспособность 44,9±3,6* 60,3±2,6 61,4±2,9**

Социальное функционирование 59,8±3,8* 76,2±3,2 83,5±2,9**

Ролевое эмоциональное функционирование 54,1±6,05* 74,6±4,8 73,4±4,9**

Психологическое здоровье 51±3,5* 63,9±2,8 65,8±2,5**

Здесь и далее в табл. 5–9: *различия достоверны (p<0,05) между 1 и 2-м исследованиями; **различия достоверны (p<0,05) между 1 и 3-м ис-
следованиями.

Таблица 5. Динамика КЖ больных основной группы (AQLQ)

Показатель До лечения (n=39) После лечения (n=39) Через 6 мес после окончания лечения (n=39)

Активность 3,7±0,2* 4,8±0,15 4,9±0,2**

Симптомы 3,8±0,2* 5,2±0,2 5,4±0,2**

Эмоциональная сфера 3,9±0,26* 5,2±0,2 5,4±0,2**

Окружающая среда 4,1±0,2* 4,8±0,2 4,9±0,2**
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первом обследовании средняя суточная доза ИГКС (в пере-
счете на беклометазон) составляла 783,3±98,5 мкг, то при
повторных обследованиях – 254,2±66,2 и 302,2±75,9 мкг
соответственно.

В сравнительной группе после лечения также выявлено
достоверное увеличение шкал КЖ, в частности шкал «Ро-
левое физическое функционирование», «Боль», «Жизне-
способность» и «Социальное функционирование». Однако
через 6 мес после окончания систематического наблюде-
ния шкала «Ролевое физическое функционирование» сни-
зилась у большинства больных почти до исходного уровня
(до лечения), в то время как шкалы «Жизнеспособность» и
«Социальное функционирование» продолжали оставаться
на том же уровне (например, «Жизнеспособность» после
лечения – 55,4±4,3, через 6 мес после окончания наблюде-
ния – 54,3±4,9), что свидетельствовало об эффективности
проведенного лечения (табл. 6).

При сравнении КЖ по опроснику AQLQ у пациентов
этой группы также было выявлено достоверное увеличе-
ние (p<0,05) показателей по шкалам «Активность», «Эмо-
циональная сфера» и «Окружающая среда», которые со-
хранялись в течение 6 мес после начала наблюдения, и по
шкале «Симптомы» через год после начала систематиче-
ского наблюдения (табл. 7).

Изменения КЖ пациентов сравнительной группы также
сопровождались клиническим улучшением. Но при этом
среднее суточное число ингаляций b2-агонистов коротко-
го действия оставалось практически без динамики (на на-
чало наблюдения оно составляло 5,7±0,5, через 6 мес –
4,2±0,5 и через год после начала наблюдения – 4,6±0,6).
Кроме того, при повторном обследовании наблюдалось

увеличение средней суточной дозы ИГКС с последующей
тенденцией к ее понижению. Так, при первом обследова-
нии средняя суточная доза ГКС составляла 900±189,9 мкг, в
то время как при повторных обследованиях –
1029,2±158,65 и 891,7±172,1 мкг соответственно.

В группе плацебо после лечения достоверного увеличе-
ния шкал SF-36 не выявлено. Через 6 мес после окончания
лечения практически по всем шкалам также сохранялась
положительная тенденция, кроме шкалы «Ролевое физи-
ческое функционирование», снижение которой досто-
верно (p<0,05) подтверждалось (36,7±10,6 до лечения,
48,3±1 после лечения, 25±8,8 через 6 мес после лечения);
табл. 8.

По специальному опроснику AQLQ у больных 3-й группы
выявлена (p<0,05) положительная динамика шкал, характе-
ризующих симптомы основного заболевания, эмоциональ-
ную сферу и окружающую среду пациентов. Через 6 мес
после окончания лечения повышение данных шкал сохра-
нялось. Кроме того, было выявлено достоверное (p<0,05)
увеличение показателя шкалы «Активность» (табл. 9).

В группе плацебо, как и в остальных двух группах, от-
мечалась положительная динамика течения основного за-
болевания. При этом на фоне приема плацебо достоверно
снизилось потребление b2-агонистов короткого действия.
Среднее суточное число ингаляций b2-агонистов до лече-
ния составляло 4,4±0,6, сразу после окончания лечения –
2,8±0,5, через 6 мес после окончания лечения – 2,4±0,4.
Кроме того, при повторных обследованиях наблюдалась
тенденция к снижению средней суточной дозы ИГКС, но
достоверных изменений выявлено не было: при первом
обследовании средняя суточная доза ИГКС составила
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Таблица 6. Динамика КЖ больных сравнительной группы (SF-36)

Показатель До лечения (n=14) После лечения (n=14)
Через 6 мес после оконча-

ния лечения (n=14)

Физическое функционирование 55,4±5,8 62,9±5 56,4±6,5

Ролевое физическое функционирование 24,04±6,4 44,6±9,1* 32,1±10,3

Боль 49,9±5,9 66,5±7,5* 60,8±7,8

Общее здоровье 50,9±4,01 51,4±4,7 52,1±5,3

Жизнеспособность 44,8±4,7 55,4±4,3* 54,3±4,9**

Социальное функционирование 46,3±5,2 66,2±5,9* 67,3±6,07**

Ролевое эмоциональное функционирование 41,3±6,7 57,4±9,5 62,1±9,8

Психологическое здоровье 51±3,5 60±4,9 55,4±4,0

Таблица 7. Динамика КЖ больных сравнительной группы (AQLQ)

Показатель До лечения (n=14) После лечения (n=14) Через 6 мес после окончания лечения (n=14)

Активность 3,3±0,2* 3,9±0,26 3,9±0,3

Симптомы 3,1±0,3 4,03±0,3 4,1±0,4**

Эмоциональная сфера 3,8±0,4* 4,7±0,35 4,5±0,4

Окружающая среда 3,6±0,3* 4,3±0,4 4,2±0,4

Таблица 8. Динамика КЖ больных, получавших плацебо (SF-36)

Показатель До лечения (n=15) После лечения (n=15)
Через 6 мес после оконча-

ния лечения (n=15)

Физическое функционирование 60,7±8,2 64,7±7 66±6,9

Ролевое физическое функционирование 36,7±10,6 48,3±1 25±8,8**

Боль 64,9±7,9 60,8±8,5 69,6±5,7

Общее здоровье 41,7±4,5 45,3±5,7 44±4,3

Жизнеспособность 40,3±3,8 47±5,04 45,3±3,4

Социальное функционирование 60,1±5,6 65,2±6,5 67,7±5,1

Ролевое эмоциональное функционирование 37,9±10,7 60,3±9,3 53,5±11,6

Психологическое здоровье 50,9±4,5 57,9±5,02 56,8±4,1



CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 11 115

760±102,4 мкг, при повторных обследованиях – 690±93,3 и
510±126 мкг соответственно.

Сравнение значений шкал КЖ по опроснику SF-36 у
больных 3 групп после окончания лечения показало, что у
больных основной группы, т.е. получавших общеприня-
тую терапию и биорегуляционные препараты, были вы-
явлены более высокие показатели физического и психоло-
гического здоровья. У больных основной группы в отли-
чие от пациентов сравнительной группы были достоверно
выше (p<0,05) значения таких шкал, как «Физическое
функционирование» и «Ролевое физическое функциони-
рование», т.е. эти больные могли выполнять повседневные
дела лучше, чем те, кто не получал биорегуляционные пре-
параты. По сравнению с пациентами, получавшими плаце-
бо, уровень КЖ больных основной группы сразу после
лечения также был достоверно выше (p<0,05) по таким
шкалам, как «Ролевое физическое функционирование»,
«Боль» и «Жизнеспособность», в то время как между
сравнительной группой и группой плацебо достоверных
отличий уровня КЖ после лечения выявлено не было
(табл. 10).

Контрольное исследование через 6 мес после окончания
лечения и систематического наблюдения показало, что
больные основной группы имели более высокие значения
шкал «Физическое функционирование», «Ролевое физиче-
ское функционирование», «Боль», «Социальное функцио-

нирование» и «Психологическое здоровье», достоверно
отличающиеся (p<0,05) от значений этих же шкал у паци-
ентов сравнительной группы и группы плацебо.

При этом у пациентов 1-й группы шкалы «Физическое
функционирование», «Боль» и «Социальное функциониро-
вание» не отличались от значений, определяемых у прак-
тически здоровых людей. Сравнительный анализ КЖ при
последнем анкетировании в группе с общепринятой тера-
пией и группе плацебо выявил достоверное улучшение
(p<0,05) КЖ в первой из этих групп по таким шкалам, как
«Жизнеспособность» и «Социальное функционирование»
(табл. 11).

Сравнительный анализ уровня КЖ больных разных
групп, определявшегося сразу после лечения с помощью
специального опросника AQLQ, подтвердил данные, вы-
явленные при анкетировании с использованием общего
опросника SF-36. Так, у пациентов основной группы были
выявлены повышение повседневной активности и умень-
шение симптомов БА, достоверно отличающиеся (p<0,05)
от таковых изменений у пациентов сравнительной группы
и группы плацебо (табл. 12). При этом данные изменения и
их достоверные различия у больных разных групп сохра-
нялись и при последующем третьем анкетировании.

Кроме того, через 6 мес после окончания лечения у боль-
ных основной группы отмечалось повышение шкалы эмо-
циональной сферы, достоверно отличающееся (p<0,05) от

Questions of quality of life

Таблица 9. Динамика КЖ больных, получавших плацебо (AQLQ)

Показатель До лечения (n=15) После лечения (n=15)
Через 6 мес после окончания

лечения (n=15)

Активность 3,9±0,3 4,3±0,3 4,35±0,3**

Симптомы 3,5±0,35* 4,2±0,4 4,3±0,4**

Эмоциональная сфера 3,9±0,4* 4,5±0,45 4,5±0,4**

Окружающая среда 4±0,4* 4,5±0,4 4,3±0,4

Таблица 10. Показатели КЖ больных разных групп сразу после лечения (SF-36)

Показатель
Группы больных

Основная (n=39) Сравнительная (n=14) Плацебо (n=15)

Физическое функционирование 79,1±2,7* 62,9±5 64,7±7

Ролевое физическое функционирование 69,9±5,9* 44,6±9,1 48,3±1**

Боль 78,4±3,4 66,5±7,5 60,8±8,5**

Общее здоровье 56,4±2,7 51,4±4,7 45,3±5,7

Жизнеспособность 60,3±2,6 55,4±4,3 47±5,04**

Социальное функционирование 76,2±3,2 66,2±5,9 65,2±6,5

Ролевое эмоциональное функционирование 74,6±4,8 57,4±9,5 60,3±9,3

Психологическое здоровье 63,9±2,8 60±4,9 57,9±5,02

Здесь и далее в табл. 11–13: *различие достоверно (p<0,05) между основной и сравнительной группами; **различие достоверно (p<0,05)
между основной группой и группой плацебо.

Таблица 11. Показатели КЖ больных разных групп через 6 мес после окончания лечения (SF-36)

Показатель
Группы больных

Основная (n=39) Сравнительная (n=14) Плацебо (n=15)

Физическое функционирование 81,2±2,5* 56,4±6,5 66±6,9**

Ролевое физическое функционирование 73±5,5* 32,1±10,3 25±8,8**

Боль 82,7±3,6* 60,8±7,8 69,6±5,7

Общее здоровье 57,4±2,9 52,1±5,3 44±4,3**

Жизнеспособность 61,4±2,9 54,3±4,9*** 45,3±3,4**

Социальное функционирование 83,5±2,9* 67,3±6,07 67,7±5,1**

Ролевое эмоциональное функционирование 73,4±4,9 62,1±9,8*** 53,5±11,6

Психологическое здоровье 65,8±2,5* 55,4±4 56,8±4,1

***Различие достоверно (p<0,05) между сравнительной группой и группой плацебо.
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увеличения данного показателя у пациентов сравнитель-
ной и группы плацебо (табл. 13).

Проведенное исследование позволило сделать следую-
щие выводы:
1. КЖ больных БА существенно ниже, чем КЖ практически

здоровых людей.
2. КЖ больных, получавших биорегуляционные препара-

ты, оказалось достоверно выше, чем больных, получав-
ших только базисную терапию БА или дополнительно
получавших плацебо.

3. Применение современных биорегуляционных средств в
составе комплексной терапии больных, страдающих БА,
увеличивает значения шкал, характеризующих физиче-
ский и психологический компоненты здоровья, сразу
после лечения и сохраняют свой эффект не менее 6 мес.

4. КЖ пациентов, получавших только общепринятую тера-
пию БА, и пациентов, дополнительно получавших пла-
цебо, не имеет достоверных отличий при анкетирова-
нии сразу после лечения, но достоверно отличается при
анкетировании через 6 мес после окончания лечения,
что, вероятно, можно отнести на счет психологического
эффекта плацебо (пациенты, переставшие принимать
плацебо, через 6 мес чувствовали себя хуже или не от-
мечали дальнейшей положительной динамики).
Исходя из представленных данных, правомерно утвер-

ждение о значимом влиянии биорегуляционных препара-
тов на КЖ больных БА. Пациенты, получавшие на фоне ба-
зисной терапии современные биорегуляционные сред-
ства, могли в большем объеме и с меньшим дискомфор-
том, чем пациенты других исследуемых групп, выполнять
повседневные дела, общаться с родственниками и знако-
мыми, стать более активными в социальном плане. Они
стали более толерантны к физическим нагрузкам и про-
явлениям окружающей среды. В результате уменьшения
физических симптомов основного заболевания (одышка,
кашель, приступы удушья, боль) эти больные отмечали ис-
чезновение или уменьшение в потребности лекарств, а
также исчезновение или уменьшение страха от отсутствия

под рукой ингаляционных b2-агонистов или ИГКС. Участи-
лись положительные эмоции и появилось (или увеличи-
лось) позитивное восприятие окружающего мира и себя в
нем. Важно отметить, что улучшение, достигнутое в про-
цессе лечения у пациентов основной группы, сохранялось
и даже незначительно повышалось и через 6 мес после
окончания лечения, что еще раз позволяет предположить
длительное действие биорегуляционных препаратов, из-
меряемое месяцами и, возможно, годами.
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Вопросы качества жизни

Таблица 12. Показатели КЖ больных разных групп сразу после лечения (AQLQ)

Показатель
Группы больных

Основная (n=39) Сравнительная (n=14) Плацебо (n=15)

Активность 4,8±0,15* 3,9±0,26 4,3±0,3

Симптомы 5,2±0,2* 4,03±0,3 4,2±0,4**

Эмоциональная сфера 5,2±0,2 4,7±0,35 4,5±0,45

Окружающая среда 4,8±0,2 4,3±0,4 4,5±0,4

Таблица 13. Показатели КЖ больных разных групп через 6 мес после окончания лечения (AQLQ)

Показатель
Группы больных

Основная (n=39) Сравнительная (n=14) Плацебо (n=15)

Активность 4,9±0,2* 3,9±0,3 4,35±0,3**

Симптомы 5,4±0,2* 4,1±0,4 4,3±0,4**

Эмоциональная сфера 5,4±0,2* 4,5±0,4 4,5±0,4**

Окружающая среда 4,9±0,2 4,2±0,4 4,3±0,4
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