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Остеопороз: не пропустить диагноз
На сегодняшний день остеопороз является одной из ключевых проблем здоровья 
населения России и зарубежных стран: заболевание возникает у каждой третьей 
женщины и у каждого пятого мужчины старше 50 лет. Остеопороз определяется 
у 30–40% женщин через 10–15 лет после наступления менопаузы и у 70% 
пожилых людей после 75 лет. В России из-за остеопороза каждую минуту 
происходит семь переломов позвонков, каждые пять минут – один перелом 
шейки бедра. Именно он является наиболее тяжелым последствием остеопороза, 
поскольку смертность в течение первого года после такого перелома составляет 
около 35%. Другая опасность остеопороза состоит в том, что длительное 
время он может протекать бессимптомно. Именно поэтому специалисты 
отмечают важную роль профилактических обследований среди пациентов, 
входящих в группу риска. Такие мероприятия позволяют выявить больного, 
страдающего остеопорозом, и своевременно начать лечение. На актуальные 
вопросы, касающиеся диагностики и терапии заболевания, отвечает кандидат 
медицинских наук, старший научный сотрудник ФГБУ «Эндокринологический 
научный центр» Минздрава России Жанна Евгеньевна БЕЛАЯ.

Что провоцирует возникновение остеопороза?
Остеопороз относится к многофакторным заболева-
ниям. Одну конкретную причину удается определить 
лишь при вторичных формах остеопороза. Например, 
у пациента с длительно не леченным тиреотоксико-
зом может произойти низкотравматичный перелом 
вследствие повышенного разрушения кости на фоне 
высокого уровня тиреоидных гормонов. Однако на-
много чаще переломы случаются у пожилых мужчин 
и женщин без каких-либо причин для вторичного 
остеопороза. Причиной этих переломов становится 
недостаточный набор пика костной массы в юности, 
что может быть обусловлено недостаточным или не-
сбалансированным питанием и адинамией в детстве 
или подростковом возрасте, а также генетическими 
особенностями. К другим не менее важным причинам 
переломов относятся изменение костного обмена (не-
адекватное формирование кости в ответ на ускорен-
ное разрушение костной ткани) в период постменопа-
узы у женщин и с возрастом у мужчин, повышенная 
склонность к падению у пожилых людей. Cопутству-
ющие заболевания и вредные привычки также повы-
шают вероятность развития остеопороза и переломов.

Кто входит в группу повышенного риска? 
Прежде всего это женщины в период постменопау-
зы. До 70% всех переломов при минимальной травме 
(перелом при падении с высоты собственного роста 
считается низкотравматичным) приходится именно 
на женщин. У мужчин низкотравматичные перело-
мы чаще развиваются после 70 лет. И хотя в целом 
у мужчин переломов меньше, летальность от перело-
ма бедра выше именно у них.
Естественно, при прочих равных условиях опасность 
развития остеопороза и переломов повышается у па-
циентов с дополнительными факторами риска, к ко-
торым относятся прием глюкокортикостероидных гор-
монов, заболевание ревматоидным артритом, ранняя 
менопауза, курение, злоупотребление алкоголем, не-
которые эндокринные заболевания, тяжелые заболе-
вания печени и желудочно-кишечного тракта.

Какие симптомы должны стать для пациента 
поводом для обращения к врачу? 
Опасность в том, что до развития перелома остео-
пороз себя не проявляет. Именно поэтому поиск 
проблемы и определение индивидуального риска 
должны проводиться активно. Здесь важны профи-
лактические обследования. Легче предупредить за-
болевание на ранней стадии.

К какому специалисту нужно обращаться па-
циенту в первую очередь? Какова роль врачей 
первичного звена? Насколько важно врачу вы-
явить больного, страдающего остеопорозом? 
К сожалению, в России еще не до конца отработана 
схема помощи пациентам с остеопорозом. Поскольку 
низкотравматичный перелом угрожает каждой тре-
тьей женщине и каждому пятому мужчине старше 
50 лет, терапевты и врачи первичного звена должны 
быть вовлечены в процесс диагностики и лечения 
этих пациентов. Очень важно, чтобы врач-травмато-
лог, выясняя характер травмы, смог сориентировать 
больного на лечение при низкотравматичном пере-
ломе. Необходимо учитывать, что у каждого пациен-
та, перенесшего такую травму, риск нового перелома 
возрастает в пять раз. Очень важно объяснить это 
пациенту, поэтому врач должен занимать активную 
позицию по предупреждению новых и повторных 
переломов. Предотвращая переломы, мы не только 
продлеваем жизнь пациента, но и снижаем риск ин-
валидизации, повышаем качество жизни пациента. 
Если у врачей первичного звена и травматологов 
возникают сложности с ведением конкретного боль-
ного, его всегда можно направить к узкому специа-
листу. Обычно этой проблемой занимаются эндокри-
нологи и ревматологи.

Какие существуют методы диагностики остео-
пороза?
Традиционным методом диагностики остеопороза 
является двухэнергетическая рентгеновская остео-
денситометрия, которая определяет минеральную 

Здравоохранение сегодня
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плотность кости. Если у пациента после 50 лет или 
в постменопаузе потеря МПК составляет 2,5 стандар-
тных отклонения от пика костной массы здорового 
человека (здоровых женщин 20–30 лет), мы ставим 
диагноз «остеопороз». Однако не всем денситомет-
рия доступна, в том числе из-за отсутствия во многих 
российских регионах дорогостоящих аппаратов для 
измерения минеральной плотности аксиального ске-
лета. Еще один недостаток данного метода диагнос-
тики: хороший показатель денситометрии не всегда 
гарантирует защиту от перелома. Денситометрия мо-
жет оценить минеральную плотность, но не качест-
во кости. Важной составляющей прочности является 
и внутренняя организация, микроархитектоника. 
Пациенты должны следить, не изменился ли их рост, 
особенно после 50 лет. Если рост уменьшился на 2 см 
и более за последние 1–3 года или на 4 см по сравне-
нию с ростом в 25 лет, если появились боли, чувство 
тяжести в спине, имеет смысл выполнить обычную бо-
ковую рентгенограмму позвоночника. На рентгеног-
рамме можно увидеть «проседание» позвонка в каком-
либо отделе. Врач-рентгенолог описывает такие из-
менения как компрессионный перелом тела позвонка. 
В некоторых случаях врачи назначают обследование, 
чтобы исключить другие причины этих переломов, 
например онкологические заболевания. Если другие 
причины исключены, все пациенты с подобными пере-
ломами должны получать лечение независимо от по-
казателя денситометрии. Переломы других крупных 
костей при падении с высоты собственного роста тоже 
могут стать основанием для начала терапии, даже без 
денситометрии. 
Наконец, чтобы учесть все факторы риска, Всемир-
ной организацией здравоохранения был разработан 
FRAX – калькулятор индивидуального 10-летнего рис-
ка переломов. Он доступен в Интернете1 на русском 
языке и настолько прост в использовании, что любой 
человек может оценить свою индивидуальную вероят-
ность низкотравматичных переломов на 10 лет вперед. 

Какое лечение и какой образ жизни показаны 
пациенту с остеопорозом? Какие препараты 
и методики наиболее эффективны?
Мы много говорим об изменении образа жизни наших 
пациентов. Конечно, важную роль играет правиль-
ное, сбалансированное питание, содержащее белок, 
кальций, витамин D. Полезны небольшое пребыва-
ние на солнце (достаточно 15–20 минут летом) без 
солнцезащитных средств, физические упражнения 
с осевыми нагрузками (ходьба, танцы, подвижные 
игры). Целесообразно отказаться от вредных при-
вычек. Однако это во многом меры профилактики 
остеопороза, их нужно рекомендовать всем, в том 
числе здоровым людям, и именно здоровым людям 
эти мероприятия принесут максимальную пользу.
Если остеопороз уже установлен, имеется высокий 
риск переломов либо низкотравматичный перелом 
уже произошел, единственный способ действительно 
помочь пациенту – вмешаться в костный обмен фар-
макологическими методами. И на сегодняшний день 
существует широкий выбор препаратов, позволяющих 
как приостановить костное разрушение, чтобы кост-
ная ткань восполнила потери, так и стимулировать 

рост новой костной ткани, что в ряде случаев тоже по-
казано больным. На данный момент во всем мире для 
лечения остеопороза широко используются бисфос-
фонаты, уменьшающие избыточное разрушение кости 
и способствующие ее восстановлению. Эффективность 
бисфосфонатов для предупреждения низкотравматич-
ных переломов доказана результатами множества са-
мых серьезных исследований. Применение бисфосфо-
натов безопасно и удобно для пациентов. Например, 
такой широко используемый бисфосфонат, как Бон-
вива, нужно принимать один раз в месяц в таблетиро-
ванной форме или выполнять один внутривенный укол 
один раз в три месяца. Наличие двух форм для вве-
дения Бонвивы позволяет перейти с таблетированной 
формы на внутривенную, что актуально для пациентов 
с нарушениями в верхних отделах желудочно-кишеч-
ного тракта. Кроме того, как показывают результаты 
крупных исследований и собственный опыт, Бонвива 
отличается очень хорошей переносимостью и высо-
кой безопасностью. Вместе с тем следует отметить, что 
фармакологическое лечение должны назначать и от-
слеживать в динамике врачи-специалисты.

Можно ли говорить о существенном прорыве 
в лечении остеопороза за последние годы?
Существенный прорыв в терапии остеопороза про-
изошел в середине 1990-х гг., когда стали активно 
применяться бисфосфонаты. В 2001–2003 гг. по-
явился анаболический препарат – фрагмент пара-
тиреоидного гормона. После этого активно развива-
лась группа бисфосфонатов с целью сделать лечение 
остеопороза наиболее комфортным для пациента. 
В последние годы активно изучается биология кост-
ной ткани, особенности образования клеток, разру-
шающих и синтезирующих костный матрикс. Новые 
препараты, часть из которых уже доступна, а часть 
находится в стадии разработок и клинических ис-
следований, способны вмешиваться в костный обмен 
на очень тонком уровне. Мы надеемся на эти разра-
ботки, но окончательные выводы пока делать рано. 

Что можно сделать для улучшения диагностики 
и лечения остеопороза в России? Каков опыт 
зарубежных стран в этом вопросе? 
Нам предстоит огромная работа по улучшению диаг-
ностики пациентов с остеопорозом. Важную роль 
играет не только обеспечение дорогостоящей аппа-
ратурой, но также мотивация врача и пациента. Спе-
циалисты должны обращать внимание на проблему, 
вовремя назначать лечение, а пациенты – соблюдать 
все врачебные рекомендации. Конечно, пациенты 
с остеопорозом, особенно с тяжелой формой, мно-
жественными переломами, остро нуждаются в бес-
платном обеспечении препаратами для лечения за-
болевания, что далеко не всегда реализуется в Рос-
сии, но достаточно отрегулировано за рубежом. Так, 
в США и европейских странах давно поняли, что для 
государства экономически выгодно лечить остеопо-
роз, нежели лечить низкотравматичные переломы, 
поскольку поддержка пациентов, утративших свою 
независимость вследствие перелома, обходится до-
рого. К сожалению, в России эти заботы в большей 
степени пока ложатся на плечи родных больного.  

1 http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.aspx?lang=rs
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Врачи-перинатологи обсудили вопросы 
ведения недоношенных детей
В Москве 18 ноября 2013 г. состоялся круглый стол «Рожденный раньше 
срока», приуроченный к Международному дню недоношенных детей (World 
Prematurity Day). Эксперты, занимающиеся медицинской помощью матери 
и ребенку, обсудили вопросы, связанные с рождением, выхаживанием 
и развитием недоношенных детей.

М еждународный день недоношенных 
детей отмечается ежегодно 17 но-
ября. По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения, каждый 
год на планете около 15 млн детей 

(каждый 10-й ребенок) рождаются недоношенными. 
По мнению экспертов, эту цифру можно уменьшить 
на 58 000 только за счет проведения мероприятий 
по предотвращению преждевременных родов и ин-
формированию матерей о здоровом образе жизни 
и правильном поведении во время беременности. 
Инициатива празднования этого дня в России принад-
лежит Фонду социально-культурных инициатив под 
руководством Светланы Владимировны МЕДВЕДЕВОЙ 
при поддержке Министерства здравоохранения РФ.
Директор Департамента медицинской помощи де-
тям и службы родовспоможения Министерства 
здравоохранения РФ, профессор Елена Николаевна 
БАЙБАРИНА, приветствуя участников круглого стола, 
высоко оценила заслуги российских перинатологов, 
а также поблагодарила собравшихся за инициативу.
Главный специалист-неонатолог Департамента здра-
воохранения г. Москвы, профессор Ирина Геннадь-
евна СОЛДАТОВА отметила, что в последние годы 
вопросу сохранения беременности и выхаживанию 
недоношенных детей уделяется особое внимание. 
Повсеместно совершенствуется тактика ведения та-
ких детей. В настоящее время в Департаменте здра-
воохранения готовят приказ, который будет регла-
ментировать порядок оказания помощи новорожден-
ным с врожденными пороками развития. Кроме того, 
реализуются проекты по реабилитации недоношен-
ных детей и профилактике респираторно-синцити-
альной вирусной инфекции. Между тем основной 
задачей на сегодняшний день является восполнение 
дефицита квалифицированных медицинских кадров 
как врачебного, так и среднего медицинского пер-
сонала. В рамках программы совместно с ведущими 
зарубежными клиниками разработан теоретический 
и практический курс для врачей-неонатологов, реа-
ниматологов и медсестер.
Президент Российского общества акушеров-гинеко-
логов, академик РАМН, профессор Владимир Нико-
лаевич СЕРОВ акцентировал внимание собравшихся 
на важности сохранения беременности до оптималь-
ных сроков родов: «Родоразрешение на 28-й неде-
ле многократно повышает шансы новорожденного 
по сравнению с родоразрешением на 22–24-й неде-
ле. Подготовка женщины к зачатию, отказ от вредных 
привычек, неблагоприятно отражающихся на здоро-
вье плода, правильное, в некоторых случаях специ-

ализированное, питание – залог рождения здорового 
ребенка. Необходимо вести образовательную работу 
и разъяснять будущим матерям, насколько важно от-
ветственно относиться к беременности. Только комп-
лексное проведение данных мероприятий позволит 
снизить количество случаев рождения детей с очень 
низкой и экстремально низкой массой тела».
По мнению президента НП «Национальная меди-
цинская палата», профессора Леонида Михайлови-
ча РОШАЛЯ, вопросы оперативного получения ин-
формации о ребенке, нуждающемся в экстренной 
хирургической помощи, имеют огромное значение. 
В большей степени это касается детей, имеющих осо-
бенности развития, связанные с недоношенностью. 
Следует создать и вести регистр детей, рожденных 
раньше срока, ведь при лечении большого числа 
заболеваний даже во взрослом возрасте врачу обя-
зательно потребуется информация о перинатальном 
статусе пациента.
О необходимости такого регистра говорила и пре-
зидент Европейской ассоциации педиатров, член-
корреспондент РАМН, профессор Лейла Сеймуровна 
НАМАЗОВА-БАРАНОВА. Педиатр, занимающийся ле-
чением ребенка в более взрослом возрасте, должен 
знать анамнез, чтобы правильно интерпретировать 
симптоматику и особенности развития. Это крайне 
затруднительно, когда семья переезжает с места 
на место или посещает разных докторов, не сохраняя 
должным образом медицинскую документацию, вы-
даваемую на руки. В этом вопросе сложно переоце-
нить роль регистра детей, рожденных раньше срока. 
Л.С. Намазова-Баранова также обратила внимание 
медицинской общественности на важность организа-
ции комплексной реабилитации нуждающихся в ней 
недоношенных детей. 
Президент Российской ассоциации специалистов 
перинатальной медицины, академик РАМН, про-
фессор Николай Николаевич ВОЛОДИН отметил: 
«Основная парадигма современной перинатоло-
гии – кооперация специалистов и преемственность 
оказания медицинской помощи. Это касается всех 
новорожденных, но недоношенных в большей сте-
пени. У нас уже есть результаты такого взаимо-
действия. Это проекты, которые непосредственно 
курируют академики РАН и РАМН профессор Лео 
Антонович БОКЕРИЯ и профессор Александр Нико-
лаевич КОНОВАЛОВ. Именно в этом контексте мы 
все чаще слышим о концепции метаболического 
программирования. Речь идет о том, что правильно 
организованное и сбалансированное питание в пер-
вые годы жизни ребенка способно снизить вероят-
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Издано первое российское руководство 
по парентеральному и энтеральному 
питанию
В рамках XVI Конгресса с международным участием «Парентеральное 
и энтеральное питание» группа ведущих российских ученых представила 
первое издание национального руководства по применению клинического 
питания в повседневной практике.

ность развития у него во взрослом возрасте таких 
заболеваний, как, например, ишемическая болезнь 
сердца, ожирение и атеросклероз.
Активное внедрение технологий обогащения грудного 
молока позволяет даже глубоко недоношенным детям 
находиться на грудном вскармливании, а наличие сме-
сей для парентерального питания дает нам возмож-
ность выхаживать самых тяжелых новорожденных».

Н.Н. Володин обратил внимание на отсутствие в ар-
сенале российских неонатологов ряда препаратов, 
широко используемых зарубежными коллегами, 
например содержащих комплекс микроэлементов. 
Но он выразил надежду на разрешение этой ситуа-
ции в ближайшее время.  

Источник: http://www.pressto.ru

В последние годы интерес российских спе-
циалистов к возможностям нутритивной 
поддержки пациентов заметно возрос. 
Сформировался перечень критических 
состояний пациента, когда парентераль-

ное и энтеральное питание становится неотъемлемой 
частью высоких технологий лечения и выхаживания 
больного. Более того, в ряде методических реко-
мендаций предусмотрены разделы по применению 
специализированного питания в различных областях 
медицины – хирургии, неонатологии и др. Но до се-
годняшнего дня не существовало формализованного 
документа, который обобщил бы знания и опыт за-
рубежных, а главное, российских специалистов по 
применению клинического питания в различных но-
зологиях.
«Презентация национального руководства “Паренте-
ральное и энтеральное питание” позволяет говорить 
о формировании оригинальной российской научной 
и практической школы клинического питания», – за-
явил профессор Пьер ЗИНГЕР (Pierre SINGER), прези-
дент Европейского общества клинического питания 
и метаболизма (European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism, ESPEN).
Результатом работы 96 российских авторов, имею-
щих большой опыт нутритивной поддержки в комп-
лексном лечении больных в различных критичес-
ких состояниях, стало национальное руководство 
«Парентеральное и энтеральное питание». Руко-
водство выпущено под редакцией члена-коррес-
пондента РАМН, профессора Могели Шалвовича 
ХУБУТИИ, президента Российской ассоциации па-
рентерального и энтерального питания, профессо-
ра Тамары Сергеевны ПОПОВОЙ, члена-корреспон-
дента РАМН, профессора Александра Иосифовича 
САЛТАНОВА. 
«До нашего руководства не существовало единого 
алгоритма действий по применению клинического 
питания в практике, проверенного на базе россий-
ских учреждений, соответствующих уровню оснаще-
ния и профессиональной подготовки. Привлечение к 

работе большого числа российских специалистов из 
разных регионов позволило создать взвешенный и 
согласованный документ для практической реализа-
ции на уровне любого ЛПУ в нашей стране», – сооб-
щила профессор Т.С. Попова во время презентации 
национального руководства.
Применение клинического питания – это область 
высоких технологий, требующая постоянного обнов-
ления знаний и навыков специалистов. Информиро-
ванность врачей о необходимости и эффективности 
применения клинического питания в практике, по-
вышение уровня образования и навыков групп про-
фильных специалистов позволят повысить качество 
оказываемой медицинской помощи и показатели вы-
живаемости.
В руководстве, предназначенном для анестезиоло-
гов-реаниматологов, хирургов, терапевтов, онколо-
гов, гастроэнтерологов, педиатров и неонатологов, 
подробно освещены разделы, касающиеся примене-
ния клинического питания. Представляя экспертам 
национальное руководство, профессор М.Ш. Хубу-
тия обратил внимание коллег на уникальность дан-
ного научного труда для российского медицинского 
сообщества: «Мы надеемся, что руководство будет 
полезно и молодым врачам, и опытным специалис-
там. Главной задачей его создания было обеспече-
ние врачей различных специальностей необходимой 
информацией не только с точки зрения назначения 
и проведения парентерального и энтерального пи-
тания, но и с позиции определения его роли и места 
в общем комплексе лечения больных». 
Президент ESPEN профессор П. Зингер в обращении 
к коллегам также отметил, что это событие имеет 
большое значение для всей российской медицины: 
«Очень важно, что главы написаны ведущими уче-
ными и врачами различных специальностей. Это оз-
начает понимание роли и возможностей современ-
ных методов нутритивной поддержки в клинической 
медицине».  

Источник: http://www.pressto.ru
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Конференция неонатологов как часть 
программы непрерывного медицинского 
образования

Неонатальная нейрохирургия: 
достижения и новые технологии

26–27 ноября 2013 г. в гостиничном комплексе «Корстон-Казань» 
собрались более 200 специалистов из 14 регионов России. В рамках Первой 
конференции неонатологов Приволжского федерального округа, проведенной 
под эгидой Российской ассоциации специалистов перинатальной медицины, 
участники мероприятия обсудили актуальные вопросы медицинской помощи 
беременным, находящимся в группе высокого риска, и новорожденным.

С 9 по 14 декабря 2013 г. в Москве на базе ФГБУ «Научно-исследовательский 
институт нейрохирургии им. академика Н.Н. Бурденко» состоялся 
IV Московский международный нейрохирургический форум. В рамках 
форума была организована школа-конференция с международным 
участием «Неонатология в детской нейрохирургии», в ходе которой ученые 
отметили роль парентерального и энтерального питания в реабилитации 
нейрохирургических больных.

О ткрывая конференцию, президент 
Российской ассоциации специалистов 
перинатальной медицины (РАСПМ), 
академик РАМН, профессор Николай 
Николаевич ВОЛОДИН отметил: «Для 

улучшения организации перинатальной службы стра-
ны огромное значение имеют сведения от субъектов 
РФ как о реализации концепции повышения качест-
ва медицинской помощи беременным, находящимся 
в группе высокого риска, так и о взаимодействии 
врачей разных специальностей, занимающихся ока-
занием помощи не только новорожденному, но и, что 
немаловажно, плоду, если в силу тех или иных при-
чин в этом есть необходимость». Н.Н. Володин также 
обратил внимание собравшихся на тот факт, что нео-
натология уже давно стала отраслью высоких тех-
нологий, без которых невозможно демонстрировать 
впечатляющие успехи российских специалистов.
С приветственным словом выступил заместитель ми-
нистра здравоохранения Республики Татарстан Сер-
гей Альбертович ОСИПОВ: «Для части специалистов 
нашей республики переход на новые критерии живо-
рождения в январе 2012 г. считался неким профес-
сиональным вызовом. Я горжусь тем, что благодаря 
усилиям врачей Татарстана уровень младенческой 
смертности за эти два года не только не повысился, 
но и уменьшился до 7,2 промилле, что ниже среднего 

значения по России». Заместитель министра здра-
воохранения Республики Татарстан призвал специа-
листов обратить особенное внимание на значимость 
грамотной организации маршрутизации рожениц 
и новорожденных как на необходимое условие для 
снижения инвалидизации детей, родившихся глубо-
ко недоношенными. Он также заявил, что будет под-
держивать проведение подобных профессиональных 
конференций как части программы непрерывного 
медицинского образования.
Представитель организаторов конференции профессор 
Асия Ильдусовна САФИНА, выступая перед специалис-
тами, сказала: «Я рада, что состав участников Пер-
вой конференции так представителен и я вижу здесь 
коллег из Лондона, Тель-Авива, Мюнхена, Москвы, Са-
мары, Нижнего Новгорода, Чебоксар и многих других 
городов. Только кооперация врачей разных специаль-
ностей и преемственность в оказании медицинской по-
мощи ребенку на протяжении хотя бы 3 лет способны 
дать шанс тысячам новорожденных с теми или иными 
проблемами вырасти полностью здоровыми людьми».
Участники Первой конференции неонатологов При-
волжского федерального округа под эгидой РАСПМ 
подписали резолюцию, в которой, в частности, при-
няли решение проводить конференцию ежегодно.  

Источник: http://www.pressto.ru

Н аучная и учебная программа охвати-ла широкий спектр проблем детской 
хирургии, неонатологии и перинато-
логии, в том числе обсуждение сов-
ременных рекомендаций. К участию 

в школе-конференции были приглашены нейрохи-
рурги, неонатологи, неврологи, педиатры и врачи 
других смежных специальностей. В ходе мероприятия 
собравшиеся обсудили трехуровневую систему орга-
низации нейрохирургической помощи детям в России.
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Школа собрала лучших специалистов в области нео-
натальной нейрохирургии, неонатологии и перина-
тологии. Среди них академики Геннадий Тихонович 
СУХИХ, Галина Михайловна САВЕЛЬЕВА, Марк Арка-
дьевич КУРЦЕР, Александр Николаевич КОНОВАЛОВ. 
Проведение школы было активно поддержано Ми-
нистерством здравоохранения РФ. Школа по детской 
нейрохирургии – 2013 вновь проводилась совместно 
с ISPN (International Society for Pediatric Neurosurgery – 
Международное общество по педиатрической нейро-
хирургии) и стала официальным учебным курсом этой 
престижной международной организации.
Лекции прочитали всемирно известные специалисты 
в области неонатальной нейрохирургии и перина-
тальной патологии, в частности академики А.Н. Коно-
валов и Николай Николаевич ВОЛОДИН, профессора 
Федерико ДИРОККО (Federico DiROCCO) и Мишель 
ЗЕРА (Michel ZERAH). Академик Г.Т. Сухих посвятил 
свою лекцию возможностям клеточных технологий 
в терапии перинатальных поражений центральной 
нервной системы, профессор Ф. Дирокко говорил 
о лечении постгеморрагической гидроцефалии у но-
ворожденных. Академик Н.Н. Володин рассказал 
о новых технологиях в перинатологии и реалиях их 
внедрения. Он отметил роль полноценного паренте-
рального питания в процессе интенсивной терапии 
детей с нейрохирургической патологией и обратил 

внимание на то, что «правильно подобранное парен-
теральное и энтеральное питание благоприятно вли-
яет как на исход заболеваний в нейрохирургической 
практике, так и на дальнейший неврологический ста-
тус больного».
IV Московский международный нейрохирургический 
форум в этом году собрал более 1000 участников 
в рамках Всероссийской школы по детской нейро-
хирургии «Неонатальная нейрохирургия», между-
народной конференции «Фундаментальные основы 
и современные технологии в нейрохирургии», между-
народной конференции РУ ЭНДО «Эндоскопическая 
эндоназальная хирургия основания черепа: междис-
циплинарный подход», конференции «Искусственная 
вентиляция легких в реанимации и интенсивной те-
рапии». Приветствие участникам форума направи-
ла министр здравоохранения Российской Федерации 
Вероника Игоревна СКВОРЦОВА. Она отметила, что 
«успехи области нейрохирургии позволили снизить 
младенческую смертность, а благодаря антенаталь-
ной диагностике и хирургии повысить рождаемость». 
В.И. Скворцова также отметила весомый вклад в раз-
витие отечественной нейрохирургии академика 
А.Н. Коновалова, который в эти дни отмечает юби-
лей.  

Источник: http://www.pressto.ru
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С.С. Вялов, к.м.н. 
Европейский медицинский центр

Противовирусная терапия 
ОРВИ и гриппа: лечебная 
тактика и арсенал врача

С реди заболеваний дыхательной сис-
темы в частности и заболеваемости 
в целом лидирующее положение зани-
мают острые респираторные вирусные 
инфекции (ОРВИ). По данным Всемир-

ной организации здравоохранения (ВОЗ), в мире 
ежегодно регистрируется до 1 млрд случаев ОРВИ. 
С учетом способности вирусов вызывать частые 
эпидемии ОРВИ могут поражать от 5 до 20% насе-
ления ежегодно. Взрослые болеют ОРВИ не менее 
1 раза в год, в среднем 2 раза. По данным разных 
авторов, из 60 прожитых лет человек болеет грип-
пом и ОРВИ около 5–6 лет [1, 2, 3].
ОРВИ стабильно удерживают первое место среди 
причин обращений к врачу, в том числе из-за мно-
гообразия этиологических факторов заболевания 
и легкости инфицирования. На сегодняшний день 
известно свыше 200 вирусов возбудителей ОРВИ, 
образующих различные группы (вирусы парагрип-
па, гриппа, аденовирусы, риновирусы, энтерови-
русы) [4].
В Китае из-за высокой плотности населения рост 
количества заболевших ОРВИ и гриппом носит ка-
тастрофический характер. Так, за первые недели 
эпидемии к врачам обращается порядка 60 тыс. че-
ловек. В России, по данным 2010 г., зарегистрирова-

но до 20 тыс. случаев на 100 тыс. населения. Удель-
ный вес острых респираторных вирусных инфекций 
в общей структуре заболеваний дыхательной сис-
темы составляет 80–90% от всех регистрируемых 
инфекций (рис. 1) [5, 6].
Особенно неблагоприятная ситуация в Москве: за-
болеваемость превышает средние данные по стра-
не в 1,5–1,8 раза у взрослых и в 1,4 раза у детей. 
В осенне-зимний период заболеваемость достига-
ет 10% от общей заболеваемости населения, что 
в количественном отношении составляет порядка 
800–1000 заболевших на 10 тыс. человек в неде-
лю [7, 8].
Высокая заболеваемость ОРВИ негативно сказы-
вается на экономике страны (непосредственные 
затраты на лечение, потеря трудоспособности 
по ОРВИ, по уходу за ребенком и вследствие разви-
тия осложнений). Общая сумма выплат по времен-
ной нетрудоспособности в России из-за инфекцион-
ных заболеваний составляет 20 млрд руб. До 90% 
из них приходится на острые респираторные забо-
левания [9, 10, 11].
Развитие эпидемии гриппа до размеров пандемии 
происходит примерно 4–5 раз в столетие. В XX веке 
это случилось в 1918 г., когда печально известная 
«испанка» унесла миллионы жизней (в то время 
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Рис. 1. Число заболевших в России, млн чел. в год (данные Госкомстата)
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еще не было антибиотиков). В следующий раз но-
вый вирус гриппа появился в 1957 г. («азиатский» 
грипп). В 1968 г. по миру прокатилась эпидемия 
«гонконгского» гриппа. Затем в 1977 г. пандемию 
вызвал «русский» вирус (А/СССР/90/77). И наконец, 
в 1997 г. возникла угроза серьезнейшей эпидемии, 
причем снова из Гонконга. Было зарегистрирова-
но около 20 случаев тяжелейшего гриппа (из них 
7 смертельных). Однако органы здравоохранения 
были наготове: вирус идентифицировали после 
первого смертельного случая [12, 13].

Клиническая картина и диагностика
Практическим врачам не всегда удается клини-
чески диагностировать ту или иную форму ОРВИ 
и дифференцировать ее от гриппа у конкретного 
больного, поскольку в ряде случаев имеет мес-
то смешанная инфекция. Однако общим при всех 
респираторных заболеваниях является наличие 
гриппо подобных симптомов, чаще возникающих 
эпидемически.
Обычно заболевание протекает с малым количест-
вом симптомов или бессимптомно, например при 
инфекции вирусом типа В. Типичный грипп сопро-
вождается острым началом заболевания с лихо-
радкой (тепература тела выше 38,5 ºС), кашлем 
вследствие раздражения дыхательных путей, го-
ловной болью и болями в мышцах.
Важно обнаружить возбудителя перед началом 
противовирусной терапии или в течение первых 
48 часов.
Существует несколько методов специфической ла-
бораторной диагностики гриппа и ОРВИ, в том числе 
экспресс-тесты (иммуноферментный анализ (ИФА), 
метод полимеразной цепной реакции (ПЦР)). Разра-
ботан экспресс-тест мазка из слизистой оболочки 
носа или глотки для определения вируса гриппа А и 
В по вирусным антигенам при помощи иммунофлуо-
ресценции или ИФА. ПЦР и выделение вируса из маз-
ков из слизистой оболочки носа и глотки проводится 
в специальных лабораториях. При необходимости 
выполняется типирование вируса и определение его 
варианта. К сожалению, большинству врачей, осо-
бенно амбулаторно-поликлинической сети России, 
они пока недоступны [6, 14, 15].
Поскольку клиническая картина не всегда позволя-
ет четко и достоверно проводить дифференциаль-

ный диагноз, а лабораторная диагностика не всегда 
доступна в необходимом объеме, терапия зачастую 
назначается эмпирически (таблица).
Из указанных особенностей практического подхода 
к лечению следует, что в распоряжении клиницис-
тов должны быть препараты, одинаково эффектив-
ные как для профилактики, так и для лечения грип-
па и других респираторных вирусных инфекций, 
в том числе препараты широкого спектра действия, 
эффективные для эмпирической терапии без учета 
резистентности возбудителей [14, 16].

Особенности возбудителя гриппа
В настоящее время в популяции циркулируют под-
типы A/H1N1, A/H3N2 и вирус гриппа В. Как прави-
ло, эпидемии и пандемии вызывает вирус типа А. 
Причиной этого являются постоянные мутации в по-
верхностных антигенах вируса, приводящие к воз-
никновению новых вариантов и подтипов вируса. 
Данное явление получило название «дрифт генов». 
Новые подтипы вируса возникают за счет переме-
щения генетической информации от различных ва-
риантов вирусов. Вирус типа А приходит от людей 
и животных, вирус типа В – только от людей, вирус 
типа С редко вызывает заболевания. Так, новый 
вариант вируса гриппа A/H1N1 («свиной» грипп) – 
один из подтипов вируса А/H1N1.
Высказывание главного специалиста по гриппу, со-
ветника правительства Великобритании, директора 
Центра по респираторной инфекции при Королев-
ском колледже Лондона, профессора Питера Опен-
шоу (Peter Oppenshaw) ярко характеризует измен-
чивость вируса гриппа: «Если ты ищешь идеальный 
вирус, не будет большой ошибкой указать на вирус 
гриппа. Ни один другой не способен так стреми-
тельно меняться и распространяться по миру. Грипп 
беспощаден и непредсказуем. Это прирожденный 
киллер». Именно поэтому эпидемии гриппа продол-
жаются, наносят огромный ущерб и уносят жизни 
людей.

Эпидемиология
Вирусы гриппа и другие возбудители ОРВИ пере-
даются воздушно-капельным путем от человека 
человеку. Вирус гриппа типа A/H5N1 («птичий» 
грипп) может передаваться посредством контакта 
с зараженными животными.

Таблица. Клиническая диагностика гриппа и ОРВИ
Характеристика Грипп ОРВИ

Факторы начала 
болезни

Эндемический сезон – зима + весна 
(февраль – март). Контакт с больным гриппом

Наличие факторов риска, 
например переохлаждение

Начало болезни Острое начало с синдрома интоксикации Постепенное начало

Ведущее 
поражение

Трахеит – кашель, саднение и боли 
за грудиной

Преобладание респираторного синдрома 
(ринит, фарингит, ларингит, бронхит)

Лихорадка Острая (до 5 дней), фебрильная (38–40 ºС), 
постоянная

Лихорадка не выражена 
или присоединяется позже

Интоксикация В динамике интоксикация опережает 
респираторный синдром

Интоксикация не выражена 
или присоединяется позже

Дополнительные 
поражения

Геморрагический синдром Нереспираторные: конъюнктивит, 
тонзиллит, лимфаденопатия

Эпидемиология и инфекции
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Заразный период начинается от 24 часов пос-
ле попадания вируса в организм и продолжает-
ся 3–5 дней. Инкубационный период составляет 
1–3 дня.
Иммунитет формируется к определенному подти-
пу или варианту вируса. Несмотря на это, основной 
стратегией борьбы с гриппозной инфекцией счита-
ется вакцинация. По результатам 31 исследования 
эффективности противогриппозных вакцин, прове-
денного в 1967–2011 гг. в Университете Миннесоты, 
Университете Джонса Хопкинса, Исследователь-
ском фонде клиники Маршфилд, вакцина снижает 
вероятность заболевания на 59%.
Новый вирус – это, как правило, мутировавший 
старый, уже известный и сохранивший большую 
часть прежнего генетического материала. Имен-
но это составляет основу вакцинопрофилактики 
гриппа.
В соответствии с регулярным мониторингом и уче-
том типа вируса в предшествующий период го-
товится новая вакцина для следующего года. 
Каждый год ВОЗ составляет и рассылает прогноз 
по гриппу (какие штаммы в каждой части света бу-
дут свирепствовать в ближайшую зиму). В каждой 
стране над этой проблемой работают свои специ-
алисты (например, в России гриппом занимается 
НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского, Москва, 
НИИ гриппа и НИИ экспериментальной медицины, 
Санкт-Петербург). В начале каждого года ВОЗ про-
водит сбор штаммов гриппа в 110 точках земного 
шара. Затем в феврале выбирает три штамма, ко-
торые с наибольшей вероятностью вызовут эпиде-
мии в следующем гриппозном сезоне: в декабре – 
марте – в Северном полушарии, в июне – сентяб-
ре – в Южном. На основе этих штаммов производят 
вакцину.
Для разработки, тестирования, проверки безопас-
ности, производства и распространения новой вак-
цины необходимо 6 месяцев. В условиях пандемии 
это слишком большой промежуток времени. При 
этом следует учитывать, что иммунитет развивается 

в течение 2 недель после вакцинации. Поэтому им-
мунизация новой вакциной не всегда эффективна 
из-за сроков начала ее применения.
В этом случае в начале возможной пандемии про-
тивовирусные этиотропные препараты становят-
ся единственным средством эффективной борь-
бы с распространением вируса, а в ряде случаев 
и единственным средством лечения [17, 18].
Тем не менее вакцинация рекомендуется лицам 
старше 60 лет, пациентам с заболеваниями сер-
дечно-сосудистой системы и хроническими за-
болеваниями легких, лицам, требующим допол-
нительного ухода по возрасту или наличию за-
болевания, медицинскому персоналу как лицам 
высокого риска ежегодно в зависимости от про-
гнозируемого типа вирусной инфекции. Вакци-
нопрофилактика проводится также беременным 
до II триместра и их контактным лицам против ви-
руса типа A/H1N1.
Однако в связи с несовершенством технологии быст-
рого изготовления эффективных вакцин на ранних 
этапах эпидемии и высокой изменчивостью виру-
са приоритет отдан лекарственной профилактике 
и этиотропным средствам с прямой противовирус-
ной активностью.
Тактика специфической иммунизации и неспеци-
фической медикаментозной профилактики позво-
лила снизить показатели заболеваемости по ост-
рым респираторным инфекциям и гриппу в Москве 
в 1,5–2 раза (по сравнению с 1980 г.), а также сокра-
тить продолжительность эпидемических вспышек 
с 9,5 до 1,5–4 недель [19–21].
По результатам лабораторного мониторинга за цир-
куляцией респираторных вирусов в конце 2013 г., 
по-прежнему преобладают вирусы негриппозной 
этиологии (парагрипп, аденовирусы и респира-
торно-синтициальный вирус). В единичных случа-
ях выделяются сезонные вирусы гриппа А/Н1N1, 
А/Н3N2, А/Н1N1/2009pdm и В. Начало 2014 г. будет 
сопровождаться увеличением числа заболевших 
гриппом А.

Интоксикация
Регидрон, Гидровит

1 пакет на 1 л в течение 
3 дней

Мучительный кашель
Либексин 100 мг

Бронхикум 20–30 капель 
1–3 раза в день в течение 

1–3 дней

Сухой кашель
Амброксол 15–30 мг

Коделак Бронхо 1 таблетка 
2–3 раза в день в течение 

4–7 дней

Геморрагические риски
Аскорутин 1 таблетка
Витамин C 500 мг

1–3 раза в день в течение 
5 дней

Бронхоспазм
Теофиллин 10–200 мг
Эуфиллин 150 мг

2 раза в день в течение 
2–4 дней

Противовирусная 
терапия

Умифеновир
200 мг 4 раза в день 
в течение 5 дней

Аллергический 
компонент

Цетиризин, лоратадин 
1 раз в день в течение 

3–5 дней

Лихорадка
Пироксикам 10–20 мг
Ибупрофен 200 мг

1–2 раза в день в течение 
1–3 дней

Рис. 2. Схема терапии гриппа и ОРВИ
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Подход к лечению
Лечение больных респираторными вирусными 
инфекциями должно быть комплексным и воз-
действовать на все звенья патологических про-
цессов, инициированных возбудителем (рис. 2). 
Интенсивность терапии зависит от выраженности 
клинической картины, симптомов интоксикации, 
распространенности респираторного синдрома, 
наличия сопутствующих заболеваний. Дополни-
тельной целью лечения является профилактика 
осложнений. Наиболее частым осложнением ОРВИ 
и гриппа является развитие пневмонии с высокой 
леталь ностью. 
Примерно у 10% пациентов в результате респира-
торной вирусной инфекции развивается вирусная 
пневмония или бактериальная суперинфекция. 
Кроме того, вирусная инфекция может осложнять-
ся миокардитом, менингитом, энцефалитом, сину-
ситом, средним отитом. Инфекция у детей может 
осложниться синдромом Рея (энцефалопатия и ге-
патомегалия) как вследствие действия вируса, так 
и вследствие приема салицилатов [3].
Лечение легких и неосложенных среднетяжелых 
форм проводят в домашних условиях. Более тя-
желые состояния требуют госпитализации в ин-
фекционное отделение стационара. Показаниями 
для госпитализации являются тяжелое состояние, 
наличие сопутствующих заболеваний, обуслов-
ливающих тяжесть состояния, наличие осложне-
ний, возраст, а также эпидемиологические пока-
зания (закрытый организованный коллектив без 
возможности изоляции и невозможность органи-
зации ухода и медицинского наблюдения за боль-
ным) [22, 23].

Этиотропная (противовирусная) терапия
Основой этиотропной терапии гриппа и других ост-
рых респираторных вирусных заболеваний призна-
на противовирусная терапия. Она включает приме-
нение различных препаратов, в том числе химиоте-
рапевтических, интерферонов, иммуноглобулинов, 
иммуномодуляторов. Использование комбинаций 
противовирусных препаратов, имеющих различные 
механизмы действия, может приводить к усилению 
противовирусного эффекта [24, 25].
Успех этиотропного лечения зависит от соблюде-
ния обязательных условий: быстрое начало тера-
пии в течение 48 часов с момента появления пер-
вых симптомов заболевания, регулярность приема 
препаратов, соответствие препаратов этиологии 
заболевания. На сегодняшний день получены убе-
дительные данные об эффективности противови-
русных препаратов в отношении различных типов 
и штаммов вирусов гриппа.

Ингибиторы нейраминидазы
Препараты данной группы (занамивир, осельта-
мивир) блокируют активность одного из основ-
ных факторов патогенности вируса, затрудняя его 
дальнейшее распространение. Они нарушают спо-
собность вирусов гриппа А и В проникать в эпите-
лиальные клетки, тормозят выход вирусов из ин-
фицированной клетки, уменьшают резистентность 
вирусов к секреторным факторам защиты орга-
низма.

Действие ингибиторов нейраминидазы начинает-
ся в поздний период репликации вируса, в связи 
с этим менее эффективно, чем у препаратов, дейст-
вие которых начинается в раннем периоде.
Занамивир может быть рекомендован в дозе 10 мг 
2 раза в день до 5 дней в виде ингаляций. Осель-
тамивир используется в дозе 75 мг 2 раза в день. 
Однако его применение часто сопровождается по-
бочными эффектами – дискомфортом со стороны 
желудка и кишечника, кожными реакциями и повы-
шением уровня трансаминаз [10, 26].

Блокаторы М
2
-каналов 

Соединения амантадинового ряда (амантадин, ре-
мантадин) блокируют ионные каналы, образованные 
белком М2 вируса гриппа А. Эти препараты нарушают 
способность вируса проникать в клетки – повышают 
рН лизосом клетки, блокируют слияние вируса с кле-
точной мембраной, предотвращая передачу вирусно-
го генома. Однако препараты амантадинового ряда 
воздействуют только на вирус гриппа А. Применение 
этих препаратов ограничено из-за отсутствия у них 
эффективности в отношении вируса гриппа В, быст-
рого развития резистентности, а также наличия по-
бочных эффектов. В связи с этим препараты группы 
блокаторов М2-каналов не входят в международные 
стандарты лечения гриппа [27, 28].

Ингибиторы гемагглютининов
Метилфенилтиометил-диметиламинометил-гидрок-
сиброминдол карбоновой кислоты этиловый эфир, 
или умифеновир, взаимодействуя с гемагглютини-
нами вируса гриппа, ингибирует слияние вирусной 
липидной оболочки с мембраной эндосомы клет-
ки и препятствует проникновению вируса в клет-
ку (рис. 3). Действие начинается в ранний период 
репликации вируса, что способствует скорейшему 
ответу на терапию [29–31].
Мишенью действия препарата является поверхност-
ный белок вируса гриппа гемагглютинин. Умифе-
новир взаимодействует с гемагглютинином вируса 
гриппа, увеличивая его стабильность к конформа-
ционным изменениям, индуцированным низким рН, 
и, как следствие, ингибирует процесс слияния обо-
лочки вируса с мембранами эндосом, то есть про-
никновение вируса внутрь клеток [32–34].

Сегмент РНК

Белок 
матрицы

Липидный 
бислой

Нейраминидаза

Гемагглютинин

М2 (ионный канал)

Рис. 4. Строение вируса гриппа
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Успех этиотропного лечения зависит 
от соблюдения обязательных условий: быстрое 
начало терапии в течение 48 часов с момента 
появления первых симптомов заболевания, 

регулярность приема препаратов, соответствие 
препаратов этиологии заболевания. 

На сегодняшний день получены убедительные 
данные об эффективности противовирусных 
препаратов в отношении различных типов 

и штаммов вирусов гриппа.
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Из-за сложностей проведения дифференциальной 
диагностики между гриппом и ОРВИ с практической 
точки зрения важными являются данные ряда иссле-
дований, показавшие эффективность умифеновира 
в отношении респираторных вирусов – вируса гриппа 
А и В, включая сезонные и высокопатогенные подти-
пы A/H1N1 и A/H5N1, аденовируса, риновируса, ви-
руса парагриппа, респираторно-синцитиального ви-
руса, коронавируса, включая возбудителя атипичной 
пневмонии, а также в отношении ротавируса [35–38].

Интерфероны и индукторы 
интерферонов
Интерфероны и их индукторы – белки, характери-
зующиеся универсальными в отношении всех типов 
вирусов противовирусными свойствами, – применя-
ются в качестве заместительной терапии собствен-
ного интерферона при иммунной недостаточности 
различной степени и показывают высокую эффек-
тивность в комплексной терапии гриппа и ОРВИ. 
У ряда пациентов применение интерферонов со-
провождается гриппоподобным синдромом, кото-
рый разрешается после отмены препаратов. Следу-
ет внимательно изучать состав препаратов данной 
группы, происхождение собственно действующего 
вещества (человеческий или рекомбинантный ин-
терферон) и дополнительные компоненты препара-
тов, вызывающие индивидуальные или аллергичес-
кие реакции (например, лидокаин).
Индукторы интерферонов стимулируют синтез эн-
догенного интерферона и считаются наиболее пред-
почтительными в лечении и профилактике ОРВИ 
и гриппа. Были проведены исследования по приме-
нению пегилированных форм интерферонов для ле-
чения респираторных вирусных инфекций. Однако 
они не продемонстрировали преимуществ по срав-
нению с обычными [39–43].

Иммуноглобулины
Иммуноглобулины представляют собой специфичес-
кие антитела к вирусам и компонентам вирусов, ко-
торые также используются в качестве заместитель-
ной терапии. Действие данной группы препаратов 
основано на усилении иммунного ответа за счет эк-
зогенных компонентов. Их применяют для лечения 
тяжелых форм заболевания на фоне недостаточности 
иммунитета в виде коротких курсов в течение пер-
вых 3 дней от начала заболевания. Однако специ-
фические антитела могут вызывать широкий спектр 
аллергических реакций, поэтому не назначаются ли-
цам, имеющим в анамнезе аллергические реакции 
на препараты крови и куриный белок.

Иммуномодуляторы
Это большая группа лекарственных средств, отли-
чающихся разнородностью химической структуры 
и по механизму действия. Препараты данной группы 
в большей степени применяются для профилактики 
возникновения респираторных вирусных инфекций. 
Их использование во время лечения влияет на час-
тоту возникновения осложнений, но не на прогноз 
заболевания в целом [44, 45].

Антибиотики
В комплексном лечении ОРВИ применяются также 
антибактериальные препараты. Они обладают из-
бирательным действием на возбудителей вторичных 
бактериальных инфекций, которые присоединяют-
ся при отсутствии своевременно начатого лечения 
или общем тяжелом состоянии больного. Поэтому 
назначение антибактериальных препаратов показа-
но только в случае тяжелого течения инфекции или 
присоединения бактериальных осложнений, напри-
мер пневмонии или бронхита [24].

Патогенетическая терапия
В комплексной терапии могут применяться патоге-
нетические средства, действие которых направлено 
на устранение симптомов общей интоксикации, вос-
становление нарушенных функций организма, профи-
лактику осложнений. Специфическая патогенетичес-
кая терапия остается нерешенной проблемой, стро-
ится на основе микробиологических представлений 
о механизме развития инфекционного процесса [7].
В лихорадочный период при легкой и среднетяже-
лой формах заболевания показана дезинтоксикаци-
онная терапия, которая может быть и пероральной. 
Назначается до 1–1,5 л солевых растворов в сут-
ки. С этой целью могут использоваться готовые 
формы (Регидрон, Гидровит) или приготовленные 
растворы, содержащие электролиты, глюкозу, вита-
мин С. Противовоспалительные препараты исполь-
зуются исключительно при выраженном фебрилите-
те (температура тела более 39 ºС у взрослых, более 
38 ºС у детей) либо при выраженной интоксикации, 
сопровождающейся головными болями.
Вирус гриппа оказывает цитопатическое действие 
на эндотелий сосудов с развитием геморрагическо-
го синдрома. Для профилактики геморрагических 
осложнений гриппа, при развитии носовых крово-
течений показана антигеморрагическая терапия. 
В лечении применяются высокие дозы аскорбино-
вой кислоты (до 1000 мг/сут), соли кальция (хло-
рид, лактат, глюконат), рутин и аскорутин.
При риске возникновения аллергических реакций 
и снижения явлений отека в дыхательных путях 
применяются антигистаминные средства. Препа-
раты второго поколения (левоцетиризин, дезлора-
тадин) по сравнению с препаратами первого поко-
ления обладают слабым противовоспалительным 
и противоотечным действием.
Санация полости носа может осуществляться с при-
менением деконгестантов,  туалет носа – с использо-
ванием устройств для промывания. В многочислен-
ных исследованиях различные препараты морских 
солей хорошо зарекомендовали себя в лечении забо-
леваний полости носа и верхних дыхательных путей 
[11, 46].

Эпидемиология и инфекции
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Для облегчения носового дыхания и профилактики 
осложнений со стороны лор-органов (синуситов, 
отитов) в качестве симптоматической терапии по-
казаны сосудосуживающие препараты (ксиломета-
золин). Они положительно воздействуют на рино-
рею, но обладают множеством побочных эффектов 
и противопоказаны для длительного приема. При-
менение этих препаратов должно ограничиваться 
3–5 днями, не более 2–3 раз в день. Более длитель-
ное использование связано с развитием резистент-
ности сосудов и синдромом рикошета [47].
При непродуктивном, сухом, болезненном, мучи-
тельном кашле назначают противокашлевые пре-
параты (преноксдиазин, карбоцистеин, кодеин). 
Напротив, при влажном кашле для улучшения от-
хождения и разжижения мокроты назначаются му-
колитические препараты.
Интересными представляются свойства различных 
противовирусных препаратов в отношении новых 
штаммов вируса гриппа. Так, умифеновир и риба-
вирин в исследованиях показали схожие по эффек-
тивности результаты. Это объясняется результатами 
молекулярного анализа новых штаммов, у которых 
были обнаружены мутации нуклеотидной последо-
вательности М-белка. Именно поэтому большинство 
противовирусных препаратов, действующих на это 
звено, неэффективны в лечении гриппа, вызванно-
го новыми штаммами [17, 48].
Большое значение в предотвращении эпидемий 
гриппа имеет доступность лекарственных препара-
тов для населения, поэтому большую роль играют 
медикаменты отечественного производства, причем 
как по стоимости, так и по наличию в розничной ап-
течной сети.

Выводы
С учетом высокой заболеваемости гриппом необхо-
димо активное проведение иммунизации населения 
к вероятным типам вируса гриппа для снижения за-
болеваемости в эпидемический период.
В связи с ограниченным внедрением в практичес-
кое здравоохранение экспресс-методов диагнос-
тики ОРВИ следует проводить сезонную и эпи-
демическую профилактику с использованием 
противовирусных препаратов широкого спектра 
действия.
В лечении гриппа и ОРВИ необходима комплексная 
многокомпонентная терапия, включающая противо-
вирусное лечение.  
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Аллергия к насекомым: 
симптомы разные, 
терапевтический 
подход единый

С огласно современной классификации 
класс Насекомые относится к типу Чле-
нистоногие (Arthropoda) и является 
наиболее многочисленным и разнооб-
разным по видовому составу. В настоя-

щее время насчитывают свыше 1,5 млн видов насе-
комых. Они встречаются практически повсеместно, 
в том числе в жилище человека, распространяются 
на значительные расстояния не только путем актив-
ного перелета, но и при пассивном переносе ветром, 
а также животными и человеком. Последний способ 
распространения характерен для плохо летающих 
и нелетающих видов насекомых.
Скопление насекомых зависит от факторов окружа-
ющей среды, таких как температура, влажность, ат-
мосферное давление, сила ветра. Массовые вспыш-
ки размножения насекомых, служащих источниками 
аллергенов, формирующих у человека состояние 
инсектной (insect – насекомое) аллергии (ИА), яв-
ляются предметом особой озабоченности не только 
энтомологов, но и аллергологов. 
В зонах массового скопления насекомых вероятность 
ужалений, укусов и контактов с насекомыми и про-
дуктами их жизнедеятельности весьма высока, что 
обусловливает повышенный риск сенсибилизации 
к аллергенам насекомых и формирование ИА. Вспыш-
ка аллергических заболеваний отмечается в период 
активного размножения насекомых. Представители 
не менее 13 отрядов являются источниками аллерге-
нов, формирующих ИА [1, 2]. Аллергические реакции 
могут развиться при ужалениях и укусах насекомых, 
соприкосновении с ними, вдыхании частиц тел на-
секомых или продуктов их жизнедеятельности. ИА 
формируется чаще у лиц, страдающих аллергичес-
кими заболеваниями с сенсибилизацией к бытовым 
и эпидермальным аллергенам [2, 3]. 

При ужалениях или укусах нередко возникают ги-
перемия и незначительный отек. Это нормальная 
воспалительная реакция на попадание в организм 
чужеродного белка (яд, слюна). Симптомы аллер-
гической, иммуноопосредованной реакции харак-
теризуются значительной выраженностью и тяжес-
тью. Аллергические реакции при ИА чаще обуслов-
лены IgE-зависимой реакцией, что подтверждается 
немедленным развитием клинических проявлений, 
наличием в сыворотке крови больных специфичес-
ких IgE к яду или слюне насекомого, специфической 
реакцией высвобождения гистамина из базофилов 
больных [4].
В результате контактов с насекомыми и их метабо-
литами возникают реакции разного типа:
 • аллергические реакции гиперчувствительности 
немедленного (IgE-обусловленного) типа, имму-
нокомплексного и замедленного типа;

 • ложноаллергические (псевдоаллергические);
 • токсические.
При истинной аллергической реакции в воспалитель-
ный процесс вовлекаются все органы и системы ор-
ганизма человека [5].

Аллергия к жалящим насекомым
Наиболее тяжелые реакции развиваются при ужа-
лениях насекомых, относящихся к отряду перепон-
чатокрылых (Hymenoptera). Аллергия к жалящим 
насекомым (ЖН) отмечается у 0,1–0,4% населения 
России. В отдельных регионах этот показатель до-
стигает 4–8%. Наибольшее число больных – лица 
молодого возраста (до 20 лет) [6, 7]. Сенсибили-
зация организма происходит парентеральным (при 
ужалениях), аэрогенным (при вдыхании частиц хи-
тинового покрова ЖН) и алиментарным (при упот-
реблении пищевых ингредиентов и лекарственных 
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средств, являющихся продуктом жизнедеятель-
ности ЖН) путем. Парентеральное поступление 
яда в организм особенно опасно, поскольку сопро-
вождается стремительным развитием аллергичес-
кой реакции, отличающейся тяжестью проявлений 
и способностью приводить к летальному исходу. 
Наиболее аллергоопасными ЖН считаются предста-
вители семейств Apidae (медоносная пчела, шмель 
и др.), Vespidae (настоящие осы, длинные осы и др.), 
Bombidae (шершни и др.), а также Formicidae (му-
равьи). Представители первых трех семейств для 
введения яда используют жало (модифицирован-
ный яйцеклад). Муравьи челюстями повреждают 
кожу, а яд впрыскивают из желез на конце тела. 
Пчелы и шмели жалят только при защите. Из всех 
перепончатокрылых только пчелы имеют зазубрен-
ное жало, которое после ужаления остается в теле 
жертвы, что приводит к гибели насекомого. У ос-
тальных представителей ЖН жало гладкое, и ужа-
ления одной особью могут повторяться. 
Яд перепончатокрылых содержит большое коли-
чество биологически активных веществ с выражен-
ным действием. Это низкомолекулярные соединения 
(биогенные амины, аминокислоты, фосфолипиды), 
основные пептиды (мелитин, апамин) и высокомо-
лекулярные белки-ферменты (гиалуронидаза). Био-
генные амины вызывают расширение и повышение 
проницаемости сосудов, боль; пептиды и фосфоли-
пиды – токсические эффекты; ферменты и высо-
комолекулярные пептиды – развитие аллергичес-
ких реакций [8]. К основным аллергенам яда пчелы 
относят мелитин, фосфолипазу А2, гиалуронидазу, 
кислую фосфатазу и аллерген С [1, 7]. 
При развитии местной аллергической реакции отек 
дермы и гиперемия в месте ужаления имеют диа-
метр до 10 см и более, сохраняются не менее суток 
и сопровождаются сильным зудом. Отек в полости 
рта и горла способен вызвать удушье, поэтому яв-
ляется опасным прогностическим признаком. 
Распространенность системных реакций составляет 
от 0,8 до 5% в общей популяции, а также 15–43% 
в группе высокого риска – пчеловодов и лиц, про-
живающих вблизи пасек. Различают слабую, выра-
женную и тяжелую степень системных поражений, 
а также анафилактический шок [9, 10]. 
При слабой степени выраженности наблюдаются 
сыпь, зуд, недомогание, беспокойство. В случае 
присоединения к этим симптомам ангионевроти-
ческого отека, головокружения или боли в области 
сердца, живота, диспепсии реакция расценивается 
как выраженная. Тяжелая генерализованная реак-
ция может проявляться в виде нарушения дыхания, 
глотания, охриплости голоса, отека гортани, брон-
хоспазма, чувства беспокойства. Скорость появле-
ния и нарастания симптомов служит относительным 
индикатором тяжести состояния: реакции, развива-
ющиеся спустя 1–2 минуты после ужаления, обычно 
оцениваются как тяжелые, отсроченные – как более 
легкие [8, 11, 12].
Анафилактический шок может развиться в течение 
нескольких секунд или минут после ужаления. Кли-
нически он проявляется удушьем, тошнотой, рво-
той, снижением артериального давления, непро-
извольным недержанием мочи и кала, цианозом, 
коллапсом, потерей сознания. Смерть может быть 

вызвана коллапсом или обструкцией дыхательных 
путей.
К редким реакциям на ужаления перепончатокры-
лых относятся изменения со стороны сердечно-
сосудистой, мочевыделительной и нервной систем: 
васкулиты, нефропатии, энцефалиты, невротичес-
кие расстройства [7, 13].

Аллергия к нежалящим насекомым
Контакты с насекомыми, не имеющими жалящего 
аппарата (нежалящие насекомые – НН), также от-
личаются высокой частотой и непредсказуемостью. 
Аллергия к НН преимущественно выявляется у лиц, 
которые работают на открытых территориях (лесни-
чие, егеря, работники рыбоводческих хозяйств) или 
профессиональная деятельность которых подразу-
мевает контакт с насекомыми (работники инсекта-
риев, складов и зернохранилищ, сантехники, доке-
ры), а также у тех, кто проживает вблизи водоемов 
и лесных массивов [3, 14, 15]. Сенсибилизация осу-
ществляется парентеральным путем (при укусах), 
аэрогенным (при вдыхании частиц тел и продуктов 
жизнедеятельности НН, чаще в составе домашней 
пыли), контактным (при контакте кожи и слизистых 
оболочек с продуктами жизнедеятельности насе-
комых, при использовании косметических средств 
на основе хитина) и алиментарным (при приеме 
пищи, зараженной экскрементами НН, употребле-
нии в пищу блюд из НН, применении лекарственных 
средств на основе хитина) [16–18]. 
Аллергические реакции, вызванные НН, пока недо-
статочно изучены. Однако известно, что способнос-
тью вызывать ИА обладают представители 12 от-
рядов, а распространенность аллергии к НН отме-
чается у 1,7–17,5% населения России [2]. Развитие 
симптомов ИА к НН наблюдается преимущественно 
в весенне-летний период, однако развитие реакций 
возможно в любое время года. 
В современной номенклатуре аллергенов Меж-
дународного союза иммунологических обществ 
(IUIS, International Union of Immunological Societies) 
1999–2008 гг. видовое соотношение нежалящих 
насекомых к жалящим составляет приблизительно 
1:3. Наиболее изученными и охарактеризованными 
по аллергенному составу считаются жалящие виды. 
Однако в номенклатуре IUIS поименованы аллерге-
ны НН, наиболее изученных и охарактеризованных 
по аллергенному составу, – комаров (Aedes aegypti), 
тараканов (Blattella germanica и Periplaneta ameri-
cana), хирономид, клопов, щетинохвосток [19]. 
НН можно условно разделить на три группы: неку-
сающие, куcающие, кровососущие [2, 20, 21].
Видовой состав зависит от конкретной экологичес-
кой ниши. В частности, к внутрижилищным насеко-
мым относят мотыля, мух, тараканов, клопов, вшей, 
моль, жуков.
Распрос траненнос ть  аллергии  к  мотылю 
(Сhironomidae) составляет 2,3–7,9% [2, 22]. В но-
менклатуру IUIS включено 16 аллергенов этого на-
секомого. Хирономиды наиболее распространены 
в местах, где имеются открытые водоемы [3, 17, 23]. 
Личинки хирономид используют в качестве корма 
для аквариумных рыб. В природе этими насекомыми 
питаются речные и озерные рыбы. С данным аллер-
геном человек контактирует в трех случаях:
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 • при разделке свежей рыбы (частички насекомых, 
переносимые по воздуху, попадают на слизис-
тую оболочку дыхательного тракта);

 • кормлении аквариумных рыб (возникают респи-
раторные проявления аллергии – приступы за-
трудненного дыхания, ринит и др.);

 • купании в реках и озерах.
Купанием в открытых водоемах, особенно со стоя-
чей водой, содержащей личинки не только хироно-
мид, но и других видов комаров, объясняется воз-
никновение у некоторых лиц респираторных (зало-
женность носа, ринорея и др.) и кожных (сыпь, зуд 
и др.) проявлений аллергии [15, 24].
Отдельную группу насекомых, относящихся к от-
ряду Orthoptera, представляют сверчки, кузне-
чики, саранча. На аллергены сверчков и саранчи 
отмечаются реакции немедленного типа в виде 
бронхоспазма, риноконъюнктивального синдрома 
[23, 25, 26].
Известно более 3500 видов тараканов, однако ал-
лергенной активностью обладают только 435 [19]. 
Аллергены экскрементов тараканов отличаются 
наибольшей аллергенностью и термостабильнос-
тью (не подвергаются разрушению при температу-
ре 100 ºС) [4]. На территории России преобладают 
B. germanica, P. аmericana и Blatta orientalis. Рас-
пространенность аллергии к тараканам составляет 
5–15,7%. Основными аллергенами считаются Bla g6 
(тропонин С) с молекулярной массой 90 kD, обла-
дающий перекрестной реактивностью с аллергена-
ми клеща домашней пыли и панцирных (креветки, 
лобстеры, омары и др.), а также Bla g2 (калицин) 
с молекулярной массой 36 kD, обладающий пере-
крестной реактивностью с аллергенами комаров 
[18]. Тараканы помимо цистеиновых и сериновых 
протеаз, являющихся высокоактивными аллерге-
нами, продуцируют протеазы, взаимодействующие 
с протеазо-активируемыми рецепторами эозинофи-
лов человека, что приводит к образованию различ-
ных провоспалительных медиаторов и, как след-
ствие, к неспецифической активации и дегрануля-
ции эозинофилов [14, 16, 18, 25]. 
Группа кровососущих насекомых включает пред-
ставителей разных видов: комары (Culicidae), вши 
(Liposcelidae), блохи (Pulicidae) и др. [15, 20].
В таежных, степных и центральных регионах России 
наиболее распространены такие виды комаров, как 
Aedes aegypti и Сulex pipiens. Распространенность 
аллергии к комарам составляет 5,9–14,3% [2]. Слю-
на комаров содержит не менее 12 полипептидов, об-
ладающих аллергенными свойствами [27]. Аллер-
ген с молекулярной массой 37 кD является главным 
аллергеном, способным обеспечивать специфиче-
ское IgЕ-связывание более чем в 60% образцов сы-
вороток больных с гиперчувствительностью к уку-
сам комаров [15, 19].
Клинические проявления ИА к кровососущим и ку-
сающим насекомым характеризуются остротой, тя-
жестью и внезапностью развития. Аллергическая 
реакция отмечается как у взрослых (чаще в возрас-
те от 16 до 35 лет), так и у детей. У больных выявля-
ется развернутая аллергическая местная реакция 
в виде отека, резкого покраснения, образования 
элементов папулезной или волдырной сыпи на коже 
в месте укусов [1, 15]. Встречаются неадекватные 

реакции на укус одного насекомого: от гигантской 
инфильтрации на месте укуса, сохраняющейся в те-
чение 3–4 недель (до 2 месяцев), до системных про-
явлений в виде генерализованной сыпи, приступов 
удушья. Нередко расчесы в местах укусов инфици-
руются бактериальной флорой. Анафилактический 
шок редко возникает при укусах кровососущих на-
секомых (клопов, блох, комаров). Между тем подоб-
ные случаи имели место в практике [1, 2, 27]. При 
множественных укусах могут отмечаться признаки 
интоксикации: подъем температуры тела, лихорад-
ка, головная боль.
Аллергические реакции на укусы кровососущих 
насекомых – представителей отряда клопов (Hemi-
ptera), обитающих в жилище человека, являются 
серьезной проблемой, особенно в южных регионах. 
Например, укус целующего клопа (Triatoma protrac-
ta) способен спровоцировать развитие не только 
местной аллергической, но и тяжелой системной 
анафилактической реакции. Местные клинические 
проявления аллергии на укусы кровососущих на-
секомых характеризуются образованием в месте 
поражения кожи сначала папулы с темной точкой 
в центре, затем везикулы размером 2–3 см [2, 21]. 
Постельные клопы также вызывают аллергичес-
кие реакции. Чувствительность больных к укусам 
клопов зависит от количества укусов и вида насе-
комого (сенсибилизация к укусам постельных кло-
пов развивается медленно). Клиническая картина 
аллергической реакции развивается стремительно 
после укуса одной особью. Интервал между укусом 
и развитием симптомов обычно составляет от 10 
до 40 минут. Через несколько часов возможно уси-
ление выраженности местных симптомов – плотного 
обширного отека, зуда, гиперемии. Не исключено 
и возникновение местных проявлений поздней фазы 
аллергической реакции немедленного типа – спустя 
4–6 часов после укуса. Нередко динамика прояв-
ления аллергической реакции на укус иная: через 
6–12 часов, нарастание в течение 48 часов, харак-
тер течения рецидивирующий, иногда до 2 месяцев, 
возможны проявления папулезной, иногда везику-
лярной или буллезной сыпи. Отмечаются и систем-
ные реакции в виде возникновения генерализован-
ной уртикарной сыпи (иногда сливного характера), 
ангиоотека, бронхоспазма. В отдельных случаях 
наблюдаются потеря сознания, отек век, языка, 
гортани, развитие анафилактического шока [2, 21].
Аналогичные кожные проявления можно наблюдать 
после укусов комаров и мошки. Эти реакции пред-
ставлены тремя видами кожной сыпи:
 • острая эритематозная реакция, напоминающая 
рожистое воспаление, но без повышения тем-
пературы и воспалительной реакции со стороны 
периферических лимфатических узлов;

 • везикуло-буллезная сыпь;
 • некротическая сыпь с исходом в рубцевание.
При сильно выраженных местных реакциях могут 
отмечаться и явления общей интоксикации в виде 
головной боли, тошноты, озноба, потливости, сухо-
сти во рту, бессонницы [1, 2, 19]. 
Представители отряда бабочек могут вызывать про-
явления дерматита по типу крапивницы. Реакция 
обычно протекает по замедленному типу – симпто-
мы развиваются спустя 24–48 часов [26].
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Жуки (Coleoptera) – сельскохозяйственные вредите-
ли индуцируют аллергические реакции у докеров, 
разгружающих суда с зараженными продуктами, 
работников складов и зернохранилищ. Гиперчувст-
вительность к аллергенам жуков клинически может 
выражаться в виде симптомов аллергического ри-
нита, конъюнктивита, приступов удушья [15]. 

Диагностика
Диагностика местных аллергических реакций обыч-
но затруднена из-за проявлений реакции токсичес-
кого типа, особенно у лиц с аутоиммунными, онко-
логическими заболеваниями [2, 15]. Не исключена 
возможность возникновения местной реакции как 
проявления инфекционного процесса (возбудитель 
переносится со слюной насекомого). Иногда эле-
менты сыпи при местных проявлениях данного вида 
аллергии подобны таковым при почесухе (пруриго). 
Решающими диагностическими факторами являют-
ся клиническая картина заболевания и результаты 
специфических методов обследования. О наличии 
аллергии к насекомым свидетельствуют: 

 √ связь клинических проявлений аллергии с уку-
сом насекомого;

 √ позитивные кожные тесты с экстрактами из тел 
насекомых и продуктов их жизнедеятельности;

 √ наличие в сыворотке крови больных специфи-
ческих IgE к определенным инсектным аллер-
генам. 

Аллерголог проводит специфическую аллергодиаг-
ностику при наличии:

 √ анамнестических сведений о нежелательных ре-
акциях при контакте с насекомыми;

 √ атопического заболевания у пациента, чья про-
фессиональная деятельность предполагает час-
тые контакты с насекомыми (работники инсекта-
риев, пасек и др.);

 √ круглогодичных форм респираторных аллерги-
ческих заболеваний у больного, проживающего 
и работающего в регионах повышенного риска 
контакта с насекомыми или в помещениях, зара-
женных насекомыми.

При сборе аллергологического анамнеза необходи-
мо выяснить, подвергался ли больной ранее ужа-
лениям/укусам насекомых, отметить степень вы-
раженности аллергических реакций, длительность 
клинических проявлений, по возможности опреде-
лить вид насекомого, оценить эффективность при-
менения противоаллергических медикаментозных 
средств [2, 3]. 
Исходя из анамнеза выбирают стратегию проведе-
ния последующей диагностики. В настоящее вре-
мя в России при проведении аллергической диаг-
ностики методом постановки кожных прик-тестов 
(от англ. prick – укол) используют всего один ал-
лерген НН, разрешенный к клиническому приме-
нению, – диагностический аллерген комаров вида 
A. aegypti. Кожные тесты рекомендуется проводить 
с осторожностью, не менее чем через 2–3 недели 
после развития системной реакции. Оценивать кож-
ную реакцию следует через 20 минут, 6, 24 и 48 ча-
сов [15]. 
При наличии выраженных клинических проявлений 
(реакций анафилактического типа) на ужаление/
укус насекомого необходимо использовать методы 

лабораторной диагностики для выявления специ-
фических IgE в сыворотке крови больного. Для про-
ведения диагностики in vitro в России используются 
аллергены комаров, тараканов, мошки, шершня, тел 
ос и пчел. Специфические IgE и IgG можно выявить 
с помощью лабораторных методов (иммунофермент-
ный анализ, тест-системы ImmunoCAP и др.) только 
по окончании периода анергии (2–3 дня после ужа-
ления). Специфические IgG обнаруживают у боль-
ных с аллергией к яду перепончатокрылых (чаще 
у пчеловодов), однако они не защищают от разви-
тия аллергической реакции при последующих ужа-
лениях [7, 28]. 

Лечение
Общие принципы лечения ИА сводятся к следую-
щему:
 • элиминационные мероприятия (по возможности 
исключить контакт с насекомыми, не употреб-
лять продукты и не использовать косметические 
или лечебные средства, в состав которых входят 
продукты жизнедеятельности насекомых);

 • фармакотерапия (симптоматическая, базисная 
профилактическая терапия, лечение сопутству-
ющих заболеваний);

 • аллергенспецифическая иммунотерапия (АСИТ);
 • обучение пациентов и их родственников прави-
лам оказания первой помощи при ИА;

 • профилактические мероприятия.
Медикаментозное лечение складывается из симпто-
матической терапии острой реакции и профилакти-
ческой предсезонной специфической аллерговакци-
нации лечебными формами инсектных аллергенов. 
Как правило, симптоматическую терапию проводят 
врачи скорой помощи и больниц общего профиля. 
АСИТ проводит только специалист-аллерголог.
Цели лечения:
 • купировать симптомы ИА;
 • восстановить функции органов и систем, нару-
шенные вследствие системной аллергической 
реакции при ужалении/укусе;

 • нормализовать общее состояние больного.
Показания для госпитализации при ужалениях/уку-
сах насекомых:
 • системные реакции любой степени тяжести;
 • приступ удушья;
 • ангиоотек гортани;
 • наличие мастоцитоза, тяжелых заболеваний сер-
дечно-сосудистой, респираторной и мочевыде-
лительной систем;

 • угроза развития токсической реакции при мно-
жественных ужалениях/укусах;

 • невозможность оказания адекватной медицин-
ской помощи в амбулаторных условиях при реак-
циях любой степени тяжести. 

Лечение острых аллергических реакций
При ужалении пчелой в область конечности следует 
наложить жгут выше места ужаления, холод на мес-
то ужаления, удалить жало, обеспечить возвышен-
ное положение пораженной конечности.
Жало нельзя удалять пальцами, поскольку при этом 
сдавливается мешочек с ядом и оставшийся яд 
впрыскивается в рану. Жало удаляется скользящим 
движением ножа, пилки для ногтей или ногтя по по-
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верхности кожи, что позволяет передавить канал 
в центре жала и предупредить дальнейшее поступ-
ление яда в рану [20].
Лечение при выраженных местных аллергических 
реакциях проводят в амбулаторных условиях с ис-
пользованием системных антигистаминных препа-
ратов (АГП), а также мазей, содержащих глюкокор-
тикостероиды (ГКС).
Системные реакции требуют неотложной терапии. 
Больной ИА всегда должен иметь при себе индиви-
дуальную аптечку c противошоковым набором ле-
карственных средств, одноразовыми шприцами для 
подкожного и внутримышечного введения, жгутом, 
а также паспорт больного аллергическим заболе-
ванием с указанием диагноза, причинно-значимых 
аллергенов, перечня необходимых медикаментов 
для оказания неотложной помощи при развитии ал-
лергической реакции, адреса и телефона медицин-
ского учреждения, где пациент наблюдается. Боль-
ного и его родственников следует заранее обучить 
правилам применения средств неотложной помощи 
и технике инъекций. 

Неотложная помощь больным ИА
Для купирования острых симптомов ИА (немедлен-
ного типа) рекомендовано парентеральное введе-
ние 0,1%-ного эпинефрина гидрохлорида (взрос-
лые – 0,3–0,5 мл в/м, дети – 0,25–0,5 мг), преднизо-
лона 25 мг – 1 мл (преднизолона ацетат 30–60 мг) 
или суспензии гидрокортизона ацетата 25 мг – 
1 мл, 2%-ного хлоропирамина (взрослые – 25 мг 
(до 150 мг/сут), дети – от 6,25 до 12,5 мг/сут).
Одной из основных групп медикаментов, воздейст-
вующих на симптомы аллергии и контролирующих 
течение аллергических заболеваний, являются 
средства, воздействующие на секрецию и высво-
бождение медиаторов аллергии, – антимедиатор-
ные, прежде всего антигистаминные, препараты. 
В современной клинической практике широко ис-
пользуют АГП – блокаторы Н1-гистаминовых рецеп-
торов. Выбор АГП, способ введения и дозы зависят 
от возраста, степени тяжести и стадии развития 
заболевания, наличия сопутствующих заболева-
ний, индивидуальной переносимости препаратов 
и др. АГП I поколения (АГП-I) имеют инъекцион-
ные формы, что позволяет использовать их в ост-
рых и неотложных ситуациях, возникающих при 
ИА. Преимуществами АГП-I являются также дли-
тельный опыт их применения (в течение 70 лет), 
хорошая изученность, возможность дозированного 
использования у грудных детей (с 1 месяца жизни). 
К АГП-I относится препарат Супрастин (хлоропи-
рамин), обладающий высокой тропностью к Н1-ре-
цепторам и периферической холиноблокирующей 
активностью. Супрастин предупреждает и устраня-
ет развитие аллергических реакций при ужалени-
ях и укусах насекомых, контакте с продуктами их 
жизнедеятельности, оказывает выраженное проти-
возудное действие, уменьшает риск присоедине-
ния бактериальной инфекции в месте повреждения 
структуры кожных покровов [29, 30]. В отличие 
от иных АГП-I (прометазина, дифенилгидрамина) 
Супрастин не обладает альфа-адреноблокирую-
щей активностью. Следовательно, его применение 
не сопровождается развитием гипотонии при ана-

филактических реакциях, что обусловливает широ-
кое применение препарата для купирования симп-
томов ИА на ранних стадиях (в течение первых двух 
недель) воспалительного процесса. В дальнейшем 
антигистаминная терапия предполагает примене-
ние АГП II поколения, например левоцетиризина 
гидрохлорида.
Из левоцетиризинов можно отметить препарат 
Супрастинекс. Его выгодно отличает избиратель-
ная, стойкая и длительная связь с Н1-рецепторами. 
Препарат характеризуется выраженной антигис-
таминной и противовоспалительной активностью, 
купирует проявления ранней (зуд, гиперемия, отек) 
и поздней (воспалительная инфильтрация, эрите-
ма) стадии аллергического ответа на яд или слю-
ну насекомого. Эффект наступает через 12 минут 
после приема однократной дозы. Препарат обла-
дает высокой биодоступностью, не подвергается 
активному метаболизму в печени, быстро и полно-
стью всасывается из желудочно-кишечного тракта, 
причем прием пищи не влияет на степень всасыва-
ния. Полностью выводится из организма в течение 
96 часов. Супрастинекс удобен в применении (1 раз 
в сутки), имеет несколько форм выпуска (таблетки 
5 мг и раствор без красителей, ароматизаторов, са-
хара и спирта для приема внутрь – в 1 мл раствора 
содержится 5 мг левоцетиризина) [29, 30].
Для уменьшения всасывания яда место ужаления 
ЖН обкалывают разведенным в 10 раз (0,01%) рас-
твором эпинефрина – 0,3–0,5 мл. При нарастании 
тяжести проявлений следует повторно ввести эпи-
нефрин и ГКС, а больного немедленно направить 
в ближайшее медицинское учреждение. В случае 
присоединения регионарного лимфаденита, а так-
же при ужалении в область головы и шеи и угрозе 
асфиксии из-за выраженного местного отека при-
меняют системные ГКС коротким курсом. Например, 
преднизолон по 15 мг в сутки в течение 1–2 дней, 
затем по 10 мг в сутки в течение 2 дней, далее 
по 5 мг в сутки в течение 2 дней. Начальную дозу 
и длительность курса лечения определяют в со-
ответствии с тяжестью местной реакции. При по-
явлении буллезных высыпаний в месте ужаления 
рекомендованы асептическое вскрытие пузырей 
и обработка ран асептическим раствором. 

Лечение системных аллергических 
реакций
Лечение проводят в палате или отделении интен-
сивной терапии. Применяют парентеральное вве-
дение эпинефрина, плазмозамещающих жидкостей, 
ГКС. Для купирования приступа удушья использу-
ют ингаляции бета-2-агонистов, при недостаточном 
эффекте добавляют эуфиллин в/в (2,4% – 10 мл 
на физрастворе), при тяжелом приступе удушья – 
ГКС в/в (преднизолон, Дексазон). При рефрактер-
ной гипотензии или бронхоспазме применяют глю-
кагон в дозе 0,1 мг/кг в/в болюсно. При отсутствии 
эффекта от внутривенного введения эпинефрина 
применяют допамин или Норадреналин Агетан. При 
тяжелой обструкции дыхательных путей проводят 
интубацию, или трахеотомию, или крикотиреото-
мию с последующим переводом больного на искус-
ственную вентиляцию легких. При тотальном брон-
хоспазме через трахеостому эндотрахеально инс-
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тиллируют 0,01%-ный раствор эпинефрина и ГКС. 
При отеке легких в/в вводят строфантин 0,05% – 
0,5 мл и Эуфиллин 2,4% – 10 мл на физрастворе. 
Больной при этом должен находиться в полусидя-
чем положении [2, 7, 30].

Профилактика возникновения 
аллергических реакций при ужалениях
Необходимо соблюдать меры предосторожности:

 √ избегать пасек и других мест скопления насеко-
мых (рынки, замусоренные дворы);

 √ не ходить босиком по траве;
 √ в доме устанавливать противомоскитные сетки;
 √ не готовить и не принимать пищу на улице;
 √ не пользоваться в период массового лёта пере-
пончатокрылых косметикой с цветочным аро-
матом;

 √ не носить одежду ярких и светлых тонов;
 √ при работе в саду или огороде использовать 
одежду с длинными рукавами из плотной ткани, 
обувь на плотной подошве, головной убор;

 √ не жестикулировать, отгоняя ос или пчел, по-
скольку это побуждает насекомых к нападению;

 √ не уничтожать пчел и ос вблизи их гнезда, так 
как распространяющийся при этом запах может 
побудить рой к вылету.

Профилактика возникновения 
аллергических реакций при укусах 
Очень важно придерживаться следующих правил:

 √ использовать химические средства защиты 
от насекомых (репелленты), фумигаторы;

 √ носить одежду, максимально закрывающую тело;
 √ в жилище устанавливать противомоскитные 
сетки;

 √ избегать пребывания вблизи водоемов, болот, 
а также в лесу и поле в период активного лёта 
насекомых;

 √ не купаться в водоемах со стоячей водой;
 √ проводить обработку береговой зоны водоемов 
(в том числе на садовых участках) с целью унич-
тожения личинок комаров;

 √ выводить блох у домашних животных;
 √ соблюдать гигиену тела и жилища (борьба с вша-
ми, блохами, клопами, тараканами), при необхо-
димости проводить дезинсекцию жилища.

Профилактика возникновения 
аллергических реакций 
на ингаляционные и контактные 
аллергены насекомых
Во избежание возникновения аллергических реак-
ций необходимо:

 √ соблюдать гигиену жилища;
 √ использовать средства для борьбы с таракана-
ми, муравьями, молью и другими насекомыми, 
обитающими в жилом помещении;

 √ не использовать мотыля, личинок жуков, мух, гу-
сениц и других насекомых в качестве корма для 
рыб, птиц и рептилий, по возможности отказать-
ся от содержания в жилом помещении домашних 
животных;

 √ соблюдать условия хранения товаров и продук-
тов на складах и в зернохранилищах, проводить 
дезинсекцию;

 √ использовать индивидуальные средства защиты 
(респираторы, перчатки);

 √ промывать кожу и слизистые оболочки, менять 
одежду после работы (речь идет о сотрудниках 
лабораторий, работающих с различными видами 
насекомых, работниках зернохранилищ, работ-
никах, занимающихся раскладкой и упаковкой 
личинок хрущака для кормления рыб, птиц, реп-
тилий и др.);

 √ использовать эффективные фильтры для очист-
ки воздуха в рабочих и жилых помещениях.

Аллергенспецифическая иммунотерапия
АСИТ является методом выбора для лечения ИА. 
Такую терапию проводит врач-аллерголог в специ-
ализированном аллергологическом стационаре при 
наличии отделения интенсивной терапии, посколь-
ку существует угроза системных и анафилактичес-
ких реакций на введение инсектных аллергенов. 
АСИТ – метод патогенетической терапии, позволя-
ющий снизить повышенную чувствительность орга-
низма к аллергенам насекомых. АСИТ проводится 
в осенне-зимний период (в отсутствие периода ак-
тивного лёта насекомых).
Абсолютное показание к проведению иммунотера-
пии – наличие в анамнезе тяжелых системных ре-
акций (в том числе анафилактического шока), со-
провождающихся респираторными и сердечно-со-
судистыми симптомами и подтвержденных положи-
тельными диагностическими тестами (кожные тесты 
и наличие специфических IgE в сыворотке крови). 
Местная аллергическая реакция, а также васкулит, 
лихорадка, нефрит, тромбоцитопения не являются 
показаниями к проведению АСИТ. 
АСИТ проводится только тем пациентам, у кото-
рых системная реакция неоднократно повторяется 
и имеется высокий риск повторных ужалений/уку-
сов. Беременность не рассматривается как проти-
вопоказание к продолжению АСИТ, если такая им-
мунотерапия хорошо переносится. Однако беремен-
ность является противопоказанием к началу АСИТ.
В раннем детском возрасте тяжелые аллергические 
реакции на ужаления/укусы крайне редки, а смер-
тельные почти неизвестны [7]. Только в случаях 
высокой вероятности повторных ужалений с тяже-
лыми последствиями АСИТ может быть проведена 
у пациентов, не достигших 5-летнего возраста. Та-
кую терапию проводит высококвалифицированный 
детский аллерголог в условиях специализирован-
ного стационара. 
Таким образом, симптомы ИА разные, но подход 
к лечению единый. Надо помнить, что контакт с на-
секомыми непредсказуем, а распространенность ИА 
высока и аллергены насекомых являются важным 
этиологическим фактором развития аллергических 
заболеваний. Клинические проявления ИА харак-
теризуются тяжестью и выраженностью (вплоть 
до развития анафилактического шока с летальным 
исходом). При ИА в воспалительный процесс вовле-
каются все органы и системы организма больного. 
Следовательно, подход к лечению должен быть по-
этапным, комплексным, с учетом патогенеза забо-
левания. При выраженных гиперергических (аллер-
гических) реакциях на ужаления и укусы насекомых 
у больных с сенсибилизацией к бытовым и эпидер-
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мальным аллергенам, с гиперергическими реакция-
ми на пищевые продукты на основе метаболитов на-
секомых и морепродукты необходима консультация 
аллерголога. Он проведет специфическое аллерго-
логическое обследование и подберет адекватную 
терапию.  
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Противотревожный препарат 
Тенотен в комплексной терапии 
бронхиальной астмы и ХОБЛ

В связи с широкой распространенностью 
бронхиальной астмы (БА) и хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) 
адекватное лечение данных заболеваний 
является важнейшей проблемой здраво-

охранения во всем мире [1, 2]. Современными ис-
следованиями доказана ведущая роль хронического 
воспаления в патогенезе БА и ХОБЛ [3–5]. 
Согласно результатам ряда исследований, у паци-
ентов с БА и ХОБЛ часто наблюдаются тревожные 
и депрессивные расстройства [6, 7]. Эти заболевания 
относятся к психосоматическим формам патологии, 
что свидетельствует о значимости различных психо-
логических факторов в их возникновении и развитии. 
Сопутствующая психическая дисфункция ассоцииру-
ется с тяжелым и нестабильным течением заболева-
ний, снижением качества жизни и плохой привержен-
ностью соматическому лечению [8]. Качество жизни – 
параметр, обусловленный многими составляющими, 
в том числе наличием и выраженностью тревоги и де-
прессии. Данная проблема, ее влияние на восприятие 
болезни пациентом, связь между основным заболева-
нием и состоянием психики приобретают все большую 
актуальность при ХОБЛ и БА [9].
Существует определенная последовательность изме-
нений взаимосвязанных психических и соматических 
компонентов заболевания. На начальных этапах за-
болевания появляются такие психопатологические 
симптомы, как эмоциональная и вегетативная неус-
тойчивость, нарушение сна, истощаемость и прехо-
дящие тревожные реакции. Впоследствии тревожное 
напряжение усиливает вегетативные реакции, что 
способствует усугублению бронхообструктивных яв-
лений. Возможны эпизоды острого страха при при-
ступах удушья, панические расстройства с тревож-
ным ожиданием повторения приступов. При прогрес-
сирующем течении БА и ХОБЛ по мере увеличения 
степени бронхообструкции возникает соматогенная 
астения: тревога утрачивает остроту, появляются 
элементы тоскливой подавленности с переживани-
ями бесперспективности лечения, привязанности 
к терапии. Формирование ХОБЛ сопряжено с гипок-
семическими, электролитными, гемодинамическими 
нарушениями. У пациентов выявляются когнитивные 
нарушения: затруднения концентрации внимания, 

трудность запоминания и воспроизведения текущей 
информации, снижение интеллектуальной продук-
тивности. Формируется сложный синдром, при кото-
ром депрессивная составляющая постепенно заме-
щается интеллектуально-мнестическими расстрой-
ствами по психоорганическому типу [10].
Включение психических нарушений в общую кли-
ническую картину заболевания отягощает ее и за-
трудняет лечение. Восприятие степени бронхиальной 
обструкции пациентами с высокими показателями 
тревоги приводит к тому, что возрастает количество 
потребляемых медикаментов, снижается активность. 
Оценка психического статуса и адекватное психо-
тропное лечение способны повысить эффективность 
лечения. Поскольку при БА и ХОБЛ имеют место тре-
вожно-депрессивные компоненты, можно рассмот-
реть возможности применения анксиолитиков и сов-
ременных антидепрессантов [11].
Целью исследования стала оценка эффективности 
и безопасности применения Тенотена (ООО «НПФ 
“Материа Медика Холдинг”», Россия) в комплексной 
терапии взрослых пациентов с БА и ХОБЛ. Тенотен 
разработан на основе релиз-активных антител к моз-
госпецифическому белку S100, разрешен к примене-
нию в медицинской практике в качестве анксиолити-
ческого, антидепрессивного, ноотропного средства.

Материалы и методы исследования
На базе кафедры терапии, функциональной и уль-
тразвуковой диагностики ФПК и ППС Владивосток-
ского государственного медицинского университета 
и пульмонологического отделения ГБУЗ «Владивос-
токская клиническая больница № 1» было проведено 
сравнительное открытое исследование применения 
Тенотена в комплексной терапии БА и ХОБЛ. 
В исследовании участвовали:

 √ 81 пациент в возрасте от 20 до 60 лет (30 мужчин 
и 51 женщина, средний возраст 41,9 ± 5,6 года) 
с неконтролируемой БА средней (65 человек) и тя-
желой (16 человек) степени, 24 человека имели со-
путствующий диагноз – гипертоническую болезнь;

 √ 61 пациент в возрасте от 40 до 70 лет (38 мужчин 
и 23 женщины, средний возраст 60,2,9 ± 4,3 года) 
с тяжелым обострением ХОБЛ средней степени тя-
жести (42 человека) и тяжелого течения (19 чело-
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век), 36 человек имели сопутствующий диагноз – 
гипертоническую болезнь.

Пациенты находились на лечении в пульмонологи-
ческом отделении Владивостокской клинической 
больницы № 1. Все больные соответствовали крите-
риям включения в исследование:

 √ наличие верифицированного диагноза БА или 
ХОБЛ у взрослых пациентов;

 √ наличие добровольного информированного согла-
сия пациентов на участие в исследовании.

В исследование не включались беременные и кормя-
щие матери, пациенты с онкологическими заболевани-
ями, алкоголизмом, психозами, декомпенсированными 
заболеваниями печени, почек, сердца, обострением 
язвенной болезни, панкреатитом. Пациенты получа-
ли лечение, соответствующее общепринятым реко-
мендациям [1, 2]. Для оценки психической дисфунк-
ции – уровня тревоги использовалась шкала тревоги 
Гамильтона. До начала лечения и при выписке оце-
нивали выраженность симптомов заболевания, уро-
вень систолического и диастолического артериального 
давления (АД), частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
частоту дыхательных движений, спирографические 
показатели – ПСВ (пиковая скорость выдоха) и ОФВ1 
(объем форсированного выдоха за первую секунду 
маневра форсированного выдоха). Комплексное лече-
ние включало ингаляционные глюкокортикостероиды 
(небулизированный будесонид и порошковые ингаля-
торы), бронхолитики (небулизированный беродуал, 
порошковые и аэрозольные ингаляторы длительного 
действия), муколитики, антибиотики по показаниям, 
антигипертензивные препараты по показаниям.
Пациенты с БА находились в стационаре до достиже-
ния уровня полного контроля, средний койко-день – 
13,5 ± 0,4 (средний койко-день в основной группе со-
ставил 13,2 ± 0,3, в группе сравнения – 13,9 ± 0,7). 
Пациенты с ХОБЛ находились в стационаре до купи-
рования симптомов обострения, достижения стаби-
лизации состояния. Достоверных различий в сроках 
пребывания больных в стационаре не отмечалось 
(средний койко-день в основной группе – 14,3 ± 0,8, 
в группе сравнения – 16,6 ± 0,9). 
Пациенты были распределены по группам в зависи-
мости от возраста, пола, тяжести течения заболевания: 
 • две группы пациентов с БА:

 – основная группа – 41 пациент (средний возраст 
42,1 ± 5,3 года, удельный вес пациентов муж-

ского пола – 36,6%, тяжелое течение астмы 
у 19,5%). Пациенты с первого дня поступления 
в стационар получали в составе комплексной 
терапии Тенотен по 2 таблетки 3 раза в день 
в течение первой недели, затем по 1 таблетке 
3 раза в день до выписки из стационара (одна 
неделя). Препарат принимался сублингвально, 
до полного растворения во рту; 

 – группа сравнения – 40 пациентов (средний 
возраст 41,7 ± 4,8 года, удельный вес пациен-
тов мужского пола – 37,5%, тяжелое течение 
астмы у 20%). Больные не получали Тенотен;

 • две группы пациентов с ХОБЛ:
 – основная группа – 31 пациент (средний воз-
раст 60,7 ± 4,3 года, удельный вес пациентов 
мужского пола – 61,3%, тяжелое течение ХОБЛ 
у 22,6%). Больные с первого дня поступления 
в стационар получали в составе комплексной 
терапии Тенотен по 2 таблетки 3 раза в день 
в течение первой недели, затем по 1 таблетке 
3 раза в день до выписки из стационара (одна 
неделя). Препарат принимался сублингвально, 
до полного растворения во рту;

 – группа сравнения – 30 пациентов 
(59,6 ± 5,4 года, удельный вес пациентов муж-
ского пола – 63,3%, тяжелое течение ХОБЛ 
у 23,3%). Больные не получали Тенотен.

Для оценки эффективности терапии использовали 
следующие критерии: уровень тревоги по шкале 
Гамильтона в баллах, показатели систолического 
и диастолического АД, ЧСС, выраженность симпто-
мов ХОБЛ (CAT-тест (COPD Assessment Test), оцен-
ка степени одышки – опросник MRC, рекомендации 
GOLD-2011), оценка уровня контроля БА (рекомен-
дации GINA-2011).
При статистической обработке результатов данные 
представлялись в виде M ± m, где М – среднее ариф-
метическое, m – стандартная ошибка среднего ариф-
метического. Сравнение групп по качественным при-
знакам проводили с помощью критерия хи-квадрат. 
При анализе количественных признаков для срав-
нения двух независимых групп использовали пара-
метрический метод проверки статистических гипо-
тез – t-критерий Стьюдента для независимых выбо-
рок и непараметрический метод – критерий Манна – 
Уитни. Различия показателей считали статистически 
значимыми при р < 0,05. Результаты обрабатывали 
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Таблица 2. Динамика показателей АД, ЧСС у больных БА (средний показатель в группе)

Пациенты

Систолическое АД, 
мм рт. ст.

Диастолическое АД, 
мм рт. ст. ЧСС, уд/мин

при 
поступлении

при 
выписке

при 
поступлении

при 
выписке

при 
поступлении

при 
выписке

Основная группа, n = 41 134,5 ± 4,2 119,3 ± 3,1 89,9 ± 4,5 75,7 ± 3,4 95,7 ± 3,5 72,8 ± 3,9
Группа сравнения, n = 40 132,4 ± 6,8 121,7 ± 3,1 85,6 ± 4,4 78,9 ± 5,3 98,1 ± 2,4 77,4 ± 3,1

Таблица 1. Динамика уровня тревоги у больных БА (средний балл в группе)

Пациенты
Уровень тревоги % снижения

при 
поступлении

через 
1 неделю

при 
выписке

через 
1 неделю

при 
выписке

Основная группа, n = 41 22,5 ± 0,9 16,0 ± 1,4 12,8 ± 0,8* 28,89* 43,11*
Группа сравнения, n = 40 23,1 ± 0,8 20,7 ± 1,3 19,9±1,2 10,39 13,85

* Различия показателей в сравниваемых группах значимы (t-критерий, p < 0,05).
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с помощью компьютерной статистической программы 
Statistica 6.0 и пакета Microsoft Excel 2007.

Результаты исследования
У пациентов с БА в основной группе уже через неделю 
приема Тенотена отмечалось значительное снижение 
уровня тревоги (на 28,89%). К моменту выписки из ста-
ционара он снизился на 43,11% относительно исход-
ного. В группе сравнения отмечалось снижение уровня 
тревоги на 10,39 и 13,85% соответственно (табл. 1). 
Все пациенты были выписаны из стационара в состо-
янии контроля над БА, с уровнем ОФВ1 80% и более 
от должных значений, но в основной группе наблю-
далась более выраженная положительная динамика 
показателей систолического и диастолического АД 
и ЧСС, чем в группе сравнения (табл. 2).
У пациентов с ХОБЛ в основной группе через неделю 
приема Тенотена в сочетании с препаратами базо-
вой терапии также отмечалось значительное сниже-
ние уровня тревоги (на 28,02%). К моменту выписки 
из стационара он снизился на 40,95%. В группе срав-
нения отмечалось снижение уровня тревоги на 11,84 
и 17,98% соответственно (табл. 3). 
Все пациенты были выписаны из стационара со ста-
билизацией состояния, уменьшением выраженности 
симптомов, увеличением показателя ОФВ1 в соответ-
ствии со степенью тяжести ХОБЛ. Динамика показа-
телей систолического и диастолического АД и ЧСС 
представлена в табл. 4.
Пациенты основных групп как с БА, так и с ХОБЛ 
отмечали хорошую переносимость Тенотена. В ходе 
исследования ни у одного из пациентов не было за-
регистрировано лекарственных взаимодействий, не-
желательных явлений, таких как заторможенность, 
дневная сонливость, мышечная расслабленность. 
Анализ лабораторных данных в динамике не выявил 
негативных изменений общего и биохимического 
анализа крови, общего анализа мочи.

Заключение
Включение Тенотена в комплексную терапию паци-
ентов с БА и ХОБЛ позволяет повысить эффектив-
ность проводимого лечения, улучшить психологи-
ческое состояние пациентов (достоверное снижение 
уровня тревоги), их качество жизни и привержен-
ность соматическому лечению. Тенотен в комплекс-
ной терапии больных БА и ХОБЛ с сопутствующей 
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гипертонической болезнью способствует более вы-
раженному улучшению показателей АД.
Безопасность препарата подтверждена отсутствием 
нежелательных явлений и стабильностью лаборатор-
ных показателей на фоне терапии.  
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Таблица 3. Динамика уровня тревоги у больных ХОБЛ

Пациенты
Уровень тревоги, баллы % снижения

при 
поступлении

через 
1 неделю

при 
выписке

через 
1 неделю

при 
выписке

Основная группа, n = 31 23,2 ± 0,9 16,7 ± 1,2 13,7 ± 0,7* 28,02* 40,95*
Группа сравнения, n = 30 22,8 ± 0,6 20,1 ± 1,1 18,7 ± 0,9 11,84 17,98

* Различия показателей в сравниваемых группах значимы (t-критерий, p < 0,05).

Таблица 4. Динамика показателей АД, ЧСС у больных ХОБЛ

Пациенты

Систолическое АД, 
мм рт. ст.

Диастолическое АД, 
мм рт. ст. ЧСС, уд/мин

при 
поступлении

при 
выписке

при 
поступлении

при 
выписке

при 
поступлении

при 
выписке

Основная группа, n = 31 151,8 ± 4,7 127,2 ± 3,5 92,9 ± 4,6 79,6 ± 0,6 95,6 ± 3,3 72,7 ± 3,1
Группа сравнения, n = 30 138,7 ± 8,5 126,7 ± 6,1 88,0 ± 4,3 81,1 ± 3,2 96,9 ± 3,8 77,9 ± 2,4
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Печень и атеросклероз

П атогенез атеросклероза изучается 
уже более 100 лет, но единого мнения 
по данной проблеме пока не существу-
ет. За это время специалисты исследо-
вали целый спектр вопросов – от пред-

ставлений об атерогенезе как следствии избыточного 
содержания в пище холестерина до сложных теорий 
патогенеза атеросклероза. Общепризнанным счита-
ется тот факт, что одним из основных факторов риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний и атеро-
склероза является дислипидемия. При атерогенной 
дислипидемии наблюдаются выраженные дисбиоти-
ческие изменения кишечника и, как следствие, эндо-
токсемия, бактериальная транслокация, нарушение 
функций печени. Печень не только активно участвует 
в развитии атерогенной дислипидемии, но и выступа-
ет в роли мишени нарушений липидного обмена, что 
приводит к развитию неалкогольной жировой болезни 
печени (НАЖБП). В настоящее время НАЖБП счита-
ется основным фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний. Это ограничивает возмож-
ности проведения адекватной гиполипидемической 
терапии и увеличивает сердечно-сосудистые риски.
Сердечно-сосудистые заболевания (ишемическая бо-
лезнь сердца, цереброваскулярная болезнь, окклю-
зивные заболевания периферических артерий) – наи-
более распространенная причина заболеваемости, 
смертности и инвалидизации населения индустриаль-
но развитых стран. В основе таких заболеваний ле-
жит единый патологический процесс – атеросклероз. 
Причины его развития остаются во многом неясными. 
В ходе многочисленных эпидемиологических и попу-
ляционных исследований, проведенных за последние 
50 лет, изучали факторы риска, патогенез атероскле-
роза и его клинические осложнения [1, 2, 3]. Многие 
исследователи признают атеросклероз полиэтиологи-
ческим заболеванием, а причинами его возникнове-
ния называют алиментарные, гормональные, нейро-
генные, генетические и другие факторы [4, 5].
Сегодня атеросклероз определяют как хроничес-
кую системную воспалительную реакцию организма 
на фоне дислипидемии и дисфункции липидрегули-
рующих систем печени [6]. 
Известно несколько концепций атерогенеза, но ни 
одна из них не способна дать исчерпывающий ответ 
на вопрос о причинах развития данного заболевания 
и его осложнений. Между тем все концепции утверж-
дают одно: нарушение липидного обмена неизбежно 
приводит к формированию атерогенной дислипиде-
мии [7–11].
Из многочисленных гипотез прошлого о сути патоге-
неза данного заболевания следует отметить комби-
национно-инфильтрационную теорию, выдвинутую 

в 1912 г. Н.Н. Аничковым и С.С. Халатовым. Основное 
положение этой теории сводится к тому, что без холес-
терина нет атеросклероза. А.Л. Мясников рассматри-
вал атеросклероз как системное поражение, результат 
нарушения кортико-висцеральной регуляции белково-
жирового, особенно холестеринового, обмена, кото-
рым способствуют алиментарные условия. Результаты 
дальнейших исследований позволили сделать вывод, 
что повышение уровня холестерина – не единственное 
нарушение липидного обмена, ответственного за раз-
витие заболевания, и фраза «Без холестерина нет 
атеросклероза» сегодня должна звучать иначе: «Без 
атерогенных гиперлипидемий (дислипидемий) нет 
атеросклероза» [7, 8]. Ряд исследователей указывают 
на роль органов пищеварения в патогенезе атероскле-
роза [12, 13]. В 1907 г. И.И. Мечников впервые упо-
мянул о роли дисбиотических нарушений в процессах 
старения и атерогенеза. А.И. Арчаков подчеркивал 
роль дисбиоза в патогенезе атерогенной дислипиде-
мии. Ю.В. Конев описал эндотоксин, лежащий в ос-
нове индуцированного механизма атерогенеза [14]. 
Наконец, в 2003 г. Л.Б. Лазебник указал на перво-
причину атеросклероза, образно назвав ее «порож-
дением больного гепатоцита» [12]. Наиболее распро-
страненной болезнью гепатоцита считается НАЖБП 
(в виде стеатогепатоза и стеатогепатита), описанная 
в 1980 г. Дж. Людвигом [15]. Таким образом, иденти-
фицировать основную причину атерогенной дислипи-
демии и атеросклероза можно с помощью предложен-
ной Л.Б. Лазебником гепатоцеллюлярной теории.
В норме в печени синтезируется и метаболизируется 
большинство липопротеинов (ЛП). Биосинтез и рас-
пад липидов в организме контролируется печенью 
за счет механизма обратной связи: избыточное пос-
тупление в печень липидов тормозит их синтез, а не-
достаточное – усиливает. Холестерин, триглицери-
ды и другие липиды после всасывания в кишечнике 
транспортируются к периферическим тканям и пече-
ни с помощью хиломикронов и липопротеинов очень 
низкой плотности. Затем эти транспортные частицы 
расщепляются ЛП-липазой сосудистой стенки, а их 
остатки (ремнанты хиломикронов и ЛП промежуточ-
ной плотности) метаболизируются гепатоцитом через 
рецепторный механизм [16]. В норме около половины 
ЛП очень низкой плотности в гепатоците превраща-
ются в ЛП низкой плотности (ЛПНП), которые, будучи 
основной транспортной формой холестерина, регули-
руют его обмен [17]. ЛПНП удаляются из кровотока 
в результате рецептор-опосредованного эндоцитоза. 
Установлено, что 75% рецепторов к ЛПНП находятся 
на мембране гепатоцитов [18]. Активными центрами 
ЛПНП-лиганда являются белки апоВ-100 и апоЕ. Ге-
патоциты метаболизируют ЛПНП до холестерина [19, 
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20], который вместе с желчью поступает в кишечник 
и выводится из организма. Из нижних отделов ки-
шечника около 97% желчных кислот абсорбируется 
и возвращается в печень (энтерогепатическая цирку-
ляция) [18–22].
При длительной высокой концентрации холестерина 
в плазме крови нарушается липорегуляторная функ-
ция клеток печени. Прежде всего происходит инги-
бирование синтеза ЛПНП-рецепторов на мембранах 
гепатоцитов. При этом в гепатоцитах возникает из-
быток внутриклеточного холестерина. В итоге бло-
кируется активность гена, ответственного за синтез 
ЛПНП-рецепторов [16, 18, 23]. Показано, что рецеп-
торы к ЛПНП находятся на поверхности не только 
гепатоцитов, но и клеток макрофагально-моноцитар-
ного ряда, в том числе клеток Купфера, с помощью 
которых регулируется альтернативный путь метабо-
лизма избытка ЛПНП – через их окисление [17, 24]. 
Оказалось, что избыток ЛПНП и холестерина при 
задержке их клиренса печенью с помощью моноци-
тов, макрофагов, гепатоцитов и сосудистого эндоте-
лия преобразуется в модифицированные частицы – 
м-ЛПНП [17]. Эти частицы в интиме сосуда запускают 
процесс атерогенеза [20, 25, 26], а макрофаги пре-
вращаются в липоидные пенистые клетки с нарушен-
ной функциональной активностью. Модифицирован-
ные ЛПНП распознаются специальными рецепторами, 
расположенными на поверхности макрофогов (ска-
венжер-рецепторы), эндотелиоцитов и гепатоцитов, 
но не подвергаются дальнейшему окислению.
Таким образом, при дислипидемии нарушается коо-
перативное взаимодействие липорегуляторных функ-
ций клеток печени. В свою очередь печень из-за мно-
гообразия выполняемых функций и определяет тя-
жесть атерогенной дислипидемии.
Исходя из современных представлений, нарушения 
функции печени при дислипидемии проявляются 
в виде НАЖБП [12, 27–30]. НАЖБП представляет со-
бой патогенетически связанную группу поражений, 
включающую жировую дистрофию (стеатоз), жиро-
вую дистрофию с воспалением и повреждением гепа-
тоцитов – неалкогольный стеатогепатит (НАСГ), НАСГ 
с фиброзом (с возможностью прогрессии и переходом 
в цирроз печени). НАСГ, как вторая стадия развития 
заболевания, опасна переходом в цирроз и рак пе-
чени (в 60–80% случаев цирроз неясной этиологии 
развивается из нераспознанного НАСГ).
Патогенез НАСГ до конца не изучен. Существующая 
модель патогенеза НАСГ – теория «двух толчков» – 
объединяет известные факторы риска стеатогепатита. 
При нарастании ожирения увеличивается поступле-
ние в печень свободных жирных кислот и развивается 
стеатоз печени – теория «первого толчка». Во время 
этого процесса происходят реакции окисления сво-
бодных жирных кислот и образуются продукты пе-
рекисного окисления липидов и реактивные формы 
кислорода – оксидативный стресс – теория «второго 
толчка». Теория «второго толчка» отвечает за появ-
ление стеатогепатита, в связи с чем имеет более важ-
ное клиническое и прогностическое значение. Непос-
редственными факторами, вызывающими воспаление, 
считаются нарушенные функции внутриклеточных 
структур (митохондрий), а факторами, вызывающими 
гибель гепатоцитов и развитие фиброза, – перекисное 
окисление липидов, секреция цитокинов [27, 28].

Одна из возможных причин, способствующих разви-
тию воспалительного компонента при НАСГ, – эндо-
токсемия, связанная с дисбиозом кишечника.
Неоправданно мало внимания уделяется значению 
микробной экологии желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) в реализации физиологических функций и па-
тологических нарушений печени при дислипидемии. 
Микрофлора ЖКТ и печень неразрывно участвуют 
в процессах детоксикации организма. Снижение де-
токсикационной функции микрофлоры ЖКТ, связан-
ной с микроэкологическими нарушениями различно-
го генеза, увеличивает нагрузку на ферментативные 
системы печени и приводит к ее метаболическим 
и структурным изменениям [31].
При дисбалансе микроэкологии ЖКТ увеличение про-
порции потенциально патогенных грамотрицательных 
бактерий ведет к значительному накоплению в про-
свете кишечника эндотоксинов бактерий – липопо-
лисахаридного комплекса грамнегативных бактерий. 
Последние, проникая сквозь слизистую оболочку ки-
шечника и попадая в местную систему кровообраще-
ния, а затем через воротную вену в печень, повреж-
дают гепатоциты или потенцируют неблагоприятные 
действия других токсикантов. Эндотоксины повреж-
дают клеточные мембраны, нарушают ионный транс-
порт, вызывают фрагментацию нуклеиновых кислот, 
индуцируют образование продуктов свободноради-
кального окисления, инициируют апоптоз, стимули-
руют выработку цитокинов и других медиаторов вос-
палительной реакции – комплемента, вазоактивных 
медиаторов, факторов активации тромбоцитов, гис-
тамина, факторов коагуляции и оксида азота. Пос-
ледний медиатор наделен главными патологическими 
«полномочиями» при формировании эндотелиальной 
дисфункции в любых ситуациях [32, 33].
Все патогенные эффекты эндотоксемии в гепатоци-
тах при дисбиозе опосредуются через непаренхима-
тозные клетки печени, к которым относятся клетки 
Купфера, эндотелий синусоидов, клетки Ито (жи-

Неалкогольный стеатоз 
(нормальный уровень трансаминаз)

Монотерапия 
статинами

Монотерапия 
статинами

Уровень 
трансаминаз 
до 2–3 норм + 
эссенциальные 
фосфолипиды

Урсосан 15 мг/кг в течение 3–6 месяцев

Нормальный уровень трансаминаз

Отмена
Уровень 

трансаминаз 
> 3 норм

Статин + 
эзетимиб

Двойное 
ингибирование 
Статины + 
эзетимиб

Монотерапия 
фибратами

Препараты 
фиброевой 
кислоты

Рис. 1. Алгоритм коррекции дислипидемии 
у больных НАЖБП в стадии стеатоза
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ронакапливающие клетки) и pit-клетки. Эту систе-
му клеточных элементов, выстилающих капилляры 
печени, принято называть ретикулоэндотелиальной 
системой (РЭС) печени. Ее функционирование зави-
сит от микроэкологии толстой кишки и деятельности 
гепатоцитов [34–36].
Стимулированные эндотоксином клетки РЭС печени 
вырабатывают большое количество различных ци-
токинов. При этом тормозится активность моноокси-
геназ [37] в гепатоцитах, нарушается сложная коо-
перация клеток РЭС гепатоцитами. Как следствие – 
замедление гидролиза эфиров холестерина в печени 
и их выведения вместе с холестерином в желчь. По-
вышенное поступление липополисахаридов эндоток-
синов, кроме непосредственного влияния на обмен 
холестерина, опосредованно, через РЭС печени, на-
рушает суммарный синтез белка гепатоцитами. При 
этом в них обнаруживаются поврежденные мембра-
ны и дегенерация органелл [34]. Повреждение пече-
ни связано с высокой концентрацией эндотоксинов 
и медиаторов, синтезированных клетками РЭС в ответ 
на эндотоксемию. Гепатоциты под контролем цито-
кинов, вырабатываемых клетками РЭС, продуцируют 
протеазы различной специфичности. На этом фоне 
снижается синтез желчи, уменьшается концентрация 
желчных кислот в кишечнике, формируются условия 
для активного размножения грамнегативных бакте-
рий в кишечнике и увеличения эндотоксемии, умень-
шается связывание эндотоксинов и грамнегативных 
бактерий клетками РЭС печени. Иначе говоря, сину-
соидальные клетки и гепатоциты связаны структур-
но и функционально. Их функции, осуществляемые 
по принципу дублирования и взаимной поддержки, 
контролируют метаболизм липидов, белков, биоген-
ных аминов, цитокинов и т.д. Кооперативные связи 
синусоидальных клеток, определяющих внутрипече-
ночный гомеостаз, подчинены «обслуживанию» гепа-
тоцита, выполняющего основные специализирован-
ные функции печени [7, 34]. Следовательно, одну 
из основных ролей в развитии морфофункциональ-

ных изменений печени играет ее РЭС, тесно взаимо-
действуя с гепатоцитами и микрофлорой ЖКТ.
Из сказанного следует, что в результате нарушения 
в системе «микробиота – хозяин» происходит акти-
вация «ударного» ферментативного аппарата бак-
терий и высвобождение эндотоксинов. Последние, 
по вреждая эпителий илеоцекального отдела кишеч-
ника, нарушают метаболизм желчных кислот в цик-
ле их энтерогепатической циркуляции, что приводит 
к дислипопротеинемии.
Итак, эндотоксемия способствует депрессии РЭС, 
угнетению антиоксидантной защиты организма, по-
вышению содержания модифицированных форм ли-
попротеинов в крови. Кроме того, дисбиотические 
сдвиги в кишечнике сопровождаются повышенной 
деконъюгацией желчных кислот, образованием их 
токсичных солей и повышением реабсорции до 100%. 
В результате синтез желчных кислот снижается, а ме-
таболизм печени переключается на синтез холестери-
на [38]. Возникает порочный круг: нарушение мик-
роэкологии кишечника, накопление эндотоксинов – 
нарушение энтерогепатической циркуляции желчных 
кислот – нарушение функции печени – нарушение 
обмена липидов – нарушение структуры печени (жи-
ровая инфильтрация, фиброз) – нарушение обмена 
липидов – поддержание (или усугубление) нарушен-
ного кишечного дисбиоза [39, 40].
Таким образом, кишечная микрофлора представля-
ет собой сложный метаболический орган, подобный 
печени, дефекты функционирования которого при-
водят к серьезным нарушениям в организме. При 
атерогенной дислипидемии наблюдаются выражен-
ные дисбио тические изменения кишечника. Как след-
ствие – эндотоксемия, бактериальная транслокация 
и нарушение функций печени. 
При лечении атерогенной дислипидемии статинами 
и фибратами целесообразно назначать гепатопро-
текторы. Их выбор зависит от стадии НАЖБП. При 
НАЖБП в стадии стеатоза целесообразна комбинация 
гиполипидемической терапии с эссенциальными фос-
фолипидами (рис. 1). При НАЖБП в стадии НАСГ не-
обходимо сочетать препараты, снижающие уровень 
холестерина, и препараты урсодезоксихолевой кис-
лоты (Урсосан) (рис. 2). У больных с высоким уров-
нем гиперхолестеринемии в достижении целевого 
уровня холестерина ЛПНП и снижении побочных эф-
фектов гиполипидемических препаратов лучшей при-
знана комбинация статинов и ингибиторов абсорбции 
холестерина в сочетании с препаратами урсодезокси-
холевой кислоты (Урсосан). При изолированной ги-
пертриглицеридемии препаратами выбора являются 
фибраты. В комплекс гиполипидемической терапии 
у больных с НАЖБП необходимо включать препараты, 
нормализующие кишечную микрофлору (кишечные 
антисептики, пре- и пробиотики).  
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Острый уретрит у женщин: 
стратегия эффективной 
диагностики и лечения

Урология

А ктуальность уретритов у женщин вызва-на несколькими причинами. Прежде все-
го это легкомысленное отношение как 
специалистов, так и пациенток к этому 
заболеванию и, соответственно, выбор 

неадекватных, «легких» способов лечения. Такие 
методы на время облегчают состояние и даже избав-
ляют от клинических проявлений уретрита, опять же 
временно, но не излечивают болезнь, а переводят ее 
в хроническую форму, способствуя распространению 
инфекции, вызвавшей уретрит, на более высокие от-
делы урогенитального тракта. 
Второй причиной является выбор специалиста, ко-
торый должен лечить уретрит. Ведь при этом забо-
левании самое главное – оперативно среагировать 
на клинические проявления болезни, правильно 
дифференцировать инфекцию, вызвавшую уретрит 
(до получения анализов, подтверждающих диагноз), 
и своевременно назначить адекватную терапию. Кто 
должен это делать? Подобный вопрос ставит в тупик 
не только пациентов, но и врачей. Женщины с данной 
проблемой чаще обращаются к гинекологу, реже – 
к терапевту, еще реже – к урологу и практически ни-
когда – к дерматовенерологу. А ведь наиболее часто 
причиной острого уретрита является инфекция, пере-
даваемая половым путем, и именно дерматовенероло-
ги лучше других специалистов диагностируют по кли-
ническим проявлениям уретрит и подбирают адек-
ватную терапию. Гинекологи нередко воспринимают 
уретрит как состояние, сопутствующее вагиниту, а не 
самостоятельное заболевание и поэтому «увлекают-
ся» назначением только местных средств в виде вла-
галищных суппозиториев, кремов и таблеток, забы-
вая о системных препаратах – основных и главных 
средствах для лечения уретрита. Кроме того, гинеко-
логи не всегда проводят забор анализов из уретры – 
как для микроскопии, так и для диагностики методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР), полагая, что 
влагалищная флора содержит в своем спектре микро-
организмы, соответствующие обсемененности урет-
ры, и тем самым упускают из поля зрения истинную 

причину уретрита. Терапевты редко самостоятельно 
занимаются лечением уретрита и обычно направляют 
пациентку к узким специалистам – гинекологу и уро-
логу. Но если прием у последних невозможен в день 
обращения к терапевту «по острой боли», то снова 
упущенное время приводит к ухудшению здоровья 
пациенток. Еще хуже, если без своевременной со-
ответствующей диагностики уретрит лечат так же, 
как цистит, например фосфомицином. Фармакология 
этого препарата обусловливает его эффективность 
именно при циститах. Если же имеет место острый 
уретрит, а не цистоуретрит, особенно вирусный, дан-
ное лекарство будет дискредитировано, а комплаент-
ность в лечении утрачена. 
В связи с вышеуказанными причинами как врачам 
общей практики, так и узким специалистам важно 
знать, как правильно диагностировать острый урет-
рит и подобрать пациентке адекватную, своевремен-
ную и эффективную терапию. Стандартизированные 
и вместе с тем несложные подходы к диагностике 
и лечению уретрита, описанные в этой статье, помо-
гут врачу избавить пациентку от уретрита и восста-
новить ее качество жизни.

Определение и причины
Уретрит – это воспаление слизистой оболочки моче-
испускательного канала. 
Сопротивляемость организма и слизистой оболочки 
уретры имеет большое значение в предупреждении 
воспаления. Локальные нарушения кровообращения, 
вирулентность бактерий и продолжительность их 
пребывания в уретре и мочевом пузыре существенно 
влияют на возникновение уретрита и цистита [1].
Женщины более подвержены воспалению мочевых 
путей, чем мужчины. А молодые женщины болеют 
в 30 раз чаще своих сверстников [2]. На протяже-
нии жизни не менее 50% женщин переносят хотя бы 
один эпизод инфекции мочевых путей (ИМП). Есть 
данные, что одна из трех женщин старше 24 лет по-
лучает лечение антибиотиками по поводу ИМП [1, 2]. 
К сожалению, как показывают исследования, не-
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смотря на то, что среди женщин в возрасте стар-
ше 25 лет на протяжении двух лет довольно часто 
встречаются эпизоды дизурии (27%) и учащенного 
мочеиспускания (34%), значительный процент таких 
женщин в течение первых пяти дней болезни вообще 
не обращается за помощью [3, 4, 5].
Активации условно-патогенных микроорганизмов 
и развитию острого уретрита способствуют:
 • снижение естественной резистентности макроор-
ганизма: вирусная инфекция, хроническое сома-
тическое заболевание, первичный иммунодефи-
цит, прием стероидов;

 • метаболические нарушения: сахарный диабет, 
дефицит эстрогенов в постменопаузе, мочекамен-
ная болезнь, подагра, гиперпаратиреоидизм;

 • аномалии развития уретры: влагалищная дисто-
пия уретры (глубокое расположение наружного 
отверстия уретры во влагалище), гипермобиль-
ность уретры. Это серьезные предрасполагающие 
факторы для развития рецидивирующего пост-
коитального уретрита и цистита, которые часто 
упускаются как урологом, так и гинекологом. При 
этом патогенная флора как в мочевых, так и в по-
ловых путях может отсутствовать;

 • травматические повреждения эпителия слизис-
той оболочки нижних мочевых путей и преддве-
рия влагалища: катетеризация мочевого пузыря, 
оральные сексуальные контакты;

 • венозный застой в подслизистом слое уретры 
и нарушение естественной аэрации: ношение тес-
ной одежды и тесного нижнего белья, ношение 
нижнего белья из синтетических материалов, ис-
пользование прокладок, в том числе с ароматиза-
торами, вызывающими аллергический контактный 
дерматит, редкая смена прокладок (в гигиеничес-
ких целях их следует менять после каждого по-
сещения туалета), применение различных видов 
интимных гелей с аллергенами.

Кроме вышеперечисленных факторов, развитию ИМП 
у молодых женщин способствуют: активная половая 
жизнь, отсутствие мочеиспускания после коитуса, 
использование спермицидов, презервативов со смаз-
ками, содержащими антисептики и/или спермициды, 
применение антисептиков после полового акта. Три 
последних обстоятельства могут приводить к унич-
тожению нормальной влагалищной микрофлоры 
и развитию дисбиоза влагалища, так как нормаль-
ная собственная микрофлора создает препятствие 
для колонизации влагалища патогенами и, как след-
ствие, развития воспаления в мочевыводящих путях. 
Одним из важнейших защитных факторов являются 
так называемые гидродинамические факторы, вклю-
чающие смыв и удаление бактерий во время моче-
испускания. Многочисленными исследованиями ус-
тановлено, что наличие даже 20 мл остаточной мочи 
становится средой для размножения микроорганиз-
мов. Несмотря на все вышеперечисленные сведения, 
в этиологии уретрита ведущая роль принадлежит ин-
фекционным факторам. И часто уретрит является яр-
ким началом специфического вагинита и цервицита. 
Уретрит может быть первичным и вторичным. При 
первичном уретрите воспалительный процесс на-
чинается непосредственно с мочеиспускательного 
канала. Он чаще всего диагностируется у женщин 
и нередко сопровождается вульвовагинитом. Наи-

более часто он возникает после полового контакта. 
При вторичном уретрите инфекция попадает в урет-
ру из воспалительного очага, имеющегося в другом 
органе (мочевой пузырь, соседние тазовые органы 
и др.). В клинической практике уретриты разделяют 
на две большие группы (табл. 1). 
Первичный уретрит часто вызывают возбудители, 
передаваемые половым путем: Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamidia trachomatis, Mycoplasma genitalium, Tri-
chomonas vaginalis, Herpes simplex virus. Инфекция, 
вызванная Mycoplasma hominis, Ureaplasma urea-
lyticum, Gardnerella vaginalis, в большинстве случа-
ев протекает бессимптомно или является носитель-
ством [6]. При этом причиной негонококкового урет-
рита чаще всего являются уреаплазмы. Реализация 
патогенных свойств U. urealyticum происходит при 
двух условиях: высокий уровень бактериальной об-
семененности и наличие иммуносупрессии. Уретрит 
является показанием для обследования на уреаплаз-
мы, несмотря на их высокую распространенность 
и условно-патогенную роль.
Основным возбудителем бактериального уретрита яв-
ляется уропатогенная Escherichia coli, она обнаруже-
на у 70–95% пациентов с бактериальным уретритом 
[7]. В остальных случаях причиной неосложненной 
ИМП могут быть грамположительные кокки Staphy-
lococcus saprophyticus (5–10% случаев), S. aureus, 
Enterococcus spp. и другие представители семейства 
Enterobacteriaceae, Klebsiella spp., Proteus mirabilis. 
Источником уропатогенных штаммов E. coli является 
кишечник. При развитии уретрита сначала происхо-
дит адгезия микроба к рецепторам поверхностных 
клеток уротелия. Адгезия бактерий позволяет проти-
востоять току мочи, скапливаться на поверхности мо-
чевых путей и проникать в их ткани. Бактериальная 
адгезия не только способствует колонизации, но так-
же благоприятствует инвазии микроорганизмов, фор-
мированию биопленок и повреждению клеток орга-
низма [6]. После адгезии происходит интернализация 
бактерий. Универсальной защитой макроорганизма 
от проникновения микроорганизмов является вклю-
чение апоптоза пораженных клеток и слущивание 
их в просвет пузыря. Часть бактерий избегает этого 
за счет внедрения в более глубокие слои уротелия, 
а также за счет изоляции в микроколониях – био-
пленках, что происходит в результате смены фено-
типа под влиянием генетических команд. Биопленка 
является микробным сообществом, которое существу-
ет и размножается под общим матриксом – пленкой. 
Основные этапы формирования биопленки:

Таблица 1. Клиническая классификация 
уретритов
Уретриты

неинфекционные инфекционные
 • Аллергические
 • Обменные
 • Травматические
 • Конгестивные
 • Смешанные
 • Химические

 • Бактериальные
 • Трихомонадные
 • Гонококковые
 • Хламидийные
 • Негонококковые 
нехламидийные 
(микоплазменные)

 • Вирусные
 • Микотические
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1. Адгезия микроорганизма к поверхности слизистой.
2. Формирование микроколоний.
3. Продукция общего гликокаликса и формирование 
биопленки.
4. Развитие бактерий внутри биопленки.
5. Развитие очагов размножения и выделение сво-
бодных микробов.
Бактерии в биопленках значительно более устойчи-
вы к антибиотикам, чем бактерии вне нее. Выраба-
тывая полисахаридный комплекс, который полно-
стью покрывает их тонкой пленкой, они защищают-
ся от действия антибиотиков и механизмов защиты 
хозяина. Кроме того, биопленки являются причиной 
хронизации инфекций. Периодически прорываясь, 
биопленки выделяют свободные микробные клетки, 
которые вызывают манифестацию клинической кар-
тины, проявляющуюся в виде рецидива или обостре-
ния, и служат очагами новых биопленок [6].
Инфицированные поверхностные клетки – «зонтич-
ные» клетки уротелия – продуцируют цитокины ин-
терлейкины 6 и 8, которые, в свою очередь, привле-
кают к очагу лейкоциты. Так в моче появляются лей-
коциты. Примечательно, что при сахарном диабете 
уровни выработки цитокинов и, соответственно, лей-
коцитов снижаются. Чем больше нарушены местные 
и общие защитные механизмы организма женщины, 
тем менее вирулентные бактерии могут вызвать ИМП, 
которая начинается с колонизации преддверия вла-
галища и уретры. Исследования показали, что у здо-
ровых женщин колонизация влагалища уропатоге-
нами наблюдается редко и быстро исчезает [2, 8, 9].

Клиническая картина
Воспаление слизистой уретры может развиваться вне-
запно и быстро, но чаще всего проявления уретрита 
нарастают постепенно. Появляется чувство диском-
форта, боли и жжения по ходу уретры и в области 
промежности, усиливающееся с началом мочеиспуска-
ния. Эти ощущения могут оставаться и после мочеис-
пускания, которое становится частым, болезненным, 
сопровождается резями (дизурия). Количество мочи 
при каждом мочеиспускании уменьшается (олигурия), 
вплоть до острой задержки мочи. Первая порция мочи 
может быть мутной, иногда в конце мочеиспускания 
моча окрашивается кровью. Могут возникать ургент-
ные позывы на мочеиспускание, редко наблюдается 
потеря мочи. Появляются выделения из мочеиспуска-
тельного канала. Часто в воспалительный процесс во-
влекаются парауретральные ходы. При осмотре выяв-
ляются покраснение и отечность в области наружного 
отверстия уретры. Из уретры, при ее наружном масса-
же, свободно вытекают слизисто-гнойные или гнойные 
выделения желтовато-зеленого цвета, оставляя пятна 
на белье. Пальпаторно уретра утолщена и болезненна, 
парауретральные железы видны в виде мелких пес-
чинкообразных образований. Общее состояние, как 
правило, не ухудшается. Температура тела остается 
нормальной. Даже без лечения клинические симптомы 
острого уретрита постепенно уменьшаются, ослабе-
вают жалобы. Спустя 2–3 недели клиника уретрита 
становится малосимптомной, а в дальнейшем болезнь 
может перейти в хроническую форму [10, 11]. При 
хроническом уретрите отмечается только утолщение 
стенок уретры (при пальпации через переднюю стенку 
влагалища). Часто причины, приведшие к уретриту, 

затрагивают сразу или последовательно несколько ор-
ганов, то есть развиваются многоочаговые поражения: 
цистит, пиелонефрит, вагинит, цервицит, эндометрит, 
вестибулит, бартолинит [10]. 
Не надо путать уретрит и цистит – воспаление моче-
вого пузыря. Проявления цистита – это учащенное 
мочеиспускание или частые ложные позывы на моче-
испускание. Для цистита характерна боль внизу жи-
вота или резкая боль в уретре в конце мочеиспуска-
ния. При уретрите боль сильнее всего в начале моче-
испускания или одинаковая на всем его протяжении. 
Кроме того, при уретрите мочеиспускательный канал 
может болеть постоянно, вообще без связи с мочеис-
пусканием. Цистит и уретрит часто сопутствуют друг 
другу. При этом их проявления могут быть как оди-
наково выраженными, так возможно и резкое преоб-
ладание симптомов какого-то одного заболевания.

Диагностика
Кроме анализа жалоб и данных, полученных при ос-
мотре, проводят лабораторные исследования. С по-
мощью микроскопического исследования (нативный 
препарат с окраской метиленовым синим или по Гра-
му), бактериологического посева, а также метода 
амплификации нуклеиновых кислот (ДНК-диагнос-
тика методом ПЦР) выявляется возбудитель воспале-
ния или ассоциация возбудителей, определяется их 
чувствительность к антибактериальным препаратам. 
Начальным и одним из самых ответственных этапов 
этиологической диагностики причины уретрита явля-
ются сбор и транспортировка биологического мате-
риала. Для выполнения микроскопического, микро-
биологического исследования или ДНК-диагностики 
мазок из уретры берут не ранее чем через час после 
мочеиспускания. Со стороны влагалища проводят 
массаж уретры пальцем, прижимая ее к лобковой 
кости. Перед забором соскоба из уретры необходимо 
обработать ее наружное отверстие тампоном, смочен-
ным в стерильном физиологическом растворе. В урет-
ру вводят тонкий стерильный урогенитальный зонд 
на глубину 2–4 см, аккуратно вращают его в течение 
1–2 секунд, вынимают и готовят мазок-отпечаток, 
касаясь всеми сторонами зонда поверхности стекла, 
или помещают в специальную транспортную среду 
и доставляют в лабораторию. Приготовленный мазок 
для микроскопического исследования высушивает-
ся на воздухе в течение 10 минут. Готовый материал 
необходимо упаковать в полиэтиленовый пакет или 
специальный контейнер для транспортировки стекол. 
Микроскопия с окраской по Граму является предпо-
чтительным и самым быстрым диагностическим тес-
том для уретрита, также с помощью этого теста можно 
обнаружить гонококк и трихомонаду. Диагностически 
значимым при окраске по Граму является обнаруже-
ние более 5 лейкоцитов в одном поле зрения (при 
увеличении светового микроскопа ×1000). Таким об-
разом можно оценить характер уретральных выделе-
ний. Материалом для ДНК-диагностики возбудителя 
уретрита может служить отделяемое уретры или пер-
вая порция свободно выпущенной мочи [7]. 
При оценке общего анализа мочи диагностическим 
критерием уретрита является обнаружение более 
10 лейкоцитов в одном поле зрения (при увеличении 
светового микроскопа ×400) [7]. Мочу для анализа 
собирают после обычного гигиенического туалета, без 
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специальной обработки наружного отверстия уретры, 
из первой порции мочи без остановок мочеиспуска-
ния. Причем, инструктируя больную, врач должен под-
черкнуть, что половые губы удерживаются в раскры-
том состоянии во время всего акта мочеиспускания. 
В случае каких-либо погрешностей сбор мочи следует 
повторить. При цистите в моче обнаруживается много 
лейкоцитов. Лейкоцитурия без бактериурии обычно 
говорит об уретрите. Выявление эритроцитов в моче 
свидетельствует в пользу цистита (геморрагического), 
для уретритов гематурия не характерна. При подозре-
нии на уретрит исследуют соскоб из уретры, при по-
дозрении на цистит – среднюю порцию утренней мочи.
Стаканные пробы – метод исследования мочи для 
определения локализации патологического процес-
са в мочевых путях. В урологической практике ис-
пользуют двух- или трехстаканную пробу, то есть 
исследуют две или три порции мочи, полученные 
при однократном мочеиспускании. Микроскопичес-
кое исследование каждой порции мочи позволяет 
на основании морфологии лейкоцитов более точно 
установить зону воспалительного процесса. Источ-
ник гематурии определяют аналогично. Учитывая 
анатомическую короткость женской уретры, прово-
дить стаканные пробы у женщин нецелесообразно. 
В табл. 2 приведены основные методы диагностики 
и патогномоничные признаки возбудителей уретри-
тов у женщин.

Лечение
Основная цель лечения уретрита – устранить инфек-
цию. Кроме назначения этиотропной терапии, лече-
ние уретрита может включать в себя удаление ино-

родных тел, исключение половых контактов любых 
видов (уретрит может развиваться при мастурбации, 
оральных контактах), восстановление микрофлоры 
влагалища и повышение иммунитета. Во время тера-
пии противопоказаны острая и соленая пища, алко-
голь и другие продукты, способствующие венозному 
застою в слизистой оболочке мочеиспускательного 
канала. 
Если воспаление связано с инфекцией, для санации 
очага используют антибиотики, которые тормозят 
рост бактерий и убивают их двумя основными спосо-
бами. В первом случае антибиотики блокируют син-
тез важнейшего компонента клеточной стенки бакте-
рий – пептидогликана, благодаря которому бактерии 
устойчивы к перепадам осмотического давления. 
У грамположительных бактерий пептидогликановый 
слой толстый и составляет основу клеточной стен-
ки. У грамотрицательных бактерий кроме тонкого 
внутреннего слоя пептидогликанов есть наружная 
мембрана, одним из компонентов которой является 
липополисахарид (эндотоксин). К числу ингибиторов 
синтеза пептидогликана относятся все антибиотики 
бета-лактамового ряда, включая пенициллины и це-
фалоспорины. Они препятствуют поперечному свя-
зыванию пептидогликана в молекуле. При этом бета-
лактамовое кольцо антибиотика вступает в необра-
тимую ковалентную связь с ферментом транспепти-
дазой, от которого зависит поперечное связывание 
пептидогликана. К бета-лактамовым антибиотикам 
наиболее чувствительны грамположительные бакте-
рии (стафилококки и стрептококки). В то же время 
спектр антибактериального действия цефалоспо-
ринов, особенно третьего поколения (цефиксим, 

Таблица 2. Диагностика инфекций, вызывающих уретрит
Патоген Специфические признаки Основные методы диагностики

Neisseria gonorrhoeae Выраженная дизурия  • Микроскопия с окраской по Граму
 • Амплификация нуклеиновых кислот

Chlamydia trachomatis Нет Амплификация нуклеиновых кислот
Mycoplasma genitalium Нет Амплификация нуклеиновых кислот
Mycoplasma hominis
Ureaplasma spp. Нет  • Амплификация нуклеиновых кислот

 • Посев на плотные среды

Trichomonas vaginalis Выраженная дизурия  • Микроскопия нативного препарата
 • Микроскопия с окраской по Граму

HSV-1, HSV-2

Дизурия вплоть до олигурии и острой 
задержки мочи, гиперемия и отечность 
слизистых в области поражения, 
типичные высыпания, появление 
крови при заборе соскоба из уретры, 
увеличение и болезненность паховых 
лимфоузлов

Амплификация нуклеиновых кислот

Бактериальный вагиноз
(гарднереллез)

Гомогенные беловато-серые выделения 
из половых путей с запахом, рН > 4,5

 • Микроскопия с окраской по Граму
 • Амплификация нуклеиновых кислот

Аногенитальные 
бородавки
(ВПЧ-инфекция)

Пальцеобразные выпячивания на 
поверхности слизистых оболочек, 
имеющие типичный пестрый 
и/или петлеобразный рисунок, 
располагающиеся в области наружного 
отверстия уретры, возможна 
внутриуретральная локализация

 • Осмотр
 • Амплификация нуклеиновых кислот

Возбудители 
бактериального уретрита Нет  • Микроскопия с окраской по Граму

 • Посев на плотные среды

HSV (Herpes simplex virus) – вирус простого герпеса.
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Таблица 3. Назначение антимикробных препаратов при уретритах

Заболевание Антибиотик Суточная 
доза

Длительность 
лечения 

Связь с приемом пищи 
и временем суток

Острый 
гонорейный 
уретрит*

Цефиксим 
перорально 400 мг Однократно Не зависит

Цефтриаксон в/м 250 мг Однократно Не зависит

Х
ла
м
ид
ий
ны
й 

ур
ет
ри
т

Лекарственные 
средства выбора 
Доксициклина 
моногидрат 
перорально 

100 мг 
2 р/сут 7 сут

Предпочтительно во время еды, сидя 
или стоя, что уменьшает вероятность 
эзофагита и язвы пищевода. Утром 

и вечером, но не принимать перед сном

Джозамицин 
перорально

500 мг 
3 р/сут 7 сут Независимо от приема пищи утром, днем 

и вечером, оптимальный интервал – 8 часов
Азитромицин 
перорально 1 г Однократно За час до или через 2 часа после еды 

независимо от времени суток 

Х
ла
м
ид
ий
ны
й 
ур
ет
ри
т 

Альтернативные 
лекарственные 

средства 
(эквивалентные)
Кларитромицин 
перорально

250 мг 
2 р/сут 7 сут Во время еды, утром и вечером

Левофлоксацин 
перорально

500 мг 
1 р/сут 7 сут До еды или в перерыве между приемами 

пищи, независимо от времени суток
Офлоксацин 
перорально

400 мг 
2 р/сут 7 сут После еды, утром и вечером

Рокситромицин 
перорально

150 мг 
2 р/сут 7 сут До еды, утром и вечером

Эритромицин 
перорально 

500 мг 
4 р/сут

7 сут За 1–1,5 часа до еды, каждые 6 часов

Ур
ет
ри
т,

 в
ы
зв
ан
ны
й 

M
yc

op
la

sm
a 

ge
ni

ta
liu

m Доксициклина 
моногидрат 
перорально

100 мг 
2 р/сут 10 сут

Предпочтительно во время еды, сидя 
или стоя, что уменьшает вероятность 
эзофагита и язвы пищевода. Утром 

и вечером, но не принимать перед сном
Джозамицин 
перорально

500 мг 
3 р/сут 10 сут Независимо от приема пищи, утром, днем 

и вечером, оптимальный интервал – 8 часов
Левофлоксацин 
перорально

500 мг 
1 р/сут 10 сут До еды или в перерыве между приемами 

пищи, независимо от времени суток
Офлоксацин 
перорально

400 мг 
2 р/сут 10 сут После еды, утром и вечером

Тр
их
ом
он
ад
ны
й 
ур
ет
ри
т Метронидазол 

перорально

500 мг 
2 р/сут 
или 2 г 

7 сут 
Однократно Во время или после еды

Орнидазол 
перорально

500 мг 
2 р/сут
или 1,5 г

5 сут
Однократно После еды

Секнидазол 
перорально 2 г Однократно Перед едой

Тинидазол 
перорально

500 мг 
2 р/сут
или 2 г

5 сут
Однократно Во время или после еды

Ур
ет
ри
т,

 в
ы
зв
ан
ны
й 

U
re

ap
la

sm
a 

sp
p.

 
и 

M
yc

op
la

sm
a 

ho
m

in
is

Джозамицин 
перорально

500 мг 
3 р/сут 10 сут Независимо от приема пищи, утром, днем 

и вечером, оптимальный интервал – 8 часов

Доксициклина 
моногидрат 
перорально

100 мг 
2 р/сут 10 сут

Предпочтительно во время еды, сидя 
или стоя, что уменьшает вероятность 
эзофагита и язвы пищевода. Утром 

и вечером, но не принимать перед сном
Азитромицин 
перорально 1 г Однократно За час до или через 2 часа после еды 

независимо от времени суток 
Левофлоксацин 
перорально

500 мг 
1 р/сут 10 сут До еды или в перерыве между приемами 

пищи, независимо от времени суток
Мидекамицин 
перорально

400 мг 
3 р/сут 10 сут До еды, утром, днем и вечером

Моксифлоксацин 
перорально

400 мг 
1 р/сут 10 сут Не зависит
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цефотаксим, цефтриаксон, цефтазидим), значитель-
но шире. Они убивают не только грамположитель-
ную, но и грамотрицательную флору (менингококки, 
гонококки, энтеробактерии). 
Антимикробное действие других антибиотиков свя-
зано со вторым способом: они тормозят синтез бел-
ка в микробах. В эту группу входят антибиотики 
из группы аминогликозидов (гентамицин, канами-
цин, стрептомицин, неомицин, амикацин), макро-
лиды (эритромицин, кларитромицин, джозамицин), 
линкозамиды (линкомицин), хлорамфеникол, тетра-
циклины (доксициклин). Они физически разрывают 
наружную и внутреннюю мембраны микробной клет-
ки, под их действием в стенке бактерии могут обра-
зовываться поры. 
При назначении антибиотика важно помнить, что 
он будет уничтожать лишь определенные виды мик-
робов. Поэтому до применения антибиотика следу-
ет уточнить чувствительность к нему микрофлоры 
из зоны воспаления. Микробы способны приобретать 
резистентность к антибиотикам в процессе лечения, 
и тогда под влиянием антимикробного препарата про-
исходит селекция устойчивых к нему штаммов, а сама 
антибиотикотерапия становится неэффективной. Все 
формы резистентных микробов легче развиваются: 

 • при введении антибиотиков в недостаточных до-
зах; 

 • локализации микрофлоры в труднодоступных для 
антибиотика местах (например, внутри биопленки 
или макрофага); 

 • монотерапии, то есть при длительном применении 
одного и того же антибиотика. 

Помимо введения антибиотиков в разных сочетаниях 
важно обеспечить их поступление в очаг воспаления 
в достаточно высокой концентрации [12]. В целом 
курс антибиотикотерапии должен быть достаточно 
коротким и активным. Только в этом случае можно 
рассчитывать на скорейшее выздоровление без гру-
бых остаточных изменений. 
Знание традиционных возбудителей ИМП во всем мире 
давно стало главной предпосылкой эффективности 
эмпирической терапии. Однако в последнее время все 
чаще встречаются факты развития резистентности, 
а порой и мультирезистентности этой флоры. Так слу-
чилось с антибиотиками пенициллинового ряда, три-
метопримом, гентамицином и теперь уже фторхино-
лонами. Единственное исключение составляет Фура-
донин (нитрофурантоин), и изучению этого феномена 
уделяется недостаточное внимание. Не исключено, 
что этот эффект обусловлен отсутствием влияния нит-

Заболевание Антибиотик Суточная 
доза

Длительность 
лечения 

Связь с приемом пищи 
и временем суток

К
ан
ди
до
зн
ы
й 
ур
ет
ри
т

Флуконазол 
перорально

200 мг в 1-е 
сутки, затем 

100 мг 
1 р/сут,
или 

150 мг в 1-е 
сутки, затем 
150 мг на 
4-е сутки

4 сут

4 сут

Не зависит

Ге
рп
ет
ич
ес
ки
й 

ур
ет
ри
т

Ацикловир 
перорально

400 мг 
3 р/сут или 

200 мг 
5 р/сут

10 сут Во время или сразу после еды, 
каждые 4–5 часов

Валацикловир 
перорально

500 мг 
2 р/сут 10 сут Не зависит

Фамцикловир 
перорально 

250 мг 
3 р/сут

5–10 сут Не зависит

Б
ак
те
ри
ал
ьн
ы
й 
ур
ет
ри
т

Цефиксим 
внутрь 400 мг 5–7 сут Не зависит 

Нитрофурантоин
перорально

50–100 мг 
4 р/сут 7 сут Во время еды, каждые 6 часов

Амоксициллин/
клавуланат 
перорально

875/125 мг 
3 р/сут 5–7 сут Независимо от приема пищи, 

каждые 8 часов

Левофлоксацин 
внутрь

500 мг 
1 р/сут

3–5 сут До еды или в перерыве между приемами 
пищи независимо от времени суток

Офлоксацин 
перорально

200 мг
2 р/сут

3–5 сут После еды, утром и вечером

Ципрофлоксацин 
перорально

500 мг
1 р/сут

3 сут После еды независимо от времени суток

Норфлоксацин 
перорально

400 мг 
2 р/сут

3 сут После еды, утром и вечером

Фуразидин 
перорально

100 мг 
3 р/сут 5 сут После еды, утром, днем и вечером

* В настоящее время фторхинолоны не рекомендуются для лечения гонорейного уретрита [14].
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рофурантоина на кишечную флору. К сожалению, рост 
резистентности флоры – это неизбежный и объясни-
мый спутник эмпирической антибактериальной тера-
пии. Появление мультирезистентной флоры отражает 
нарастающую проблему побочного действия приме-
нения антибиотиков в целом. Это обстоятельство все 
чаще заявляет о себе в обычной амбулаторной практи-
ке. И практическому врачу важно понимать, что сегод-
ня эффективна та терапия, которая дает положитель-
ный эффект не менее чем в 95% случаев. 
Причины неэффективности антибиотикотерапии:
 • небактериальная природа инфекции (вирусная, 
грибковая);

 • применение антимикробных препаратов неадек-
ватного спектра действия, назначение сульфанил-
амидов;

 • сокращение курса антибиотикотерапии при кли-
ническом улучшении;

 • выбор нерационального пути введения (в амбула-
торных условиях не следует вводить антибиотики 
внутримышечно. Основа терапии в поликлинике – 
пероральный прием. В стационарах применяет-
ся ступенчатая терапия: внутримышечно + пер-
орально);

 • пренебрежение микробиологическим исследова-
нием и, как следствие, назначение антибиотиков 
без учета представлений о возможных возбудите-
лях и без их микробиологической идентификации;

 • назначение антибиотиков в заниженных и не-
адекватных дозах, отсутствие у пациентки ин-
формации о необходимости соблюдать кратность 
приема препарата;

 • назначение препарата без учета современных 
сведений о чувствительности микроорганизмов 
к антибактериальным препаратам;

 • отсутствие комплаентности.
С 1 июля 2013 г. вступил в силу приказ Минздрава 
России от 20 декабря 2012 г. № 1175н  «Об утвержде-
нии Порядка назначения и выписывания лекарствен-
ных препаратов, а также форм рецептурных бланков 
на лекарственные препараты, Порядка оформления 
указанных бланков, их учета и хранения» (далее – 
приказ № 1175н). Согласно приказу № 1175н лекарст-
венные препараты назначает и выписывает медицин-
ский работник по международному непатентованному 
наименованию (МНН), а при его отсутствии – по груп-
пировочному наименованию. При отсутствии МНН 
и группировочного наименования медицинский ра-
ботник выписывает лекарственный препарат по тор-
говому наименованию. Согласно распоряжению Пра-
вительства РФ от 28 декабря 2012 г. № 2579 «План 
мероприятий “Развитие конкуренции и совершенство-
вание антимонопольной политики”» (в части, касаю-
щейся рынка лекарственных препаратов) соблюдение 
требований выписывания лекарственных препаратов 
на рецептурных бланках по МНН контролируют Минз-
драв России и Федеральная антимонопольная служба. 
С 2014 г. будет установлена административная ответс-
твенность медицинских работников за несоблюдение 
требований выписывания лекарственных препаратов 
на рецептурных бланках по МНН. Кроме того, согласно 
приказу № 1175н необходимо обозначать способ при-
менения лекарственного препарата с указанием дозы, 
частоты, времени приема относительно сна (утром, 
на ночь) и его длительности, а для лекарственных 

препаратов, взаимодействующих с пищей, – времени 
их употребления относительно приема пищи. В табл. 3 
приведены данные о применении антимикробных 
средств согласно европейским и российским рекомен-
дациям и с учетом приказа № 1175н [6, 7, 13, 14].
При выборе препарата для лечения уретрита важно 
учитывать не только его эффективность в отноше-
нии возбудителя, но и удобство приема препарата, 
возможные побочные эффекты, снижающие компла-
ентность.
Известно, что нежелательные лекарственные явления 
у женщин возникают чаще, чем у мужчин [15]. Это 
обусловлено не только половыми различиями уров-
ня гормонов, фармакокинетики и фармакодинамики, 
но также гендерными различиями (то есть культурны-
ми или поведенческими). Женщины чаще употребляют 
лекарственные препараты, и у них чаще развиваются 
нежелательные явления. Взаимодействия между ле-
карственными препаратами, лекарственными средст-
вами и биологически активными добавками, лекарст-
венными средствами и фитопрепаратами, а также ку-
рение могут менять фармакокинетические и фармако-
динамические показатели и приводить к возможным 
различиям в частоте возникновения нежелательных 
реакций [16]. Например, на степень и скорость вса-
сывания из желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) вли-
яют секреция желудочного сока, наличие пепсина, 
скорость эвакуации желудочного содержимого, кро-
вообращение в органах ЖКТ и площадь поверхности 
всасывания. Кроме того, важны молекулярный размер 
препарата и степень его ионизации, а также присте-
ночный метаболизм и транспорт через стенку органов 
ЖКТ [17]. В ряде исследований было показано, что 
эвакуация желудочного содержимого у женщин про-
исходит медленнее, чем у мужчин, что замедляет вса-
сывание лекарственных препаратов из дистальных 
отделов ЖКТ [18, 19]. Кроме того, у женщин выше 
рН желудочного сока. Точные механизмы, лежащие 
в основе этих закономерностей, неизвестны. Пред-
полагается, что на них влияют стероидные гормоны, 
однако полученные данные не позволяют сделать 
окончательные выводы [16].
Важно проинформировать женщину о возможных 
побочных эффектах антимикробных препаратов 
и мерах, с помощью которых эти проявления можно 
максимально снизить. Например, при приеме метро-
нидазола и фуразолидона могут отмечаться тошнота, 
рвота, горький или металлический привкус во рту, 
кожные реакции, эозинофилия, аллергические ин-
фильтраты легких. Часто такие явления расценива-
ют как побочный эффект и индивидуальную непере-
носимость препарата либо аллергическую реакцию 
на него, что в итоге приводит к его отмене. На самом 
деле метронидазол и фуразолидон могут вызвать 
массивный распад чувствительных к ним микроорга-
низмов. Продукты распада токсинообразующих орга-
низмов всасываются в кровь и приводят к появлению 
указанных симптомов, ухудшая общее самочувствие. 
Интоксикация продуктами распада микроорганизмов 
называется реакцией Яриша – Герксгеймера. В даль-
нейшем, по мере сокращения количества патогенных 
микроорганизмов, эти явления исчезают без отмены 
препарата. Как правило, при назначении повторных 
курсов подобная реакция не повторяется. При силь-
ной реакции Яриша – Герксгеймера необходимо при-
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остановить прием препарата до прекращения симп-
томов (на 12–24 часа), провести дезинтоксикацию, 
назначить короткий курс адсорбентов, увеличить 
объем потребляемой жидкости, отдыхать достаточ-
ное количество времени. 
Способ приема препарата также очень важен для 
поддержания комплаентности у пациенток. 30% 
больных испытывают сложности при проглатывании 
таблеток или капсул, и только треть из них обсужда-
ют эту проблему с врачом. Диспергируемые таблетки 
отличаются особой технологией изготовления, в свя-
зи с чем их можно принимать тремя способами:
 • проглотить целиком;
 • разжевать;
 • растворить в воде до получения суспензии.
Диспергируемая форма таблеток имеет и другие пре-
имущества перед традиционными лекарственными 
формами:
1. Равномерность и стабильность всасывания компо-
нентов препарата, а значит, предсказуемая клини-
ческая эффективность.
2. Сокращение времени нахождения действующего 
вещества в кишечнике и снижение «остаточной кон-
центрации», а следовательно, снижение риска раз-
вития нежелательных реакций со стороны ЖКТ, в том 
числе антибиотик-ассоциированной диареи.
3. Выбор удобного способа приема, легкость приме-
нения и хранения, а потому повышение комплаент-
ности к проводимой терапии.
4. Прогнозируемый результат лечения, профилакти-
ка рецидивов, сокращение затрат на дополнительное 
обследование и лечение, что приводит к высокому 
фармакоэкономическому преимуществу по сравне-
нию с другими формами антибиотиков.
Согласно определению ВОЗ препарат, пригодный для 
лечения инфекций, передаваемых половым путем, 
должен соответствовать следующим критериям:
 • высокая эффективность;
 • приемлемая токсичность, по отношению к кото-
рой бактериальная резистентность либо малове-
роятна, либо отсрочена;

 • пероральный способ применения;
 • возможность приема разовой дозы;
 • отсутствие противопоказаний для кормящих мате-
рей и беременных.

В условиях роста резистентности уропатогенов 
к фторхинолонам и ко-тримоксазолу возрастает роль 
цефалоспоринов третьего поколения в лечении не-
осложненной ИМП у амбулаторных больных. 
Цефиксим в форме диспергируемых таблеток облада-
ет более высокой активностью в отношении основных 
возбудителей уретрита по сравнению с фторхино-
лонами. Он активен в отношении многих грамполо-
жительных и грамотрицательных микроорганизмов: 
N. gonorrhoeae, E. coli, Proteus mirabilis, P. vulgaris, 
Klebsiella pneumoniae, Citrobacter diversus, Strepto-
coccus pyogenes, St. agalactiae и др. Терапевтичес-
кое действие цефиксима проявляется через 3–4 часа 
после приема. Показано, что после приема препа-
рата в дозе 400 мг его максимальная концентрация 
в сыворотке крови достигается между 3 и 5 часами, 
медиана времени достижения пиковой концентра-
ции (Tmax) составляет 4 часа. Пиковые концентрации 
в тканях достигаются позднее, чем в сыворотке, Tmax 
для тканей составляет 6 часов [20]. Цефиксим созда-

ет высокие концентрации во многих органах и тканях 
и, что важно при лечении ИМП, выводится с мочой 
преимущественно в неизмененном виде. В моче це-
фиксим создает концентрации, во много раз превы-
шающие минимальные подавляющие концентрации 
для большинства микроорганизмов, вызывающих 
ИМП. Изучено содержание цефиксима в моче при его 
применении в дозе 200 мг 2 р/сут и 400 мг 1 р/сут 
в течение 15 дней. На 15-й день через 2–4 часа пос-
ле приема последней дозы препарата концентрация 
цефиксима в моче составляла 29 мг/л при примене-
нии в дозе 200 мг 2 р/сут и 43 мг/л при применении 
в дозе 400 мг 1 р/сут [21]. Цефиксим – единственный 
пероральный антибиотик, рекомендованный ВОЗ для 
лечения острой неосложненной гонореи одной дозой. 
Доксициклина моногидрат в форме диспергируемых 
таблеток –  полусинтетический тетрациклин, содер-
жащий вместо молекулы гидрохлорида молекулу 
моногидрата доксициклина, за счет чего уменьша-
ются раздражающее действие на слизистую желуд-
ка и риск развития язвенно-эрозивных поражений 
пищевода. Такие поражения зарегистрированы при 
приеме доксициклина гидрохлорида, если пациент 
не запивает препарат достаточным количеством жид-
кости и после его употребления принимает горизон-
тальное положение. При хламидийном уретрите док-
сициклин (7-дневный курс) достоверно превосходит 
азитромицин по микробиологической эффективности. 
При феномене интернализации, когда микроорга-
низм проникает внутрь эпителия и таким образом 
становится защищенным от действия бета-лактам-
ных антибиотиков, вариантом выбора становится 
современный 16-членный макролид – джозамицин. 
Джозамицин характеризуется рядом преимуществ:
 • высокой концентрацией в секрете слизистых обо-
лочек, высокой степенью проникновения внутрь 
клеток;

 • высокой эффективностью при моно- и смешанных 
инфекциях (подтверждено в ходе клинических 
исследований);

 • отсутствием мотилиноподобного действия и, соот-
ветственно, низким риском нежелательных реак-
ций со стороны ЖКТ;

 • низкой вероятностью ингибирования микросо-
мальных ферментов печени и потому низким рис-
ком лекарственных взаимодействий;

 • способностью накапливаться в фагоцитах;
 • низким потенциалом развития резистентности;
 • возможностью применения при беременности.
Если процесс приобрел хроническое течение, не-
обходимо учитывать особенности патофизиологии 
и патоморфологии хронического воспаления слизис-
тых нижних мочевыводящих путей:
 • локальную морфологическую дегенерацию; 
 • возможность незавершенного фагоцитоза;
 • возможность феномена интернализации;
 • возможность образования биопленки.
Бактерии в хронических очагах находятся в состоя-
нии биопленки и, как правило, имеют форму латент-
ной, дремлющей инфекции, находясь в состоянии от-
носительного анабиоза. Поэтому они гораздо менее 
чувствительны к антибиотикам, поскольку многие 
препараты активны лишь в отношении интенсивно 
размножающихся бактериальных микроорганизмов. 
Джозамицин – препарат выбора для воздействия 
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на микроорганизмы в составе биопленок. Также это 
препарат выбора при непереносимости пеницилли-
нов, неэффективности стартовой терапии бета-лак-
тамами (поскольку возможен феномен интернализа-
ции). Неоспоримы преимущества джозамицина и при 
урогенитальных инфекциях. Он показал высокую эф-
фективность in vitro в отношении C. trachomatis и всех 
урогенитальных микоплазм, включая M. hominis. Вы-
сокая эффективность при хламидиозе, смешанных 
микоплазменных и хламидийных инфекциях под-
тверждена в многочисленных исследованиях. Таким 
образом, выбирая антибиотик для лечения уретрита, 
мы должны стараться, чтобы он максимально соответ-
ствовал характеристике «идеального» антибиотика:
 • активность в отношении основных патогенов;
 • доказанная клиническая эффективность;
 • низкая частота резистентности;
 • низкая токсичность;
 • удобный режим дозирования и введения;
 • возможность амбулаторного применения.
Госпитализация женщин с уретритом показана при 
развитии осложнений – острой задержки мочеис-
пускания и острого цистита. Осложнения, к кото-
рым может привести уретрит, – цистит, цистопиелит, 
вторичная стриктура мочевыводящих путей. В боль-
шинстве случаев ИМП у женщин связана с половой 
жизнью, поэтому такие поведенческие факторы, как 
соблюдение гигиены половой жизни и опорожнение 
мочевого пузыря до и после полового акта, снижают 
риск развития уретрита. 

Заключение
Знание традиционных возбудителей ИМП во всем мире 
давно стало главной предпосылкой эффективности 
эмпирической терапии. Однако в последнее время 
все больше сказывается фактор развития резистент-
ности, а порой и мультирезистентности этой хорошо 
известной флоры. В настоящее время применение 
антибиотиков становится предметом жарких и острых 
дискуссий. Оказывается, употребление антибиотиков 
играет важную роль и в развитии ИМП. Установлено, 
что у женщин всех возрастных групп после примене-
ния антибиотиков статистически значимо возрастает 
вероятность возникновения ИМП [4, 22]. Следова-
тельно, тщательная и быстрая диагностика, хорошее 
знание спектров воздействия, свойств и лечебных 
доз назначаемых препаратов, взвешенный и разум-
ный подход к выбору варианта лечения – это и есть 
основная стратегия рациональной терапии уретритов, 
в том числе антибиотиками.  
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Рациональная 
фармакотерапия ожирения: 
особенности применения 
препарата Редуксин®

О жирение является одним из самых рас-
пространенных заболеваний в эконо-
мически развитых странах: четверть 
населения имеет массу тела, более чем 
на 15% превышающую норму. По про-

гнозам экспертов Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), при сохранении существующих 
темпов роста заболеваемости к 2025 г. в мире бу-
дет насчитываться свыше 300 млн человек с ожи-
рением [1]. По данным анкетирования агентства 
Synovate Comcon, в России распространенность из-
быточной массы тела и ожирения составляет 46,5% 
среди мужчин и 51,7% среди женщин. Избыточный 
вес способствует развитию артериальной гиперто-
нии, сахарного диабета 2 типа, подагры, повышает 
риск ряда онкологических заболеваний. Около 40% 
случаев рака толстой кишки и 25% случаев рака мо-
лочной железы связаны с ожирением [2, 3]. По дан-
ным Фремингемского исследования, ожирение повы-
шает риск внезапной смерти в 2,8 раза, инсульта – 
в 2 раза, сердечной недостаточности – в 1,9 раза, 
ишемической болезни сердца – в 1,5 раза [4].
В 1998 г. ВОЗ отнесла ожирение к хроническим забо-
леваниям, требующим пожизненной терапии. При ее 
отсутствии заболевание прогрессирует и приводит 
к развитию осложнений [3]. Именно поэтому целью 
лечения ожирения является не только снижение мас-
сы тела, но также предупреждение развития тяже-
лых осложнений и удержание достигнутых резуль-
татов [5]. Как показали результаты многочисленных 
исследований, даже незначительное снижение массы 
тела уменьшает риск развития сердечно-сосудистых 
и других осложнений. 
В рекомендациях по лечению ожирения сказано, что 
первостепенная задача терапии состоит в потере 

5–10% массы тела и поддержании достигнутого веса, 
а не в достижении идеальной массы тела [6]. Реко-
мендованное ВОЗ использование умеренно гипокало-
рийного питания с ограничением потребления жира 
до 25–30% общей суточной калорийности рациона – 
наиболее доказанный в плане эффективности и без-
опасности способ лечения ожирения. Однако боль-
шинству людей с ожирением в повседневной жизни 
сложно соблюдать сбалансированное рациональное 
питание и увеличивать физическую нагрузку, осо-
бенно на долгосрочной основе. Если с помощью ди-
еты, физических нагрузок, изменения образа жизни 
в течение 6 месяцев не удается добиться снижения 
веса на 5–10%, целесообразно назначать медика-
ментозную терапию, особенно пациентам, имеющим 
такие факторы риска, как гиперлипидемия, гипер-
тония, сахарный диабет. Хотя у большинства паци-
ентов медикаментозная терапия приводит к потере 
только 5–15% массы тела, даже такое снижение веса 
значительно улучшает состояние здоровья [6, 7].
Как известно, физиологическая система регуляции 
аппетита включает центральные и периферические 
звенья. К периферическим условно относят конце-
вые элементы вкусового, обонятельного и зритель-
ного анализаторов, чувствительные нервные окон-
чания в пищеварительном тракте. К центральным – 
соответствующие ядра гипоталамуса: латеральные 
(так называемый центр голода) и вентромедиальные 
(центр насыщения). Как центростремительная, так 
и центробежная импульсация в этой системе рас-
пространяется главным образом через серотонинер-
гические (5-HT1B- и 5-HT2C-рецепторы), катехол-
аминергические (альфа-1-, бета-1- и бета-2-адре-
норецепторы) и дофаминергические (D1-рецепторы) 
медиаторные механизмы. В значительной степени 
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аппетит зависит от функционального состояния лим-
бической системы, коры головного мозга (особенно 
лобных долей), тканевого метаболизма [8].
По механизму действия препараты для лечения ожи-
рения можно разделить на три группы:
 • снижающие потребление пищи (аноректики): Те-
ронак, Минифаж, Редуксин® (сибутрамин + мик-
рокристаллическая целлюлоза (МКЦ)), Прозак, 
Изолипан, Тримекс;

 • увеличивающие расход энергии (термогенные 
симпатомиметики): эфедрин, кофеин, Редуксин®;

 • уменьшающие всасывание питательных веществ: 
Ксеникал [1].

Сибутрамин обладает как анорексигенными свойст-
вами, так и способностью увеличивать расход энер-
гии. Он действует в центральных и норадреналин- 
и серотонинергических синапсах, ингибируя обрат-
ный захват обоих медиаторов. В организме деме-
тилируется и образует метаболиты, превосходящие 
по активности исходное вещество. Параллельно 
с подавлением аппетита сибутрамин увеличивает 
термогенез. Уменьшение массы тела сопровождает-
ся снижением в крови концентраций триглицеридов, 
общего холестерина (ХС), липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и мочевой кислоты на фоне роста 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) [8].
Сибутрамина гидрохлорид ингибирует обратный за-
хват норэпинефрина, серотонина и допамина в цент-
ральной нервной системе. Причем ингибирование за-
хвата норэпинефрина (норадреналина) и серотонина 
в 3 раза сильнее, чем допамина. Два активных мета-
болита сибутрамина также ингибируют обратный за-
хват норэпинефрина и серотонина. Повышение уровня 
серотонина в центральной нервной системе приводит 
к повышению чувства насыщения, что, в свою оче-
редь, способствует меньшему потреблению калорий.
В клинических исследованиях, проведенных за рубе-
жом, было продемонстрировано, что прием сибутра-
мина позволяет достичь более значительной потери 
веса по сравнению с плацебо [6, 9–13]. Потеря веса 
отмечалась даже у тех пациентов, которые принима-
ли сибутрамин, не соблюдая гипокалорийную диету, 
и не стремились изменить образ жизни. Тем не менее 
5–10%-ной потери веса достигали пациенты, кото-
рые сочетали прием сибутрамина с гипокалорийной 
диетой и модификацией образа жизни [6, 9].
Исследования показали, что наибольшая потеря веса 
достигается приблизительно через 6 месяцев при-
ема препарата и остается неизменной практически 
в течение года [6, 9–11]. Поскольку эффекты си-
бутрамина сохраняются как минимум 12 месяцев, он 
может быть рекомендован для длительного лечения 
ожирения.
В одном из исследований потеря веса через год со-
ставила 5% и более у 40% пациентов, получавших 
сибутрамин, по сравнению с 8–10% пациентов, по-
лучавшх плацебо. Снижение веса на 10% и более 
отмечалось у 13% в группе сибутрамина (против 
5% в группе плацебо) [6, 10].
В другом небольшом исследовании 86% пациен-
тов, сочетавших прием сибутрамина с очень низ-
кокалорийной диетой, добились более чем 5%-ной 
потери веса (против 55% пациентов, принимавших 
плацебо). При этом у 75% пациентов, получавших 
сибутрамин, сохранялся полученный результат в те-

чение года (против 42% пациентов из группы пла-
цебо) [6, 11]. 
На фоне потери веса, достигнутой за счет приема 
сибутрамина, отмечается улучшение показателей 
гликемии, липидного профиля, уровня мочевой 
кислоты и уменьшается абдоминальное ожире-
ние [6, 9, 10, 13].
В исследованиях, посвященных изучению действия 
сибутрамина, было отмечено повышение уровней 
систолического и диастолического артериального 
давления (АД) в среднем на 1–3 мм рт. ст. и частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) на 4–5 уд/мин в группе 
активного вещества по сравнению с группой плаце-
бо [6, 14]. Пациентам с неадекватной компенсацией 
гипертонической болезни, ишемической болезнью 
сердца, другой кардиальной патологией, аритми-
ями, а также тем, кто перенес инсульт, не следует 
принимать сибутрамин. Перед назначением, а также 
в процессе его приема необходимо контролировать 
уровень АД и ЧСС. Двукратное повышение АД в по-
кое на 10 мм рт. ст. и/или увеличение ЧСС в покое 
на 10 уд/мин во время терапии сибутрамином слу-
жит поводом для снижения дозы препарата или его 
отмены. К другим наиболее часто встречающимся 
побочным эффектам сибутрамина относятся сухость 
во рту, анорексия, бессонница и запоры [6].
Сибутрамин не следует принимать во время и в бли-
жайшие 2 недели после лечения ингибиторами мо-
ноаминоксидазы из-за риска повышения активности 
норэпинефрина и, как следствие, развития гипер-
тонического криза. Кроме того, не рекомендуется 
сочетать сибутрамин с препаратами, способными по-
вышать АД. Сибутрамин назначают пациентам с ин-
дексом массы тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2 или пациентам 
с ИМТ ≥ 27 кг/м2, имеющим факторы риска, такие как 
диабет и дислипидемия [14]. Прием сибутрамина ре-
комендуется сочетать с гипокалорийной диетой. На-
чальная доза – 10 мг однократно утром. Если потеря 
веса за 4 недели не превысила 2 кг, дозу препарата 
можно увеличить до 15 мг. Врачи должны помнить 
о важности контроля АД и ЧСС при коррекции дозы 
сибутрамина [6].
В российской клинической практике широко приме-
няется комплексный препарат Редуксин® (на тер-
ритории РФ зарегистрирован с 20 октября 2006 г.), 
содержащий кроме сибутрамина микрокристалличес-
кую целлюлозу (МКЦ).
МКЦ является энтеросорбентом, обладает сорбцион-
ными свойствами и неспецифическим дезинтоксика-
ционным действием. Связывает и выводит из орга-
низма различные микроорганизмы, продукты их жиз-
недеятельности, токсины экзогенной и эндогенной 
природы, аллергены, ксенобиотики, а также избыток 
некоторых продуктов обмена веществ и метаболитов, 
ответственных за развитие эндогенного токсикоза.
Препарат Редуксин® (сибутрамин + МКЦ) широко 
изучен в России. Т.И. Романцова и соавт. (2012) 
в открытом проспективном нерандомизированном 
исследовании изучали развитие осложнений и влия-
ние медикаментозной терапии Редуксином у больных 
ожирением на характер распределения жировой тка-
ни по данным МРТ. В исследование длительностью 
20 недель был включен 31 пациент в возрасте от 20 
до 65 лет с наличием экзогенно-конституционного 
ожирения. Площадь висцеральной и подкожной жи-

Терапия ожирения



Вестник семейной медицины46 № 4 – 2013

ровой ткани в абдоминальной области определяли 
методом МРТ. Также определялись антропометри-
ческие данные, ИМТ, соотношение площадей вис-
церальной и подкожной жировой ткани. На фоне 
терапии сибутрамином (Редуксин®) в течение 5 ме-
сяцев у 79% больных было достигнуто клинически 
значимое (≥ 5%) снижение массы тела и ИМТ. Это 
сопровождалось статистически значимым (в среднем 
на 9 см) уменьшением окружности талии за счет сни-
жения количества подкожной и висцеральной жиро-
вой ткани в абдоминальной области (подтверждено 
результатами МРТ) [15].
Чтобы оценить эффективность действия Редуксина 
на динамику массы тела и параметров гликемичес-
кого контроля у больных сахарным диабетом 2 типа, 
на базе кафедры эндокринологии и диабетологии ГОУ 
ДПО «Российская медицинская академия последип-
ломного образования» Минздрава России было про-
ведено наблюдение. Группа из 20 больных сахарным 
диабетом 2 типа, страдавших ожирением и прошед-
ших специальный курс обучения (здоровое питание + 
физические нагрузки), получала терапию Редукси-
ном в дозе 10 мг утром. Дозу препарата увеличивали 
до 15 мг в сутки через 4 недели при снижении массы 
тела менее чем на 5%. Наблюдение за данной груп-
пой больных проводилось в течение 16 недель, кон-
трольные визиты осуществлялись каждые 4 недели. 
Через 12 недель терапии Редуксином и соблюдения 
умеренно гипокалорийного питания отмечалось до-
стоверное снижение массы тела в среднем по груп-
пе на 8,6 кг, ИМТ – на 4,9 кг/м2, окружности талии – 
на 7,9 см. Масса жировой ткани уменьшилась на 2,8% 
от первоначального уровня. На фоне приема Редукси-
на 70% больных достигли снижения веса более чем 
на 5% от исходного, около 30% – более чем на 10%. 
Отмечалась положительная динамика показателей 
гликемии как натощак, так и постпрандиально, что 
привело к улучшению показателей гликозилирован-
ного гемоглобина (HbA1c). Важнейшие биохимичес-
кие параметры, отражающие функциональное состо-
яние печени, желудочно-кишечного тракта и почек, 
были в пределах нормы и оставались таковыми к кон-
цу 12-недельной терапии Редуксином. Проведенные 
исследования показали хорошую переносимость 
и безопасность препарата Редуксин® при длительном 
применении в отсутствие возникновения зависимости. 
Было подтверждено, что Редуксин® оказывает поло-
жительное воздействие на сопутствующие ожирению 
нарушения метаболизма и течение ассоциированных 
заболеваний. Терапия Редуксином позволяет эффек-
тивно снижать вес и приводит к улучшению основных 
параметров гликемического контроля [7, 16].
А.М. Мкртумян и соавт. (2008) изучали терапевтичес-
кую эффективность Редуксина и его влияние на сер-
дечно-сосудистые факторы риска, цитокиновый статус 
и эндотелиальную функцию у пациентов с метаболи-
ческим синдромом. У 20 больных (13 женщин и 7 муж-
чин) в возрасте от 20 до 47 лет (медиана – 35 лет 
[17]) с ИМТ >27 кг/м2 проводилась терапия Редукси-
ном в течение 13 недель (1 неделя – вводный период, 
12 недель – период лечения). Через 12 недель лечения 
у всех больных снижалась масса тела (от 2,6 до 15 кг). 
За период наблюдения у 80% больных окружность 
талии уменьшилась не менее чем на 4 см, у 20% – 
на 10 см и более. Уменьшилась также окружность 

бедер. В ходе исследования было показано, что регу-
лярная терапия Редуксином в комбинации с немедика-
ментозными методами позволяет значительно снизить 
массу тела и висцеральной жировой ткани, не оказы-
вает отрицательного влияния на АД у больных метабо-
лическим синдромом с контролируемой артериальной 
гипертонией. Лечение Редуксином сопровождается 
снижением базальной и стимулированной гиперинсу-
линемии, улучшением чувствительности тканей к ин-
сулину и функции эндотелия. Кроме того, отмечается 
снижение веса без отрицательного влияния на показа-
тели сердечно-сосудистой системы [3].
Н.В. Ворохобина и соавт. изучили эффективность 
использования препарата Редуксин® (сибутрамин + 
МКЦ) у 10 пациентов с избыточной массой тела 
и ожирением. Избыточная масса тела была выявле-
на у 2 пациентов (ИМТ 25 и 29,9 кг/м2), ожирение 
1-й степени (ИМТ 30–34,8 кг/м2) – у 3 пациентов, 
ожирение 2-й степени (ИМТ 35–37,7 кг/м2) – у 5 паци-
ентов. Исходно и через 3 месяца наблюдения у всех 
пациентов определяли массу тела, ИМТ, окружность 
талии, соотношение окружности талии к окружности 
бедер, уровень АД, гликемии натощак, HbA1c, ала-
нинаминотрансаминазы, аланинаминотрансферазы, 
ХС, триглицеридов. Редуксин® назначали по 10 мг 
в сутки в течение первого месяца и по 15 мг в сутки 
в течение последующих двух месяцев наблюдения. 
Через 12 недель лечения Редуксином у пациентов 
с метаболическим синдромом наблюдалось снижение 
среднего уровня гликемии натощак, HbA1c, общего 
ХС и триглицеридов. Среднее систолическое и диа-
столическое АД, а также ЧСС в конце лечения не от-
личались от таковых до начала приема Редуксина. 
Через 12 недель терапии Редуксином в подгруппе 
больных с метаболическим синдромом снижение мас-
сы тела составило в среднем 6,9 кг, ИМТ в среднем 
снизился на 2,36 кг/м2, окружность талии – на 4 см. 
У больных с избыточной массой тела и ожирени-
ем 1–2-й степени потеря веса составила в среднем 
10,2 кг, ИМТ в среднем снизился на 4,52 кг/м2, ок-
ружность талии – на 8 см. Большинство пациентов 
отмечали хорошую переносимость препарата, быст-
рое наступление чувства насыщения и более легкое 
соблюдение принципов рационального питания [4].
Р.А. Манушарова и Э.И. Черкезова (2008) применяли 
Редуксин® у 30 пациентов с ожирением, 32 пациента 
получали комбинированную терапию – Редуксин® + 
орлистат. Через 12 недель лечения снижение мас-
сы тела в группе монотерапии Редуксином составило 
6 кг. Выраженных побочных эффектов не наблю-
далось. В группе комбинированной терапии через 
12 недель масса тела снизилась на 10 кг, систоличес-
кое АД – на 35 мм рт. ст., диастолическое – на 15 мм 
рт. ст. Клинически значимо уменьшились показатели 
липидного обмена (ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, тригли-
цериды) и уровень гликемии. На фоне комплексного 
применения Редуксина и орлистата было отмечено 
значительное снижение концентрации тестостеро-
на и повышение уровня глобулина, связывающего 
половые гормоны. Нормализация уровня гормонов 
привела к положительным изменениям в характере 
менструального цикла. По результатам исследования 
был сделан вывод, что комбинированное лечение 
ожирения препаратами центрального и перифери-
ческого действия не только сопровождается сниже-
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нием массы тела, регуляцией липидного и углевод-
ного обмена и уровня АД, но и приводит к положи-
тельным изменениям в репродуктивной системе [5].
Открытое несравнительное нерандомизированное 
исследование эффективности и безопасности пре-
парата Редуксин® длительностью 3 месяца проводи-
лось на базе ФГУ «Эндокринологический научный 
центр» Росмедтехнологий. В исследовании участво-
вали 30 пациентов. Как продемонстрировали резуль-
таты исследования, терапия Редуксином позволяет 
большинству пациентов с метаболическим синдро-
мом (56%) добиться клинически значимого снижения 
массы тела (≥ 5%) уже после 12 недель лечения. 
При этом 20% пациентов удалось снизить вес более 
чем на 10% от исходного. На фоне приема Редукси-
на отмечалась потеря массы тела преимуществен-
но за счет жировой ткани. Результаты проведенно-
го исследования показали, что терапия Редуксином 
в сочетании с гипокалорийным питанием в течение 
12 недель сопровождалась статистически значимым 
снижением концентраций общего ХС, триглицеридов 
и глюкозы в сыворотке крови, а также увеличением 
уровня ХС ЛПВП.
Значимого изменения уровня ХС ЛПНП зарегистриро-
вано не было. Проведенное лечение позволило снять 
диагноз метаболического синдрома (по критериям 
IDF (International Diabetes Federation, Международ-
ная диабетическая федерация) 2005 г.) у 48% па-
циентов. Полученные результаты согласуются с дан-
ными многочисленных исследований по изучению 
эффективности применения сибутрамина у больных 
ожирением и метаболическим синдромом и свиде-
тельствуют о том, что применение препарата Редук-
син® у пациентов с метаболическим синдромом при-
водит к значимому улучшению антропометрических 
показателей, улучшению показателей липидного об-
мена, снижению уровня АД. Это позволяет сократить 
спектр факторов риска развития сахарного диабета 
2 типа и сердечно-сосудистых заболеваний у данной 
категории больных (рис. 1) [19].
Е.В. Бирюкова и И.В. Соловьева привели результаты 
открытого неконтролируемого исследования приме-
нения препарата Редуксин® у больных остеоартро-
зом [20]. Под наблюдением находились 28 больных 
ожирением с остеоартрозом коленных суставов II 
и III стадии. Все больные – женщины в возрасте 
45–65 лет (средний ИМТ 37,6 ± 8,8 кг/м²). В те-
чение 24 недель пациентки получали Редуксин® 
по 10–15 мг/сут на фоне гипокалорийного питания 
с дефицитом 500–600 ккал по сравнению с расчет-
ным показателем суточной калорийности. Все боль-
ные полностью завершили курс лечения Редуксином. 
На фоне комплексной терапии у всех пациенток на-
блюдалась положительная динамика антропомет-
рических показателей. Похудение при применении 
сибутрамина сопровождалось уменьшением симпто-
мов остеоартроза (по визуальной аналоговой шкале 
(ВАШ)). Больные отмечали улучшение качества жиз-
ни на 40% (по шкале ВАШ). Кроме того, суммарный 
индекс WOMAC  снизился на 58,2%. Под влиянием 
Редуксина снижение массы тела сопровождалось 
положительной динамикой уровней ряда сердечно-
сосудистых факторов риска: уменьшилась концент-
рация общего ХС и триглицеридов на 11 и 17% со-
ответственно. Одновременно возросла концентрация 

ЛПВП на 7,3%. Согласно анализу данных индивиду-
ального дневника питания и мнения пациентов, регу-
лярный прием Редуксина в дозе 10–15 мг позволяет 
легко и эффективно соблюдать рекомендации врача 
по низкокалорийному питанию. Переносимость пре-
парата хорошая. Достоверных изменений показате-
лей АД и ЧСС не отмечено. Полученные результаты 
позволяют рассматривать Редуксин® как препарат 
выбора для больных ожирением, страдающих остео-
артрозом коленных суставов [9].
Последние несколько лет в научных кругах обсужда-
ются вопросы безопасности использования сибутра-
мина у больных сердечно-сосудистыми заболевани-
ями. За рубежом были проведены крупные исследо-
вания эффективности и безопасности сибутрамина 
у таких больных. Общее количество включенных 
в исследования пациентов составило около 27 тыс. 
(13 440 пациентов в когортных ретроспективных ис-
следованиях в Германии и Великобритании, период 
наблюдения с 1999 по 2008 г., и около 13 000 паци-
ентов в международном исследовании SCOUT, пери-
од наблюдения с 2003 по 2008 г.) [17, 21–24].
Всероссийская наблюдательная неинтервенционная 
программа мониторинга безопасности применения 
препарата Редуксин® (сибутрамин + МКЦ) – «Вес-
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на» – самое крупномасштабное наблюдательное ис-
следование пациентов с ожирением в мире. 
Целью программы «Весна» стало масштабное изуче-
ние безопасности применения препарата Редуксин® 
(сибутрамин + МКЦ) для снижения массы тела и со-
хранения достигнутого веса при 6-месячном курсе 
терапии больных с алиментарным ожирением в ру-
тинной клинической практике. «Весна» – междисцип-
линарная программа, обобщающая опыт 1520 врачей 
различных специальностей – эндокринологов, гине-
кологов, кардиологов, терапевтов, гастроэнтероло-
гов, неврологов из 592 российских лечебно-профи-
лактических учреждений. В программе участвовало 
34 719 пациентов. В результате 6-месячной терапии 
Редуксином 14 444 больным сняли диагноз ожире-
ния, 3808 больных достигли своего идеального веса, 
14 576 пациентов добились целевого снижения веса 
на 10–14%. 
Средние изменения антропометрических данных со-
ставили: вес – 14,3%, ИМТ – 14,2%, окружность та-
лии – 10,4% (рис. 2).
На фоне 6-месячной терапии Редуксином (сибутра-
мин + МКЦ) наблюдалось благоприятное изменение 
показателей липидограммы, увеличение антиате-
рогенных ЛПВП на 14%, снижение триглицеридов 
на 14% и ЛПНП и общего ХС на 13% (рис. 3).
Таким образом, отмечено положительное влияние 
Редуксина на основные параметры липидного обмена 
и гликемического контроля у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа. 
При оценке динамики показателей сердечно-сосудис-
той деятельности (АД и ЧСС) зарегистрировано 
снижение систолического АД в среднем на 3,78 мм 
рт. ст., диастолического – в среднем на 2,75 мм 
рт. ст. (рис. 4). Снижение ЧСС составило в среднем 
3 уд/мин (рис. 5). Это свидетельствует об отсутствии 
увеличения риска серьезных сердечно-сосудистых 
осложнений при терапии Редуксином.
Препарат Редуксин® продемонстрировал хорошую 
переносимость при 6-месячной терапии. Общее ко-
личество пациентов, имевших нежелательные явле-
ния, составило 921 человек (2,8%). Серьезных неже-
лательных явлений выявлено не было. Наибольшее 
количество нежелательных явлений составили еди-
ничные неповторяющиеся нежелательные явления 
(29%). Среди более частых нежелательных явлений 
10% пациентов отмечали сухость во рту, 9% – за-

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10
0

  До лечения        После лечения
Тр
иг
ли
це
ри
ды

 

(n
 = 20

 51
2)

Гл
юк
оз
а 

(n
 = 10

 92
8)

Хо
ле
ст
ер
ин

 

(n
 = 24

 12
5) ЛП

ВП
 

(n
 = 17

 68
6)ЛП

НП
 

(n
 = 17

 68
9)

%

-14% -13% -7% -13%

+14%

Рис. 3. Изменение показателей липидограммы 
до и после лечения препаратом Редуксин®

* Единичные неповторяющиеся нежелательные явления.
Рис. 6. Нежелательные явления у пациентов на фоне применения препарата Редуксин®

  Аллергические реакции
  Тахикардия
  Депрессия
  Раздражительность
  Повышение артериального давления
  Бессонница
  Сухость во рту
  Головные боли
  Запоры
  Тошнота
  Диспепсия
  Страх 
  Другие*

4%
4%

5%
29%

7%

8%

10%
9%

9%

5%

2%

2%

6%

76
74
72
70

75,18

72,1уд
/м
ин

До 
лечения

Через 
6 месяцев 
терапии

Рис. 5. Динамика показателей частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) через 6 месяцев 
терапии препаратом Редуксин®

126
124
122
120
118

124,3

120,52м
м
 р
т.

 с
т. 80

78
76
74

79,32

76,57

м
м
 р
т.

 с
т.

До 
лечения

До 
лечения

Через 
6 месяцев 
терапии

Через 
6 месяцев 
терапии

Рис. 4. Динамика показателей артериального 
давления (АД) через 6 месяцев терапии 
препаратом Редуксин®

Систолическое АД 
(n = 29 487)

ЧСС (n = 29 189)

Диастолическое АД 
(n = 29 487)

Терапия ожирения



primavera.pro

Ре
кл
ам

а



Вестник семейной медицины50 № 4 – 2013

поры, 9% – головную боль, 8% – нарушение сна 
(рис. 6). Как правило, эти явления были выражены 
в слабой степени и уменьшались по мере продолже-
ния приема препарата. У подавляющего большинст-
ва больных не потребовалось отмены препарата из-
за нежелательных явлений.
Снижение веса привело к улучшению качества жиз-
ни пациентов.
Программа «Весна» показала, что снижение веса 
под контролем врача с использованием препарата 
Редуксин® позволяет добиться высоких результатов 
и улучшить качество жизни пациентов [25, 26].
Результаты программы «Весна» и других исследова-
ний, проведенных в России с участием пациентов, 
получавших препарат Редуксин®, совпадают с дан-
ными зарубежных исследований, продемонстриро-
вавших низкий риск и высокую эффективность при-
менения препарата Редуксин® (сибутрамин + МКЦ) 
в медицинской практике. 
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Терапия нестероидными 
противовоспалительными 
препаратами с позиций 
безопасности

Н аиболее частой причиной обращения пациентов к врачу является боль. Под 
болью понимается эмоциональное 
и физическое страдание, требующее 
незамедлительного и адекватного 

вмешательства. Несвоевременное оказание помощи 
приводит к печальным последствиям – хронизации 
и трансформации боли, возникновению депрессии 
и тревожности, нарушению сна, прогрессированию 
основного и сопутствующих заболеваний, усугубле-
нию проблем лечения. 
Международная ассоциация по изучению боли рас-
сматривает хроническую боль как «боль, которая 
продолжается сверх нормального периода заживле-
ния», как боль, которая «оторвалась от основного за-
болевания и приобрела надорганный характер» [1]. 
При хронической боли отмечается повреждение или 
чрезмерное возбуждение структур периферической 
и/или центральной нервной системы. В то же время 
острая боль – это сенсорная реакция с последующим 
включением эмоционально-мотивационных вегета-
тивных и других факторов при нарушении целостнос-
ти организма. Как правило, развитие острой боли свя-
зано с вполне определенными болевыми раздражени-
ями поверхностных или глубоких тканей, скелетных 
мышц и внутренних органов, нарушением функций 
гладкой мускулатуры. Длительность острой боли оп-
ределяется временем восстановления поврежденных 
тканей и (или) нарушенной функции гладких мышц. 
Ее появление обусловлено активацией периферичес-
ких болевых рецепторов. В зависимости от вовле-
ченности тканей в патофизиологический процесс при 
боли, причин и патогенеза инициации и хронизации 
болевых ощущений боль подразделяют на соматоген-
ную (ноцицептивную), нейрогенную и психогенную.
В ходе масштабного одномоментного эпидемиоло-
гического исследования, проведенного в Европе, 
изучали структуру заболеваний, сопровождавшихся 
болью, которая стала причиной обращения за меди-

цинской помощью. Установлено, что среди обратив-
шихся к специалистам по поводу боли преобладали 
пациенты с хроническими заболеваниями суставов 
и позвоночника [2, 3]. Доказано, что хроническая 
боль (продолжительностью свыше 6 месяцев) яв-
ляется самостоятельным фактором инвалидизации, 
снижения двигательной активности, качества и про-
должительности жизни [4, 5]. Хроническая стимуля-
ция симпатоадреналовой системы при боли приводит 
к повышению артериального давления (АД), частоты 
осложнений других сердечно-сосудистых заболева-
ний и склонности к тромбообразованию. 
Ноцицептивная боль в суставах и позвоночнике мо-
жет стать следствием таких процессов, как повреж-
дение структур суставов, острое и хроническое вос-
паление бактериального или аутоиммунного генеза, 
деформация и нарушение биомеханики, спазм око-
лосуставных (паравертебральных) мышц, ишемия 
(гипоксия) тканей на фоне нарушения регионарного 
кровоснабжения. Ноцицептивная боль может соче-
таться с нейропатической. В зависимости от характе-
ра, локализации, клинических проявлений и патоге-
неза болевого синдрома различают воспалительный, 
механический и ишемический тип боли.
Современная медицина накопила большой опыт 
и располагает достаточным количеством средств 
помощи при боли и алгоритмами ее оказания. Речь 
идет как о простом обезболивании при повреждении 
целостности кожных покровов, так и о комплексных 
мероприятиях по анестезии (обезболиванию) в ходе 
сложных многочасовых оперативных вмешательств 
на внутренних органах и структурах мозга, а также 
по ведению больных в послеоперационном периоде. 
Арсенал лекарственных средств для лечения боли 
огромен. Это простые анальгетики (Ацетаминофен, 
метамизол натрия и др.), местные анестетики, ло-
кальные, пероральные и парентеральные нестеро-
идные противовоспалительные препараты (НПВП), 
препараты, влияющие на центральную нервную сис-
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тему, – антидепрессанты, антиконвульсанты, миоре-
лаксанты и опиоиды.
При выборе лекарственных средств для пациента 
с болью очень важно оценить характер и локализа-
цию боли, установить причины ее возникновения, 
длительность и интенсивность проявления, степень 
снижения функции органов и качества жизни в це-
лом, проанализировать сопутствующие заболевания 
и прием препаратов. Несмотря на широкий спектр 
лекарственных средств, многие пациенты, особенно 
страдающие хроническими заболеваниями и испыты-
вающие хроническую боль, вынуждены отказывать-
ся от приема рекомендованных препаратов из-за их 
недостаточной эффективности либо нежелательных 
эффектов. По нашим данным (проанализировано 
более 800 анкет с фарманамнезом больных ревма-
тоидным артритом, вынужденных длительно прини-
мать НПВП), только 10% пациентов с хронической 
болью были удовлетворены проводимым лечением 
и не нуждались в дальнейшем приеме НПВП в связи 
с достигнутым эффектом. Около 70% больных са-
мостоятельно отменяли НПВП из-за недостаточного 
аналгетического эффекта или возникновения небла-
гоприятных реакций (НР). Как показали результаты 
анализа, препараты назначаются эмпирически, без 
знания основных фармакокинетических и фармако-
динамических свойств НПВП, без учета сопутству-
ющей терапии и факторов риска возникновения НР. 
Очевидно, что НР могут не только стать причиной 
отмены препарата, но и препятствовать дальнейше-
му проведению длительных курсов терапии, вызы-
вать токсические реакции и различные расстройства 
функций организма, требовать назначения допол-
нительного лечения, госпитализации, оперативного 
вмешательства, снижать качество жизни пациентов. 
НР, вызываемые НПВП, связаны со способностью 
НПВП угнетать синтез простагландинов или с реак-
циями гиперчувствительности. НПВП могут оказы-
вать повреждающее воздействие практически на все 

органы и системы. Вопрос уменьшения (исключения) 
числа и тяжести НР при выборе любого лекарствен-
ного средства, в том числе НПВП, занимает второе 
по значимости место после вопроса о высокой тера-
певтической эффективности препарата.
Важно знать не только причину возникновения, но и 
характер НР. В связи с гетерогенностью НР предло-
жено несколько классификаций:

 √ фармакодинамические НР (НПВП-индуцированные 
гастропатии);

 √ токсические (нарушение слуха и поражение по-
чек при применении НПВП);

 √ иммунные и аллергические (анафилактический 
шок при введении препарата);

 √ фармакогенетические – связанные с дефектами 
ферментов (гемолитическая анемия при примене-
нии сульфаниламидов вследствие врожденной не-
достаточности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы).

НР могут быть мутагенными (влияние на геномный 
аппарат гамет), онкогенными, эмбриотоксически-
ми, тератогенными и фетотоксическими (возникают 
у эмбриона или плода при применении беременной 
лекарственных средств). Возможны лекарственная 
устойчивость и толерантность (приобретенная устой-
чивость или резистентность). Наибольшее распро-
странение получила классификация, используемая 
в программах Всемирной организации здравоохра-
нения [6]. В соответствии с этой классификацией НР 
подразделяют на 4 типа – А, В, С, D (табл. 1).

Нестероидные противовоспалительные 
препараты
Универсальным лекарственным средством устра-
нения воспаления и болевых ощущений являются 
НПВП, используемые уже свыше 100 лет. НПВП пред-
ставлены различными классами препаратов, отлича-
ющимися по химической природе, механизму дейст-
вия, фармакокинетическим и фармакодинамическим 
характеристикам. Способность НПВП оказывать од-

Таблица 1. Характеристика типов неблагоприятных реакций (НР)
Тип НР Причина возникновения и характеристика Частота возникновения Летальность

А

Связь со временем приема лекарственных средств 
обычно прослеживается. В основном обусловлены 
фармакологическими свойствами препарата. 

Специфичны, предсказуемы

Часто (> 1 на 100).
75–80% всех НР. 
Дозозависимость 

Невысокая

В

Связь со временем приема лекарственных средств 
обычно прослеживается. Как правило, имеются 

предрасполагающие факторы. Иммуно-аллергическая 
природа НР, генетически детерминированные 
реакции. Низкая базовая (спонтанная) частота. 
Непредсказуемые, неожиданные, серьезные

Редко (< 1 на 1000).
25% всех НР.

Не связаны с дозой
Высокая

С

Не всегда определяется интервал между началом 
лечения и развитием НР. На фоне длительной 
терапии возможно возникновение нового 

заболевания. Низкая базовая (спонтанная) частота. 
Как правило, малообратимые или необратимые 
к моменту выявления. Обычно специфичные. 

Характерные, серьезные, тяжелые, персистирующие 

Редко (< 1 на 1000).
Трудно диагностируемые Низкая

D

Отсроченные реакции (месяцы, годы). Тяжелые 
малообратимые или необратимые к моменту 
выявления (канцерогенные, мутагенные, 

тератогенные эффекты, дефекты репродуктивной 
системы и др.)

Редко (< 1 на 1000).
Крайне трудно 
диагностируются 
с применением 

специальных методов

Высокая
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новременно аналгетический, противовоспалитель-
ный и жаропонижающий эффекты, общедоступность 
самостоятельного (безрецептурного) приобретения 
позволили этим препаратам занять лидирующие 
позиции среди препаратов, купирующих боль. При 
многих хронических воспалительных заболеваниях 
суставов и позвоночника, таких как ревматоидный 
артрит, остеоартроз, реактивные артриты, спонди-
лоартриты, НПВП рассматриваются как препараты 
первой линии симптоматической терапии, а при ан-
килозирующем спондилите – как одно из средств па-
тогенетической терапии. 
Эффективность НПВП подтверждена множеством 
масштабных контролируемых клинических иссле-
дований, отвечающих самым высоким требованиям 
доказательной медицины, а также длительным опы-
том применения в реальной клинической практике. 

Преимущество НПВП перед наркотическими анальге-
тиками состоит в том, что они не угнетают дыхатель-
ный центр, не вызывают эйфорию и лекарственную 
зависимость, не обладают спазмогенным действием. 
За последние 40–50 лет перечень НПВП значитель-
но расширился. В настоящее время в данной группе 
насчитывается большое число препаратов (свыше 
тысячи торговых наименований, в том числе дже-
нериков), отличающихся по химической структуре, 
механизму действия, другим фармакокинетическим 
и фармакодинамическим свойствам. 

Выбор НПВП в зависимости 
от химической структуры
НПВП являются производными различных органи-
ческих кислот, и одна из классификаций основана 
на оценке выраженности противовоспалительной 
(аналгетической) активности в зависимости от хими-
ческой структуры этих препаратов (табл. 2). Различают 
препараты с выраженным и слабым противовоспали-
тельным эффектом. Последние часто называют ненар-
котическими анальгетиками, или анальгетиками-анти-
пиретиками [7]. С практической точки зрения важно, 
что препараты, относящиеся к одной и той же группе 
и даже близкие по химической структуре, различа-
ются как по силе эффекта, так и по частоте развития 
и характеру НР. Считается, что среди НПВП наиболее 
мощной противовоспалительной активностью облада-
ют индометацин и диклофенак, наименьшей – ибупро-
фен. Однако индометацин, являющийся производным 
индолуксусной кислоты, более гастротоксичен, чем 
этодолак, также относящийся к данной химической 
группе. Отметим, что в последние годы из-за большо-
го спектра НР (гастротоксичность, нефротоксичность, 
гепатотоксичность, хондротоксичность, эмбриотоксич-
ность, поражение центральной нервной системы, кро-
ветворения и др.) индометацин стал менее популярен. 
Препарат следует назначать с очень большой осторож-
ностью больным с хроническим болевым синдромом 
на фоне воспаления, избегать назначения лицам по-
жилого возраста. Исключение составляют пациенты 
с анкилозирующим спондилитом (болезнь Бехтерева). 
При изучении сравнительной противовоспалитель-
ной, аналгетической и жаропонижающей активнос-
ти НПВП с разной химической структурой удалось 
установить, что аналгетическое и жаропонижающее 
действие развивается тем быстрее, чем более ней-
тральный рН имеет раствор НПВП. Такие препараты 
быстрее проникают в центральную нервную систему 
и угнетают таламические центры болевой чувстви-
тельности и центр терморегуляции [7]. По убыва-
нию аналгетической активности НПВП в зависимос-
ти от рH можно расположить в следующем порядке: 
лорноксикам, диклофенак, кетопрофен, индомета-
цин, ибупрофен, ацетилсалициловая кислота. Исхо-
дя из этого становится понятно, почему современ-
ный НПВП эторикоксиб (зарегистрирован в России 
в 2008 г.) имеет уникальную химическую структуру 
(оптимизированный пиридинил-пиридин трицикли-
ческий метилсульфон) и обладает свойствами осно-
вания. Это позволяет ему проникать во все биологи-
ческие среды и ткани организма (кровь, синовиаль-
ная оболочка, клетки центральной нервной системы 
и др.), оказывать выраженный противовоспалитель-
ный и болеутоляющий эффекты [8, 9, 10].

Таблица 2. Классификация НПВП 
по активности и химической структуре
НПВП с выраженной противовоспалительной 
активностью
Кислоты

Салицилаты

Ацетилсалициловая кислота 
(аспирин)
Дифлунизал

Лизинмоноацетилсалицилат
Пиразолидины Фенилбутазон
Производные 
индолуксусной 
кислоты

Индометацин
Сулиндак
Этодолак

Производные 
фенилуксусной 
кислоты

Диклофенак

Производные 
пропионовой 
кислоты

Пироксикам
Теноксикам
Лорноксикам
Мелоксикам

Оксикамы

Ибупрофен
Напроксен

Флурбипрофен
Кетопрофен

Тиапрофеновая кислота
Некислотные производные
Алканоны Набуметон

Производные 
сульфонамида

Нимесулид
Целекоксиб
Рофекоксиб
Эторикоксиб

НПВП со слабой противовоспалительной 
активностью
Производные 
антраниловой 
кислоты

Мефенамовая кислота
Этофенамат

Пиразолоны
Метамизол

Аминофеназон
Пропифеназон

Производные 
парааминофенола

Фенацетин
Парацетамол

Производные 
гетероакрилуксусной 
кислоты

Кеторолак
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Механизм действия НПВП 
и вопросы безопасности
Главным и общим в механизме действия НПВП явля-
ется угнетение синтеза простагландинов (ПГ) из ара-
хидоновой кислоты путем ингибирования фермента 
циклооксигеназы (ЦОГ) (ПГ-синтетазы). ПГ являются 
медиаторами воспалительной реакции:

 √ вызывают локальное расширение сосудов, отек, 
экссудацию, миграцию лейкоцитов и другие эф-
фекты (в основном ПГ-Е2 и ПГ-I2);

 √ сенсибилизируют рецепторы к медиаторам боли 
(гистамину, брадикинину) и механическим воз-
действиям, понижая порог болевой чувствитель-
ности;

 √ повышают чувствительность гипоталамических 
центров терморегуляции к действию эндогенных 
пирогенов (интерлейкин 1 и др.), образующихся 
в организме под влиянием микробов, вирусов, 
токсинов (главным образом ПГ-Е2). 

Существуют как минимум два изофермента ЦОГ, ко-
торые ингибируются НПВП. Первый изофермент – 
ЦОГ-1 – контролирует выработку ПГ, отвечающих 
за целостность слизистой оболочки желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), функцию тромбоцитов 
и почечный кровоток. Второй изофермент – ЦОГ-2 – 
участвует в синтезе ПГ при воспалении. Причем 
ЦОГ-2 в нормальных условиях отсутствует и образу-
ется под действием некоторых тканевых факторов, 
инициирующих воспалительную реакцию (цитокины 
и др.). В связи с этим предполагается, что противо-
воспалительное действие НПВП обусловлено инги-
бированием ЦОГ-2, а их НР – ингибированием ЦОГ-1 
[11, 12, 13].
Практическое значение при выборе НПВП с позиций 
эффективности и безопасности имеет показатель 
(индекс) селективности – соотношение блокирова-
ния ЦОГ-2/ЦОГ-1. Ингибирование ЦОГ-1 оценивают 
по синтезу тромбоксана B2 (TXB2), активируемому 
плазмой, ингибирование ЦОГ-2 – по синтезу ПГ-E2 
(PGE2), стимулируемому липополисахаридом (ЛПС). 
Уровень PGE2 в цельной крови человека после добав-
ления ЛПС и уровень TXB2 после свертывания крови 
используются в качестве биохимических показате-
лей активности ЦОГ-2 и ЦОГ-1 соответственно. Ин-
декс селективности позволяет судить о потенциаль-
ной токсичности НПВП. Чем больше эта величина, 
тем более селективен препарат в отношении ЦОГ-2 
и менее токсичен. Например, для эторикоксиба 
она составляет 106, рофекоксиба – 35, целекокси-
ба – 7,6, нимесулида – 7,3, диклофенака – 3, это-
долака – 2,4, мелоксикама – 2, индометацина – 0,4, 
ибупрофена – 0,2, пироксикама – 0,08 [14]. Этори-
коксиб характеризуется самой высокой на сегодняш-
ний день селективностью ингибирования активности 
ЦОГ-2 по сравнению с ингибированием ЦОГ-1, со-
гласно результатам ex vivo исследования активности 
ферментов в цельной крови. Фармакодинамическое 
исследование было проведено в рамках двойного 
слепого рандомизированного плацебоконтролиру-
емого перекрестного исследования в двух группах 
с однократным приемом препарата в нарастающей 
дозе, в ходе которого 16 здоровых добровольцев 
мужского пола получали эторикоксиб (5, 10, 25, 50, 
125, 250 или 500 мг). Образцы крови были отобраны 
перед приемом препарата и через 1,5, 4, 8 и 24 часа 

после приема препарата. Концентрация эторикокси-
ба в плазме крови, достигнутая в равновесном состо-
янии после приема препарата в дозе 100 мг, совпала 
с практически максимальной степенью ингибирова-
ния ЦОГ-2 и минимальной степенью ингибирования 
ЦОГ-1 [11–13, 15, 16]. В табл. 3 представлена харак-
теристика НПВП на основе изучения селективности 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2 [17, 18]. 
Помимо ингибирования ЦОГ противовоспалительное 
действие НПВП может быть связано с торможени-
ем перекисного окисления липидов, стабилизацией 
мембран лизосом (оба механизма предупреждают по-
вреждение клеточных структур), уменьшением об-
разования аденозинтрифосфорной кислоты (снижа-
ется энергообеспечение воспалительной реакции), 
торможением агрегации нейтрофилов (нарушается 
высвобождение из них медиаторов воспаления), тор-
можением продукции ревматоидного фактора у боль-
ных ревматоидным артритом. Аналгезирующий эф-
фект в определенной степени связан с нарушением 
проведения болевых импульсов в спинном мозге. 
Кроме того, в последние годы широко обсуждается 
способность НПВП наряду со снижением экспрессии 
ЦОГ-2 снижать синтез интерлейкина-6, концент-
рацию фактора некроза опухоли альфа, подавлять 
активность металлопротеиназ, фосфодиэстеразы IV, 
стимулировать синтез протеогликанов. С экспресси-
ей ЦОГ-2 и гиперпродукцией ПГ связано образование 
ядерного фактора транскрипции NF-κB, ответствен-
ного за стимуляцию синтеза оксида азота и актива-
цию остеокластов [5, 19].

Фармакокинетика и фармакодинамика 
НПВП: выбор с точки зрения 
безопасности
С практической точки зрения очень важным момен-
том при выборе лекарственного средства, обладаю-
щего противовоспалительной и аналгетической ак-
тивностью, является указание на время наступления 
эффекта и продолжительность его действия. Выби-

Таблица 3. Классификация НПВП 
по селективности в отношении 

различных форм циклооксигеназы (ЦОГ)
Селективность в отношении 
форм ЦОГ НПВП

Выраженная селективность 
в отношении ЦОГ-1

Аспирин
Индометацин
Кетопрофен
Пироксикам
Сулиндак

Умеренная селективность 
в отношении ЦОГ-1

Диклофенак
Ибупрофен

Напроксен и др.
Примерно равноценное 
ингибирование ЦОГ-1 и ЦОГ-2 Лорноксикам

Умеренная селективность 
в отношении ЦОГ-2

Этодолак
Мелоксикам
Нимесулид
Набуметон

Выраженная селективность 
в отношении ЦОГ-2

Целекоксиб
Рофекоксиб
Эторикоксиб
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рая НПВП, необходимо представлять максимальную 
концентрацию препарата в плазме крови (как быстро 
наступает аналгетический эффект) и период полувы-
ведения (позволяет оценить длительность эффекта 
и решить вопрос о необходимости титрования дозы 
препарата для поддержания лечебной концентрации 
вещества).
С точки зрения безопасности чем короче период по-
лувыведения, тем меньше выражена энтерогепати-
ческая циркуляция, меньше риск кумуляции и не-
желательного лекарственного взаимодействия, тем 
безопаснее НПВП. Это положение справедливо при 
однократном назначении препарата или лечении ко-
ротким курсом острой зубной, скелетно-мышечной, 
головной, гинекологической, послеоперационной 
и другой боли. В тех случаях, когда требуется дли-
тельное назначение НПВП, этот постулат не рабо-
тает. Титрование дозы препарата для поддержания 
необходимой концентрации лекарственного вещест-
ва приводит либо к кумуляции эффекта и возник-
новению НР, либо к недостаточному эффекту из-
за отсутствия равновесной концентрации в течение 
суток, что является поводом для отмены из-за не-
эффективности. Согласно результатам множества 
популяционных и ретроспективных наблюдательных 
исследований, метаанализов, посвященных изуче-
нию гастроэнтеропатической безопасности НПВП, 
пироксикам и теноксикам являются одними из «ли-
деров» по развитию НР. Это можно объяснить дли-
тельным периодом полувыведения (для пироксика-
ма – 45–60 часов, для теноксикама – 60–75 часов) 
и несоблюдением инструкции по применению пре-
паратов, предусматривающей один прием в течение 
суток. При этом клинический эффект терапии пи-
роксикамом и теноксикамом развивается медленно, 
поскольку максимальная концентрация достигается 
через 4–6 часов, а равновесная концентрация в кро-
ви создается только через 7–12 дней после начала 
лечения. Со слов больных, для усиления эффекта 
пироксикама они (по назначению врача) принимают 
препарат в 2–3 приема в течение суток. 

Безусловно, к преимуществам, благодаря кото-
рым достигается клинический успех современного 
ЦОГ-2-ингибитора эторикоксиба, относятся быстрое 
начало действия (через 24 минуты после приема 
препарата) и большая продолжительность эффекта 
(на протяжении 24 часов), линейная фармакокине-
тика с периодом полувыведения, позволяющим при-
нимать препарат один раз в день. 
Фармакокинетические параметры эторикоксиба пос-
ле его перорального приема в дозе от 5 до 120 мг 
были изучены в ходе рандомизированного открытого 
перекрестного исследования с однократным приемом 
препарата в нарастающей дозе. В исследовании 
участвовали 12 здоровых добровольцев в возрасте 
от 25 до 50 лет (средний возраст – 36 лет). Био-
доступность эторикоксиба составила практически 
100%. Максимальная концентрация в плазме кро-
ви достигалась через час после приема препарата, 
период полувыведения составил около 22 часов. 
Биотрансформация препарата происходит в печени, 
70% метаболитов выделяется почками, 20% – через 
кишечник [20, 21].
Особое значение при выборе НПВП имеет сравни-
тельная характеристика в зависимости от времени 
наступления аналгетического эффекта. Это особенно 
важно знать в тех случаях, когда необходимо ока-
зать незамедлительную помощь, например избавить 
от страданий при остром приступе подагры, острой 
скелетно-мышечной боли, плече-лопаточном периар-
трите. НПВП с продленным или модифицированным 
высвобождением начинают оказывать аналгетичес-
кий эффект только через 4–6 часов, в то время как 
период полувыведения у диклофенака, например, 
составляет 6–7 часов, а у индометацина – 3–11 ча-
сов. В табл. 4 представлена сравнительная фармако-
кинетика НПВП в зависимости от времени наступле-
ния эффекта и периода полувыведения препарата.
Несмотря на существующие отличия по механиз-
му действия, химической и фармакокинетической 
характеристике между препаратами этой группы, 
клиническая эффективность НПВП как противовос-

Таблица 4. Сравнительная фармакокинетика НПВП

Действующее вещество Время наступления 
эффекта, Tmax (часы)

Период полувыведения, 
t1/2 (часы)

Эторикоксиб 1 22
Целебрекс 2–3 8–12
Диклофенак натрия 
(модифицированного высвобождения) 2–4 1–2,3

Диклофенак натрия (продленного высвобождения) 5,3 6,75
Диклофенак калия (немедленного высвобождения) 1/3–1 1–2
Ибупрофен 1–2 1,8–2
Мелоксикам 4,9–6 15–20
Напроксен 2–4 12–17
Напроксен (замедленного высвобождения) 4–6 12–17
Напроксен натрия 1–2 12–17
Напроксен натрия (продленного высвобождения) 5 15
Индометацин 0,5–2 3–11
Индометацин (модифицированного высвобождения) 6,2 3–11
Нимесулид 2–3 2–5
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палительных и обезболивающих средств в средних 
или высоких терапевтических дозах сопоставима. 
Об этом свидетельствуют результаты ряда сравни-
тельных исследований, в том числе последних лет 
[22–24]. Как уже отмечалось, НПВП прежде всего 
отличаются по характеру и частоте возникновения 
НР. Последняя особенно высока среди лиц пожилого 
и старческого возраста, что объясняется снижени-
ем способности печени метаболизировать, а почек 
и кишечника – выводить лекарственные средства 
из организма. Кроме того, у лиц пожилого возрас-
та на фоне лечения НПВП наблюдается своеобраз-
ный симптомокомплекс. Он проявляется ухудшением 
памяти, спутанностью сознания, депрессией и сон-
ливостью, что традиционно расценивается как воз-
растные изменения. Отмена НПВП или назначение 
другого препарата из этой группы сопровождается 
улучшением самочувствия, нормализацией пси-
хоэмоционального поведения. В связи с этим всем 
пациентам с хронической болью в возрасте 65 лет 
и старше рекомендуется начинать лечение с мини-
мальных эффективных терапевтических доз, при 
возможности короткими курсами.
Контроль безопасности НПВП предполагает мони-
торирование показателей общего и биохимического 
анализа крови с определением уровня гемоглоби-
на, лейкоцитов, эритроцитов, тромбоцитов, транс-
аминаз, креатинина и мочевины в периферической 
крови. Контроль анализов рекомендуется проводить 
через две недели после начала приема НПВП, а впо-
следствии (при длительном приеме) – каждые три 
месяца. Однако наиболее грозными и подчас не-
обратимыми НР считаются язвенные кровотечения 
и тромбоэмболические осложнения [5, 25]. 
Патогенез специфического синдрома – НПВП-гаст-
родуоденопатии – связан как с локальным повреж-
дающим действием слизистой оболочки желудка ор-
ганическими кислотами, входящими в состав боль-
шинства НПВП, так и ингибированием изофермента 
ЦОГ-1 в результате системного действия препаратов. 
Условно можно обозначить три стадии поражения 
слизистой оболочки желудка:
1) торможение синтеза простагландинов в слизистой 
оболочке;
2) уменьшение выработки защитной слизи и бикар-
бонатов на фоне снижения синтеза ПГ;
3) появление эрозий и язв, которые могут ослож-
няться кровотечением или перфорацией [26]. 
Гастротоксичность не зависит от способа введения 
препаратов. Повреждение чаще локализуется в же-
лудке, преимущественно в антральном или препи-
лорическом отделе. Клинические симптомы почти 
у 60% больных, особенно пожилых, могут отсут-
ствовать, поэтому диагноз обычно устанавливают 
при эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС). В то же 
время у многих пациентов с характерными жалоба-
ми повреждения слизистой оболочки не выявляются. 
Отсутствие клинической симптоматики при НПВП-
гастродуоденопатии связывают с аналгезирующим 
действием препаратов. Поэтому больные, особенно 
пожилого возраста, у которых при длительном при-
еме НПВП не отмечается нежелательных явлений 
со стороны ЖКТ, рассматриваются как группа по-
вышенного риска развития серьезных осложнений 
(кровотечение, тяжелая анемия) и требуют тщатель-

ного контроля, включающего эндоскопическое ис-
следование. При сборе анамнеза для выбора НПВП 
пациентам, нуждающимся в длительном приеме пре-
парата, необходимо выяснить, имеются ли жалобы 
на функцию органов ЖКТ, была ли у них язва же-
лудка или двенадцатиперстной кишки, когда прово-
дилась ЭГДС, какие лекарственные препараты для 
снижения боли принимают.
В качестве факторов риска гастротоксичности рас-
сматривают Helicobacter pylori, женский пол, возраст 
старше 60 лет, курение, злоупотребление алкоголем, 
семейный язвенный анамнез, сопутствующие тяже-
лые сердечно-сосудистые заболевания, сопутству-
ющий прием глюкокортикостероидов, иммуносуп-
рессантов, антикоагулянтов, длительную терапию 
НПВП, большие дозы или одновременный прием двух 
или более НПВП.
С точки зрения профилактики серьезных осложне-
ний ЖКТ считается неэффективным назначать свечи 
или инъекции НПВП, использовать НПВП «по тре-
бованию», принимать антацидные препараты и/или 
Н2-гистаминоблокаторы, запивать таблетки моло-
ком, йогуртом, киселем и т.п. В группах больных 
с повышенным риском развития НПВП-гастропатий 
рекомендуется назначение ЦОГ-2-ингибиторов или 
использование ингибиторов протонной помпы в те-
чение всего срока приема НПВП. 
Клинические исследования свидетельствуют о том, 
что применение препарата эторикоксиба характе-
ризуется более низким риском развития НР со сто-
роны ЖКТ [27, 28]. Анализ объединенных данных 
10 клинических исследований, в ходе которых пре-
парат в дозе 60, 90, 120 мг/сут применялся у па-
циентов с остеоартрозом, ревматоидным артритом 
и хронической болью в нижней части спины, поз-
воляет утверждать, что при приеме эторикоксиба 
примерно на 50% меньше случаев отмены или до-
срочного прекращения лечения из-за гастропатий. 
Кроме того, у значительно меньшего количества 
больных была потребность в одновременном при-
менении эторикоксиба и препаратов, используе-
мых для лечения заболеваний ЖКТ, по сравнению 
с напроксеном в дозе 1000 мг/сут и диклофенаком 
150 мг/сут [29]. 
Доказана связь между возникновением сердечно-
сосудистых осложнений и приемом НПВП [24]. В по-
следние годы обращается внимание на увеличение 
риска острых сердечно-сосудистых осложнений и ле-
тального исхода у пациентов с болевым синдромом 
(в частности, при остеоартрозе) и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями в анамнезе [30, 31]. По-
этому при назначении НПВП необходим регулярный 
контроль ЭКГ и АД в течение всего периода приема 
препаратов, при необходимости – медикаментозная 
коррекция гипертонии, назначение антиагрегантов. 
Нарастание одышки, появление боли за грудиной, 
отеков, нарушение ритма сердца на фоне терапии 
НПВП являются основанием для принятия решения 
о дополнительном обследовании состояния сердца 
и сосудов.
Применение селективных ингибиторов ЦОГ-2 может 
сопровождаться повышенным риском тромбоэмболи-
ческих осложнений, в том числе инфаркта миокар-
да и инсульта, по сравнению с применением несе-
лективных НПВП, например напроксена. Поскольку 
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риск развития осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы при применении селективных 
ингибиторов ЦОГ-2 может возрастать при увеличе-
нии дозы и продолжительности применения препа-
рата, необходимо использовать НПВП в минималь-
ной эффективной дозе на протяжении как можно 
более короткого периода. В табл. 5 представлена 
сравнительная характеристика риска возникновения 
сердечно-сосудистых осложнений на фоне приема 
НПВП. У некоторых пациентов, принимавших этори-
коксиб в высоких дозах, описаны случаи задержки 
жидкости, развития отеков и артериальной гиперто-
нии [24]. 
Применение коксибов противопоказано пациентам 
с хронической сердечной недостаточностью (класс 
II–IV по классификации Нью-Йоркской кардиологи-
ческой ассоциации), ишемической болезнью сердца, 
атеросклерозом периферических артерий и/или ате-
росклерозом сосудов головного мозга (в том числе 
у пациентов, недавно перенесших операцию аорто-
коронарного шунтирования или ангио пластики). 
Необходимо помнить, что эторикоксиб не влия-
ет на антитромбоцитарную активность ацетилса-
лициловой кислоты в низкой дозе. Возможность 
взаимодействия между эторикоксибом 120 мг/сут 
и ацетилсалициловой кислотой изучали путем 
оценки ex vivo агрегации тромбоцитов и образова-
ния тромбоксана B2 в сыворотке крови с использо-
ванием в качестве агонистов арахидоновой кислоты 
(1,6 мM) и коллагена (1 мкг/мл) в ходе двойного сле-
пого рандомизированного плацебоконтролируемо-
го исследования в параллельных группах здоровых 
добровольцев. 
В ходе длительных клинических исследований 
не выявлено существенных различий НР со стороны 
ЖКТ между пациентами, принимавшими селективные 
ингибиторы ЦОГ-2 в комбинации с ацетилсалицило-
вой кислотой и неселективные НПВП в комбинации 
с ацетилсалициловой кислотой.
Снижение клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин, 
наличие протеинурии также требуют тщательного 
анализа (за/против) при выборе НПВП. Для больных, 
страдающих артериальной гипертонией или сердеч-
ной недостаточностью, следует выбирать те НПВП, 

которые в наименьшей степени влияют на почечный 
кровоток. НПВП должны с осторожностью назначать-
ся больным бронхиальной астмой, а также лицам, 
у которых ранее выявлялись нежелательные реак-
ции при приеме любых других НПВП во избежание 
иммуно-аллергических реакций немедленного типа. 
Пожилые пациенты и пациенты с почечной, печеноч-
ной или сердечной недостаточностью должны приме-
нять эторикоксиб под наблюдением врача.
Таким образом, определяющими факторами при 
выборе НПВП для купирования боли и воспаления 
должны быть научное подтверждение эффективности 
препарата с точки зрения доказательной медицины, 
высокий уровень фармацевтического производства 
препарата (стандарт GMP), фармакоэкономические 
преимущества и доказательная клиническая прак-
тика. Выбор НПВП зависит от цели, которую нуж-
но достичь, от характера, локализации, выражен-
ности боли, сопутствующих заболеваний и приема 
других лекарственных препаратов. Следует пом-
нить, что существуют различия между результата-
ми, полученными в ходе клинических исследований, 
и данными, полученными в реальной клинической 
практике. При включении больных в исследование 
проводится строгий отбор в соответствии с критери-
ями включения/исключения. Как правило, не вклю-
чаются в исследование больные пожилого возраста, 
с сопут ствующими заболеваниями, не соблюдающие 
режим терапии. В ходе исследования осуществляется 
строгий регулярный контроль. Эффективность пре-
парата изучается практически в идеальных условиях 
в течение определенного непродолжительного вре-
мени, результаты обобщаются, и на этом основании 
делается вывод. В дальнейшем исследователь может 
никогда не встретиться с участниками исследования. 
Выбирая НПВП в реальной клинической практике, 
не стоит забывать, что наши пациенты имеют зна-
чимые социальные, материальные, культурные, эт-
нические и прочие различия по сравнению с участ-
никами исследований. Мы должны анализировать 
конкретный случай лечения и его результаты, ко-
торые могут отличаться от результатов клинических 
исследований. В силу разных причин, в том числе 
социальных и экономических, мы не можем органи-
зовать тщательное наблюдение за каждым пациен-
том, получающим НПВП, частые визиты, контроль 
анализов. Соблюдение рекомендаций требует актив-
ной позиции самого пациента, его родственников, 
социальных работников.
В вопросе достижения успехов терапии особую роль, 
в частности, играют согласованная позиция врачей 
разных специальностей (терапевтов, ревматологов, 
неврологов, хирургов, онкологов и др.), разработка 
клинических рекомендаций по применению НПВП, 
определение факторов риска развития НР, созда-
ние алгоритмов безопасного применения препаратов 
на основании сравнительной характеристики эф-
фективности и безопасности ряда препаратов. Од-
нако никакие алгоритмы не помогут ответить на все 
вопросы, возникающие при выборе НПВП для конк-
ретного больного. Поэтому наряду с использовани-
ем разработанных рекомендаций необходимо руко-
водствоваться знанием характеристики всей группы 
НПВП, особенностей их фармакокинетики и фарма-
кодинамики.  

Таблица 5. НПВП и риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний

Препарат
Обобщенный относительный 
риск (95% доверительный 

интервал)
Напроксен 1,09 (1,02–1,16)
Ибупрофен 1,18 (1,11–1,25)
Целекоксиб 1,17 (1,08–1,27)
Рофекоксиб 1,45 (1,33–1,59)
Диклофенак 1,40 (1,27–1,55)
Индометацин 1,30 (1,19–1,41)
Пироксикам 1,08 (0,91–1,30)
Мелоксикам 1,20 (1,07–1,33)
Этодолак 1,55 (1,28–1,87)
Эторикоксиб 2,05 (1,45–2,88)
Валдекоксиб 1,05 (0,81–1,36)
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Влияние жесткости артерий 
и вазомоторной функции 
эндотелия на изменения 
размера корня аорты 
и уровня артериального 
давления у лиц с дисплазией 
соединительной ткани

П ри дисплазии соединительной ткани 
(ДСТ) отмечается множество дефек-
тов в генах, кодирующих биосинтез 
и деградацию коллагена, эласти-
на, а также различных компонентов 

межклеточного вещества [1]. Тем самым создаются 
предпосылки для формирования структурно-функ-
циональных изменений артерий, что подтверждает-
ся результатами экспериментальных и клинических 
исследований при моногенных формах ДСТ [2, 3] 
и данными посмертных исследований [4]. Сосудис-
тые поражения наиболее полно описаны при синдро-
ме Марфана, Элерса – Данло и др. Однако изменения 
сосудов наблюдаются и при недифференцированных 
формах ДСТ, что во многом определяет неблагопри-
ятный прогноз, в том числе риск внезапной смерти 
вследствие разрыва и расслоения аневризмы аорты 
[4]. Наиболее ранние изменения структуры и функ-
ции сосудистой стенки можно оценить исходя из по-
казателей жесткости артерий и эндотелиальной 
функции, являющихся независимыми предикторами 
неблагоприятного сердечно-сосудистого прогно-
за и отражающих субклинические изменения арте-
рий [5, 6]. 
В ходе одного исследования оценивали жесткость 
артерий и вазомоторную функцию эндотелия у паци-
ентов с ДСТ. Как показали результаты исследования, 
у таких пациентов наблюдалось увеличение опосре-

дованных эндотелием вазомоторных реакций, а по-
казатели жесткости артерий были достоверно выше, 
чем у пациентов контрольной группы [7].
Повышение жесткости артерий при моногенных фор-
мах ДСТ, например при синдроме Марфана, служит 
предиктором последующего расширения и расслое-
ния аорты [8, 9], а показатели вазомоторной функ-
ции эндотелия имеют значимую обратную корреля-
ционную связь со степенью дилатации аорты [10]. 
У пациентов с двухстворчатым аортальным клапа-
ном, часто встречающимся у лиц с ДСТ, наблюда-
ются повышение жесткости аорты и эндотелиальная 
дисфункция, ассоциируемые с расширением корня 
аорты [11, 12]. Повышение жесткости артерий и дис-
функция эндотелия способствуют увеличению уров-
ня артериального давления (АД) [13, 14]. Для лиц 
с ДСТ характерно частое развитие артериальной ги-
пертонии с возрастом, несмотря на предшествующую 
гипотонию [15]. На сегодняшний день известно, что 
между повышением АД и риском сердечно-сосудис-
тых осложнений существует прямая линейная связь 
начиная с нормальных значений [16]. Доказано, что 
у лиц с артериальной гипертонией отмечается высо-
кая распространенность (17%) расширения восхо-
дящего отдела аорты в сочетании с повышенными 
значениями жесткости [17].
С учетом этих положений целью нашего исследова-
ния стала оценка влияния показателей жесткости ар-
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терий и вазомоторной функции эндотелия на размер 
корня аорты и уровень АД у лиц с ДСТ.

Материалы и методы исследования
В исследовании участвовали 232 пациента. Основную 
группу составили 147 пациентов с ДСТ (75 мужчин 
и 72 женщины) в возрасте от 18 до 50 лет, контроль-
ную – 85 (43 мужчины и 42 женщины) практичес-
ки здоровых добровольцев, сравнимых по возрасту 
и полу. ДСТ диагностировали на основании внешних 
и внутренних признаков дисплазии при отсутствии 
набора критериев для моногенных синдромов в соот-
ветствии с рекомендациями Российского кардиологи-
ческого общества [18]. 
Критерии исключения из исследования:

 √ моногенные синдромы ДСТ (синдром Марфана, 
Элерса – Данло и т.д.);

 √ острые хронические заболевания внутренних ор-
ганов или их обострения;

 √ врожденные или приобретенные пороки сердца;
 √ деформации скелета, возникшие в результате 
травмы;

 √ противопоказания к применению нитроглицерина 
и сальбутамола.

Пациенты дали добровольное информационное со-
гласие на участие в исследовании.
Протокол исследования включал:

 √ антропометрию – рост, вес, расчет площади по-
верхности тела (ППТ) по формуле Дюбуа и Дюбуа;

 √ оценку размера корня аорты по данным эхокардио-
графического (ЭхоКГ) исследования;

 √ определение жесткости артерий и вазомоторной 
функции эндотелия.

ЭхоКГ проводили на аппарате VIVID-4. Размер корня 
аорты оценивали с помощью ЭхоКГ [19, 20]. Сосудис-
тые исследования проводили с использованием фо-
топлетизмографа PulseTrace (MicroMedical, Англия). 

По характеристикам периферической пульсовой кри-
вой определяли индекс резистентности – процентное 
соотношение амплитуд прямой и отраженной пульсо-
вых волн, а также индекс жесткости (скорость рас-
пространения пульсовой волны (СПВ)) – отношение 
роста пациента ко времени между пиками прямой 
и отраженной пульсовых волн. Оценивали базаль-
ную СПВ (СПВбаз) – среднее значение индекса жест-
кости трех пульсовых кривых, записанных в покое. 
Учитывая значительное влияние функционального 
компонента на базальные значения жесткости ар-
терий [21], мы использовали дополнительный пара-
метр жесткости – СПВ после сублингвального приема 
500 мкг нитроглицерина (СПВнг). СПВнг рассчитыва-
ли как среднее значение индекса жесткости четы-
рех пульсовых кривых, зарегистрированных через 
2, 3, 4 и 5 минут после рассасывания препарата 
[22]. Вазомоторную функцию эндотелия – эндоте-
лийзависимую вазодилатацию (ЭЗВД) – определяли 
как процентное изменение индекса резистентности 
после ингаляции 400 мкг эндотелийзависимого ва-
зодилататора – сальбутамола по отношению к ба-
зальному индексу резистентности [23]. Результаты 
исследования обрабатывали с помощью программы 
SPSS 13.00. Данные представлены в виде средне-
го значения и стандартного отклонения. Сравнение 
групп проводили c использованием t-критерия Стью-
дента. Связи между признаками оценивали путем 
вычисления коэффициента корреляции Пирсона (r). 
Для выявления независимых предикторов измене-
ний корня аорты и уровня АД был применен метод 
пошагового множественного регрессионного анализа 
с включением в качестве независимых переменных 
показателей, для которых определялись значимые 
корреляции с исследуемыми параметрами. Во всех 
процедурах анализа статистически значимыми счи-
тались результаты при p < 0,05.

Таблица 1. Характеристика обследованных пациентов по полу, возрасту, 
артериальному давлению, антропометрическим показателям (М ± SD)

Показатель
Группа

р
основная (n = 147) контрольная (n = 85)

Количество мужчин (%) 75 (51) 45 (52,9) 0,78*
Возраст, годы 27,1 ± 8,9 27,9 ± 10,7 0,79
Рост, cм 174,93 ± 9,67 172,4 ± 9,5 0,05
Вес, кг 62,0 ± 12,23 71,2 ± 15,1 < 0,001
ППТ, м2 1,73 ± 0,2 1,84 ± 0,2 < 0,001
Систолическое АД, мм рт. ст. 110,1 ± 11,7 113,2 ± 11,4 < 0,05
Диастолическое АД, мм рт. ст. 70,7 ± 8,6 72,6 ± 10,5 0,14

* Значения р для сравнения распределений по полу у лиц с ДСТ и без ДСТ.
ППТ – площадь поверхности тела.

Таблица 2. Сосудистые показатели (M ± SD)

Показатель
Группа

р
основная (n = 147) контрольная (n = 85)

СПВбаз, м/с 6,74 ± 1,09 6,24 ± 0,79 < 0,001
СПВнг, м/с 5,27 ± 0,71 5,02 ± 0,67 < 0,05
ЭЗВД, % 31,7 ± 15,5 20,8 ± 15,9 < 0,001

СПВбаз – базальные значения индекса жесткости. СПВнг – значения индекса жесткости при проведении пробы 
с нитроглицерином. ЭЗВД – эндотелийзависимая вазодилатация.
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Результаты
Характеристика групп представлена в табл. 1. Обе 
группы были сравнимы по полу, возрасту и росту. 
Антропометрические показатели в обеих группах 
не превышали физиологических норм. Тем не менее 
средние значения веса и площади поверхности тела 
были значимо ниже у пациентов с ДСТ. Эти пациенты 
характеризовались достоверно более низкими сред-
ними значениями систолического АД и не отличались 
от пациентов контрольной группы по уровню диасто-
лического АД.
Данные по сосудистым показателям в группах приве-
дены в табл. 2. Значения СПВбаз и СПВнг у пациентов 
основной группы были значимо выше, чем у паци-
ентов контрольной группы. ЭЗВД в основной группе 
также была существенно повышена.
В табл. 3 приведены значения диаметра корня аорты 
у пациентов основной и контрольной групп. С уче-
том известных данных о зависимости размеров аорты 
от пола, возраста и ППТ и об отсутствии значимых 
различий между пациентами основной группы и па-
циентами контрольной группы по возрасту и полу 
в нашем исследовании в сочетании со значительно 
меньшими объемами тела при ДСТ, помимо факти-
ческих показателей размера аорты, определенных 

с помощью ЭхоКГ (корень аорты), использовался до-
полнительный параметр – отношение диаметра кор-
ня аорты к ППТ (АОкор).
В соответствии с полученными данными средние фак-
тические размеры корня аорты достоверно не разли-
чались в группах. Тем не менее скорректированный 
по ППТ размер аорты у пациентов основной группы 
был статистически значимо выше, чем у пациентов 
контрольной группы. 
Для определения независимого от наличия ДСТ ха-
рактера ассоциации сосудистых показателей с из-
менениями корня аорты были применены методы 
корреляционного и множественного регрессионного 
анализа. Расчеты проводили в объединенной группе 
(основная + контрольная, n = 232) с ДСТ как од-
ной из независимых переменных. В качестве зависи-
мой переменной использовали показатель диаметра 
корня аорты, скорректированный по ППТ. По ре-
зультатам корреляционного анализа для диаметра 
корня аорты выявлены положительные значимые 
корреляции с ДСТ (r = 0,27, p < 0,001), женским 
полом (r = 0,27, p < 0,001), возрастом (r = 0,17, 
p < 0,05), cистолическим АД (r = 0,22, p < 0,005), 
СПВнг (r = 0,20, p < 0,01), СПВбаз (r = 0,22, p < 0,005) 
и обратная связь с ЭЗВД (r = -0,18, p < 0,05).

Таблица 3. Размер корня аорты

Показатель
Группа

р
основная (n = 147) контрольная (n = 85)

Аорта, см 2,94 ± 0,31 2,92 ± 0,29 0,64
АОкор, см/м2 1,72 ± 0,20 1,62 ± 0,15 < 0,001

АОкор – диаметр аорты, скорректированный по площади поверхности тела.

Таблица 5. Возрастные изменения корня аорты и сосудистых показателей 

Показатель
Группа

р
основная контрольная

АОкор
≤ 35 лет, см/м2

> 35 лет, см/м2
1,69 ± 0,18
1,85 ± 0,26*

1,61 ± 0,15
1,62 ± 0,14

< 0,01
< 0,001

СПВбаз
≤ 35 лет, м/с
> 35 лет, м/с

6,55 ± 0,97
7,62 ± 1,16**

5,94 ± 0,50
6,97 ± 0,90**

< 0,001
< 0,05

СПВнг
≤ 35 лет, м/с
> 35 лет, м/с

5,01 ± 0,51
6,05 ± 0,86**

4,79 ± 0,62
5,60 ± 0,44**

< 0,05
< 0,05

ЭЗВД
≤ 35 лет, %
> 35 лет, %

33,6 ± 15,1
23,0 ± 14,3*

21,5 ± 16,1
18,9 ± 23,0

< 0,001
0,34

≤ 35 лет – данные для лиц моложе 36 лет; > 35 лет – данные для лиц старше 35 лет.
  * p < 0,01 при сравнении с лицами молодого возраста.
** p < 0,001 при сравнении с лицами молодого возраста.

Таблица 4. Независимые предикторы скорректированного по площади поверхности 
тела диаметра корня аорты

Зависимая переменная Предикторы Коэффициент регрессии р

АОкор

Константа 1,34 < 0,001
ДСТ 0,10 < 0,001

Женский пол 0,10 < 0,001
СПВнг 0,05 < 0,05
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При пошаговом регрессионном анализе (табл. 4) ДСТ 
оставалась значимой независимой переменной, ас-
социированной с расширением корня аорты. Среди 
сосудистых показателей только СПВнг сохранял не-
зависимый характер связи с диаметром корня аорты. 
Обе переменные имели положительную связь с этим 
показателем.
В табл. 5 приведены значения диаметра корня аорты 
и сосудистых показателей у лиц молодого возраста 
(до 35 лет включительно) и в более старшей возраст-
ной группе (от 36 до 50 лет).
Полученные данные показали, что скорректирован-
ный по ППТ диаметр корня аорты существенно не ме-
няется с возрастом у пациентов контрольной группы 
(р = 0,97) и достоверно увеличивается при наличии 
ДСТ. Значимое увеличение жесткости артерий (как 
базальной, так и после приема нитро глицерина) 
с возрастом происходит в обеих группах, однако не-
зависимо от возраста значения жесткости артерий 
остаются статистически значимо более высокими 
у пациентов с ДСТ.
Интересны данные, касающиеся возрастной динами-
ки ЭЗВД. У пациентов контрольной группы снижение 
этого показателя с возрастом было статистически не-
значимым (р = 0,56). У пациентов основной группы 
отмечалось значимое снижение вазомоторной функ-
ции эндотелия, что привело к отсутствию статисти-
чески значимых различий по ЭЗВД при сравнении 
пациентов с ДСТ и пациентов без ДСТ в старшей воз-
растной группе. 
Оценка влияния жесткости артерий и вазомотор-
ной функции эндотелия на уровень АД проводилась 
в основной группе. По результатам корреляционного 
анализа для систолического и диастолического АД 
выявлены положительные значимые корреляции 
с показателями СПВбаз и после приема нитроглице-
рина. С вазомоторной функцией эндотелия была оп-
ределена значимая негативная ассоциация (табл. 6).
При пошаговом многофакторном регрессионном ана-
лизе с включением всех сосудистых показателей 
как независимых и уровня систолического АД как 
зависимой переменной только ЭЗВД и СПВнг остава-
лись значимыми предикторами систолического АД 
(p < 0,05 и p < 0,005 соответственно). Показатель 
СПВбаз был исключен из модели (р = 0,77).
На рис. 1 представлена трехмерная модель, отража-
ющая взаимосвязь между СПВбаз, ЭЗВД и уровнями 
систолического АД. Трехмерные графики наглядно 
демонстрируют, что наиболее высокие цифры АД ре-
гистрируются у лиц с минимальными показателями 
ЭЗВД и максимальными значениями СПВбаз. Несмот-
ря на положительную корреляционную связь между 
уровнем систолического АД и СПВбаз, эта зависимость 
не реализовалась при максимально высоких значе-
ниях ЭЗВД. Наоборот: отмечалась обратная связь 
между СПВбаз и уровнем систолического АД. По дан-
ным многофакторного регрессионного анализа ЭЗВД 
и СПВбаз в качестве независимых переменных, только 
ЭЗВД оставалась значимым предиктором систоличес-
кого АД (p = 0,22 и p < 0,001 для СПВбаз и ЭЗВД со-
ответственно).
Трехмерная модель, отражающая взаимосвязь между 
СПВнг, ЭЗВД и уровнем систолического АД, представ-
лена на рис. 2. Так же как и для СПВбаз, сочетание 
наиболее высоких значений СПВнг с максимально 

низкими значениями ЭЗВД соответствовало наибо-
лее высоким показателям систолического АД. Однако 
в данном случае, несмотря на тенденцию к сниже-
нию АД при повышении степени ЭЗВД, показатели АД 
увеличивались при повышении СПВнг при любых зна-
чениях ЭЗВД. При одновременном включении в мно-
гофакторную регрессионную модель обе переменные 
были статистически значимыми предикторами систо-
лического АД (p < 0,005 и p < 0,05 для СПВнг и ЭЗВД 
соответственно). В отличие от модели с СПВбаз значи-
мость СПВнг по прогнозированию уровня систоличес-
кого АД была выше, чем ЭЗВД.

Заключение
У пациентов основной группы в целом отмечались 
более высокие значения жесткости артерий как 
в базальных условиях, так и после приема нитро-
глицерина и повышенные значения ЭЗВД. Имеются 
данные, показывающие, что повышение жесткости 
артерий ассоциируется с расширением корня аорты 
при отдельных моногенных формах ДСТ, например 
при синдроме Марфана [8, 9], иной патологии (би-
куспидальный аортальный клапан [11, 12], артери-
альная гипертония [17]) и является одним из фак-
торов, способствующих повышению АД [13]. В свою 
очередь при сохранной эндотелиальной функции 
имеют место благоприятные гемодинамические эф-
фекты, а также не происходит ремоделирования 
сосудов [14]. Эти данные послужили основанием 
для оценки взаимосвязи изучавшихся сосудистых 
показателей с диаметром корня аорты и уровнем 
АД. Полученные результаты показывают, что у лиц 
с недифференцированной ДСТ средние значения 
размера корня аорты превышают таковые у здоро-
вых пациентов контрольной группы, сопоставимой 
по возрасту и полу, и эти изменения с возрастом 
прогрессируют. Этот факт интересен с той точки 
зрения, что набор клинических признаков обсле-
дованных пациентов не позволял диагностировать 
ни один из моногенных синдромов ДСТ, для кото-
рых характерна дилатация аорты с возможным по-
следующим расслоением [18]. Полученные данные 
согласуются с результатами отечественного про-
спективного исследования, выявившего расшире-
ние корня аорты у лиц с килевидной деформацией 
грудной клетки в рамках фенотипического прояв-
ления недифференцированной дисплазии соеди-
нительной ткани [24], и данными патоморфоло-
гического исследования, согласно которым у лиц 
среднего возраста (36–40 лет) с ДСТ наблюдалась 
пониженная эластичность аорты с ее расширени-

Таблица 6. Корреляции между уровнями 
артериального давления и сосудистыми 
показателями у пациентов основной 

группы (n = 147)
Показатель Систолическое 

АД
Диастолическое 

АД
СПВбаз, м/с 0,21* 0,26*
СПВнг, м/с 0,31** 0,37**
ЭЗВД, % -0,34*** -0,28**

 * р < 0,01.
 ** р < 0,001.
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ем на всем протяжении [25]. Результаты корреля-
ционного анализа демонстрируют, что жесткость 
артерий и вазомоторная функция эндотелия ассо-
циируются с расширением корня аорты и в нашей 
обследованной выборке лиц с ДСТ и здоровых па-
циентов. По данным многофакторного анализа для 
ДСТ и СПВнг показан независимый от наличия дру-
гих параметров характер ассоциации с расширени-
ем корня аорты. Связь ДСТ с расширением корня 
аорты, равно как и повышение жесткости артерий, 
можно объяснить изменениями соединительноткан-
ного матрикса сосудистой стенки. Однако, учиты-
вая независимый характер ассоциации жесткости 
артерий (в том числе от наличия ДСТ) с измене-

ниями аорты и выявленное повышение жесткости 
артерий при ДСТ, прогрессирующее с возрастом, 
можно говорить о неблагоприятном влиянии это-
го показателя на прогноз пациентов с данной па-
тологией в аспекте усугубления уже имеющихся 
структурных изменений крупных артерий. Данное 
положение обосновывается работами, демонст-
рирующими, что повышенная жесткость артерий 
при синдроме Марфана является предиктором ее 
дальнейшего расширения и расслоения [16]. От-
сутствие независимого характера связи базальных 
значений жесткости артерий, которые, по данным 
наших исследований, во многом определяются 
функциональными компонентами [7], с изменения-
ми аорты позволяет предположить, что эти влияния 
могут нивелироваться в молодом возрасте компен-
саторной активацией эндотелиальных механизмов 
в виде значительного увеличения вазомоторной 
функции эндотелия. Истощение компенсаторной 
активации эндотелия у лиц среднего возраста 
с ДСТ, возможно, является одним из механизмов 
дальнейшего возрастного увеличения жесткости 
артерий за счет функциональной составляющей. 
Разнонаправленное влияние показателей жест-
кости артерий и вазомоторной функции эндотелия 
на уровень АД также было подтверждено и в нашем 
исследовании у лиц с ДСТ. При трехмерном моде-
лировании наиболее высокие цифры систоличес-
кого АД регистрировались у лиц с минимальными 
показателями вазомоторной функции эндотелия 
и максимальными значениями жесткости артерий 
как в базальных условиях, так и после применения 
периферического вазодилататора. Более низкие 
значения АД наблюдались при высоких значениях 
ЭЗВД. Повышение АД при увеличении СПВбаз при 
любых значениях ЭЗВД, отсутствие подобной зако-
номерности для СПВбаз и независимого характера 
связи этого показателя с уровнем АД, с одной сторо-
ны, доказывает неблагоприятные гемодинамичес-
кие последствия повышения жесткости артерий при 
ДСТ, с другой – позволяет предположить, что из-
быточные эндотелиальные вазомоторные реакции 
у лиц с ДСТ компенсируют эти влияния, по крайней 
мере частично, за счет коррекции функционального 
компонента жесткости и являются протективными 
в отношении ремоделирования сосудов. Это согла-
совывалось с отсутствием значимых связей между 
уровнями АД и диаметром корня аорты в много-
факторной модели, наличие которых можно было 
предполагать исходя из литературных данных [17]. 
Видимо, в молодом возрасте у лиц с ДСТ эта ком-
пенсаторная реакция чрезмерна, что проявляется 
клинически выраженной гипотонией. Значитель-
ное снижение вазомоторной функции эндотелия 
с возрастом, наблюдавшееся в нашем исследова-
нии и сопровождающееся нарастанием жесткости 
артерий, может быть одним из механизмов описан-
ного в литературе частого развития артериальной 
гипертонии у лиц с ДСТ в старших возрастных груп-
пах, несмотря на предшествующую гипотонию [15].

Выводы
У лиц с недифференцированной ДСТ средние значе-
ния размера корня аорты превышают таковые у здо-
ровых пациентов, с возрастом данные изменения 
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Рис. 1. Взаимосвязь между базальной 
скоростью пульсовой волны, эндотелий-
зависимой вазодилатацией и уровнем 
систолического АД
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Рис. 2. Взаимосвязь между скоростью 
пульсовой волны после приема 
нитроглицерина, эндотелийзависимой 
вазодилатацией и уровнем систолического АД
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прогрессируют. Высокая жесткость артерий при ДСТ 
имеет неблагоприятное значение для прогноза паци-
ентов, способствуя расширению корня аорты и по-
вышению АД. Показатель жесткости артерий после 
приема нитроглицерина – в большей степени струк-
турный компонент, более точно отражающий эту 
взаимосвязь. Повышение функции эндотелия можно 
рассматривать как компенсаторный механизм, ниве-
лирующий негативные гемодинамические последст-
вия повышенной жесткости артерий, преимущес-
твенно ее функционального компонента, наиболее 
точно отражаемого базальными значениями скорости 
пульсовой волны.  

Литература

1. Кадурина Т.И., Горбунова В.Н. Дисплазия со-
единительной ткани. Руководство для врачей. 
СПб.: Элби-СПб, 2009. 704 с.

2. Bunton T.E., Biery N.J., Myers L. et al. Pheno-
typic alteration of vascular smooth muscle cells 
precedes elastolysis in a mouse model of Mar-
fan syndrome // Circ. Res. 2001. Vol. 88. № 1. 
P. 37–43.

3. Medley T.L., Kingwell B.A., Gatzka C.D. et al.  Ma-
trix metalloproteinase-3 genotype contributes to 
age-related aortic stiff ening through modulation 
of gene and protein expression // Circ. Res. 2003. 
Vol. 92. № 11. P. 1254–1261. 

4. Царегородцев А.Г. Сосудистая патология при 
дисплазии соединительной ткани в танатоге-
незе при внезапной смерти лиц молодого воз-
раста // Сибирский медицинский журнал. 2008. 
Т. 23. № 1. С. 55–58.

5. Landmesser U., Hornig B., Drexler H. Endothelial 
function: a critical determinant in atherosclero-
sis? // Circulation. 2004. Vol. 109. № 21. Suppl. 1. 
P. II27–33.

6. Mattace-Raso F.U., van der Cammen T.J., Hof-
man A. et al. Arterial stiff ness and risk of coronary 
heart disease and stroke: the Rotterdam Study // 
Circulation. 2006. Vol. 113. № 5. P. 657–663.

7. Семенкин А.А., Дрокина О.В., Нечаева Г.И. и др. 
Недифференцированная дисплазия соедини-
тельной ткани как независимый предиктор 
структурно-функциональных изменений арте-
рий // Кардиоваскулярная терапия и профилак-
тика. 2012. № 12 (3). С. 29–34.

8. Nollen G.J., Groenink M., Tijssen J.G. et al. Aortic 
stiff ness and diameter predict progressive aortic 
dilatation in patients with Marfan syndrome // Eur. 
Heart J. 2004. Vol. 25. № 13. P. 1146–1152.

9. Vitarelli A., Conde Y., Cimino E. et al. Aortic wall 
mechanics in the Marfan syndrome assessed 
by transesophageal tissue Doppler echocardio-
graphy // Am. J. Cardiol. 2006. Vol. 97. № 4. 
P. 571–577.

10. Takata M., Amiya E., Watanabe M. et al. Impair-
ment of fl ow-mediated dilation correlates with 
aortic dilation in patients with Marfan syndrome // 
Heart Vessels. 2013. Jul. 14. [Epub ahead of print].

11. Farasat S.M. Bicuspid aortic valve disease beyond 
the aortic root: potential prognostic implications 
for ascending aortic dilation // J. Am. Coll. Cardiol. 
2010. Vol. 55. № 7. P. 669–670.

12. Shim C.Y., Cho I.J., Yang W.I. et al. Central aor-
tic stiff ness and its association with ascending 
aorta dilation in subjects with a bicuspid aortic 
valve // J. Am. Soc. Echocardiogr. Vol. 24. № 8. 
P. 847–852.

13. Safar M.E., O'Rourke M.F. Handbook of hyperten-
sion, volume 23: Arterial stiff ness in hypertension. 
Elsevier, 2006. 598 p.

14. Taddei S., Virdis A., Ghiadoni L., Salvetti A. En-
dothelial dysfunction in hypertension: fact or 
fancy? // J. Cardiovasc. Pharmacol. 1998. Vol. 32. 
Suppl. 3. P. S41–47.

15. Ларина Г.И. Артериальная гипертензия при дис-
плазии соединительной ткани: клинико-морфо-
логические особенности: автореф. дис. ... канд. 
мед. наук. Омск, 2005. 22 с.

16. Psaty B.M., Furberg C.D., Kuller L.H. et al. Associa-
tion between blood pressure level and the risk of 
myocardial infarction, stroke, and total mortality: 
the cardiovascular health study // Arch. Intern. 
Med. 2001. Vol. 161. № 9. P. 1183–1192.

17. Milan A., Tosello F., Naso D. et al. Ascending aor-
tic dilatation, arterial stiff ness and cardiac organ 
damage in essential hypertension // J. Hypertens. 
2013. Vol. 31. № 1. P. 109–116.

18. Наследственные нарушения соединительной 
ткани. Российские рекомендации. М., 2012. 
49 c.

19. Бокерия Л.А., Голухова Е.З., Иваницкий А.В. 
Функциональная диагностика в кардиологии. 
В 2 томах. Т. 2. М.: НЦССХ им. А.Н. Бакулева 
РАМН, 2005. 296 с.

20. Cheitlin M.D., Armstrong W.F., Aurigemma G.P. et 
al. ACC/AHA/ASE 2003 guideline update for the 
clinical application of echocardiography: summary 
article: a report of the American College of Cardio-
logy/American Heart Association Task Force on 
Practice Guidelines (ACC/AHA/ASE Committee to 
Update the 1997 Guidelines for the Clinical Appli-
cation of Echocardiography) // Circulation. 2003. 
Vol. 108. № 9. P. 1146–1162.

21. Zieman S.J., Melenovsky V., Kass D.A. Mecha-
nisms, pathophysiology, and therapy of arterial 
stiff ness // Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol. 2005. 
Vol. 25. № 5. P. 932–943.

22. Семенкин А.А., Новиков А.И., Процкий И.А. 
и др. Метод определения структурных изме-
нений крупных артерий по характеристикам 
периферической пульсовой волны: сравнение 
с ультразвуковым исследованием высокого раз-
решения // Терапевтический архив. 2007. № 9. 
С. 54–59.

23. Wilkinson I.B., Hall I.R., MacCallum H. et al. Pulse-
wave analysis: clinical evaluation of a noninvasive, 
widely applicable method for assessing endothelial 
function // Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol. 2002. 
Vol. 22. № 1. P. 147–152.

24. Нечаева Г.И. Кардио-гемодинамические син-
дромы при дисплазиях соединительной тка-
ни (клиника, диагностика, прогноз): автореф. 
дис. … докт. мед. наук. Томск, 1994. 37 с.

25. Конев В.П. Основные морфологические фено-
мены для секционной диагностики дисплазии 
соединительной ткани // Сибирский медицин-
ский журнал. 2011. Т. 3. № 2. С. 19–22.

Лекции для врачей









<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo true
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages false
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages false
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages false
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages false
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create PDF documents with higher image resolution for high quality pre-press printing. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later. These settings require font embedding.)
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




