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Пациенты-мужчины 
абсолютно не умеют худеть
Говоря о снижении веса, мы обычно имеем в виду представительниц 
прекрасного пола. Однако многим больным общетерапевтического профиля 
похудение показано отнюдь не из соображений эстетики. О том, как донести 
до конкретного пациента важность снижения веса, как мотивировать 
его и при необходимости облегчить процесс похудения при помощи 
хирургических вмешательств, мы беседуем с ведущим пластическим 
хирургом многопрофильной клиники «Студия эстетической медицины» 
к.м.н. Александром ЖУКОВЫМ.

– Насколько актуальна проблема избыточного 
веса для пациентов-мужчин? Нужно ли мужчи-
нам худеть и зачем?
– Культурные, эстетические каноны нашего обще-
ства действительно очень либеральны по отноше-
нию к представителям сильного пола. Даже если 
у мужчины избыточный вес, он, посмотрев в зер-
кало, скорее всего еще раз убедится в том, что 
с его фигурой все в порядке и менять образ жизни 
не стоит. Тем не менее, пока мужчина пребывает 
в уверенности, что 10, 20 и более килограммов лиш-
него веса ничего не значат, организм продолжает 
разрушаться…

– Развивается метаболический синдром?
– Да, но не только. Беседовать с пациентом о мета-
болизме абсолютно бесполезно, для него это такая 
же абстракция, как вред курения: о нем все гово-
рят, но никто не верит в существование проблемы. 
Гораздо эффективнее приводить конкретные, по-
нятные пациенту примеры. Можно рассказать, как 
избыточный вес влияет на опорно-двигательный ап-
парат, особенно на коленные и тазобедренные сус-
тавы. Они несут огромную нагрузку, которая при-
водит к развитию тяжелых поражений хряща. Рано 
или поздно такие пациенты оказываются в очереди 
на эндопротезирование сустава, но и тогда вопрос 
снижения веса не утрачивает актуальности. Ведь 
если пациент не похудеет, проблемы с суставами 
не решаются.
Важно понимать (и постоянно повторять пациен-
там), что боли в суставах – это не просто диском-
форт, это ограничение подвижности и зачастую 
полная или частичная утрата трудоспособности.
Еще одна проблема, связанная с избыточным ве-
сом, – повышение артериального давления. Само 
по себе оно мало волнует пациентов, поскольку яв-
ляется чрезвычайно распространенным и недооце-
ненным патологическим состоянием. В этом случае 
задачей врача первичного звена становится смеще-
ние внимания пациента со значений артериального 
давления на последствия его повышения. Причем 
говорить следует не об инфарктах, а об инсультах, 
вызывающих серьезнейшие и зачастую необрати-
мые нарушения. В лучшем случае пациенту, пере-
несшему инсульт, предстоят месяцы реабилитации, 
в худшем – годы жизни в парализованном состоя-
нии. Мало кто из мужчин готов стать такой обузой 
для своих родных и близких, поэтому подробное 
описание возможных последствий артериальной ги-
пертонии, как правило, заставляет их задуматься 
о снижении веса.
Полные мужчины чаще страдают от апноэ. Они 
не только храпят во сне, но и постоянно просыпа-
ются, не достигая той фазы сна, в которой проис-
ходит наиболее активная выработка тестостерона. 
В итоге пациент не высыпается, чувствует себя 
вялым и разбитым, а снижение уровня тестосте-
рона усугубляет ситуацию и играет определенную 
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роль в развитии эректильной дисфункции – еще 
одного распространенного последствия избыточ-
ного веса.

– То есть ожирение приводит к импотенции?
– Да. Во-первых, у пациентов с избыточным весом 
нарушается выработка тестостерона. Во-вторых, 
избыточный вес негативно влияет на состояние со-
судов полового члена. Стенки вен деформируются 
таким образом, что кровь беспрепятственно оттекает 
из кавернозных тел даже во время полового возбуж-
дения, и эрекция не возникает. К сожалению, эта 
проблема, единожды возникнув, не исчезнет даже 
после снижения веса – пациенту потребуется специ-
альная восстановительная операция. Однако многие 
другие проблемы со здоровьем, вызванные избыточ-
ным весом, благополучно разрешаются после того, 
как масса тела приходит в норму.

– Значит, пациентам нужно просто похудеть?
– Да, но зачастую это оказывается отнюдь не просто. 
С одной стороны, для пациентов-мужчин снижение 
веса является даже более важной задачей, чем для 
женщин. Если женщины набирают вес за счет уве-
личения объемов подкожной жировой клетчатки, то 
у мужчин появляется избыток висцерального жира, 
более опасного в плане развития общесоматических 
патологий, о которых я уже говорил.
Проблема в том, что пациенты-мужчины абсолютно 
не умеют худеть. Иногда ситуация доходит до абсур-
да: люди, управляющие огромными производствами, 
где трудятся 10–20 тысяч человек, не могут спра-
виться с меню собственного ужина. И в этом случае 
на помощь приходит хирургия.

– Вы имеете в виду липосакцию?
– Нет, липосакцию или подобную операцию провести 
невозможно, поскольку жировые отложения у муж-
чин обычно сконцентрированы в сальниках. Попытки 
хирургического иссечения сальников предпринима-
лись, но такие операции часто приводили к нежела-
тельным последствиям и от них решили отказаться.
Мужчине, который решил снизить вес, мы обычно 
рекомендуем установку внутрижелудочного баллона. 
Процедура проводится с помощью гибко-волоконной 
оптики, которая применяется при гастроскопиях, ни-
каких разрезов при этом не делается. Интересно, что 
установка баллона носит не только терапевтический, 
но и диагностический характер: если у пациента али-
ментарное ожирение, обусловленное неадекватным 
питанием, баллон поможет снизить вес. Если же дело 
в эндокринных расстройствах, вес не изменится.
Вторым вариантом хирургического лечения ожирения 
является установка лап-бенда, специальной манже-
ты, обхватывающей желудок снаружи, в результате 
чего орган принимает форму песочных часов. Фак-
тически у пациента оказывается два желудка – ма-
лый и большой. Пища сначала попадает в первый, 
задерживается, приходит в кашицеобразное состо-
яние и лишь затем опускается и попадает в кишеч-
ник. Эта операция несколько сложнее баллонирова-
ния, поскольку проводится лапароскопически, через 
прокол. В любом случае и баллон, и манжету можно 
установить практически в любой день, а при необхо-
димости легко удалить.

– Какова стандартная продолжительность но-
шения этих приспособлений?
– Согласно стандарту баллон ставится на 180 дней. 
За это время пациент (если мы говорим об алимен-
тарном ожирении) успевает потерять значительную 
часть избыточного веса. Правда, скорость снижения 
веса – показатель индивидуальный, не поддающийся 
прогнозированию. Кто-то может похудеть на 5 кило-
граммов, а кто-то – на 15.

– Как долго сохраняется эффект операции?
– Теоретически на всю оставшуюся жизнь. Практи-
чески это зависит от самого пациента, от того, будет 
ли он питаться фастфудом после окончания срока 
ношения баллона или лап-бенда или сможет орга-
низовать свое питание таким образом, чтобы больше 
не испытывать проблем с лишним весом.
Правда, после успешного снижения веса (особенно 
если речь идет о потере нескольких десятков кило-
граммов) пациенту может понадобиться еще одно 
хирургическое вмешательство – абдоминопласти-
ка. Висцеральные жировые отложения растягивают 
не только кожу, но и апоневроз живота, сухожиль-
ное образование, лишенное эластических волокон 
и не восстанавливающее свою форму даже после 
уменьшения объема живота. То есть пациент худеет, 
но вместо подтянутого живота получает некрасивый 
«фартук», некорректируемый ни диетами, ни упраж-
нениями.
Если мужчине важно хорошо выглядеть, произво-
дить впечатление спортивного и подтянутого, он 
решается на абдоминопластику. В ходе этой опе-
рации мы делаем разрез по линии бикини, моби-
лизуем слой подкожной жировой клетчатки и кожи 
до реберных дуг, ушиваем апоневроз и иссекаем 
избыток кожи. Если у пациента присутствуют из-
лишки подкожной жировой клетчатки, мы можем 
ее иссечь в ходе этой же операции. Также во время 
абдоминопластики можно решить проблему пупоч-
ных грыж или грыж белой линии, если они имеются 
у пациента.

– Иными словами, операция решает как эстети-
ческие, так и некоторые соматические пробле-
мы пациентов?
– Да, но я бы расширил понятие. Это не только эсте-
тические, но и социальные проблемы. Все мы живем 
в обществе и стараемся соответствовать существую-
щим в нем представлениям об успешности. Полные 
люди, хотя и производят впечатление милых и доб-
родушных, реже ассоциируются с легкостью, высо-
кой скоростью действий и прочими атрибутами сов-
ременного делового человека. Да и в личной жизни 
могут появиться определенные сложности – некото-
рым женщинам важно, чтобы их партнер производил 
впечатление сильного и жесткого человека. 
Даже если отвлечься от восприятия других людей, 
остается проблема самочувствия. Сложно чувс-
твовать себя бодрым и активным, когда носишь 
несколько десятков лишних килограммов, негатив-
но воздействующих на сердечно-сосудистую, эн-
докринную и другие системы организма. Поэтому 
я всегда призываю своих пациентов худеть. И не-
важно, каким способом – терапевтическим или хи-
рургическим.  
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НАЖБП: как остановить развитие 
заболевания на ранней стадии
Одной из наиболее актуальных проблем современной медицины является 
стремительный рост распространенности неалкогольной жировой болезни 
печени. Сегодня в структуре всех патологий печени это заболевание занимает 
третье место, уступая лишь гепатиту С и алкогольной дистрофии. 

Р аспространенность неалкогольной жиро-
вой болезни печени (НАЖБП) очень высо-
ка. В России этим заболеванием страдают 
около 40 (27%) млн человек1.
Свое название заболевание получило 

в 1980 г. Именно тогда в печени пациентов, не зло-
употреблявших алкоголем, были обнаружены изме-
нения, сходные с теми, которые наблюдаются при ее 
алкогольном поражении, а именно накопление жира 
в клетках печени – гепатоцитах.
Основной причиной развития НАЖБП является мета-
болический синдром, который включает в себя абдо-
минальное ожирение, диабет 2-го типа, артериальную 
гипертензию и нарушение обмена липидов. По мне-
нию врачей, все эти проблемы начинаются с инсули-
норезистентности, то есть с нарушения метаболичес-
кого ответа организма на инсулин, в развитии кото-
рого одну из ведущих ролей играет наследственный 
фактор. Именно инсулинорезистентность приводит 
к нарушению метаболизма жирных кислот в гепато-
цитах. Развитию заболевания способствует и окисли-
тельный стресс, вызывающий переокисное окисление 
липидов, видоизменение, а затем и гибель гепатоци-
тов, воспаление ткани печени и развитие фиброза. 
Проблема НАЖБП усугубляется тем, что ее клиничес-
кое течение практически бессимптомное. Симптомы 
появляются уже на запущенной стадии неалкоголь-
ного стеатогепатита, когда возникают неприятные 
ощущения в правом подреберье вследствие присо-
единившейся дискинезии желчевыводящих путей. Бо-
лее ранние симптомы – слабость, вялость, нарушение 
пищеварения после еды, тошнота, кожный зуд, как 
правило, незаметны. Их редко связывают с заболе-
ванием печенью. Подобное отсутствие ярко выражен-
ной симптоматики приводит к плачевным результа-
там. По результатам всероссийского многоцентрового 
исследования, практически у одной трети пациентов, 
обратившихся к врачам общей практики с проблема-
ми различного рода, обнаружилась НАЖБП2.
Если НАЖБП не диагностировать и не остановить 
на ранней стадии (стеатоза), заболевание может 
прогрессировать до стеатогепатита, когда к жировой 
дистрофии добавляется воспаление. Такие факторы 
риска, как ожирение, сахарный диабет и пожилой воз-
раст, могут способствовать развитию патологии пе-
чени вплоть до фиброза, цирроза, карциномы. Имен-
но поэтому так важно проходить плановые осмотры 
и вовремя отслеживать любые изменения. Для этого 
необходимо проходить ультразвуковое исследование, 

сдавать анализ крови на печеночные пробы и вирус-
ные гепатиты, посещать врача-гепатолога. Необходи-
мо учесть, что такие обследования нельзя проводить 
в течение нескольких дней после обильного приема 
спиртных напитков: врачу будет трудно определить 
причину повреждения печени (заболевание или вли-
яние алкоголя). Подобную диагностику печени реко-
мендуется проводить регулярно – не реже 1 раза в год.
Поскольку печень – орган восстанавливающийся, 
НАЖБП – заболевание обратимое. 
Основными подходами к лечению НАЖБП являются 
снижение массы тела и специальная диета. Снижение 
веса на 3–5% уменьшает стеатоз, а на 10% останавли-
вает процесс воспаления и отмирания клеток печени3. 
При этом терять лишние килограммы рекомендуется 
постепенно – не более 500–1000 граммов в неделю. 
Профилактическое действие оказывает диета, со-
держащая ненасыщенные жиры, антиоксиданты 
и белки, желательно растительного происхождения. 
Полиненасыщенные жирные кислоты, содержащие-
ся в растительных маслах (льняном, подсолнечном), 
листовых овощах, грецких орехах, рыбе, морепро-
дуктах, влияют на стабилизацию клеточных мемб-
ран, регулируют синтез желчных кислот. 
Корректируются также инсулинорезистентность 
и липидный обмен. Если налицо стадия стеатоге-
патита, необходимо нивелировать воспаление пе-
чени, приостановить развитие фиброза и устранить 
окислительный стресс. Несколько задач сразу ре-
шает использование гепатопротекторов с эссенци-
альными фосфолипидами – основными липидными 
элементами клеточных мембран и митохондрий ге-
патоцитов (например, Эссенциале форте Н). Именно 
фосфолипиды в процессе развития жировой болезни 
окисляются и разрушаются, оставляя клетки печени 
поврежденными, а значит, уязвимыми для любых не-
гативных воздействий.
Кроме гепатопротекторов больным назначают препара-
ты из класса бигуанидов и глитазонов, а также средст-
ва для нормализации липидного обмена. Поскольку 
последние (в частности, статины) негативно влияют 
на печень, врачи назначают их в комплексе с гепа-
топротекторами, что обеспечивает их безопасность.
Причина жировой болезни печени зачастую кроется 
в неправильном образе жизни – гиподинамии, не-
рациональном питании. Поэтому основной способ 
профилактики НАЖБП – изменение образа жизни, 
введение физической активности, соблюдение куль-
туры питания.  

1 Драпкина О.М., Смирин В.И., Ивашкин В.Т. Патогенез, лечение и эпидемиология НАЖБП – что нового? Эпидемиология 
НАЖБП в России // Русский медицинский журнал. Болезни органов пищеварения. 2011. № 28. С. 17–22.
2 Эпидемиологическое исследование DIREG_L_01903. 2007.
3 AASLD Practice Guideline. The diagnosis and management of NAFLD // Hepatology. 2012. Vol. 55. № 6.
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«Мелодия добра» звучит в Москве
В первой половине февраля благотворительный фонд «Мелодия добра» 
провел два развлекательных мероприятия для пациентов, которые проходят 
длительное лечение в стационарах Москвы.

1. Концерт «С любовью к вам!» в ПБ № 13
2. Добровольцы и сотрудники благотворительного фонда «Мелодия добра» в реабилитационном центре «Надежда» г. Домодедово
3. Матрешки для центра «Надежда» переданы его директору М.И. Ильиной
4. Мастер-класс «В гостях у мультика»
5. Работы воспитанников центра «Надежда»
6. Торт ко дню рождения Даны, страдающей ДЦП. Она мечтает кататься на коньках

Ф онд «Мелодия добра» 3 февраля орга-
низовал и провел благотворительный 
концерт «С любовью к вам!» для вра-
чей и пациентов городской психиатри-
ческой больницы № 13 Департамента 

здравоохранения г. Москвы.
Мероприятие открыл главный врач психиатрической 
больницы № 13 Алексей Юрьевич ИСРАЕЛЯН. Он 
тепло приветствовал сотрудников и пациентов ЛПУ, 
гостей из фонда «Мелодия добра», прибывших для 
проведения праздника, а также сказал несколько 
слов о том, насколько важно его пациентам сохранять 
исключительную силу духа.
Концерт открылся выступлением Екатерины 
КОРНИЕНКО, участницы арт-студии клуба «Силь-
ные духом», исполнившей песню Булата Окуджавы 
«Мастер Гриша». Затем на сцене сменяли друг друга 
профессиональные исполнители: певица Виктория 
БЕЛОВА, ее ученица певица Анабелла АРУТЮНЯН, 
зарубежная гостья, участница белорусского проекта 
«Академия талантов» Анастасия ЛАСКО. Завершился 
концерт выступлением доброго друга фонда «Мело-
дия добра» Александра КРИВИКА.
Через 10 дней после благотворительного концерта 
«С любовью к вам!» благотворительный фонд «Ме-
лодия добра» провел еще одно мероприятие, на этот 
раз для пациентов Домодедовского центра реабилита-
ции лиц с ограниченными возможностями «Надежда». 

Совместно с преподавателями и студентами Москов-
ского театрально-художественного техникума № 60 
фонд «Мелодия добра» провел познавательно-раз-
влекательный мастер-класс «В гостях у мультика».
Преподаватель техникума Варвара Евгеньевна 
БАБИЧЕВА и студентки Анна ИВАНОВА и Евгения 
БОГДАНОВА раскрыли детям и подросткам, находя-
щимся на лечении в центре «Надежда», секреты со-
здания мультипликационного фильма. Затем мульти-
пликаторы совместно с пациентами центра «Надежда» 
сделали свой олимпийский факел, загоревшийся все-
ми цветами радуги на экране кинопроектора.
Мероприятие вызвало огромный интерес не только 
у детей с ограниченными возможностями и их роди-
телей, но и у прессы. Не остались в стороне и госу-
дарственные служащие: на празднике присутствовала 
заместитель министра социальной защиты Московс-
кой области Надежда Евгеньевна УСКОВА.
Благодаря заботе друзей и помощников фонда «Ме-
лодия добра» – Екатерины БУРЕ и сотрудников из-
дательского центра «Вентана граф» все участники 
мастер-класса получили подарки.
Мероприятия фонда «Мелодия добра» вызвали огром-
ный интерес у пациентов и медицинского персонала 
лечебных учреждений. Скорее всего уже в ближай-
шее время друзья и сотрудники фонда вновь посетят 
городскую психиатрическую больницу и центр реаби-
литации «Надежда».  
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Актуальные аспекты 
топической терапии 
острой назальной 
обструкции

Оториноларингология

Н арушение дыхания – современная 
междисциплинарная проблема, име-
ющая важное медико-социальное 
значение. Как известно, кислород, 
необходимый для полноценного фун-

кционирования организма, участвует в биохими-
ческом процессе окисления питательных веществ, 
вследствие чего выделяется энергия и образуется 
двуокись углерода и вода. Дыхательная функция 
имеет несколько составляющих. Это обмен воздуха 
между внешней средой и альвеолами легких (вне-
шнее дыхание), газообмен между альвеолярным 
воздухом и кровью (газообмен в легких), транспорт 
газов кровью, газообмен между кровью и тканями, 
потребление кислорода клетками и выделение ими 
углекислоты (тканевое дыхание). За одну минуту 
человек потребляет 250–300 мл кислорода, за сут-
ки – до 10 000 л. Причины нарушения дыхания край-
не разнообразны и многочисленны. Именно поэтому 
данной проблемой занимаются врачи разных спе-
циальностей: пульмонологи, оториноларингологи, 
аллергологи, токсикологи, неврологи, инфекцио-
нисты, кардиологи, травматологи, эндокринологи, 
сомнологи [1]. 
Носовое дыхание – важный компонент внешнего 
дыхания, реализующий газотранспортную функ-
цию. В воздухоносных путях, в том числе в полости 
носа, происходят активная продукция слизистой 
оболочкой физиологически и клинически значи-
мого секрета, согревание, увлажнение, очищение 

воздуха [2]. Стойкая назальная обструкция может 
быть обусловлена аномалиями развития (атрезия 
хоан, окклюзия входа в нос), новообразованиями 
(юношеская ангиофиброма и злокачественные опу-
холи носоглотки), аденоидами, инородным телом 
в полости носа, хроническими инфекционно-вос-
палительными и аллергическими заболеваниями 
полости носа и околоносовых пазух. Нарушение 
носового дыхания, вынуждающее пациента дли-
тельный период времени дышать ртом, негативно 
сказывается на состоянии не только дыхательных 
путей, но и всего организма. Нарушаются функции 
внешнего дыхания, возникают условия для гипок-
сии головного мозга и внутренних органов, разви-
вается артериальная гипертония, повышается внут-
риглазное и внутричерепное давление, появляются 
диссомния и утомляемость, изменяется тембр го-
лоса. Из-за девиантного поведения, наблюдаемого 
у детей и подростков, нередко устанавливают оши-
бочный диагноз «синдром дефицита внимания и ги-
перактивности» [3]. При раздражении рецепторов 
слизистой оболочки полости носа частицами пыли, 
табачным дымом, одорантами, при аллергическом 
и инфекционном рините нарушение носового ды-
хания сопровождается пароксизмальным чихань-
ем. При этом регистрируется снижение сердечного 
выброса, частоты сердечных сокращений, сужение 
просвета бронхов и периферических сосудов [1].
В основе самого распространенного вида обоня-
тельных нарушений – респираторной (кондуктив-



Нарушение носового дыхания негативно 
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ной) гипо- и аносмии лежат изменения в полости 
носа, затрудняющие носовое дыхание и механи-
чески препятствующие доступу пахучих веществ 
в обонятельную область. Нарушение обоняния при 
синуситах обусловлено не только кондуктивным 
компонентом, но также изменением рН секрета бо-
уменовых желез, являющегося растворителем па-
хучих веществ. При хронических воспалительных 
заболеваниях полости носа и околоносовых пазух 
отмечается метаплазия эпителия, что приводит 
к поражению обонятельного рецепторного аппара-
та. При заболеваниях околоносовых пазух, прежде 
всего клиновидной пазухи, протекающих с обра-
зованием гнойно-гнилостного содержимого, может 
проявляться объективная какосмия. При атрофи-
ческих и субатрофических изменениях слизистой 
оболочки полости носа имеет место как кондук-
тивный компонент, так и поражение обонятельного 
нейроэпителия [3].
Острая назальная обструкция может быть вызвана 
рядом патологических причинных факторов, сре-
ди которых следует отметить поражение вирусным 
и бактериальным инфекционными агентами (вирус 
гриппа, парагриппа, аденовирус, Haemophilus in-
fluenzae, Staphylococcus aureus, штаммы Strepto-
coccus pneumoniae, Moraxella spp., Klebsiella spp. 
и Neisseria spp.), переохлаждение, ольфакторное 
воздействие, контакт с аллергеном, травмы, ино-
родные тела.
Осенне-зимний период традиционно характеризу-
ется ростом числа простудных заболеваний. Имен-
но на это время приходится пик острых респира-
торных вирусных инфекций (ОРВИ), занимающих 
свыше 90% в структуре всех инфекционных забо-
леваний и до 70% в структуре всей заболеваемос-
ти человека. Распространенность острых воспали-
тельных заболеваний верхних дыхательных путей 
обусловлена их анатомическими и физиологически-
ми особенностями, биологической ролью «барьера» 
на пути инфекционного агента. 
Особого внимания заслуживают пациенты, пред-
расположенные к частым простудным заболевани-
ям. Частые острые инфекционно-воспалительные 
процессы в верхних дыхательных путях обуслов-
лены прежде всего нарушениями реактивности 
вследствие негативного воздействия на организм 
экологических, климатических, социально-бытовых 
факторов, нерациональным питанием, чрезмерной 
фармакологической нагрузкой. На состоянии имму-
нитета негативно сказывается отсутствие правиль-
но организованных закаливающих и профилак-
тических мероприятий, аллергизация организма, 
длительные хронические заболевания, гиповита-
минозы, иммуносупрессивное действие лекарствен-
ных препаратов, отрицательное воздействие ряда 
профессиональных факторов, алкоголизм, курение, 
употребление наркотиков, неблагоприятные быто-
вые условия, хронический эмоциональный стресс, 
период реконвалесценции после перенесенных 
заболеваний. В последние годы отмечается рост 
аллергических заболеваний и, как следствие, по-
вышение восприимчивости к вирусным и бактери-
альным инфекциям, нарушение окислительно-вос-
становительных процессов и витаминного баланса 
в организме [1]. 

Клиническая картина острых неспецифических 
инфекционно-воспалительных изменений верхних 
дыхательных путей характеризуется нарушением 
носового дыхания, ринореей, появлением диском-
форта в глотке (покалывание, жжение, сухость, 
фарингоалгия, гипертермия). При внедрении в ор-
ганизм инфекционного агента в слизистой оболочке 
верхних дыхательных путей начинается воспали-
тельный процесс, при котором в действие запуска-
ется ряд защитных механизмов: усиливается крово-
ток, изменяется проницаемость сосудистой стенки, 
повышается активность макрофагов и полимор-
фонуклеарных клеточных элементов, выделяются 
медиаторы воспаления и свободные кислородные 
радикалы. «Патрульные» клетки, играющие важ-
ную роль в иммунном ответе при воспалительном 
процессе, – макрофаги, выделяя медиаторы воспа-
ления цитокины, с помощью ряда промежуточных 
реакций повышают уровень Т-лимфоцитов. Отек 
слизистой оболочки полости носа и околоносовых 
пазух приводит к нарушению функционирования 
мукоцилиарного транспорта. Костные и хрящевые 
деформации в полости носа, гипертрофия носовых 
раковин и полипов способствуют развитию ослож-
нений, прежде всего синуситов. При распростра-
нении воспалительного процесса на слизистую 
оболочку слуховых труб снижается слух, наблюда-
ются оталгия и шум в ушах. Не исключено разви-
тие острого среднего отита. При осмотре слизистая 
оболочка полости носа и глотки гиперемирована, 
отечна, в полости носа и на задней стенке глотки – 
скопление густого вязкого секрета. Выраженность 
симптомов острого ринофарингита определяется 
вирулентностью инфекционного возбудителя, воз-
растом пациента, коморбидностью, состоянием об-
щей реактивности организма. Наиболее частые ос-
ложнения – острый синусит, острый средний отит, 
бронхит, пневмония, у детей – острый подскладоч-
ный ларингит [2, 4].
Для острого инфекционного ринита типично острое 
начало после контакта с больным острой респира-
торной инфекцией, нарушение носового дыхания, 
выделения из носа и чиханье. Реже наблюдаются 
снижение обоняния, лихорадка, головная боль, за-
ложенность ушей [2].
Типичное течение острого инфекционного ринита 
предполагает три стадии. Первая – рефлекторная 
(продромальная) – проявляется сухостью, жжением 
в полости носа, затруднением носового дыхания, 
чиханьем. Вторая – катаральная (серозная) – харак-
теризуется обильными водянистыми выделениями 
из носа, заложенностью носа, снижением обоняния. 
В третьей стадии – бактериальное воспаление – но-
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совое дыхание улучшается, но выделения из носа 
приобретают слизисто-гнойный характер, густую 
консистенцию. 
Проявления назальной обструкции встречаются 
также при системных и общих инфекционных забо-
леваниях – герпесе, туберкулезе, сифилисе, болез-
ни Вегенера. В связи с этим необходимо четко знать 
дифференциально-диагностические признаки, поз-
воляющие своевременно поставить правильный 
клинический диагноз и наметить план адекватной 
медицинской помощи [2, 4].
Корь – острое инфекционное высококонтагиозное 
заболевание, передающееся воздушно-капельным 
путем и проявляющееся лихорадкой, поражением 
слизистой оболочки верхних дыхательных путей, 
рта и глаз, пятнисто-папулезной сыпью на коже. 
Возбудитель кори – миксовирус, содержащий РНК, 
нестойкий во внешней среде. Выделяют три ос-
новных периода заболевания – начальный (ката-
ральный), период сыпи и пигментации. Начальный 
период длится 3–7 дней и характеризуется недомо-
ганием, повышением температуры до 38–39 °С, на-
сморком, чиханьем, кашлем, головной болью, сни-
жением аппетита, нарушением сна. На 2–3-й день 
температура снижается до субфебрильной, усили-
ваются насморк с обильными серозными выделе-
ниями и чиханье, развивается конъюнктивит, появ-
ляются энантема, на слизистой оболочке полости 
рта и нёба пятна Бельского – Филатова – Коплика. 
Затем наступает период высыпания, сменяющий-
ся периодом пигментации. При кори возможны ас-
тенические явления, эндокринные расстройства, 
функциональные изменения со стороны внутренних 
органов, поражения нервной системы в виде менин-
гита, менингоэнцефалита [5]. 
Гранулематоз Вегенера – заболевание из группы 
системных васкулитов, характеризующееся грану-
лематозным поражением главным образом верхних 
дыхательных путей, легких, почек. Клиническая 
картина данного заболевания в разные периоды его 
развития и при различных вариантах существенно 
изменяется с вовлечением в процесс новых орга-
нов и систем. Общие симптомы: снижение аппети-
та, прогрессирующее похудание, лихорадка, общая 
слабость, артралгии, миалгии. При локализованной 
форме с преимущественным поражением полости 
носа и околоносовых пазух выделяют следующие 
характерные симптомы:

 √ заложенность носа, чаще односторонняя;
 √ серозные или кровянисто-гнойные выделения 
из полости носа;

 √ носовые кровотечения;
 √ грануляционная ткань на носовых раковинах 
и в верхних отделах хрящевой части перегород-
ки носа;

 √ язвенно-некротические изменения перегородки 
носа, впоследствии способные приводить к пер-
форации;

 √ «седловидная» деформация спинки носа.
Поражение околоносовых пазух, чаще односторон-
нее, сопровождается припухлостью щеки на сто-
роне поражения, при дальнейшем развитии язвен-
но-некротического процесса некрозом медиальной 
стенки пазухи и образованием единой полости. 
Важное диагностическое значение имеет обнару-
жение в биоптате измененной слизистой оболочки 
полости носа гигантских клеток типа Лангханса [6].
Аллергия – одна из важнейших проблем совре-
менной медицины. Классический пример аллер-
гического заболевания – аллергический ринит 
характеризуется затруднением носового дыхания, 
обильными водянистыми выделениями из носа, 
ощущением заложенности носа, чиханьем, зудом, 
снижением обоняния. Аллергическую реакцию 
вызывают различные аллергены: аэроаллергены 
(в том числе пыльцевые, пылевые, «компьютер-
ные»), пищевые, лекарственные, контактные. Свы-
ше 10% случаев аллергического ринита начинает-
ся с ОРВИ. При этом вирусы гриппа и риновирусы 
вызывают выработку вирус-специфичных иммуно-
глобулинов E, медиаторов аллергии и потенциру-
ют аллергический ответ. Повреждение слизистой 
оболочки полости носа при ОРВИ способствует уси-
лению симптомов аллергического ринита [2]. При 
аллергическом рините отмечается неспецифичес-
кая назальная гиперреактивность, проявляющаяся 
гиперактивным ответом в виде чиханья, заложен-
ности носа, обильной ринореи при воздействии не-
аллергических раздражителей [7]. Аллергический 
ринит в случае нарушения нормального функцио-
нирования слуховой трубы может стать причиной 
нарушения аэродинамики среднего уха и развития 
таких заболеваний, как экссудативный отит, ост-
рый средний отит, аэроотит. Сочетание аллерги-
ческого ринита с гиперплазией лимфоидной ткани 
носоглотки повышает вероятность возникновения 
патологических состояний среднего уха. Нарушен-
ная функция слуховой трубы при резком быстром 
перепаде атмосферного давления во время авиапе-
релета повышает вероятность баротравмы, вслед-
ствие чего развивается аэроотит. При аэроотите 
больные жалуются на боль, шум в ухе, ощущение 
заложенности уха, снижение слуха. Отоскопически 
регистрируются втяжение и гиперемия барабанной 
перепонки разной степени выраженности, возмож-
но наличие экссудата в среднем ухе, в отдельных 
случаях разрыв барабанной перепонки. Аудиоло-
гическое обследование выявляет кондуктивную 
или смешанную тугоухость, тимпанометрия регис-
трирует тимпанограмму типа В или С. Эффектив-
ность лечебных мероприятий при острой назальной 
обструкции зависит прежде всего от ее этиопато-
генетической обоснованности, своевременности 
начатого лечения, учета индивидуальных особен-
ностей пациента. Среди препаратов, используемых 
в лечении заболеваний, сопровождающихся ост-
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рой назальной обструкцией, особое место занима-
ют топические назальные деконгестанты, облада-
ющие альфа-адренергической активностью [8, 9]. 
Топические вазоконстрикторы, сужая емкостные 
кровеносные сосуды венозной эректильной ткани 
слизистой оболочки полости носа, улучшают транс-
порт воздушного потока в полости носа. Посколь-
ку резистентные сосуды, определяющие состояние 
кровотока слизистой оболочки полости носа, со-
держат преимущественно альфа-2-адренорецепто-
ры, а емкостные сосуды – альфа-1- и альфа-2-ад-
ренорецепторы, то и альфа-1-, и альфа-2-адрено-
миметики способны влиять на степень затруднения 
носового дыхания.
Группа современных топических деконгестантов до-
статочно многочисленна. Следует принять во вни-
мание возможности инновационной формы назаль-
ных деконгестантов – нового препарата Африн 
спрей. Активное вещество препарата – 0,05%-ный 
раствор оксиметазолина гидрохлорида – стимули-
рует альфа-адренорецепторы, оказывает локаль-
ное вазоконстрикторное действие. Африн исполь-
зуется в лечении острого инфекционного и аллер-
гического ринита, синуситов, евстахиита, сенной 
лихорадки. Устранение назальной обструкции ре-
ализуется посредством сужения сосудов слизистой 
оболочки полости носа и уменьшения ее отечности. 
Клинический эффект развивается в течение од-
ной минуты после аппликации препарата и длится 
до 12 часов. Благодаря специально разработанной 
инновационной формуле препарат не вытекает 
из носа и не стекает по задней стенке глотки. Фор-
мула запатентована в США. В экспериментальных 
моделях доказано, что Африн спрей характеризу-
ется рациональным балансом вязкости, распреде-
ления и покрытия, благодаря чему удерживается 
на слизистой оболочке полости носа [10]. Это уни-
кальное свойство препарата позволяет реализо-
вывать терапевтическое действие именно там, где 
необходимо, – в полости носа. 
Африн экстро содержит помимо основного действу-
ющего вещества камфору, ментол и эвкалипт, кото-
рые взаимодействуют с холодовыми рецепторами 
тройничного нерва, вызывая временное ощущение 
охлаждения слизистой оболочки полости носа. Как 
показывают результаты исследования, воздействие 
ментола на холодовые рецепторы слизистой обо-
лочки вызывает у пациента ощущение улучшения 
носового дыхания [11].
Африн увлажняющий благодаря вспомогательным 
компонентам (микрокристаллическая целлюлоза, 
кармелоза) оказывает дополнительный увлажняю-
щий эффект, что обосновывает его применение при 
сухости и раздражении слизистой оболочки полости 
носа. Африн следует использовать интраназально – 
взрослым и детям старше 6 лет по 2–3 впрыскива-
ния. Повторное введение возможно через 10–12 ча-
сов. По поводу продолжения лечения свыше 5 дней 
необходимо проконсультироваться с врачом. Пре-
парат обычно хорошо переносится, однако при его 
применении возможны местные и общие реакции: 
преходящая сухость и жжение слизистой оболоч-
ки полости носа, сухость во рту и горле, чиханье, 
повышение артериального давления, повышенная 
тревожность, тошнота, головокружение, головная 

боль, бессонница, сердцебиение, нарушения сна. 
При назначении препарата следует учитывать ог-
раничения и противопоказания: гиперчувствитель-
ность, атрофический ринит, одновременное приме-
нение ингибиторов моноаминооксидазы (включая 
14-дневный период после их отмены), детский воз-
раст до 6 лет. 
Препарат Африн может применяться у беременных 
при соблюдении мер предосторожности. В случаях, 
когда польза от применения назального деконгес-
танта при беременности оправдывает потенциаль-
ный риск, предпочтение следует отдавать препара-
там, которые не стекают по задней стенке глотки. 
Таким образом, рациональное использование топи-
ческих деконгестантов позволяет решить важную 
задачу лечебных мероприятий при острой назаль-
ной обструкции, обусловленной острым инфекци-
онным и аллергическим ринитом, – восстановление 
дыхания через нос. Инновационная форма препа-
рата Африн спрей повышает его значимость и оп-
ределяет перспективность использования в клини-
ческой практике.  
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Возможности ступенчатой 
терапии астмы 
в рамках одной молекулы 
ингаляционного 
глюкокортикостероида – 
мометазона фуроата

Б ронхиальная астма (БА), одно из самых 
распространенных хронических забо-
леваний, по-прежнему характеризуется 
низким контролем. Недостаточная при-
верженность лечению и неправильная 

техника ингаляции – основные причины неудов-
летворительного контроля БА, повышенного риска 
развития обострений, госпитализаций по поводу БА 
и низкого качества жизни больных [1–4]. Как по-
казывает анализ причин низкой приверженности 
больных фармакотерапии БА, режим назначенного 
лечения (прием препарата несколько раз в день), 
а также трудности, связанные с применением инга-
ляционных препаратов, служат барьерами на пути 
повышения приверженности лечению, а следова-
тельно, достижения контроля БА [5]. Появление 
новых молекул ингаляционных глюкокортикосте-
роидов (ИГКС) с возможностью однократного при-
менения, а также использование современных ин-
галяционных устройств, повышающих эффектив-
ность доставки препарата в легкие, безусловно, 
способствуют оптимизации терапии БА.
ИГКС в виде монотерапии или в комплексе с бета-
2-агонистами длительного действия (ДДБА) – наи-
более эффективные фармакологические средст-
ва для лечения БА. Они составляют основу ба-
зисной противовоспалительной терапии данного 
заболевания, предотвращая развитие симптомов 
и обострений, улучшая функциональные показа-
тели легких, уменьшая воспаление, бронхиальную 

гиперреактивность и ряд компонентов ремодели-
рования бронхиальной стенки, в частности утол-
щение базальной мембраны эпителия и ангиогенез 
слизистой оболочки бронхов [6, 7]. Эти препараты 
показаны для лечения персистирующей БА любой 
степени тяжести.
Рассмотрим возможности и преимущества поя-
вившегося недавно в отечественной клинической 
практике ИГКС – мометазона фуроата (МФ), доступ-
ного для лечения БА как в виде монопрепарата  Ас-
манекс® Твистхейлер®, так и в виде комбинирован-
ного препарата с ДДБА формотеролом – Зенхейл® 
в ступенчатой терапии БА.

Место мометазона фуроата (Асманекс® 
Твистхейлер®) в ступенчатой терапии БА
Как известно, ступенчатая фармакотерапия БА – ос-
нова длительного базисного лечения астмы (рис. 1). 
Такой подход заключается в следующем.
1. Текущий уровень контроля БА и объем получае-
мой пациентом терапии определяют выбор фарма-
кологического лечения.
2. Если назначенная терапия не позволяет контро-
лировать БА, лечение должно быть усилено, то есть 
повышено на ступень (step up).
3. Если контроль БА поддерживается по крайней 
мере в течение 3 месяцев, объем терапии может 
быть снижен на ступень (step down) для сохранения 
контроля при минимально возможных дозах под-
держивающей терапии (рис. 1) [8].
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Противовоспалительный эффект МФ, как и других 
молекул ИГКС, осуществляется за счет связи с ГКС-
рецепторами, поэтому сродство молекулы к ним 
по большей части определяет и противовоспалитель-
ную активность. Молекула МФ обладает самой вы-
сокой аффинностью к ГКС-рецептору по сравнению 
с другими ИГКС. Индекс аффинности МФ – 2900 [9], 
что существенно превышает аффинность флутика-
зона пропионата (1800), дезциклесонида (активный 
метаболит циклесонида) (1200), 17-беклометазона 
монопропионата (метаболит беклометазона дипро-
пионата) (1345) и будесонида (935) [10]. Высокая 
аффинность МФ по отношению к ГКC-рецепторам 
проявляется в выраженном ингибировании про-
воспалительных клеток и снижении синтеза и вы-
свобождения воспалительных цитокинов. В тестах 
in vitro было показано, что МФ значимо подавляет 
продукцию Th2-цитокинов (интерлейкины (ИЛ) 4, 5), 
а также ИЛ-1, ИЛ-6, фактора некроза опухоли аль-
фа (ФНО-альфа). Кроме того, МФ активен в подав-
лении продукции лейкотриенов, активирует апоптоз 
эозинофилов и подавляет их миграцию в слизистую 
дыхательных путей, тем самым редуцируя эозино-
фильное воспаление [11]. После ингаляции МФ быс-
тро адсорбируется тканями в силу высокого сродства 
к рецепторам. Однако определенная фракция препа-
рата, не связанная или диссоциированная с ГКC-ре-
цепторами, попадает в легочный кровоток (до 11%). 
Проглоченная часть препарата попадает в систем-
ный кровоток через желудочно-кишечный тракт. 

Увеличивайте объем терапии до улучшения контроля

Уменьшайте объем терапии до минимального, поддерживающего контроль

СТУПЕНЬ 1

КДБА 
по потребности
Комбинация КДБА 

и ипратропия 
бромида

Легкая 
интермиттирующая 

астма

СТУПЕНЬ 2

Выберите вариант:
 •низкие дозы ИГКС
 •антилейкотриеновый 
препарат

Стартовая 
поддерживающая 

терапия

СТУПЕНЬ 3

Выберите вариант:
 •низкие дозы 
ИГКС + ДДБА*
 • средние или 
высокие дозы ИГКС
 •низкие дозы 
ИГКС + теофиллин 
замедленного 
высвобождения

Увеличение объема 
поддерживающей 

терапии

СТУПЕНЬ 4

Добавьте один 
вариант или более:
 • средние или 
высокие дозы ИГКС 
+ ДДБА
 •антилейкотриеновый 
препарат
 • теофиллин 
замедленного 
высвобождения

Два препарата 
или более для 

поддерживающей 
терапии

СТУПЕНЬ 5

Добавьте один 
вариант или оба:
 •минимально 
возможная доза 
перорального 
ГКС
 •антитела к IgE

Дополнительные 
средства 

поддерживающей 
терапии

Рис. 1. Ступенчатая терапия БА (адаптировано по [8])

* Регулярное назначение КДБА и ДДБА 
не рекомендуется в отсутствие регулярной 
терапии ИГКС.
ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды. 
КДБА – бета-2-агонисты короткого действия. 
ДДБА – бета-2-агонисты длительного действия. 
IgE – иммуноглобулины класса E. 

Общая системная биодоступность МФ складывается 
из легочной и проглоченной фракций. Первоначаль-
но оцененная системная биодоступность при перо-
ральном приеме МФ составила менее 1% [10, 12], 
но при последующей оценке достигла 5,3% [13]. 
Вместе с тем молекула МФ имеет высокую 98%-ную 
связь с белком (альбумином) [10], что обусловлива-
ет отсутствие его свободной концентрации в плазме 
крови, а значит, и отсутствие системного эффекта, 
поскольку фармакологической активностью обла-
дает только свободная молекула.
Быстрый противовоспалительный эффект МФ был 
продемонстрирован в рандомизированном двой-
ном слепом плацебоконтролируемом исследовании 
с перекрестным дизайном M. Inman и соавт. [14]. 
В исследовании была показана эффективность трех 
доз МФ – 50, 100 и 200 мкг 2 раза в день в отноше-
нии значимого по сравнению с плацебо уменьше-
ния ранней и поздней астматических реакций после 
провокации аллергеном у 12 пациентов с аллерги-
ческой БА. На рисунках 2 и 3 видно, что все дозы 
МФ уменьшали число эозинофилов в индуцирован-
ной мокроте больных и оказывали протективный 
эффект в отношении снижения объема форсирован-
ного выдоха за первую секунду (ОФВ1) после прово-
кации аллергеном. Закономерно, что выраженность 
этого влияния МФ оказалась дозозависимой, то есть 
чем более высокая доза МФ применялась, тем более 
значимыми оказывались противовоспалительный 
и бронхопротективный эффекты. 
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Результаты ряда плацебоконтролируемых исследо-
ваний убедительно продемонстрировали эффектив-
ность монотерапии низкими и средними дозами МФ 
в лечении «стероид-наивных» (то есть ранее не по-
лучавших ИГКС) больных с персистирующей БА. 
В одном из исследований с участием 196 взрослых 
и подростков была показана хорошая переносимость 
однократной дозы МФ 200 мкг и значимый по срав-
нению с плацебо рост функциональных показателей 
(ОФВ1, пиковая скорость выдоха (ПСВ), форсирован-
ная жизненная емкость легких, мгновенная объемная 
скорость после выдоха 25–75%) у больных с персис-
тирующими симптомами БА, получавших до включе-
ния в исследование только бета-2-агонисты корот-
кого действия (КДБА) [15]. В другом исследовании 
с участием аналогичной популяции больных, в ходе 
которого изучали эффективность однократного при-
менения 2 доз МФ по сравнению с плацебо, был по-
казан практически одинаковый рост ОФВ1 у боль-
ных, получавших 200 и 400 мкг МФ (14,8 и 14,2%), 
по сравнению с плацебо – 2,5%. Вместе с тем утрен-
няя ПСВ была значимо выше у пациентов, получав-
ших 400 мкг (а не 200 мкг МФ), по сравнению с пла-
цебо. Исследователи пришли к выводу, что 400 мкг 
должны быть стартовой дозой у пациентов с персис-

тирующими неконтролируемыми симптомами легкой 
БА с возможным последующим переходом на 200 мкг 
МФ [16]. 
Важной особенностью МФ является возможность 
применения этого ИГКС 1 раз в день. Не было от-
мечено разницы в отношении эффективности од-
нократного применения 400 мкг и двукратного – 
200 мкг МФ как в плане функциональных показате-
лей (ОФВ1, утренняя ПСВ), так и в отношении умень-
шения симптомов БА [17]. Исследования циркадных 
ритмов астматических проявлений и уровня корти-
зола обусловливают большую противовоспалитель-
ную активность ИГКС при приеме в вечернее время 
[18, 19], что и было продемонстрировано в ряде ис-
следований эффективности однократной вечерней 
дозы (200 и 400 мкг) МФ в качестве монотерапии 
у больных легкой и среднетяжелой персистирую-
щей БА [15, 20]. Целесообразно применение одно-
кратной дозы МФ у больных легкой и среднетяже-
лой БА в вечернее время.
Еще одна особенность препарата – удобное устройс-
тво доставки, эффективность применения которого 
не зависит от навыков пациента. Твистхейлер – это 
мультидозовый (60 доз МФ), активируемый вдохом 
порошковый ингалятор, содержащий аггломераты 
микронизированного МФ и лактозы. Твистхейлер 
снабжен счетчиком доз, что позволяет пациенту 
и врачу контролировать прием препарата и свое-
временно узнавать о том, что препарат использован 
полностью. Этот дозированный порошковый инга-
лятор прост в применении. Активация ингалято-
ра – отгрузка строго отмеренной дозы порошка МФ 
в канал для ингаляции – происходит путем снятия 
крышки ингалятора. После этого пациенту нужно 
сделать вдох из ингаляционного устройства и за-
крыть крышку ингалятора.
Таким образом, МФ характеризуется высокой актив-
ностью в отношении воспаления молекулой ИГКС, 
а также в силу фармакологических свойств – высо-
кой степенью безопасности. Терапия МФ показана 
пациентам, имеющим персистирующие симптомы 
БА, с 12-летнего возраста.
Применение низких доз ИГКС считается приори-
тетной стратегией поддерживающей терапии БА, 
назначаемой пациентам всех возрастов, исполь-
зующим только КДБА в случае прогрессирования 
интермиттирующей БА (симптомы реже 1 раза в не-
делю) в легкую персистирующую (симптомы чаще 
1 раза в неделю, но реже 1 раза в день), то есть 
на 2-й ступени терапии (рис. 1) [8]. Клинический 
эффект ИГКС развивается постепенно, становясь 
очевидным с 5–7-го дня лечения. Степень выра-
женности клинических проявлений астмы и сте-
пень нарушения функции легких определяют на-
чальную дозу ИГКС. Однако у большинства взрос-
лых пациентов эффект достигается при примене-
нии сравнительно низких доз ИГКС, эквивалентных 
400 мкг будесонида в сутки. Эквивалентная доза 
МФ в 2 раза меньше – 200 мкг. Стартовая доза МФ 
у пациентов с легкой персистирующей БА, не по-
лучавших ранее ИГКС, может быть 200–400 мкг при 
однократном вечернем приеме. У больных, ранее 
применявших ИГКС, доза рассчитывается исходя 
из эквипотентных доз ИГКС [8]. Следовательно, 
как и другие ИГКС, МФ может успешно применять-
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ся на 2-й ступени терапии, причем безопасность 
молекулы, возможность однократного применения 
и особенности устройства доставки делают Асма-
некс® предпочтительным для назначения подрост-
кам и пожилым пациентам, а также пациентам, 
имеющим низкую приверженность лечению и ис-
пытывающим проблемы с использованием ингаля-
ционных устройств. 

Место мометазона фуроата/формотерола 
(Зенхейл®) в ступенчатой терапии БА
Если БА пациента прогрессирует в среднетяже-
лую персистирующую (3-я cтупень) (рис. 1), то при 
выборе стратегии монотерапии ИГКС доза препа-
рата повышается до средней или высокой. При-
менительно к мометазона фуроату она составит 
от 400 до 800 мкг. Однако наиболее эффективной 
стратегией на данной ступени терапии в отсутствие 
контроля БА при низких дозах ИГКС является ком-
бинация низких доз ИГКС и ДДБА [8]. Примером та-
кой удачной комбинации может служить мометазона 
фуроат/формотерол (МФ/ФОР), препарат Зенхейл®, 
доступный в виде классического дозированного аэ-
розольного ингалятора (ДАИ), снабженного счет-
чиком доз.
C фармакологической точки зрения МФ/ФОР пред-
ставляет собой фиксированную комбинацию вы-
сокоактивной в отношении воспаления молекулы 
ИГКС и высокоэффективного ДДБА, оказывающего 
быстрый (спустя 2–3 минуты) и продолжительный 
(12 часов) бронхолитический эффект. 
Противовоспалительный эффект различных доз 
МФ/ФОР (100/10, 200/10 или 400/10 мкг) у пациен-
тов с аллергической БА доказан в ходе плацебо-
контролируемого исследования по оценке уровня 
оксида азота (NO) в выдыхаемом воздухе и числа 
эозинофилов в индуцированной мокроте больных 
в качестве маркеров эозинофильного воспале-
ния слизистой оболочки нижних дыхательных пу-
тей [21]. У пациентов, получавших терапию разны-
ми дозами МФ/ФОР, наблюдалось значимое сниже-
ние NO в выдыхаемом воздухе через 7 и 14 дней 
лечения по сравнению с плацебо. Выраженность 
снижения зависела от дозы: чем более высокую 
дозу МФ/ФОР получали больные, тем интенсивнее 
снижался NO. Процентное содержание эозинофилов 
достоверно уменьшилось по сравнению с плацебо 
у пациентов, получавших МФ/ФОР в дозе 400/10 мкг 
и монотерапию МФ с помощью сухого порошкового 
ингалятора 200 мкг 2 раза в день. Уровень эозино-
филов в мокроте быстро снижался у больных, по-
лучавших МФ/ФОР 200/10 мкг и МФ/ФОР 400/10 мкг. 
Содержание клеток уменьшалось на 48,5 и 73,4% 
соответственно на 7-й день лечения. Увеличение 
утренней и вечерней ПСВ и уменьшение астмати-
ческих симптомов было отмечено во всех лечебных 
группах больных по сравнению с плацебо. Причем 
выраженность возрастания ПСВ и редукции симп-
томов носила дозозависимый характер: чем более 
высокая доза МФ/ФОР применялась, тем более зна-
чимой была интенсивность этих процессов. В дан-
ном исследовании, как, впрочем, и в других [22], 
зафиксирован низкий процент нежелательных по-
бочных явлений, связанных с применением пре-
парата. Результаты исследования, в ходе которого 

сравнивали фиксированную комбинацию МФ/ФОР 
в дозе 200/10 мкг и 400/10 мкг, вводимую 2 раза по-
средством ДАИ, и отдельные компоненты МФ и ФОР, 
а также флутиказон и салметерол, показали, что 
профиль безопасности на протяжении 52 недель 
лечения был одинаков для разных групп пациентов 
[22]. У больных, получавших МФ/ФОР, частыми не-
желательными явлениями (оценены как связанные 
с лечением) стали дисфония (4,1%), головная боль 
(3,7%), тремор (2,2%) и афтозный стоматит (1,5%). 
У всех пациентов, получавших МФ/ФОР, редко про-
являлся кандидоз ротовой полости (1,1%) и фарин-
гит (0,74%). 
В нескольких масштабных рандомизированных ис-
следованиях убедительно продемонстрированы 
преимущества фиксированной комбинации МФ/ФОР 
перед отдельными компонентами МФ и ФОР как 
в отношении контроля БА, оцениваемого по воп-
роснику ACQ (Asthma Control Questionnaire) [23], 
так и в отношении функциональных показателей 
ПСВ и вероятности ухудшения течения БА [24]. 
При переходе от средних или высоких доз ИГКС, 
применявшихся одновременно с КДБА, на препарат 
МФ/ФОР у пациентов быстро улучшались функции 
дыхания и уменьшались симптомы астмы. При-
чем такое улучшение сохранялось в течение все-
го 52-недельного периода лечения МФ/ФОР. Бо-
лее того, в группах больных, получавших лечение 
МФ/ФОР, обострения БА наблюдались редко, а их 
частота, как и динамика симптомов БА, была ана-
логична той, которая отмечалась в группах сравне-
ния у пациентов, получавших флутиказона пропи-
онат/салметерол (ФП/САЛ) (рис. 4) [22]. Однако су-
щественное преимущество МФ/ФОР перед ФП/САЛ 
все-таки есть. Оно заключается в скорости наступ-
ления бронхолитического эффекта в результате 
быстрого расслабляющего действия формотерола 
на гладкую мускулатуру бронхов. Данный факт был 
отмечен в сравнительном клиническом исследова-
нии МФ/ФОР и ФП/САЛ у пациентов с персистиру-
ющей неконтролируемой БА, несмотря на терапию 
ИГКС с ДДБА или без ДДБА [25]. Этот эффект может 
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иметь существенное значение в реальной клини-
ческой практике, поскольку быстрый бронхолити-
ческий эффект, особенно его ощущение пациен-
том, является желаемым свойством лекарственного 
средства с точки зрения больных. Как показали ре-
зультаты исследования, это может повысить при-
верженность лечению [26].
В настоящее время комбинированный препарат 
МФ/ФОР (Зенхейл®) показан к применению у боль-
ных БА старше 12 лет и зарегистрирован в трех до-
зах – 50/5, 100/5 и 200/5 мкг, которые доставляются 
с помощью ДАИ, содержащего в качестве пропел-
лента гептафторпропан (не содержит фреон) и име-
ющего цифровой счетчик доз. Наличие счетчика доз 
в привычном для пациентов устройстве доставки 
ДАИ является еще одной особенностью препарата, 
способствующей оптимизации лечения. С помощью 
счетчика доз пациенту легче соблюдать режим те-
рапии, а врачу – оценивать приверженность лече-
нию и связанную с ней эффективность. Кроме того, 
это позволяет избежать применения ингалятора 
после того, как препарат в нем закончился. 
МФ/ФОР может быть назначен пациентам, у кото-
рых астматические симптомы не контролируются 
монотерапией ИГКС, а также в случае выраженных 
персистирующих симптомов астмы у тех, кто ранее 
не применял ИГКС. Согласно международным ре-
комендациям [8] лечение может быть начато сразу 
с 3-й ступени в случае выраженных астматических 

симптомов, то есть с назначения комбинации ИГКС 
и ДДБА, в том числе МФ/ФОР, доза которого опреде-
ляется степенью выраженности симптомов астмы. 
Препарат рекомендуется применять по 2 ингаляции 
2 раза в день утром и вечером.
Лечение МФ/ФОР должно проводиться длительно 
до достижения стабильного контроля БА. Толь-
ко после сохранения контроля над заболеванием 
на протяжении 3 месяцев и более может быть рас-
смотрена стратегия снижения объема терапии, то 
есть переход на комбинацию МФ/ФОР, содержащего 
более низкую дозу МФ, или в случае применения 
таковой на монотерапию МФ (Асманекс® Твистхей-
лер®). В основе монотерапии ИГКС лежит тот же 
принцип: если контроль БА стабильно поддержива-
ется на протяжении 3 месяцев и более, дозу ИГКС 
можно снизить вдвое. ИГКС позволяют добиться 
полного контроля БА, однако они не излечивают 
астму, и зачастую при прекращении приема ИГКС 
симптомы болезни возвращаются. Поэтому боль-
шинство взрослых пациентов с персистирующей БА 
нуждаются в длительном постоянном применении 
ИГКС или ИГКС/ДДБА, что диктует необходимость 
использования более современных молекул, харак-
теризующихся высокой эффективностью, безопас-
ностью, удобным лечебным режимом и легкостью 
ингаляции. Примером такой молекулы может слу-
жить мометазона фуроат как в качестве монопрепа-
рата ИГКС – Асманекс® Твистхейлер®, так и в виде 
комбинированного препарата ИГКС/ДДБА – Зен-
хейл®.
Алгоритм терапии персистирующей БА с приме-
нением молекулы мометазона фуроата приведен 
на рис. 5.

Заключение
Недавно появившийся в нашей стране ИГКС – мо-
метазона фуроат, представленный в виде монопре-
парата Асманекс® Твистхейлер® и фиксированной 
комбинации с формотеролом – Зенхейл®, признан 
достойной альтернативой существующим ИГКС 
и комбинированным препаратам. Он открывает но-

МФ (Асманекс® 
Твистхейлер®) 

200–400 мкг 
1 раз вечером

МФ/ФОР 
(Зенхейл®) 
200/5 мкг 

по 2 ингаляции 
2 раза в день

МФ (Асманекс® 
Твистхейлер®) 
400 мкг 2 раза 
в день

МФ/ФОР 
(Зенхейл®) 
100/5 мкг 
по 2 ингаляции 
2 раза в день

Ежедневные астматические 
симптомы и потребность в КДБА,

ночные симптомы,
сниженная функция легких

Легкие персистирующие симптомы 
БА (> 1 в неделю, < 1 в день)

Отсутствие контроля БА через 
3 месяца терапии при оптимальной 

приверженности лечению 
и адекватной технике ингаляции

Отсутствие контроля БА через 
3 месяца терапии при оптимальной 

приверженности лечению 
и адекватной технике ингаляции

ИЛИ

  Увеличение объема терапии (step up)       Уменьшение объема терапии (step down)

Рис. 5. Алгоритм терапии персистирующей БА с применением молекулы мометазона фуроата
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вые возможности для врача и пациента в отноше-
нии как эффективности, так и профиля безопас-
ности. Доступные гибкие варианты дозирования, 
а также варианты устройств доставки, снабженных 
счетчиком доз, позволяют выбрать оптимальный 
режим терапии персистирующей БА любой степени 
тяжести у подростков старше 12 лет и взрослых. 
Благодаря мометазона фуроату стало возможно 
проведение ступенчатой терапии БА в рамках при-
менения одной молекулы воздействующего на вос-
паление препарата, что упрощает и оптимизирует 
лечение, способствуя более высокому уровню кон-
троля заболевания.  
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Спирива Респимат – 
новая форма 
тиотропия бромида

Значение тиотропия для терапии ХОБЛ
Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) – заболевание, характеризующееся ограни-
чением воздушного потока с развитием не полно-
стью обратимой бронхиальной обструкции. Ограни-
чение воздушного потока при ХОБЛ прогрессирует 
и связано с усиленным патологическим воспали-
тельным ответом дыхательных путей на поврежда-
ющие частицы или газы [1, 2]. Согласно результатам 
ряда недавно выполненных исследований, у людей 
старше 40 лет распространенность ХОБЛ состав-
ляет 10,1% (11,8% у мужчин и 8,5% у женщин) 
[3]. По данным Всемирной организации здравоох-
ранения, ХОБЛ занимает 4-е место в мире среди 
ведущих причин смерти: ежегодно от ХОБЛ уми-
рает около 2,75 млн человек, что составляет 4,8% 
в структуре смертности [1]. Экономические расходы 
на 1 больного, связанные с ХОБЛ, в 3 раза выше, 
чем на больного с бронхиальной астмой, а наиболь-
ший экономический ущерб приносит лечение обост-
рений ХОБЛ [1].
Медикаментозная терапия при ХОБЛ используется 
для предупреждения и контроля симптомов забо-
левания, повышения качества жизни пациентов, 
уменьшения частоты и тяжести обострений и сни-
жения летальности [1, 2]. Препаратами первой ли-
нии терапии у большинства пациентов с ХОБЛ при-
знаны длительно действующие бронходилататоры 
[1], среди которых наиболее изученным и наиболее 
часто используемым является антихолинергичес-
кий препарат (АХП) тиотропия бромид [4, 5].
К достоинствам тиотропия бромида относятся его 
селективность по отношению к М1- и М3-рецепто-
рам и длительное действие. Препарат обеспечива-
ет бронходилатацию и защиту против холинерги-
ческих бронхоконстрикторных стимулов в течение 
24 часов, что делает возможным его назначение 

1 раз в сутки [4–6]. Такие свойства препарата зна-
чительно упрощают режим дозирования и повыша-
ют приверженность пациентов терапии.
Прирост функциональных легочных показате-
лей у больных ХОБЛ на фоне терапии тиотропием 
во всех исследованиях превышал таковой у па-
циентов, получавших препараты сравнения (ип-
ратропий, салметерол и др.), и данное улучшение 
поддерживалось на протяжении всего периода 
исследования без развития тахифилаксии [7–10]. 
Тиотропий оказался первым препаратом, положи-
тельное влияние которого на легочную гиперинф-
ляцию было подтверждено в рандомизированных 
контролируемых исследованиях (РКИ) [11, 12]. По-
ложительная динамика легочных функциональных 
параметров на фоне терапии тиотропием сопро-
вождалась улучшением клинической картины, пе-
реносимости физических нагрузок, качества жизни 
больных, снижением кратности приема коротко-
действующих бронходилататоров. У больных, при-
нимавших тиотропий, было отмечено меньшее чис-
ло обострений ХОБЛ, значительно увеличивалось 
время до первого обострения, уменьшалось число 
госпитализаций [6].
В глобальном четырехлетнем исследовании UPLIFT 
(Understanding Potential Long-term Impacts on Func-
tion with Tiotropium) впервые были получены дока-
зательства уменьшения летальности больных ХОБЛ 
на фоне длительного приема тиотропия – было 
достигнуто достоверное снижение относительного 
риска смерти на 13% (p < 0,05) [13]. Более того, 
длительная терапия тиотропием не только не повы-
шала риск смерти от сердечно-сосудистых событий, 
а даже уменьшала его (относительный риск (ОР) 
0,73; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,56–0,95). 
Исследование UPLIFT показало, что у больных 
со 2-й стадией ХОБЛ, у так называемых наивных 
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больных (ранее не получавших никакой терапии 
по поводу ХОБЛ) и у больных моложе 50 лет при-
ем тиотропия уменьшает скорость снижения объ-
ема форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1), 
то есть замедляет прогрессирование ХОБЛ [14–16]. 
Прием тиотропия также позволил достоверно сни-
зить число эпизодов дыхательной недостаточности 
(ОР 0,69; 95% ДИ 0,52–0,92).
В ходе исследования POET-COPD (Prevention of 
Exacerbations with Tiotropium in COPD) в течение 
года сравнивали 2 длительно действующих брон-
ходилататора разных классов – тиотропий (18 мкг 
в сутки) и салметерол (100 мкг в сутки) – по па-
раметру «влияние на обострения ХОБЛ» [17]. Ис-
пользование тиотропия по сравнению с терапией 
салметеролом привело к снижению риска разви-
тия обострений на 17% (p < 0,001) и удлинению 
времени до первого обострения ХОБЛ на 42 дня 
(187 дней против 145 дней). Риск развития тя-
желых обострений на фоне тиотропия снизился 
на 27% (p < 0,001).
Сегодня тиотропий (Спирива ХандиХалер) зарегис-
трирован для терапии ХОБЛ более чем в 110 стра-
нах мира, и за последние 10 лет объем использова-
ния препарата превысил 31 млн пациенто-лет [5]. 
Подавляющее большинство исследований, посвя-
щенных тиотропию, было выполнено с препаратом 
Спирива, где в качестве устройства доставки ис-
пользовался дозированный порошковый ингалятор 
(ДПИ) ХандиХалер (суточная доза – 1 ингаляция 
по 18 мкг). Совсем недавно в нашей стране был 
зарегистрирован новый препарат Спирива Респи-
мат, кардинальным отличием которого от Спиривы 
ХандиХалер является устройство доставки препа-
рата – ингалятор Респимат. Как известно, эффек-
тивность ингаляционной терапии зависит не только 
от свойств лекарственного препарата, но и от вы-
бора оптимальной системы его доставки. Идеальное 
устройство доставки должно обеспечивать хорошую 
депозицию препарата в легких, быть надежным, до-
статочно простым в использовании и доступным для 
применения в любом возрасте и при тяжелых ста-
диях заболевания. С этой точки зрения новый инга-
лятор Респимат действительно представляет собой 
шаг вперед в области ингаляционной терапии.

Основные характеристики 
ингалятора Респимат
В основе ингалятора Респимат (Respimat soft mist 
inhaler) лежит форсированное прохождение ле-
карственного раствора через серии каналов, кото-
рые сходятся к двум выпускным отверстиям – соп-
лам (рис. 1, 2), создающим две жидкостные струи, 
при столкновении которых и образуется лекарст-
венный аэрозоль [18–20].
Для активации устройства его основание повора-
чивают на 180 градусов до щелчка, что приводит 
к сжатию пружины и продвижению капиллярной 
трубки с раствором, таким образом жидкость на-
гнетается в дозирующую камеру (рис. 1). При на-
жатии на кнопку происходит высвобождение пру-
жины, которая проталкивает капиллярную трубку 
к так называемому униблоку (рис. 1, 2), закрывая 
односторонний клапан и поворачивая капилляр-
ную трубку к пистону, тем самым заставляя раствор 

продвигаться через униблок. Далее лекарственный 
раствор продавливается через микроканалы, кото-
рые сходятся к двум зеркальным выпускным отвер-
стиям. При выходе из них жидкостные струи сталки-
ваются под определенным углом, в результате чего 
образуется лекарственный аэрозоль.
Ингалятор Респимат имеет компактный дизайн 
и снабжен цифровым счетчиком доз (рис. 1). Стрелка 
счетчика подходит к красной зоне, когда препарата 
в ингаляторе остается приблизительно на 1 неделю 

Униблок
Дозирующая камера

Односторонний клапан
Кнопка 
высвобождения

Капиллярная трубка

Прозрачное 
основание
Картридж
Пружина

Рис. 1. Респимат: внешний вид 
и схема устройства

Отверстие сопла

Структура фильтра

Силиконовая 
облатка

Сопло

Микроканалы

Рис. 2. Схема устройства униблока 
в ингаляторе Респимат
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рол на расстоянии 10 см от выхода из различных 
ингаляторов. Оказалось, что для дозированного 
аэрозольного ингалятора (ДАИ) с пропеллентом 
фреоном, ДАИ с пропеллентом гидро фторалканом 
и Респимата скорость струи составляет 5,6, 2,4 
и 0,8 м/с соответственно [28]. Кроме того, в этом же 
исследовании с помощью видеорегистрации было 
показано, что длительность существования аэро-
зольного облака при использовании данных трех 
ингаляторов составляет 0,15, 0,21 и 1,45 с соот-
ветственно (рис. 3) [28]. Таким образом, ингалятор 
Респимат создает облако аэрозоля, выделяющееся 
с небольшой скоростью и существующее в 7–10 раз 
дольше, чем при использовании ДАИ. Невысокая 
скорость аэрозольных частиц, выходящих из Респи-
мата, приводит к улучшению захвата частиц во вре-
мя ингаляционного маневра пациента, к их повы-
шенной доставке в нижние дыхательные пути, 
а также к снижению ротоглоточной депозиции.
Сцинтиграфические исследования продемонстри-
ровали более высокую легочную и меньшую ротог-
лоточную депозицию препаратов при использова-
нии Респимата по сравнению с ДПИ и ДАИ со спей-
серами и без них [29–33]. В исследовании со здо-
ровыми добровольцами S.P. Newman и соавт. по-
казали, что легочная депозиция флунизолида или 
фенотерола при использовании Респимата состав-
ляет 39,2–44,6%, в то время как ротоглоточная де-
позиция только 26,2–39,9% (рис. 4) [30, 31]. В этих 
же исследованиях легочная депозиция лекарствен-
ных препаратов при их ингаляции с помощью ДАИ 
без спейсера варьировала в пределах 11–15,3%, 
а при использовании ДАИ со спейсером – 9,9–28% 
(рис. 4) [30, 31]. В другом исследовании проведе-
но сравнение депозиции будесонида, ингалируе-
мого с помощью Респимата и Турбухалера: легоч-
ная депозиция препарата составляла 51,6 и 28,5% 
соответственно, а ротоглоточная – 19,3 и 49,3% 
соответственно [32].

Дозы тиотропия 
при использовании Спиривы Респимат
Так как ингаляционное устройство Респимат явля-
ется более эффективным по сравнению со всеми 
известными в настоящее время портативными уст-
ройствами доставки (ДАИ и ДПИ), логично было бы 
предположить, что при использовании Респимата 
потребуется уменьшение обычных доз препаратов, 
используемых с другими ингаляторами. И действи-
тельно, сегодня рекомендованная суточная доза 
тиотропия при использовании с Респиматом состав-
ляет 5 мкг (для сравнения: в Спириве ХандиХалер – 
18 мкг). Новая доза 5 мкг была определена в не-
скольких исследованиях «доза – ответ». В много-
центровом РКИ в параллельных группах с участием 
202 пациентов с ХОБЛ в течение 3 недель проводи-
ли сравнение 5 доз тиотропия, ингалируемого через 
Респимат (1,25, 2,5, 5, 10 и 20 мкг), одной традици-
онной дозы тиотропия, ингалируемого через Хан-
диХалер (18 мкг), и плацебо [34]. Первичной конеч-
ной точкой исследования стал показатель утренне-
го значения ОФВ1 до применения дозы препарата, 
измеренный на 21-й день терапии. Эффективность 
лечения дозами 5 и 20 мкг тиотропия, назначенно-
го через Респимат, и 18 мкг, назначенного через 
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[19]. После активации заданного числа доз (в препа-
рате Спирива Респимат 60 доз) механизм ингалятора 
блокируется и его дальнейшее использование стано-
вится невозможным.
Оптимальный аэродинамический диаметр аэрозоль-
ных частиц находится в диапазоне от 1 до 5 мкм; 
частицы диаметром < 1 мкм обычно не оседают в ды-
хательных путях и выдыхаются, а частицы > 5 мкм 
оседают в верхних дыхательных путях (ротоглот-
ке). Приблизительно около 75% аэрозольных час-
тиц, продуцируемых Респиматом, имеют средний 
аэродинамический диаметр ≤ 5,8 мкм и менее 3–5% 
частиц ≤ 1 мкм [20, 21].
На эффективность доставки лекарственных аэро-
золей в нижние дыхательные пути существенное 
влияние оказывает депозиция препарата в ингаля-
ционном устройстве и на задней стенке ротоглотки, 
что является следствием баллистических эффектов 
аэрозоля и турбулентной дисперсии [22–26]. Коор-
динация между активацией устройства и ингаля-
цией аэрозоля очень сильно зависит от скорости 
аэрозольного облака и времени его существования. 
Улучшить доставку аэрозольного препарата в ниж-
ние дыхательные пути можно за счет создания бо-
лее длительно существующего аэрозольного обла-
ка [27]. D. Hochrainer и соавт. измерили скорость 
струи аэрозоля с препаратом ипратропий/феноте-
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ХандиХалер, достоверно отличалась от показате-
лей в группе плацебо-контроля. При этом по влия-
нию на функциональные легочные параметры дозы 
тиотропия Респимат 5 мкг и тиотропия ХандиХалер 
18 мкг максимально соответствовали друг другу. 
Кроме того, по другому индексу – экскреции тио-
тропия с мочой за 0–2 часа до ингаляции на 21-й 
день терапии – данные дозы тиотропия, назначен-
ные с помощью различных ингаляторов, также были 
практически эквивалентны (рис. 5).
В рандомизированном двойном слепом перекрест-
ном исследовании, в котором 134 пациента с ХОБЛ 
(средний возраст 70 лет, средний ОФВ1 43%) в тече-
ние 21 дня принимали либо Спириву Респимат в дозе 
5 мкг, либо Спириву ХандиХалер в дозе 18 мкг, была 
показана полная эквивалентность данных доз тио-
тропия как в отношении процента улучшения функ-
циональных легочных показателей (рис. 6), так 
и по влиянию на плазменные концентрации тиотро-
пия в первые 3 часа после ингаляции (рис. 7) [35]. 
Именно поэтому при назначении препарата Спирива 
Респимат рекомендовано использовать дозу 5 мкг 
в сутки (то есть 2 последовательные ингаляции 
по 2,5 мкг в сутки).

Клиническая эффективность 
Спиривы Респимат
К настоящему времени опубликованы результаты 
шести РКИ, в которых изучали эффективность Спири-
вы Респимат в течение не менее 12 недель [36–44]. 
В совокупности в эти исследования были включены 
6949 пациентов с ХОБЛ, из которых 4113 получали 
терапию Спиривой Респимат (3266 пациентов в дозе 
5 мкг в сутки и 847 – в дозе 10 мкг) и 2836 паци-
ентов – плацебо. Два исследования продолжались 
12 недель [36, 37, 41], три исследования – 1 год [38–
40, 42, 43] и одно исследование – 30 недель [44].
Отметим: полученные данные еще раз подтвердили 
уже известную высокую эффективность препарата 
тиотропия [5]. Во всех работах в отношении влияния 
на функциональные легочные показатели Спирива 
Респимат в дозах 5 и 10 мкг существенно превосхо-
дила плацебо и была сравнима с ипратропием в пер-
вые часы после ингаляции препаратов. Обе дозы 
тиотропия в долгосрочных исследованиях приводили 
к достоверному и клинически значимому улучшению 
качества жизни, связанного со здоровьем (оценива-
лось по Респираторному опроснику больницы Свя-
того Георгия; Saint George Respiratory Questionnaire 
hospital – SGRQ), и снижению выраженности одышки 
по шкале интенсивности одышки (Transition Dyspnea 
Index – TDI) [42] (табл. 1).
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Таблица 1. Сравнение Спиривы Респимат и плацебо: первичные конечные точки [42]
Первичные конечные 
точки

Δ Тиотропий Респимат 
5 мкг – плацебо

Δ Тиотропий Респимат 
10 мкг – плацебо

Δ Тиотропий Респимат 
10 мкг – 5 мкг

ОФВ1 перед приемом 
препарата, л* 0,127** (0,101–0,153) 0,150** (0,124–0,175) 0,023 (-0,002–0,048)
SGRQ общая оценка -3,5** (-4,9–-2,1) -3,8** (-5,3–-2,4) -0,4 (-1,7–1)
Одышка по шкале TDI 1,05** (0,73–1,38) 1,05** (0,73–1,38) 0,02 (-0,29–0,34)

 * Изменения по сравнению с исходными показателями.
 ** p < 0,0001 в сравнении с плацебо-контролем.
Примечание. Все данные в различиях лечения через 48 недель.

Рис. 7. Плазменные концентрации тиотропия 
после ингаляции Спиривы Респимат 
и Спиривы ХандиХалер [35]
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В работе U. Feifel и соавт. при использовании очень 
высоких доз Спиривы Респимат (до 32 мкг в сутки) 
были отмечены лишь легкие антихолинергические 
побочные эффекты (сухость слизистых оболочек) 
[47]. В этом же исследовании для изучения побоч-
ных эффектов со стороны глаз добровольцам прово-
дили закапывание раствора тиотропия в глаза. При 
этом не было отмечено изменений диаметра зрач-
ка, зрачковых рефлексов, внутриглазного давления 
или аккомодации, то есть при случайном попадании 
препарата из ингалятора Респимат в глаза развитие 
каких-либо нежелательных явлений маловероятно.
R. Hodder и соавт. провели ретроспективный анализ 
данных 12-месячных исследований Спиривы Респи-
мат с участием в общей сложности 1990 больных 
ХОБЛ с целью определения частоты парадоксаль-
ной бронхоконстрикции при использовании этого 
препарата [48]. В проанализированных исследова-
ниях не было ни одного указания на развитие пара-
доксального бронхоспазма, 21 (1,1%) больной отме-
чал необходимость использования быстродейству-
ющих бронхолитиков или развитие дыхательного 
дискомфорта, 6 (0,3%) пациентов отметили диском-
форт, потребовавший приема быстродействующего 
бронхолитика. При этом данные побочные эффекты 
наблюдались и в группе плацебо. Таким образом, 
парадоксальная бронхоконстрикция маловероятна 
при терапии Спиривой Респимат.
В течение последних 3 лет ведутся бурные дискус-
сии по поводу сердечно-сосудистой безопасности 
Спиривы Респимат [49–53]. Проведя совокупный 
анализ данных 2 сходных по дизайну 12-месячных 
исследований, E. Bateman и соавт. показали, что 
число летальных исходов от любых причин среди 
больных, принимавших Спириву Респимат, было не-
сколько выше – 2,4 и 2,7% (при приеме 5 и 10 мкг 
тиотропия соответственно) по сравнению с паци-
ентами группы плацебо (1,6%) [42]. Однако данные 
различия не достигли уровня статистической зна-
чимости. Подчеркнем, что общая смертность в дан-
ных исследованиях была не выше, а даже ниже, чем 
в других исследованиях, посвященных эффектив-
ности лекарственных средств у пациентов с ХОБЛ. 
Итак, существует ли прямая связь между «повы-
шенной» летальностью больных ХОБЛ и назначе-
нием Спиривы Респимат, или речь идет о простом 
совпадении? Интересно, что среди причин смерти 
больных в этих двух исследованиях наряду с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями фигурируют 
злокачественные новообразования (табл. 3). С уче-
том продолжительности исследований (1 год) мож-
но уверенно говорить об отсутствии биологической 
вероятности взаимосвязи между применением Спи-
ривы Респимат и развитием опухолей.
Достаточно широкий резонанс вызвали резуль-
таты метаанализа S. Singh и соавт., основанного 
на данных пяти РКИ, в которых изучали эффек-
тивность Спиривы Респимат у 6522 больных ХОБЛ 
[52]. Авторы пришли к заключению, что примене-
ние Спиривы Респимат приводит к достоверному 
повышению риска летальности больных (ОР 1,52; 
95% ДИ 1,06–2,16; р = 0,02). При этом и доза тио-
тропия 10 мкг (ОР 2,15; 95% ДИ 1,03–4,51; р = 0,04), 
и доза тиотропия 5 мкг (ОР 1,46; 95% ДИ 1,01–2,1; 
р = 0,04) ассоциировались с повышенным риском 

Рис. 8. Физическая активность пациентов 
с ХОБЛ при приеме Спиривы Респимат [45]
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Кроме того, терапия Спиривой Респимат приводила 
к выраженному уменьшению числа всех обострений 
ХОБЛ на 31%, а тяжелых обострений, приводящих 
к госпитализации пациентов, – на 27% [43]. Из ска-
занного можно сделать следующие выводы. Спири-
ва Респимат значительно улучшает функцию лег-
ких, уменьшает интенсивность одышки, улучшает 
качество жизни и снижает риск обострений, в том 
числе ведущих к госпитализации.
В открытом наблюдательном исследовании с учас-
тием 1230 больных ХОБЛ было показано, что те-
рапия Спиривой Респимат в дозе 5 мкг в течение 
6 недель способствует выраженному улучшению 
физической активности пациентов: был отмечен 
значительный прирост баллов по шкале «физичес-
кое функционирование» опросника SF-36 (Short 
Form – 36) на 13,4 балла (р < 0,001), а улучшение 
на 10 баллов было достигнуто у подавляющего 
большинства пациентов (61,5%) (рис. 8) [45].

Безопасность Спиривы Респимат
Будучи представителем группы АХП, тиотропий тра-
диционно рассматривается как один из наиболее 
безопасных препаратов для терапии ХОБЛ [5]. Бла-
гоприятный профиль безопасности Спиривы Ханди-
Халер подтвержден результатами многочисленных 
исследований. Новый препарат Спирива Респимат 
теоретически может иметь еще более высокий про-
филь безопасности, так как содержит меньшую дозу 
тиотропия и характеризуется меньшей депозицией 
в области ротоглотки, что может привести к сниже-
нию его системной биодоступности. При анализе 
нежелательных явлений, зарегистрированных в ис-
следованиях Спиривы Респимат, обращает на себя 
внимание более частое развитие такого нежела-
тельного явления, как сухость во рту – эффекта, 
класс-специфичного для АХП (табл. 2). При этом 
подчеркнем: данное нежелательное явление встре-
чается приблизительно в 2 раза реже при использо-
вании Спиривы Респимат, чем Спиривы ХандиХалер 
[34, 46], что можно объяснить меньшей депозици-
ей препарата в ротоглотке при ингаляции через 
Респимат.
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Таблица 2. Частота наиболее распространенных нежелательных явлений на фоне 
лечения Спиривой Респимат [43]

Параметр Группа приема 
тиотропия* (n = 1952) 

Контрольная группа* 
(n = 1965) 

Отношение рисков 
(95% ДИ)**

Длительность лечения, 
среднее количество дней 308,5 (85,9) 299,5 (97,2) –
Любые нежелательные явления 1369 (155,6) 1361 (157,4) 0,99 (0,92–1,07)
Нежелательные явления, зарегистрированные у ≥ 3% пациентов

обострение ХОБЛ 641 (44,1) 759 (56,8) 0,78 (0,7–0,86)
назофарингит 157 (9,16) 151 (8,95) 1,02 (0,82–1,28)
одышка 136 (7,83) 152 (9,02) 0,87 (0,69–1,09)
инфекции дыхательных путей 124 (7,13) 144 (8,51) 0,84 (0,66–1,07)
кашель 124 (7,13) 108 (6,31) 1,13 (0,87–1,46)
бронхит 67 (3,79) 95 (5,52) 0,69 (0,5–0,94)
пневмония 65 (3,65) 74 (4,25) 0,86 (0,62–1,2)
продуктивный кашель 60 (3,38) 61 (3,52) 0,96 (0,67–1,37)
сухость во рту 60 (3,41) 27 (1,54) 2,21 (1,41–3,49)

 * В скобках указана частота на 100 пациенто-лет.
 ** Группа приема тиотропия в сравнении с плацебо-контролем.

Таблица 3. Нежелательные явления на фоне терапии Спиривой Респимат, 
приведшие к смерти [43]

Параметр
Группа приема 

тиотропия (n = 1952)
Контрольная группа  

(n = 1965) Отношение рисков  
(95% ДИ)**

абс. число ОР* абс. число ОР* 
Любые нежелательные явления, 
приведшие к смерти 52 2,94 38 2,13 1,38 (0,91–2,1)
Общие нарушения 19 1,07 12 0,67 1,6 (0,78–3,29)
Респираторные нарушения 
(нижние дыхательные пути) 9 0,51 16 0,89 0,57 (0,25–1,28)
Нарушения со стороны 
сердечно-сосудистой системы 9 0,51 4 0,22 2,27 (0,7–7,37)
Инфекции/паразитарные инвазии 3 0,17 5 0,28 0,61 (0,14–2,53)
Респираторные нарушения (другие) 5 0,28 2 0,11 2,52 (0,49–13)
Новообразования 4 0,23 2 0,11 2,02 (0,37–11)

 * ОР – отношение рисков.
 ** Группа приема тиотропия в сравнении с плацебо-контролем.

летального исхода. В выводах был приведен пока-
затель «число больных, которых необходимо проле-
чить» (number needed to treat – NNT) в течение года, 
чтобы получить 1 летальный исход, – 124 пациен-
та (95% ДИ 52–5682). Объясняя возможную связь 
между терапией Спиривой Респимат и повышенной 
летальностью больных, исследователи предполо-
жили, что ингалятор Респимат, обеспечивая лучшую 
депозицию тиотропия в легких, приводит к повы-
шенной концентрации препарата в системном кро-
вотоке (то есть возрастает системная биодоступ-
ность препарата), что в свою очередь увеличивает 
риск развития аритмических событий.
Однако с точки зрения фармакокинетики данное 
объяснение представляется неубедительным. Срав-
нение плазменных концентраций тиотропия после 
ингаляции через Респимат и после ингаляции через 
ХандиХалер, проведенное как минимум в трех ис-

следованиях, продемонстрировало, что при исполь-
зовании в данных ингаляторах тиотропия в дозах 
5 и 18 мкг соответственно пиковые концентрации 
и площади под концентрационной кривой (AUC) 
были практически одинаковы (рис. 7) [21, 35, 54].
B.J. Lipworth и P.M. Short, комментируя результаты 
метаанализа, проведенного S. Singh и соавт., отме-
тили, что полученным данным вряд ли можно дове-
рять, поскольку они основаны на исследованиях, 
в которых летальные исходы не являлись конечны-
ми точками, и 95% ДИ для показателя NNT имеет 
просто огромный размах – 52–5682 пациентов [53]. 
Акцентируя внимание на противоречивости дан-
ных, говорящих, с одной стороны, об уменьшении 
частоты сердечно-сосудистых событий при терапии 
Спиривой ХандиХалер, а с другой – об увеличении 
числа сердечно-сосудистых событий при терапии 
Спиривой Респимат, авторы комментария квалифи-
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в области ХОБЛ – рандомизированном двойном 
слепом исследовании TioSpir (Tiotropium Safety and 
performance in Respimat trial) [55]. Исследование 
TioSpir включало 17 135 пациентов c ХОБЛ (сред-
ний возраст 65 лет, средний ОФВ1 48%), которые 
на протяжении в среднем 2,3 года принимали Спи-
риву Респимат в суточных дозах 2,5 или 5 мкг или 
Спириву ХандиХалер в дозе 18 мкг. Первичными ко-
нечными точками исследования были риск леталь-
ного исхода и риск развития 1-го обострения ХОБЛ, 
также изучалась сердечно-сосудистая безопасность 
препаратов, включая оценку их безопасности у па-
циентов со стабильно протекающими заболевани-
ями сердца (среди них 15,2% больных имели ише-
мическую болезнь сердца, 6% – постинфарктный 
кардиосклероз, 10,6% – аритмии). Исследование 
показало, что длительная терапия Спиривой Респи-
мат не отличается от терапии Спиривой ХандиХалер 
по риску летальных исходов (для тиотропия в дозе 
5 мкг ОР 0,96; 95% ДИ 0,84–1,09; для тиотропия 
в дозе 2,5 мкг ОР 1,0; 95% ДИ 0,87–1,14) (табл. 4) 
и по риску развития 1-го обострения (для тиотропия 
в дозе 5 мкг ОР 0,98; 95% ДИ 0,93–1,03) (рис. 9). 
Число летальных исходов и «больших» сердечно-
сосудистых событий было сходным во всех трех 
группах терапии тиотропием.
Таким образом, результаты глобального исследова-
ния TioSpir практически завершают многолетнюю 
дискуссию о возможных сердечно-сосудистых рис-
ках терапии Спиривой Респимат, ясно продемонст-
рировав, что новый препарат обладает хорошим 
профилем безопасности.

Мнение пациента 
об ингаляторе Респимат
С точки зрения врача, выбор ингаляционного уст-
ройства для терапии определяется множеством 
факторов, например свойствами лекарственного 
вещества, его доказанной клинической эффек-
тивностью, простотой использования ингалятора, 
фармакоэкономическими аспектами терапии. Среди 
этих факторов важное место отводится отношению 
к устройству со стороны пациента. Достоинством 
ингаляционного устройства Респимат является 
простая ингаляционная техника [56]. По данным 
W. Schürmann и соавт., приемлемая ингаляционная 
техника при использовании Респимата достигает-
ся у 96–98% пациентов всего лишь после первых 
пяти ингаляций через устройство [57]. Еще одно 
преимущество Респимата – хорошая координация 

Таблица 4. Летальность от всех причин при терапии препаратами тиотропия [55]

Параметр

Группа терапии Межгрупповое сравнение
Тиотропий 
Респимат 
2,5 мкг  

(n = 5730)

Тиотропий 
Респимат 

5 мкг 
(n = 5711)

Тиотропий 
ХандиХалер 

18 мкг  
(n = 5694)

Респимат 
5 мкг против 
ХандиХалера, 
ОР (95% ДИ)

Респимат 
2,5 мкг против 
ХандиХалера, 
ОР (95% ДИ)

Летальность во время 
наблюдения, абс. (%) 440 (7,7) 423 (7,4) 439 (7,7) 0,96 (0,84–1,09) 1,0 (0,87–1,14)
Частота событий на 
100 пациентов в год 3,35 3,22 3,36 – –
Летальность во время 
терапии, абс. (%) 359 (6,3) 326 (5,7) 357 (6,3) 0,91 (0,79–1,06) 1,0 (0,86–1,16)

Рис. 9. Время до развития первого обострения 
при терапии пациентов с ХОБЛ препаратами 
тиотропия [55]
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Рис. 10. Влияние тренировки на легочную 
депозицию при использовании Респимата 
и ДАИ [33]

цировали саму возможность развития неблагопри-
ятных эффектов со стороны сердечно-сосудистой 
системы на фоне применения Спиривы Респимат как 
отсутствие биологического правдоподобия (англ. 
a lack of biological plausibility), тем более что увели-
чение сердечно-сосудистых событий как следствие 
приема Спиривы Респимат невозможно объяснить 
с точки зрения повышенной системной биодоступ-
ности препарата.
Более надежные данные о безопасности Спиривы 
Респимат представлены в только что опубликован-
ном крупнейшем на данный момент исследовании 
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«больной – ингалятор» – обеспечивает высокую 
доставку препарата в дыхательные пути даже у не-
тренированного пациента. В исследовании P. Brand 
и соавт. легочная депозиция препарата при ингаля-
ции через Респимат у больных ХОБЛ составила 37% 
до тренировки ингаляционной техники и 53% – пос-
ле тренировки (рис. 10) [33]. В противоположность 
этому в том же исследовании лучшие показатели 
легочной депозиции при ингаляции через бесфрео-
новый ДАИ после тренировки составляли 21% [33].
Среди множества исследований, посвященных 
оценке пациентами различных устройств доставки 
препаратов для ингаляции, можно найти резуль-
таты в пользу того или иного ингалятора, однако 
чаще всего в таких работах используются произ-
вольные опросники, не учитывающие основ психо-
метрического тестирования [58]. Именно поэтому 
особое внимание привлекают исследования, где 
применялись более совершенные инструменты, та-
кие, например, как опросник удовлетворенности 
и предпочтений пациента (Patient Satisfaction and 
Preference Questionnaire – PASAPQ), который явля-
ется практичным, валидизированным, надежным 
и чувствительным инструментом для тестирования 
отношения пациента к ингаляционному устройству 
[59]. В исследовании W. Schürmann и соавт., вклю-
чавшем 224 больных с ХОБЛ и бронхиальной аст-
мой, с помощью PASAPQ было проведено сравнение 
предпочтений пациентов при применении ингаля-
торов Респимат и ДАИ [57]. Исследование проде-
монстрировало, что подавляющее большинство па-
циентов (81%) предпочли ингалятор Респимат и хо-
тели бы его применять в дальнейшем [57]. Среднее 

число баллов для 13 из 15 вопросов по опросни-
ку PASAPQ было значительно выше для оценки 
Респимата по сравнению с оценкой ДАИ (p < 0,05). 
Респимат также продемонстрировал превосходс-
тво перед ДАИ по общему баллу по шкале PASAPQ 
(p < 0,001).
В двух других похожих по дизайну исследованиях, 
включавших 152 и 150 больных ХОБЛ и астмой, при 
помощи опросника PASAPQ сравнивали предпочте-
ния пациентов при использовании Респимата и ДПИ 
(Мультидиска и Турбухалера) [60, 61]. Общее пред-
почтение Респимату было отдано в 74 и 64% слу-
чаев, Турбухалеру – в 17%, Мультидиску – в 34%. 
В обоих исследованиях общее число баллов по шка-
ле PASAPQ для Респимата было существенно выше, 
чем для ДПИ (p < 0,001) (рис. 11). Еще в одном круп-
ном открытом исследовании, включавшем 1230 па-
циентов с ХОБЛ, получавших терапию тиотропием 
через Респимат на протяжении 6 недель, на вопрос 
об удовлетворенности терапией 77% больных дали 
ответ «удовлетворен» или «очень удовлетворен» 
[45].
И наконец, в небольшом исследовании из реальной 
практики, посвященном оценке эффектов перевода 
пациентов с ХОБЛ со Спиривы ХандиХалер на Спи-
риву Респимат, в пользу нового ингалятора выска-
зались 72% больных [46].

Заключение
На основании данных, представленных в настоя-
щем обзоре, можно сделать следующие выводы:

 √ длительная поддерживающая терапия препара-
том Спирива Респимат у пациентов с ХОБЛ зна-
чительно улучшает функцию легких, уменьшает 
выраженность одышки, улучшает качество жиз-
ни и снижает риск обострений, в том числе веду-
щих к госпитализации;

 √ данные по нежелательным явлениям, связан-
ным с терапией Спиривой Респимат, согласуются 
с известным профилем безопасности тиотропия;

 √ препарат Спирива Респимат обладает высоким 
профилем безопасности, не отличающимся от та-
кового препарата Спирива ХандиХалер, что убе-
дительно показало крупномасштабное исследо-
вание TioSpir;

 √ новый ингалятор Респимат характеризуется 
простой ингаляционной техникой, обеспечивает 
хорошую координацию «больной – ингалятор» 
и высоко оценивается пациентами.  
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ХОБЛ: перспективы 
бронхолитической терапии

Х роническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) – тяжкое бремя для здравоохране-
ния большинства стран мира. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, 
в 2008 г. ХОБЛ вышла на четвертое место 

в структуре причин смерти в мире, следуя за инфарк-
том, инсультом и инфекциями нижних дыхательных 
путей [1]. ХОБЛ принято считать предотвратимым 
и курабельным заболеванием во многом благодаря 
развитию методов диагностики и лечения. Главным 
фактором, способствующим предотвращению разви-
тия и прогрессирования заболевания, признан отказ 
от курения, а основным видом симптоматической 
терапии – применение бронхолитиков разных клас-
сов [2].
В последние годы отмечается рост числа исследо-
ваний новых бронхолитических средств длительно-
го действия – препаратов, которые обеспечивают 
«фармакологическое стентирование» дыхательных 
путей. Вместо краткосрочных – от ингаляции к инга-
ляции – воздействий, допускающих периоды ухудше-
ния бронхиальной проходимости, предлагается ста-
бильная бронходилатация в течение 24 часов.
Кроме того, использование лекарственного средства, 
которое нужно применять только 1 раз в сутки, явля-
ется важной стратегией повышения приверженности 
больных лечению. Такой режим терапии предпоч-
тителен для большинства пациентов, а значит, спо-
собствует более высокой комплаентности в целом, 
то есть ведет к улучшению клинических исходов. 
Еще 5 лет назад на стадии разработки находились 
бета-2-агонисты ультрадлительного действия (ДДБА) 
для терапии бронхиальной астмы и ХОБЛ (кармоте-
рол, индакатерол, GSK-159797, GSK-597901, GSK-
159802, GSK-642444 и GSK-678007) и одновремен-
но исследовался ряд новых длительно действующих 
антимускариновых агентов (ДДАМ), таких как акли-
диний, LAS-35201, GSK656398, GSK233705, глико-
пирроний и OrM3. В то же время возникла гипотеза 
о перспективности использования ингаляторов, со-
держащих комбинации нескольких классов препа-
ратов длительного бронхорасширяющего действия 
(ДДБА + ДДАМ ультрадлительного действия) для 
упрощения, насколько это возможно, схем лечения. 
Другим подходом стало создание молекулы-диме-

ра, в которой присутствуют оба фармакологических 
эффекта (такие препараты, как бронхолитики двой-
ного действия М3-антагонист + бета-2-агонист) [3]. 
Во многих странах уже одобрены к применению для 
лечения ХОБЛ индакатерола малеат, гликопиррония 
бромид, аклидиния бромид, флутиказона фуроат/ви-
лантерол и гликопирроний/индакатерол [4].
Развитие антимускариновых бронхолитиков озна-
меновалось появлением 24-часового ДДАМ глико-
пиррония бромида с доставкой через порошковый 
ингалятор. Эта молекула была зарегистрирована 
в 1960 г. B.V. Franko и C.D. Lunsford как антихоли-
нергическое средство, водорастворимое четвертичное 
производное аммония с молекулярным весом 398,34. 
Первым показанием для его применения было подав-
ление кислотообразования в желудке [5]. Важным 
свойством нового средства оказалась его неспособ-
ность проникать через гематоэнцефалический ба-
рьер, что исключало центральную активность пре-
парата, и вскоре гликопирроний был рекомендован 
для применения в анестезиологии как внутривенное 
средство эффективного подавления секреции слюны 
без серьезных побочных эффектов [6]. Гликопирро-
ний был изучен при внутримышечном, внутривенном 
и пероральном введении и во всех случаях пока-
зал длительный устойчивый антимускариновый эф-
фект. При приеме внутрь начало действия препарата 
было отсроченным, тогда как при внутримышечном 
и внутривенном введении – быстрым. Исследователи 
отмечали, что внутривенное введение гликопирро-
ния не вызывало нарушений со стороны сердечно-
сосудистой системы [7]. По своему влиянию на нее 
гликопирроний оказался безопаснее атропина и пре-
восходил его по силе подавления саливации [8].
Ингаляционная форма гликопиррония бромида, пои-
менованная в клинических исследованиях как NVA237 
(Seebri(®) Breezhaler(®) капсулы), была предложена 
для лечения больных ХОБЛ. В рандомизированном ис-
следовании с двойным слепым плацебо-контролем, не-
полным блокированным перекрестным открытым срав-
нением с тиотропием была доказана эффективность 
и безопасность гликопиррония (идентификатор на сай-
те ClinicalTrials.gov – NCT00501852). В исследование 
были включены больные не моложе 40 лет, курившие 
не менее 10 пачко-лет со стабильной ХОБЛ среднетя-
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желого течения с постбронхолитическими значениями 
объема форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) 
не менее 30% и менее 80% от должных значений и от-
ношением ОФВ1 / форсированная жизненная емкость 
легких (ФЖЕЛ) < 0,7. Пациенты получали гликопирро-
ний в дозах 12,5, 25, 50 или 100 мкг, плацебо или 18 мкг 
тиотропия в течение 7 дней. Исследование завершили 
78 пациентов. Средние величины ОФВ1 к 23–24 часам 
после приема дозы препарата на 7-й и 1-й дни были 
выше при всех активных вариантах терапии в сравне-
нии с плацебо (p < 0,05). Оптимальной была призна-
на доза 50 мкг. Все дозы гликопиррония и тиотропия 
переносились хорошо. Было сделано заключение, что 
гликопирроний при применении 1 раз в сутки эффек-
тивен и хорошо переносится в сравнении с плацебо, 
обеспечивает быструю и устойчивую бронходилатацию 
в течение 24 часов [9].
При создании новых бронхолитиков длительного 
и ультрадлительного действия важным компонентом 
является скорость наступления бронходилатации. Так, 
результаты интернет-опроса больных ХОБЛ, прове-
денного в Великобритании, показали, что наиболее 
проблемным временем суток в отношении самочувс-
твия больных является период после пробуждения 
в утренние часы и быстрота облегчения состояния для 
пациентов столь же значима, как и длительность пери-
ода хорошего самочувствия [10]. Анализ 1489 случаев 
ХОБЛ из Европы и США показал, что наличие у боль-
ных утренних симптомов (по сравнению с пациентами 
без них) статистически значимо коррелировало с более 
высокими баллами в оценке тяжести ХОБЛ (p < 0,001), 
более высокой частотой обострений (p < 0,001), более 
частым ухудшением клинических проявлений заболе-
вания, не потребовавших обращения за профессио-
нальной медицинской помощью (p = 0,008), усугубляло 
влияние болезни на нормальную дневную активность 
пациентов (p = 0,007), а в популяции работающих па-
циентов оказывало более выраженное отрицательное 
влияние на способность к утреннему подъему и готов-
ность к рабочему дню (p < 0,001) и ассоциировалось 
с достоверно большим количеством пропущенных ра-
бочих дней в году (p < 0,001). Соответственно улуч-
шение контроля над утренними симптомами болезни 
может привести к существенному уменьшению тяжести 
течения ХОБЛ и частоты обострений, а также способс-
твовать повышению дневной активности пациентов, 
особенно в утренние часы, и более высокой продук-
тивности на рабочем месте [11].
Экспериментальные исследования показали, что 
гликопиррония бромид сопоставим с тиотропия бро-
мидом по выраженности и длительности бронходи-
латации. Однако в эксперименте in vitro на полоске 
трахеи гликопирроний имел более быстрое начало 
действия (в 3–4,8 раза) в сравнении с тиотропием. 
Моделирование позволило выдвинуть гипотезу о том, 
что более быстрое начало действия может быть обу-
словлено различиями в кинетических параметрах 
препаратов. Гликопирроний лучше, чем тиотропий, 
равновесно связывался с мускариновыми рецептора-
ми типа 3 (M3), имел большую кинетическую селек-
тивность в отношении M3-рецепторов по сравнению 
с мускариновыми рецепторами типа 2 (M2) и при этом 
быстрее разобщался с М2-рецепторами в сравнении 
с М3-рецепторами, чем можно объяснить его более 
благоприятный терапевтический индекс [12].

Для клинической практики и понимания врачами 
точек приложения гликопиррония в лечении ХОБЛ 
на сегодняшний день наиболее важными представля-
ются результаты трех ключевых рандомизированных 
клинических исследований III фазы, в полном объеме 
представленных на сайте www.ClinicalTrials.gov под на-
именованиями NCT01005901 (GLOW1), NCT00929110 
(GLOW2) и NCT01154127 (GLOW3) [13]. Данный 
сайт позволяет получить информацию обо всех де-
талях этих международных проектов. Заметим, что 
при оценке результатов этих и других недавно про-
веденных исследований у пациентов с ХОБЛ в анг-
лоязычной литературе используется термин trough 
(переводится как «корыто», «лохань», «желоб» и не 
имеет в словарях какого-либо научного значения). 
Применительно к ОФВ1 этим термином обозначают 
показатель, измеренный за 10 минут до окончания 
периода действия препарата или за 10 минут перед 
следующей ингаляцией препарата, то есть в течение 
23 часов 50 минут после применения бронхолитика 
с 24-часовым действием. Это значение ОФВ1 было 
основным в оценке эффективности гликопиррония.
В исследовании GLOW1 изучали эффективность, 
безопасность и переносимость гликопиррония при 
лечении больных ХОБЛ среднетяжелого течения. 
822 пациента были случайным образом распределе-
ны в группы приема в течение 26 недель либо гли-
копиррония в дозе 50 мкг (n = 552), либо плацебо 
(n = 270). ОФВ1 на 12-й неделе терапии был досто-
верно выше у пациентов, получавших гликопирроний 
(1,408 ± 0,0105 л), в сравнении с плацебо (1,301 ± 
0,0137 л; различие составило 108,0 ± 14,8 мл, 
p < 0,001). ОФВ1 был достоверно лучше при лечении 
гликопирронием в сравнении с плацебо в течение все-
го 24-часового периода в первый день, на 12-й и 26-й 
неделях исследования, а также на всех других визи-
тах и во всех контрольных временных точках. Пара-
метры шкал индекса транзиторной одышки (Transition 
Dyspnea Index – TDI) и качества жизни по Респира-
торному опроснику больницы Святого Георгия (Saint 
George Respiratory Questionnaire hospital – SGRQ) 
статистически значимо улучшались при применении 
гликопиррония в сравнении с плацебо на 26-й не-
деле. На фоне терапии гликопирронием достоверно 
снижался риск развития первого среднетяжелого/
тяжелого обострения ХОБЛ на 31% (p = 0,023) и со-
кращалось применение скоропомощных бронхорас-
ширяющих препаратов (так называемых препаратов 
по потребности) на 0,46 дозы в день (p = 0,005). 
Препарат хорошо переносился и имел приемлемый 
профиль безопасности при низкой частоте нежела-
тельных явлений со стороны сердца и типичных для 
антимускариновых средств побочных эффектов [13].
Исследование GLOW2 продолжалось 52 недели. В него 
было включено 1066 больных ХОБЛ, которые после 
рандомизации в соотношении 2:1:1 получали либо 
гликопирроний 50 мкг, либо плацебо, либо открыто 
тиотропий 18 мкг в течение 52 недель. Исследование 
закончили 810 пациентов. К 12-й неделе значения 
ОФВ1 перед очередной ингаляцией достоверно возрос-
ли на 97 мл в группе приема гликопиррония (p < 0,001) 
и на 83 мл в группе терапии тиотропием (p < 0,001). 
У получавших гликопирроний на 26-й неделе досто-
верно уменьшилась одышка (p = 0,002) и улучши-
лось качество жизни (p < 0,001), риск среднетяже-
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лых обострений ХОБЛ снизился на 34% (p = 0,001) 
в сравнении с плацебо. Все различия между группами 
приема гликопиррония и плацебо-контролем и груп-
пой приема тиотропия и плацебо-контролем достигли 
уровня статистической значимости и были сопостави-
мы по всем критериям исхода. Профиль безопасности 
терапии в разных группах был сходным [14]. Объеди-
ненный анализ данных обоих исследований – GLOW1 
и GLOW2 показал, что время до первого умеренного 
или тяжелого обострения достоверно увеличилось при 
применении гликопиррония в сравнении с плацебо че-
рез 26 и 52 недели терапии на 36 и 33% соответствен-
но (p < 0,001). Гликопирроний в сравнении с плацебо 
обеспечивал статистически значимое и более выра-
женное облегчение одышки, улучшение состояния 
здоровья и уменьшал частоту применения препаратов 
по потребности. Гликопирроний продемонстрировал 
высокий профиль безопасности и хорошо переносился 
больными. Был сделан вывод, что ингаляция глико-
пиррония в дозе 50 мкг один 1 в сутки обеспечива-
ет быстрое расширение бронхов после первой дозы 
и сохранение полученного эффекта в течение 24 ча-
сов, а также уменьшает риск обострений в сравнении 
с плацебо, при этом демонстрирует как минимум рав-
ную с тиотропием эффективность, но эффект наступа-
ет достоверно раньше [15, 16].
Исследование GLOW3 было посвящено влиянию инга-
ляций гликопиррония бромида 1 раз в день на пере-
носимость физической нагрузки 108 больными ХОБЛ 
среднетяжелого и тяжелого течения. После 14-дневно-
го вводного периода «отмывки» пациенты были ран-
домизированы на получение 1 раз в день в течение 
3 недель либо 50 мкг гликопиррония, либо плацебо. 
Исследование завершили 95 пациентов. На 21-й день 
различие в продолжительности выполнения физи-
ческой нагрузки между получавшими гликопирроний 
и плацебо составило 21% (p < 0,001); эффект был 
достоверным начиная с первого дня. Динамическая 
инспираторная емкость и минимальное значение ОФВ1 
перед применением бронходилататора, показатели 
одышки (шкала Борга и индекс TDI) также статис-
тически и клинически значимо улучшились начиная 
с первого дня лечения, положительный эффект нарас-
тал со временем и сохранялся до конца исследования. 
Таким образом, гликопирроний приводил к устойчиво-
му снижению легочной гиперинфляции и улучшению 
переносимости физической нагрузки [17].
В связи с наличием нескольких бронходилататоров 
длительного действия и появлением новых препара-
тов клиницисты оказались перед сложной проблемой 
выбора оптимального бронхолитика для больных 
ХОБЛ. Сопоставление этих лекарственных средств 
пока ограничено обзорами и метаанализами. Сравни-
тельная оценка индакатерола в дозах 75/150/300 мкг 
1 раз в день, гликопиррония бромида 50 мкг, тиотро-
пия бромида 18 мкг или 5 мкг 1 раз в день, салмете-
рола 50 мкг 2 раза в день, формотерола 2 раза в день 
и плацебо при ХОБЛ среднетяжелого и тяжелого те-
чения была проведена с помощью комбинированного 
Байесовского метаанализа 40 рандомизированных 
клинических исследований. Согласно влиянию на ди-
намику ОФВ1 и параметрам шкалы качества жизни 
SGRQ, наиболее эффективными бронхолитиками 
являются индакатерол, гликопирроний и тиотропий 
[18]. В систематическом обзоре клинических иссле-

дований аклидиния (400 мкг 2 раза в день), глико-
пиррония (50 мкг 1 раз в день) и тиотропия (18 мкг 
1 раз в день или 5 мкг 1 раз в день) у больных ХОБЛ 
среднетяжелого течения было показано, что эти 
три антимускариновых бронхолитика сопоставимы 
по своему влиянию на функцию внешнего дыхания, 
качество жизни и выраженность одышки [19]. В ли-
тературе нам не встретилось прямых сравнений трех 
и более препаратов в одном исследовании.
Наличие бронхолитиков разных классов и противо-
воспалительных агентов обеспечивает возможность 
для комбинированных вариантов терапии ХОБЛ, сре-
ди которых наиболее изучены комбинации ингаляци-
онных глюкокортикостероидов (ИГКС) и бета-2-адре-
номиметиков длительного действия. Если применение 
ИГКС при фенотипе «ХОБЛ – бронхиальная астма» 
сомнений не вызывает, то при других фенотипах 
ХОБЛ выбор данной терапевтической стратегии тре-
бует взвешенного подхода, особенно по мере накоп-
ления информации о возможном развитии пневмонии 
на фоне такой терапии. В этой связи показателен ана-
лиз, проведенный в Канаде, где была сформирована 
когорта из 163 514 пациентов, среди которых в тече-
ние 5,4 года наблюдения у 20 344 человек развилась 
тяжелая пневмония (заболеваемость 2,4/100/год). 
Применение ИГКС приводило к увеличению частоты 
развития серьезной пневмонии на 69%. Риск был ус-
тойчивым при длительном применении и снижался 
после прекращения применения ИГКС, исчезая толь-
ко спустя 6 месяцев после отмены препаратов (от-
ношение рисков (ОР) 1,08; 95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) 0,99–1,17). Риск развития серьезной 
пневмонии был выше при применении флутиказона 
(ОР 2,01), увеличении суточной дозы, но был сущест-
венно ниже при применении будесонида (ОР 1,17). 
Авторы отметили, что результаты этого метаанализа 
согласуются с данными недавних рандомизирован-
ных исследований [20]. В клиническом исследовании 
INSPIRE (Investigating New Standards for Prophylaxis in 
Reducing of Exacerbations) при сравнении эффектив-
ности комбинации салметерол/флутиказона пропио-
нат 50/500 мкг 2 раза в день и тиотропия 18 мкг 1 раз 
в день применение ИГКС сопровождалось достовер-
ным учащением развития пневмонии, при этом часто-
та ежегодных обострений составляла 1,28 для салме-
терола/флутиказона и 1,32 для тиотропия (ОР 0,967; 
95% ДИ 0,836–1,119; p = 0,656) [21]. Наши наблю-
дения за 191 больным ХОБЛ тяжелого течения выяви-
ли неоднозначность ежегодных изменений ОФВ1 под 
влиянием терапии ИГКС на разных сроках наблюде-
ния. Средние значения ОФВ1 достоверно различались 
и были лучше при применении ИГКС только на 1-м 
и 3-м годах наблюдения, тогда как на 5-м и 7-м годах 
наблюдения динамика была не в пользу применения 
ИГКС [22]. Несмотря на определенные успехи, до-
стигнутые при применении комбинаций ИГКС и ДДБА, 
необходимость дальнейшей оптимизации комбиниро-
ванной терапии очевидна. Появление агонистов бе-
та-2-адренорецепторов и антимускариновых средств 
ультрадлительного действия открыло дорогу к соче-
танному применению этих средств в качестве поддер-
живающей терапии для повышения эффективности 
лечения и улучшения комплаентности [23].
Одним из вариантов комбинации агониста бета-2-ад-
ренорецепторов и М-холиноблокатора ультрадли-
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тельного действия стала фиксированная комбинация 
индакатерола и гликопиррония (QVA149). В иссле-
довании BEACON оценили эффективность примене-
ния QVA149 – комбинации фиксированных доз двух 
бронхолитиков длительного действия бета-2-агонис-
та индакатерола и мускаринового антагониста гли-
копиррония – у больных ХОБЛ в сравнении со сво-
бодным одновременным применением индакатерола 
и гликопиррония (IND + GLY). Это было многоцент-
ровое двойное слепое проведенное в параллельных 
группах рандомизированное клиническое исследова-
ние больных ХОБЛ со стадиями II и III в соответствии 
с рекомендациями глобальной стратегии по диагнос-
тике, лечению и профилактике ХОБЛ (Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease – GOLD, 2010). 
Пациенты были рандомизированы в соотношении 
1:1 и получали либо фиксированную комбинацию 
«110 мкг индакатерола / 50 мкг гликопиррония», 
либо свободную комбинацию индакатерола 150 мкг 
и гликопиррония 50 мкг через устройство Breezhaler® 
в течение 4 недель. Из 193 рандомизированных боль-
ных исследование закончили 187 (96,9%). Минималь-
ные значения ОФВ1 перед применением бронходи-
лататора к 4-й неделе терапии препаратами QVA149 
и IND + GLY равнялись 1,46 ± 0,02 л и 1,46 ± 0,18 л 
соответственно. Показатели площади под кривой 
ОФВ1 (ОФВ1 AUC0–4) в первый день и через 4 неде-
ли были сходными между двумя группами лечения. 
В обеих группах произошло сходное снижение бал-
лов, отражавших выраженность симптомов, и часто-
ты применения короткодействующих бронходилата-
торов в течение четырехнедельного периода. 25,6% 
больных, получавших QVA149, и 25,2% пациентов 
в группе приема IND + GLY имели нежелательные яв-
ления, большинство из которых были выражены сла-
бо или умеренно. В течение исследования и 30 дней 
после его завершения летальных исходов не отмече-
но. Исследование BEACON показало, что применение 
один раз в день фиксированной комбинации QVA149 
и раздельное применение каждого из монокомпонен-
тов обеспечивали сходные профили эффективности 
и безопасности при лечении больных ХОБЛ [24].
В многоцентровом рандомизированном двойном сле-
пом с активным контролем исследовании SHINE изу-
чали эффективность и безопасность двойного брон-
холитика QVA149 в течение 26 недель в сравнении 
с его монокомпонентами индакатеролом и гликопир-
ронием, а также с тиотропием и плацебо у больных 
ХОБЛ среднетяжелого течения. 2144 пациента были 
рандомизированы в соотношении 2:2:2:2:1 на полу-
чение 1 раз в день QVA149 110/50 мкг, индакатеро-
ла 150 мкг, гликопиррония 50 мкг, тиотропия 18 мкг 
(в открытом режиме) или плацебо. На 26-й неделе от-
мечено достоверное увеличение ОФВ1 к 23 часам 50 
минутам после последней дозы QVA149 (p < 0,001) 
в сравнении с таковым в группах приема индакате-
рола и гликопиррония, тиотропия и плацебо. Этот по-
ложительный эффект сохранялся в течение всех 26 
недель. QVA149 на 26-й неделе достоверно уменьшал 
одышку и улучшал состояние здоровья в сравнении 
с плацебо и тиотропием. Все варианты лечения хо-
рошо переносились. Двойной бронхолитик при при-
менении 1 раз в день показал свое преимущество 
и положительное влияние на клинически значимые 
исходы в сравнении с плацебо, а также оказался 

лучше, чем монокомпонентный бронхолитик, про-
демонстрировав сходные с плацебо переносимость 
и профиль безопасности, что подтвердило концепцию 
применения фиксированной комбинации ДДМА/ДДБА 
для лечения ХОБЛ [25].
В ходе многоцентрового рандомизированного двой-
ного слепого с перекрестным дизайном исследования 
BLAZE с тремя периодами изучали эффект QVA149 
(фиксированной комбинации индакатерола и гли-
копиррония) на одышку, выраженность которой 
оценивали больные с ХОБЛ среднетяжелого тече-
ния. 247 пациентов 1 раз в день получали QVA149 
110/50 мкг, плацебо или 18 мкг тиотропия. Спустя 
6 недель общее количество баллов по шкале TDI 
было достоверно выше при применении QVA149, чем 
в группах приема плацебо и тиотропия. QVA149 обес-
печивал достоверное улучшение функции внешнего 
дыхания с большими значениями площади под кривой 
ОФВ1 в течение 0–4 часов после ингаляции в сравне-
нии с плацебо и тиотропием в первый день и 6 недель 
спустя (все p < 0,001). Кратность приема препара-
тов по потребности была достоверно ниже на фоне 
терапии QVA149 в сравнении с плацебо (p < 0,001) 
и тиотропием (p = 0,002). Все режимы лечения хоро-
шо переносились. Эти преимущества сопровождались 
улучшением других симптомов и уменьшением приме-
нения короткодействующих бронходилататоров [26].
Еще в одном многоцентровом двойном слепом иссле-
довании ILLUMINATE у 523 больных ХОБЛ со стади-
ями II и III по GOLD без обострений в течение пре-
дыдущего года сравнивали два режима терапии при 
их применении в течение 26 недель: QVA149 1 раз 
в день и салметерол/флутиказон (С/Ф) 50/500 2 раза 
в день. К концу исследования площадь под кривой 
ОФВ1 (AUC0–12) была достоверно больше у получав-
ших QVA149, чем в группе приема С/Ф. Частота неже-
лательных явлений (включая обострения ХОБЛ) со-
ставляла 55,4% в группе терапии QVA149 и 60,2% – 
в группе больных, получавших С/Ф. Частота серьез-
ных нежелательных явлений в обеих группах была 
сходной (5 и 5,3% соответственно), наиболее частым 
серьезным нежелательным явлением было ухудше-
ние течения ХОБЛ (0,4 и 1,1% соответственно). Ис-
следование позволило сделать вывод, что QVA149 
обеспечивает у больных ХОБЛ достоверное, устойчи-
вое и клинически значимое улучшение функции лег-
ких в сравнении с С/Ф, при этом демонстрируя значи-
тельное преимущество в отношении степени влияния 
на симптомы заболевания. Эти результаты позволя-
ют рассматривать двойной бронхолитик длительного 
действия как препарат выбора при ХОБЛ с наличием 
симптомов, но без обострений [27].
Таким образом, сегодня на момент написания данного 
обзора становится очевидным, что мы вышли на ру-
беж новых подходов к терапии ХОБЛ в зависимости 
от тяжести течения, частоты обострений и фенотипа 
заболевания. М-холинолитические препараты будут 
находить показания к применению при всех вариан-
тах ХОБЛ в сочетании с другими препаратами. Логич-
но предположить, что больные будут отдавать пред-
почтение препаратам с быстрым началом действия. 
Комбинация длительно действующего бронхолитика 
(или двух бронхолитиков) с ИГКС займет твердую 
позицию в стратегии лечения больных с фенотипом 
«ХОБЛ – бронхиальная астма» и больных с ХОБЛ 
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тяжелого и крайне тяжелого течения с признаками 
бронхиальной гиперреактивности и/или с относи-
тельной эозинофилией мокроты. Такое сочетание 
и сейчас имеет преимущество в подгруппах больных, 
у которых обострения ХОБЛ требуют применения сис-
темных глюкокортикостероидов. Комбинация двух 
длительно действующих бронхолитиков с быстрым 
началом бронходилатации может рассматриваться 
как постоянная терапия ХОБЛ вне обострений, а так-
же при обострениях, требующих применения анти-
бактериальных средств, особенно если ХОБЛ сопро-
вождается развитием бронхоэктазов.  
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Некоторые особенности 
одышки у больных 
хронической обструктивной 
болезнью легких 
и бронхиальной астмой

О дышка – это субъективное ощущение 
дыхательного дискомфорта, которое 
может иметь разную качественную ок-
раску и интенсивность. Одышка форми-
руется в результате сложного взаимо-

действия патофизиологических механизмов с психо-
логическими и социальными факторами [1], что ле-
жит в основе разнообразия дыхательных ощущений.
В клинической практике достаточно распространена 
количественная оценка одышки, но далеко не всегда 
используется качественная оценка.
Количественные и качественные характеристики 
одышки во многом определяются особенностями 
психологического состояния больного, порогом его 
чувствительности, а также многочисленными соци-
альными факторами [1]. Тем не менее установлена 
четкая взаимосвязь между словесными характерис-
тиками одышки и патофизиологическими механизма-
ми, приводящими к ее возникновению. Эта взаимо-
связь впервые была описана P.M. Simon и соавт. [2] 
и нашла отражение в так называемом языке одышки, 
позволяющем качественно оценить ее и установить 
ведущий патофизиологический механизм, вызвав-
ший это ощущение у пациента. Язык одышки широ-
ко изучается в мире у больных с различными забо-
леваниями бронхо-легочной системы (хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), бронхиальная 
астма (БА), интерстициальные заболевания легких), 
хронической сердечной недостаточностью [3–7].
Сегодня европейские исследователи выделяют как 
минимум три основные качественные категории 
одышки: чувство нехватки воздуха, усилие при ды-
хании и стеснение в груди [8]. В основе такого раз-
деления лежат различия в афферентных источниках, 

участвующих в формировании подобных ощущений.
Чувство нехватки воздуха  возникает при раздраже-
нии хеморецепторов и последующем усилении стиму-
лирующей активности продолговатого мозга, то есть 
при дисбалансе между активацией хеморецепторов 
и уровнем вентиляции [9]. Это ощущения нехватки 
воздуха, желания вдохнуть больше, необходимос-
ти больше дышать, а также недостаточности вдоха 
(характеристики «не могу вдохнуть достаточно воз-
духа», «не могу вдохнуть полной грудью»). Чувство 
нехватки воздуха прямо коррелирует с вегетативной 
регуляцией дыхания (двигательной активностью 
ствола мозга) и находится в обратной зависимости 
от легочной вентиляции.
Необходимость прилагать дополнительное усилие 
при дыхании и ощущение тяжелого дыхания воз-
никают при раздражении механорецепторов дыха-
тельных мышц, усилении импульсации к мышцам 
из двигательных зон коры головного мозга либо 
при сочетании этих механизмов [9]. Такое состоя-
ние возникает при повышении сопротивления вдоху 
или развитии слабости дыхательной мускулатуры. 
К этой группе качественных характеристик одышки 
относятся описания «нужно прилагать усилие, чтобы 
дышать», «мое дыхание требует усилия». Аналогич-
ные ощущения возникают у здорового человека при 
глубоком дыхании (гиперпноэ) [8].
Описание одышки как стеснение в грудной клетке 
характеризует бронхоконстрикцию и является ран-
ним симптомом БА [2, 8, 10].
В отличие от лабораторно-экспериментальных ус-
ловий, когда каждый провоцирующий стимул четко 
контролируется, в жизни у пациентов с одышкой, 
как правило, сочетаются несколько патофизиологи-
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ческих механизмов. Так, одной из причин одышки 
у больных БА является бронхоспазм в результате 
стимуляции ирритантных рецепторов [11]. В отли-
чие от них при ХОБЛ в патогенезе одышки помимо 
обструкции важную роль играет динамическая ги-
перинфляция, вызывающая дисбаланс между инспи-
раторным усилием и достигаемым уровнем вентиля-
ции, возрастание инспираторного усилия, изменение 
положения диафрагмы, дисфункцию дыхательных 
мышц [12, 13]. Эти различия находят отражение 
и в словесных характеристиках одышки. Характе-
ристики «не хватает воздуха», «не могу вдохнуть 
достаточно воздуха» более специфичны для ХОБЛ, 
чем для БА [12]. Напротив, при БА чаще встречаются 
ощущения стеснения и заложенности в грудной клет-
ке, усилия при дыхании [4, 12, 14].
Таким образом, описания одышки могут различать-
ся даже среди больных со сходными заболеваниями. 
Тщательный анализ языка одышки может служить 
дополнительным инструментом при проведении диф-
ференциального диагноза, оценке тяжести заболе-
вания и выявлении превалирующих патофизиоло-
гических механизмов вентиляционных нарушений 
у больных.
Целью настоящего исследования стало изучение 
словесных характеристик одышки у пациентов с БА 
и ХОБЛ.

Материал и методы 
В одноцентровом поперечном исследовании участво-
вали амбулаторные и госпитализированные в стаци-
онар больные с обострением БА или ХОБЛ. Диагноз 
и степень тяжести этих заболеваний были установле-
ны в соответствии с клиническими рекомендациями 
GOLD [15] и GINA [16]. Учитывая нередкое сочета-
ние БА с гипервентиляционным синдромом (ГВС), мы 
включили в исследование пациентов с ГВС без сома-
тических причин одышки. Диагноз ГВС основывался 
на характерных жалобах больных на одышку по типу 
невозможности сделать полный вдох, сопровождаю-
щуюся зевотой, головокружением, сердцебиением, 
потемнением в глазах, чувством онемения и парес-
тезией пальцев рук либо судорожным сокращением 
мышц кистей рук при отсутствии связи одышки с фи-
зической нагрузкой, воздействием аллергенов и пол-
лютантов, респираторной инфекцией, при отсутствии 
в анамнезе атопических заболеваний и профессио-
нальных воздействий и при стаже курения менее 
10 пачко-лет [17–21].
В исследовании участвовали 63 пациента: 27 боль-
ных ХОБЛ, 29 пациентов с БА и 7 – с ГВС. Распреде-
ление пациентов по стадиям и степени тяжести забо-
леваний представлено в табл. 1.
Больные ХОБЛ были достоверно старше и имели 
больший стаж курения, чем пациенты двух других 
групп. В группе ХОБЛ преобладали мужчины. Среди 
больных БА и ГВС соотношение мужчин и женщин 
было примерно одинаковым. Лица с высшим образо-
ванием преобладали в группе БА, в остальных груп-
пах доля больных с высшим и средним образованием 
была сходной (табл. 2).
Больные ХОБЛ имели тяжелую бронхиальную об-
струкцию, статическую гиперинфляцию легких 
и умеренное снижение диффузионной способности 
легких. У больных БА была легкая бронхиальная об-

струкция с менее выраженной, чем при ХОБЛ, гипер-
инфляцией легких и нормальной легочной диффузи-
ей. Пациенты с ГВС не имели нарушений легочной 
вентиляции (табл. 2).

Критерии исключения из исследования
Из группы БА исключались больные со стажем ку-
рения более 10 пачко-лет и с профессиональным 
воздействием токсических дымов и газов. Из группы 
ХОБЛ исключались больные с атопией и анамнезом 
БА. Исключались пациенты с другими легочными 
(пневмония, интерстициальные заболевания легких, 
тромбоэмболия легочной артерии, рак легкого, ред-
кие болезни легких) и внелегочными (декомпенса-
ция хронической сердечной недостаточности, ане-
мия, нервно-мышечная патология, декомпенсация 
сахарного диабета (кетоацидоз), напряженный ас-
цит) причинами одышки. Из группы ГВС исключались 
больные с клинико-функциональными признаками 
сердечно-сосудистой, респираторной и нервно-мы-
шечной патологии, атопией, с профессиональными 
воздействиями, стажем курения более 10 пачко-лет.

Вопросники
Язык одышки. Для оценки языка одышки мы исполь-
зовали перечень описаний одышки, составленный 
Р.M. Simon и соавт. [2] и переведенный на русский 
язык двумя профессиональными переводчиками сов-
местно с врачом, владеющим английским языком. 
В итоге был сформирован вопросник из 16 описаний 
одышки (табл. 3). Больных просили выбрать не бо-
лее трех описаний, наиболее точно соответствовав-
ших их ощущениям одышки.
Интенсивность одышки оценивали по шкале MRC 
(Medical Research Council).
Шкала HADS. Учитывая весомый вклад аффективного 
компонента в формирование ощущения одышки, мы 
оценивали эмоциональный статус больных по шкале 
HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), предна-
значенной для скринингового выявления тревожнос-
ти и депрессии у пациентов соматического стациона-
ра [22]. Шкала HADS состоит из подшкал А (тревож-
ность) и D (депрессия). Сумма баллов 8–10 в каждой 
подшкале свидетельствует о субклинической тре-
вожности/депрессии, более 11 баллов – о клиничес-
ки значимой тревожности/депрессии.
Наймигенский вопросник. Клинические проявления 
ГВС оценивали в баллах с помощью Наймигенского 
вопросника [23]. Сумма баллов более 23 соответс-
твовала диагнозу ГВС.

Функциональные исследования
Спирометрию, бодиплетизмографию и исследова-
ние диффузионной способности легких проводили 
в соответствии с рекомендациями Американского 
торакального общества [24] на бодиплетизмографе 
MasterScreen-Body (Erich Jaeger GmbH, Германия). 
Анализировали следующие параметры: форсиро-
ванную жизненную емкость легких (ФЖЕЛ), объем 
форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) 
и соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ, общую емкость легких 
(ОЕЛ), остаточный объем легких (ООЛ), функцио-
нальную остаточную емкость (ФОЕ), диффузионную 
способность легких по окиси углерода(DLCO), кото-
рые выражались в процентах от должных величин, 
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рассчитанных по формулам Европейского сообщес-
тва угля и стали [25]. Бронходилатационный тест 
выполняли с ингаляцией 400 мкг вентолина через 
дозированный аэрозольный ингалятор со спейсером, 
постбронходилатационные значения показателей 
бронхиальной проходимости оценивали через 20 ми-
нут при повторной спирометрии.
Во всех этих тестах получали три сопоставимые по-
пытки с разницей ≤ 5% и анализировали лучшую 
их них.
Исследование силы и выносливости дыхательных 
мышц. Силу дыхательных мышц оценивали по дав-

лению, создаваемому волевым усилием пациента. 
Измеряли максимальное инспираторное (PImax) и эк-
спираторное (PEmax) давление в ротовой полости 
в течение коротких (по несколько секунд) форсиро-
ванных инспираторных и экспираторных маневров 
на оборудовании MasterScreen-Body (Erich Jaeger 
GmbH, Германия). Инспираторное давление оце-
нивали на уровне ООЛ, экспираторное – на уровне 
ОЕЛ. Получали 5 сопоставимых попыток с разницей 
не более 20%, в анализ включали лучшую. Нормаль-
ными значениями считали показатели силы более 
75% от должных величин.

Пульмонология

Таблица 1. Распределение больных по стадиям и степени тяжести заболеваний
Заболевание Стадии по GOLD

ХОБЛ (n = 27) I II III IV
0 13 (48,2%) 7 (25,9%) 7 (25,9%)

БА (n = 29) Степень тяжести по GINA

Интермиттирующая Легкая 
персистирующая

Среднетяжелая 
персистирующая

Тяжелая 
персистирующая

4 (13,8%) 7 (24,1%) 18 (62,1%) 0

Примечание. В скобках указан процент от общего числа больных с данным заболеванием.

Таблица 2. Демографические и функциональные показатели больных, 
включенных в исследование

Показатель ХОБЛ (n = 27) БА (n = 29) ГВС (n = 7)
Средний возраст, годы 64,7 ± 6,15 46,5 ± 17,36* 43,43 ± 21,16**

Мужчины / женщины, % 81/19 52/48 42/58
Стаж курения (пачко-лет) 45,14 ± 5,35 1,58 ± 8,05* 2,71 ± 3,54**

Образование (высшее / среднее),% 50 / 50 69 / 31 40 / 60
ОФВ1, л 1,35 ± 0,64 2,35 ± 0,95* 3,13 ± 0,9
ОФВ1, % должн. 46,75 ± 21,64 76,33 ± 21,98* 112,48 ± 17,23***

ОФВ1/ФЖЕЛ, % 44,46 ± 13,99 66,18 ± 14,16* 77,34 ± 10,06
dОФВ1, л 0,17 ± 0,16 0,44 ± 0,28* 0,08 ± 0,08
dОФВ1, % 12,98 ±10,13 19,17 ± 11,73 4,33 ± 4,53
ОЕЛ, л 8,3 ± 1,69 7,26 ± 1,45* 6,65 ± 1,25
ОЕЛ, % должн. 131,1 ± 20,97 128,01 ± 13,0 123,8 ± 4,99
ООЛ, л 4,87 ± 1,25 3,15 ± 0,97* 2,56 ± 0,48
ООЛ, % должн. 210,92 ± 54,76 164,84 ± 39,01* 138,7 ± 20,52
ФОЕ, л 5,79 ± 1,48 4,19 ± 1,17* 4,24 ± 0,82
ФОЕ,% должн. 168,36 ± 41,78 138,51 ± 26,53* 146,03 ± 9,12
DLCO, мл/мин/мм рт. ст. 15,11 ± 6,03 25,91 ± 7,91* 19,9 ± 2,98
DLCO, % должн. 57,24 ± 22,87 94,75 ± 10,81* 79,55 ± 9,03
СДЛА, мм рт. ст. 36,53 ± 8,95 Нет данных 26,5 ± 14,8
ФВ, % 63,51 ± 5,70 Нет данных 60,5 ± 10,6
РаО2, мм рт. ст. 59,8 ± 4,7 82,7 ± 14,1* 93,4 ± 4,1**

РаСО2, мм рт. ст. 45,6 ± 7,7 34,4 ± 4,0* 37,3 ± 5,1**

HADS-A, баллы 7 (5–9) 7 (3–8) 9 (4–11)
HADS-D, баллы 7 (5–9) 5 (3–9) 8 (2–8)
Наймигенский вопросник, баллы 17 (10–23) 14,5 (8–25) 21 (15–32)

 * p < 0,05 для групп ХОБЛ и БА.
 ** p < 0,05 для групп ХОБЛ и ГВС.
 *** p < 0,05 для групп БА и ГВС.
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Исследование толерантности к физической нагруз-
ке. Для определения переносимости физических на-
грузок проводили тест с 6-минутной ходьбой (6-MT) 
в соответствии с рекомендациями Американского 
торакального общества [26]. Тест проводили в за-
крытом коридоре длиной 23,8 м. Перед началом 
и по окончании ходьбы измеряли частоту сердечных 
сокращений (ЧСС), сатурацию артериальной кро-
ви (SрO2) пульсоксиметром Onyx 9500 (Nonin, США) 
и выраженность одышки по шкале Борга. Каждого 
пациента тестировали однократно. Показателем фи-
зической толерантности служило расстояние, прой-
денное пациентом за 6 минут. Должные величины 
этого расстояния (6-МР) рассчитывали с учетом воз-
раста, пола, роста и веса [27]. Десатурацией на фоне 
нагрузки считали снижение SрO2 более чем на 4%.
Эхокардиографию (ЭХО-КГ) проводили на аппарате 
Logic-S6 (General Electric, USA). Оценивали размеры 
правых и левых отделов сердца, внутрисердечную 
гемодинамику, состояние клапанного аппарата серд-
ца, региональную сократимость левого желудочка 
и давление в легочной артерии (ДЛА). Систоличес-
кое ДЛА рассчитывали по максимальной скорости 
трикуспидальной регургитации, используя формулу 
Бернулли. Нормальным считали систолическое ДЛА 
не более 30 мм рт. ст. [28].
Капнография + проба с произвольной гипервен-
тиляцией (ППГВ). Всем пациентам с БА и больным 
с жалобами, похожими на ГВС, проводили капногра-
фию на ультразвуковом капнометре КП-01 «Еламед». 
За сутки до исследования больные прекращали при-
нимать препараты, влияющие на дыхание, в том чис-
ле психотропные, бета-блокаторы, противокашлевые 
и дыхательные аналептики. Исследование проводи-
ли в состоянии покоя. Исходную капнограмму регис-
трировали в течение 2 минут, при этом оценивали 
показатель полезного цикла (отношение длитель-
ности вдоха к длительности выдоха; значение бо-
лее 1 указывает на вероятный гипервентиляционный 
синдром), тип вентиляции в зависимости от парци-
ального давления СО2 в конечной порции выдыхае-
мого воздуха (PETCO2); при PETCО2 менее 32 мм рт. ст. 
тип вентиляции определяли как гипокапнический.
Затем проводили ППГВ: пациента просили дышать 
максимально глубоко и часто (приблизительно 
30 дыханий в минуту) в течение минуты и затем спо-
койно в течение 3 минут, при этом оценивали:

 √ длительность восстановительного периода (вос-
становления концентрации СО2 в альвеолярной 
порции выдыхаемого воздуха (РАСО2) до исход-
ного уровня; в норме менее 3 минут);

 √ индикатор ГВС (отношение РАСО2 в восстанови-
тельном периоде к исходному значению, выра-
женное в процентах; величина менее 66% типич-
на для ГВС);

 √ коэффициент исходного уровня РАСО2 (отноше-
ние исходного РАСО2 к РАСО2 на 3-й минуте вос-
становительного периода; значение более 1,5 ти-
пично для ГВС).

Заключение о капнографических признаках ГВС де-
лали при наличии характерных изменений хотя бы 
одного из расчетных показателей в сочетании с уве-
личением восстановительного периода [29].
Газовый анализ артериальной крови выполняли 
на приборе Siemens Rapidlab 348, образец крови по-

лучали при пункции лучевой артерии иглой, соеди-
ненной с герметичным гепаринизированным шпри-
цем. Гипокапнемией считали снижение парциаль-
ного напряжения углекислого газа в артериальной 
крови (РаСО2) менее 35 мм рт. ст.

Статистическая обработка
Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью программы StatSoft 6.0. Непрерывные по-
казатели представляли в виде среднего ± среднее 
квадратичное отклонение, дискретные и категори-
альные в виде медианы и интерквартильного раз-
броса.
Непрерывные показатели сравнивали по t-критерию 
Стьюдента, бинарные – по таблице сопряженности 
частот (2×2) с использованием двустороннего кри-
терия Фишера. Дискретные показатели сравнивали 
методом Манна – Уитни. Парные выборки сравнивали 
в тесте Вилкоксона. Достоверными считались разли-
чия между группами при p < 0,05.
При корреляционном анализе использовали метод 
Спирмена.

Результаты
Физическая толерантность и сила дыхательных мышц 
оценена у 14 больных ХОБЛ. Среднее 6-МР соста-
вило 419,5 ± 77,5 м. На фоне физической нагрузки 
(6-МТ) SpO2 изменилась с 94 (92–95) до 92% (88–96) 
(р = 0,015), ЧСС с 90 (81–95) до 104 уд/мин (90–113) 
(р = 0,007), одышка по шкале Борга с 1 (0–2) 
до 4 баллов (4–5) (р = 0,00087). Снижение SpO2 
на фоне нагрузки более чем на 4% отмечалось 
у 2 больных, в среднем в группе ХОБЛ SpO2 снизи-
лась на 1% (0–3).
Сила инспираторных мышц у больных ХОБЛ была 
снижена до 6,69 кПа (5,98–8,13)  (64% (58–79) 
от должной величины), сила экспираторных мышц 
составила 10,54 кПа (9,25–12,67)  (78% (72–98) 
от должной величины).
Среди больных с подтвержденным диагнозом БА 
у 5 (17,2%) выявлены симптомы ГВС. Эти пациенты 
не отличались от остальных больных БА по возрас-
ту (46,5 ± 17,4 года у больных БА без ГВС (так на-

Таблица 3. Язык одышки
1 Не могу полностью вдохнуть
2 Приходится прилагать усилие, чтобы дышать
3 Чувствую удушье
4 Не хватает воздуха, хочется вдохнуть больше
5 Тяжело дышу
6 Не могу глубоко вдохнуть
7 Моя грудь стеснена, сдавлена снаружи
8 Выдыхаюсь
9 Приходится глубже дышать
10 Перехватывает дыхание
11 Хватаю воздух ртом
12 Дышу чаще, чем обычно
13 Поверхностное дыхание
14 Задыхаюсь
15 Не получается до конца выдохнуть
16 Сосредоточиваюсь на дыхании

Пульмонология
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Рис. 1. Частота встречаемости различных описаний одышки у больных ХОБЛ, БА и ГВС
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Рис. 2. Частота встречаемости различных описаний одышки у пациентов с чистой БА 
и с сочетанием БА и ГВС

зываемой чистой БА) и 48,2 ± 13,5 года у больных 
с БА + ГВС), стажу курения (1,6 ± 3,4 и 2,0 ± 4,5 пач-
ко-лет соответственно) и легочным функциональ-
ным показателям (ОФВ1 2,35 ± 0,95 и 2,08 ± 0,62 л, 
ФЖЕЛ 3,65 ± 1,18 и 3,36 ± 0,84 л соответственно).
Язык одышки. Каждое описание из созданного нами 
языка одышки было использовано хотя бы одним па-
циентом (рис. 1). Во всех группах пациенты обыч-
но выбирали описание «не хватает воздуха, хочется 
вдохнуть больше» (55,6% больных ХОБЛ, 38% боль-
ных БА и 57,1% больных ГВС).
Помимо этого больные ХОБЛ чаще использовали 
такие характеристики одышки, как «выдыхаюсь» 
(14,8% по сравнению с 0% в группах БА и ГВС, 
p = 0,048), «приходится глубже дышать» (22,2% 
по сравнению с 3,4% в группе БА и 0% в группе 
ГВС, p =0,048), «дышу чаще, чем обычно» (29,6% 
по сравнению с 6,9 и 0% соответственно, p = 0,038) 
и «не получается до конца выдохнуть» (11,1% 
по сравнению с 3,4 и 0% соответственно, p = 0,34).
Больные БА чаще описывали свою одышку словами 
«чувствую удушье» (27,6% по сравнению с 18,5% 
в группе ХОБЛ и 0% в группе ГВС), «перехватыва-
ет дыхание» (20,7% по сравнению с 7,4 и 0% со-
ответственно), «поверхностное дыхание» (17,2% 
по сравнению с 7,4 и 0% соответственно) (различия 
недостоверны во всех случаях) и «задыхаюсь» (31% 
по сравнению с 7,4% (р = 0,042) и 0% (р = 0,16) со-
ответственно). Только 1 (4%) больной БА охаракте-
ризовал одышку как экспираторную («не получается 
до конца выдохнуть»).
Пациенты с ГВС чаще всего выбирали описания 
«не могу полностью вдохнуть» (42,9% по сравне-

нию с 18,5% в группе ХОБЛ и 24,1% в группе БА), 
«не могу глубоко вдохнуть» (42,9% по сравнению 
с 7,4 и 17,2% соответственно), «хватаю воздух ртом» 
(28,6% по сравнению с 18,5 и 10,3% соответственно) 
и «сосредоточиваюсь на дыхании» (42,9% по срав-
нению с 14,8 и 10,3% соответственно) (различия не-
достоверны во всех случаях).
Пациенты с сочетанием БА и ГВС наряду с традици-
онными для БА описаниями одышки часто выбирали 
такие характеристики, как «хватаю воздух ртом» 
(40% по сравнению с 4,2% пациентов с чистой БА, 
р = 0,068), «дышу чаще, чем обычно» (20% по срав-
нению с 4,2%, р = 0,33) и «сосредоточиваюсь 
на дыхании» (20% по сравнению с 8,3%, р = 0,45) 
(рис. 2).
Шкала HADS. Нарушения эмоциональной сфе-
ры по шкале HADS выявлены в целом у 29 (46%) 
больных со сходным распределением по группам: 
у 14 (51,9%) больных ХОБЛ, 14 (48,3%) больных БА 
и 3 (42,9%) пациентов с ГВС, причем преобладали 
субклинические варианты тревожности и депрессии. 
Однако у больных с сочетанием БА и ГВС достоверно 
чаще выявлялась клинически значимая тревожность 
по сравнению с больными чистой БА (4 (80%) боль-
ных по сравнению с 4 (20,8%) больными соответ-
ственно, р = 0,022) (рис. 3).
Наймигенский вопросник. Результаты опроса, сви-
детельствующие о наличии ГВС, в целом получены 
у 22 (34,9% всех участников) больных с примерно 
одинаковой долей таких больных в каждой группе 
(у 6 (22,2%) больных ХОБЛ, 8 (33,3%) больных чис-
той БА и 3 (42,9%) пациентов с ГВС), кроме боль-
ных с сочетанием БА и ГВС, 100% которых имели 

Пульмонология



Вестник семейной медицины 43№ 1 – 2014

суммарный балл более 23 (р = 0,011 по сравнению 
с больными чистой БА).
Капнометрия и ППГВ. Капнометрия выполнена 
33 больным (26 больных БА, 7 пациентов с ГВС).
Исходно показатель полезного цикла дыхания 
ни у кого из пациентов не превысил единицы. Тем 
не менее у 28 (85%) пациентов исходный тип вен-
тиляции был гипокапническим с PETCО2 менее 32 мм 
рт. ст.
ППГВ проведена 32 больным; 1 пациентка из группы 
БА + ГВС не смогла дышать в режиме гипервентиля-
ции в течение 1 минуты. Результаты ППГВ представ-
лены в табл. 4.
Низкое (менее 66%) значение индикатора ГВС, под-
тверждающее диагноз ГВС, получено у 3 (42,9%) 
из 7 больных в группе ГВС; у 1 (20%) из 5 больных 
с сочетанием БА и ГВС и у 3 (11,5%) из 26 больных 
в группе чистой БА.
Коэффициент исходного уровня РАСО2 более 1,5, ти-
пичный для ГВС, получен у 2 (28,6%) из 7 больных, 
1 (20%) из 5 больных и 2 (7,7%) из 26 больных со-
ответственно.
Восстановительный период у всех пациентов превы-
шал норму для здоровых людей (3 минуты) без до-
стоверных различий между группами.
Газовый анализ крови. В целом у больных ХОБЛ от-
мечалась гипоксемия легкой степени (средний РаО2 
59,8 ± 4,7 мм рт. ст.), в остальных группах газо-
вый состав артериальной крови был нормальным 
(табл. 3).
Гипокапнемия в покое выявлена у 1 (25%) 
из 4 больных группы ГВС, у 4 (100%) из 4 больных 
с сочетанием БА и ГВС и 3 (33%) из 9 пациентов 
с чистой БА.
Следует отметить, что у большинства больных ре-
зультаты анкетирования по Наймигенскому вопрос-
нику, капнометрии и газовому анализу крови были 
разнонаправленными, однако у всех пациентов с ГВС 
и БА + ГВС, имевших гипокапнемию, суммарный балл 
по Наймигенскому вопроснику превышал 23, а уро-
вень СО2 в выдыхаемом воздухе был снижен.
ЭХО-КГ. Данные ЭХО-КГ получены для 21 больно-
го ХОБЛ, 7 больных с ГВС и только для 2 больных 
с сочетанием БА и ГВС, в связи с чем результаты 
ЭХО-КГ в последней группе не были проанализиро-
ваны (табл. 3).
В группе ХОБЛ легочная артериальная гипер-
тензия легкой степени при нормальной сократи-
тельной способности левого желудочка выяв-
лена у 15 (71,4%) больных: систолическое ДЛА 
у 8 больных – от 31 до 40 мм рт. ст., у 7 больных – 
от 40 до 60 мм рт. ст.
В группе ГВС все показатели функции как правых, 
так и левых отделов сердца не выходили за пределы 
нормы.
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Рис. 3. Частота выявления тревожности 
и депрессии у больных ХОБЛ, БА и ГВС

Таблица 4. Результаты ППГВ
Показатель Группа ГВС (n = 7) ГВС + БА (n = 4) Чистая БА (n = 21)

Индикатор ГВС, % 66,7 (57,8–83,3) 103,1 (63,9–134,0) 96,6 (78,1–114,0)*

Коэффициент исходного уровня РАСО2 1,5 (1,2–1,73) 1,05 (0,75–1,61) 1,03 (0,85–1,13)**

Восстановительный период, мин 4,95 (4,92–4,96) 4,92 (4,84–4,98) 4,93 (4,91–4,97)

 * р = 0,014 по сравнению с группой ГВС.
 ** р = 0,0038 по сравнению с группой ГВС.

Корреляционный анализ. Независимо от диагноза 
в группе больных в целом описание «не могу глу-
боко вдохнуть» коррелировало с возрастом больных 
(r = -0,33, p = 0,008), «мне приходится глубже ды-
шать» – со стажем курения (r = 0,30, p = 0,018), 
«поверхностное дыхание» – с уровнем образования 
(r = 0,33, p = 0,014).
У больных ХОБЛ частота выбора описания «моя грудь 
стеснена, сдавлена снаружи» достоверно увеличи-
валась при нарастании бронхиальной обструкции 
(ОФВ1, ОФВ1/ФЖЕЛ, ООЛ), снижении диффузионной 
способности легких, утяжелении легочной артери-
альной гипертензии (систолическое ДЛА), десатура-
ции на фоне физической нагрузки, а также коррели-
ровала с уровнем депрессии и тревожности по шкале 
HADS (табл. 5).
Описание «хватаю воздух ртом» достоверно корре-
лировало со стадией ХОБЛ, тяжестью бронхиальной 
обструкции (ОФВ1, ООЛ) (табл. 5).
Описание «перехватывает дыхание» достоверно кор-
релировало со степенью бронхиальной обструкции 
(ОФВ1/ФЖЕЛ) и гиперинфляции легких (ФОЕ и ООЛ) 
и с силой дыхательной мускулатуры (PEmаx) (табл. 5).
Ни одно описание одышки не коррелировало с тя-
жестью одышки по шкале MRC.
В группе больных БА описание «чувствую удушье» 
достоверно коррелировало с более тяжелым тече-
нием заболевания, одышкой по шкале MRC и выра-
женностью бронхиальной обструкции (ОФВ1, ФЖЕЛ).
Описание «не могу глубоко вдохнуть», напротив, 
чаще встречалось при меньшей степени бронхиаль-
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ной обструкции (ОФВ1, ФЖЕЛ, ООЛ) и достоверно 
коррелировало с капнометрическими признаками 
ГВС (индикатор ГВС).
Описание «поверхностное дыхание» было обратно 
связано с тяжестью БА и имело прямую взаимосвязь 
с капнометрическими признаками ГВС (индикатор 
ГВС) (табл. 6).
Описание «не получается выдохнуть до конца» 
не коррелировало ни с одним их объективных 
показателей.
Не выявлено однозначной взаимосвязи между опи-
саниями одышки и капнометрическими признаками 
ГВС, баллами Наймигенского вопросника и HADS.
В группе ГВС с параметрами капнометрии были связа-
ны два описания одышки, причем описание «не хва-
тает воздуха, хочется вдохнуть больше» встречалось 
чаще при капнометрическом подтверждении ГВС 
(индикатор ГВС: r = -0,87, p = 0,012; коэффици-
ент исходного уровня РАСО2: r = 0,87, р = 0,012), 
а «моя грудь стеснена, сдавлена снаружи» было об-
ратно взаимосвязано с ГВС (индикатор ГВС: r = 0,79, 
p = 0,034; коэффициент исходного уровня РАСО2: 
r = -0,79, р = 0,034).
Описания одышки в группе ГВС не имели достовер-
ной связи с кардиореспираторными показателями.

Обсуждение
В данном исследовании показано, что русскоязычные 
описания одышки различаются при бронхиальной 
астме и ХОБЛ. Вербальные характеристики одышки, 
переведенные на русский язык с английского, отра-
жают различия в восприятии одышки у пациентов 
с БА и ХОБЛ, а также позволяют выделить одышку, 
обусловленную ГВС.

Язык одышки в представлении большинства врачей 
заключается в жалобах на «затрудненный выдох» 
(экспираторная одышка) у пациентов с бронхооб-
структивной патологией и «затрудненный вдох» (ин-
спираторная одышка) у пациентов с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями и рестриктивными процес-
сами в легких.
Вместе с тем качественные характеристики одыш-
ки охватывают более широкий спектр дыхательных 
ощущений и позволяют провести дифференциаль-
ную диагностику уже на этапе сбора анамнеза.
Так, среди больных ХОБЛ самыми частыми описа-
ниями одышки были «приходится глубже дышать» 
и «дышу чаще, чем обычно», среди больных БА – 
«чувствую удушье», «перехватывает дыхание», «за-
дыхаюсь». В то же время максимальная частота вы-
бора этих описаний не превышала 30%. Напротив, 
описание «не хватает воздуха» преобладало во всех 
группах пациентов и в общей сложности было ис-
пользовано 47,6% больных, что, по-видимому, сни-
жает его диагностическую ценность и не позволяет 
ассоциировать в данной когорте больных с каким-
либо конкретным заболеванием.
Интересно, что больные БА чаще характеризовали 
одышку как инспираторную («не могу полностью 
вдохнуть», 29% больных), а не экспираторную 
(«не получается до конца выдохнуть», 4% больных), 
хотя классическое представление об астме сопряже-
но именно с экспираторными проблемами [30]. Полу-
ченные данные требуют уточнения в более крупных 
исследованиях. Вероятно, это обусловлено тем, что 
с появлением в клинической практике современных 
противоастматических препаратов течение астмы 
в целом стало менее тяжелым, в то время как качес-

Таблица 5. Корреляции описаний одышки с объективными показателями 
у больных ХОБЛ

Описание одышки Показатель r p
Моя грудь стеснена, сдавлена снаружи Стадия ХОБЛ 0,35 0,071

ОФВ1, л -0,52 0,0062
ОФВ1, % должн. -0,47 0,015
ОФВ1/ФЖЕЛ, % -0,49 0,011
ООЛ, %должн. 0,44 0,033
DLCO, % должн. -0,47 0,025
DLCO, мл/мин/мм рт. ст. -0,53 0,01
SpO2 (после 6-МТ), % -0,55 0,035
Систолическое ДЛА, мм рт. ст. 0,63 0,0035
HADS-A, баллы 0,44 0,037
HADS-D, баллы 0,41 0,040

Хватаю воздух ртом Стадия ХОБЛ 0,44 0,021
ОФВ1, л -0,42 0,034
ОФВ1, % должн. -0,46 0,018
ООЛ, л 0,43 0,039

Перехватывает дыхание ОФВ1/ФЖЕЛ, % -0,46 0,018
ФОЕ, л 0,44 0,035
ФОЕ, % должн. 0,44 0,035
PEmax, кПа -0,57 0,042
PEmax, % должн. -0,57 0,042
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твенная окраска диспноэ зависит от выраженности 
бронхиальной обструкции [31].
Зависимость некоторых словесных характеристик 
одышки от тяжести бронхиальной обструкции выяв-
лена и в нашем исследовании. Так, среди больных БА 
частота выбора описаний «чувствую удушье» досто-
верно возрастала по мере снижения ОФВ1 и ФЖЕЛ, 
а описание «не могу глубоко вдохнуть» имело прямую 
корреляцию с показателями бронхиальной проходи-
мости. Среди больных ХОБЛ частота использования 
описаний «моя грудь стеснена, сдавлена снаружи» 
и «хватаю воздух ртом» коррелировала со снижени-
ем ОФВ1 и ОФВ1/ФЖЕЛ и с увеличением ООЛ. Описа-
ние «поверхностное дыхание», характерное для ГВС, 
имело обратную взаимосвязь со стадией БА, что со-
ответствовало данным некоторых авторов о преобла-
дании ГВС у лиц с более легким течением БА [32, 33].
Данная работа – не первое российское исследова-
ние вербальных характеристик одышки у больных 
с бронхо-легочной патологией, однако результаты 
предыдущих исследований противоречивы. Так, 
Т.И. Мартыненко и соавт. установили, что 63,2% 
больных ХОБЛ характеризуют свои дыхательные 
ощущения так: «я чувствую свое частое дыхание», 
«я ощущаю свое частое дыхание» (59,5%), «мое ды-
хание тяжелое» (51,8%) [34]. В нашей работе этому 
соответствовали описания «дышу чаще, чем обычно» 
(26% больных ХОБЛ) и «тяжело дышу» (33,3% боль-
ных ХОБЛ). В работе З.М. Мержоевой [35] почти 80% 
больных ХОБЛ описали одышку как «я чувствую, что 
мне не хватает воздуха» (в нашем исследовании – 
«не хватает воздуха, хочется вдохнуть больше» – 
55,6% больных), около 75% – «мое дыхание требует 
дополнительной работы» (в нашем исследовании – 
«приходится прилагать усилие, чтобы дышать» – 
18,5% больных) и около 65% – «я чувствую, что 
нуждаюсь в большем дыхании» (в нашем вопроснике 
не было соответствующей формулировки).
Аналогичная ситуация и с описаниями одышки среди 
больных БА: если в исследовании Т.И. Мартынен-
ко и соавт. [34] 45% больных БА выбрали описание 
«я не могу выдохнуть до конца», то в нашей работе 
это описание выбрали всего 3,4% больных БА. Одна-
ко различия в формулировках дыхательных ощуще-

ний у разных авторов затрудняют корректное срав-
нение результатов.
Российские результаты несколько отличаются 
от описаний одышки у англоязычных пациентов, 
среди которых около 50% пациентов с БА (но никто 
из больных ХОБЛ) описывали одышку как «стесне-
ние в груди» и «сдавление в груди» [36] (в нашем 
исследовании – 24,1 и 11,1% соответственно). На-
против, больные ХОБЛ чаще жалуются на инспира-
торные проблемы («не могу вдохнуть достаточно 
воздуха», «не могу сделать глубокий вдох») [13], 
которые авторы считают высокоспецифичными для 
этого заболевания [37]. В исследовании P.M. Simon 
и соавт. одышка при ХОБЛ характеризовалась опи-
саниями «мне не хватает воздуха», «выдыхаюсь», 
«тяжелое дыхание», «приходится прилагать усилие, 
чтобы дышать» [2]. Наши результаты близки к за-
рубежным по частоте выбора описаний «не хватает 
воздуха, хочется вдохнуть больше» (55,6%) и «тя-
жело дышу» (33,3%). Остальные описания встреча-
лись у наших больных ХОБЛ гораздо реже: 7,4% – 
«не могу глубоко вдохнуть», 14,8% – «выдыхаюсь», 
18,5% – «не могу полностью вдохнуть» и «приходит-
ся прилагать усилие, чтобы дышать».
A. Wilcock в числе наиболее частых описаний одыш-
ки при ХОБЛ указывает «стеснение в груди» [38]. 
В нашей группе больных ХОБЛ это описание досто-
верно коррелировало с уровнем систолического ДЛА 
(r = 0,63, р = 0,0035). Напротив, у P.M. Simon и со-
авт. легочная гипертензия ассоциировалась с харак-
теристикой «чаще дышу» [2].
Таким образом, русскоязычные описания одышки 
могут отличаться от тех, которыми пользуются анг-
логоворящие больные.
Все российские исследователи использовали соб-
ственные варианты перевода английского языка 
одышки, что привело к существенным различиям 
в формулировках и могло стать одной из причин про-
тиворечий в полученных результатах. Кроме того, 
часть формулировок во всех переводных вариантах 
языка одышки, включая и тот, который был исполь-
зован в нашей работе, не вполне корректна. Так, 
в нашем варианте, несмотря на совместную рабо-
ту лингвистов и пульмонологов, описания «не могу 

Таблица 6. Корреляции описаний одышки с объективными показателями 
у больных БА

Описание одышки Показатель r p
Чувствую удушье Стадия БА 0,47 0,010

ОФВ1, л -0,50 0,0068
ОФВ1, % должн. -0,38 0,043
ФЖЕЛ, л -0,53 0,0038
MRC, баллы 0,41 0,032

Поверхностное дыхание ОФВ1, л 0,47 0,012
ОФВ1, % должн. 0,35 0,063
ФЖЕЛ, л 0,44 0,018
ООЛ, л -0,45 0,018
Индикатор ГВС, % -0,50 0,011

Перехватывает дыхание Стадия БА -0,42 0,022
Индикатор ГВС, % 0,43 0,032
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полностью вдохнуть» и «не могу глубоко вдохнуть» 
очень близки по смыслу, а описание «сосредото-
чиваюсь на дыхании» пациенты достаточно редко 
применяют при самостоятельном описании одышки, 
хотя при использовании готового вопросника этот 
вариант одышки выбрали 10 (15,9%) из 63 боль-
ных. Более того, инспираторным проблемам в нашем 
вопроснике посвящены три описания, а экспиратор-
ным всего одно, что ограничивает выбор пациентов. 
Не исключена ситуация, когда больной будет вынуж-
ден подменить одно описание другим.
Эти факты свидетельствуют о необходимости созда-
ния оригинальной русской версии языка одышки, ос-
нованной не на переводе с иностранного языка, а на 
анализе характеристик одышки, используемых рус-
скоговорящими пациентами в повседневной жизни.
Около 17% больных БА в нашем исследовании име-
ли сопутствующий ГВС. По данным зарубежных ис-
точников, доля таких больных может достигать 36% 
[15]. В то же время четкие диагностические критерии 
ГВС отсутствуют. Один из наиболее информативных 
методов выявления ГВС – Наймигенский вопросник, 
специфичность и чувствительность которого состав-
ляют 95 и 91% соответственно [39], не валидизи-
рован для использования у больных БА. Возможно, 
этим объясняется то, что в нашем исследовании толь-
ко у 43% больных с ГВС была превышена пороговая 
сумма баллов по этому вопроснику. Аналогичная си-
туация и с капнометрией, результаты которой даже 
при проведении ППГВ совпадают с клиническим диа-
гнозом ГВС только у 2/3 больных [40]. Гипокапния 
в артериальной крови тоже не имеет четкой корреля-
ции с симптомами ГВС [41]. В связи с этим диагнос-
тика ГВС основана в первую очередь на клинических 
проявлениях, в том числе на качественных характе-
ристиках диспноэ. Наши пациенты с ГВС чаще, чем 
больные БА и ХОБЛ, выбирали описания «не могу 
полностью вдохнуть», «сосредоточиваюсь на дыха-
нии», «хватаю воздух ртом», «не могу глубоко вдох-
нуть» и реже – «чувствую удушье», «поверхностное 
дыхание», «задыхаюсь», «перехватывает дыхание». 
Кроме того, пациенты с БА и ГВС чаще, чем больные 
чистой БА, пользовались описаниями «дышу чаще, 
чем обычно» и «сосредоточиваюсь на дыхании».
Актуальность дифференцирования БА и ГВС подчерк-
нута в GINA и ряде российских и зарубежных исследо-
ваний [11, 16, 33, 34, 39]. Симптомы гипервентиляции 
могут имитировать симптомы бронхиальной обструк-
ции за счет сходных клинических признаков, прежде 
всего приступообразного характера диспноэ. Как при 
БА, так и при ГВС в момент обращения к врачу не всег-
да удается подтвердить бронхиальную обструкцию или 
гипервентиляцию лабораторно-инструментальными 
методами. Сложность в разграничении этих состояний 
и потенциальный риск недооценки ГВС у больных БА 
определяет важность выявления характерных особен-
ностей языка одышки при ГВС. Полученная нами кор-
реляционная связь между описаниями «поверхностное 
дыхание», «не могу глубоко вдохнуть» и «не хватает 
воздуха, хочется вдохнуть больше» и капнометричес-
кими признаками ГВС позволяет врачам при постанов-
ке диагноза ГВС ориентироваться в первую очередь 
на эти характеристики одышки.
Таким образом, подробная характеристика дыха-
тельного дискомфорта больными БА уже при первом 

визите к врачу может помочь в постановке правиль-
ного диагноза и в случаях, когда ухудшение состоя-
ния пациента обусловлено не утратой контроля над 
астмой, а гипервентиляцией, предотвратит немо-
тивированное наращивание противоастматической 
терапии и ложную трактовку такого больного, как 
пациента с тяжелой астмой. Мы не получили статис-
тически достоверных преобладаний в частоте вы-
бора тех или иных описаний одышки больными ГВС, 
что могло быть связано с небольшой численностью 
групп ГВС и ГВС + БА по сравнению с группами БА 
и ХОБЛ.

Заключение
Исходя из полученных данных, можно сделать сле-
дующие выводы.
1. Пациенты с различными обструктивными заболе-
ваниями органов дыхания, в частности с БА и ХОБЛ, 
имеют качественные особенности одышки, что может 
служить дополнительным дифференциально-диа-
гностическим признаком при этих заболеваниях.
2. Одышка у больных БА может быть обусловлена 
сопутствующим ГВС, при этом меняются словесные 
характеристики дыхательного дискомфорта, что не-
обходимо учитывать во избежание диагностических 
и лечебных ошибок. Дополнительную помощь в диаг-
ностике ГВС могут оказать Наймигенский вопросник 
и капнометрия.
3. Перевод вербальных описаний одышки с иност-
ранного языка может не отражать всех особенностей 
словесных характеристик одышки у русскоговоря-
щих пациентов, в связи с чем очевидна необходи-
мость создания оригинальной русскоязычной версии 
такого вопросника.  
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Изменения толстой кишки 
у больных с метаболическим 
синдромом

П роблему метаболического синдрома 
(МС) чаще рассматривают в аспекте 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы [1]. Однако в формировании 
МС немаловажную роль играет состо-

яние органов пищеварения [2]. Одним из важных 
патогенетических механизмов развития абдоминаль-
ного ожирения и сахарного диабета 2-го типа – ос-
новных компонентов МС – является дисбиоз толстой 
кишки. Так называемое эндотоксинопосредованное 
усиление процессов перекисного окисления липидов 
и накопление свободных радикалов – явления, име-
ющие ключевое значение в развитии атерогенной 
дислипидемии и системного хронического субклини-
чески протекающего воспаления. Этим двум пато-
генетическим звеньям в свою очередь принадлежит 
ведущая роль в атерогенезе (раннее развитие, муль-
тифокальные проявления, ранние и множественные 
осложнения, такие как острый инфаркт миокарда, 
тромбоэмболии, острые нарушения мозгового крово-
обращения).

Кишечная микрофлора участвует в конечных этапах 
метаболизма холестерина, желчных кислот, угле-
водном и белковом обменах. Бактерии кишечника 
метаболизируют поступивший в толстую кишку хо-
лестерин в копростанол. Они также способны осу-
ществлять глубокий гидролиз молекулы холесте-
рина. В результате анаэробной деятельности мик-
роорганизмов толстой кишки образуются летучие 
(уксусная, пропионовая, п-масляная, изомасляная, 
изовалериановая) кислоты, которые являются важ-
нейшими регуляторами водного, электролитного 
и кислотно-щелочного балансов. В последние годы 
в развитии МС, в частности при абдоминальном 
ожирении, дисбиотическим изменениям в кишеч-
нике уделяется особое внимание. Макроорганизм 
и его микрофлора представляют единую эколо-
гическую систему. Нарушение состава кишечной 
микрофлоры вызывает повышенное поступление 
в кровь эндотоксина и считается важным звеном 
в формировании МС. Одной из причин, усиливаю-
щей дисбиотические нарушения в толстой кишке 

Чревный ствол Верхняя брыжеечная артерия Нижняя брыжеечная артерия

Рис. 1. Схема кровоснабжения органов пищеварения
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при МС, служат хронические циркуляторные рас-
стройства, приводящие к ишемическому поражению 
толстого кишечника (ИПТК).
Хроническое нарушение кровотока в бассейне 
брюшного отдела аорты и ее непарных висцераль-
ных ветвей приводит к ишемии органов брюшной 
полости (рис. 1). В настоящее время ИПТК рассмат-
ривается как ишемический колит. ИПТК зависит 
от состояния кровотока в брыжеечных артериях. 
Верхняя брыжеечная артерия обеспечивает крово-
снабжение проксимальных отделов толстой кишки 
до селезеночного изгиба, а нижняя – ее дистальных 
отделов. Характерной особенностью кровоснабже-
ния ободочной кишки является наличие коллатера-
лей с верхней брыжеечной артерией и дугой Риола-
на – параллельным или краевым сосудом, идущим 
вдоль всего ее брыжеечного края. При сужении 
нижней брыжеечной артерии развиваются сегмен-
тарные ишемические поражения в области левого 
(селезеночного) изгиба, илеоцекального и ректо-
сигмоидального отделов. Кровоснабжение прямой 
кишки осуществляется верхней и нижней прямоки-
шечными артериями. Благодаря богатой сети интра-
муральных анастомозов между ними прямая кишка 
редко вовлекается в патологический процесс при 
хронической абдоминальной ишемии. Слизистая 
оболочка толстой кишки также поражается нерав-
номерно. Это обусловлено тем, что кровоснабже-
ние свободного края ободочной кишки значительно 
хуже, чем брыжеечного.
Ишемический колит представляет собой форму 
циркуляторно-гипоксического поражения кишечни-
ка и характеризуется структурными изменениями 
слизистой оболочки и других слоев толстой кишки 
[3]. Ишемический колит встречается прежде все-
го у лиц пожилого и старческого возраста, стра-
дающих ишемической болезнью сердца (ИБС), ар-
териальной гипертонией (АГ) и распространенным 
атеросклерозом [4]. Сопутствующим нарушением, 
влияющим на состояние сосудов и микроциркуля-
цию, может быть дислипопротеидемия, сахарный 
диабет, гипотиреоз, МС. Результаты проведенных 
в ГБУЗ «Центральный научно-исследовательский 
институт гастроэнтерологии» (ЦНИИГ) исследова-
ний свидетельствуют, что микроскопический ише-
мический колит (МИК) встречается у 78% больных 
с МС. У больных старших возрастных групп этот 
процент достигает 88–90%.
По нашим данным, ИПТК встречается значительно 
чаще, чем диагностируется, что обусловлено вари-
абельностью и неспецифичностью симптомов МИК. 
Диагностика этого заболевания возможна только при 
комплексном обследовании больного, включающем 
анамнестические, клинические, лабораторно-инс-
трументальные и морфологические методы исследо-
вания толстого кишечника и сосудов, снабжающих 
его кровью.

Клиническая картина 
и диагностика ИПТК
В клиническом отделении ЦНИИГ обследовали 
42 больных (24 мужчины и 18 женщин) с МС и со-
путствующими сердечно-сосудистыми заболевания-
ми. Возраст пациентов варьировал от 56 до 80 лет, 
составив в среднем 63,5 ± 2,7 года. При изучении 

истории заболевания тщательно оценивали нали-
чие сердечно-сосудистых заболеваний (ИБС, АГ, 
цереброваскулярной болезни, атеросклероза сосу-
дов нижних конечностей), сосудистых катастроф 
в анамнезе (инфаркт миокарда, острое нарушение 
мозгового кровообращения), оперативных вмеша-
тельств на сосудах (аортокоронарное шунтирование, 
протезирование брюшного отдела аорты), наличие 
ожирения и других компонентов МС, патологии щи-
товидной железы, неалкогольной жировой болез-
ни печени и других метаболических заболеваний. 
Особое внимание обращали на внеабдоминальные 
и абдоминальные боли у больных с МС, на тяжесть 
сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний, 
выраженность факторов риска развития сердечно-
сосудистых осложнений.
Во время осмотра больного обращали внимание 
на пальпаторные и аускультативные признаки по-
ражения брюшного отдела аорты и других сосудов.
Подробно исследовали липидный спектр крови (об-
щий холестерин, холестерин липопротеинов низкой 
и высокой плотности, триглицериды) и показатели 
вязкости крови.
Ультразвуковую оценку сосудов осуществляли аппа-
ратом RТ-Х-200. Измеряли диаметр брюшного отде-
ла аорты, толщину ее стенки, исследовали наличие 
кальцинатов и пристеночных тромбов. Допплеровс-
кое исследование аорты и ее непарных висцераль-

Рис. 2. Ультразвуковое исследование 
брюшной аорты. Эхограмма брюшной 
аорты при атеросклеротическом поражении 
(продольное сканирование)
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У 7 больных имелось заболевание щитовидной же-
лезы (узловой зоб, аутоиммунный тиреоидит чаще 
в стадии лекарственно компенсированного эути-
реоза). Двое из них перенесли субтотальную ре-
зекцию щитовидной железы.
Абдоминальный болевой синдром в той или иной 
мере наблюдался у всех 42 больных. Локализация 
болей изменялась в широких пределах, но у 29 па-
циентов (в 69% случаев) преобладала в верхней 
половине живота, у 11 (26%) – в левой половине 
живота и у 15 (36%) – в нижних отделах живота. 
Характеристика болей также была разнообразной. 
Так, у 34 пациентов (81%) они были ноющими, пери-
одическими или постоянными, у 2 (4,8%) – пульси-
рующими и у 4 (9,5%) – схваткообразными. Тяжесть 
и дискомфорт в эпигастральной и мезогастральной 
области после еды ощущали 13 (31%) больных. По-
ловина больных отмечали связь появления абдо-
минальных болей с приемом пищи или физической 
нагрузкой (рис. 4 и 5). Клинические проявления 
дисфункции кишечника у больных с МС представ-
лены на рис. 6. У 5 (12%) больных при прогресси-

Рис. 3. Допплерографическое исследование висцеральных артерий при атеросклеротическом 
поражении

ИПТК

Абдоминальный 
болевой 
синдром

Дисфункция 
кишечника

Прогрессирующее 
похудание

Рис. 4. Клинические проявления ИПТК

Усиление или 
возникновение 

болей после приема 
пищи или на фоне 

физической нагрузки 
(50% обследуемых)

Абдоминальный болевой синдром

Локализация болей часто мигрирует 
или носит смешанный характер:

 • мезогастральная 
и эпигастральная область

 • левая половина живота
 • нижние отделы живота

Характер болей:
 • ноющие
 • пульсирующие
 • схваткообразные
 • тяжесть, дискомфорт 

в эпигастрии, мезогастрии

Рис. 5. Характеристика абдоминального болевого синдрома

ных артерий проводили на аппарате «Алока-1100». 
Определяли следующие параметры, отражающие 
гемодинамику артериального русла: максимальную 
линейную скорость кровотока (Vmax), минимальную 
линейную скорость кровотока (Vmin), среднюю ско-
рость кровотока (TAMX), индекс пульсации (PI), ин-
декс резистентности (RI), систоло-диастолическое 
соотношение (S/D), а также проводили качествен-
ную характеристику спектра частот допплеровских 
кривых (рис. 2 и 3).
Всем больным проводили колоноскопию или рент-
генологическое исследование (ирригоскопию). Об-
ращали внимание на особенности моторной функ-
ции и наличие воспалительных изменений в толстой 
кишке: отек, геморрагии, эрозивно-язвенные пора-
жения, псевдодивертикулы, псевдополипы и стрик-
туры, описываемые в литературе у больных с ИПТК 
[5–8]. Гистологическое исследование cлизистой обо-
лочки толстой кишки проведено у 23 больных.
Из обследованных нами 42 больных с МС у 41 диа-
гностирована АГ, 40 – ИБС, 31 – цереброваскуляр-
ная болезнь, у 7 – атеросклероз сосудов нижних 
конечностей. Инфаркт миокарда ранее перенес-
ли 8, инсульт – 5, аортокоронарное шунтирование – 
1, протезирование брюшной аорты – 2 больных, 
у 3 пациентов выявлена аневризма брюшного отде-
ла аорты. Метаболические нарушения обнаружены 
у всех больных, из них сахарным диабетом стра-
дали 29 человек. Нарушение толерантности к глю-
козе выявлено у 14 пациентов, ожирение – у 42. 
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ровании заболевания развивалось истощение, свя-
занное с ситофобией (страх возникновения боли 
после приема пищи), что, как известно, считается 
характерным признаком абдоминального ишеми-
ческого синдрома.
Метеоризм и урчание в животе отмечали 74 и 21% 
больных соответственно. На запоры жаловались 38% 
больных, на поносы – 24%, неустойчивый стул – 
24% пациентов.
При осмотре у 25 (60%) больных выслушивался 
систолический шум над брюшным отделом аорты, 
у 29 (70%) она была уплотнена, болезненна и рас-
ширена. При пальпации живота отмечались в той или 
иной степени вздутие живота, шум плеска в слепой 
кишке, болезненность и спастическое сокращение 
сигмовидной кишки.
Таким образом, полученные при обследовании дан-
ные позволяли предположить наличие связи пере-
численных выше симптомов с ИПТК.
При лабораторных исследованиях крови у 11 боль-
ных отмечено умеренное повышение уровня гемогло-
бина и эритроцитов, являющееся косвенным призна-
ком нарушения микроциркуляции и гемореологии. 
Подтверждением стали изменения коагулограммы, 
которая была исследована у 27 больных: у 17 из них 
выявлены признаки гиперкоагуляции, а у 10 – ги-
покоагуляции. Нарушения липидного спектра крови 
установлены у 33 (72%) больных. У 21 из них наблю-
далась дислипопротеидемия типа IIА, у 9 больных – 
гипертриглицеридемия.
При ультразвуковом исследовании аорты у 29 боль-
ных обнаружены признаки атеросклеротического 
поражения ее брюшного отдела: неровность и утол-
щение стенок аорты, пристеночные кальцинаты. 
У 1 больного выявлена аневризма брюшного отдела 
аорты с расширением ее инфраренального отдела 
до 3,8 см и пристеночным флотирующим тромбом.
Допплеровское исследование проведено 40 пациен-
там. У всех больных обнаружено поражение от двух 
до четырех сосудов. У 30 из них наблюдались одно-
временно качественные и количественные признаки 
нарушения кровотока по чревному стволу (ЧС), об-
щей печеночной артерии (ОПА), селезеночной арте-
рии (СА), а у 13 человек – и по верхней брыжеечной 
артерии (ВБА). Качественные признаки нарушения 
кровотока по ЧС, ОПА, СА обнаружены у 34 человек, 
из них у 13 – по ВБА. Количественные изменения кро-
вотока по этим артериям отмечены у 35 и 19 больных 
соответственно. Следовательно, показатели кровото-
ка подтвердили наличие у обследованных больных 
хронической абдоминальной ишемии (рис. 2 и 3).
Известно, что степень функциональных и морфо-
логических нарушений толстой кишки, связанных 
с ее ишемией, изменяется в больших пределах [5, 7, 
9–12]. Проведенные нами рентгенологическое ис-
следование толстого кишечника (у 21 больного) 
и колоноскопия (у 20 пациентов) подтверждают это 
положение. У 18 больных отмечено снижение или 
повышение тонуса толстой кишки, недостаточность 
баугиниевой заслонки. У 19 обследуемых выявле-
ны единичные или множественные дивертикулы, 
у 13 – полипы размерами от 0,2 до 0,5 см, чаще рас-
полагавшиеся в левых отделах толстой кишки. При 
колоноскопии у 2 больных обнаружены очаги гипе-
ремии и эрозии в сигмовидной кишке.

Дивертикулы, полипы и эрозивно-воспалительные 
изменения наблюдались в основном в левых отделах 
толстой кишки, у больных с выраженными качест-
венными и количественными нарушениями кровото-
ка. У них выявлялись по 2–3 сосудистых, гемодина-
мически значимых поражений ЧС, ОПА и СА. У каж-
дого третьего больного одновременно наблюдались 
также качественные и количественные признаки на-
рушений кровотока по ВБА.
Биопсия выполнена 23 больным. Биоптаты получали 
из области селезеночного угла (n = 8), средней трети 
сигмовидной кишки (n = 4) и ректосигмоидного изги-
ба (n = 11) толстой кишки.
У 21 из 23 обследованных больных при гистологи-
ческом исследовании обнаружены дистрофические 
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Рис. 6. Дисфункция кишечника у больных 
с метаболическим синдромом

Рис. 7. Данные гистологического исследования 
слизистой оболочки толстой кишки. Участок 
свежей эрозии слизистой оболочки, укорочение 
крипт, уменьшение числа бокаловидных 
клеток и усиленная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация собственной пластинки. Окраска 
гематоксилином и эозином. Увеличение 
в 300 раз
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изменения эпителиоцитов и бокаловидных клеток, 
из них у 4 – острые эрозии (рис. 7).
У большинства пациентов наблюдался отек собствен-
ной пластинки и ее инфильтрация плазматическими 
клетками и лимфоцитами с примесью эозинофилов. 
У 2 человек отмечены лимфатические фолликулы 
в собственной пластинке, у 1 обнаружен гиперплас-
тический полип. У 16 больных выявлены микро-
циркуляторные нарушения: атония сосудов, стазы 
эритроцитов, тромбы различного происхождения, 
деструкция сосудов с экстравазатами эритроцитов, 
запустевание сосудов микроциркуляторного русла 
(рис. 8 и 9). У 2 больных слизистая оболочка толстой 
кишки оказалась неизмененной.

Таким образом, почти у всех больных с клинически-
ми симптомами ИПТК в слизистой оболочке сигмовид-
ной кишки обнаружены признаки нарушения мик-
роциркуляции и воспаления, характерные для ише-
мического поражения. Микроскопические признаки 
ишемии появлялись еще до развития макроскопи-
ческих изменений. При гистологическом исследова-
нии слизистой оболочки в этих случаях можно было 
видеть поверхностный некроз эпителия, уменьшение 
числа бокаловидных клеток, очаговые лимфоидно-
клеточные инфильтраты, парез и полнокровие. Эти 
изменения сопровождались запустеванием сосудов, 
развитием стазов, тромбозов микроциркуляторного 
русла и плазморрагиями.
Описанные морфологические изменения слизистой 
оболочки сигмовидной кишки, выявленные с помо-
щью биопсии, мы отнесли к наиболее ранним досто-
верным признакам ИПТК.
У всех 42 больных, страдавших сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями с атеросклеротическим пора-
жением сосудов, развившимися на фоне МС, прове-
денные исследования позволили предположить на-
личие ишемического поражения кишечника (МИК). 
На связь абдоминального болевого синдрома с хро-
нической абдоминальной ишемией указывало отсут-
ствие точечной локализации болей и разнообраз-
ная характеристика ощущений, что косвенно могло 
указывать на полиорганность ишемии. Тем не менее 
у большинства пациентов боль локализовалась пре-
имущественно в проекции левой половины толстой 
кишки. Не менее весомым признаком ишемического 
абдоминального синдрома у многих больных было 
и появление болей после еды или физической на-
грузки. Сосудистое происхождение этих симптомов 
подтверждалось прежде всего аускультативными, 
пальпаторными и инструментальными признаками 
поражения брюшного отдела аорты, чревного ство-
ла и брыжеечных артерий, наблюдавшимися у всех 
больных.
По результатам проведенного обследования мы 
предположили наличие связи между болями и на-
рушением функции кишечника, с одной стороны, 
и ИПТК – с другой. В то же время инструментальные 
исследования кишечника не всегда подтверждали 
этот вывод. Так, при рентгенологическом исследо-
вании толстой кишки мы не обнаружили ни у одного 
из обследованных больных классических признаков 
ишемического колита. Как известно, к ним относят 
появление дефектов наполнения в виде отпечатка 
большого пальца, мелкозубчатых контуров толстой 
кишки вследствие отека, кровоизлияний и атрофии 
слизистой оболочки, стеноз и язвенно-деструктив-
ные изменения с формированием псевдополипов 
и псевдодивертикулов [13, 14]. Описывают 3 фор-
мы ишемического колита: транзиторную, стенози-
рующую (псевдотуморозную) и гангренозный ко-
лит [5, 15].
Среди наблюдавшихся нами 42 больных лишь 
у 2 с эрозивно-воспалительными поражениями сиг-
мовидной кишки можно было предполагать развитие 
транзиторной формы ИПТК. У остальных макроско-
пических признаков деструктивных изменений ки-
шечника (в виде язв, стенозов и т.д.) не было. При 
этом гистологическое исследование, проведенное 
у 23 пациентов, подтвердило наличие у них воспали-

Рис. 8. Данные гистологического 
исследования слизистой оболочки толстой 
кишки. Дистрофия и некробиоз клеток 
поверхностного эпителия, дилатация сосудов, 
стаз крови в капиллярах и эритроцитарные 
экстравазаты. Отек собственной пластинки. 
Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение в 300 раз

Рис. 9. Данные гистологического 
исследования слизистой оболочки 
толстой кишки. Некроз и десквамация 
клеток поверхностного эпителия. 
Отек и лейкоцитарная инфильтрация 
собственной пластинки. 
Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение в 500 раз
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тельно-дистрофических, атрофических и микроцир-
куляторных поражений слизистой оболочки левых 
отделов толстой кишки. Ишемическая природа пато-
гистологических изменений не вызывала сомнений, 
поскольку язвенный колит, болезнь Крона и другие 
воспалительные заболевания толстой кишки у них 
были исключены.
На основании полученных данных мы выделили еще 
одну форму ИПТК – микроскопическую. По анало-
гии с известным микроскопическим (лимфоцитар-
ным и коллагеновым) колитом мы назвали эту форму 
«микроскопический ишемический колит». Эта фор-
ма ИПТК развивается у больных, страдающих МС, 
ожирением, заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы.
Клиническими симптомами МИК являются боли 
в животе разлитого характера с преобладанием 
в левой подвздошной области, возникающие или 
усиливающиеся после еды. Как правило, у боль-
ных нарушен стул. Чаще преобладают запоры, что 
объясняется ухудшением пропульсивной функции 
толстой кишки. В результате появляется диском-
форт в животе и постоянный метеоризм. Харак-
терным объективным симптомом служит боль при 
пальпации ободочной кишки. Сигмовидная кишка 
чаще спазмирована и наиболее болезненна. Сле-
пая кишка чаще расширена, и ее пальпация сопро-
вождается «шумом плеска». Этот симптом, впервые 
описанный В.П. Образцовым в 1908 г., постоянно 
присутствует у больных с нарушениями кишечного 
пищеварения, свойственными воспалительным за-
болеваниям кишечника, к числу которых относится 
и МИК.

Лечение ИПТК
При ИПТК применяют консервативные методы ле-
чения, в первую очередь гиполипидемическую ди-
ету. При этом типе диеты рацион питания включает 
10–15% белков, 25–30% жиров, 55–60% углеводов 
полисахаридного ряда; жиры должны быть исклю-
чительно растительного происхождения, а продукты 
должны содержать много клетчатки. Питание дроб-
ное, малыми порциями. В рекомендациях по диете 
учитывают индивидуальные особенности организма 
больных и сопутствующие заболевания.
Вторым важным компонентом нормализации уров-
ня липидов является использование гиполипидеми-
ческих средств. Данный вид терапии применяется 
с учетом индивидуальной переносимости препара-
тов. Возможно использование препаратов из группы 
статинов: симвастатин, аторвастатин 10–20 мг в сут-
ки, при недостаточном гиполипидемическом эффекте 
статинов добавление к терапии статином ингибитора 
абсорбции холестерина (эзетимиб 10 мг). Курс ле-
чения варьирует от 1,5 до 3 месяцев, под контролем 
биохимических показателей крови. Для коррекции 
липидного спектра крови больным с сопутствующи-
ми заболеваниями печени (стеатоз, стеатогепатит, 
фиброз) в качестве альтернативы можно назначать 
препараты урсодезоксихолевой кислоты, а также эс-
сенциальные фосфолипиды.
Для улучшения реологических свойств крови исполь-
зуют препараты из группы низкомолекулярных гепа-
ринов, в частности надропарин кальция в дозе 0,3 мл 
1 раз в сутки в течение 2 месяцев. С целью антиокси-

дантной защиты применяют препарат триметазидин 
20 мг 3 раза в сутки во время еды в течение 3 меся-
цев 2 раза в год, также оксиметил этилпиридина сук-
цинат 100 мг в/в капельно, 1 раз в сутки в течение 
2 недель.
Больным с сопутствующей АГ и ИБС с целью нор-
мализации артериального давления и дилатации 
коронарных сосудов, а также улучшения перфузии 
внутренних органов назначают препараты нитро-

РНК-
полимераза

ДНК 
бактерии

мРНК

Рибосома

Фузогенный 
белок

РНК – рибонуклеиновая кислота, мРНК – матричная 
рибонуклеиновая кислота, ДНК – дезоксирибонуклеиновая 
кислота.
Рис. 10. Механизм действия рифаксимина-альфа

Ингибирует синтез бактериальной РНК, 
необратимо связываясь с бета-субъединицей 
бактериальной ДНК-зависимой 
РНК-полимеразы

Рис. 11. Изменения в микрофлоре толстой 
кишки, вызванные пятидневным введением 
рифаксимина-альфа 800 мг/день у здоровых 
добровольцев
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группы – изосорбида динитрат 10 мг 3 раза (мак-
симально 20 мг 4 раза) в сутки бета-адренобло-
каторы – атенолол 50–100 мг в сутки, мето пролол 
100 мг в сутки ингибиторы АПФ – моноприл 10 мг 
2 раза (максимально 20 мг 2 раза) в сутки длительно 
блокаторы кальциевых каналов – верапамил 40 мг 
3 раза (максимально 80 мг 3 раза) в сутки, амлоди-
пин 10 мг в сутки.
Для устранения симптомов диспепсии необходи-
мо назначать ферментные препараты – панкреатин 
(Креон) в дозе 10 000 ЕД 2–3 раза в день или 1 кап-
сулу Креона 25 000 ЕД в день (при необходимости 
возможен прием и большей дозы, например разовая 
доза – 2–3 капсулы).
Для купирования болевого синдрома и явлений 
кишечной диспепсии, уменьшения эндотоксико-
за и восстановления нормальной микрофлоры ки-
шечника необходимым и обязательным условием 
успешной терапии МИК является санация толстой 
кишки. В последние годы предпочтение отдается 
более современному и безопасному антибиотику 
рифаксимину.
Рифаксимин-альфа имеет широкий спектр антибак-
териальной активности, воздействуя на большинст-
во грамположительных и грамотрицательных как 
аэробных, так и анаэробных бактерий. Рекоменду-
ется следующая схема приема препарата: 800–1200 
мг/сут (2 таблетки по 200 мг 2–3 раза в сутки) в те-
чение 7–10 дней. Рифаксимин-альфа демонстрирует 
практически полное отсутствие всасывания в же-
лудочно-кишечном тракте. Установлено, что при 
пероральном приеме рифаксимина-альфа натощак 
в крови обнаруживается не более 0,4% от принятой 
дозы.
Минимальное всасывание действующего вещества 
в плазму крови снижает риск возникновения систем-
ных побочных эффектов, внекишечных лекарствен-
ных взаимодействий с другими препаратами, а у па-
циентов с заболеваниями печени и почек нет необ-
ходимости в коррекции дозы.
В последние десятилетия эффективность рифакси-
мина-альфа активно изучалась в зарубежных и рос-
сийских плацебоконтролируемых исследованиях. 
Данные по эффективности применения рифаксими-
на-альфа предсталены на рис. 10–12 [16].
После проведения курса санирующей терапии не-
обходимо применение пребиотиков и пробиотиков, 
кишечных прокинетиков, миотропных спазмолити-
ков. Целесообразно назначение мебеверина, препа-
рата с двойным действием. Мебеверин ликивидирует 
спазм гладких мышц кишки, но не вызывает гипото-
нию, что очень важно в лечении пожилых пациен-
тов, у которых чаще имеет место гипотония толстой 
кишки.
Для уменьшения выраженности метеоризма эффек-
тивно применение комбинированного препарата ал-
верина и симетикона (Метеоспазмил в дозе по 1 кап-
суле 2–3 раза в сутки). 
Препаратом выбора для лечения запоров у по-
жилых больных является лактулоза (например, 
Дюфалак 30–100 мл в день). Преимущество этого 
препарата заключается в том, что он не требует 
дополнительного приема жидкости, не приводит 
к привыканию, не абсорбируется (поэтому его мож-
но назначать при сахарном диабете), не вызывает 
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со стороны желудочно-кишечного тракта 
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NB

Лечение рифаксимином-альфа 
не вызывает развития клинически 
значимой бактериальной резистентности

 • Рифаксимин-альфа не абсорбируется, 
поэтому его применение не приводит 
к развитию резистентных штаммов в других 
органах (например, в легких)

 • Резистентность к рифаксимину-альфа 
формируется в хромосомных генах 
и соответственно не передается другим 
бактериям, резистентные штаммы нестабильны 
и неспособны колонизировать желудочно-
кишечный тракт

 • Высокая концентрация рифаксимина-
альфа в кишечнике препятствует развитию 
резистентных штаммов

 • Резистентные штаммы быстро выводятся 
из кишечника после прекращения лечения

электролитных нарушений, эффективен при забо-
леваниях печени.
При запорах, сочетанных с патологией желчеотделе-
ния, хороший эффект дает комбинация прокинети-
ков – метоклопрамида по 10 мг 3 раза в день за 15 ми-
нут до еды или домперидона 10 мг 3 раза в день перед 
едой с желчегонными средствами (Аллохол, Холен-
зим, Хофитол) на срок до 2–3 недель.
С целью коррекции кишечной микрофлоры необ-
ходимо использовать пробиотики Бифиформ, Про-
бифор, Линекс, Хилак форте 40–60 капель 3 раза 
в день, споробактерин 2–4 мл, длительность при-
ема 2–3 недели. Из пребиотиков – Дюфалак в дозе 
5–10 мл в сутки.

Заключение 
Одним из проявлений патологического состояния 
толстого кишечника у больных с МС является мик-
роскопический ишемический колит, для которо-
го характерны такие симптомы, как боли в животе 
с преобладанием в левой подвздошной области, по-
являющиеся после еды, запоры, дискомфорт в жи-
воте и метеоризм. При осмотре сигмовидная киш-
ка болезненная, спазмированная, а слепая кишка 
чаще расширена, характерен положительный сим-
птом Образцова. Патогистологическими признаками 
МИК являются некрозы поверхностного эпителия, 
уменьшение числа бокаловидных клеток, очаговые 
лимфоидно-клеточные инфильтраты и микроцирку-
ляторные нарушения с развитием стазов, тромбозов 
и плазморрагий в собственной пластинке слизистой 
оболочки толстой кишки. При МИК используются 
консервативные методы лечения, как немедикамен-
тозные (гиполипидемическая диета), так и медика-
ментозные, целью применения которых является ис-
чезновение или уменьшение болей, выраженности 
диспепсических явлений, снижение уровня липидов 
плазмы крови, улучшение гемодинамических пока-
зателей.  
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Фармакоэкономическая оценка 
применения хондропротекторов 
в лечении остеоартроза

Введение
Распространенность остеоартроза (OА) составляет 
10,5% [1]. Согласно оценке численности постоянного 
населения на 1 января 2013 г. (по данным Росстата), 
в России этим заболеванием страдает около 15 млн 
человек. Ежегодно регистрируется порядка 600 тыс. 
новых случаев ОА [2]. Согласно прогнозам, в бли-
жайшие годы заболеваемость в популяции будет 
расти [3–5]. Распространенность ОА увеличивается 
с возрастом и чаще выявляется у женщин. 
Основная опасность ОА заключается в том, что за-
болевание вызывает боль и дискомфорт при ходьбе, 
а при средней и тяжелой формах становится одной 
из ведущих причин инвалидизации и ограничения 
трудоспособности. Кроме того, купирование болево-
го синдрома и дорогостоящее хирургическое вмеша-
тельство, применяемое при тяжелых формах, приво-
дят к значительным затратам бюджета [6–8].
Задачи лечения ОА состоят в том, чтобы устранить 
внешние причины, способствующие развитию ОА 
и его прогрессированию, уменьшить проявления 
реактивного артрита, улучшить обмен суставного 
хряща и восстановить функции пораженных суста-
вов. Согласно международным рекомендациям для 
лечения ОА применяют симптом-модифицирующие 
и структурно-модифицирующие препараты [8].
Обычно пациентам с ОА назначают нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП), позво-
ляющие снизить болевой синдром. Однако длитель-
ность применения этих препаратов ограниченна, до-
вольно частая коморбидность и прием других меди-
каментов приводят к повышению частоты побочных 
эффектов [9, 10].
Повышенный интерес к эффективному лечению с бо-
лее оптимальным профилем безопасности связан 
с увеличением болевого синдрома, особенно у по-
жилых пациентов. В практике лечения больных ОА 
чаще используются структурно-модифицирующие 
препараты, влияющие на первопричину ОА – дегене-
ративные процессы с локализацией в хряще. Струк-
турно-модифицирующие препараты (или хондропро-
текторы, ХП) стимулируют репаративный процесс 
в хрящевой ткани. 
Пристальное внимание к вопросам лечения ОА под-
тверждается регулярными публикациями [11]. Одна-
ко до сих пор не было проведено российских срав-

нительных фармакоэкономических исследований 
структурно-модифицирующих препаратов для лече-
ния ОА. 
В связи с широкой распространенностью заболе-
вания основной целью исследования стала фар-
макоэкономическая оценка лечения ОА коленного 
сустава ХП, отпускаемыми в России без рецепта. 
Наиболее используемые в нашей стране ХП безре-
цептурного отпуска – хондроитин, глюкозамин и их 
комбинации [12].

Материал и методы
Фармакоэкономическая оценка проводилась в не-
сколько этапов:
1) поиск и обзор наиболее крупных сравнительных 
клинических исследований, а также европейских ре-
комендаций профессиональных сообществ ревмато-
логов;
2) выделение наиболее изученных дозировок дейст-
вующих компонентов современных эффективных ХП;
3) сравнение эффективных и рекомендованных 
схем лечения с указанными в инструкциях по меди-
цинскому применению препаратов;
4) определение ХП безрецептурного отпуска, при-
менение которого приводит к экономии денежных 
средств.
В качестве основных источников данных об эффек-
тивности лечения ОА коленного сустава с использо-
ванием изучаемых препаратов были проанализирова-
ны данные литературы в отношении сравнительных 
исследований. Источником данных о средней стои-
мости упаковок служила информация из независи-
мого источника – базы данных IMS, февраль 2014 г. 
Литературный поиск сравнительных исследований 
по эффективности лечения ОА коленного сустава 
осуществляли в базе Pubmed по одновременному 
наличию ключевых слов в заголовках – chondroitin, 
glucosamine, knee, osteoarthritis. В результате было 
найдено свыше 30 ссылок на исследования и обзо-
ры. Наиболее крупным исследованием (с участием 
1583 пациентов) оказалось двойное слепое плаце-
боконтролируемое рандомизированное клиническое 
исследование GAIT (Glucosamine/Chondroitin Arthritis 
Intervention Trial), продемонстрировавшее тенден-
цию к более высокой частоте ответа на терапию 
в группах глюкозамина, хондроитина и их комбина-
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ции [13]. В группе пациентов с умеренной или тя-
желой степенью выраженности боли эффективность 
комбинации глюкозамина и хондроитина была выше, 
чем в группе монотерапии, на 20%, различия ста-
тистически достоверны (p = 0,002). Доля пациентов 
с тяжелой степенью выраженности боли в выборке 
составила около 25%. 
Что касается европейских рекомендаций профес-
сиональных сообществ ревматологов, на офи-
циальном сайте EULAR (European League Against 
Rheumatism – Европейская антиревматическая лига, 
ведущая ассоциация специалистов по лечению забо-
леваний суставов) были найдены опубликованные 
рекомендации на основе доказательного подхода 
к терапии ОА коленного сустава. Они были сфор-
мированы на основании доклада рабочей группы 
комитета по международным клиническим иссле-
дованиям (ESCISIT – EULAR Standing Committee for 
International Clinical Studies Including Therapeutic 
Trials). Было проанализировано 497 исследований, 
опубликованных за три года, прошедших с момен-
та выхода рекомендаций. Всего проанализировано 
545 исследований, результаты которых были опуб-
ликованы с 1966 по 2002 г. Для каждого из них был 
определен уровень доказательности. Всего выделено 
33 метода терапии ОА коленных суставов, проана-
лизированы их эффективность и безопасность. Ре-
комендации EULAR, опубликованные еще в 2003 г., 
действуют и по сей день. Согласно выводам EULAR 
глюкозамин и хондроитин способны модифицировать 
структуру хряща и обладают симптоматическим дей-
ствием. Степень доказанности их эффекта отмечена 
как высокая [8].
При изучении в ходе клинических исследований 
дозировок глюкозамина и хондроитина было опре-
делено, что наиболее изученной схемой является 
комбинация 1500 мг глюкозамина и 1200 мг хондро-
итина, разделенных на 3 приема в течение дня [13]. 
Указанный режим дозирования может быть обеспе-
чен применением комбинации указанных действу-
ющих веществ в составе одного препарата Тераф-
лекс® (ЗАО «Байер»), режим дозирования совпада-
ет. Другой комбинированный препарат (Юнифарм 
Инк) также включает необходимые действующие 
вещества, но имеет иную дозировку этих веществ 
и схему приема согласно инструкции по медицин-
скому применению. Суточная доза, рекомендован-
ная в инструкции по применению препарата, мень-
ше дозы, рекомендованной в исследовании GAIT. 
Особенности форм выпуска и дозировок изучаемых 
препаратов представлены в табл. 1. Далее расчеты 
проводились по схеме дозирования, рекомендован-
ной в наиболее масштабном исследовании GAIT.

В данном исследовании было решено сравнить затра-
ты на существующие на рынке варианты комбинаций 
глюкозамина и хондроитина в одном лекарственном 
препарате безрецептурного отпуска.

Результаты
В процессе фармакоэкономического анализа рас-
считывали прямые медицинские затраты на лечение 
ОА коленного сустава с использованием структурно-
модифицирующих препаратов – комбинации глюко-
замина и хондроитина. Затраты на визиты к врачу 
не учитывали, поскольку предполагалось, что они 
будут одинаковыми для всех изучаемых препаратов.
В качестве исследуемых альтернатив изучали ле-
карственные препараты, отпускаемые без рецепта, 
поэтому источником данных о средней стоимости 
упаковки служила информация из независимого ис-
точника – базы данных IMS, февраль 2014 г. Коли-
чество упаковок на курс и стоимость курса лечения 
рассчитывали в соответствии с дозировками по ис-
следованию (табл. 2) [13].
В ходе исследования учитывали расходы на схему 
лечения, рекомендованную в международных иссле-
дованиях. Поскольку в инструкциях двух препара-
тов определена различная длительность курса тера-
пии, за основу был взят 6-месячный курс, который 
не противоречит инструкциям по применению обоих 
препаратов. Вместе с тем, если следовать между-
народным нормам, опубликованным исследованиям 
и рекомендациям, необходимо увеличивать суточ-
ную дозу препарата производителя Юнифарм Инк 
по сравнению с указанной в инструкции. Проводи-
мый экономический расчет не носит рекомендатель-
ный характер; решение о длительности курса, крат-
ности приема и суточной дозе препаратов находится 
в компетенции лечащего врача.
Как видно из табл. 2, при расчете по данным кли-
нического исследования использование препарата 
Терафлекс® (ЗАО «Байер») наиболее экономически 
выгодное. Экономия в среднем составляет 788 руб. 
за 1 курс лечения при оценке согласно клиничес-
кому исследованию. Схема лечения, отраженная 
в инструкции по применению препарата Терафлекс® 
(ЗАО «Байер»), полностью совпадает с данными ис-
следования GAIT, удовлетворяющего высоким стан-
дартам достоверности [13].

Обсуждение
ОА коленного сустава не только распространенное, 
но и прогрессирующее заболевание. В отсутствие 
лечения оно приводит к инвалидизации и резкому 
ухудшению качества жизни. Заболевание ложится 
тяжелым бременем как на бюджет здравоохранения, 

Таблица 1. Формы и дозировки изучаемых препаратов 
(согласно инструкциям по их применению)

Препарат производителя ЗАО «Байер» Юнифарм Инк
Состав Глюкозамин 500 мг Хондроитин 

400 мг
Глюкозамин 500 мг Хондроитин 
500 мг

Рекомендованная длительность 
курса лечения

3–6 месяцев Не менее 6 месяцев

Режим дозирования Первые 3 недели – 3 р/день, затем 
по 2 р/день по 1 капсуле

Первые 3 недели – 2 р/день, затем 
по 1 р/день по 1 таблетке
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так и на благосостояние пациента. Например, в Аме-
рике на поздних стадиях заболевания кумулятивные 
расходы на каждого пациента достигают десятков 
тысяч долларов [7]. Таким образом, целесообразно 
использовать весь арсенал имеющихся методов ле-
чения ОА. 
Необходимость проведения исследования обуслов-
лена широким назначением структурно-модифици-
рующих препаратов в российской реальной прак-
тике, а также наличием на рынке разных лекарст-
венных средств, предоставляющих возможность 
одновременного приема глюкозамина и хондроити-
на. Принимая во внимание результаты настоящего 
фармакоэкономического исследования, можно сде-
лать вывод, что использование препарата Тераф-
лекс® (ЗАО «Байер») в реальной практике лечения 
ОА коленного сустава может способствовать эконо-
мии денежных средств.
Компания-производитель «Байер» выпускает также 
форму Адванс, содержащую ибупрофен, рекомендо-
ванный Европейской антиревматической лигой для 
лечения остеоартроза. Однако в настоящем исследо-
вании данная форма выпуска не учитывалась. Фар-
макоэкономический сравнительный анализ терапии 
препаратом, содержащим 3 компонента (ибупрофен, 
хондроитин и глюкозамин) и комбинации ибупрофе-
на с препаратом, содержащим 2 ХП, не является це-
лью проведенного исследования. Возможно, такое 
сравнение будет описано в ближайшем будущем. Од-
ной из важных предпосылок к этому являются дан-
ные о том, что совместное применение ибупрофе-
на и глюкозамина снижает анальгезирующую дозу 
ибупрофена в 2,4 раза [14].

Заключение
Результаты исследования убедительно демонстриру-
ют экономию от применения одного комбинирован-
ного препарата Терафлекс® (ЗАО «Байер»). Среди 
указанных в статье комбинированных препаратов 
Терафлекс® – наиболее экономичный вариант лече-
ния ОА коленного сустава. Применение препарата 
приводит к экономии в среднем 945 руб. на курс для 
каждого пациента.
Применение Терафлекса для лечения ОА коленно-
го сустава целесообразно с фармакоэкономической 
точки зрения.  
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Таблица 2. Результаты минимизации затрат (исследование GAIT) [13]
Препарат Упаковка 100 капсул 

(ЗАО «Байер»)
Упаковка 100 капсул 

(Юнифарм Инк)
Средняя стоимость упаковки, руб.* 1083 1229

Кратность приема в сутки 3 3

Количество упаковок на 6-месячный курс лечения 5,4 5,4

Стоимость курса, руб. 5848 6636

Разница с наиболее экономичным лечением, руб. (%) 0 +788 (13,5)

*IMS, февраль 2014 г.
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