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Диарея и острые кишечные инфекции: горячий сезон

Диарея: что это такое 
и с чем ее «едят»?

Диарея – это симптомокомплекс, обусловлен�

ный широким спектром причин (бактерии, ви�

русы, простейшие, неинфекционные агенты)
и сопровождающийся частыми дефекациями
(≥3 р/сут) с выделением жидкого или водянисто�

го стула либо однократным опорожнением ки�

шечника с выделением жидких каловых масс
объемом более 200 мл. Как указывают М.Ф. Оси�

пенко и соавт. (2008), подавляющее большинство
случаев острой диареи (продолжительность до
2 нед) имеют инфекционную этиологию [1].

К факторам, повышающим вероятность раз�

вития диареи в летнее время, относят:
� жаркие погодные условия (ассоциируются

с созданием благоприятных условий для раз�

множения патогенов в пищевых продуктах и с
острыми кишечными инфекциями – ОКИ); 

� поездки на отдых (наиболее распростра�

ненное патологическое состояние среди людей,
совершающих поездки с целью отдыха или ве�

дения бизнеса в другую климато�географичес�

кую зону, – диарея путешественников; ее симп�

томы возникают у 20�50% туристов (по резуль�

татам работы М. El�Bahnasawy и соавт. (2015) –
у 40�60%), а это приблизительно 10 млн человек
ежегодно) [2];

� погрешности в питании, потребление не�

сочетаемых/экзотических продуктов, большого
количества клетчатки (провоцируют неинфек�

ционную диарею);
� нарушение правил гигиены.
Классификация ОКИ в зависимости от при�

чинного фактора представлена на рисунке
(В.П. Малый, 2010).

По данным N.A. Mayanskiy и соавт. (2015),
ОКИ, сопровождающиеся диареей, – основная
причина заболеваемости и смертности детей в
возрасте до 5 лет [3]. Наиболее часто встречаю�

щимися патогенами являются ротавирус, норо�

вирус, энтеропатогенные и энтеротоксигенные
штаммы кишечной палочки. 

Независимо от сроков и причины возникнове�
ния диарея значительно снижает качество жизни
больных и сопряжена с осложнениями в виде деги�
дратации, нарушения всасывания питательных ве�
ществ, снижения массы тела.

Например, диарея путешественников не от�

носится к жизнеугрожающим состояниям, од�

нако около половины пациентов с такими
симптомами вынуждены соблюдать постель�

ный режим как минимум 1 день, у 25% трудос�

пособность нарушается в течение 2 дней, к про�

фессиональной медицинской помощи вынуж�

дены прибегнуть 5�15% путешественников. Как
отмечают J. Schwille�Kiuntke и соавт. (2015), су�

ществуют веские доказательства взаимосвязи
гастроинтестинальных инфекций (в т. ч. диареи
путешественников) и постинфекционного син�

дрома раздраженного кишечника [4].

ОКИ и диарея: вместе навсегда?
Для ОКИ характерны симптомы поражения

желудочно�кишечного тракта (ЖКТ), в частно�

сти диспепсия, рвота, диарея, абдоминальная
боль, часто сочетающиеся с выраженным ин�

токсикационным синдромом и лихорадкой.
В зависимости от типа возбудителя и патоге�

нетического механизма выделяют 4 варианта
диареи:

• секреторная: обусловлена усилением сек�

реции натрия и воды в просвет кишки, клини�

чески проявляется безболезненной обильной
(несколько литров в сутки) водянистой диареей;
характерна для холеры, ОКИ, вызванных саль�

монеллами, кишечной палочкой, клебсиеллой;
• гиперэкссудативная: ассоциируется с вос�

палительным процессом, инвазивными состоя�

ниями; стул жидкий, часто выявляются патоло�

гические примеси (кровь, гной); как правило,
возникает на фоне ОКИ, спровоцированных
шигеллами, сальмонеллами, клостридиями, ки�

шечной палочкой и др., а также при болезни
Крона, неспецифическом язвенном колите,
злокачественных новообразованиях;

• осмотическая: вызвана нарушением всасы�

вания в тонком кишечнике (патогены нарушают
активность кишечных ферментов, в результате
чего дисахариды не расщепляются, а присутству�

ют в просвете кишечника и притягивают воду);
клиническая картина достаточно специфична,
диарея имеет «водянистый» характер, сочетается
с болевым синдромом, метеоризмом, стул обиль�

ный и жидкий, с остатками непереваренной пи�

щи; в большинстве случаев причиной данного
варианта диареи являются вирусные агенты, на�

пример ротавирусы, синдром мальабсорбции ли�

бо дефицит пищеварительных ферментов;
• гиперкинетическая: возникает в результате

нарушения кишечного транзита, проявляется
наличием жидкого или кашицеобразного часто�

го стула небольшого объема; может быть сопря�

жена с синдромом раздраженного кишечника,
приемом слабительных препаратов, воздей�

ствием стресса. Гипокинетическая диарея
встречается редко, связана с избыточным бакте�

риальным обсеменением.
Вместе с тем установление этиологического

агента при диарее не является первоочередной
клинической задачей, так как подходы к ее кор�

рекции во многом схожи.
Рациональное лечение любого варианта диареи

зиждется на 3 китах: правильном питании (дроб�
ный прием пищи с исключением продуктов, содер�
жащих лактозу, кофеин и др., усугубляющих нару�
шения стула), коррекции дегидратации путем по�
требления 2�3 л жидкости или специальных рас�
творов и терапии основного заболевания.

Терапия ОКИ обязательно комплексная! Она
предполагает диету и использование различных
групп лекарственных средств: растворов для пе�

роральной регидратации; антибактериальных
препаратов – АБП (рекомендуются в случае
шигеллеза, кампилобактериоза, холеры, иерси�

ниоза и др., тогда как при установлении вирус�

ной этиологии заболевания противопоказаны
из�за возможного усугубления имеющихся на�

рушений микробиоценоза), энтеросорбентов,
спазмолитиков, противодиарейных средств,
ферментов, пробиотиков.

Пробиотики: депозит полезных бактерий
В настоящее время не вызывает сомнений

тот факт, что на фоне диареи изменяется как ка�

чественный, так и количественный состав мик�

рофлоры кишечника. 
Американские исследователи B.P. Youmans и

соавт. (2015) сравнили состояние микробиома у
пациентов с диареей путешественников и у здо�

ровых лиц. В рамках работы был обнаружен
любопытный факт: уже само по себе путешест�

вие (даже при отсутствии диареи) ассоциирова�

лось с изменением состава микрофлоры; на�

пример, увеличивалось количество бактерий
рода Firmicutes [5]. В работе A.M. Nelson и со�

авт. (2012) выявлено, что на фоне диареи, вы�

званной норовирусом, также изменяется мик�

робный пейзаж (снижается количество
Bacteroidetes, увеличивается – Proteobacteria) и
возрастает риск отдаленных последствий [6].

С целью восстановления нормального ки�

шечного баланса целесообразно назначение

пробиотиков. Их положительный эффект в ле�

чении диареи объясняется способностью:
• реализовать прямое антитоксическое дей�

ствие;
• стимулировать иммунную систему;
• препятствовать адгезии чужеродными ми�

кроорганизмами;
• продуцировать противомикробные суб�

станции;
• обеспечивать протекторное влияние.
Следует отметить, что пробиотики проявляют

высокую активность как при уже возникшей диа�
рее, так и в качестве средств для ее профилакти�
ки, поэтому специалисты могут рекомендовать их
использование с превентивной целью пациентам,
планирующим туристические/рабочие поездки,
а также больным, получающим АБП. 

Метаанализ 12 испытаний, выполненный
L.V. McFarland (2007), продемонстрировал, что
пробиотики (Saccharomyces boulardii и комби�

нация Lactobacillus acidophilus / Bifidobacterium
bifidum) обеспечили выраженный профилакти�

ческий эффект в отношении диареи путешест�

венников. Авторами метаанализа был сделан
следующий вывод: «Пробиотики могут предос�

тавить безопасный и эффективный способ
предотвратить диарею путешественников» [7].

С учетом изменений микробного баланса и
опасностей, характерных для приема АБП, осо�

бого внимания, по мнению B.A. Connor и соавт.
(2015), заслуживает стратегия профилактики и
лечения диареи путешественников с помощью
пробиотиков [8].

Линекс форте: действует по всем
направлениям, попадает точно в цель

Хорошо известными украинским врачам и па�

циентам пробиотиками являются Линекс (опыт
его применения – более 20 лет) и Линекс форте
(«Сандоз»). Оба препарата характеризуются неиз�

менно высоким уровнем популярности и доверия.
В состав Линекс форте входят компоненты

нормальной микрофлоры кишечника –
Lactobacillus acidophilus (LA�5) и Bifidobacterium
animalis subsp. lactis (BB�12), а также уникаль�

ный пребиотический комплекс Beneo® Synergy 1
(инулин, глюкоза, фруктоза, сахароза). 

2 млрд – таков уровень содержания лакто� и
бифидобактерий LA�5 и BB�12 в 1 капсуле препа�
рата Линекс форте.

У каждого из компонентов Линекс форте своя
лечебная «специализация». Лактобактерии LA�5

реализуют широкий спектр терапевтических эф�

фектов, обеспечивая равновесие микрофлоры
кишечника и подавляя рост патогенов [9]: 

� создают условия для снижения рН кишеч�

ника за счет выработки молочной кислоты;
� синтезируют перекись водорода, токсич�

ную для патогенных микроорганизмов;
� продуцируют бактериоцины – субстанции

с антибактериальными свойствами (в частнос�

ти, ацидоцин, способный блокировать рост гри�

бов и бактерий);
� вырабатывают иммуноглобулины и интер�

ферон;
� могут реализовать прямое антибактериаль�

ное и антитоксическое влияние относительно

E. coli, C. difficile, ротавирусов (М.Ф. Осипенко
и соавт., 2008).

В то же время бифидобактерии ВВ�12 обла�

дают такими свойствами [10]:
• конкурируют с возбудителями за питатель�

ный субстрат;
• препятствуют колонизации патогенами

посредством заполнения адгезивных рецепто�

ров (хорошо подавляют C. difficile, B. vulgatus,
E. aerogenes, L. monocytogenes, в меньшей сте�

пени – C. histolyticum, S. enterica и S. aureus);
• принимают участие в синтезе витаминов

группы В;
• снижают рН кишечника за счет синтеза

молочной, уксусной и янтарной кислот. 
Учитывая особенности распределения мик�

рофлоры на протяжении ЖКТ (преобладание
лактобактерий в тонком, а бифидобактерий – в
толстом кишечнике), препарат обеспечивает
поступление бактерий адресно и в оптимальных
соотношениях [11].

Основная функция комплекса Beneo®

Synergy 1 – потенцировать свойства пробиоти�

ков. Установлено, что его наличие ассоциирует�

ся с увеличением количества бифидобактерий в
кишечнике, лучшей профилактической эффек�

тивностью относительно кишечных рас�

стройств. В последние годы активно изучаются
его онкопротекторные свойства.

С точки зрения пациентов неоспоримыми пре�
имуществами пробиотика Линекс форте являются
хороший профиль безопасности, оцененный эк�
спертами [12] как GRAS (Generally Recognized As
Safe) и позволяющий принимать препарат с первых
дней жизни, удобный режим лечения, европейское
качество по доступной стоимости, возможность
при необходимости вскрыть капсулу (входящие
в состав средства бактерии обладают устойчивос�
тью к влиянию желчи и желудочного сока [10]).

Рекомендовано продолжать прием препарата
после прекращения диареи, так как доказано,
что полноценное восстановление качественно�

го и количественного состава микрофлоры про�

исходит не ранее чем через 2 нед.

Одобрен наукой и практикой
Диарея путешественников и атопический

дерматит, синдром раздраженного кишечника и
респираторные инфекции, профилактика нару�

шений стула на фоне приема АБП – это далеко
не полный перечень возможных точек прило�

жения пробиотиков.
Положительный практический опыт их на�

значения коррелирует с обширной доказатель�

ной базой, содержащей убедительные научные
данные об эффективности пробиотиков. В двой�

ном слепом плацебо�контролированном иссле�

довании А. Bhalla (2011) с участием индийских
пациентов, получавших АБП курсом ≥7 дней,
было установлено, что прием комбинации LA�5

и BB�12 способствовал уменьшению частоты
развития диареи (10,8 vs 15,6% соответственно),
ее продолжительности и тяжести по сравнению с
аналогичными показателями в группе плацебо.
Тяжелое нарушение стула (водянистая диарея)
в группе плацебо отмечалось в 3 раза чаще [9].

В работе Р. Savard и соавт. (2011) прием комби�

нации LA�5 и BB�12 сопровождался увеличением
количества полезных бактерий в кишечнике и
снижением числа возможных патогенов [13]. 

Ранее J.P. Chouraqui и соавт. (2004) показали,
что прием BB�12 в дополнение к подкисленной
смеси для детского питания младенцами в воз�

расте до 8 мес обеспечивал значимое уменьше�

ние вероятности диареи и сокращение ее про�

должительности; было сделано предположение
о протекторном влиянии такой комбинации
в отношении острой диареи у здоровых детей [14].

Эффективность, безопасность, физиологич�
ность – таким ключевым критериям соответству�
ет препарат Линекс форте («Сандоз»). Использо�
вание данного пробиотика в комплексной терапии
диареи на фоне ОКИ, токсикоинфекций, приема
АБП способствует более быстрому купированию
кишечных симптомов, позволяет ускорить выздо�
ровление, улучшить клинические исходы и пред�
отвратить трансформацию этой деликатной не�
приятности в трудноразрешимую проблему. 

Список литературы находится в редакции.
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Подготовила Ольга Радучич

Неизведанные уголки мира и новые горизонты, полуденный зной, прогулки вдоль морского
побережья, спелые арбузы и сочные персики, диарея… К сожалению, последний пункт

является хоть и лишним, но достаточно частым в этой приятной логической последовательности. 
Летнее время – «горячий сезон» для работы семейных врачей, гастроэнтерологов, терапевтов,
педиатров, инфекционистов в силу высокой частоты обращений пациентов по поводу диареи.

ЗУЗУ

ОКИ

Бактериальные:
• брюшной тиф и паратифы
• шигеллезы
• сальмонеллез
• кишечный иерсиниоз
• эшерихиозы
• кампилобактериоз
• холера

Отравления 
бактериальными токсинами 

(интоксикации):
 • стафилококковые
 • ботулизм

Полиэтиологические 
кишечные 
инфекции:

 • пищевые токсикоинфекции
 • диарея путешественников

Вызванные простейшими:
• амебиаз
• лямблиоз
• балантидиаз
• криптоспоридиоз
• изоспороз
• циклоспороз
• микроспоридиоз

Вирусные:
• ротавирусные
• норовирусные (вирусы Норфолк и 
Бреда) и саповирусные инфекции
• астровирусные
• кишечные аденовирусные
• минирота- и миниреовирусные
• коронавирусные
• торовирусные
• парвовирусные
• оппортунистические 
(цитомегаловирус, вирус простого 
герпеса)

Рис. Классификация ОКИ в зависимости от этиологического фактора
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Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) – лекарственные средства, наиболее часто при�

меняемые при БНС. Они отличаются по химической
структуре, противовоспалительной и аналгетической ак�

тивности, а также по селективности в отношении различ�

ных типов циклооксигеназы (ЦОГ). При выборе того или
иного НПВП практикующие врачи прежде всего ориен�

тируются на свои знания относительно эффективности
препарата, в связи с этим огромную ценность представ�

ляют сравнительные исследования отдельных препара�

тов, назначаемых по специфическим показаниям.
Диклофенак – производное аминофенилуксусной

кислоты с мощными противовоспалительными, аналге�

тическими и антипиретическими свойстовами, прояв�

ляющимися посредством ингибирования ЦОГ со значи�

тельно более высокой аффинностью к конститутивной
форме этого фермента (ЦОГ�1) по сравнению с индуци�

бельной формой (ЦОГ�2). Еще один представитель
НПВП, декскетопрофен (производное пропионовой
кислоты), является S�изомером, выделенным из кето�

профена (рацемической смеси S� и R�изомеров). В ис�

следованиях Carabaza (1997) и Cabre (1998) было проде�

монстрировано, что по сравнению с рацемической
смесью декскетопрофен (правовращающий стереоизо�

мер) является в 7 раз более сильным ингибитором ЦОГ.
Целью настоящего исследования было сравнить влия�

ние этих двух НПВП на эффективность лечения, оцени�

ваемую по динамике интенсивности боли и выражен�

ности функциональных нарушений.

Материалы и методы
В ретроспективный анализ включили истории болез�

ни 185 взрослых пациентов, наблюдавшихся в Амбула�

торной клинике боли (г. Люблин, Польша) по поводу
хронической боли в пояснично�крестцовом отделе
позвоночника. Пациенты должны были ранее получать
лечение неспецифической БНС на протяжении 2 лет
и совершить 6 визитов в клинику с интервалом 1 нед.
Критериями исключения были наличие в анамнезе хи�

рургических вмешательств на поясничном отделе позво�

ночника по поводу злокачественного новообразования
и отсутствие комплайенса к еженедельному графику по�

сещения клиники. В качестве терапии БНС пациенты
получали диклофенак или декскетопрофен.

Основные клинико�демографические показатели
больных представлены в таблице. Во время визитов
в клинику у пациентов оценивали интенсивность боли
по 10�сантиметровой визуальной аналоговой шкале
(ВАШ) и выраженность функциональных нарушений
по индексу дисфункции Освестри (ODI).

Статистический анализ
Разницу между группами оценивали с помощью од�

номерного и многомерного дисперсионного анализа
с учетом степени свободы (Df), значения теста Фишера
и статистической значимости (р). Демографические
данные (место проживания, пол и причины боли) ана�

лизировали с применением непараметрического теста
χ2. Влияние всех анализируемых факторов (включая
место проживания, выбор НПВП и длительность тера�

пии) на эффективность лечения оценивали с помощью
многомерного дисперсионного анализа. Корреляцию
между интенсивностью боли и выраженностью функцио�

нальных нарушений анализировали с использованием
коэффициента Пирсона. Разницу считали статистичес�

ки значимой при р<0,05. Статистические расчеты про�

водили на программном обеспечении Statgraphics Plus
версия 5.1. 

Результаты
Из 185 пациентов, включенных в анализ, 35 не

полностью завершили запланированный график наблю�

дения. Во всех случаях непереносимости терапии препа�

рат заменяли другим НПВП. При неэффективности ле�

чения назначали трамадол или низкие дозы сильных
опиоидов.

Динамика интенсивности болевого синдрома пред�

ставлена на рисунке 1. На момент скринингового визи�

та (стадия 0) по интенсивности боли по ВАШ группы
статистически не различались (р=0,2009): этот показа�

тель составил 6,78±0,9 см в группе декскетопрофена и
6,55±1,03 см в группе диклофенака.

После 1�й недели лечения (стадия I) интенсивность
боли снизилась у всех пациентов и достигла 3,98±
0,95 см в группе декскетопрофена и 4,90±1,01 см в груп�

пе диклофенака. Достоверная разница между группами
(р=0,0001) сохранялась на протяжении всего периода
наблюдения.

По исходным функциональным нарушениям (индекс
ODI) группы не различались (р=0,5264). Уже на стадии I
индекс ODI значительно снизился и составил 53,81
в группе диклофенака и 48,81 в группе декскетопрофе�

на. Статистически значимая разница по этому показате�

лю (р=0,004) также сохранялась до конца наблюдения
(рис. 2).

Анализ взаимосвязи интенсивности боли (ВАШ)
и выраженности функциональных нарушений (ODI)
показал более высокую корреляцию между этими двумя
параметрами в группе пациентов, получавших декске�

топрофен. Многомерный дисперсионный анализ про�

демонстрировал, что выбор НПВП был единственным

и высокодостоверным фактором, влияющим на эффек�

тивность лечения (р<0,00001).

Обсуждение
Попытки разработать наиболее эффективную тера�

пию при неспецифической БНС продолжаются и в на�

стоящее время. Лечение должно предотвращать разви�

тие хронической боли и обеспечивать быстрое восста�

новление трудоспособности. 
Боль в поясничном отделе представляет серьезную

медицинскую проблему вследствие высокой распро�

страненности заболевания. В исследовании Fredheim и
соавт. (2008) было установлено, что у пациентов с БНС
качество жизни хуже, чем у онкологических больных.
Следует также отметить социально�экономический ас�

пект этой патологии, поскольку стоимость лечения мо�

жет быть очень высокой. Исследования в шведской по�

пуляции показали, что прямые затраты при БНС очень
высокие (3100 евро в год), однако непрямые расходы
значительно выше и достигают 17 600 евро в год. Следо�

вательно, существует большая потребность в терапии,
которая бы позволяла быстро восстанавливать физичес�

кую активность и возвращаться к работе.
Большинство пациентов, включенных в настоящий

анализ, имели выреженные функциональные наруше�

ния. Результаты показали, что декскетропрофен обеспе�

чивает значительно более быстрое уменьшение не толь�

ко интенсивности боли, но и степени функциональных
нарушений.

По данным Ekman и соавт. (2005), женский пол явля�

ется одним из значимых факторов развития хроничес�

кой боли. Тем не менее в настоящем исследовании пол
не влиял на эффективность лечения – единственным
достоверным предиктором был выбор НПВП.

Препараты, содержащие правовращающий изомер
кетопрофена, проявляют более выраженные аналгети�

ческие и противовоспалительные свойства. Декскето�

профен, назначаемый даже в субаналгетических дозах,
может потенцировать действие опиоидных аналгетиков.
Важной отличительной характеристикой декскетопро�

фена является его способность подавлять так называе�

мый феномен взвинчивания (wind�up), который, как
считается, играет важную роль при хронической неспе�

цифической БНС.

Выводы
Сравнение двух НПВП показало более высокую эф�

фективность декскетопрофена на всех стадиях лечения
БНС. Декскетопрофен продемонстрировал выраженное
влияние как на интенсивность боли, так и на функцио�

нальные нарушения. Значительно более высокая корре�

ляция между этими двумя параметрами при лечении
декскетопрофеном свидетельствует о том, что его при�

менение в ведении неспецифической боли в спине обес�

печивает быстрое восстановление полной физической
активности и, следовательно, сокращает период нетру�

доспособности.

Список литературы находится в редакции.
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Перевел с англ. Алексей Терещенко

Сравнение эффективности декскетопрофена и диклофенака
в лечении неспецифической боли в нижней части спины

Боль в нижней части спины (БНС) очень часто встречается во всех западных
популяциях. Вызывает обеспокоенность рост количества подростков и лиц молодого

возраста с тяжелым синдромом БНС, требующим госпитализации. В исследовании
Kuslich и соавт. (1991) установлено, что появление болевых симптомов в равной степени
может быть обусловлено поражением межпозвоночных дисков, фасеточных суставов,
связок, нервных корешков и твердой мозговой оболочки. Патологические изменения
этих структур вызывают неспецифическую БНС в отличие от боли, обусловленной
компрессией нервных корешков, называемой ишиалгией, или ишиасом. Нагрузки,
связанные с тяжелым физическим трудом, нездоровый образ жизни, ожирение
и отсутствие адекватной профилактики – все это факторы, отвечающие за ведущие
позиции БНС в структуре причин хронической боли во всем мире. До настоящего
времени БНС остается одной из главных нерешенных проблем здравоохранения.

К. Бржезинский, Й. Вордличек, Польша

ЗУЗУ

Таблица. Основные клинико#демографические 
характеристики пациентов, n (%)

Группа 
декскетопрофена

(n=77)

Группа диклофенака
(n=76) р

Женщины 60 (77,92%) 52 (69,33%)
0,5489

Мужчины 17 (22,08%) 23 (30,67%)

Городские жители 56 (72,73%) 63 (82,89%)
0,0425

Сельские жители 21 (27,27%) 12 (15,79%)

Дископатия 22 (28,57%) 11 (14,47%)

0,4250Дегенеративные
изменения 55 (71,43%) 64 (84,215%)

Диклофенак

Декскетопрофен

Стадии наблюдения

ВА
Ш

Диклофенак

Декскетопрофен

Стадии наблюдения

O
DI

Рис. 1. Динамика интенсивности боли по визуальной 
аналоговой шкале при лечении декскетопрофеном 

и диклофенаком

Рис. 2. Динамика функциональных нарушений 
по индексу ODI при лечении декскетопрофеном 

и диклофенаком

*p<0,05 *p<0,001
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На фоне приема статинов может ускоряться процесс 
кальцификации артерий 

Терапия статинами позволяет уменьшить объем атером, но при этом ускоряет
кальцификацию коронарных артерий. Об этом стало известно из результатов ис�

следования, опубликованного в Journal of the American College of Cardiology сотруд�

никами Кливлендской клиники.
В рамках работы ученые провели метаанализ результатов 8 исследований, в кото�

рых оценивалось влияние статинов на атеромы коронарных артерий. Всего в иссле�

дование было включено 1545 пациентов, принимавших высокие дозы статинов,
1726 больных, находившихся на терапии умеренными дозами, и 224 пациента,
не получавших статины. Главной целью работы сотрудников Кливлендской клини�

ки была оценка характера изменений атером коронарных артерий и их кальцифи�

кации в зависимости от дозы статинов.
Согласно результатам исследования с течением времени тенденция к ускорению

кальцификации в наибольшей мере прослеживалась в группе пациентов, прини�

мавших высокие дозы статинов. Авторы работы подчеркивают, что интенсивная те�

рапия препаратами этой группы одновременно позволяла уменьшить размеры от�

ложений в артериях.
Ранее было установлено, что высокие дозы сильнодействующих препаратов по�

следнего поколения для снижения уровня холестерина в крови, таких как симваста�

тин, аторвастатин и розувастатин, на 34% повышают риск острого воспаления почек
в первые 4 мес приема по сравнению со статинами, оказывающими менее интенсив�

ное влияние, причем вероятность развития этого негативного побочного эффекта
у лиц без хронической болезни почек сохраняется на протяжении последующих 2 лет.

По материалам: http://pharmacology.by

Подготовила Ольга Татаренко
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им. А.А. Шалимова НАМН Украины» открывает 
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В.Л. Кобись. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36�37

У статті представлені результати вітчизняного дослідження
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в лечении неспецифической боли в нижней части спины

К. Бржезинский, Й. Вордличек . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
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ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
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ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України»

Науково�практична конференція 
з міжнародною участю

VIІІ Український
гастроентерологічний тиждень

24�25 вересня, м. Дніпропетровськ
Наукова програма заходу

• Функціональна патологія органів травлення: класифікація, причини розвитку,
патогенез, діагностика, лікування

• Епідеміологія захворювань органів травлення 
• Етіологія та патогенез захворювань органів травлення: результати

експериментальних досліджень
• Профілактика, діагностика та лікування (в т. ч. хірургічне) захворювань органів

травлення 
• Дитяча гастроентерологія  
• Міждисциплінарний підхід до вирішення терапевтичних проблем 
• Нутріціологія, дієтологія та лікувальне харчування 

У рамках конференції буде проведено конкурси робіт молодих учених та науко/

вих праць, опублікованих у збірнику «Гастроентерологія» (№ 1/3/2015), а також
виставку провідних вітчизняних і зарубіжних виробників лікарських препаратів і
медичної техніки.

До конференції буде видано збірник наукових праць «Гастроентерологія» № 3
(57). Публікація в збірнику безкоштовна, правила оформлення на сайті інституту
gastro.org.ua в розділі «Збірник «Гастроентерологія».

Більш детальна інформація про конференцію розміщена 
на сайті gastro.org.ua
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ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ, ГЕПАТОЛОГІЯ

ОФТАЛЬМОЛОГІЯ

Кальцій/Д3 Нікомед – це лікарський засіб, що поєднує у собі карбонат кальцію для
зміцнення кісток та вітамін D для кращого засвоєння кальцію. Завдяки цій формулі паці/

єнти в усьому світі мають можливість отримувати необхідну кількість кальцію та вітаміну
D щодня.

Багатьма провідними фахівцями та профільними асоціаціями Кальцій/Д3 Нікомед ви/

знано найкращим у своїй категорії. Успіх препарату Кальцій/Д3 Нікомед уже 5 років по/

спіль підтверджується перемогою в Конкурсі професіоналів фармацевтичної галузі України
«Панацея» та вибором мільйонів лікарів і пацієнтів.

Юлія Щеглова, продакт�менеджер компанії Такеда Україна та Молдова зазначила:
«Кальцій/Д3 Нікомед з’явився на ринку понад 20 років тому і на сьогодні доступний більш
ніж у 40 країнах світу. Ми пишаємося тим, що кропітка робота команди спеціалістів не
залишається без уваги, адже високий рівень продажів протягом багатьох років – показ/

ник довіри пацієнтів та ефективності препарату. У рамках проекту «Стоп остеопороз»
Кальцій/Д3 Нікомед підвищує якість життя та покращує стан здоров’я українців».

Інформація з медичного застосування. Діюча речовина: кальцію карбо/

нат 1250 мг (еквівалентно 500 мг кальцію), холекальциферол (вітамін Д3) –
200 МО. Лікарська форма: таблетки жувальні з апельсиновим та м’ятним
смаком. Фармакотерапевтична група: мінеральні добавки. Кальцій у комбі/

нації з іншими препаратами. Показання: застосовується для профілактики
та лікування дефіциту кальцію та/або вітаміну Д3; для профілактики та у
комплексній терапії остеопорозу. Побічні реакції: нечасто: гіперкальціємія,
гіперкальціурія; рідко: закреп, метеоризм, нудота, біль у животі, діарея.
Категорія відпуску: без рецепта. Кальцій/Д3 Нікомед з апельсиновим сма/

ком по 20, 50 або 100 таблеток. Кальцій/Д3 Нікомед з м’ятним смаком по
30 або 100 таблеток. Повна інформація міститься в інструкції для медично/

го застосування препарату. Р.П. № UA/3541/01/01, UA/10610/01/01 від 14.05.2010. Виробник: «Нікомед Фарма АС», Норвегія.
Інформація для медичних і фармацевтичних працівників для розміщення в спеціалізованих виданнях для медичних установ та
лікарів, а також для поширення на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. 

CALC/FRA/072015/39

ТОВ «Такеда Україна»: 03680, м. Київ, вул. Червоноармійська, 55Г, 
тел.: (044) 390 0909, 

факс: (044) 390 2929; www.takeda.ua

ПРЕС	РЕЛІЗ

Кальцій�Д3 Нікомед – 
препарат № 1 у світі та в Україні 

За результатами продажів 2014 р. та І кварталу поточного
року Кальцій�Д3 Нікомед став лідером у групі препаратів, 

що містять кальцій1. 

1 Згідно з дослідженнями IMS Midas Q1 2015 Database та Morion Data Y 2014.
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МЕДИЧНІ ЗАКЛАДИ
ПОДІЯ

ГУ «Национальный институт хирургии 
и трансплантологии им. А.А. Шалимова

НАМН Украины» открывает 
новое направление помощи пациентам

ВГУ «Национальный институт хирургии и трансплантологии
им. А.А. Шалимова НАМН Украины» (г. Киев) открыто

подразделение торакальной хирургии, ориентированное 
в первую очередь на помощь пациентам со злокачественными
новообразованиями  легких, средостения, пищевода 
и желудка с переходом на пищевод.

Если быть точным, это не столько нововведение, сколько возвращение к про�

шлому опыту: около 20 лет назад в учереждении функционировало отделение тора�

кальной хирургии. Сегодня благодаря инициативе директора ГУ «Национальный

институт хирургии и трансплантологии им. А.А. Шалимова НАМН Украины», руково�

дителя отдела хирургии пищевода и реконструктивной гастроэнтерологии, главного

внештатного специалиста Министерства здравоохранения Украины по специальности

«Хирургия», доктора медицинских наук, профессора Александра Юрьевича Усенко

это направление работы возобновилось. 
Почему именно здесь? На этот вопрос нашему корреспонденту ответил куратор

торакального направления, старший научный сотрудник отдела желудочно�кишечно�

го тракта, хирург�онколог высшей квалификационной категории, доктор медицинских

наук Андрей Владимирович Сидюк.
– В настоящее время институт обеспечен самым современным оборудованием для

диагностики и проведения хирургических вмешательств, здесь накоплен значитель�

ный опыт в области миниинвазивной хирургии. В торакальной хирургии будут ши�

роко применяться торакоскопические операции, позволяющие с минимальной для
пациента травматичностью выполнять в полном объеме сложные хирургические
вмешательства, соблюдая все принципы радикализма и абластики. Это передовое на�

правление в хирургии, которое сегодня активно развивается во всем мире.
При поддержке профессора А.Ю. Усенко открыто подразделение на базе отдела

хирургии желудочно�кишечного тракта, выделено до 20 коек для пациентов, кото�

рым планируется хирургическое вмешательство. Иногородние пациенты, нуждаю�

щиеся в длительных диагностических исследованиях, могут быть госпитализированы
в отделение дооперационного обследования. В настоящее время открыт поликли�

нический прием для пациентов, страдающих различными заболеваниями легких,
пищевода, желудка с переходом на пищевод и средостения, в первую очередь со
злокачественными новообразованиями. 

Институт имеет все возможности для обследования пациентов с патологией лег�

ких, средостения, пищевода и желудочно�пищеводного соединения согласно ми�

ровым стандартам:
• фибробронхо� и фиброгастроскопия с биопсией;  
• рентгенография, компьютерная и ультразвуковая диагностика;  
• выполнение трансторакальных пункций и видеоторакоскопические исследова�

ния.
Специалистами учреждения проводятся радикальные и паллиативные оперативные

вмешательства (операции Льюиса, Гарлока, экстирпации пищевода, резекции легких,
лобэктомии и пневмонэктомии, бронхопластические вмешательства с резекциями
трахеи и бронхов, удалением опухолей средостения, стентированием пищевода).

Торакальный прием ведется в кабинете № 310 
консультативно�поликлинического отделения института:

в понедельник, среду и пятницу с 13:00 до 16:00, 
во вторник и четверг с 9:00 до 16:00.

Консультация пациентов проводится ведущими специалистами учреждения
(докторами и кандидатами медицинских наук) в день обращения в поликлинику.

Телефон для справок: (044) 408�14�36; (044) 408�15�11.

Подробная информация на сайте: www.surgery.org.ua

Подготовила Катерина Котенко
ЗУЗУ

XVII щорічна Всеукраїнська науково/практична конференція 

«Актуальні питання педіатрії» 
(Cідельниковські читання)
23�25 вересня, м. Дніпропетровськ

На конференції будуть розглянуті такі питання:
• сучасні проблеми догляду за здоровою дитиною та її

вигодовування;
• проблеми діагностики, лікування та профілактики

поширених захворювань дитячого віку. 
У межах роботи XVІІ Сідельниковських читань відбу�

деться науково�методична нарада з актуальних питань
викладання педіатрії у вищих медичних навчальних 
закладах. 

До участі у Всеукраїнській конференції запрошуються
завідувачі, співробітники кафедр педіатрії та кафедр сімейної медицини вищих ме�

дичних навчальних закладів і закладів післядипломної освіти, науковці профільних
науково�дослідних установ МОЗ та НАМН України, педіатри, лікарі зі спеціальнос�

тей «Загальна практика – сімейна медицина», «Дитяча кардіоревматологія», органі�

затори охорони здоров’я. 

Заявки на участь (автори, назва доповіді, установа, місто, прізвище доповідача,
телефон, поштова та електронна адреса) просимо надсилати на адресу: 02660, 

м. Київ, просп. Алішера Навої, 3, Київська міська дитяча клінічна лікарня № 2, завіду�

вачу кафедри педіатрії № 2 Національного медичного університету ім. О.О. Бого�

мольця, члену�кореспонденту НАМН України, професору Волосовцю Олександру

Петровичу до 29 травня або на електронну адресу: krivopustov@voliacable.com.

Іногородніх учасників конференції просимо заздалегідь потурбуватися про місце
проживання у м. Дніпропетровську та квитки на проїзд.

АНОНС
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Правила здоровых ног: 
как сохранить сосуды

здоровыми

Учитывая масштабность и распростра�

ненность патологии венозной системы (вари�

козную болезнь часто называют болезнью
цивилизации, а тромбоз глубоких вен (ТГВ) –
заболеванием технологического прогресса),
актуальность ранней диагностики и рацио�

нальной терапии сегодня как никогда высока. 
В фокусе внимания присутствующих на меро�

приятии были аспекты профилактики разви�

тия тромбоза нижних конечностей и предот�

вращения опасных осложнений, связанных с
данной патологией. 

В начале заседания с приветственным
словом выступил представитель компании

«Берингер Ингельхайм» в Украине Оливер

Розборил. Он отметил, что социальная ответ�

ственность является центральным элемен�

том культуры компании, в связи с чем посто�

янно разрабатываются социальные проекты,
активно спонсируется научно�исследова�

тельская деятельность, организовываются
медиа�клубы с участием ведущих специалис�

тов, направленные на освещение актуальных
вопросов медицины. 

Гостья заседания медиа�клуба, вице�прези�

дент Ассоциации ангиологов и сосудистых хи�

рургов Украины, доктор медицинских наук, про�

фессор Лариса Михайловна Чернуха (ГУ «На�

циональный институт хирургии и транспланто�

логии им. А.А. Шалимова НАМН Украины», 

г. Киев) отметила, что ежегодно в США диа�

гностируется около 900 тыс. случаев венозной
тромбоэмболии (ТГВ и тромбоэмболия легоч�

ной артерии – ТЭЛА), треть из которых при�

водит к летальному исходу в течение 1 мес с
момента установления диагноза. Затраты на
лечение пациентов с данным заболеванием
составляют около 3�4 млрд долларов США. 
К сожалению, в Украине точная статистика
относительно венозной тромбоэмболии от�

сутствует. Особую опасность представляет то,
что к группе риска могут относится здоровые
люди, имеющие склонность к тромбообразо�

ванию. Своевременное обращение пациента к
врачу и ранняя диагностика ТГВ могут пред�

упредить возникновение ТЭЛА, ассоциирую�

щейся с высоким риском летального исхода.
В основе тромбообразования лежит триада

Вирхова: повышенная свертываемость крови,
повреждение сосудистой стенки и замедление
кровотока. К факторам риска тромбообразо�

вания относят:
• пожилой возраст;
• беременность и роды (особенно значимо

риск повышается после проведенного кесаре�

ва сечения);
• сложные переломы, обширные операци�

онные вмешательства;
• избыточную массу тела;
• длительные перелеты и поездки; 
• курение;
• факторы внешней среды (загрязнение

3,4�бензпиреном);

• длительное применение лекарственных
средств, влияющих на систему свертывания
крови;

• сердечная недостаточность.
Угроза ТГВ существует у здоровых лиц мо�

лодого возраста, которые вынуждены длитель�

ный период времени пребывать в стоячем или
сидячем положении (работа за компьютером,
частые длительные поездки на автомобиле, 
в самолете).

Первыми проявлениями патологического
процесса могут быть периодические боли в
икроножных мышцах, ощущение жжения, тя�

жести в ногах. В зависимости от локализации
тромба появляется отечность. Отечность и из�

менения цвета кожных покровов на месте
тромба – основные признаки заболевания.
Очень часто ТГВ развивается без явно выра�

женных симптомов венозной недостаточнос�

ти, что приводит к осложнениям или внезап�

ному летальному исходу. В связи с этим врач
должен тщательно собрать анамнез у пациен�

та и при наличии достаточного количества
факторов риска внимательно отнестись к диа�

гностике ТГВ. Обследование проводится с по�

мощью ультразвукового аппарата и не сопро�

вождается болезненными ощущениями.
Лечение тромбоза проводится как амбула�

торно, так и в стационаре (в зависимости от
степени тяжести заболевания). На сегодня ис�

пользуются и консервативные, и оперативные
методы лечения. При медикаментозном лече�

нии врач может назначить непрямые ораль�

ные антикоагулянты (НОАК), применение
которых не требует постоянного мониторинга
свертываемости крови. 

Учитывая, что наибольшая вероятность
развития ТГВ наблюдается в послеоперацион�

ный период, поэтому с профилактической це�

лью необходимо назначать НОАК, использо�

вать эластические бинты, средства для ком�

прессии (эластичные чулки) и как можно
раньше стимулировать пациента к физичес�

кой активности с последующим назначением
индивидуального комплекса упражнений, на�

правленных на улучшение венозного кровото�

ка. Обучение пациента простым правилам
(например, как можно дольше держать ноги в
поднятом положении, использовать удобную
обувь, укреплять мышцы с помощью ходьбы,
плавания, езды на велосипеде, бега трусцой и
т. п.) обеспечивает высокую профилактичес�

кую результативность. Необходимо с осто�

рожностью и под постоянным контролем за�

ниматься видами спорта, предполагающими
высокую нагрузку на нижние конечности
(футболом, баскетболом, волейболом, гор�

ными лыжами, поднятием тяжестей). Следует
также активно бороться с гиподинамией,
вредными привычками и избыточной массой
тела. 

В завершение Л.М. Чернуха подчеркнула, что

обучение и информирование украинских граж�

дан касательно патологии сосудов крайне важ�

ны. Каждый человек с ответственностью должен

относиться к своему здоровью, по возможности

минимизировать количество факторов риска, 

а при появлении малейших симптомов заболева�

ния – незамедлительно обращаться к врачу. 

Выполнение простых, но ценных правил помо�

жет значительно снизить риск развития таких

тяжелых патологий, как ТГВ и ТЭЛА. 

Подготовила София Степанчук

18июня состоялось очередное заседание медиа5клуба
компании «Берингер Ингельхайм», на котором

рассматривались и обсуждались актуальные вопросы,
касающиеся здоровья сосудов нижних конечностей. 

ЗУЗУ
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Впоследнее время кишечная микрофлора и ее значение для поддержания здоровья человека стали одними из наиболее
популярных тем на гастроэнтерологических форумах и в специализированных изданиях. Уже не подлежит сомнению ключевая

роль дисбиоза при таких состояниях, как антибиотикассоциированная диарея (ААД), синдром избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке, инфекция Clostridium difficile. Появляется все больше доказательств того, что качественные и количественные
изменения микробиома выступают триггерными факторами при многих других заболеваниях, выявляются при ожирении, 
сахарном диабете, аллергической патологии. Те или иные проявления дисбиоза обнаруживаются при расстройствах, 
которые по5прежнему считаются функциональными, таких как синдром раздраженного кишечника (СРК). 

Пробиотики в современной гастроэнтерологии и педиатрии:
мировые тенденции глазами украинских ученых

По материалам ІІІ научной сессии Института гастроэнтерологии НАМН Украины «Новейшие технологии 
в клинической и теоретической гастроэнтерологии» (18519 июня, г. Днепропетровск) 

Директор ГУ «Институт гастроэнтерологии НАМН Украи�

ны» (г. Днепропетровск), заведующий кафедрой гастроэнтеро�

логии и терапии ФПО ГУ «Днепропетровская медицинская

академия МЗ Украины», доктор медицинских наук, профессор

Юрий Миронович Степанов в своей лекции актуализировал
проблему дисбиотических нарушений в кишечнике при за�

болеваниях печени. Была отмечена роль пробиотиков с 
целью коррекции микрофлоры кишечника в комплексной
терапии жирового гепатоза, гепатитов и цирроза, а также
возможности их применения для улучшения результатов
эрадикации H. pylori. 

– В последние годы появилось множество публикаций, в которых обсуждается
роль проницаемости кишечного эпителиального барьера и эндотоксемии в разви�

тии системной воспалительной реакции и в патогенезе заболеваний внутренних
органов. В частности, кишечные эндотоксины, попадая по системе воротной вены
в печень, могут активировать макрофаги и продукцию провоспалительных цито�

кинов, что влияет на развитие стеатогепатита. 
Пробиотик Энтерожермина® на основе культуры Bacillus clausii успешно исполь�

зуется с 1958 г. и сегодня является самым назначаемым пробиотиком в Европе.
Препарат содержит споры четырех полирезистентных штаммов B. clausii, устойчи�

вых к высокой температуре, кислотам и антибиотикам, которые при прорастании
в благоприятных условиях тонкой кишки превращаются в активно делящиеся ве�

гетативные формы. Бактерии B. clausii обеспечивают двойной пробиотический эф�

фект – угнетение патогенной и условно�патогенной флоры и поддержку нормаль�

ной микрофлоры кишечника. 
Пробиотические и иммуномодулирующие свойства препарата Энтерожермина®®: 

• антагонизм в отношении условно�патогенной, патогенной микрофлоры, 
рота� и аденовирусов;

• активизация размножения лактобактерий (путем синтеза субтилизина и ката�

лазы);
• поддержка процессов пищеварения и трофическое действие на кишечный

эпителий (за счет продукции липазы, амилазы и аминокислот);
• компенсация дефицита витаминов группы В за счет их синтеза;
• стимулирование продукции интерферона, Т�клеточного иммунитета.

Антагонизм вегетативных форм B. clausii к патогенным бактериям обеспечива�

ется синтезом около 200 антибактериальных веществ, таких как бактериальный
антисептик дипиколин, лантибиотик типа А клаузин. 

Лантибиотики – это класс бактериоцинов, которые взаимодействуют с проме�

жуточным липидным соединением в биосинтезе полимеров стенок бактериальных
клеток (Bouhss et al., 2009). Нарушение синтеза приводит к образованию пор в ци�

топлазматической мембране, что делает патогенную бактерию уязвимой и ускоря�

ет ее гибель. При этом сами B. clausii устойчивы к действию примерно 200 анти�

биотиков, эта резистентность генетически обусловлена и не может передаваться
другим микроорганизмам.

Сфера применения препарата Энтерожермина® постепенно расширяется. Препа�

рат используется как с целью профилактики и лечения антибиотикассоциированной
диареи, так и в схемах комплексного лечения инфекции H. pylori. Полезные эффек�

ты пробиотика Энтерожермина® в дополнение к схемам эрадикации H. pylori под�

тверждены результатами зарубежных и отечественных клинических исследований. 
В исследовании Г.Д. Фадеенко и соавт. (2009), проведенном на базе клиники 

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины» (г. Харь�

ков), Энтерожермину назначали с целью коррекции микрофлоры кишечника од�

новременно с тройной антихеликобактерной терапией длительностью 7 дней 
пациентам с неосложненными язвами двенадцатиперстной кишки и подтвержден�

ной инфекцией H. pylori. Дополнительный прием пробиотика способствовал 
более быстрому купированию симптомов диспепсии по сравнению с таковым в
контрольной группе (разница достоверна) и восстановлению качественного и ко�

личественного состава микрофлоры толстой кишки, что подтверждалось бакте�

риологическим исследованием кала до и после терапии. На момент окончания 
исследования у 70,9% больных, получавших препарат Энтерожермина®, была от�

мечена редукция начальных нарушений микробиоценоза с восстановлением эубио�

за. Частота успешной эрадикации H. pylori в результате 7�дневного курса тройной
терапии рабепразол + кларитромицин + амоксициллин в группе применения
пробиотика Энтерожермина® составила 90,3%.

Пробиотическая терапия хорошо переносилась пациентами. На основании ре�

зультатов исследования рекомендовано применять препарат Энтерожермина® при
проведении эрадикационной терапии с целью профилактики антибиотикассоции�

рованных нарушений кишечной микрофлоры. 

Заведующая кафедрой гастроэнтерологии Харьковской меди�

цинской академии последипломного образования, доктор медицин�

ских наук, профессор Татьяна Дмитриевна Звягинцева в лекции
«СРК: от функционального к воспалительному» привела ре�

зультаты исследований, которые заставляют по�новому взгля�

нуть на патогенез СРК. 
СРК – распространенное функциональное расстройство,

этиология которого до сих пор неизвестна. В патогенезе выде�

ляют три ключевых фактора: 
• психосоматические нарушения по оси мозг–кишеч�

ник–мозг (соматизация социального стресса);
• повышение чувствительности висцерорецепторов к обычным раздражителям,

снижение болевого порога;
• нарушения моторно�эвакуаторной функции кишечника.
В последние годы на основании результатов новых исследований разви�

тие СРК также связывают с генетическими факторами, дисбиозом кишечника и вос�

палением.

Выявлены ассоциированные с СРК гены, которые кодируют трансмембранные ре�

цепторы иммунного ответа (TLR9, CDH1 и IL6) и контролируют состояние плотных
контактов слизистой оболочки кишечника (R.L. Levi et al., 2001; A. Villany et al., 2008;
N.J. Talley, 2012). 

Недавно были получены данные, подтверждающие роль нормальной микробиоты
кишечника в поддержании возбудимости сенсорных нейронов кишечника. Возмож�

но, этот механизм лежит в основе взаимодействия микрофлоры и нервной системы 
(F. De Ponti, 2013). 

Появляется все больше данных о связи СРК с воспалительными заболеваниями ки�

шечника (ВЗК), а также с перенесенными кишечными инфекциями. У пациентов с
ВЗК в стадии ремиссии выявляются симптомы, сходные с таковыми при СРК. Такая
картина может наблюдаться из�за продолжающегося субклинического минимального
воспаления после острого бактериального или вирусного гастроэнтерита. Симптомы
также могут быть обусловлены постинфекционным нарушением абсорбции желчных
кислот или изменениями микробиоценоза кишечника. В то же время у пациентов 
с СРК в 16,3 раза чаще диагностируют ВЗК (M. Thabane et al., 2007; A.C. Ford, 2009; 
J. Keohane et al., 2010).

Пробиотики как продукты питания и препараты, содержащие определенные
штаммы полезных сапрофитных бактерий, известны с середины XX века, но толь�

ко сейчас, в эру геномики, ученые приближаются к полной расшифровке их про�

биотических свойств на молекулярно�генетическом уровне. В настоящее время
проводится множество исследований, результаты которых позволят ответить на
важные практические вопросы: действительно ли пробиотики безвредны и могут

ли они использоваться в качестве терапевтических средств? Возможности клини�

ческого применения пробиотиков с точки зрения микробиологии, геномики и до�

казательной медицины в течение 2 дней обсуждались ведущими украинскими спе�

циалистами на заседаниях ІІІ научной сессии Института гастроэнтерологии
НАМН Украины, посвященных различным заболеваниям органов пищеварения 
у взрослых и детей. 
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Заведующая кафедрой педиатрической гастроэнтерологии

и нутрициологии Харьковской медицинской академии по�

следипломного образования, доктор медицинских наук, про�

фессор Ольга Юрьевна Белоусова отметила важное значе�

ние нарушений кишечной микробиоты в развитии и про�

грессировании воспалительных заболеваний кишечника у
детей.

– Воспалительная природа язвенного колита и болезни
Крона подтолкнула исследователей к мысли об их инфек�

ционной этиологии, однако поиски специфического воз�

будителя пока безрезультатны. Вероятно, большое значе�

ние имеет состав собственной кишечной микрофлоры, ее влияние на местный
иммунитет, а также взаимодействия с пищей.

Если раньше считалось, что дисбиоз всегда вторичен по отношению к органи�

ческой патологии, то в последние годы исследователи все чаще говорят о том,
что изменения микробиоценоза развиваются задолго до клинических проявле�

ний и служат предвестником более глубоких отклонений на уровне целостного
организма. 

В Украине изучением роли дисбиоза в патогенезе ВЗК у детей занимается ка�

федра педиатрической гастроэнтерологии и нутрициологии ХМАПО. В исследо�

вании, проведенном совместно с Институтом микробиологии и иммунологии
им. И.И. Мечникова НАМН Украины, изучали состав кишечного микробиоце�

ноза у 134 детей с хроническим неспецифическим невоспалительным колитом
(катарально�фолликулярный проктосигмоидит) и 47 детей с СРК. Те или иные
нарушения состава микрофлоры были обнаружены у всех (100%) детей с колитом
и у 75% детей с СРК. При анализе характера выявленных изменений обращали на
себя внимание количественные (умеренное снижение бифидо� и лактобактерий)
и качественные нарушения (появление условно�патогенных микроорганизмов),
что свидетельствует об ослаблении защитных функций эндогенной анаэробной
микрофлоры.

Полученные данные дают основания полагать, что изменения со стороны ми�

кробиоты являются одним из важнейших звеньев патогенеза колитов у детей на�

ряду с нарушениями нервной регуляции пищеварения и иммунологическими
расстройствами, причем в ряде случаев именно они могут послужить пусковым
фактором патологического процесса. 

Микроорганизмы, обитающие в кишечнике, продуцируют большое количе�

ство биологически активных веществ, способствующих усилению кишечной
проницаемости, влияющих на моторику, восприятие боли, а также вызывающих
микровоспаление (J. Bures et al., 2010). 

Таким образом, изменения кишечного микробиоценоза следует рассматривать
не только как клинико�микробиологический синдром, но и как фактор риска
развития ВЗК, который поддается коррекции. 

Если в 2009 г. при составлении практических рекомендаций эксперты WGO
констатировали отсутствие доказательств эффективности пробиотиков при
ВЗК, то при обновлении рекомендаций в 2013 г. было добавлено, что ВЗК могут

вызываться или усиливаться при изменениях в кишечной флоре и что уровень
доказательств эффективности пробиотиков при болезни Крона существенно
ниже, чем при язвенном колите. 

Значительный опыт использования пробиотиков для лечения и профилактики
заболеваний кишечника убеждает в безопасности препаратов этой группы. Одна�

ко публикуется все больше сведений о возможных побочных эффектах. Это осо�

бенно важно в случаях тяжелых заболеваний, которыми, в частности, являются
ВЗК, когда ослабление кишечного барьера при применении пробиотических
штаммов без доказанной безопасности способно приводить к развитию систем�

ного воспалительного ответа и полиорганной недостаточности. Считается воз�

можной передача генетической информации пробиотических штаммов другим
микроорганизмам, что может быть сопряжено с риском формирования новых
поколений особо устойчивых патогенных бактерий. Поэтому WGO рекомендует
использовать только те штаммы, для которых установлена неспособность к пере�

даче генетического материала. 
Перечень пробиотиков, рекомендованных WGO и зарегистрированных в Ин�

ституте Пастера, невелик и представлен в основном отдельными штаммами
грамположительных и грамотрицательных бацилл, лактобактерий, некоторыми
видами дрожжей. В него входит препарат Энтерожермина® на основе B. clausii,
четыре штамма которых сравнивались в 1975, 1984 и 2001 гг. Эти бактерии харак�

теризуются низким уровнем внутривидового разнообразия генома, поэтому каж�

дый из штаммов оставался неизменным на протяжении последних 25 лет. Пере�

дача генетического материала происходит только вертикально – при делении
бактерий. B. clausii не остаются в составе собственной микрофлоры человека, 
а спонтанно элиминируются из ЖКТ через 30 дней после курса лечения. 

Энтерожермина® относится к особому классу пробиотиков�биоэнтеросепти�

ков. Это живые микроорганизмы, которые не встречаются в составе нормальной
микрофлоры человека и не изменяют ее, но способны элиминировать патоген�

ную флору и улучшать пищеварение, в том числе у детей.
Энтерожермина® характеризуется:
• противовоспалительным действием за счет синтеза дипиколиновой кисло�

ты, которая начинает выделяться через 2 ч после приема препарата;
• спорообразованием и устойчивостью споровых форм бактерий к агрессив�

ным факторам ЖКТ – соляной кислоте, ферментам, желчным кислотам;
• благоприятным влиянием на пищеварение и метаболизм за счет синтеза ря�

да витаминов и ферментов;
• широким спектром противомикробной активности в отношении патогенных

и условно�патогенных бактерий и вирусов;
• удобством применения, отсутствием неприятного запаха и вкуса, что важно

для применения у детей раннего возраста.
В аспекте лечения и профилактики ВЗК особый интерес вызывают свойства

препарата Энтерожермина® как иммуномодулятора. B. clausii стимулируют им�

мунокомпетентные клетки кишечника и макрофаги, приводя к усилению про�

дукции интерферонов и цитокинов, усиливают хемотаксис моноцитов и снижа�

ют уровень IL�4.

Границы между функциональными и органическими изменениями постепенно
стираются. Некоторые исследователи считают, что СРК является одним из видов
ВЗК, при котором патологические изменения можно распознать только микро�

скопически (P. Bercik et al., 2005; M. Simren et al., 2002; J.A. Wismeijer, 2004).  
Признание роли воспаления и кишечного дисбиоза в развитии СРК диктует не�

обходимость целенаправленной коррекции выявляемых нарушений. Так, воспа�

ление в толстой кишке является мишенью действия препаратов месалазина,
а нормализация состава микрофлоры достигается с помощью применения про�

биотиков.
Энтерожермина® – современный пробиотик�биоэнтеросептик на основе поли�

резистентных спорообразующих штаммов B. clausii. Эти бактерии благодаря спо�

собности синтезировать около 200 собственных антибиотиков проявляют проти�

вомикробную активность в отношении распространенных патогенов –

Staphylococcus aureus, Clostridium difficile, Pseudomonas aeruginosa, патогенных
штаммов Escherichia coli, рота� и аденовирусов. 

В то же время B. clausii стимулируют рост нормальной микрофлоры кишечника
и поддерживают жизнедеятельность эпителиоцитов за счет синтеза ряда трофиче�

ских факторов. 
Особый интерес вызывает иммунная активность данного пробиотического

штамма. Вегетативные формы B. clausii способны индуцировать активность NO�

синтетазы 2 типа, усиливать синтез интерферона�γ, стимулировать пролифера�

цию Т�лимфоцитов CD4. Перечисленные эффекты могут найти применение в но�

вой концепции лечения пациентов с СРК. 
В рамках секционного заседания «Заболевания желудочно�кишечного тракта у

детей» несколько выступлений также касались применения пробиотиков в педи�

атрической гастроэнтерологии.

О современных тенденциях в сфере изучения человеческо�

го микробиома и критериях безопасности пробиотиков рас�

сказала заведующая кафедрой детских и подростковых заболе�

ваний Национальной медицинской академии последипломного

образования им. П.Л. Шупика, доктор медицинских наук, про�

фессор Галина Владимировна Бекетова.

– Инфекционная диарея у детей остается актуальной проб�

лемой и одной из ведущих причин смертности в раннем воз�

расте. ААД – наиболее частая причина диареи у госпитализи�

рованных пациентов, источник дополнительных проблем со
здоровьем и причина повышения стоимости лечения. 

В последние годы активно изучается роль микробиома кишечника и его нару�

шений в патогенезе диарейного синдрома и других заболеваний. Мы живем в эру
микробиомных исследований: в 2007 г. стартовал масштабный международный
проект Human Microbiome Project, ученые с каждым годом приближаются к пол�

ной идентификации микроорганизмов, населяющих человеческий организм. 
Уже сегодня микробиологи с полной уверенностью утверждают, что эти бактерии
не просто «транзитные пассажиры» в нашем теле – они метаболически активны,
участвуют в регуляции экспрессии человеческих генов и оказывают большое 
влияние на состояние здоровья человека. Методом секвенирования ДНК опреде�

лено около 30 тыс. видов и 70 тыс. штаммов, выделены три энтеротипа человека
по преобладанию трех родов бактерий – Bacteroidetes, Prevotella или
Ruminococcus. 

Известно, что состав микрофлоры не постоянен и адаптивно изменяется 
в разные возрастные периоды, а также в ответ на изменения диеты и способа жизни.
Нарушения энтеротипа микробиома предопределяют широкий спектр патологичес�

ких состояний и клинических синдромов. Показана связь дисбиоза с ожирением,
риском развития сахарного диабета, язвенной болезни (Turnbaugh et al., 2006).

Еще недавно считалось, что плод стерилен, однако новые исследования показали,
что во время беременности бактерии транслоцируются из пищеварительного тракта
матери к плоду, то есть начальный микробиом ребенка формируется еще до рожде�

ния. Бактерии были обнаружены в амниотической жидкости, пуповинной крови,
плаценте (C. Zimmer, 2012), и к ним вырабатывается толерантность плода. Так «дру�

жественные» бактерии подготавливают плод к внеутробной жизни.
Микробиом конкретного человека формируется внутриутробно, при прохожде�

нии плода через родовые пути, а также с материнским молозивом и молоком.
Материнское молоко является натуральным синбиотиком, который содержит как
бактерии (более 700 полезных видов), так и олигосахариды, выполняющие роль пре�

биотиков, то есть модулирующие взаимоотношения микроб–хозяин в кишечнике
младенцев (A. Walker, 2010; A.M. Zivcovic et al., 2011). Однако микробиом ребенка,
особенно в раннем возрасте, подвержен различным влияниям и зависит от вида
вскармливания, состояния иммунной и пищеварительной систем, воздействий па�

тогенов и лекарств. 

Продолжение на стр. 12.
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Таким образом, многие вопросы клинического применения пробиотиков для профилактики и лечения заболеваний, ассоциированных с дисбиозом, пока остаются

без ответов. На сегодняшний день есть основания утверждать о безопасности и эффективности некоторых штаммов с хорошо изученным генетическим материалом

и пробиотическими свойствами. Примером безопасного пробиотика�биоэнтеросептика с полувековой историей применения является препарат Энтерожермина®®. 

И хотя перечень показаний ограничен, исследования последних лет открывают все новые полезные эффекты этого уникального препарата.

Подготовил Дмитрий Молчанов ЗУЗУ

При глубоких нарушениях собственного микробиома используются пробиоти�

ки – специально культивируемые штаммы микроорганизмов, способные выполнять
ряд полезных функций при попадании в кишечник человека. 

Многочисленными исследованиями доказано, что эффект пробиотиков заключа�

ется не в нормализации собственной микрофлоры макроорганизма. Они не стано�

вятся членами микробиома и выводятся из кишечника через некоторое время после
прекращения их приема. Пробиотические бактерии влияют прежде всего на экс�

прессию генов, которые кодируют разные функции организма. 
К пробиотическим свойствам относятся:
• усиление барьерной функции эпителия; 
• модулирование иммунного ответа; 
• антагонизм к патогенной флоре. 
Универсальным требованием к безопасности пробиотиков является отсутствие

риска передачи генетической информации об антибиотикорезистентности другим
микроорганизмам.

Перечисленным критериям соответствуют немногие штаммы. Все микроорганиз�

мы с доказанными пробиотичными свойствами таксономически идентифицирова�

ны и имеют свой генетический паспорт. К ним относится B. clausii – комплекс че�

тырех штаммов пробиотических спорообразующих бактерий с генетически детерми�

нированной мультирезистентностью к антибиотикам, который входит в состав пре�

парата Энтерожермина®.

Геном B. clausii был полностью расшифрован в 2005 г., он характеризуется высо�

кой стабильностью. Передача генов антибиотикорезистентности происходит только
при делении бактерий, невозможность передачи другим микроорганизмам. 

B. clausii соответствуют всем требованиям к пробиотикам:
• устойчивы к действию неблагоприятных факторов при прохождении через

ЖКТ;
• проявляют выраженный антагонизмом к патогенной флоре за счет синтеза бак�

териоцинов;
• укрепляют барьерные функции слизистой оболочки кишечника путем синтеза

белков�дефензинов;

• оказывают иммуномодулирующее действие на макроорганизм, влияя на синтез
цитокинов и интерферонов. 

B. clausii рекомендованы Всемирной организацией гастроэнтерологии (WGO,
2011): 

• для профилактики ААД с 1�го дня лечения антибиотиками (уровень доказа�

тельств 1b);
• для улучшения переносимости и повышения эффективности антихеликобак�

терной терапии (уровень доказательств 1b).

Благодаря положительному профилю безопасности и удобным лекарственным
формам B. clausii можно использовать детям с 28�го дня жизни, а также беременным
и кормящим грудью женщинам.

О требованиях к применению пробиотиков в педиатри�

ческой практике рассказал руководитель отделения проб�

лем питания и соматических заболеваний детей раннего воз�

раста ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии

НАМН Украины», доктор медицинских наук, профессор

Олег Геннадьевич Шадрин. 
– В настоящее время на фармацевтическом рынке пред�

ставлен широкий ассортимент пробиотиков, которые за�

регистрированы и как лекарственные препараты, и как дие�

тические добавки. Часто родители, покупая в аптеке про�

биотики для ребенка, не понимают разницы между регист�

рационными требованиями к лекарственным средствам и пищевым добавкам.
Состав пищевой добавки может не соответствовать заявленному, а для регистра�

ции лекарственного препарата необходимы не только точные сведения о составе,
но и доказательства его безопасности, полученные в рандомизированных много�

центровых исследованиях.
Также тревожит ситуация, когда к назначению пробиотиков односторонне

подходят врачи. В педиатрии можно использовать только препараты с доказан�

ной клинической эффективностью и подтвержденной безопасностью. При этом
следует обращать внимание на качество проведенных исследований и показания,
которые изучались. 

Показательным примером является Энтерожермина® – лекарственный препа�

рат с убедительной доказательной базой по конкретным показаниям. Штаммы 
B. clausii таксономически идентифицированы и зарегистрированы в Институте
Пастера. Безусловно, в каждой стране отмечаются те или иные предпочтения ка�

сательно использования пробиотиков, но существуют и признанные общемиро�

вые лидеры. Например, Энтерожермина® зарегистрирована в 70 странах, а в Ита�

лии данный препарат уже на протяжении 50 лет является пробиотиком № 1. 

Заведующий кафедрой факультетской педиатрии и медицинской генетики 

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», доктор медицинских

наук, профессор Александр Евгеньевич Абатуров проанализировал аспекты сосуще�

ствования микрофлоры и макроорганизма.
– В настоящее время тематика, посвященная составу микробиома человека и

использованию пробиотиков, является одной из наиболее популярных и часто
обсуждаемых на конференциях и в профессиональных изданиях. Мы привыкли 

говорить только о микрофлоре кишечника, но следует по�

мнить, что в организме человека практически нет стериль�

ных органов – даже в геноме присутствуют встроенные
фрагменты генетического материала вирусов. Проведен�

ные на сегодняшний день исследования показали, что
вирусы и бактерии, обитающие в человеческом теле,
в определенной степени могут влиять на наше поведение
путем регуляции экспрессии определенных генов. Дости�

жения современной науки заставляют переосмыслить фи�

лософские вопросы: микробиом существует внутри челове�

ка или человек живет в мире микроорганизмов? Мы с каж�

дым годом приближаемся к пониманию истинной природы процессов сосуще�

ствования и способов влиять на эти процессы. 
То, что сегодня пробиотики представлены в таком количестве, – это только

первый шаг. Каждая бактерия представляет собой «завод» по производству опре�

деленных веществ, влияющих на метаболизм и жизнедеятельность макроорга�

низма. Следующий шаг – расшифровка механизмов взаимодействия, выделение
веществ с терапевтическими свойствами. 

У каждого пробиотика должно быть свое место в клинической практике. 
B. clausii имеет генетический паспорт, что позволяет педиатру назначать 
препарат Энтерожермина® детям и служит гарантией безопасности. Но еще нам
необходимо знать, какие продукты вырабатывает данный микроорганизм, что�

бы понимать, для чего он назначается пациенту. B. clausii способствует синтезу
дефензинов, укрепляющих слизистый барьер, и далеко не все остальные про�

биотики способны продуцировать подобные вещества. И когда мы говорим, что
Энтерожермина® – это препарат выбора для лечения хронических заболеваний,
ассоциированных с воспалением, то это связано именно с определенными
свойствами штамма.

К сожалению, наука еще не знает точных ответов на вопросы, какой пробио�

тик и в каких ситуациях является наиболее эффективным. До сих пор бытует за�

блуждение, что пробиотические штаммы после однократного введения в орга�

низм продолжают жить в нем. На самом деле это своеобразное «протезирование»
нарушенных функций собственной микрофлоры на короткое время, временная
«фабрика» по производству лекарственных веществ, которые могут быть исполь�

зованы организмом человека. 
Уверен, нам еще многое предстоит узнать о пробиотиках. 

КОММЕНТАРИЙ ЭКСПЕРТА

Пробиотики в современной гастроэнтерологии и педиатрии:
мировые тенденции глазами украинских ученых

По материалам ІІІ научной сессии Института гастроэнтерологии НАМН Украины «Новейшие технологии 
в клинической и теоретической гастроэнтерологии» (18519 июня, г. Днепропетровск) 

Продолжение. Начало на стр. 10.
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ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Материалы и методы
Исследование проводилось в 38 клини�

ческих центрах: 15 – в Израиле, 14 – в Гер�

мании и 9 – в Италии. Набор пациентов
осуществлялся с апреля 1998 по февраль
2000 года. Исследование проводилось в со�

ответствии с Надлежащей клинической
практикой и Хельсинской декларацией и
было одобрено независимыми этическими
комитетами в каждом клиническом центре.

В исследование включали пациентов
в возрасте от 18 до 70 лет с проктитом или
проктосигмоидитом, подтвержденными
эндоскопически или гистологически, с ин�

дексом активности заболевания (DAI) ≥4.
Критерии исключения: колит длительнос�

тью <2 нед, доказанная инфекционная
этиология, наличие очагов проксимальнее
сигмовидной кишки. Кроме того, из учас�

тия исключали больных, которые получали
кортикостероиды в пределах 1 мес или им�

муномодуляторы в пределах 3 мес до нача�

ла исследования. Пациенты могли продол�

жать принимать месалазин перорально при
условии, что доза препарата не превышала
2 г/сут и оставалась стабильной на протя�

жении всего исследования. Все больные
перед включением предоставили инфор�

мированное согласие.
Пациентов рандомизировали для по�

лучения будесонида в форме пены 2 мг
(Буденофальк®, Dr. Falk Pharma GmbH,
Германия) или гидрокортизона ацетата
в форме пены 100 мг. Оба препарата назна�

чались 1 р/сут перед сном в течение 8 нед,
и пациенты были проинструктированы
удерживать пену в прямой кишке как мож�

но дольше. Объем пены на одно введение
для обоих препаратов был практическим
одинаковым – 15 мл для гидрокортизона
ацетата и 20 мл для будесонида.

Пациентов обследовали в начале иссле�

дования, затем через 2, 4 и 8 нед. В специ�

альных картах больные ежедневно отмеча�

ли количество дефекаций, наличие крови
в стуле и использование сопутствующих
препаратов. При каждом визите оценива�

ли общее впечатление пациентов, перено�

симость лечения и карты�дневники. Кро�

ме того, проводили физикальный осмотр и
получали образцы крови для общего и
биохимического анализа, а также опреде�

ления уровня кортизола. Костный метабо�

лизм оценивали по сывороточным уров�

ням костно�специфической щелочной
фосфатазы и остеокальцина исходно, че�

рез 4 и 8 нед лечения. Комплайенс пациен�

тов определяли с помощью карт�дневни�

ков и путем взвешивания упаковок препа�

ратов, возвращаемых больными. В начале
исследования, а также через 4 и 8 нед рас�

считывали индекс DAI, проводили сигмои�

доскопию с биопсией. В зависимости от тя�

жести заболевания результаты эндоскопии
оценивали по шкале от 0 до 3 баллов, гисто�

логические данные – от 1 до 5 баллов. Все
биоптаты исследовались централизованно

патологом, который не владел информа�

цией о распределении пациентов по груп�

пам терапии.
Главной задачей исследования было

продемонстрировать эквивалентную эф�

фективность будесонида и гидрокортизо�

на ацетата в форме пены, назначаемых на
8�недельный период пациентам с прокти�

том или проктосигмоидитом, а также оце�

нить безопасность и переносимость обоих
препаратов.

Первичной конечной точкой была кли�

ническая ремиссия, определенная как ин�

декс DAI ≤3, в конце лечения (как правило,
через 8 нед) с учетом данных о выбывших
больных (метод LOCF). Вторичные конеч�

ные точки включали клиническую ремис�

сию через 4 нед, эндоскопическое и гисто�

логическое улучшение через 8 нед (сни�

жение по крайней мере на 1 балл по
сравнению с исходным показателем),
общее впечатление пациента через 8 нед,
оценку пациентом приемлемости лечения,
а также изменение частоты стула по сравне�

нию с исходной. 

Результаты
В исследование включили 251 пациен�

та – 122 в группу будесонида и 129 в группу
гидрокортизона. Трое больных были ис�

ключены из анализа, поскольку они не по�

лучили ни одной дозы исследуемого препа�

рата. В ITT�анализ (intention�to�treat: все
участники, получившие по крайней мере
одну дозу исследуемого препарата) вошли
120 пациентов, рандомизированных на ле�

чение будесонидом, и 128 больных, кото�

рые получали гидрокортизон. Вследствие
существенных отклонений от протокола
были исключены 32 пациента (27%) груп�

пы будесонида и 37 больных (29%) группы
гидрокортизона. Такими отклонениями
были отсутствие приверженности к лече�

нию исследуемым препаратом, одновре�

менный прием неразрешенных препаратов
и неявка пациента на заключительный ви�

зит в пределах 5 дней после завершения те�

рапии. Таким образом, в РР�анализ (per
protocol: пациенты, завершившие исследо�

вание согласно протоколу) вошли 88 паци�

ентов группы будесонида и 91 больной
группы гидрокортизона.

По исходным характеристикам, включая
демографические данные, статус курения,
длительность заболевания и продолжи�

тельность текущего эпизода, а также по
распространенности воспалительного про�

цесса и частоте стула группы не различа�

лись (табл.). Исходная активность заболе�

вания (DAI) составила 7,2±1,9 и 7,0±2,0
в группах будесонида и гидрокортизона со�

ответственно.
Ремиссия в конце лечения (РР�популя�

ция) была достигнута у 55 и 51% пациен�

тов, получавших будесонид или гидрокор�

тизон соответственно. Разница между груп�

пами составила 4% (95% доверительный

интервал – ДИ – от �10,6 до 18,6%).
В ITT�популяции ремиссии достигли
53% пациентов группы будесонида и
52% больных группы гидрокортизона
(разница 1%; 95% ДИ от �12,3 до 12,6%).

Средний индекс DAI снизился пример�

но одинаково в обеих группах: с 7,2±1,9 и
7,0±1,2 до 3,6±3,1 и 3,9±3,3 в группах буде�

сонида и гидрокортизона соответственно
(рис. 1). Исходно среднее количество де�

фекаций в неделю составило 31 (диапазон
от 4 до 105) в группе будесонида и 30 (от 4
до 136) в группе гидрокортизона. После ле�

чения этот показатель снизился в обеих
группах терапии, при этом наибольшее из�

менение наблюдалось до 14�го дня. Сред�

нее время, необходимое для уменьшения
частоты стула до <4 в сутки без примеси
в нем крови, составило 7 (95% ДИ 5�12)

дней в группе будесонида и 9 (95% ДИ 6�

15) дней в группе гидрокортизона. 
Логистический регрессионный анализ

показал, что исходная тяжесть заболевания
и предшествующее применение ректально�

го месалазина были единственными пре�

дикторами, оказывающими статистически
значимое влияние на частоту ремиссии.
Вероятность достижения клинической

ремиссии была выше у пациентов с исход�

но легким течением заболевания (отноше�

ние шансов – ОШ – 4,25; 95% ДИ 1,72�

10,48), и у больных, не получавших ранее
ректальной терапии месалазином (ОШ –
2,97; 95% ДИ 1,05�8,37).

Динамика эндоскопических и гистоло�

гических показателей представлена на ри�

сунке 2. Эндоскопическое улучшение, опре�

деляемое как снижение оценки по крайней
мере на 1 балл, отмечено у 59% пациентов
группы будесонида и у 50% больных груп�

пы гидрокортизона; гистологическое
улучшение (снижение оценки по крайней
мере на 1 балл) – у 48 и 50% участников со�

ответственно. Частота субъективного улуч�

шения была выше и составила 63% в обеих
группах.

В целом 82 участника не ответили на
ректальную терапию месалазином, назна�

ченную по поводу обострения до включе�

ния в исследование. В этой подгруппе на
будесонид ответили 23 из 44 пациентов
(55%), на гидрокортизон – 14 из 38 (37%)
больных (р=0,187).

Стероиды в форме клизм ранее получали
203 пациента; препаратам в форме пены
отдали предпочтение 125 участников
(62%), в форме клизмы – только 17 боль�

ных (8%). Остальные 30% участников не
имели предпочтений относительно той или
иной лекарственной формы. Во время всех
визитов более 90% пациентов в каждой
группе охарактеризовали переносимость
лечения как хорошую или очень хорошую.

У 36 больных (30%) группы будесонида
и 50 участников (39%) группы гидрокор�

тизона зарегистрировано 67 и 89 неблаго�

приятных событий соответственно. Прак�

тически все эти события не были связаны
с исследуемыми препаратами. Серьезные

Будесонид в форме пены по сравнению 
с гидрокортизона ацетатом в форме пены 

в лечении активного язвенного проктосигмоидита
Язвенный колит – хроническое воспалительное заболевание толстой кишки неизвестной этиологии.

Протяженность воспаления слизистой толстой кишки в проксимальном направлении отличается
у разных пациентов, но прямая кишка задействуется всегда. Больным с обширным вовлечением
толстой кишки показаны препараты для перорального приема. В то же время у пациентов 
с дистальным заболеванием предпочтительно использовать ректальные лекарственные формы.
Ранее у больных с проктосигмоидитом была продемонстрирована эффективность гидрокортизона 
и будесонида в форме клизм. Тем не менее кортикостероиды, назначаемые в форме пены, 
лучше переносятся пациентами и обеспечивают им более высокое качество жизни. Целью
настоящего международного рандомизированного контролированного исследования было
сравнить эффективность и побочные эффекты гидрокортизона ацетата и будесонида в форме пены.

С. Бар#Мейр, Х.Х. Фиддер, М. Фазжик и др., Международная группа по изучению будесонида

Таблица. Исходные клинико#демографические характеристики пациентов (ITT#популяция)

Характеристика
Группа терапии

Будесонид, n=120 Гидрокортизон, n=128

Средний возраст, лет 42±13,5 42±13,0

Мужчины/женщины, % 38/62 48/52

Средний вес, кг 74±13,7 74±15,4

Средняя длительность заболевания, лет 3,5 3,8

Средняя продолжительность текущего эпизода, нед 5,0 5,0

Средний индекс активности заболевания DAI 7,2±1,9 7,0±2,0

Среднее количество дефекаций в неделю 31 (4�105) 30 (4�136)

Статус курения

Курильщики, n (%) 10 (8) 10 (8)

Бывшие курильщики 39 (33) 28 (22)

Никогда не курившие 71 (59) 90 (70)

Протяженность заболевания, n (%)

Проктит 38 (32) 43 (34)

Проктосигмоидит 82 (68) 85 (66)

Предшествующее лечение текущего эпизода, n (%)

Месалазин перорально 58 (48) 78 (61)

Месалазин ректально 45 (38) 38 (30)

Сульфасалазин 5 (4) 3 (2)

Системные стероиды 3 (3) 3 (2)

Топические стероиды 9 (8) 11 (9)

Иммуносупрессанты 0 1 (1)
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неблагоприятные события отмечались
у 5 пациентов (у 1 в группе будесонида и
у 4 в группе гидрокортизона), однако ни
одно из них также не было связано с иссле�

дуемыми препаратами. Акне наблюдалось
у 2 пациентов группы будесонида и у 1 боль�

ного группы гидрокортизона. Случаев гирсу�

тизма или лунообразного лица не отмече�

но. Супрессия надпочечников (кортизол
сыворотки <5 мкг/мл) выявлена у 3% участ�

ников группы будесонида; в группе гидро�

кортизона таких случаев не зафиксирова�

но. Средние соотношения уровней кор�

тизола, рассчитанные по методу наи�

меньших квадратов (после 8 нед терапии
по сравнению с исходным уровнем),
составили 1,01 (95% ДИ 0,92�1,10) в груп�

пе будесонида и 1,05 (95% ДИ 0,96�1,15)

в группе гидрокортизона без статистически
значимой разницы между группами
(р=0,503).

Оба исследуемых препарата не оказыва�

ли влияния на костный метаболизм. Сред�

ние уровни костно�специфической ще�

лочной фосфатазы исходно составляли
9,9 (95% ДИ 9,2�10,7) мкг/л в группе буде�

сонида и 10,9 (95% ДИ 10,2�11,7) мкг/л
в группе гидрокортизона, после лечения –
10,2 (95% ДИ 9,4�11) и 11,5 (95% ДИ 10,5�

12,5) мкг/л соответственно. Исходный сы�

вороточный уровень остеокальцина в груп�

пе будесонида – 6 (95% ДИ 5�7) нг/мл – по�

сле лечения остался стабильным, а в группе
гидрокортизона изменился несущественно
(6; 95% ДИ 6�7 нг/мл до лечения vs 7; 95% 6�

8 нг/мл после лечения). Статистически зна�

чимые различия изменений этих парамет�

ров по сравнению с исходными показателя�

ми между группами отсутствовали.

Обсуждение
В настоящем рандомизированном конт�

ролированном исследовании впервые про�

ведено прямое сравнение будесонида и
гидрокортизона в форме пены. Получен�

ные результаты показали, что оба препара�

та обладают практически одинаковой эф�

фективностью: более половины пациентов
с проктосигмоидитом ответили на лечение
исследуемыми препаратами. В подгруппе
больных с предшествующим использова�

нием препаратов в форме клизм более
2/3 пациентов отдали предпочтение пене
как оптимальной лекарственной форме.
Будесонид и гидрокортизон в форме пены
продемонстрировали высокую безопас�

ность: на протяжении всего периода тера�

пии не отмечено ни одного неблагоприят�

ного события, которые были бы связаны
с исследуемыми препаратами.

Эффективность будесонида в форме пе�

ны в настоящем исследовании в целом со�

поставима с таковой в предыдущих работах
по оценке будесонида 2 мг в форме клиз�

мы, в которых частота ремиссии составля�

ла 38�50%. В то же время в настоящем ис�

следовании частота ремиссии превышала
соответствующий показатель в работе
Hannauer и соавт. (1998) (19%), которые
оценивали эффективность будесонида 2 мг
в форме клизмы в течение 6 нед. В этом
исследовании низкая частота ремиссии

при использовании оптимальной дозы
будесонида, вероятно, была обусловлена
значительно более строгим определением
ремиссии (≤3 дефекаций в сутки, отсутст�

вие крови в стуле, отсутствие клинических
симптомов и нормальный вид слизистой по
данным сигмоидоскопии), что соответству�

ет индексу активности заболевания DAI 0.
В настоящем исследовании ремиссия опре�

делялась по критериям, рекомендуемым
Sutherland и соавт. (DAI ≤3). Ранее Lofberg
и соавт. (1994) продемонстрировали, что
пролонгирование лечения с 4 до 8 нед
увеличивает частоту достижения ремиссии
в 2 раза, поэтому в настоящем исследова�

нии был выбран период терапии длитель�

ностью 8 нед.
В обеих группах терапии частота дости�

жения ремиссии была значительно выше
у пациентов, у которых на момент вклю�

чения в исследование отмечалось легкое
течение заболевание, а также у больных,
не получавших ранее месалазин ректально.
Последнее наблюдение можно объяснить
следующим образом. У пациентов с прок�

тосигмоидитом ректальный месалазин
считается терапией первой линии; соответ�

ственно, больные, ранее ответившие на
ректальное лечение месалазином, не могли
принять участие в настоящем исследова�

нии, так как критерием включения была
активность заболевания по индексу DAI ≥4.
Кроме того, у пациентов, ранее получав�

ших ректальный месалазин, это лечение,
вероятно, не имело особой эффективнос�

ти, т. е. у таких больных наблюдалась более
резистентная форма заболевания.

В группах будесонида и гидрокортизона
клиническое улучшение, оцениваемое по
индексу DAI, регистрировалось после 4 нед
лечения. В действительности это улучше�

ние могло наблюдаться и раньше, однако,
поскольку по этическим соображениям эн�

доскопию через 2 нед не проводили, ин�

декс DAI после начала лечения первый раз
можно было рассчитать только через 4 нед.
Принимая во внимание, что 4�недельная

оценка DAI как конечная точка не облада�

ет высокой чувствительностью в отноше�

нии ранних изменений, некоторые авторы
предложили определять «время до клини�

ческой ремиссии» как «период, требующий�

ся для достижения частоты стула <4 в сутки
без примеси крови». При использовании
этих критериев в настоящем исследовании
медиана времени до ремиссии составила
7 дней в группе будесонида и 9 дней в груп�

пе гидрокортизона. Это свидетельствует об
относительно быстром начале действия
препаратов, которое проявляется раньше,
чем улучшается индекс DAI.

У пациентов с проктосигмоидитом, не
ответивших на ректальную терапию месала�

зином, второй линией терапии являются
кортикостероиды. В настоящем исследова�

нии в подгруппе пациентов с неэффектив�

ностью месалазина в анамнезе 52% ответи�

ли на будесонид в форме пены и только 37%
ответили на гидрокортизон. Несмотря на то
что эта разница не достигла статистической
значимости, она, безусловно, заслуживает
дальнейшего изучения. Если выявленное

преимущество будет подтверждено в более
крупном исследовании, будесонид в форме
пены может стать кортикостероидом выбо�

ра у пациентов с проктосигмоидитом, не от�

ветивших на первую линию терапии рек�

тальным месалазином.
Тот факт, что участники исследования

предпочитали использовать ректальные
препараты в форме пены вместо клизм, де�

лает будесонид в форме пены еще более при�

влекательным методом лечения. Можно
было бы аргументировать, что этот выбор
обусловлен включением в исследование
больных, которые хуже переносят клизмы
и ищут альтернативные способы терапии.
Однако, по мнению авторов, системати�

ческая ошибка, связанная со смещением
отбора, является маловероятной.

В проведенном исследовании значимая
супрессия надпочечников не наблюдалась.
Этот результат согласуется с данными пре�

дыдущих работ, согласно которым при рек�

тальном назначении будесонида сывороточ�

ные уровни кортизола остаются в нормальном

диапазоне. Ранее выдвигалась гипотеза, что
во время лечения ректальными формами бу�

десонида может развиваться супрессия над�

почечников вследствие прямого всасывания
препарата через нижние и срединные вены
прямой кишки в системный кровоток, ми�

нуя печень. Тем не менее, как свидетельству�

ют результаты настоящего исследования и
многих других клинических испытаний, эту
гипотезу следует признать несостоятельной.
Таким образом, ректальное назначение бу�

десонида на период 8 нед является безопас�

ным и не оказывает значимого влияния на
уровень кортизола в сыворотке. Кроме того,
высокий профиль безопасности будесонида
в форме пены подтверждается отсутствием
влияния на уровни костно�специфической

щелочной фосфатазы и остеокальцина –
маркеры костного метаболизма. Другие по�

бочные эффекты, свойственные кортико�

стероидам, также не регистрировались. 

Выводы
Настоящее исследование показало, что

будесонид и гидрокортизона ацетат, назна�

чаемые в форме ректальной пены, эффек�

тивны и безопасны у пациентов с прокто�

сигмоидитом. Приверженность больных
к ректальным лекарственным формам
обычно низкая, тем не менее, большинство
пациентов предпочитали использовать пе�

ну вместо клизм. У больных, не ответив�

ших на предшествующую ректальную тера�

пию месалазином, будесонид может быть
более эффективным, чем гидрокортизон.

Список литературы находится в редакции.
Статья печатается в сокращении.
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Рис. 1. Влияние терапии на индекс активности заболевания (DAI) 
в ITT5 и PP5популяциях
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Рис. 2. Влияние терапии на эндоскопические 
и гистологические индексы в ITT5популяции
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заведующая кафедрой офтальмологии Национального медицинского университета 
им. А.А. Богомольца (г. Киев), консультант глаукомного диспансера Александровской
клинической больницы г. Киева, доктор медицинских наук, профессор

Глаз, называемый окном души, – это главный путь, 
посредством которого общее чувство может

рассматривать бесконечные произведения
природы в наибольшем обилии и великолепии...

Леонардо да Винчи

СТОРІНКА ГОЛОВНОГО СПЕЦІАЛІСТА

Профилактика – наиболее дешевый 
и результативный способ снижения уровня

инвалидности, в том числе при глазной патологии
На глобальном уровне основной при�

чиной нарушений зрения являются не�

скорригированные аномалии рефрак�

ции. К наиболее распространенным
причинам слепоты в странах со средним
и низким уровнем дохода относят ката�

ракту. 
Считается, что 80% всех случаев на�

рушения зрения можно предупредить
или вылечить. Что для этого необходи�

мо? Какие вопросы следует решить вну�

три страны, чтобы обеспечить ранний
скрининг, своевременное лечение и
надлежащее качество жизни пациента?
Поддержать диалог мы пригласили
главного внештатного специалиста МЗ

Украины по специальности «Офтальмо�

логия», заведующую кафедрой офтальмо�

логии Национального медицинского уни�

верситета им. А.А. Богомольца (г. Киев),

консультанта глаукомного диспансера

Александровской клинической больницы

г. Киева, доктора медицинских наук, про�

фессора Оксану Петровну Витовскую.

� Офтальмологию называют короле�

вой хирургии. Тем не менее Вам

приходится заниматься не только вопро�

сами оперативного вмешательства…

– Офтальмология всегда занимала
особое место в хирургии, однако далеко
не все патологические нарушения
функции органа зрения можно вылечить
с помощью хирургических вмешательств.
Большую часть занимают проблемы те�

рапевтического характера: сосудистые,
воспалительные, дистрофические забо�

левания и т. д. Не менее важное значение
имеют организационные вопросы оказа�

ния офтальмологической помощи.

� Как Вы оцениваете уровень украин�

ской офтальмологии сравнительно с

зарубежными профильными службами?

– С гордостью могу отметить, что на
сегодня уровень оказания офтальмоло�

гической помощи в Украине соответ�

ствует таковому и в Европе, и в мире.
Нашим соотечественникам нет необхо�

димости ехать в другие страны для того,
чтобы выполнить вмешательство по по�

воду катаракты, отслойки сетчатки, гла�

укомы, нарушений рефракции и т. д.
Украинская офтальмология получила
признание во всем мире, отечественные
специалисты выступают с докладами на
европейских и мировых форумах, кон�

сультируют и работают в клиниках за
рубежом. 

В настоящее время нерешенной
проблемой продолжают оставаться пе�

ресадка роговицы, генетические мето�

ды диагностики офтальмологических
заболеваний, протезирование, грамот�

ная реабилитация больных.

� Эффективность терапии во многом

предопределяет высокий уровень

первичной диагностики. Идет ли сегодня

речь о совершенствовании, укреплении

диагностической базы? Не секрет, что не

все поликлиники имеют нужное оборудо�

вание, есть проблемы с человеческими

ресурсами…

– Офтальмология является высоко�

технологической специальностью. Диа�

гностическое и лечебное оборудование
достаточно дорогостоящее. Как прави�

ло, оно приобретается для центров мик�

рохирургии, частных клиник, офталь�

мологических отделений областных
больниц, кафедр (причем чаще всего
самими отделениями в лизинг). Такая
концентрация технических средств по�

зволяет специализированным учрежде�

ниям оказывать помощь на самом вы�

соком уровне. С другой стороны, важ�

ным, на мой взгляд, является создание 

в Украине межрегиональных крупных
офтальмологических центров. Конеч�

но, многие кабинеты в поликлиниках,
особенно в региональных, требуют об�

новления хотя бы элементарной мате�

риально�технической базы. 
Что касается кадров, то в Украине

офтальмологическую помощь оказыва�

ют около 3500 врачей�офтальмологов,

из них более 50% имеют высшую кате�

горию, более трети – первую, то есть
являются высококвалифицированны�

ми специалистами. Все это позволяет
обеспечивать постоянное повышение
уровня знаний и навыков. Огромное
значение в подготовке конкурентоспо�

собного и высококвалифицированного
специалиста имеет непрерывность обу�

чения. С этой точки зрения с гордостью
хочу отметить открытие в НМУ 
им. А.А. Богомольца Института после�

дипломного образования. Особую роль
в подготовке специалистов играет обу�

чение современным методам диагнос�

тики, терапии и хирургии глазных забо�

леваний. И здесь роль, которую трудно
переоценить, могло бы сыграть созда�

ние университетской клиники. Неко�

торые тенденции, наблюдающиеся в
последние годы, – наличие свободных
ставок в поликлиниках и преобладание
в поликлинической сети врачей пенси�

онного возраста – требуют четких ад�

министративных решений. Кроме того,
необходимо повышать престиж работы
врача первичного звена. 

� Скринингу каких заболеваний, на

Ваш взгляд, нужно уделять на�

ибольшее внимание?

– Безусловно, патологии, относя�

щейся к инвалидизирующей и в отно�

шении которой своевременная диагно�

стика принципиально важна: глаукоме,

возрастной макулодистрофии, диабети�

ческому поражению глаз, близорукос�

ти. С этой целью нами проводится ак�

тивная информационная кампания сре�

ди населения, скрининг в медицинских
учреждениях и общественных местах в
рамках проведения в Украине Дня зре�

ния, Недели борьбы с глаукомой, Дня
белой трости и др. 

� Существуют ли предпосылки к уве�

личению бюджета здравоохранения

в офтальмологической отрасли?

– К сожалению, пока нет.

� Расскажите, пожалуйста, о нынеш�

ней ситуации касательно операций

по замене хрусталика. Цена вопроса для

многих пациентов и раньше была болез�

ненной, а в связи с ощутимой девальваци�

ей национальной валюты стоимость дан�

ной операции значительно повысилась.

Финансовое бремя целиком легло на пле�

чи населения или же государство пред�

усматривает такую статью расходов в

бюджете?

– Катаракта – то заболевание, при
котором, прооперировав пациента,
можно восстановить зрение, иногда до
100%. К сожалению, сегодня нет госу�

дарственных программ, предполагаю�

щих обеспечение искусственными
хрусталиками, в которых остро нужда�

ется население; финансирование осу�

ществляется самими пациентами.
Правда, в некоторых областях работа�

ют региональные программы. В этом
году с благотворительной инициати�

вой выступили ряд отечественных и
зарубежных производителей хрустали�

ков. Конечно, это капля в море, необ�

ходима системная поддержка со сторо�

ны государства.
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� Какие глазные патологии, приводя�

щие к инвалидизации, в настоящее

время лидируют в структуре заболеваемо�

сти в нашей стране?

– Многие десятилетия в Украине сре�

ди причин инвалидности лидируют по�

следствия травм органа зрения, и их
значимость, к сожалению, увеличивает�

ся. Второе место долгое время занимала
глаукома, но в 2014 г. она переместилась
на третью позицию, уступив «серебро»
заболеваниям сетчатки. Далее идут 
атрофия зрительного нерва, заболева�

ния роговицы и наследственная патоло�

гия. Как правило, это заболевания, 
которые нельзя вылечить, однако про�

длить «зрительное долголетие» возмож�

но. И это достигается путем раннего вы�

явления патологии и, таким образом,
своевременного лечения.

� 2014�й год стал для офтальмологов

насыщенным в плане военных

травм. С некоторыми поражениями вра�

чам пришлось столкнуться впервые. Это

полезный опыт с практической точки зре�

ния?

– Действительно, в Украине появился
опыт лечения военных травм. В нас�

тоящее время назрела необходимость
анализа и разработки новых подходов к
оказанию медицинской помощи потер�

певшим во время АТО или локальных
военных конфликтов. С этой целью
были проведены совещания главных об�

ластных офтальмологов совместно с
представителями Министерства здраво�

охранения Украины, Министерства
обороны Украины, Национальной ака�

демии медицинских наук Украины, на
которых обсуждались основные пробле�

мы и пути их решения. 
Необходимо подчеркнуть, что воен�

ные травмы органа зрения характери�

зуются особой тяжестью. Они пред�

ставлены в виде сочетанных пораже�

ний органа зрения и других органов и
систем (93%), двусторонних травм
(34%), тяжелых повреждений органа
зрения (92%), проникающих ранений
(42,4%), наличия внутриглазных ино�

родных тел (43%), тяжелых контузий
органа зрения (24,2%), которые приво�

дят к атрофии зрительного нерва, от�

слойке сетчатки, разрушению глазных
яблок. К сожалению, такие тяжелые
травмы даже после проведения опера�

ции в 13,4% случаев приводят к необ�

ратимым анатомическим изменениям
(приобретенный анофтальм), что огра�

ничивает жизнедеятельность (III груп�

па инвалидности). В 43,9% случаев в
связи с большим объемом вмешатель�

ства и дальнейшим риском рецидивов
пациенты требуют динамического на�

блюдения, медицинской и социальной
реабилитации. 

Следует отметить, что наиболее высо�

кий уровень тяжелых глазных травм за�

фиксирован в период событий на Май�

дане и на начальном этапе проведения
АТО. В большей мере это объяснялось
отсутствием средств защиты органа зре�

ния. В последнее время в результате ак�

тивного использования различных за�

щитных очков количество случав удале�

ния глаз в результате тяжелых травм
снизилось в несколько раз. Наиболее
острыми нерешенными проблемами в
этой области остаются вопросы индиви�

дуального протезирования глаза, едино�

го медицинского пространства, финан�

сирования приобретения материалов
для витрэктомии, замены хрусталиков и
т. д. Обсуждается создание новых прото�

колов оказания медицинской помощи
при травмах.

� В Украине немало специалистов

имеют научные разработки мирового

уровня. С кем Вы общаетесь в процессе

работы?

– Прежде всего это мои учителя –
члены�корреспонденты НАМН Украи�

ны, профессора Г.Д. Жабоедов и
Н.М. Сергиенко, профессор С.А. Ры�

ков. Кстати, последняя из таких разра�

боток – это специальные призмы, 
использование которых позволяет ис�

править косоглазие без операции
(С.А. Рыков, Н.М. Сергиенко и др.). 
В Украине много специалистов, резуль�

таты работ которых презентуются на
международных европейских и миро�

вых форумах. Конечно, это вызывает
гордость за нашу страну.

� Мы много и часто говорим о диагно�

стике, лечении, научных разработ�

ках. Но, наверное, в первую очередь сле�

дует акцентировать внимание на профи�

лактике заболеваний, чтобы не допускать

серьезных последствий.

– Общеизвестно, что профилактика –
наиболее дешевый и результативный
способ снижения уровня инвалидности,
в том числе по причине глазной патоло�

гии. Своевременная диагностика и аде�

кватное грамотное лечение глаукомы и
возрастных заболеваний сетчатки по�

зволяют сохранить зрение и качество
жизни людей. 

Если человек замечает, что перед гла�

зами появились мушки, периодические
затуманивания зрения, если он часто
меняет очки, наблюдает какие�то изме�

нения полей зрения, надо срочно про�

консультироваться со специалистом. 
В дальнейшем, если установлен диа�

гноз, очень важно соблюдать врачебные
предписания. Как свидетельствует мой
практический опыт, не всегда удается
достичь адекватного контроля. Так, па�

циенты с глаукомой после начала ис�

пользования гипотензивных капель и
нормализации внутриглазного давления
прекращают лечение, ошибочно пола�

гая, что уже «все хорошо». К сожале�

нию, это приводит к быстрому прогрес�

сированию болезни.

� И конечно, хотелось бы спросить,

насколько реформы в сфере здраво�

охранения затронут офтальмологическую

отрасль?

– Несомненно, реформы затронут все
отрасли, в том числе офтальмологичес�

кую. Сегодня мы активно сотрудничаем
со специалистами первичного звена, 
в частности с семейными врачами, раз�

рабатываем протоколы оказания оф�

тальмологической помощи при различ�

ной патологии на всех уровнях. В качес�

тве прототипов используются наиболее
современные европейские и мировые
согласительные документы. Офтальмо�

логическая хирургия в большей части
является хирургией амбулаторной, что
позволяет оптимизировать количество
койко�мест в офтальмологических отде�

лениях. Переход от финансирования
койко�места к финансированию меди�

цинской услуги даст возможность повы�

сить качество оказания помощи и ква�

лификацию специалистов. 

В целом проблем много, но я верю, что

благодаря объединению усилий врачей,

общественности, государства удастся до�

стичь цели, определенной ВОЗ, – снизить

к 2020 году уровень предотвратимой оф�

тальмологической инвалидности на 20%.

Подготовила Эльвира Сабадаш ЗУЗУ

Эффективность имплантации трабекулярных стентов
во время факоэмульсификации у пациентов с глаукомой
и катарактой

Минимально инвазивные хирургические методы лечения глаукомы привлекают
значительное внимание, поскольку позволяют снизить внутриглазное давление
(ВГД), а также обладают высоким профилем безопасности. Примером такого ме"
тода является имплантация трабекулярных микрообходных стентов, получившая
широкое распространение сразу после своего появления. В настоящее время коли"
чество данных, поддерживающих эффективность одновременного применения
имплантации трабекулярных стентов и факоэмульсификации для снижения ВГД,
продолжает увеличиваться. Однако остается неясным, какая манипуляция имеет
решающее значение для снижения ВГД – имплантация трабекулярного стента или
экстракция патологически измененного хрусталика при факоэмульсификации. От"
вет на этот вопрос может оказать значительное влияние на парадигму ведения па"
циентов с глаукомой. Целью данного систематического обзора было сравнить
влияние имплантации трабекулярных стентов во время факоэмульсификации и
факоэмульсификации как изолированной операции на снижение ВГД у пациентов
с глаукомой и катарактой. 

Методы. Поиск материалов для систематического обзора производился в элект"
ронных базах данных. В обзор включались исследования, в которых изучался эф"
фект снижения ВГД после имплантации трабекулярных стентов при факоэмульси"
фикации, а также после проведения только факоэмульсификации. Критериям
включения соответствовали 37 исследований с общим количеством участников
2495. В указанных работах оценивались снижение ВГД в процентах и уменьшение
количества назначений топических препаратов для лечения глаукомы после хирур"
гического вмешательства. Влияние терапии на долгосрочные исходы было выра"
жено в стандартизованной разности средних (СРС).

Результаты. В случае проведения только факоэмульсификации удалось дос"
тичь снижения ВГД на 4% по сравнению с исходным показателем. Имплантация
одного трабекулярного стента при факоэмульсификации позволила уменьшить
ВГД на 9%, а имплантация 2 стентов – на 27%. Таким образом, по сравнению с про"
ведением только экстракции хрусталика факоэмульсификация в комбинации
с имплантацией трабекулярных стентов приводила к значительному снижению ВГД
после операции (СРС="0,46; 95% доверительный интервал (ДИ) от "0,87 до "
0,06). Взвешенное среднее снижение в назначениях топической терапии глаукомы
на одного пациента составило 1,01 при факоэмульсификации, 1,33 при факоэмуль"
сификации с имплантацией 1 трабекулярного стента и 1,1 при факоэмульсифика"
ции с имплантацией 2 трабекулярных стентов. Проведение имплантации трабеку"
лярных стентов при факоэмульсификации позволило значительно снизить количе"
ство назначений препаратов для терапии глаукомы (СРС="0,65; 95% ДИ от "1,18 до
"0,12).

Выводы. Как изолированное проведение факоэмульсификации, так и фако"
эмульсификация с имплантацией трабекулярных стентов обеспечивают значитель"
ное снижение ВГД и количества назначений препаратов для терапии глаукомы.
При этом сочетание методов значительно превосходит выполнение одного вмеша"
тельства в эффективности снижения обоих показателей.

Malvankar�Mehta M.S. et al. iStent with Phacoemulsification versus Phacoemulsification Alone for Patients with
Glaucoma and Cataract: A Meta�Analysis. PLoS One. 2015 Jul 6; 10 (7): e0131770.

Влияние препаратов для снижения ВГД при глаукоме
на осмолярность слезной пленки у пациентов
без симптомов дискомфорта в глазах

Целью данного исследования было сравнить осмолярность слезной пленки
у пациентов, получающих лекарственные средства для снижения ВГД, и у здоровых
участников при условии отсутствия симптомов дискомфорта в глазах.

Методы. Общее количество участников исследования составило 93. Пациенты
с повышенным ВГД (n=61) вошли в терапевтическую группу, а 32 здоровых участ"
ника сопоставимого возраста – в контрольную. У участников обеих групп симпто"
мы дискомфорта в глазах отсутствовали. В ходе исследования оценивалась корре"
ляция между осмолярностью слезной пленки и параметрами терапии (длитель"
ность, количество назначений и инстилляций). 

Результаты. Средний возраст пациентов в терапевтической группе составил
71±10,18 года, в контрольной – 69±10,23 года (р=0,247), осмолярность слезной
пленки – 295,56±12,54 и 294,84±14,73 мосмоль/л в терапевтической и основной
группе соответственно (р=0,807). Количество пациентов с гиперосмолярностью
(от 316 мосмоль/л и выше) равнялось 3 (9,3%) и 7 (8,2%) в терапевтической и ос"
новной группе соответственно. По данному показателю между группами не было вы"
явлено статистически значимой разницы (р=0,999). В терапевтической группе осмо"
лярность слезной пленки не коррелировала с каким"либо из параметров терапии.

Выводы. Пациенты, которые получают терапию, снижающую ВГД, не подверже"
ны гиперосмолярности слезной пленки до появления симптомов дискомфорта
в глазах.

Halkiadakis I. et al. Effect of Glaucoma Medication in Tear Film Osmolarity of Patients Without Symptoms 
of Ocular Discomfort.

Подготовил Игорь Кравченко

ОФТАЛЬМОЛОГИЯ
ДАЙДЖЕСТ

ZU_ZU_2015_13-14_COLLECT.qxd  17.07.2015  19:21  Page 19



ZU_ZU_2015_13-14_COLLECT.qxd  17.07.2015  19:21  Page 20



ОФТАЛЬМОЛОГІЯ
КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

ССГ, или сухой кератоконъюнктивит, представляет
собой заболевание, вызываемое сухостью глаз, которая,
в свою очередь, обусловлена либо пониженной выработ�
кой слезы, либо повышенным ее испарением. Частота
развития ССГ среди взрослого населения составляет
в среднем 5�6%, достигая 34% у людей пожилого возрас�
та. Существует множество причин и факторов, приводя�
щих к развитию ССГ: 

• заболевания глаз воспалительного характера; 
• негативные факторы окружающей среды;
• длительное ношение контактных линз; 
• хирургические методы коррекции зрения; 
• нарушение функции мейбомиевых желез, приводя�

щее к утрате стабильности слезной пленки;
• разрушение ткани слезной железы (в результате

хронического воспалительного или опухолевого про�
цесса);

• нарушение иннервации слезной железы при паре�
зах и параличах лицевого нерва, рассеянном склерозе и
пр.;

• врожденное или послеоперационное отсутствие
слезных желез;

• блок выводящих канальцев слезных желез вслед�
ствие рубцевания конъюнктивы;

• первичный и вторичный синдром Шегрена;
• несмыкание век или чрезмерное открытие глазной

щели; 
• длительный прием некоторых лекарственных

средств (α� и β�адреноблокаторов, антидепрессантов,
адреномиметиков, оральных контрацептивов и др.),
а также применение глазных капель (атропина, гоматро�
пина, скополамина).

Патогенез ССГ
Патогенетические механизмы возникновения ССГ

в первую очередь заключаются в нарушении продукции
слезной жидкости. Основной слезной железой продуци�
руется до 95% слезной жидкости, кроме того, дополни�
тельно секреция слезы осуществляется добавочными
железами Краузе и Вольфринга. При распахнутой глаз�
ной щели слеза образует на поверхности глаза т. н. слез�
ную пленку (СП). СП является подвижной структурой
толщиной около 6�12 мкм, состоящей из трех слоев.
Первый (наружный липидный) слой продуцируется
мейбомиевыми железами и железистыми клетками
Цейса и Молля, обеспечивает создание гидрофобного
барьера, тормозящего теплоотдачу и препятствующего
испарению более глубоких слоев СП. Этот слой делает
наружную поверхность СП гладкой и блестящей, что,
в свою очередь, обеспечивает правильное преломление
лучей света в данной оптической системе. Второй слой,
водный, занимающий до 90% толщины всей СП, обес�
печивает адекватную оксигенацию роговицы, способ�
ствует механическому смыванию инородных тел и эпи�
телиальных клеток, является важным компонентом ан�
тимикробной защиты за счет содержания в нем лизоци�
ма и секреторных иммуноглобулинов. Непосредственно
эпителиальную поверхность роговицы и конъюнктивы
покрывает муциновый слой, продуцируемый бокало�
видными клетками конъюнктивы. Его функции заклю�
чаются в придании гидрофобному эпителию гидро�
фильных свойств, необходимых для прочного соедине�
ния с водянистым слоем СП; в выравнивании поверх�
ности роговицы и нормализации обмена питательными
веществами между слоями СП и поверхностным эпите�
лием глаз. 

� Таким образом, СП выполняет три простые,
но очень важные функции: защитную, оптическую

и трофическую.

Нарушение режима функционирования и дестабили�
зация СП приводят к уменьшению количества слезы или
ускоренному ее испарению, что влечет за собой пораже�
ние интерпальпебральной поверхности глаза и ассоци�
ируется с симптомами дискомфорта при ССГ. В совре�
менном мире наиболее частыми причинами развития
ССГ являются перенесенные офтальмологические
оперативные вмешательства и длительное ношение

контактных линз. У пациентов во время операций, свя�
занных с нанесением разрезов на роговицу (рефракци�
онные операции, экстракция и факоэмульсификация
катаракты, удаление птеригиумов и др.), происходит
пересечение нервных волокон роговицы, приводящее
к изменению функционирования рефлекторной дуги
слезообразования на уровне «роговица – тройничный
нерв – слезная железа» (S.G. Farah, 1998), а также к воз�
никновению асферичности поверхности роговицы,
дестабилизирующей структуру СП (В.Н. Трубилин,
2013). Все это обусловливает нарушение гомеостаза
в системе «роговица – СП», урежение мигательных
движений, затруднение равномерного распределения
СП по поверхности глазного яблока, повышение ее ис�
паряемости. Ухудшение стабильности СП, связанное
с изменением состава слезной жидкости, приводит
к появлению после операции эпителиопатий роговицы,
которые характеризуются возникновением поверхност�
ных точечных участков подсыхания эпителия. В резуль�
тате происходят снижение остроты зрения, ухудшение
субъективных ощущений пациентов в послеоперацион�
ном периоде и, соответственно, снижение качества
жизни (Ж.Г. Оганезова, 2013). 

� Немаловажным фактором риска развития ССГ явля�
ется длительное закапывание антибактериальных и

противовоспалительных препаратов после оперативных
вмешательств или с целью консервативной терапии оф�
тальмологической патологии. 

Консерванты, входящие в состав подавляющего боль�
шинства глазных капель, оказывают токсическое воз�
действие на СП, что, с одной стороны, приводит к раз�
рушению липидного компонента и ускорению испаряе�
мости прекорнеальной пленки, а с другой – индуцирует
гибель бокаловидных клеток, вследствие чего снижается
слезопродукция (С. Baudouin, 2008). 

Клиническая картина
Наиболее распространенные симптомы ССГ – су�

хость, жжение, раздражение, чувство «песка» и усталос�
ти в глазах. Чаще всего пациенты описывают свои ощу�
щения в глазах как зудящие, царапающие, жалящие.
Достаточно часто появляются боль, покраснение, ощу�
щение стянутости и давления за глазами. Возникающее
повреждение поверхности глаза усиливает дискомфорт
и чувствительность к яркому свету. Обычно поражаются
оба глаза. Поскольку при моргании происходит увлаж�
нение поверхности глаза, симптомы ССГ чаще всего
проявляются при занятиях, снижающих частоту морга�
ния из�за продолжительной зрительной нагрузки при
повышенной концентрации внимания. Такая деятель�
ность включает в себя продолжительное чтение, работу
за компьютером, вождение, просмотр телевизора.
Симптомы усугубляются в условиях ветреной погоды,
пыльных бурь или задымления (включая сигаретный
дым), на больших высотах, включая авиаперелеты, в дни
с пониженной влажностью, в помещениях с повышен�
ной сухостью и работающим кондиционером, вентиля�
тором, обогревателем и даже феном. Интенсивность
проявлений уменьшается в холодную, дождливую или
туманную погоду и во влажных помещениях, таких как
ванная комната, баня. 

Подходы к терапии
Как видим, многообразие симптомов способно замет�

но снизить качество жизни любого человека, а полиэтио�
логичность и сложность патогенетических механизмов
развития ССГ определяют большое количество подходов
к коррекции данной патологии. Существует множество
методик, создано огромное количество фармакологичес�
ких препаратов, однако ни одна современная схема лече�
ния ССГ не обходится без применения  слезозамести�
тельных препаратов. Закапанная в конъюнктивальную
полость т. н. искусственная слеза образует на поверхнос�
ти глазного яблока достаточно стабильную пленку,
включающую в себя и компоненты слезы пациента. 

На фармацевтическом рынке Украины представлено дос�
таточно большое количество препаратов искусственной

слезы с содержанием всевозможных активных ингре�
диентов. Важной проблемой при подборе слезозамес�
тительных препаратов являются токсико�аллергичес�
кие реакции, которые вызываются в основном консер�
вантами, входящими в состав большинства глазных
капель. 

Каким же требованиям должен отвечать оптималь�
ный слезозаместительный препарат? Во�первых, он
должен максимально соответствовать физико�химичес�
ким свойствам натуральной слезы, не обладая при этом
токсическими и/или аллергенными свойствами
вследствие наличия консервантов; во�вторых, обеспе�
чивать нормализацию гомеостаза поверхности глаза;
в�третьих, весьма желательна способность усиливать ре�
генерацию роговицы. 

� Перечисленным качествам в наибольшей мере со�
ответствуют препараты на основе гиалуроновой

кислоты (ГК).

ГК является гликозаминогликаном – веществом, кото�
рое входит в состав тканей организма (соединительной,
эпителиальной, нервной), выполняет функцию основно�
го компонента внеклеточного матрикса, содержится во
многих биологических жидкостях и играет важную роль
в гидродинамике многих тканей (C. Debbasch, 2002).
В глазе ГК обнаруживается в стекловидном теле, во влаге
передней камеры и в соединительной ткани угла перед�
ней камеры. ГК, синтезируемая эпителиальными клетка�
ми роговицы, является натуральным компонентом слез�
ной жидкости и частично находится на поверхности гла�
за. Основными физико�химическими характеристиками
гиалуроната являются высокая вязкоэластичность, муко�
адгезивность, а также способность связывать молекулы
воды, что способствует замедленному испарению жид�
кости с поверхности глаза. Все это создает условия для
формирования стабильной СП и длительного ее нахож�
дения на поверхности роговицы, обеспечения субъектив�
ного комфорта со стороны глаз. 

Качественные препараты на основе ГК обеспечива�
ют высокую стабильность СП, увлажнение поверхнос�
ти роговицы, а также, за счет физического сходства
с муцином, высокую степень адгезии к муциновому
слою прекорнеальной пленки, что оказывает длитель�
ный терапевтический эффект. Такие слезозаменители
формируют гладкую и сферичную поверхность рогови�
цы, сглаживая неровности эпителия при их наличии;
благодаря высокой вязкости ГК они не смываются при
моргании, что сокращает необходимую частоту инс�
тилляций, не влияя на остроту зрения. 

� ГК принимает участие в таких процессах, как диф�
ференцировка, пролиферация и миграция эпители�

альных клеток поверхности глаза, что способствует вос�
становлению повреждений роговицы как в случае после�
операционных рубцов, так и при мелких трещинах, сопро�
вождающих течение ССГ. 

Препараты искусственной слезы на основе ГК обла�
дают хорошим профилем безопасности, побочные эф�
фекты ограничиваются крайне редкими случаями инди�
видуальной непереносимости гиалуроната. 

Показаниями к применению таких средств являются:
• ССГ с любыми симптоматическими проявлениями;
• травмы роговицы (в комплексном лечении с целью

ускорения процессов регенерации);
• послеоперационный период после офтальмологи�

ческих вмешательств;
• нахождение в неблагоприятных для глаза условиях

(сухость, задымленность, запыленность и проч.);
• длительное и/или частое ношение контактных

линз;
• напряженный зрительный труд (компьютер, чте�

ние, рукоделие, вождение и т. п.).
Таким образом, слезозаменяющие препараты на ос�

нове ГК успешно справляются со всеми поставленными
задачами, прекрасно переносятся пациентами и могут
быть рекомендованы при целом ряде офтальмологичес�
ких проблем.

Пословица гласит: «Малая слеза уменьшает большое
горе». Согласитесь, с открытием слезной пленки и изобре�
тением препаратов искусственной слезы старая истина на�
родной мудрости приобрела совершенно иной, современ�
ный и актуальный смысл.

Подготовила Александра Меркулова

Препараты гиалуроновой кислоты 
в офтальмологической практике

Скаждым годом все чаще в масс5медиа встречается термин «болезнь цивилизации».
Ярким примером такого заболевания является синдром сухого глаза (ССГ),

распространенность которого в структуре офтальмологической патологии продолжает
неуклонно расти – от 30% в начале 19805х до 45% в наши дни (В.В. Брежеский, 2013).
Причиной этого служат и развитие компьютерных технологий, и участившиеся лазерные
рефракционные операции, и широкое распространение контактной коррекции зрения. 

ЗУЗУ
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Патология роговицы. Кератопластика.
Кератопротезирование

Экскурс в историю в своем докладе сделала дирек�
тор ГУ «Институт глазных болезней и тканевой тера�
пии им. В.П. Филатова НАМН Украины» (г. Одесса),
член�корреспондент НАМН Украины, доктор медици�
нских наук, профессор Н.В. Пасечникова. 

1901 год. Выдающийся венский офтальмолог
Эрнст Фукс доложил о результатах проведения
50 прослойных кератопластик. В это же время еще
один австрийский ученый Антон Эльшниг сообщает
о пересадке 124 прослойных трансплантатов,
причем в 22% случаев вмешательство оказалось ус�
пешным. Через 4 года первая успешная сквозная ке�
ратопластика осуществлена Эдвардом Цирмом. 

И наконец, 1912 год. Владимир Петрович Филатов
начинает работать в области пересадки роговицы и
уже в 1931 году осуществляет первую пересадку до�
норской роговицы. За всю историю деятельности
В.П. Филатов выполнил более 3500 тыс. кератоплас�
тик; в целом с 1955 года в учреждении проведено бо�
лее 26 тыс. таких операций. 

Имя академика В.П. Филатова вписано золотыми
буквами в мировую историю трансплантации рого�
вицы, его по праву считают родоначальником ме�
тода консервации роговицы во влажной камере при
температуре +2�4 °С.

Профессор Н.В. Пасечникова также остановилась
на тех современных разработках, которые двигают
науку вперед в области кератопластики. Она предс�
тавила инициативную группу по созданию искус�
ственной роговицы, которая в 2006 году совместно
с Тернопольским государственным медицинским
университетом им. И.Я. Горбачевского инициирова�
ла экспериментальные исследования по изучению
возможности применения для лечебной кератоплас�
тики свиной роговицы. Исследования, проведенные
на 160 животных, оказались успешными, а получен�
ные результаты послужили основой для создания ксе�
нотрансплантата. К настоящему времени выполнено
уже более 200 операций с использованием ксенотранс�
плантата; планируется проведение курсов для отече�
ственных офтальмологов, чтобы дать им возможность
в совершенстве овладеть данной методикой. 

В докладе также были представлены некоторые из
наиболее показательных клинических случаев,
в частности, использование трансплантатов при
бактериальной язве роговицы с перфорацией, хими�
ческом ожоге глаза с тотальным изъязвлением рого�
вицы, а также при обычной язве роговицы. 

Вопросов лечебной кератопластики в реабилита�
ции больных с тяжелой воспалительной патологией

роговицы коснулась руководитель отдела патологии
роговицы глаза ГУ «Институт глазных болезней и тка�
невой терапии им. В.П. Филатова НАМН Украины»
(г. Одесса), доктор медицинских наук, профессор
Г.И. Дрожжина. 

К сожалению, во всем мире и, в частности,
в Украине проблема воспалительной патологии ро�
говицы не утрачивает актуальности. По данным
ВОЗ, эта патология занимает третье место среди
причин слепоты, пятое место в структуре первич�
ной инвалидности в Украине; становится причи�
ной 80% случаев временной нетрудоспособности и
более 50% случаев госпитализации больных. Среди
воспалительных заболеваний роговицы чаще всего
встречаются герпетические поражения в виде тяже�
лых кератитов и язвы (50�60%), гнойные процессы
бактериальной этиологии (13�20%) и грибковые
поражения (4,7�6,9%). 

Профессор Г.И. Дрожжина представила анализ
результатов кератопластики, выполненной с лечеб�
ной целью с января 2012 по январь 2015 года в отде�
ле патологии роговицы у пациентов с тяжелыми
воспалительными заболеваниями роговицы. В ка�
честве критериев определения эффективности ле�
чения рассматривались сохранение глаза, купиро�
вание воспалительного процесса, уровень внутри�
глазного давления, острота зрения; также оценива�
лись перспективы проведения кератопластики и
других оперативных вмешательств с оптической
целью. 

Наиболее часто выполнение лечебной керато�
пластики требовалось при наличии рецидицирую�
щих герпетических кератитов (в 9,5% случаев – ос�
ложненных грибковой или бактериальной инфекци�
ей); бактериальных кератитов; кератомаляции и
нейротрофических язв роговицы. 

Доктор медицинских наук, профессор С.А. Якимен�
ко (г. Одесса) представил аудитории первые резуль�
таты клинического использования биоинженерной
роговицы при кератопластике высокого риска. 

Актуальность создания биоинженерной роговицы
обусловлена двумя факторами: дефицитом донорс�
кой роговицы и низкой эффективностью ее пересад�
ки при некоторых видах патологии. В ГУ «Институт
глазных болезней и тканевой терапии им. В.П. Фи�
латова НАМН Украины» работы по созданию колла�
генового аналога роговицы проводятся с 2008 г. со�
вместно с учеными из университета г. Линчепинга
(Швеция). 

Целью исследования был анализ первых резуль�
татов пересадки биоинженерной роговицы при

торпидных язвах и рецидивирующих эрозиях рого�
вицы. В данном испытании осуществляли имплан�
тацию биоинженерной роговицы, изготовленной на
основе двух взаимопроникающих сетей (коллаген +
карбодиимид и метилфосфорилхолин + диакрилат).
Сроки наблюдения за больными составили от 2 до
14 мес.

Исследование показало, что пересадка биоинже�
нерной роговицы хорошо переносилась всеми боль�
ными и не сопровождалась возникновением воспа�
лительных реакций; роговица сохраняла свою
прозрачность у 8 из 9 пациентов; не наблюдалось

Судя по настроениям, которые витали в конференц5зале ГУ «Институт глазных
болезней и тканевой терапии им. В.П. Филатова НАМН Украины» на протяжении

двух дней научно5практической конференции с международным участием
«Филатовские чтения – 2015», заветы академика В.П. Филатова продолжают оставаться
в силе. Его фраза «Каждый человек должен видеть солнце...» стала своего рода
лейтмотивом деятельности всех, кто трудится в стенах знаменитого учреждения,
а это целая плеяда талантливых врачей, каждый из которых внес свой вклад в научные
открытия в области офтальмологии. 
В этом году конференция, традиционно проводившаяся в мае, была посвящена
1405летию ученого с мировым именем – академика В.П. Филатова. 

В.Н. Сердюк

ОФТАЛЬМОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

22 № 13�14 (362�363) • Липень 2015 р.

По завету Филатова: никогда не сдаваться, идти до конца, 
до полного выздоровления больного...

К 1405летию ученого с мировым именем

Н.В. Пасечникова

Г.И. Дрожжина

Н.Ф. Боброва

С.А. Якименко 

Т.А. Сорочинская 
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рецидивов эрозий; у 8 из 9 больных отмечалось по�
вышение остроты зрения по сравнению с предопе�
рационным уровнем. Кроме того, in vivo конфокаль�
ная микроскопия свидетельствовала о восстановле�
нии эпителия, заселении биоинженерной роговицы
кератоцитами и отсутствии изменений эндотелия по
сравнению с глазами, на которых не выполняли
вмешательство. 

Был сделан общий вывод о том, что первые ре�
зультаты применения биоинженерной роговицы
у пациентов с патологией роговицы, плохо поддаю�
щейся лечению, свидетельствует о безопасности и
эффективности данной стратегии. 

В настоящее время исследования не прекращают�
ся. Ведется научный поиск в таких направлениях,
как изучение особенностей регенерации у пациен�
тов с повреждением стромы роговицы; повышение
прочностных свойств аналогов роговицы; введение
в трансплантат антибактериальных, противовирус�
ных и других препаратов; разработка имплантатов
для послойной и сквозной кератопластики, кера�
топротезирования.  

Конфокальной микроскопии в ранней диагности�
ке дистрофических заболеваний роговицы посвяти�
ла выступление кандидат медицинских наук
О.Н. Иванова (г. Одесса). 

Конфокальная микроскопия представляет со�
бой современный метод прижизненного исследо�
вания роговицы в динамике и мониторинга состоя�
ния ее слоев с визуализацией тканей на гистомор�
фологическом уровне в условиях функциональной
активности. Особый интерес этот метод представ�
ляет на ранних стадиях заболеваний роговицы,
когда пациенты не предъявляют жалоб, а клини�
ческая картина крайне скудна. Также конфокаль�
ная микроскопия актуальна для дифференциаль�
ной диагностики, помогает выбрать адекватную
тактику лечения и контролировать его эффектив�
ность. 

Докладчик проанализровала результаты иссле�
дования, в ходе которого с помощью конфокаль�
ной микроскопии были обследованы 52 пациента.
Благодаря данному методу диагностики у лиц
с подозрением на дистрофические заболевания
роговицы при отсутствии субъективных жалоб со
стороны органа зрения и объективных клиничес�
ких признаков заболевания были выявлены ран�
ние признаки изменения роговицы на клеточном
уровне. Это позволило  диагностировать эндоте�
лиальную дистрофию Фукса на ранней стадии и
кератоконус на субклинической стадии и своевре�
менно начать лечение. 

В рамках заседания, посвященного патологии ро�
говицы, кандидатом медицинских наук Т.В. Манойло
(г. Одесса) был представлен интересный клиничес�
кий случай осложнения LASIK, представляющего
собой эрозию роговицы с центральной токсической
кератопатией. 

Пациенту 1976 г.р., который был обследован по
стандартной схеме и не имел противопоказаний
к проведению лазерной коррекции, выполнен
LASIK с асферической абляцией с учетом динами�
ческой и статической циклоторсии с формировани�
ем тонкого лоскута на оба глаза. В послеоперацион�
ном периоде пациенту назначалась стандартная схе�
ма лечения: антибиотик в форме глазных капель
5 р/сут на протяжении недели, кортикостероиды
в форме глазных капель 4 р/сут 7 дней и искусствен�
ная слеза 4 р/сут 1 мес. 

Авторы сделали вывод о том, что своевремен�
ное применение кератотрофических препаратов,

кортикостероидов и слезозаменителей позволяет
увеличить частоту положительных исходов и умень�
шить период послеоперационной реабилитации.
Следует помнить, что при своевременно начатом ле�
чении полное разрешение центральной токсической
кератопатии возможно через несколько месяцев,
в некоторых случаях –  не менее чем через год.

Новообразования органа зрения
Актуальные вопросы поднимались на секционном

заседании, посвященном новообразованиям органа
зрения. Особый интерес вызвал доклад доктора
медицинских наук, профессора Н.Ф. Бобровой
(г. Одесса) о так называемом lag time в диагностике
ретинобластомы в Украине. 

Lag time – это срок между выявлением первых
симптомов заболевания и установлением правиль�
ного диагноза, который можно разделить на две
категории: родительский и врачебный. Первый
представляет собой временной показатель между
появлением первого симптома и обращением к вра�
чу, второй – между визитом к врачу и правильным
диагнозом. 

Ретроспективный анализ данных пациентов с ре�
тинобластомой за период с 1996 по 2004 год и с 2009
по 2013 год дал возможность проанализировать, нас�
колько качественно и количественно изменились
показатели lag time за это время. Частота выявления
катаракты уменьшилась с 6,3 до 0,5%. К сожалению,
частота такой опции, как «неправильный диагноз»
изменений не претерпела и остается на уровне 42%.
При этом родительский lag time за пять лет сокра�
тился с 4,4 до 2,4 года, что свидетельствует о повы�
шении информированности родителей: они обра�
щаются к офтальмологу для консультации в более
ранний период времени. 

Какой lag time хотелось бы иметь в идеале? Про�
фессор Н.Ф. Боброва остановила внимание слуша�
телей на клиническом случае, который, по мнению
специалистов, может служить показательным для
ответа на данный вопрос. Речь идет о самом корот�
ком lag time за всю историю работы детского отделе�
ния – 2 дня. Из них родительский срок составил
1 день, когда родители смогли обнаружить проблему
у ребенка и немедленно обратились в специализиро�
ванное отделение, и врачебный – также 1 день (был
установлен диагноз «ретинобластома OS, юкстапа�
пиллярная локализация»). 

Следует помнить, что любое удлинение временно�
го интервала ведет к поздней диагностике такого
грозного заболевания, как ретинобластома, а следо�
вательно, и к снижению шансов на сохранение глаза
ребенка и даже его жизни. Для раннего выявления
ретинобластомы необходимо внедрение программ,
которые обеспечат эффективный профилактичес�
кий скрининг, свободный доступ к информации и
оказание медицинской помощи, а также повыше�
ние профессионального уровня офтальмологов,
акушеров и педиатров. 

Кандидат медицинских наук Т.А. Сорочинская
(г. Одесса) презентовала отдаленные результаты пер�
вичной сочетанной (локальной и системной) поли�
химиотерапии (ПХТ) ретинобластом. 

Химиотерапия (ХТ) представляет собой метод ор�
ганосохраняющего лечения, подразделяется на сис�
темную и интравитреальную. Системная ХТ карбоп�
латином позволяет осуществлять контроль за состо�
янием ретинобластомы; профилактику метастазов;
снижать вероятность развития пинеобластомы и
вторичных опухолей. В то же время интравитреаль�
ная химиотерапия (ИВХ) обладает рядом преиму�
ществ:

• прямая доставка цитостатика к опухоли;
• точная дозировка препарата;
• отсутствие системного токсического эффекта;
• возможность неоднократных инъекций;
• выполнение процедуры только микрохирургом�

офтальмологом;
• отсутствие потребности в дополнительном обо�

рудовании и привлечении других специалистов.
В настоящее время для лечения ретинобластомы

разработана методика первичной сочетанной ПХТ,
которая предусматривает интравитреальное введе�
ние цитостатика мелфалана и системную хеморе�
дукцию по CEV�протоколу. 

На примере нескольких клинических случаев из
практики докладчик сделала вывод о том, что пер�
вичная сочетанная ПХТ является достаточно эф�
фективным методом органосохраняющей терапии
ретинобластомы, поскольку создает эффект «двой�
ного удара» по опухоли, позволяет уменьшить чис�
ло курсов системной ПХТ и, соответственно, веро�
ятность развития побочных реакций. Кроме того,
данный метод дает возможность сохранить глаз и
остаточное зрение с полным регрессом ретино�
бластомы в 76,5% случаев (в т. ч. при больших опу�
холях, рецидивах процесса с длительным контро�
лем над опухолью). 

Доклад доктора медицинских наук С.И. Поляковой
(г. Одесса) был посвящен вопросам эффективности
лечения больных c опухолями слезной железы эпи�
телиального генеза (ОСЖЭГ).

Актуальность данной проблемы обусловлена тем,
что рецидив ОСЖЭГ (как доброкачественного, так и
злокачественного характера) отмечается почти в
40% случаев. Сроки их развития варьируют от 3 до
45 лет после проведенного лечения, а в 50�60% слу�
чаев во время рецидива происходит злокачественная
трансформация опухоли. Кроме того, в 50% случаев
причиной смерти пациентов с ОСЖЭГ являются ме�
тастазы, поэтому поиск прогностических факторов
весьма актуален и может повысить эффективность
лечения. 

Целью исследования, которое представила
докладчик, послужило изучение клинико�морфо�
логических факторов риска, определяющих вы�
живаемость больных с ОСЖЭГ. Среди них рас�
сматривались максимальный линейный размер
опухоли >54 мм, мужской пол, возраст >45 лет;
поражение кости, гистологический клеточный
тип (аденокарцинома), а также наличие рецидива.

Улучшить прогноз относительно выживаемости
возможно путем воздействия на все выявленные
факторы риска, кроме пола и возраста, повышения
точности диагностики, адекватного и своевремен�
ного лечения опухоли. 

Продолжение на стр. 24.
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Катаракта и глаукома
С результатами хирургии осложненной увеальной

катаракты у детей с одновременным субтеноновым
введением пролонгированных кортикостероидов
ознакомила аудиторию Е.Л. Нестерец (г. Одесса). 

К сожалению, вмешательства на глазах при хро�
ническом воспалительном процессе ассоциируются
с частым развитием осложнений, которые способны
нивелировать результат операции и обусловливают
высокую частоту инвалидизации. Среди таких
осложнений наиболее часто встречаются отек рого�
вицы, воспалительная инфильтрация в передней ка�
мере, отек радужки, гифема, формирование сине�
хий, сращение и заращение зрачка, бомбаж радуж�
ки, зрачковый блок, гипертензия и др. Наиболее
эффективным среди превентивных мер послеопера�
ционных осложнений признан прием кортикостеро�
идов пролонгированного действия (они характеризу�
ются большей терапевтической активностью и нез�
начительным системным влиянием сравнительно с
кортикостероидами короткого действия). 

Изучая результаты хирургического лечения
осложненной увеальной катаракты у детей с однов�
ременным субтеноновым введением кортикостеро�
идов пролонгированного действия, был сделан вы�
вод о том, что данный метод оказывает длительное
терапевтическое воздействие, позволяет избежать
применения системной гормональной терапии,
повторения парабульбарных инъекций и развития
тяжелых послеоперационных осложнений. 

Кандидат медицинских наук Л.А. Федоров (г. Киев)
проанализировал критерии оценки эффективности
имплантации торических интраокулярных линз
(ИОЛ) при катаракте с роговичным астигматизмом.

Имплантация торических ИОЛ используется для
коррекции астигматизма при операции факоэмуль�
сификации. Неполный рефракционный результат,
который имеет место в ряде случаев, связан

с погрешностью при использовании данного метода.
Исследование, представленное докладчиком, включало
30 пациентов, прооперированных по поводу катаракты
с астигматизмом роговицы. Результативность метода
оценивали с помощью следующих критериев: острота
зрения, степень индуцированного астигматизма, астиг�
матизм роговицы, остаточный астигматизм, сферичес�
кий компонент и смещение ИОЛ от заданной оси.  

Оптимальным критерием оценки эффективности
имплантации торических ИОЛ при катаракте с рого�
вичным астигматизмом является некорригирован�
ная острота зрения после операции с учетом прогно�
за остаточного цилиндра и сферического компонен�
та коррекции при ротационной стабильности ИОЛ. 

С современными подходами к хирургическому ле�
чению подвывиха/вывиха хрусталика в рамках засе�
дания ознакомил присутствующих директор Днеп�
ропетровский областной клинической офтальмологи�
ческой больницы, кандидат медицинских наук
В.Н. Сердюк (г. Днепропетровск). 

Подвывихом хрусталика считается его частичное
смещение относительно стекловидной ямки вслед�
ствие ослабления связочного аппарата хрусталика,
тогда как вывихом – полная дислокация хрусталика
в стекловидное тело или переднюю камеру в резуль�
тате разрыва связок на всем протяжении. Эта пато�
логия может иметь как врожденный, так и приобре�
тенный характер, возникать вследствие обменных
нарушений, а также системных проявлений, таких
как синдром Марфана, синдром Элерса�Данлоса,
синдром Стиклера и др. 

На ранних этапах используются два основных
хирургических метода лечения сублюксированно�
го хрусталика. Первый способ предусматривает его
удаление вместе с капсульным мешком и дальней�
шую внекапсульную фиксацию ИОЛ. Во втором
случае выполняется факоаспирация или фако�
фрагментация с сохранением капсульной сумки,
при этом линза либо имплантируется в капсу�
лу хрусталика, либо фиксируется смешанным

образом. Вне сомнения, сохранение капсулы в хо�
де операции на сублюксированном хрусталике яв�
ляется более физиологичным методом, поскольку
обеспечивает наиболее оптимальные структурные
взаимоотношения в переднем сегменте глаза и тем
самым создает условия для имплантации и ста�
бильного положения эластичной ИОЛ. 

Выступающий продемонстрировал несколько ва�
риантов устройств для фиксации капсульного меш�
ка, а также комбинированные устройства. Кроме то�
го, он представил клинический случай, в котором
мальчику 14 лет с врожденной эктопией хрусталика
обоих глаз была выполнена факоэмульсификация
катаракты с имплантацией ИОЛ, шовной фикса�
цией капсульного мешка при значительной сублюк�
сации хрусталика. 

На современном этапе развития доступен широ�
кий ассортимент устройств для стабилизации и фик�
сации капсульного мешка у пациентов со слабостью
связочного аппарата хрусталика. Они позволяют
обеспечить оптимальные структурные взаимоотно�
шения в переднем сегменте глаза и тем самым созда�
ют условия для имплантации и стабильного положе�
ния различных гибких ИОЛ (в том числе торических
и мультифокальных).

P.S. В рамках конференции прозвучало множество
интересных докладов, посвященных другим актуаль)
ным проблемам современной офтальмологии и офталь)
мохирургии. Среди поднимавшихся тем – травмы и
ожоги глаз, аномалии рефракции и глазодвигательного
аппарата, тканевая терапия и перспективы употреб)
ления природных биологически активных веществ, па)
тология сосудистой оболочки, сетчатки и глазного
нерва, диабетические поражения глаз, а также инно)
вационные технологии. Каждое из тематических засе)
даний собирало большую аудиторию слушателей и вы)
зывало живой интерес.

Подготовила Эльвира Сабадаш
Одесса – Киев

Продолжение. Начало на стр. 22.
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По завету Филатова: никогда не сдаваться, идти до конца, до полного выздоровления больного...

ОФТАЛЬМОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

ОФТАЛЬМОЛОГИЯ
ДАЙДЖЕСТ

Диагностическая сопоставимость показателей оптической
когерентной томографии и стандартной автоматизированной
периметрии при первичной открытоугольной глаукоме

Оптическая когерентная томография (ОКТ) и стандартная автоматизированная периметрия
(САП) – одни из наиболее информативных диагностических методов при глаукоме. Целью
данного исследования было оценить диагностическую сопоставимость и зависимость между
результатами спектральной ОКТ и САП у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой.

Методы. В данное ретроспективное исследование включили 51 пациента с подтверж"
денным диагнозом первичной открытоугольной глаукомы. Количественные и качествен"
ные параметры спектральной ОКТ (толщина и симметрия слоя нервных волокон сетчатки,
площадь нейроретинального пояска, площадь диска зрительного нерва (ДЗН), объем экс"
кавации и отношение объема экскавации к объему ДЗН) сравнивались с параметрами САП
(среднее отклонение, паттерн стандартного отклонения, индекс поля зрения, глаукомный
тест полуполей).

Результаты. В общей сложности было проведено обследование 51 глаза. В 29 случаях
(56,9%) наблюдалось сопоставимое повреждение слоя нервных волокон сетчатки и поля
зрения. Однако у 9 пациентов было выявлено изолированное повреждение слоя нервных
волокон сетчатки на спектральной ОКТ, а у 13 (25,5%) участников имел место аномальный
результат оценки полей зрения при нормальных параметрах слоя нервных волокон сетчат"
ки. У пациентов с дефектом поля зрения возраст, объем экскавации, вертикальное и сред"
нее отношение объема экскавации к объему ДЗН и площадь нейроретинального пояска
были значительно выше, а площадь ДЗН – ниже по сравнению с соответствующими пока"
зателями у пациентов с нормальным полем зрения. Кроме того, ухудшение показателей
толщины и симметрии слоя нервных волокон сетчатки в значительной степени ассоцииро"
валось с сопоставимостью результатов спектральной ОКТ и САП.

Выводы. В реальной практике у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой
могут наблюдаться противоречивые результаты спектральной ОКТ и САП. Увеличение воз"
раста пациента, более высокое отношение объема экскавации к объему ДЗН, большая
площадь ДЗН и меньшая площадь нейроретинального пояска на спектральной ОКТ могут
ассоциироваться с заметным изменением поля зрения. Более того, дополнительное ухуд"
шение параметров слоя нервных волокон сетчатки может повышать диагностическую со"
поставимость спектральной ОКТ и САП

Toprak I. et al. Diagnostic Consistency and Relation Between Optical Coherence Tomography and Standard Automated
Perimetry in Primary Open�Angle Glaucoma. Semin Ophthalmol. 2015 Jul 6: 1�6.

Уровни маркеров оксидативного стресса в сыворотке крови
и стекловидном теле у пациентов с диабетической ретинопатией

Диабетическая ретинопатия является одним из наиболее тяжелых осложнений сахарного
диабета (СД), при котором происходит поражение сосудов сетчатки глаза. Нарушение

функции сосудов сетчатки наблюдается у 90% пациентов с СД. В отсутствие специализиро"
ванной помощи данная патология может привести к полной утрате зрения. Патогенез заболе"
вания связан с окклюзией микрососудистого русла сетчатки вследствие целого ряда патологи"
ческих реакций, вызванных нарушением углеводного, липидного, белкового и других видов
обмена. Развитию диабетической ретинопатии может также способствовать нарушение систе"
мы антиоксидантной защиты у пациентов с СД. Главной целью данного исследования было
определить корелляцию параметров оксидативного стресса в стекловидном теле и сыворотке
крови у пациентов, у которых развилась пролиферативная диабетическая ретинопатия.

Методы. В исследовании изучались 2 группы пациентов, которым была выполнена витрэк"
томия: 37 участников с СД 2 типа и пролиферативной ретинопатией; 50 пациентов с недиабе"
тическими нарушениями зрения. В стекловидном теле и сыворотке крови участников было
проведено измерение фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), продуктов окисления белков
и маркеров оксидативного стресса (прямая гидропероксидация липидов (LPO), определены
уровни малонового диальдегида (MDA), общей супероксиддисмутазы (SOD) и глутатиона).
Изучалась корреляция этих параметров между собой, а также с возрастом, полом и сывороточ"
ным уровнем глюкозы.

Результаты. В стекловидном теле у пациентов с пролиферативной диабетической рети"
нопатией уровни VEGF, LPO, MDA были увеличены (p<0,05), а уровень SOD немного сни"
жен (p<0,05) по сравнению с таковыми в группе участников с недиабетическими нарушения"
ми зрения. Показатели глутатиона и продуктов окисления белков в стекловидном теле
в обеих группах не отличались. Серологические уровни продуктов окисления белков, MDA
и SOD были увеличены (p<0,05), а концентрация VEGF – несколько выше (p<0,05) у паци"
ентов с диабетической ретинопатией, чем в контрольной группе. В обеих группах измене"
ния не зависели от пола, за исключением более низких уровней MDA у мужчин в группе
с недиабетическими нарушениями зрения. Возраст также не оказывал значительного влия"
ния на изменение указанных параметров в стекловидном теле. Серологический уровень
VEGF положительно коррелировал с повышением возраста пациентов, тогда как серологи"
ческие уровни MDA и SOD – отрицательно. Среди указанных параметров в стекловидном
теле и сыворотке крови было выявлено несколько корреляционных связей в группе диабе"
тической ретинопатии, которые отсутствовали в контрольной группе. Наиболее выраженная
корреляция наблюдалась между LPO в сыворотке крови и стекловидном теле, серологичес"
ким SOD и SOD в стекловидном теле, серологическими LPO и SOD, а также VEGF в стекло"
видном теле и серологическим SOD.

Выводы. Среди перечисленных маркеров оксидативного стресса SOD и LPO значительно
коррелировали как в стекловидном теле, так и в сыворотке крови пациентов с пролифератив"
ной диабетической ретинопатией по сравнению с соответствующими показателями у пациен"
тов без метаболических нарушений. Таким образом, мониторинг уровней SOD и LPO может
быть полезным инструментом при ведении пациентов с данной патологией, однако требуют"
ся дальнейшие исследования для оценки степени информативности данного подхода.

Brzovic�Saric V. et al. Levels of selected oxidative stress markers in the vitreous and serum of diabetic
retinopathy patients. Mol Vis. 2015 Jun 12; 21: 649�664.

Подготовил Игорь Кравченко
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ОФТАЛЬМОЛОГІЯ
ПАМ’ЯТКА СІМЕЙНОМУ ЛІКАРЮ

Ретинобластома. Что это?
Итак, несколько слов о таком гроз�

ном заболевании, как ретинобластома.
Ретинобластома является внутриглаз�

ной высокозлокачественной опухолью
сетчатки, которая чаще всего развива�

ется у детей первых 2 лет жизни. Рети�

нобластома составляет 89,3�98,2% слу�

чаев внутриглазных новообразований
у детей и обусловливает 1% летальных
исходов. За последние два десятилетия
частота ретинобластомы в мире увели�

чилась более чем в 2 раза и в настоящее
время составляет 1 случай на 10�15 тыс.
живых новорожденных. В Украине

средний уровень заболеваемости рети�

нобластомой в 2005�2006 гг. по сравне�

нию с показателями 1995�1996 гг. уве�

личился в 4,5 (!) раза.

Если успеть вовремя
Необходимо помнить, что от раннего

выявления ретинобластомы и своевремен�

ного визита к врачу�офтальмологу зависит
жизнь ребенка. Вовремя проведенная те�

рапия позволяет увеличить выживаемость
детей с монокулярной ретинобластомой до
97%, а с бинокулярной – до 88%. 

В настоящее время в отделе офтальмопа�

тологии детского возраста ГУ «Институт

глазных болезней и тканевой терапии
им. В.П. Филатова НАМН Украины»
разработана новейшая методика сохра�

нения глаза даже при больших размерах
опухоли – ретинобластоме на стадии Т3.
Это комбинированная полихимиотера�

пия (так называемая методика двойного
удара), предполагающая введение ле�

карства непосредственно в полость гла�

за в сочетании с внутривенной полихи�

миотерапией. Применение данного ме�

тода лечения позволило сохранить по�

раженный опухолью глаз в 75% случаев
и восстановить зрение у большинства
этих детей. Указанный подход включает

динамическое наблюдение за ребенком
с осмотрами каждые 3�4 нед в течение
первых 2 лет, что позволяет обеспе�

чить постоянный контроль состояния
опухоли. 

Ведущие специалисты ГУ «Инсти�

тут глазных болезней и тканевой тера�

пии им. В.П. Филатова НАМН Украи�

ны» и сотрудники «Медичної газети

«Здоров’я України» уверены, что со�

вместными усилиями мы сможем со�

хранить украинским детям Жизнь,

Глазки и Зрение!

«Фотография, как в сказке, мне спасти поможет глазки»
Под таким названием в свое время стартовала информационная кампания, направленная на раннее выявление 

злокачественных опухолей сетчатки глаза у маленьких детей. Инициатором проекта является ГУ «Институт глазных болезней 
и тканевой терапии им. В.П. Филатова НАМН Украины» (г. Одесса). 
Его цель – максимально распространить информацию о возможности ранней диагностики ретинобластомы путем самостоятельного
фотографирования ребенка с сохранением эффекта «красного рефлекса».
Кому поможет такая информация? В первую очередь семейным врачам, терапевтам, а также родителям, которые могут и обязаны
при малейшем подозрении на новообразование у ребенка в буквальном смысле слова бежать к врачу5офтальмологу. 

ВВВВ НННН ИИИИ ММММ АААА НННН ИИИИ ЕЕЕЕ !!!!     НННН АААА     ПППП РРРР ИИИИ ЕЕЕЕ ММММ ЕЕЕЕ     ––––     ПППП АААА ЦЦЦЦ ИИИИ ЕЕЕЕ НННН ТТТТ     СССС     РРРР ЕЕЕЕ ТТТТ ИИИИ НННН ОООО ББББ ЛЛЛЛ ААААСССС ТТТТООООММММ ОООО ЙЙЙЙ

ЗУЗУ

�

Красный цвет – это нормально!
Наш глаз – уникальное творение природы. Благодаря проз�

рачным средам можно увидеть глазное дно. Оно красного цве�
та из�за обилия сосудов, питающих сетчатку.

Но если глаз  заболевает, цвет глазного дна изменяется
на желтый и на белый. 

Это грозный признак злокачественной опухоли сетчатки –
ретинобластомы, которая чаще всего развивается у самых
маленьких – детей первого�второго года жизни.

Сроки и частота проведения теста 
Первый раз фотографировать ребенка нужно еще в роддоме!

(Можно привлечь фотографа, снимающего выписку новорож�

денных).

Периодичность – каждый месяц в течение первого года жиз�

ни, каждые 2 месяца в течение второго года, затем 1 раз
в 3 месяца до 3 лет и 1 раз в полгода до школьного возраста.

При появлении любых отклонений следует НЕМЕДЛЕННО
обратиться к врачу�офтальмологу и показать ему фото�

графии.

Эффект «красных» глаз 
Одним из распространенных дефектов фотографий является

эффект «красных» глаз, особенно заметный при портретной
съемке. 

Эффект «красных» глаз возникает  как отражение
вспышки фотоаппарата от глазного дна. Свет от вспышки
действует очень короткое время, зрачок глаза человека не
успевает сузиться, и свет отражается от сосудистой обо�
лочки глаза.  В результате глаза на фото получаются крас�
ного цвета. Особенно часто это возникает при съемках в
затемненных помещениях, поскольку в момент съемки
зрачки расширены.

Как проверить глазное дно ребенка
по цвету рефлекса 

Сфотографируйте лицо ребенка крупным планом фото� или
видеокамерой со вспышкой (мобильный телефон тоже подхо�
дит) в затемненной комнате. Предварительно отключите в ка�
мере функцию подавления эффекта «красных глаз».

Эффект «красных глаз» виден
на фото, если глазки здоровы

А вот так светится белым
цветом глаз 

с ретинобластомой
по сравнению со здоровым

«красным» глазом

Ранняя диагностика улучшает прогноз и результат лечения любых заболеваний, особенно злокачественных!
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Нейропротекция при хронической сосудистой 
и воспалительной патологии сетчатки

В рамках сател�

литного симпозиу�

ма, организован�

н о г о к о м п а �

н и е й « В а л е а н т  
Фармасьютикалз»
(Bausch+Lomb),
заведующая отделе�

нием воспалитель�

ных заболеваний

глаза и микрохирур�

гического лечения

их последствий (отдел воспалительной пато�

логии глаза ГУ «Институт глазных болезней и

тканевой терапии им. В.П. Филатова НАМН

Украины», г. Одесса), доктор медицинских

наук Александра Владимировна Зборовская

остановилась на проблеме нейродегенера�

ции при офтальмологической патологии и
способах защиты нервной ткани, обладаю�

щей низким регенераторным потенциалом.
– Существует несколько форм клеточной

гибели, среди которых выделяют некроз,
апоптоз, аноикис, аутофагоцитоз, параптоз,
аутохизис. Механизмы указанных феноме�

нов отличаются, однако следствием каждого
из них являются дисфункция нервной ткани
и ее гибель. В настоящее время распростра�

нен термин «эксайтотоксичность», под кото�

рым подразумевают универсальный меха�

низм развития всех нейродегенеративных
патологий (от англ. exсitotoxicity – токсич�

ность, возникающая при возбуждении). Это
пусковой механизм некротической и апопто�

тической гибели нейронов, связанный с ги�

перактивацией нейромедиаторами NMDA� и
АМРА�рецепторов. 

Ключевую роль в процессе эксайтотоксич�

ности играют NMDA�рецепторы. В физиоло�

гических условиях они опосредуют возбужда�

ющее действие глутамата, активируются мил�

лимолярными концентрациями глутамата,
который присутствует в синаптической щели
в течение тысячных долей секунды. При па�

тологической импульсации рецепторы также
активируются микромолярными концентра�

циями, но, естественно, в течение более дли�

тельного временного промежутка. 
Таким образом, это  т. н. глутаматергичес�

кая теория нейродегенеративного процесса.
Основное значение в отсроченной гибели
нейронов принадлежит длительной стиму�

ляции глутаматных рецепторов, вызванной
избыточным выделением и накоплением в
синаптическом пространстве глутамата. Цито�

токсическая концентрация глутамата в ней�

ронах провоцирует повреждения, схожие с
таковыми при ишемии, гипоксии, травмах,
токсических влияниях. Формируется опре�

деленный цикл: патологическая импульса�

ция избыточным количеством глутамата
приводит к увеличению концентрации каль�

ция в клетках и накоплению ионов калия во
внеклеточном пространстве («кальциевая
перегрузка»); вследствие этого активируют�

ся кальцийзависимые процессы (усиливает�

ся активность протеаз, киназ, эндонуклеаз,
липоксигеназ, фосфолипазы А2 и других
ферментов); возникают значительные изме�

нения в метаболизме и генетическом аппа�

рате клетки, наблюдается неконтролируемое
действие свободных радикалов; результатом
каскада перечисленных процессов является
гибель клетки. К наиболее ярким примерам

острой эксайтотоксичности относят цереб�

ральную ишемию, инсульт, черепно�мозго�

вую травму, т. н. медленной – нейродегене�

ративные заболевания.

Справка «ЗУ». Впервые негативное
воздействие L�глутамата обнаружил
японский исследователь Тосио Хаяси в
1954 г. В настоящее время накоплены
данные, указывающие на то, что эксайто�

токсичность играет определенную роль в
развитии рассеянного склероза, болезни
Альцгеймера, болезни Паркинсона, глау�

комной оптической нейропатии и др.

В случае с глутаматными рецепторами
прослеживается классический вариант нару�

шения «золотой середины»: один и тот же
процесс, один и тот же рецептор, один и тот
же фермент может выступать, образно гово�

ря, и ангелом, и демоном. На одной чаше ве�

сов располагается повреждающий эффект
избыточной и длительной активации экс�

трасинаптических NMDA�рецепторов (по�

давление их активности сопряжено с выра�

женным апоптозом созревающих клеток,
усугублением текущих нейродегенератив�

ных процессов, блокированием ишемичес�

кого прекондиционирования и снижением
выживания клеток в условиях ишемии), 
на другой – позитивное действие стимуля�

ции NMDA�рецепторов в физиологических
условиях (способствует улучшению выживае�

мости нейронов за счет активации нейро�

трофических и нейропластических процес�

сов). Особую актуальность это приобретает в
случае хронической сосудистой патологии и
увеитов, поскольку при этих заболеваниях
развивается выраженный дисбаланс  между
длительной активацией NMDA�рецепторов

и физиологической их стимуляцией (прини�

мая во внимание хронический характер 
течения этих патологий). Нарастающая ги�

поксия, отмечающаяся при хронической
воспалительной и сосудистой патологии
(нарушение кровообращения в сосудах зри�

тельного нерва, включая тромбозы, в сосу�

дах сетчатки по смешанному типу, измене�

ния при диабетической ретинопатии), 
приводит к преобладанию анаэробного гли�

колиза (особенно выражено при сахарном
диабете – СД) и увеличению содержания уг�

лекислоты. В результате возникают дефицит
энергии в митохондриях, подавление окис�

лительного фосфорилирования, что сопро�

вождается накоплением молочной кислоты
в клетке, развитием лактатацидоза (к нему
приводит также повышение содержания уг�

лекислоты) и блокированием обратного за�

хвата глутамата. Это модель классической
глутаматной эксайтотоксичности.

Хронические воспалительные заболевания,

увеиты, диабетическая ретинопатия, возраст�

ная макулярная дегенерация, глаукома, тром�

боз центральной вены сетчатки, окклюзия

центральной артерии сетчатки сопровождают�

ся активацией микроглии и макрофагов, воз�

никновением глутаматной эксайтотоксичнос�

ти, появлением большого количества актив�

ных форм кислорода, продукции оксида азота,

интенсивным выбросом цитокинов, сводящих�

ся к общему знаменателю – клеточной гибели. 

При увеитах классическим осложнением
являются   развитие кистозного макулярного

отека (поражение центральной области сет�

чатки) и/или прогрессирующая атрофия
зрительного нерва. Кистозный макулярный
отек – это резистентное к терапии осложне�

ние. Зачастую даже при его  регрессе мы на�

блюдаем снижение зрительных функций у
пациента (именно вследствие запуска про�

цессов нейродегенерации – апоптоза и дру�

гих патологических изменений, нарастаю�

щих, как снежный ком).
При диабетической ретинопатии, которую

принято считать микроциркуляторным за�

болеванием, можно выявить нейродегенера�

цию сетчатки еще до появления каких�либо

сосудистых нарушений (на сегодня доступ�

ны данные, допускающие, что это первично
нейродегенеративный процесс, и рассмат�

ривающие нейродегенерацию как ранний
этап диабетической ретинопатии). Прогрес�

сирующая нейродегенерация на фоне дан�

ной патологии также приводит к снижению
зрительных функций; особенно ярко это за�

метно при поражении зрительного нерва. 
Нейродегенеративные процессы – ком�

понент возрастной макулярной дегенерации.
Зачастую фиксируется диссонанс между
объективным состоянием центральной об�

ласти сетчатки и функциональной способ�

ностью зрительного аппарата. Это также ха�

рактерно для диабетического макулярного

отека: при значительной его выраженности
(например, утолщение сетчатки до 500 мик�

рон) у пациента сохраняется достаточно вы�

сокое зрение; в то же время при практически
нормальном рельефе сетчатки в макулярной
области наблюдается прогрессирующее сни�

жение остроты зрения как следствие нейро�

дегенерации в результате апоптоза.
При тромбозе центральной вены сетчатки

основной проблемой для клиницистов явля�

ется сохранение зрительных функций, а не
только уменьшение выраженности макуляр�

ного отека. Несмотря на все усилия по устра�

нению  отека сетчатки в макулярной облас�

ти, нередки случаи, когда зрение утрачивает�

ся даже при условии восстановления ее 
нормального рельефа. Это объясняется запу�

ском процесса эксайтотоксичности и гибе�

лью вследствие этого нейронов; потом могут
фиксироваться полностью сохранная архи�

тектоника сетчатки и отсутствие высокого
зрения  (именно острота зрения, а не уровень

отека, высота или толщина сетчатки в маку�

лярной области имеет принципиальное зна�

чение для пациентов). 
Поскольку эксайтотоксичность рассмат�

ривается как вариант нормы (патологичес�

кую роль она играет при значительной вы�

раженности), существуют биологические
процессы, обеспечивающие оптимальный
баланс и защиту нервной ткани (И.С. Евту�

шенко, 2013):
• нейротрофика (способность поддержи�

вать экспрессию ДНК, а именно протеинов
всех типов);

• нейропротекция (предупреждение по�

вреждения нервных клеток);
• нейропластичность (восстановление

функций после естественных повреждений
и других нарушений, вызванных любыми
агентами);

• нейрогенез (образование новых клеток,
их миграция и дифференциация).

Как отмечает Д.Ф. Мурешану, выделяют
препараты с непрямым (модуляторы кальцие�

вых каналов, модуляторы натриевых каналов,
антагонисты NMDA�рецепторов, агонисты
ГАМК�рецепторов, антиоксиданты («ловуш�

ки» свободных радикалов), антагонисты
молекул адгезии, агонисты и антагонисты
аденозина) и прямым нейропротекторным
действием (нейротрофические факторы; мо�

лекулы, подобные нейротрофическим факто�

рам; некоторые классы цитокинов).
Особого внимания клиницистов заслужи�

вает стратегия нейропротекции на регулярной
основе (ежедневно) при хронической сосудис�
той и воспалительной патологии, потому что
данная категория больных (особенно паци�

енты с диабетической ретинопатией, тром�

бозами, нарушением кровообращения сосу�

дов зрительного нерва, увеитами) нуждается
в длительном/постоянном приеме нейро�

протекторов. К примеру, типичная ситуа�

ция: пациент с СД получил 2�недельный

курс терапии, выписан из медицинского уч�

реждения, но ведь это не решает проблему
полностью, не останавливает процесс эксай�

тотоксичности. Точно так же и при увеите:
купирование воспаления, уменьшение час�

тоты эпизодов обострения, увеличение меж�

рецидивных периодов не являются гаранти�

ей того, что после выписки из стационара у
пациента полностью прекращается  воспа�

лительный процесс в тканях глаза; на мой
взгляд, он персистирует (протекает в суб�

клинической форме или на микроуровне).
На сегодняшний день вопрос о постоян�

ной нейропротекции при увеитах является
открытым. Большинство западных ученых
высказывают положительное мнение об ука�

занной стратегии и акцентируют внимание
на необходимости ее реализации наряду с
купированием воспаления.

С целью защиты нейронов сетчатки реко�

мендуется назначать препараты, обеспечива�

ющие стабильный уровень нейропротекции

Научно5практическая конференция с международным участием «Филатовские чтения – 2015»
(21522 мая, г. Одесса), посвященная 1405летию со дня рождения академика В.П. Филатова,

традиционно продемонстрировала высочайший уровень и разноплановость лекционной
программы. Примечательно, что наряду с часто обсуждаемыми темами, такими как патология
роговицы, кератопластика и кератопротезирование, новообразования органа зрения, травмы 
и ожоги глаз, катаракта, глаукома, рефракционные технологии в хирургии катаракты, аномалии
рефракции, патология сосудистой оболочки, сетчатки и зрительного нерва, аспекты тканевой
терапии, витреоретинальные вмешательства и др., большое внимание клиницисты уделили
аспектам нейропротекторной терапии.

Рис. Строение сетчатки

ZU_ZU_2015_13-14_COLLECT.qxd  17.07.2015  19:21  Page 26



ОФТАЛЬМОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

27www.health�ua.com

и имеющие хороший профиль безопасности.
В качестве средств, соответствующих указан�

ным требованиям, можно рекомендовать
комплексы линейки Окювайт®. В частности,
оптимальными представляются Окювайт®

Лютеин форте и Окювайт® Комплит, вклю�

чающие ряд биологически активных веществ.
Окювайт® Лютеин форте содержит кароти�

ноиды лютеин и зеаксантин, витамины С и Е,
селен, цинк; Окювайт® Комплит, помимо
сходного набора компонентов (каротиноиды
лютеин и зеаксантин, витамины С и Е, цинк),
включает также рыбий жир (в т.ч. докозагек�

саеновую и эйкозапентаеновую ω3�полине�

насыщенные жирные кислоты – ω3�ПНЖК). 

Компоненты комплексов Окювайт® име�

ют различные точки приложения на разных
этапах свободнорадикального (перекисного)
окисления липидов, обеспечивая антиокси�

дантную защиту клеток (табл.).
Прием комплексов линейки Окювайт® по

1�2 таблетки или капсулы в день показан для
профилактики или в случае уже имеющихся
нарушений зрения, разрешен к использова�

нию у пациентов с СД, а также при непере�

носимости глютена. 

Справка «ЗУ». Лютеин не синтезируется
в организме человека, что предопределяет
особую важность поступления данного ка�

ротиноида с пищей. Это желтый кристалл,
в значительных количествах содержащий�

ся в шпинате, капусте, брокколи. Особен�

ность лютеина – сохранение полезных
свойств после термической обработки.

В сетчатке глаза лютеин располагается пре�

имущественно в макуле (его концентрация в
100 раз выше таковой в периферической час�

ти). Также он локализуется в сетчатке в целом:
преимущественно в наружных сегментах фо�

торецепторов, воспринимающих световые
импульсы, и в пигментном эпителии сетчат�

ки, где наружные сегменты фоторецепторов
фагоцитируются и перерабатываются (при
задних увеитах он страдает больше всего).

За счет поражения пигментного эпителия
сетчатки запускается процесс апоптоза нейро�
рецепторов (в первую очередь это касается хо�

риоидитов).
Любопытно, что по данным спектроско�

пии резонансного комбинационного рассея�

ния (Y. Ozawa et al., 2012) максимальная кон�

центрация лютеина отмечается в слое ней�

ронной сети сетчатки, соединяющем фото�

рецепторные клетки (наружный ядерный
слой) с вторичными нейронами (внешний
плексиформный слой) (рис.).

На основании результатов ряда работ
(L. Brown et al., 1999; B.J. Lyle et al., 1999)
установлено, что оптимальное соотношение
лютеина и зеаксантина составляет 5:1. Это
соответствует формуле, разработанной с
учетом данных, полученных в испытаниях
AREDS и AREDS2. 

Справка «ЗУ». Группой ученых под ру�

ководством Y. Ozawa (2012) отмечено, что
лютеин защищает нейроны сетчатки при
СД и способствует повышению их выжи�

ваемости. 

Доказаны защитные свойства незамени�

мых ω3�ПНЖК – докозагексаеновой 
и эйкозапентаеновой. Максимальное их 

содержание отмечается в морской рыбе,
обитающей в естественных условиях (а не в
любой морской рыбе, как считалось ранее),
что весьма затрудняет получение ω3�ПНЖК

с пищей и обосновывает целесообразность
приема диетических комплексов на их ос�

нове. Они реализуют антиоксидантный эф�

фект (путем снижения перекисного окисле�

ния, стимуляции антиоксидантных фермен�

тов), вазопротекторное влияние (за счет 
подавления пролиферации сосудов), демон�

стрируют противовоспалительные свойства,
нейропротекторное действие (жизнеспо�

собность фоторецепторов напрямую зави�

сит от целостности пигментного эпителия
сетчатки, чему способствует докозагек�

саеновая ω3�ПНЖК как предшествен�

ник нейропротектина D1 и резолвина;
G.M. Calandria et al., 2009). 

По данным ряда работ, биологическая роль
резолвина заключается в подавлении воспа�

лительных процессов (N. Chiang et al., 2007).

Справка «ЗУ». Термин «резолвин»
происходит от англ. resolution of inflam�

mation – разрешение воспаления.

Нейропротектин D1 снижает степень по�

вреждения сетчатки и роговицы и поражения

ЦНС при инсульте (N.G. Bazan, 2007;
О.С. Огурцова и соавт., 2014). Этот тканевой
гормон обладает доказанной антиапоптотиче�

ской активностью; в частности, он способен
снижать апоптоз нейронов и клеток пигмент�

ного эпителия сетчатки, предположительно,
путем активации сигнальной трансдукции 
в каскадах PI3K/Akt и mTOR/p70S6K
(R.W. Johnson et al., 2006). 

J.P. SanGiovanni и соавт. (2005) показано,
что ω3�ПНЖК защищают сетчатку глаза от
вредного воздействия ишемии, света, кисло�

родных радикалов, воспаления и ассоцииро�

ванных с возрастом поражений сосудов и
нервной ткани. 

Постепенно ученые отходят от единой
версии, что диабетическая ретинопатия –
хроническое сосудистое нарушение (ослож�

нение диабета). Доступны работы, с высокой
долей вероятности указывающие на то, что
первичным процессом, запускающим каскад
патологических изменений глаз при СД, яв�

ляется именно эксайтотоксичность. Учиты�

вая огромное количество случаев потери зре�

ния на фоне СД и ассоциированной с ней
инвалидизации, вопрос постоянной нейро�

протекции представляется чрезвычайно ак�

туальным и широко обсуждается. Данный
подход позволяет не только избежать по�

вреждения зрительного эпителия, но и под�

держать другие органы и системы человека. 

Нейропротекция – патогенетический метод

лечения, обеспечивающий защиту сетчатки и

соответствующий основополагающей концеп�

ции медицины – «Не навреди!». Многочислен�

ные публикации в отечественной и мировой

литературе, активные дискуссии ученых по ас�

пектам эксайтотоксичности, нейродегенера�

ции и нейропротекции не оставляют сомнений

в том, что данная проблематика находится,

без преувеличения, «на гребне волны» и требу�

ет дальнейшего пристального изучения. 

Подготовила Ольга Радучич

Таблица. Точки приложения антиоксидантного действия компонентов Окювайт®

на разных этапах свободнорадикального (перекисного) окисления липидов

Этапы СПОЛ* Факторы антиоксидантной
защиты клеток

Точки приложения
компонентов Окювайт®

Кислородная инициализация

антикислородные
ретинол
каротиноиды Лютеин, Зеаксантин
рибофлавин

Образование свободных радикалов липидов

антирадикальные Витамин С
токоферолы Витамин Е
маннитол
супероксиддисмутаза Цинк

Образование перекисей липидов
антиперекисные Омега�3 ПНЖК
каталаза

*СПОЛ – свободнорадикальное перекисное окисление липидов.

ЗУЗУ
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В 2013 г. количество больных с глауко�

мой составляло 64,3 млн. Эксперты
прогнозируют значительный рост этого
показателя: предполагается, что в 2020 г.
от глаукомы будут страдать уже 76 млн,
а в 2040 г. – 111,8 млн человек. При этом
первичную открытоугольную глаукому
(ПОУГ) будут чаще диагностировать
у мужчин (относительный риск – ОР –
1,36; 95% ДИ 1,23�1,52), лиц африкан�

ского происхождения (ОР 2,80; 95% ДИ
1,83�4,06), а также у жителей мегаполи�

сов (ОР 1,58; 95% ДИ 1,19�2,04).

Учитывая такие прогрессивные темпы
роста заболеваемости глаукомой, ученые
с особой тщательностью стараются опре�

делить факторы риска формирования
этой офтальмологической патологии.
В настоящее время известно, что ПОУГ
чаще развивается у лиц пожилого воз�

раста с отягощенным семейным анамне�

зом, преимущественно у пациентов муж�

ского пола с высоким внутриглазным
давлением, больных с большой длиной
оптической оси глаза, истончением центр�

альных отделов роговицы, высокими
значениями отношения площади экска�

вации к площади диска зрительного нер�

ва. Несмотря на кажущуюся сугубо оф�

тальмологическую ограниченность этой
патологии, глаукома тесно связана с це�

лым рядом соматических заболеваний.
Сопутствующая патология может не
только маскировать и отягощать течение
глаукомы, но и провоцировать ее воз�

никновение. Настоящий обзор представ�

ляет современные и актуальные данные,
определяющие тесные взаимосвязи глау�

комы с различными коморбидными со�

стояниями.

Синдром обструктивного апноэ сна
Синдром обструктивного апноэ сна

(СОАС), проявляющийся частыми оста�

новками дыхания во время сна и сопро�

вождающийся громким храпом, является
значимым соматическим фактором рис�

ка развития глаукомы. В конечном итоге
кратковременное прекращение поступ�

ления кислорода в организм и задержка
выведения углекислого газа могут
негативно повлиять на состояние зри�

тельного нерва. К такому выводу при�

шли C.C. Lin и соавт. (2013), наблюдав�

шие в течение 5 лет за 1012 пациентами
с СОАС. Исследователи установили, что
заболеваемость глаукомой в когорте
больных с СОАС (11,26 на 1000 человеко�

лет; 95% ДИ 8,61�14,49) была значитель�

но выше, чем в группе сравнения
(n=6072; 6,76 на 1000 человеко�лет; 95%
ДИ 5,80�7,83). Приняв во внимание уро�

вень ежемесячного дохода пациентов,
наличие сопутствующего сахарного диа�

бета (СД), артериальной гипертензии
(АГ), ишемической болезни сердца,
ожирения, гиперлипидемии, патологии
почек и гипотиреоза, ученые сделали

вывод, что вероятность выявления
ПОУГ на протяжении 5 лет у больных
с СОАС достоверно превосходит таковую
у пациентов контрольной группы (ОР
1,67; 95% ДИ 1,30�2,17; р<0,001).

Точку зрения С.С. Lin поддерживают
X. Wu и соавт. (2015), авторы метаанали�

за 12 исследований, включавших 36 909
участников. По данным этих ученых,
СОАС/синдром гипопноэ (СОАС/СГ)
ассоциирован с высоким риском разви�

тия глаукомы (ОР 1,65; 95% ДИ 1,44�

1,88; I2=43%). Проведя подгрупповой
анализ, исследователи установили, что
вероятность возникновения глаукомы
примерно одинакова у мужчин (ОР 1,81;
95% ДИ 1,27�2,57; I2=22%) и женщин
(ОР 1,62; 95% ДИ 1,29�2,03; I2=0%). При
этом у пациентов с СОАС/СГ наиболее
высок риск формирования ПОУГ (ОР
1,87; 95% ДИ 1,54�2,33; I2=0%), а не нор�

мотензивной глаукомы (ОР 3,57; 95% ДИ
0,89�14,43; I2=0%). Тяжесть СОАС/СГ
также влияет на вероятность выявления
глаукомы: тяжелое течение СОАС/СГ со�

пряжено с наибольшим риском глауко�

матозного поражения диска зрительного
нерва (ОР 5,49; 95% ДИ 1,04�33,83;

I2=0%), тогда как легкое или среднетяже�

лое течение заболевания не оказывает
значимого влияния на риск возникнове�

ния этой офтальмологической патоло�

гии.

Сахарный диабет
СД – еще одно заболевание, которое

может провоцировать возникновение
глаукомы. Этого мнения придерживают�

ся многие ученые. Например, H.C. Lin и
соавт. (2015), наблюдая за 150 016 боль�

ными СД в течение 10 лет, установили,
что на протяжении этого периода у 3,9%
пациентов была диагностирована ПОУГ,
а повышение уровня гликозилированно�

го гемоглобина на 1% сопровождается
увеличением риска развития глаукомы
на 8% (ОР 1,08; 95% ДИ 1,03�1,13;

р=0,003). При этом исследователи обра�

тили внимание на тот факт, что прием
метформина оказывал протекторное
действие в отношении глаукомы: риск
развития ПОУГ у пациентов, принимав�

ших на протяжении 2 лет метформин
(>1110 г), был на 25% ниже, чем у боль�

ных, не получавших этот препарат (ОР
0,75; 95% ДИ 0,59�0,95; р=0,02). Каждое
увеличение дозы метформин на 1 г было
ассоциировано с 0,16% снижением риска
ПОУГ (скорректированный ОР 0,99984;
95% ДИ 0,99969�0,99999; р=0,04). Иссле�

дователи считают, что прием стандарт�

ной суточной дозы метформина (2 г/сут)
на протяжении 2 лет приведет к 20,8%
снижению риска ПОУГ.

S. Dharmadhikari и соавт. (2015) приво�

дят несколько иные данные в отношении
распространенности глаукомы у больных
СД 2 типа – 16,5% (95% ДИ 13,1�18,1).

Исследователи отметили интересный
факт: в когорте больных СД, состоявшей
из 841 человек, более 75% пациентов не
имели признаков диабетической ретино�

патии, тогда как ПОУГ была выявлена у
50% обследованных. Описывая детерми�

нанты развития глаукомы на фоне СД,
исследователи отметили, что распрост�

раненность этой офтальмологической
патологии тесно связана с длитель�

ностью СД (критерий χ2 – 10,1; степень
свободы – 3; р=0,001), причем наличие
диабетической ретинопатии не влияет
на вероятность возникновения глаукомы
(отношение шансов – ОШ – 1,4; 95% ДИ
0,88�1,2). По мнению S. Dharmadhikari,
независимым предиктором глаукома�

тозного поражения диска зрительного
нерва является длительность СД (скор�

ректированное ОШ 1,03).
Высокий риск развития ПОУГ у боль�

ных СД зафиксирован в метаанализе, ос�

нованном на результатах 7 исследований
«случай�контроль» и 6 популяционных
когортных испытаний (М. Zhou и соавт.,
2014). По данным 6 когортных исследо�

ваний, суммарный ОР возникновения
ПОУГ на фоне СД составил 1,40 (95%
ДИ 1,25�1,57). Проанализировав резуль�

таты 7 исследований «случай�контроль»,

ученые рассчитали суммарное ОШ раз�

вития ПОУГ у больных СД: этот показа�

тель был равен 1,49 (95% ДИ 1,17�1,88).

Приняв во внимание высокий уровень
гетерогенности исследований, ученые
зафиксировали высокий суммарный ОР
возникновения ПОУГ у лиц с нарушен�

ным углеводным обменом (ОР 1,35; 95%
ДИ 1,06�1,74), подчеркнув тем самым,
что СД является значимым фактором
риска развития ПОУГ.

В другом метаанализе 47 исследований
(n=2 981 342) была подтверждена связь
между наличием и длительностью СД,
уровнем гликемии натощак и высокой ве�

роятностью развития глаукомы (D. Zhao
и соавт., 2015). В этой работе ученые под�

твердили тот факт, что вероятность воз�

никновения глаукоматозной нейропатии
у больных СД достаточно высокая (сум�

марный ОР 1,48; 95% ДИ 1,29�1,71), и
установили, что при каждом увеличении
длительности заболевания на 1 год риск
развития глаукомы повышается на 5%
(95% ДИ 1,0�9,0). Исследователи обнару�

жили еще один интересный факт: сред�

ние значения внутриглазного давления
у больных СД превышают таковые у паци�

ентов, вошедших в группу сравнения,
на 0,18 мм рт. ст. (95% ДИ 0,09�0,27;

І2=73,2%). При этом уровень внутриглаз�

ного давления зависел от содержания глю�

козы в сыворотке крови: при каждом по�

вышении гликемии на 10 мг/дл уровень
внутриглазного давления возрастал на
0,09 мм рт. ст. (95% ДИ 0,05�0,12; І2=34,8%).

Проанализировав все имеющиеся дан�

ные литературы относительно развития

глаукомы на фоне СД, А. Muneeb и соавт.
(2014) выдвинули новую и достаточно
радикальную теорию, согласно которой
глаукома является одной из форм диа�

бета головного мозга, и предложили
считать ее «диабетом 4 типа». Исследо�

ватели полагают, что в основе как глау�

комы, так и СД лежат подобные патоге�

нетические механизмы, приводящие
к схожим молекулярным, биохимичес�

ким и генетическим изменениям.
Логичным следствием данной гипотезы
является вывод о целесообразности
применения противодиабетических пре�

паратов в лечении глаукомы. Вполне ве�

роятно, что если эта гипотеза получит
клиническое подтверждение, то врачи�

офтальмологи будут активно и широко
применять гипогликемические средства
в своей практике.

Болезнь Альцгеймера
Ряд специалистов считают, что бо�

лезнь Альцгеймера и сосудистая демен�

ция – печальный удел большинства
больных с глаукомой. I.C. Lin и соавт.
(2014), основываясь на результатах
8�летнего наблюдения больных с глауко�

мой, отмечают, что если у пациента по�

жилого возраста диагностирована ПОУГ,
то в ближайшее время у этого больного
возможно появление признаков болезни
Альцгеймера. Исследователи приводят
следующие данные: распространенность
данного заболевания у больных с ПОУГ
и у пациентов, не имеющих признаков
этой патологии, составляет 2,85% (95%
ДИ 2,19�3,70) и 1,98% (95% ДИ 1,68�2,31)

на 1000 человеко�лет соответственно.
Распространенность другого нейродеге�

неративного заболевания – болезни
Паркинсона – в когорте больных
с ПОУГ не отличается от таковой у па�

циентов без глаукомы: 4,36 (95% ДИ
1,68�2,31) vs 4,37% (95% ДИ 3,92�4,86)

на 1000 человеко�лет. Ученые предлага�

ют считать глаукому достоверным пре�

диктором формирования болезни Альц�

геймера, поскольку риск развития се�

нильной деменции у больных с ПОУГ
значительно превосходил таковой в кон�

трольной группе (логарифмический ран�

говый критерий, р=0,0189).
T.D. Keenan и соавт. (2015) категори�

чески не согласны с данными, получен�

ными I.C. Lin и соавт. В подтверждение
своего мнения исследователи привели
весьма весомые аргументы: результаты
широкомасштабного эпидемиологичес�

кого исследования, в котором приняли
участие 87 658 больных с ПОУГ, 251 703 па�

циентов, страдавших болезнью Альцгей�

мера, 217 302 больных с сосудистой де�

менцией и >2,5 млн человек, вошедших
в состав контрольных групп. Данные,
полученные Т. Keenan, убедительно сви�

детельствуют о том, что у больных с гла�

укомой ОР развития сенильной или со�

судистой деменции невысокий: 1,01
(95% ДИ 0,96�1,06) и 1,10 (95% ДИ 1,05�

1,16) соответственно. Исследователи
подчеркнули, что вероятность госпита�

лизации больных с глаукомой по поводу
сенильной или сосудистой деменции
очень низкая: ОР 0,28 (95% ДИ 0,24�

0,31) и ОР 0,32 (95% ДИ 0,28�0,37) соот�

ветственно.

Коварная глаукома: соматические аспекты
офтальмологической патологии

Одна из хорошо изученных офтальмологических патологий – глаукома – продолжает свое
победное шествование по миру, невзирая на активное применение современных методов

диагностики и лечения этого заболевания. Результаты недавно опубликованного метаанализа 
50 популяционных исследований неутешительны. Y.C. Tham и соавт. (2014) отмечают, 
что население земного шара продолжает страдать от финансово5экономического бремени,
ассоциированного с глаукомой. Распространенность глаукомы среди пациентов в возрасте 
40580 лет во всем мире составляет 3,54% (95% доверительный интервал – ДИ – 2,0955,82). 
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Метаболический синдром
Еще одним состоянием, провоцирую�

щим развитие глаукомы, является мета�

болический синдром (МС). По сравне�

нию с другими соматическими заболева�

ниями данная нозология играет незна�

чительную роль в возникновении глау�

комы. N. Sahinoglu�Keskek и соавт. (2014)
считают, что МС только провоцирует по�

вышение внутриглазного давления
(р=0,008), но не влияет на толщину цен�

тральных отделов роговицы (р=0,553).
Проводя более детальный анализ, иссле�

дователи выявили связь между некото�

рыми компонентами МС и повышением
внутриглазного давления: достоверное
влияние на увеличение этого показателя
оказывали абдоминальное ожирение
(р=0,012 для мужчин; р=0,043 для жен�

щин), высокое содержание сахара в кро�

ви натощак (р=0,0029), концентрация
триглицеридов (р=0,019), уровень систо�

лического (р=0,0004) и диастолического
(р<0,0057) АД.

Подобного мнения придерживаются
T Wygnanski�Jaffe и соавт. (2015), кото�

рые провели ретроспективный анализ
медицинских карт 12 747 солдат израиль�

ской армии в возрасте 35 лет и старше.
Исследователи зафиксировали наличие
прямой корреляционной связи между
наиболее значимым фактором риска раз�

вития глаукомы – высоким внутриглаз�

ным давлением – и наличием МС
(р<0,0001 для мужчин; р=0,0026 для
женщин), его некоторыми компонента�

ми (АД, уровнем триглицеридов, холес�

терина липопротеинов высокой плот�

ности, индексом массы тела), а также
возрастом, полом и статусом курения.

Артериальная гипертензия
АГ также является фактором риска

развития глаукомы. Данный факт заре�

гистрирован во многих обсервационных
и популяционных исследованиях, на�

копленный клинический материал был
проанализирован в нескольких метаана�

лизах. В одном из них указывается, что
риск развития ПОУГ у больных с АГ зна�

чительно выше по сравнению с таковым
у пациентов, не имеющих проявлений
системной АГ (ОР 1,16; 95% ДИ 1,05�

1,28; I2=34,5%). D. Zhao и соавт. (2014)
отмечают, что во всех 6 исследованиях,
вошедших в метаанализ, была зафикси�

рована положительная корреляционная
связь между уровнем АД и показателем
внутриглазного давления. При этом по�

вышение систолического АД на 10 мм рт. ст.
приводило к увеличению уровня внутри�

глазного давления на 0,26 мм рт. ст.
(95% ДИ 0,23�0,28; I2=30,7%), а прирост
диастолического АД на 5 мм рт. ст. про�

воцировал повышение внутриглазного
давления на 0,17 мм рт. ст. (95% ДИ 0,11�

0,23; I2=90,5%).
В другом метаанализе 16 исследований

с общим количеством пациентов 60 084
также было установлено, что системная
АГ увеличивает риск развития глаукомы
(H.W. Bae и соавт., 2014). Суммарный
риск возникновения ПОУГ у больных
с АГ составил 1,22 (95% ДИ 1,09�1,36)

и 1,22 (95% ДИ 1,08�1,37) при использо�

вании моделей с фиксированными и слу�

чайными эффектами соответственно.
Ученые отметили, что в этой когорте па�

циентов возможно развитие гипертен�

зивной, а не нормотензивной глаукомы
(ОР 1,92 и 0,94 соответственно).

Подобные факты были зафиксирова�

ны и российскими учеными. Например,
Н.Г. Солодовникова и соавт. (2009) уста�

новили, что повышение систолического

АД >160 мм рт. ст. является фактором
риска прогрессирования глаукоматозной
нейропатии, при этом системная артери�

альная гипотензия тоже провоцирует
прогрессирование ПОУГ. Нарушения
сердечного ритма в виде брадикардии,
экстрасистолии, мерцательной аритмии
ухудшают течение ПОУГ, обусловливая
более быстрое снижение остроты цент�

рального зрения.
Анализируя вышеприведенные дан�

ные, можно сделать вывод о том, что
нормализация уровня системного АД
посредством приема гипотензивных
средств должна оказать благоприятное
воздействие на течение глаукомы. Одна�

ко М.Е. Charlson и соавт. (2014) пред�

упреждают, что чрезмерное снижение
как систолического, так и диастоличес�

кого АД в ночное время может оказать
противоположное действие. Результаты
проведенного ими исследования пока�

зывают, что спонтанная или медикамен�

тозная ночная гипотензия (снижение
среднего АД на 10 мм рт. ст. в ночное вре�

мя по сравнению с дневными показате�

лями) приводит к прогрессивному суже�

нию полей зрения (р<0,02). Исходя из
полученных данных, авторы рекоменду�

ют избегать значимого снижения уровня
АД в ночное время у больных с глауко�

мой и очень тщательно титровать дозы
гипотензивных препаратов.

Пролапс митрального клапана
Результаты недавно опубликованного

исследования, продемонстрировавшего
взаимосвязь между наличием пролапса
митрального клапана и развитием глауко�

мы, вызвали активное обсуждение в ме�

дицинском сообществе. S.J. Chiang и со�

авт. (2015) сделали подобный вывод на ос�

новании ретроспективного анализа дан�

ных 13�летнего наблюдения, включавше�

го 1 073 891 пациента, из которых у 21 677
человек был диагностирован пролапс
митрального клапана, а у 86 708 участ�

ников подобная патология отсутствова�

ла. Сравнив заболеваемость ПОУГ в обе�

их когортах, ученые установили, что
больные с пролапсом митрального кла�

пана чаще страдают глаукомой, чем па�

циенты, не имеющие данной патологии
(16,05 vs 10,17 на 10 тыс. человеко�лет

соответственно; р<0,001). По данным
S.J. Chiang и соавт., вероятность разви�

тия ПОУГ выше у лиц, имеющих про�

лапс митрального клапана (скорректи�

рованное ОШ 1,88; 95% ДИ 1,58�2,23).

Эректильная дисфункция
Канадские ученые под руководством

N.A. Nathoo (2015) утверждают, что
больные с глаукомой чаще страдают
эректильной дисфункцией (ЭД), чем
представители общей популяции.
Результаты, полученные этими учеными,
свидетельствуют, что риск возникнове�

ния половой дисфункции в когорте
больных с глаукомой (n=13 800) превос�

ходил таковой в группе сравнения (ОР
1,37; 95% ДИ 1,06�1,76). Причем данная
зависимость не являлась следствием
приема топических β�блокаторов: воз�

никновение ЭД в течение 30 дней от на�

чала применения этих препаратов не бы�

ло связано с самим фактом их использо�

вания (общий и стандартизированный
коэффициенты: 1,05 и 1,10 соответствен�

но; 95% ДИ 0,61�1,99). Топические
простагландины также не оказывали
значимого влияния на нарушение эрек�

тильной функции (общий и стандарти�

зированный коэффициенты: 0,96 и 0,93
соответственно; 95% ДИ 0,57�1,53).

Высокую вероятность возникновения
ЭД у больных с глаукомой отметили так�

же S.D. Chung и соавт. (2012). Проанали�

зировав результаты широкомасштабного
популяционного исследования, в кото�

ром приняли участие 4605 пациентов
с нарушением эректильной функции и
23 025 представителей общей популя�

ции, ученые установили, что больные
с ЭД достоверно чаще страдают ПОУГ,
чем пациенты контрольной группы (ОШ
2,85; 95% ДИ 2,10�4,07).

Аллергический ринит
Неожиданное заключение сдела�

ли тайванские ученые. По мнению
S.D. Chung и соавт. (2014), аллергичес�

кий ринит (АР) является одной из самых
распространенных соматических пато�

логий, сопутствующих развитию глауко�

мы. Прежде чем сделать такой вывод, ис�

следователи провели популяционный
анализ: они отобрали сведения о течении
открытоугольной глаукомы у 7063 боль�

ных, а для сравнения использовали
репрезентативную выборку общей попу�

ляции, состоявшую из 21 189 человек
(3 контроля на 1 случай глаукомы). Ока�

залось, что распространенность первич�

ного АР у больных с глаукомой значи�

тельно выше, чем у пациентов контроль�

ной группы (28,8 vs 22,3%; р<0,001). Сде�

лав поправку на уровень ежемесячного
дохода пациентов, географический реги�

он проживания, уровень урбанизации,
наличие АГ, СД, бронхиальной астмы,
сердечно�сосудистой патологии, гипер�

липидемии и гипотиреоза, ученые уста�

новили, что вероятность установления
диагноза АР у больных с ПОУГ гораздо
выше, чем в общей популяции (ОШ 1,40;
95% ДИ 1,31�1,48; р<0,001). Исследова�

тели отметили, что выявленная зависи�

мость наблюдалась во всех возрастных
группах, однако наибольший риск был
отмечен у больных c ПОУГ в возрасте 50�

59 лет (ОШ 1,77; 95% ДИ 1,53�2,06;

р<0,001).

Мигрень
Ряд авторов выявили еще одну тесную

взаимосвязь – между вероятностью фор�

мирования глаукомы и наличием такой
неврологической патологии, как миг�

рень. По данным российских исследова�

телей, больные с мигренью относятся
к группе риска возникновения ПОУГ,
в первую очередь нормотензивной глау�

комы (Д.М. Нефедова, 2010). Ученые от�

мечают, что у пациентов, страдающих
мигренью, глаукома развивается на фоне
снижения основных показателей гемо�

динамики глаза и нарушения системной
гемодинамики, проявляющейся сниже�

нием уровня минимального ночного ди�

астолического АД.
Z. Dadaci и соавт. (2014) отметили дру�

гую важную особенность: у больных с од�

носторонней мигренью толщина хори�

оидеи во время мигренозной атаки была
достоверно (р<0,001) больше по сравне�

нию с исходными значениями, получен�

ными до развития болевого приступа,
причем данная зависимость была харак�

терна только для глаза, находящегося на
стороне поражения. В области централь�

ной ямки толщина хориоидеи в меж�

приступный период была равна
373,45±76,47 мкм, а во время болевого
приступа она значительно возрастала и
достигала 408,80±77,70 мкм (р<0,001).
При определении толщины хориоидеи
у пациентов с двухсторонней мигренью
ученые зафиксировали достоверное
увеличение исследуемого параметра

в 5 из 7 точек измерений для правого гла�

за (р<0,05) и во всех 7 точках для левого
(р<0,05). Получив такие данные, Z. Dadaci
и соавт. предположили, что мигрень мо�

жет провоцировать возникновение глау�

комы.

Инфекция Helicobacter pylori
Helicobacter pylori (Нр), известный как

микроорганизм, провоцирующий разви�

тие гастрита и дуоденита, язвенной бо�

лезни и рака желудка, также может быть
причиной возникновения ПОУГ. К тако�

му неожиданному выводу пришли сразу
несколько групп ученых, изучавших рас�

пространенность Нр�инфекции у боль�

ных с глаукомой. Например, V. Samarai и
соавт. (2014), сравнив наличие сыворо�

точных антител к Нр у пациентов
с ПОУГ и катарактой, установили, что
больные с глаукомой значительно чаще
являются Нр�сероположительными, чем
пациенты с катарактой (89,1 vs 59,5%;
р=0,008). Поэтому исследователи счита�

ют, что Нр�инфекция может быть ассо�

циирована с ПОУГ (ОШ 5,69; 95% ДИ
1,58�20,5).

Группа ученых под руководством
F. Tsolaki (2015) получила cхожие дан�

ные: распространенность Нр у больных
с глаукомой значительно превышала та�

ковую у пациентов контрольной группы
(68,57 vs 45,16%; р<0,05). Кроме того,
бактерию Нр достоверно чаще выявляли
у лиц с деменцией, чем у пациентов конт�

рольной группы (68,33 vs 45,16%;
р<0,05). Зафиксировав положительную
связь между инфицированием Нр и раз�

витием глаукомы, деменции, ученые
предлагают рассматривать эрадикацион�

ную терапию Нр�инфекции в качестве
профилактического мероприятия по
возникновению этих заболеваний. Авто�

ры отмечают, что больным с глаукомой
рекомендовано проведение нейропро�

текторной терапии – эрадикации Нр.
Вполне возможно, что в ближайшем

будущем врачи�офтальмологи будут не
хуже гастроэнтерологов знать положе�

ния Маастрихтских консенсусов, регла�

ментирующих нюансы антихеликобак�

терной терапии, и хорошо разбираться
в существующих схемах эрадикации Нр.

Сывороточный ферритин
По мнению корейских ученых, в ис�

следовании, включавшем довольно
большую выборку пациентов (n=17 476),
вероятность развития глаукомы повыша�

ется с увеличением содержания сыворо�

точного ферритина. Оказывается, риск
возникновения этого заболевания мини�

мален у лиц, у которых концентрация
сывороточного ферритина варьирует
в пределах 31�61 нг/мл (ОШ 1,17; 95%
ДИ 0,84�1,62). Если уровень ферритина
составляет 62�112 или 113�3018 нг/мл,
вероятность возникновения глаукомы
резко увеличивается (ОШ 1,60; 95% ДИ
1,16�2,20 и ОШ 1,89; 95% ДИ 1,32�2,72

соответственно).

Как показывают результаты исследова�

ний, возникновение и течение такой сугубо

офтальмологической патологии, как глау�

кома, могут быть спровоцированы различ�

ными соматическими заболеваниями.

Поэтому перед офтальмологами стоит не�

легкая задача не только диагностировать

заболевание, способное маскироваться под

другую проблему, но и правильно подо�

брать лечение с учетом имеющейся сопут�

ствующей патологии.

Подготовила Лада Матвеева ЗУЗУ
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АЛЕРГОЛОГІЯ
КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

Эффективность Эриуса реализу�

ется за счет 3 основных механизмов
действия: 
� антигистаминного (препарат

является мощнейшим перифериче�

ским блокатором Н1�гистамино�

вых рецепторов);
� противовоспалительного (тор�

мозит высвобождение основных
медиаторов воспаления и обеспе�

чивает замедление миграции эози�

нофилов в ткани�мишени);

� противоаллергического (по�

давляет продукцию гистамина, лей�

котриена С4, простагландина D2 
и др.).

Препарат Эриус® характеризуется
быстрым началом действия (через
30 мин после его приема) и макси�

мальной продолжительностью эф�

фекта (период полувыведения со�

ставляет 27 ч, что значительно боль�

ше, чем у лоратадина и цетиризина). 
В исследовании, посвященном

изучению эффективности Эриуса
при ИАР, показана достоверная эф�

фективность препарата в устране�

нии симптомов АР по шкале TSS
(88% по сравнению с плацебо уже
после первого приема). Терапия
препаратом ассоциируется с улуч�

шением качества жизни пациентов:

Эриус® является наиболее часто назначаемым препаратом
среди антигистаминных средств в мире (по данным IMS MIDAS

MAT, 2009). Эриус® считается препаратом выбора в лечении
аллергического ринита (АР) – как интермиттирующего (ИАР), 
так и персистирующего (ПАР). Высокая эффективность такой
терапии подтверждена более чем в 13 крупных исследованиях 
в мире, количество менее масштабных локальных отчетов не
подлежит точному анализу (G.W. Canoniсa, 2007).

Эриус® – многолетний флагман 
в борьбе с аллергией

так, на фоне приема Эриуса в 4 раза
повышается дневная активность па�

циентов с АР, достоверно снижается
количество пропусков школьных за�

нятий, уменьшаются проявле�

ния сонливости в течение дня
(J. Bousquet еt аl., 2008). Также пре�

парат эффективен при лечении ПАР.
Согласно результатам исследования,
оценивавшего результативность
влияния на симптомы аллергии по
шкале TSS, Эриус® был достоверно
эффективнее плацебо (на 67%), при
этом длительность купирования
симптомов достигала 85 дней, позво�

ляя улучшить качество жизни паци�

ентов с ПАР в среднем на 44%.
Безопасность Эриуса доказана и

подтверждена многочисленными
международными рандомизиро�

ванными клиническими исследо�

ваниями. Так, в ходе масштабных
исследований с участием прибли�

зительно 48 тыс. пациентов частота
побочных эффектов не превышала
0,44% (n=212), не было отмечено

клинически значимого взаимодей�

ствия препарата с сопутствующей
терапией и продуктами питания.
Вероятность возникновения седа�

тивных эффектов Эриуса за счет
высокой селективности блокады
Н1�рецепторов стремится к нулю и,
например, в 6 раз ниже, чем у лево�

цетиризина (D. Layton, 2006). 

Эриус® – эффективный препарат

для купирования симптомов АР – яв�

ляется наиболее назначаемым анти�

гистаминным средством в мире. Пре�

парат обладает антигистаминным,

противовоспалительным и противо�

аллергическим действием, значитель�

но улучшает качество жизни пациен�

тов с ИАР и ПАР, характеризуется

хорошим профилем безопасности и

отсутствием седативного эффекта, 

в т. ч. у пациентов, отмечающих тако�

вой при терапии левоцетиризином.

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Александра Меркулова ЗУЗУ
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Оценка причинных аллергенов и микробиоценоз
бытовой пыли в квартирах больных 

с персистирующим аллергическим ринитом

С.М. Пухлик, д.м.н., профессор, Одесский национальный медицинский университет; Н.А. Юревич, Харьковский национальный медицинский университет

В среднем АР встречается у 10�20%

населения планеты, однако в некото�

рых регионах этот показатель превы�

шает 35% [1, 2, 5]. В Европе распро�

страненность АР за последние годы со�

ставила 35%; в Великобритании – 30%,
Бельгии – 28,5%, Австралии и Новой
Зеландии – 40% [6].

Причиной персистирующего аллер�

гического ринита (ПАР), который ра�

нее назывался круглогодичным АР, ча�

ше всего служат аэроаллергены жи�

лищ – клещи домашней пыли, пер�

хоть, слюна, моча, секрет сальных и
анальных желез домашних животных
(кошек, собак, морских свинок), расте�

ния (фикус) и грибы [1, 2, 5].
Цель исследования – определить ха�

рактер сенсибилизации и провести
анализ внутриквартирных аллергенов у
больных с ПАР.

Материалы и методы исследования 1
Всего в исследовании приняли учас�

тие 792 пациента с ПАР, у которых был
использован полный спектр методов
аллергологического обследования,
включая сбор анамнеза, определение
общего IgE, кожный прик�тест (немед�

ленный и отсроченный) и лаборатор�

ное обследование с помощью иммуно�

термистометрии (ИТМ) с набором
бытовых (клещи домашней пыли, бу�

мажная (библиотечная) пыль, перьевое
наполнение подушки), эпидермальных
(шерсть животных – овцы, кошки, со�

баки, кролика и др.) и грибковых ал�

лергенов (6 видов грибов: Alternaria,

Aspergillus, Botrytis, Cladosporium,
Monilia, Penicillium). 

Результаты исследования 1
При обследовании 792 пациентов,

страдающих ПАР, изолированная сен�

сибилизация выявлена у 417 (52,65%)
человек: в частности, к аллергенам до�

машней пыли – у 155 (19,57%); к плес�

невым грибам – у 96 (12,12%); к шерсти
кошки – у 70 (8,84%); перьевому на�

полнению подушки – у 58 (7,32%);
шерсти овцы – у 15 (1,89%); шерсти со�

баки – у 14 (1,77%); другим аллерге�

нам – у 9 человек (1,14%) (рис. 1).
Комбинированная сенсибилизация

отмечена у 375 (47,35%) человек: в част�

ности, к аллергенам домашней пыли и
плесневым грибам – у 202 (25,51%);
домашней пыли и перьевому наполне�

нию подушки – у 117 (14,77%); комби�

нации других аллергенов – у 56 (7,07%)
(рис. 2).

При изучении видового состава кле�

щей, содержащихся в домашней пыли,
было выявлено такое распределение
сенсибилизации (рис. 3):

• к домашней пыли, содержащей
Dermatophagoides farinae, – 54,7%;

• к домашней пыли, содержащей
Dermatophagoides pteronyssinus, –
78,8%;

• к домашней пыли, содержащей
Acarus siro, – 34,8%.

Таким образом, результаты проведен�

ных исследований показали, что наиболее
частой причиной ПАР является сенсиби�

лизация к клещам домашней пыли – как к
изолированному аллергену (19,57%), так и
к комбинированным аллергенам в виде
домашней пыли и плесневых грибов
(25,51%). Чистая сенсибилизация к плес�

невым грибам также является достаточно
распространенной (12,12%). Частота сен�

сибилизации к различным родам плесне�

вых грибов у пациентов с ПАР составила:
к Penicillium – 37,62%; к Aspergillus –
33,66%; к Monilia – 26,73%; к Alternaria –
25,74%; к Cladosporium – 21,78%;
к Botrytis – 15,35%.

Поскольку человек встречается с
этими алергенами в быту, в своей квар�

тире, реже – на рабочем месте, следую�

щим этапом нашего исследования ста�

ло изучение содержания и распределе�

ния основных аллергенов – клещей до�

машней пыли и плесневых грибов в
квартирах пациентов.

Материалы и методы исследования 2
Проведен анализ результатов обсле�

дования на предмет наличия грибов и
клещей домашней пыли 15 квартир,
расположенных в различных районах
г. Харькова. Все квартиры были жилы�

ми с современным ремонтом и мебе�

лью. Практически все обследования
проводили в связи с появлением симп�

томов ПАР, ухудшением состояния
здоровья членов семей, постоянно про�

живающих в данных квартирах. В об�

следованных помещениях не было
домашних животных, птиц, аквариум�

ных рыбок, а также тараканов. Из об�

следованных квартир 11 (73,3%) были
расположены на верхних этажах домов,
3 (20%) – на средних и 1 (6,7%) – на
нижних. Площадь обследованных
квартир варьировала от 40 до 260 м2.

Результаты исследования 2
В 15 квартирах произведено исследо�

вание пыли на наличие грибов и пыле�

вых аллергенных клещей (ПАК). В пы�

ли 4 из 15 квартир (26,7%) грибы и
ПАК не были обнаружены. В одной
(6,7%) квартире выявлены только
ПАК, в двух (13,3%) – только грибы,
в остальных квартирах на разных пред�

метах найдены как ПАК, так и грибы.

ПАК обнаружены в 9 квартирах.
В 2 квартирах ПАК найдены только на
одном предмете – на матрасе
(D. pteronyssinus), в одной из них при
посевах со штор, мягкой мебели и су�

шилки для посуды обнаружен интен�

сивный рост грибов рода Rhizopus, а в
другой – грибов Aspergillus flavus (при
посевах с ковра, мягкой мебели, штор и
кухонной вытяжки).

В основном ПАК и грибы в квартире
обнаруживались на разных предметах,
и только в 2 квартирах – на одном и
том же предмете: в одной – на мягкой
мебели (D. pteronyssinus и Aspergillus
niger), в другой – на ковре (также
D. pteronyssinus и Aspergillus niger).

Грибы были выявлены в 10 из 15 обсле�

дованных квартир. При проведении оцен�

ки состояния ванных комнат и корпусной
мебели в 4 квартирах грибы были высеяны
во всех случаях: в 2 случаях – грибы рода
Alternaria, в 1 – Aspergillus fumigatus и в 1 –
Penicillium crustosum. 

Как видно из результатов обследова�

ния, в квартирах наших пациентов пре�

обладают клещи рода D. pteronyssinus,
реже – D. farinae, нехарактерным для
нашей страны является присутствие
клещей рода Acarus siro (рис. 4).

Структура плесневых грибов, которые
были выделены из квартир пациентов,
представлена преимущественно родом
Aspergillus (86,6%), Alternaria (73,3%), ре�

же – Rhizopus (40%) (рис. 5). Другие виды
грибов для квартир не характерны.

Выводы 
Основными причинными аллергена�

ми, провоцирующими ПАР, являются
внутрижилищные – клещи домашней
пыли и плесневые грибы, которые
встречались как изолировано (19,57 и
12,12% соответственно), так и в комби�

нации (25,51%). 
В квартирной пыли в подавляющем

большинстве случаев (в 73,3%) присут�

ствуют ПАК и грибы, причем в 72,7%
случаев обнаруживают их комбинацию.

Учитывая, что пылевые аллергены из�

готавливают из пыли, не исключено по�

падание в них биоматериала клещей и

грибов. Данный факт дает возможность

предположить, что аллергенспецифичес�

кая иммунотерапия способна воздей�

ствовать на все звенья патологического

процесса при аллергических заболевани�

ях, этиологическим фактором которых

являются клещи и плесневые грибы.
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Одной из глобальных проблем современной медицины, имеющей прогрессивно нарастающий
характер, является аллергический ринит (АР) [154]. Распространенность этого заболевания

в последнее время стремительно увеличивается, сегодня им страдают более 500 млн человек во всем мире. С.М. Пухлик
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Рис. 1. Структура изолированной
сенсибилизации у пациентов с ПАР
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Рис. 2. Структура комбинированной
сенсибилизации у пациентов с ПАР
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Рис. 3. Распределение сенсибилизации к
клещам домашней пыли у больных ПАР
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Рис. 4. Клещи домашней пыли, выявленные
в квартирах пациентов с ПАР
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выделенных из квартир пациентов с ПАР
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IV З’їзд Української асоціації сімейної медицини констатує, що після ІІІ З’їзду
сімейних лікарів України відбулися системні зміни в організації ПМД населенню.
У більшості регіонів створено заклади ПМД – ЦПМСД; впроваджено спрощений
порядок фінансування ЗОЗ ПМД за 2 кодами економічної класифікації, методи еко�

номічного стимулювання праці, порядок вибору лікаря ПМД; затверджені кваліфі�

каційні вимоги до лікаря і медичної сестри сімейної медицини на основі компетен�

цій, визначених WONCA, та нові програми післядипломної освіти; значно розшире�

но мережу амбулаторій у сільській місцевості і в містах, покращено їх оснащення,
що дало потужний поштовх розвитку ПМД у напрямі забезпечення її відповідності
потребам населення, сприяло підвищенню престижності професії сімейного лікаря
та медсестри, формуванню лідерства первинної ланки в системі охорони здоров’я.  

Однак останнім часом процес формування національної моделі ПМД призупине�

но, а в деяких територіальних утвореннях відбуваються регресійні процеси.           
Водночас низка проблем організаційно�методичного та нормативно�правового

забезпечення ефективного функціонування ПМД залишаються невирішеними;
зокрема, не внесено зміни до програми додипломної підготовки лікарів з огляду на нові
кваліфікаційні характеристики лікаря загальної практики – сімейної медицини,

розроблені на компетентнісних засадах, остаточно не визначено питому вагу
коштів державного бюджету на фінансування ПМД, надто складним є механізм
економічного стимулювання, недостатньо врегульована роль медсестер у наданні
ПМД, значна частина закладів не оснащена відповідно до табелю оснащення, збе�

рігається низька територіальна доступність закладів ПМД та їх низька забезпече�

ність транспортом. У деяких регіонах відбувається боротьба за лідерство та вплив
на розподіл бюджету між первинною і вторинною ланками охорони здоров’я.
Місцеве самоврядування не завжди відносить функціонування і розвиток ПМД та
профілактику до числа своїх пріоритетів.  

Делегати з’їзду вважають, що основною причиною стагнації є несформульова�

ність державної політики у сфері охорони здоров’я з урахуванням наступності
у формуванні національної моделі охорони здоров’я в цілому і ПМД зокрема. 

Розуміючи складнощі перехідного періоду та враховуючи накопичений досвід,
відчуваючи відповідальність за ситуацію в охороні здоров’я перед суспільством,
делегати ІV З’їзду сімейних лікарів підтверджують доцільність і неухильність побу�

дови національної моделі охорони здоров’я на принципах первинної медико�

санітарної допомоги з послідовним впровадженням засад сімейної медицини.

Резолюція
IV З’їзду сімейних лікарів України 

Полтава, 11512 червня 2015 р.

Одна з публікацій попереднього випуску «Медичної газети «Здоров’я України» була присвячена IV З’їзду сімейних лікарів
України, що відбувся у червні у м. Полтаві. Попри дискусії щодо векторів поступу охорони здоров’я учасники заходу – провідні

фахівці, менеджери галузі, сімейні лікарі – були одностайні в питанні необхідності якнайшвидшого впровадження найкращих
світових стандартів надання первинної медичної допомоги (ПМД). Своє бачення нагальних кроків у реформуванні вітчизняної ПМД
делегати з’їзду виклали в резолюції, з текстом якої пропонуємо ознайомитися нашим читачам.

Пропонують
Президенту України: 

Внести в перелік загальнодержавних професійних свят
День сімейної медицини (19 травня щорічно).

Верховній Раді України та Кабінету Міністрів України:
1. Завершити роботу із затвердження Концепції побудови

нової національної моделі охорони здоров’я України, стра"
тегії та плану її реалізації;

2. Законодавчо закріпити: 
2.1. Фінансування ПМД з районних бюджетів та бюджетів

міст обласного підпорядкування;
2.2. Питому вагу видатків на фінансування ПМД у загаль"

ному обсязі видатків на охорону здоров’я та порядок визна"
чення обсягів фінансування центрів ПМСД з урахуванням
відмінностей у організації ПМД у місті і сільській місцевості; 

2.3. Пріоритетність інвестування з бюджетів усіх рівнів
у розвиток мережі закладів ПМД, заходи кадрового та
матеріально"технічного забезпечення; 

2.4. Самоврядування медичних професій, визначивши їх
повноваження та відповідальність; 

2.5. Можливість відшкодування видатків медичних пра"
цівників закладів ПМД на використання особистого транс"
порту в службових цілях; 

3. Відповідно до положень Основ законодавства України
про охорону здоров’я затвердити законодавчі акти щодо
класифікації ЗОЗ, особливостей укладання договорів про
медичне обслуговування населення та запровадити дого"
вірні відносини між замовником та постачальниками пер"
винної медичної допомоги;

4. З метою зменшення необхідних видатків на розвиток
мережі закладів ПМД внести зміни до Державних будівель"
них норм і Санітарно"епідемічних вимог до закладів охоро"
ни здоров’я, що надають первинну допомогу, гармонізу"
вавши їх з європейськими; 

5. Внести зміни до законодавства щодо обов’язковості
при плануванні будівництва та/або реконструкції житлових
і нежитлових будинків урахування необхідності виділення
приміщень для облаштування закладів ПМД та житла для
медичних працівників (постанова КМУ);

6. Продовжити фінансування програм відшкодування
вартості лікарських засобів для осіб з артеріальною гіпер"
тензією та неухильно розширювати перелік захворювань,
лікування яких охоплюється реімбурсацією.

МОЗ України:
7. Зміцнити у МОЗ України та Інституті стратегічних дослід"

жень структури, відповідальні за розвиток ПМД та сестринства; 
8. Розробити, затвердити та впровадити в практику на"

вчання наскрізну програму до і післядипломної підготовки
лікарів з урахуванням нових кваліфікаційних характеристик
лікаря загальної практики – сімейного лікаря, підготувати
відповідні національні підручники;

9. Розробити і затвердити Національну мультидисциплінар"
ну програму підготовки студентів на додипломному рівні

за спеціальністю ЗП"СМ тривалістю не менше 6 тиж як обов’яз"
ковий елемент програми підготовки всіх студентів лікувально"
го напряму для формування філософії сімейної медицини;

10. Збільшити термін інтернатури за спеціальністю «За"
гальна практика – сімейна медицина» до 3 років:    

11. Внести зміни до наказу МОЗ України від 27.12.2013 р.
№ 1145 щодо обов’язкового проходження очної частини ін"
тернатури на базі центрів ПМСД та на базі стаціонарів для
лікарів загальної практики – сімейних лікарів (50:50); 

12. Разом з Міністерством освіти і науки України внести
доповнення до законодавства щодо визначення тренінгів як
форми навчання, розширення можливостей дистанційоного
навчання (підвищення кваліфікації). Звернутися до WONCA
щодо надання дозволу на застосування в Україні Класифіка"
ції для первинної медичної допомоги, адаптувавши класи"
фікацію (WICC друге видання) ВООЗ (WONCA);

13. Продовжити розробку та впровадження медико"тех"
нологічних документів для первинної ланки охорони здо"
ров’я, зокрема, з клінічних проблем, у т. ч. синдромів, що
найчастіше зустрічаються в практиці сімейного лікаря;

14. Відповідно до положень Основ законодавства Украї"
ни про охорону здоров’я розробити та затвердити порядок
надання ПМД, передбачивши чіткий розподіл повноважень
між лікарями і молодшими спеціалістами з медичною осві"
тою та механізми координації їх роботи;  

15. Забезпечити комплектування первинної ланки охоро"
ни здоров’я сімейними лікарями, підготовленими переваж"
но через інтернатуру;

16. Продовжити впровадження та вдосконалення про"
грамно"цільового методу фінансування центрів ПМСД,
зокрема щляхом:

– доопрацювання та погодження з Міністерством фі"
нансів України наказу МОЗ України № 347 «Типовий пе"
релік бюджетних програм…»;

– проведення тренінгів для керівників закладів, фінан"
сових служб закладів охорони здоров’я, казначейств, фі"
нансових служб органів місцевого самоврядування та ке"
рівників місцевого самоврядування;

– впровадження інформатизації в кожному закладі
ПМД, передусім централізованого впровадження єдино"
го електронного реєстру пацієнтів із забезпеченням за"
хисту їх персональних даних;
17. Постійно вдосконалювати систему оплати праці пра"

цівників ЗОЗ ПМД, спростити підходи до визначення індиві"
дуальних розмірів надбавок на основі застосування прин"
ципу колективної відповідальності за якість, запровадити
економічне стимулювання праці керівників ЦПМСД;

18. Вжити заходів щодо створення умов для роздрібної
торгівлі лікарськими засобами на базі амбулаторій ЗП"СМ,
ФАП та ФП, надавши право на здійснення такої діяльності
ЗОЗ ПМД; 

19. Забезпечити обов’язкову участь професійних асоціа"
цій сімейних лікарів у роботі атестаційних комісій при МОЗ
України та регіональних департаментах охорони здоров’я
при дотриманні квоти представників асоціації в атестаційній

комісії відповідно до частки сімейних лікарів із наступним
переходом на проведення незалежної атестації сімейних лі"
карів професійними асоціаціями;

20. Забезпечити держзамовлення на підготовку лікарів ЗПСМ;
21. Продовжити створення університетських клінік

для забезпечення якісної підготовки лікарів і медичних
сестер;

22. Внести зміни до наказу МОЗ України від 02.02.2011 р.
№ 49 «Про затвердження ліцензійних умов провадження
господарської діяльності з медичної практики», передба"
чивши законодавче закріплення норми про обов’язковість
надання вичерпного переліку зауважень до ліцензійних до"
кументів при першому розгляді та відповідальність службо"
вих осіб за недотримання цього положення;  

23. Здійснити перехід до зайняття керівних посад в закла"
дах охорони здоров’я (ЦПМСД) професійними менеджера"
ми (обов’язкова спеціалізація з управління охороною здо"
ров’я, обов’язкова спеціалізація за спеціальністю ЗП"СМ за"
ступників головних лікарів ЦПМСД з медичного обслугову"
вання населення відповідно до наказу МОЗ України); 

24. У Державному формулярі лікарських засобів відно"
вити Додаток для ПМСД.

Обласним державним адміністраціям:
25. Враховуючи пріоритетність напряму ПМД, зміцнити

ресурси управління за цим напрямом;  
26. Вжити заходів щодо: 

– координації роботи ЗОЗ ПМД та ЗОЗ, що надають ін"
ші види медичної допомоги, з метою забезпечення ком"
плексного медичного обслуговування пацієнтів;

– централізації проведення лабораторних досліджень
з організацією логістики біоматеріалів;

– завершення створення центрів ПМСД у всіх регіонах
України;

– продовження формування мережі амбулаторій
ЗП"СМ та їх матеріально"технічного оснащення відповід"
но до затверджених нормативів; 
27. Сприяти прийняттю органами місцевого самовряду"

вання програм місцевих стимулів для забезпечення соці"
альної захищеності медичних працівників, привабливості
роботи у первинній ланці охорони здоров’я.

Кафедрам ВМНЗ:
28. Науково опрацювати:

– механізм застосування часткового фондотримання
на рівні первинної медичної допомоги;

– нормативи навантаження для лікаря та медсестри за"
гальної практики – сімейної медицини (фотохрономет"
ражне дослідження);

– застосування механізму колективної відповідально"
сті за результати роботи на рівні первинної медико"
санітарної допомоги.

Делегати з’їзду ЗУЗУ

www.health�ua.com СІМЕЙНА МЕДИЦИНА
ДО ОБГОВОРЕННЯ
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Различные аспекты инфекций мочевых путей

Открыл заседание заведующий

кафедрой урологии Националь�

ного медицинского университета 

им. А.А. Богомольца, заведующий

отделом воспалительных заболева�

ний ГУ «Институт урологии НАМН

Украины» (г. Киев), доктор меди�

цинских наук, профессор Сергей

Петрович Пасечников, представив�

ший анализ урологических аспек�

тов инфекций мочевых путей
(ИМП). По словам докладчика,

приблизительно 50% женщин на протяжении своей жизни
сталкиваются с проблемой ИМП, при этом у 30% из них
эти инфекции носят рецидивирующий характер, а у 2,5%
женщин рецидивы ИМП возникают очень часто.

Согласно современной концепции, стратегия лечения
ИМП включает несколько направлений. В частности, этио�

тропная терапия должна обеспечивать эрадикацию возбу�

дителей и уменьшать выраженность их патогенных свойств
(угнетать адгезию), а патогенетическая терапия – купиро�

вать ирритативные симптомы и спазмы гладкой мускулату�

ры мочевых путей, устранять обструктивные явления и вос�

паление в мочевых путях, а также повышать иммунологиче�

скую устойчивость к влиянию уропатогенов.
С.П. Пасечников отметил, что в контексте терапии ИМП

особого внимания заслуживает проблема антибиотикотера�

пии. В настоящее время для лечения различных инфекци�

онных заболеваний в странах Европейского союза (ЕС)
ежегодно используется >5 т антибиотиков, 80% из которых
назначаются в амбулаторной практике, при этом вследствие
инфекций, вызванных антибиотикорезистентными штам�

мами возбудителей, в ЕС ежегодно умирают около 25 тыс.
пациентов. По мнению экспертов Всемирной организации
здравоохранения (ВОЗ), рост антибиотикорезистентности,
сопровождающийся увеличением смертности пациентов и
тяжелыми экономическими последствиями, является од�

ной из наибольших угроз для здоровья человека. С целью
решения проблемы антибиотикорезистентности ВОЗ в
2011 г. был разработан «Европейский стратегический план
действий по проблеме устойчивости к антибиотикам», 
отдельные пункты которого (касающиеся необходимости
минимизации использования антибиотиков, стратегии их
рационального применения в условиях стационара, мони�

торинга и усовершенствования мер по борьбе с внутриболь�

ничными инфекциями) имеют непосредственное отноше�

ние к работе врача�уролога.

Далее профессор затронул вопросы патогенеза и терапии
ИМП, отметив, что, согласно последним данным, один из
ведущих уропатогенов (E. coli) может персистировать в мо�

чевом пузыре на протяжении не менее чем 6 нед после
окончания курса лечения, а частота эрадикации возбудите�

ля в течение этого периода достигает лишь 30%. Подобные
особенности ИМП, вызванных E. coli, могут быть связаны
как с недостаточной эффективностью применяемых анти�

биотиков, так и со спецификой ответной реакции организ�

ма хозяина на инфекционный процесс. В рамках EAU�2015

(г. Мадрид, Испания) профессор Вульт (Швеция) в своем
докладе отметил, что нарушение функции мочевых путей и
реактивность организма играют более важную роль в про�

цессе лечения ИМП, чем вирулентность E. coli. Установле�

но, что эффективность ее элиминации и степень воспали�

тельной реакции определяются индивидуальным профилем
цитокинов. С.П. Пасечников подчеркнул, что открытие
Toll�like�рецепторов стало новой ступенью на пути к пони�

манию механизма взаимодействия между возбудителем и
организмом человека. Было установлено, что генетическая
вариабельность этих рецепторов предопределяет индивиду�

альные особенности иммунного и воспалительного ответов
организма. Например, полиморфизм Toll�like�рецепторов

определяет выраженность воспалительной реакции, а со�

ответственно и тяжесть течения ИМП. Так, дисфункция
Toll�like�рецепторов ассоциируется со слабым ответом ор�

ганизма на инфекционный процесс и формированием
бессимптомной бактериурии (ББУ), а нормальное функ�

ционирование этих структур – с формированием инфек�

ционно�воспалительного процесса в мочевом пузыре, ча�

шечно�лоханочной системе или паренхиме почек.
Докладчик отметил, что клинические и фундаменталь�

ные молекулярные исследования последних десятилетий
полностью изменили существовавшее ранее представление

о ББУ. В настоящее время ББУ в большинстве случаев рас�

сматривается как доброкачественное, а иногда и защитное
состояние. При этом рекомендуется не лечить пациентов с
ББУ, особенно женщин молодого возраста с рецидивирую�

щими ИМП, за исключением беременных и больных, кото�

рым предстоит инвазивное вмешательство на мочевых пу�

тях. Кроме того, накопленные данные позволили опроверг�

нуть предположение о необходимости поддержания сте�

рильности мочи в нормальных условиях. Было установлено,
что микробиом слизистых оболочек выполняет защитную
функцию за счет антагонизма по отношению к чужеродным
бактериям и активации местного иммунитета, в то время
как антибактериальная терапия нарушает симбиоз между
микро� и макроорганизмом.

Таким образом, проблема селекции антибиотикорезис�

тентных штаммов возбудителей ИМП в совокупности с но�

выми сведениями о механизмах взаимодействия между
уропатогенами и организмом хозяина послужила причи�

ной поиска альтернативных методов лечения ИМП, бази�

рующихся на принципах доказательной медицины. Одним
из них стало использование современных фитопрепаратов,
в частности Канефрона Н, изготавливаемого компанией
«Бионорика» по технологии фитониринга и отличающего�

ся разнонаправленным действием на мочевую систему –
диуретическим, спазмолитическим, противовоспалитель�

ным, антибактериальным, антипротеинурическим, анти�

адгезивным, антиоксидантным, а также обладающим спо�

собностью подавлять патологическую кристаллизацию 
мочи. Эффективность и безопасность этого препарата в ле�

чении неосложненных ИМП были наглядно продемон�

стрированы в исследовании Can UTI 2, отвечающем стан�

дартам GSP (2013), в котором назначение Канефрона Н в
режиме монотерапии пациенткам с неосложненными
ИМП позволило значительно уменьшить тяжесть основ�

ных симптомов заболевания (дизурии, частоты мочеиспус�

кания и ургентности) к 7�му (купированы у 71,2% больных)
и 37�му дням (ликвидированы у 85,6% испытуемых) лече�

ния. В целом у 97,6 % женщин удалось избежать примене�

ния антибиотиков, при этом ни у одной пациентки не бы�

ло рецидивов в течение 1 мес. Полученные результаты сви�

детельствуют о том, что Канефрон® H может быть с успехом
использован в лечении ИМП не только в комбинации с ан�

тибиотиками, но и как эффективное средство монотерапии
неосложненных инфекционно�воспалительных заболева�

ний мочевой системы. 
Подводя итоги, С.П. Пасечников отметил, что современ�

ная концепция терапии неосложненных ИМП предполага�

ет минимизацию и рационализацию применения антибио�

тиков (назначение их при наличии реальных показаний к
применению с учетом чувствительности флоры и соблюде�

нием принципов рациональной антибактериальной тера�

пии) с возможностью замены этих лекарственных средств в
ряде случаев фитопрепаратами. Среди растительных
средств отдельное место занимает немецкий препарат 
Канефрон® Н, подтвердивший свою эффективность и без�

опасность в лечении неосложненных ИМП в рамках кли�

нических исследований, соответствующих критериям дока�

зательной медицины.

Руководитель отдела эфферент�

ных технологий ГУ «Институт неф�

рологии НАМН Украины» (г. Киев),

доктор медицинских наук, профес�

сор Ирина Алексеевна Дударь кос�

нулась нефрологических аспектов
ИМП, указав на то, что такие тяже�

лые состояния, как острое повреж�

дение почек (ОПП), хроническая
болезнь почек (ХБП), и ряд других
заболеваний зачастую развиваются
на фоне прогрессирования либо в

процессе лечения урологической патологии. В частности,
рецидивирующий/осложненный пиелонефрит может при�

водить к формированию ХБП, мочекаменная болезнь – 
к подагрической нефропатии, лучевая терапия, лечение ци�

тостатиками, длительная антибактериальная терапия неф�

ротоксическими препаратами – к ОПП, а диагностические
исследования с применением рентгеноконтрастных веществ –
к контрастиндуцированному ОПП (КИ�ОПП).

Актуальность проблемы ХБП обусловлена не только вы�

сокой распространенностью, но и тяжелыми последствиями

этого заболевания. В настоящее время ХБП рассматривает�

ся как наднозологическое понятие, объединяющее лиц с на�

личием признаков повреждения почек (повышенной альбу�

минурией, протеинурией и другими отклонениями в анали�

зе мочи, изменениями в почках по данным ультразвукового
исследования и др.) и/или снижения функции почек, оце�

ниваемой по скорости клубочковой фильтрации (СКФ), ко�

торые сохраняются при повторных исследованиях в течение
не менее 3 мес. Согласно последним данным, распростра�

ненность ХБП в мире достигает 8�16%, при этом она чаще
поражает лиц молодого возраста и является причиной зна�

чительного снижения качества жизни и ранней инвалидиза�

ции пациентов. На сегодня ХБП находится на 18�м месте
среди причин смертности, на 3�м месте после СПИДа и са�

харного диабета (СД) по количеству лет, потерянных из�за

преждевременной смертности (82%), а расходы на проведе�

ние диализа в мире достигают 60 млрд долларов и продолжа�

ют увеличиваться в связи с ростом количества больных с ар�

териальной гипертензией и СД.
По словам И.А. Дударь, к факторам риска ХБП относят�

ся кардиоваскулярные заболевания, нарушения обмена
веществ, образ жизни, характер питания и вредные при�

вычки, демографические показатели, наследственность и
врожденные аномалии развития, а также аутоиммунные
состояния, хронические вирусные и бактериальные ин�

фекции, злокачественные новообразования, обструктив�

ные заболевания мочевых путей, перенесенная острая 
почечная недостаточность и хирургические операции на
почках, нефропатия беременных. Кроме того, наличие у
человека ИМП, конкрементов в почках, обструктивных
уропатий различного генеза, первичных или метастатиче�

ских опухолей почек, новообразований других органов,
а также почечных кист способствует ускорению темпов
прогрессирования ХБП. Так, по данным регистра ERA�

EDTA (Европейской ассоциации нефрологии, диализа и
трансплантации), хронический пиелонефрит и поликис�

тозная болезнь почек приводят к формированию терми�

нальной стадии хронической почечной недостаточности
(тХПН) в 7 и 6% случаев соответственно. При этом удель�

ный вес других причин и неуточненных состояний, в чис�

ло которых входят и заболевания урологического про�

филя, в структуре тХПН остается достаточно высоким
(в совокупности 34%). Также докладчик подчеркнула кри�

тическое значение периодов беременности и раннего дет�

ства в отношении риска почечной патологии во взрослой
жизни, поскольку процесс формирования нефронов у че�

ловека прекращается после 34�36 нед внутриутробного
развития. Установлено, что низкая масса тела при рожде�

нии (у мужчин), артериальная гипертензия, инсульт, ише�

мическая болезнь сердца и СД 2 типа ассоциируются с бо�

лее высокой частотой микроальбуминурии и снижением
СКФ в юном возрасте.

Несмотря на тяжелые последствия ХБП, для выявления
этого состояния не требуется проведения дорогостоящих
исследований. В частности, в рамках диагностики ХБП се�

годня используются общий анализ мочи, биохимический
анализ крови с определением уровня креатинина и расче�

том СКФ, ультразвуковое исследование почек, а также тест
на микроальбуминурию у больных с отсутствием белка в об�

щем анализе мочи.
После докладчик перешла к рассмотрению проблемы

КИ�ОПП, частота возникновения которого в последние го�

ды возросла в связи с увеличением количества выполняе�

мых исследований с применением рентгеноконтрастных
веществ (внутривенная урография, ретроградная пиелогра�

фия и цистография, компьютерная и магнитно�резонанс�

ная томография с контрастированием, ангио� и коронаро�

графия). На сегодня частота КИ�ОПП составляет 3,3�

16,5%, при этом оно возникает у 0�10% лиц с нормальной
функ�цией почек, у 20�30% пациентов с ХБП или другими
факторами риска и у 50% больных группы высокого риска
(лиц пожилого возраста, при наличии СД, сердечной недо�

статочности, артериальной гипотензии). Госпитальная
смертность при КИ�ОПП достигает 7,1%. 

И.А. Дударь перечислила основные факторы риска фор�

мирования КИ�ОПП и способы профилактики данного со�

стояния, в число которых входят определение уровня креа�

тинина до введения контрастного вещества с последующим
мониторингом концентрации креатинина через 12 и 72 ч
после введения контраста, необходимость оценки риска
проведения рентгеноконтрастного исследования и рас�

смотрения возможности использования альтернативных
визуализирующих методов диагностики, исключение на�

значения нефротоксических препаратов в период проведе�

ния исследования, повышение объема циркулирующей
крови (за счет приема жидкости внутрь или внутривенной
инфузии), а также использования N�ацетилцистеина на фо�

не соответствующей нагрузки солью и жидкостью.

18520июня в г. Киеве состоялся конгресс Ассоциации урологов Украины, 
в рамках которого был организован круглый стол «Инфекция мочевых

путей как междисциплинарная проблема: переосмысление парадигмы», посвященный
обсуждению вопросов диагностики и повышения эффективности лечения инфекционно5
воспалительных заболеваний органов мочевой системы.
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Отдельное внимание И.А. Дударь уделила вопросам не�

фропротекции, отметив, что рациональное использование
ее методов позволяет снизить относительный риск разви�

тия тХПН на 30�50%. Современная стратегия защиты по�

чек предусматривает ограничение потребления соли
(<5 г/сут) и белка (<0,6�0,8 г/кг), отказ от курения, макси�

мально раннее назначение ингибиторов ангиотензинпре�

вращающего фермента и/или блокаторов ангиотензиновых
рецепторов, строгий контроль артериального давления
(<130/80 мм рт. ст.), назначение статинов при высоком
уровне холестерина, коррекцию анемии и нарушений фо�

сфорно�кальциевого обмена. По словам докладчика, в на�

стоящее время с целью обеспечения нефропротекции до�

статочно широко используются фитопрепараты, произве�

денные в соответствии с требованиями GMP (Надлежащей
производственной практики), доказавшие свою эффектив�

ность и безопасность в ходе клинических исследований,
обладающие универсальностью действия и высоким уров�

нем безопасности, обеспечивающие хороший комплайенс.
Одним из таких препаратов является Канефрон® Н, много�

численные терапевтические эффекты которого способству�

ют замедлению темпов прогрессирования ХБП. По данным
L. Martynyuk и соавт. (2014), включение Канефрона Н в со�

став стандартной схемы лечения пациентов с СД 2 типа
(коррекция гликемии + эналаприл 20 мг 2 р/сут) через 6 мес
терапии приводило к более выраженному регрессу микро�

альбуминурии (на 75,2% в группе Канефрона Н по сравне�

нию с 49,4% в группе стандартной терапии). Кроме того,
включение Канефрона Н в схему реабилитации пациентов с
хроническим пиелонефритом ассоциировалось с более вы�

раженным снижением концентрации провоспалительных и
нормализацией уровня противовоспалительных цитокинов.
В частности, у пациентов, принимавших Канефрон® Н,
уровень TGF�β1 (трансформирующего ростового фактора
бета 1) снижался более активно по сравнению с контроль�

ной группой (на 49,6 и 15% соответственно), а содержание
IGF�1 (инсулиноподобного фактора роста 1) возросло более
значимо (54 vs 30% в контрольной группе).

Главный внештатный специалист

МЗ Украины по специальности «Кли�

ническая фармация», заведующий ка�

федрой клинической фармакологии и

клинической фармации Националь�

ного фармацевтического университе�

та (г. Харьков), доктор медицинских

наук, профессор Игорь Альбертович

Зупанец представил взгляд фарма�

колога на проблему ИМП. Он ука�

зал на то, что ИМП являются наи�

более распространенной группой
инфекционных заболеваний бактериальной этиологии в об�

щей врачебной практике, частота обращений за медицинской
помощью в связи с которыми достигает 3%. В лечении ИМП
в настоящее время используется комплексный подход, вклю�

чающий назначение пациенту антибиотиков (фторхиноло�

нов, цефалоспоринов, пенициллинов и др.), препаратов, 
направленных на улучшение уродинамики, а также симпто�

матических средств (аналгетиков�антипиретиков, спазмоли�

тиков, диуретиков, ингибиторов ангиотензинпревращающе�

го фермента). Кроме того, широкой популярностью пользу�

ются фитопрепараты, в частности Канефрон® Н, благодаря
которому удается воздействовать одновременно на несколько
звеньев патогенеза ИМП (влиять на возбудителя заболевания,
контролировать активность воспалительного процесса, кор�

ригировать уродинамические нарушения).
И.А. Зупанец поделился с присутствующими результата�

ми анализа назначений лекарственных препаратов при
ИМП в Украине за 2015 г., согласно которым доминирую�

щую роль в структуре назначений при цистите и пиелонеф�

рите играют антибиотики (46 и 45% соответственно) и фи�

топрепараты (30 и 39% соответственно). При этом в І квар�

тале в процессе терапии острого/хронического цистита и
пиелонефрита одним из наиболее часто используемых ук�

раинскими врачами (урологами, гинекологами, терапевта�

ми, педиатрами) препаратов является Канефрон® Н. В част�

ности, в схеме лечения пациентов с циститом и пиелоне�

фритом комбинация антибиотиков и фитопрепаратов ис�

пользуется врачами�урологами в 65 и 85,7% случаев соот�

ветственно. Среди средств растительного происхождения в
данной ситуации специалисты отдают предпочтение 
Канефрону Н (31% назначений в дополнение к антибакте�

риальной терапии при цистите и 33% – при пиелонефри�

те). Также докладчик подчеркнул значимость проблем по�

липрагмазии и роста уровня антибиотикорезистентности
основных уропатогенов, крайне актуальных для пациентов
с патологией мочевой системы. Накопленные данные сви�

детельствуют о том, что с увеличением количества одно�

временно используемых лекарственных средств не только
повышается частота лекарственных взаимодействий (6%
при приеме 2, 50% – 5 и 100% – 10 лекарственных средств)
и побочных эффектов (13% при назначении 2, 58% –

5 и 82% – 10 препаратов), но и снижается приверженность
больных к лечению (с 79% при применении одного препа�

рата на 10% при каждом последующем назначении лекар�

ственного средства).
Одним из альтернативных путей решения проблем

полипрагмазии и антибиотикорезистентности может
быть использование фитопрепаратов, которое, по мне�

нию экспертов ВОЗ, оправдано у 75% больных. При
этом основные сложности, связанные с применением
большинства растительных препаратов, обусловлены
недостаточной доказательной базой и несовершенством
процесса их стандартизации. Исключением из этого
правила является продукция компании «Бионорика»,
которая подтверждает эффективность, безопасность и
качество растительных препаратов путем проведения
многоцентровых клинических исследований (490 уни�

верситетов и клиник по всему миру) и инвестирует в на�

учные исследования и разработки около 15% прибыли.
Широко используемый в клинической практике препа�

рат Канефрон® Н производится компанией «Бионорика»
по технологии фитониринга, которая предусматривает
проведение исследований активных веществ в лекар�

ственных растениях, развитие собственного семенного
фонда, стандартизацию процесса выращивания расте�

ний, применение запатентованных технологий произ�

водства специальных экстрактов, а также организацию
клинических исследований по изучению эффективности
и безопасности выпускаемой продукции. Эти факторы

позволяют выводить на фармацевтический рынок высо�

кокачественный стандартизованный растительный пре�

парат, который значительно превосходит различные фи�

тосимиляры по терапевтической активности. На сегодня
на рынке растительных препаратов присутствует
несколько средств, схожих по составу с Канефроном Н,
но отличающихся от него профилем эффективности и
безопасности. Это связано с тем, что используется другое
сырье и другие производственные методы в процессе
производства препаратов�аналогов. Фитосимиляры со�

держат в своем составе экстракты, полученные из лекар�

ственных растений, выращиваемых в разных регионах,
которые могут значительно отличаться по составу активных
компонентов и побочных продуктов. Поэтому они не могут
рассматриваться в качестве эквивалента Канефрона Н
и уступают ему по терапевтической активности. В частнос�

ти, исследования in vitro показывают, что противовоспали�

тельный эффект, связанный с действием розмариновой кис�

лоты и реализуемый путем угнетения синтеза, высвобожде�

ния и активации медиаторов воспаления, а также спазмоли�

тическое влияние, обусловленное содержащимися в составе
флавоноидами тысячелистника, фталидами любистка, роз�

мариновой и фенолкарбоновыми кислотами, достигаются
при вдвое меньшей концентрации Канефрона Н по сравне�

нию с позиционирующим себя препаратом�аналогом.

Подготовил Антон Пройдак ЗУЗУ
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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Етіопатогенетичні механізми розвитку
анемії при злоякісних пухлинах багато�

факторні і складні. Активація імунної
системи і гіперекспресія прозапальних
цитокінів (інтерлейкіни (ІЛ)�1 і 6, фактор
некрозу пухлини (ФНП), інтерферон γ та
ін.) порушують продукцію ендогенного
еритропоетину, еритроцитів і метаболізм
заліза [1, 3].

Анемія у хворих онкологічного профі�

лю може розвиватися внаслідок різних
причин, найбільш частими є:

– нестача заліза і вітамінів;
– наявність пухлини (інфільтрація кіст�

кового мозку, кровотеча, гіперспленізм,
анемія хронічних захворювань);

– протипухлинне лікування (промене�

ва терапія, хіміотерапія і т. д.);
– супутні захворювання (гемоглобіно�

патії, патологія нирок та ін.) [4, 16].
Анемія є результатом складних патофі�

зіологічних і патохімічних процесів, цент�

ральна роль в яких відводиться універ�

сальному гуморальному регулятору мета�

болізму заліза – пептиду гепсидину, який
синтезується в печінці. Гепсидин був від�

критий і описаний A. Krause і співавт. як
LEAP  (liver expressed antimicrobial pep�

tide). Установлено, що гіперпродукція
ІЛ�6 сприяє підвищеному синтезу гепси�

дину. Циркулюючи в плазмі, гепсидин
взаємодіє з транспортним білком феро�

портином, пригнічує всмоктування залі�

за в кишечнику, вивільнення його з мак�

рофагів і ентероцитів, що призводить до
дефіциту заліза в кістковому мозку і роз�

витку анемії. Навіть коли кількість заліза
в організмі є достатньою або підвище�

ною, може виникати так званий функціо�

нальний дефіцит заліза [9].
У нормі гепсидин, насамперед, має яс�

краво виражені антибактеріальні власти�

вості і є білком гострої фази запалення.

Однак завдяки сучасним генно�інженер�

ним технологіям вдалося з’ясувати, що
роль гепсидину в організмі значно бага�

тогранніша. Так, наприклад, було показа�

но, що гепсидин є негативним регулято�

ром захоплення заліза в тонкому кишеч�

нику і блокує залізо в макрофагах [2, 7].
Ці дані узгоджуються з результатами ін�

ших досліджень. Е. Nemeth і співавт. оці�

нювали рівень гепсидину і деяких цитокі�

нів у добровольців із запаленням, викли�

каним застосуванням ліпополісахариду.
Було показано, що незабаром після вве�

дення агента запалення відбувається зро�

стання концентрацій прозапального
ІЛ�6, а також різко підвищуються рівні
інтерферону, ФНП та ІЛ�1β. Також від�

значається підвищення експресії мРНК
гепсидину в кілька тисяч разів і зниження
рівня заліза в сироватці.

У результаті  цих експериментів
E. Nemeth і співавт. припустили, що ІЛ�1

стимулює синтез лактоферину, який
зв’язує залізо з більшою афінністю, ніж
трансферин; залізо, зв’язане з лактофе�

рином, захоплюється макрофагами і збе�

рігається у формі феритину, тим самим
ускладнюючи з’єднання заліза з еритро�

їдними клітинами. Потім підвищується
рівень ІЛ�6, який активує експресію геп�

сидину, що призводить до зменшення аб�

сорбції заліза у кишечнику і збільшення
його секвестрації в макрофагах. Анало�

гічна ситуація спостерігається за наяв�

ності пухлин: у пацієнта розвивається
анемія, підвищуються рівні гепсидину,
феритину та ІЛ�6. Це ще раз підтверджує
припущення, що високий рівень гепси�

дину пригнічує еритропоез шляхом ви�

снаження запасів заліза. У віддаленому
періоді це призводить до абсолютного
залізодефіциту в організмі внаслідок по�

рушення його засвоюваності з їжі або

застосовуваних усередину препаратів [7,
13]. Якщо гепсидиновий блок існує не�

довго, то це може призвести до функціо�

нального дефіциту заліза – стану, при
якому не можливо ефективно мобілізува�

ти цей елемент із запасів у ретикулоендо�

теліальній системі. Щоденно у здорових
людей з макрофагів вивільнюється 25 мг
заліза, а у пацієнтів із запальними проце�

сами вказаний показник становить при�

близно 15 мг/добу. За даними G. Fillet і
співавт., за наявності запального процесу,
пухлинної патології вивільнення заліза
знижується в середньому на 44% порівня�

но з нормою. Таким чином, навіть у паці�

єнтів із достатніми запасами заліза мо�

жуть виникнути ситуації зі зменшенням
його доступної кількості, особливо у разі
швидкого збільшення кількості еритро�

цитів крові при застосуванні стимулято�

рів еритропоезу [5, 6].
Феритин сироватки крові є найбільш

часто використовуваним діагностичним
маркером, який дозволяє оцінити стан
запасів заліза, тоді як рівень насичення
трансферину залізом, процентний вміст
гіпохромних еритроцитів і вміст Hb в ре�

тикулоцитах краще відображають ступінь
біодоступності заліза.

Останніми роками спеціалісти різних
напрямів медицини все більше уваги при�

діляютть екзогенним пептидам, які мо�

жуть сприяти нормалізації порушених
біохімічних процесів, рівня лактоферину.
Лактоферин є багатофункціональним глі�

копротеїном родини трансферину з під�

вищеною здатністю до зв’язування з залі�

зом. Спорідненість лактоферину до заліза
в 300 разів вища, ніж в інших трансфери�

нів. Він міститься в грудному молоці,
а також в інших рідинах організму, зокре�

ма в слині. У недавніх дослідженнях ви�

значена роль лактоферину в гомеостазі

заліза. Він здатний індукувати вивільнен�

ня заліза з тканин у кровотік за допомо�

гою механізму мобілізації цього елемента.
Клінічні дані показали, що лактоферин,
спожитий усередину, може сприяти нор�

малізації рівнів загального заліза в плазмі
крові, Hb, феритину, а також кількості
еритроцитів. Лактоферин бере участь
у відновленні імунного статусу, посилює
протидію захисних сил організму інфек�

ціям, викликаних мікробами, грибами і
вірусами [12, 14, 15]. За даними клінічних
досліджень (Paesano та співавт., 2010), де�

які препарати заліза, зокрема заліза суль�

фат, подразнюючи та ушкоджуючи слизо�

ві оболонки шлунково�кишкового тракту,
здатні індукувати зростання концентрації
ІЛ�6. Підвищення експресії ІЛ�6, як відо�

мо, здатні індукувати пухлини, а також хі�

міотерапевтичні агенти, які взаємодіють
з ними. Тому контроль рівня ІЛ�6 дуже
важливий у хворих онкологічного профі�

лю, адже цей прозапальний цитокін сти�

мулює активність гепсидину, який пере�

шкоджає вивільненню заліза з ентероцитів
у кровоносне русло. Виникає своєрідне
порочне коло залізодефіциту (рис. 1). Як ви�

явилося, розірвати його здатний екзоген�

ний лактоферин. Лактоферин знижує
концентрацію ІЛ�6, пригнічує гепсидин і
сприяє вивільненню заліза із клітин�депо

(рис. 2).

Матеріал і методи
У дослідження було включено 108 дітей

віком 12�17 років з новоутвореннями
опорно�рухового апарату, у яких спосте�

рігалася залізодефіцитна анемія серед�

нього ступеня тяжкості. Випробування
проведено на базі відділення дитячої он�

кології Київського міського клінічного
онкологічного центру за період 2014�

2015 рр. Як було згадано вище, анемія
у пацієнта онкологічного профілю може
виникнути з різних причин, зокрема
внаслідок токсичних ефектів хіміотера�

пії, яка застосовується для лікування та�

ких пухлин, як остеосаркома та саркома
Юїнга [8, 10, 11].

Метою нашої роботи було порівняння
ефективності застосування екзогенного
лактоферину та гідроксиду заліза в ліку�

ванні анемічного синдрому середнього
ступеня тяжкості у хворих онкологічного
профілю. При плануванні дослідження
враховувалися вимоги до вивчення клі�

нічного питання (РІСО): P (population) –
пацієнти з залізодефіцитною анемією
середнього ступеня тяжкості; І (inter�

vention) – лактоферин; С (comparator) –
гідроксид заліза та контрольна група;
О (Outcome) – безпека, переносимість та
ефективність.

Було сформовано 3 групи: дослідження
(n=54), порівняння (n=54) та контролю
(n=54). Хворим групи дослідження був
призначений лактоферин (Латоя, вироб�

ник Giellepi S.A. на замовлення ПАТ
«Фітофарм») 100 мг 2 р/добу. Хворі групи
порівняння застосовували полімальтоз�

ний комплекс гідроксиду заліза 100 мг
2 р/добу. Пацієнти контрольної групи не
мали ознак анемічного синдрому та не
отримували відповідного лікування. Курс
лікування анемії та спостереження групи
контролю становив 60 діб. У контрольних
точках через 15, 30, 45 та 60 діб після по�

чатку лікування моніторингу підлягали
такі показники: феритин сироватки,

Екзогенний лактоферин у корекції залізодефіцитних 
станів у хворих онкологічного профілю

Останніми роками анемія привертає до себе пильну увагу вчених, оскільки є частим ускладненням
новоутворень і протипухлинної цитотоксичної терапії. На тлі хіміотерапії частота анемії 

середньотяжкого (гемоглобін – Hb – 805100 г/л) і тяжкого (Hb 65579 г/л) ступеня досягає 75%, 
що негативно впливає на якість життя пацієнтів. Крім того, анемія призводить до тканинної гіпоксії,
знижує чутливість пухлини до хіміо5 та променевої терапії і є незалежним прогностичним фактором,
що впливає на виживаність хворих онкологічного профілю.

В.Л. Кобись, к.м.н., президент благодійного фонду «Педіатри проти раку», Київський міський клінічний онкологічний центр
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Рис. 1. Порочне коло залізодефіциту
Унаслідок ушкодження слизової оболонки кишечнику підвищується 

концентрація ІЛ�6. Він індукує активність гепсидину, який блокує вихід депонованого
заліза з клітини у кров.

Рис. 2. Механізм дії екзогенного лактоферину
Лактоферин знижує концентрацію ІЛ�6 та пригнічує активність гепсидидину, 
активується транспортний білок феропортин, і депоноване залізо виходить 

у кровоносне русло.
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коефіцієнт насичення трансферину залі�

зом, процент гіпохромних еритроцитів,
вміст Hb в ретикулоцитах, Hb, кількість
еритроцитів та рівень експресії ІЛ�6.

Наявність анемії середнього ступеня
тяжкості була основним критерієм вклю�

чення хворих дітей у дослідження. Ліку�

вання анемічного синдрому проводилося
на тлі базової терапії онкологічного за�

хворювання.
Для статистичного аналізу використа�

но методи варіаційної статистики з роз�

рахунком середніх значень показників за
групами (середня арифметична) та оцін�

кою їх варіабельності (стандартне відхи�

лення). Проводилась оцінка характеру
розподілу первинних даних за критерієм
Шапіро�Уїлка. Зважаючи на виявлену
невідповідність окремих показників па�

раметрам нормального розподілу та вра�

ховуючи певну клінічну неоднорідність
груп за параметрами основного онколо�

гічного захворювання, для порівняльного
аналізу використано непараметричні
критерії: критерій Вілкоксона для оцінки
змін у динаміці та критерій Манна�Уїтні

для порівняння результатів між група�

ми з оцінкою статистичної значущості
різниці між групами та в динаміці ліку�

вання (р).

Результати та обговорення
На початок дослідження (1�й день) не

виявлено статистично значущої різниці
(p>0,05) між групами дослідження та по�

рівняння за всіма показниками. У проце�

сі корекції залізодефіцитного стану в гру�

пі дослідження та контрольній групі кон�

статовано суттєву позитивну динаміку
гематологічних показників. Зокрема,
у групі дослідження вже через 2 тиж після
початку застосування екзогенного лакто�

ферину зафіксовано статистично значу�

ще підвищення показників феритину си�

роватки (з 7,3±0,9 до 10,3±1,3 мкг/л;
p<0,05), тенденцію до збільшення коефі�

цієнту насичення трансферину залізом
(з 16,4±2,4 до 17,1±2,1%; p>0,05), суттєве
зниження відсотка гіпохромних еритро�

цитів (з 4,6±0,6 до 3,4±0,5%; p<0,05),
збільшення вмісту Hb в ретикулоцитах
(з 26,2±4,1 до 29,0±3,0 пг/клітину; p<0,05),

підвищення показників Hb (з
86,0±11,0 до 99,3±15,8 г/л; p<0,05), кіль�

кості еритроцитів (з 3,1±0,5 до
3,4±0,8×1012/л; p>0,05) та суттєве змен�

шення експресії ІЛ�6 (з 44,3±4,2 до
30,1±4,9 пкг/мл; p<0,05); відповідні дані
наведено у таблиці. 

У групі порівняння на 15�й день терапії
анемічного синдрому також статистично
значуще збільшився рівень феритину си�

роватки (з 7,5±1,1 до 9,3±1,6 мкг/л;
p<0,05) та зменшився відсоток гіпохром�

них еритроцитів (з 4,5±0,8 до 3,4±0,6%;
p<0,05).  Статистично значуща позитив�

на динаміка щодо інших показників
у групі порівняння за вказаний період не
зафіксована (p>0,05). Водночас на відмі�

ну від групи дослідження суттєво зріс рі�

вень ІЛ�6 (з 37,3±7,4 до 41,0±4,5 пкг/мл),
що, за припущенням дослідників, свід�

чить про розвиток запального процесу
внаслідок подразнення слизової оболон�

ки кишечнику на тлі застосування гідро�

ксиду заліза. У контрольній групі гемато�

логічні показники не продемонстрували
суттєвих змін. 

На 30�й день лікування в групі дослід�

ження відмічена значна (p<0,05) пози�

тивна динаміка всіх гематологічних по�

казників: підвищення рівня феритину
сироватки до 19,2±3,0 мкг/л, збільшення
коефіцієнту насичення трансферину за�

лізом до 29,6±5,9%, зменшення відсотка
гіпохромних еритроцитів до 3,4±0,3%,
зростання концентрації Hb до 109,3±
11,4 г/л, кількості еритроцитів – до
4,1±0,6×1012/л та зниження рівня ІЛ�6 до
14,8±3,0 пкг/мл. У групі порівняння та�

кож спостерігалася позитивна динаміка
лабораторних тестів, але слід зазначити,
що вона була менш вираженою. Статис�

тично достовірна різниця (p<0,05) між
групою дослідження (лактоферин) та гру�

пою порівняння (гідроксид заліза) на
30�й день виявлена за переважною біль�

шістю показників, окрім вмісту Hb в ре�

тикулоцитах та кількості еритроцитів.
Повільніше в групі порівняння підви�

щувався рівень Hb (92,3±16,2), феритину
сироватки (10,2±1,7 мкг/л), а рівень
експресії ІЛ�6 навіть підвищився
(438±8,8 пкг/мл). Аналогічні тенденції
в групі дослідження та групі порівняння
зберігалися і на 45�й день лікування.

У контрольній групі суттєвих зрушень
не виявлено.

На 60�й день (по закінченню курсу лі�

кування) у групі дослідження у межах
норми зафіксовано: феритин сироватки
(34,1±4,8 мкг/л), коефіцієнт насичення
трансферину залізом (39,9±7,4%), кіль�

кість еритроцитів (4,2±0,6×1012/л) та рі�

вень Hb (121,4±13,7 г/л). До нормаль�

них значень наблизилися процент гіпо�

хромних еритроцитів (2,7±0,3%) та вміст
Hb в ретикулоцитах (32,2±3,7 пг/кліти�

ну); зменшилася експресія ІЛ�6

(11,3±1,6 пкг/мл).
У групі порівняння після закінчення

курсу терапії нормалізувалися рівень фе�

ритину сироватки (12,0±2,3 мкг/л) та ко�

ефіцієнт насичення трансферину залізом
(20,9±3,0%). Відносно високим залишив�

ся відсоток гіпохромних еритроцитів
(3,1±0,5%), дещо низьким – вміст Hb
в ретикулоцитах (29,2±5,5 пг/клітину).
На відміну від результатів у групі дослід�

ження у пацієнтів групи порівняння не
спостерігалося нормалізації кількості
еритроцитів та Hb, а рівень ІЛ�6 зали�

шився відносно високим.

Висновки
Аналізуючи отримані дані, можна

окреслити основні відмінності результа�

тивності застосування екзогенного лак�

тоферину та гідроксиду заліза у лікуванні
залізодефіцитної анемії. Лактоферин знижує
експресію ІЛ�6, в результаті депоноване

в ентероцитах і макрофагах залізо надхо�

дить у кровоносне русло, чого не відбува�

ється при прийомі гідроксиду заліза.
Більше того, гідроксид заліза подразнює
слизову оболонку кишечнику, тому рі�

вень ІЛ�6 у пацієнтів групи порівняння
залишається відносно високим. Унаслі�

док цього заблоковане гепсидином залізо
не виходить з депо. 

Більш виражена позитивна динаміка
нормалізації гематологічних показників
зафіксована у пацієнтів, які приймали
лактоферин: уже на 30�й день лікування
спостерігалося значне підвищення рівня
феритину сироватки та зменшення від�

сотка гіпохромних еритроцитів, а рівень
Hb зріс у середньому більш ніж на 20 оди�

ниць – з 86,0±11,0 до 109,3±11,4 г/л.
Це дуже важливо для повноцінної реабі�

літації хворих онкологічного профілю,
зокрема після хірургічного лікування.

Практика підтверджує, що екзогенний
лактоферин (Латоя) відіграє важливу
роль у лікуванні анемічного синдрому
у хворих онкологічного профілю. Вклю�

чення Латої у раціон пацієнтів підлітко�

вого віку з анемічним синдромом після
видалення пухлин опорно�рухового апа�

рату у післяопераційний період можна
вважати успішним: цей засіб продемон�

стрував клінічну ефективність та безпеч�

ність. Результати цієї роботи дають змогу
рекомендувати екзогенний лактоферин
як ефективний протианемічний засіб для
застосування в онкологічній практиці. 

На наш погляд, призначення екзоген�

ного лактоферину може розглядатися як
перспективна стратегія  корекції залізо�

дефіцитних станів у загальній хірургічній
практиці та під час реабілітації пацієнтів
у післяопераційному періоді.
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Таблиця. Гематологічні показники у пацієнтів (M±SD)

Показник Періоди
(день)

Групи
Р(1�2) Р(1�3)

Дослідження (1) Порівняння (2) Контроль (3)

Феритин
сироватки,
мкг/л

1�й 7,3±0,9 7,5±1,1 19,5±1,9 0,303 0,001

15�й 10,3±1,3* 9,3±1,6* 29,5±2,3 0,001 0,001

30�й 19,2±3,0* 10,3±1,7* 22,6±2,5 0,001 0,001

45�й 27,2±2,9* 10,2±1,7* 19,9±2,7 0,001 0,001

60�й 34,1±4,8* 12,0±2,3* 20,3±2,7 0,001 0,001

Коефіцієнт
насичення
трансферину
залізом (%)

1�й 16,4±2,4 16,4±2,5 26,4±3,6 0,966 0,001

15�й 17,1±2,1 17,6±3,5 33,1±2,4 0,075 0,001

30�й 29,6±5,9* 19,6±3,8* 36,6±3,6 0,001 0,001

45�й 34,9±3,7* 19,9±3,7* 24,9±3,2 0,001 0,001

60�й 39,9±7,4* 20,9±3,0* 26,9±2,1 0,001 0,001

Частка
гіпохромних
еритроцитів
(%)

1�й 4,6±0,6 4,5±0,8 3,4±0,3 0,464 0,001

15�й 3,4±0,5* 3,4±0,6* 2,2±0,2 0,980 0,001

30�й 3,4±0,3* 3,8±0,5* 2,7±0,2 0,001 0,001

45�й 3,6±0,4* 4,1±0,8* 3,3±0,3 0,001 0,001

60�й 2,7±0,3* 3,1±0,5* 2,3±0,2 0,001 0,001

Вміст Hb 
в ретикулоцитах,
пг/клітину

1�й 26,2±4,1 27,2±3,8 34,2±2,4 0,191 0,001

15�й 29,0±3,0* 27,0±5,5 33,0±3,0 0,021 0,001

30�й 29,0±4,1* 28,0±5,4 33,0±3,1 0,281 0,001

45�й 31,2±3,6* 28,2±4,8 34,2±3,7 0,001 0,001

60�й 32,2±3,7* 29,2±5,5* 33,2±3,2 0,001 0,136

Hb, г/л

1�й 86,0±11,0 87,0±14,7 114,0±10,9 0,690 0,001

15�й 99,3±15,8* 90,3±11,9 116,3±11,0 0,001 0,001

30�й 109,3±11,4* 92,3±16,2 112,3±15,0 0,001 0,401

45�й 114,6±11,1* 94,6±18,0* 114,5±11,8 0,001 0,988

60�й 121,4±13,7* 106,4±13,9* 116,4±11,6 0,001 0,167

Кількість
еритроцитів, 
абс. ×1012/л

1�й 3,1±0,5 3,0±0,4 4,2±0,4 0,145 0,001

15�й 3,4±0,8 3,2±0,8 4,5±0,6 0,031 0,001

30�й 4,1±0,6* 3,9±0,7* 5,0±0,6 0,114 0,001

45�й 3,8±0,4* 3,6±0,7* 4,3±0,6 0,071 0,001

60�й 4,2±0,6* 3,6±0,5* 4,3±0,4 0,001 0,310

ІЛ�6, пкг/мл

1�й 44,3±4,2 37,3±7,4 5,3±0,7 0,001 0,001

15�й 30,1±4,9* 41,0±4,5* 10,0±0,7 0,001 0,001

30�й 14,8±3,0* 43,8±8,8* 4,8±0,6 0,001 0,001

45�й 12,0±1,1* 44,0±5,4* 7,0±0,9 0,001 0,001

60�й 11,3±1,6* 44,3±8,0* 6,3±0,9 0,001 0,001

M±SD – середнє арифметичне та стандартне (середнє квадратичне) відхилення; Р(1�2) – різниця між групами
дослідження та порівняння; Р(1�3) – різниця між групами дослідження та контрольною групою 
за критерієм Манна�Уїтні; *різниця статистично достовірна при порівнянні відповідного значення відносно
вихідного рівня в 1�й день (p<0,05, оцінка за критерієм Вілкоксона).
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К сожалению, типичные симптомы
данного заболевания проявляются
только на поздних этапах. В связи c
этим очевидна необходимость в поиске
новых высокочувствительных, специ�

фичных и неинвазивных методов диа�

гностики, которые позволят проводить
диагностику РПЖ на ранних стадиях
развития заболевания.

С развитием научных исследова�

ний, особенно в области нанотехно�

логий, а также молекулярной биоло�

гии и генетики отмечается появление
все большего количества новых мар�

керов РПЖ. К наиболее многообеща�

ющим и изученным можно отнести
следующие маркеры: [�2] proPSA
(предшественник простатспецифиче�

ского антигена – ПСА), PSCA (анти�

г е н п р о с т а т и ч е с к и х с т в о л о в ы х  
клеток), PSP 94  (секретируемый 
белок предстательной железы 94),
EPCA/EPCA�2 (ранний антиген
РПЖ), uPA/uPAR (рецепторы уроки�

назы), GSTP1 (глутатион�S�трансфе�

раза Р1), TMPRSS2:ERG (ген, коди�

рующий заякоренную в мембране се�

риновую протеиназу TMPRSS2, кото�

рый локализован в локусе 21q22.3)
РСА3 (ген РПЖ 3) [3].

Одним из наиболее перспективных
среди многих предложенных методов

ранней неинвазивной диагностики
РПЖ является определение PCA3
(Prostate Cancer Gene 3).

В начале 90�х годов XX в. (в то время,
когда исследование для определения
ПСА стало широко использоваться
в урологической практике) молодой
молекулярный биолог из Нидерландов
начал последипломную практику в Ин�

ституте урологии Брэйди (Brady
Institute for Urology) университета Джо�

на Хопкинса (Johns Hopkins University).
Здесь, в лаборатории William B. Isaacs,
ученый Marion Bussemakers выполнил
исследования ткани предстательной
железы человека, используя технику
дифференциального дисплея (Differen�

tial Display), нового в то время метода
идентификации экспрессии генов
в разных тканях. Он обнаружил новый
ген. Этот ген не был выявлен ни в од�

ной из существующих генетических баз
данных. M. Bussemakers назвал новый
ген DD3, ссылаясь на его появление на
дисплее.

В конечном итоге ген был обнаружен
в 53 из 56 образцов ткани РПЖ и отсут�

ствовал в 18 нормальных образцах дру�

гих тканей организма. М. Bussemakers
пришел к выводу, что его можно было
бы использовать для диагностики
РПЖ, т. к. уровень экспрессии DD3
в раковых клетках предстательной
железы более чем в 60 раз превышал
уровень экспрессии в нормальных
клетках. Дальнейшие исследования
показали, что новый ген является не�

кодирующей РНК, которая может быть
картирована в хромосоме 9q21�22 (рис. 1). 
M. Bussemakers считается основопо�

ложником и первооткрывателем гена
DD3, который позже получил название
PCA3 [4].

Ген PCA3 локализован на хромосоме
9q21�22. Транскрипционная единица
PCA3 состоит из 4 экзонов (красные

квадраты 1, 2с, 3 и 4) и 3 полиаденили�

рующих сайтов в экзоне 4 (оранжевые
ячейки 4а, 4b и 4c). R.A. Сlarke и соавт.
[5] идентифицировали 2 новых экзона
(2а и 2b), 4 новых полиаденилирующих
сайта (вертикальные линии в экзоне 4)
и 4 новых транскрипционных старто�

вых сайта (экзон 1, розовая и светло�

розовая ячейки) (рис. 2)
На сегодняшний день предложено 

3 поколения систем для диагностики,
основанных на определении содержа�

ния мРНК гена PCA3 в моче или ее
клеточном осадке.

В ноябре 2003 г. компания Gen�Probe

Inc. (г. Сан�Диего, США) получила от
компании DiagnoCure (Канада) экс�

клюзивные права на диагностику PСA3
по всему миру. Gen�Probe Inc. вскоре
разработала количественный анализ
PCA3 3�го поколения – PROGENSA®.
Особенностью данного теста является
определение уровня экспрессии гена
PCA3 не в клеточном осадке, а непо�

средственно в первой порции мочи
после массажа предстательной железы
(рис. 3).

В ходе многоцентровых исследова�

ний, проведенных в 2006�2008 гг., 
у 1343 пациентов была выявлена доста�

точно убедительная корреляция между
гиперэкспрессией РСА3 и РПЖ с чув�

ствительностью теста 57% и специфич�

ностью 74,5% [6, 7]. В 2007 г. эта систе�

ма диагностики была также одобрена
в ходе исследования (Нидерланды),
в котором приняли участие 534 паци�

ента c уровнем ПСА 3�15 нг/мл. Одно�

временно с определением уровня экс�

прессии мРНК гена РСА3 проводили
гистологическое исследование ткани
предстательной железы. Исследование
показало, что высокий уровень PCA3
в клеточном осадке мочи коррелирует
с высоким риском выявления РПЖ по
результатам биопсии [8].

13 февраля 2012 г. тест PROGENSA®

PCA3 был одобрен Управлением по
контролю качества продуктов питания
и лекарственных средств США (Food
and Drug Administration – FDA).

Группы пациентов, которым показано

проведения теста:

• пациенты с высоким уровнем PSA
или после пальцевого ректального ис�

следования для оценки необходимости
биопсии;

• лица с отрицательными результа�

тами биопсии, но у которых по�преж�

нему имеется подозрение на наличие
РПЖ;

• пациенты с ≥1 отрицательными
биопсиями;

• больные с положительными ре�

зультатами биопсии с целью определе�

ния агрессивности рака;
• пациенты с РПЖ, когда применяет�

ся выжидательная тактика (без лечения);
• у лиц с целью мониторинга и ак�

тивного наблюдения относительно
прогрессирования рака;

• пациенты, желающие получить 
дополнительную информацию перед 
биопсией или простатэктомией;

• мужчины с семейным анамнезом
РПЖ.

Этапы исследования РСА3
1. Сбор мочи

Биологическим материалом для ана�

лиза РСА3 является моча. Для получения

Рак предстательной железы (РПЖ) является одним из наиболее распространенных онкологических заболеваний у мужчин.
На сегодняшний день РПЖ занимает первое место среди причин смерти от злокачественных заболеваний у мужчин в США 

и Европе, опережая рак легких и колоректальный рак. Ежегодно в мире регистрируется 670 тыс. новых случаев РПЖ, из них в США 
(по данным American Cancer Society, 2015) [1] – 220 800 новых случаев заболевания, которые закончились смертью 27 540 мужчин. 
В Европе 240 тыс. новых случаев привели к смерти 85 тыс. человек [2]. Частота встречаемости РПЖ – 120 случаев на 100 тыс. мужчин
всех возрастных групп. Медицинские статистические данные свидетельствуют о том, что у 1 из 7 мужчин будет диагностирован РПЖ 
в течение жизни и 1 из 38 мужчин умрет от этого заболевания.

А.А. Мельник, к.б.н.

Рис. 1. DD3 картирован в хромосоме 
9q21#22

Рис. 2. Локализация гена PCA3 на хромосоме 9q21#22 Рис. 3. Определение РСА3 в первой порции мочи после массажа предстательной железы

Рис. 4. Схематическое изображение
предстательной железы
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Первый молекулярно/генетический тест PCA3 
для ранней диагностики рака предстательной железы
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достаточного объема мочи для анализа
пациенту предлагается выпить около
500 мл жидкости.

Непосредственно перед сбором мочи
необходимо провести пальцевое рек�

тальное исследование (рис. 4). Для это�

го необходимо надавить на поверх�

ность предстательной железы в 1 см
между основанием и верхушкой и от
боковых долей к середине. Процедуру
надавливания осуществляют 3 раза на
каждую долю (это не должен быть мас�

саж предстательной железы).
Пациент должен собрать мочу (пер�

вую струю, 20�30 мл) сразу же после
пальцевого ректального исследования
в соответствующую промаркирован�

ную емкость. Для проведения анализа
PCA3 необходимо не менее 2,5 мл мочи
(рис. 5).

Пробы мочи, которые не сразу поме�

стили в пробирки для транспортиров�

ки, необходимо хранить при темпера�

туре 2�8 °С. Охлажденную пробу мочи
в течение 4 ч после сбора следует пере�

местить в пробирки для транспорти�

ровки.

2. Отправка образцов мочи 
для исследования РСА3

Непосредственно анализ на РСА3
производится только в аккредитован�

ных лабораториях всего лишь в 26 стра�

нах мира (www.pca3.org). Необходимо
отметить, что в странах СНГ нет ни од�

ной лаборатории, аккредитованной для
выполнения теста PCA3.

3. Выполнение РСА3 и оценка 
результатов

При выполнении теста РСА3 in vitro
используется метод амплификации
нуклеиновых кислот.

Измеряется концентрация копий
мРНК гена РПЖ (РСА3) и мРНК ПСА.
Коэффициент РСА3 равняется соотно�

шению PCA3 мРНК (mRNA) и ПСА
мРНК (PSA mRNA), умноженному на
1000.

Коэффициент РСА3 находится в диа�

пазоне от <5 до >100 (рис. 6).

Интерпретация теста
Основным cut�off для коэффициента

PCA3 является 25.
Результаты:

• коэффициент PCA3 0�17, отрица�

тельный – связан со снижением веро�

ятности положительной биопсии
РПЖ;

• коэффициент PCA3 18�24, отрица�

тельный – коэффициенты в диапазоне
18�24 должны быть интерпретированы
с осторожностью. Образцы с коэффи�

циентами вблизи точки отсечки могут
свидетельствовать о необходимости
повторного тестирования;

• коэффициент PCA3 25�31, положи�

тельный – коэффициенты в диапазоне
25�31 должны быть интерпретированы
с осторожностью. Образцы с коэффи�

циентами вблизи точки отсечки могут
свидетельствовать о необходимости
повторного тестирования;

• коэффициент PCA3 >31, положи�

тельный – связан с повышенной веро�

ятностью положительной биопсии
РПЖ.

Зависимость количества положи�

тельных биопсий от коэффициента
РСА3 показана на рисунке 7.

Ограничения для определения РСА3
Тест на РСА3 не может быть исполь�

зован у пациентов, которые принима�

ют препараты, влияющие на уровень
ПСА, такие как финастерид (Proscar),

дутастерид (Avodart), альфузоpин
(Uroxatral) и препарат антиандроген�

ной терапии леупролид (Lupron). Про�

статэктомия, радиотерапия и биопсия
предстательной железы могут повлиять
на жизнеспособность ткани железы и,
соответственно, на значение PCA3.

Преимущества PCA3 по сравнению
с ПСА

ПСА – это органоспецифический,
а не раковоспецифический маркер.
Поэтому при сравнении сывороточных
уровней ПСА и уровня PСA3 в моче по�

следний является более специфичным
для РПЖ.

1. Уровень ПСА значимо изменяет�

ся под влиянием таких факторов, как
доброкачественная гиперплазия пред�

стательной железы, возраст, воспали�

тельный процесс, травма, использова�

ние ингибиторов 5�альфа�редуктазы,

острый или хронический простатит
и др. На уровень PСA3 эти факторы не
влияют.

2. мРНК РСА3 является высокоэк�

прессированной в опухолях предста�

тельной железы (T и М) по сравнению
с доброкачественной (В) и нормальной
тканью (N) в отличие от мРНК ПСА
(рис. 8).

3. Коэффициент PCA3 является вы�

сокоспецифичным для опухоли пред�

стательной железы и не зависит от объема
железы (рис. 9, 10).

Включение РСА3 в предоперационные 
номограммы

Учитывая тот факт, что PCA3 являет�

ся важным независимым предиктором
результатов биопсии, РСА3 был вклю�

чен в современные предоперационные
номограммы. На сегодня доступно не�

сколько подобных номограмм, 2 из ко�

торых построены без учета анамнеза
предшествующих биопсий предста�

тельной железы – это калькулятор рис�

ка, представленный в PCPT (Prostate
Cancer Prevention Trial), и графические
номограммы, опубликованные в 2009 г.
В 2012 г. F.K. Chun и соавт. [13], A.K.
Wu и соавт. [14] в своей номограмме
определили показания для повторной
биопсии предстательной железы для
пациентов с одной отрицательной био�

псией в анамнезе. Кроме РСА3 в номо�

грамме учитывается уровень общего
ПСА, PSAD (плотность ПСА), данные
пальцевого ректального и трансрек�

тального ультразвукового исследова�

ний. В 2013 г. J. Hansen и соавт. [15]
опубликовали данные собственного
исследования с построением номо�

граммы для первичной биопсии, кото�

рая превосходила клинические модели
без PCA3. Диагностическая точность
увеличилась на 4,5�7,1%, что было 

связано с включением PCA3. Авторы
сделали вывод, что данная номограмма
позволит избежать до 55% так называе�

мых ненужных биопсий предстатель�

ной железы. А. Ruffion и соавт. [16] со�

здали номограмму на основании РСА3
для определения показаний к первич�

ной биопсии предстательной железы.

Таким образом, РСА3 – это высоко�

специфический маркер, который даст

возможность на молекулярно�генетичес�

ком уровне определить вероятность

РПЖ. Его результаты также позволят

врачу�урологу сделать заключение о це�

лесообразности проведения биопсии.

На сегодняшний день проведение тес�

та для определения РСА3 возможно лишь

в некоторых частных медицинских лабо�

раториях Украины. В них осуществляет�

ся только забор биологического материа�

ла – мочи, которая направляется для

дальнейшего исследования в одну из ак�

кредитованных лабораторий за рубежом

(в основном в Германию). Ориентировоч�

ная стоимость теста РСА3 в Украине –

от 300 у. е.

Список литературы находится в редакции.

Рис. 7. Доля мужчин с положительной
биопсией и коэффициент РСА3 [12]

Рис. 8. Высокоэкспрессированная мРНК РСА3 по сравнению с мРНК ПСА [4]

Рис. 10. Уровень ПСА зависит от объема
предстательной железы (а), в то время 
как коэффициент PCA3 не зависит от ее

объема (б)

Рис. 9. В отличие от ПСА значения PCA3 не связаны с размерами предстательной железы

Рис. 5. Сбор мочи для выполнения теста PCA3

Рис. 6. Шкала коэффициентов для РСА3
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Отрицательные результаты биопсии при увеличенной
предстательной железе

Положительные результаты биопсии при нормальном
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Диагностика черепно�мозговых травм в результате 
воздействия ударной волны

Характер поражения головного мозга в результате воздействия ударной волны
остается недостаточно изученным. Целью данного исследования было проанализи"
ровать гипотезу, согласно которой при поражении головного мозга в результате кон"
тузии происходит аксональное повреждение.

Методы. Для выявления повреждений головного мозга использовалась диффу"
зионная тензорная визуализация (ДТВ), обладающая повышенной чувствительнос"
тью к аксональным повреждениям. В исследовании приняли участие 63 представи"
теля военного персонала США с легкими неосложненными черепно"мозговыми
травмами, которым было выполнено  ДТВ в течение 90 дней после получения трав"
мы. У всех участников исследования травмы были получены в результате действия
ударной волны и других факторов. Контрольная группа включала 21 пациента, кото"
рые также получили контузии и другие травмы, без клинического диагноза «Череп"
но"мозговая травма».

Результаты. У многих участников основной группы аномалии, выявленные на
ДТВ, соответствовали аксональному повреждению. При этом во время компьютер"
ной томографии не обнаружено интракраниальных повреждений. Результаты ДТВ
выявили аномалии в средней ножке мозжечка, поясном пучке и белом веществе
орбитофронтальной коры справа. В контрольной группе такие аномалии отсутст"
вовали. У 18 пациентов основной группы в ходе проведения ДТВ было выявлено
значительно большее количество аномалий, чем ожидалось. Результаты ДТВ через
6 и 12 мес после начала исследования показали, что патологические изменения со"
храняются. 

Выводы. Результаты ДТВ подтверждают гипотезу, согласно которой при череп"
но"мозговых травмах в результате контузии происходит аксональное поврежде"
ние. Однако вклад контузии в повреждение головного мозга по сравнению с дру"
гими травматическими факторами нельзя определить напрямую, поскольку ни у
одного из пациентов не было изолированного повреждения ударной волной.
Более того, у многих участников не было выявлено аномалий на ДТВ. Таким обра"
зом, клиническим диагнозом в данной подгруппе пациентов остается «Черепно"
мозговая травма».

Mac Donald C.L. et al. Detection of blast�related traumatic brain injury in U.S. military personnel. 
N Engl J Med. 2011 Jun 2; 364 (22): 2091�2100.

Изучение патогенеза болезни Хантингтона: 
нарушения сосудистой системы и гематоэнцефалического барьера

Болезнь Хантингтона является наследственным нейродегенеративным заболева"
нием, характеризующимся прогрессированием двигательных, когнитивных и психи"
ческих нарушений, которые впоследствии приводят к летальному исходу. Заболева"
ние чаще всего развивается в возрасте 40"50 лет. Эффективные методы лечения бо"
лезни Хантингтона в настоящее время отсутствуют, а существующие терапевтические
подходы способны только контролировать симптомы патологии, но не позволяют
замедлить процессы нейродегенерации. Причины заболевания известны, однако
его патогенез остается недостаточно изученным. В ходе изучения болезни Альцгей"
мера и болезни Паркинсона были выявлены нарушения гематоэнцефалического
барьера (ГЭБ), которые могут быть обусловлены патофизиологией этих заболева"
ний. Целью данного исследования было определить, имеют ли место нарушения
ГЭБ при болезни Хантингтона.

Методы. В ходе данного исследования сосудистая система головного мозга и ГЭБ
были изучены в эксперименте на животных. Кроме того, были исследованы по"
смертные образцы тканей головного мозга пациентов, подверженных болезни
Хантингтона.

Результаты. Во всех крупных компонентах сосудистой системы головного мозга
животных и пациентов с болезнью Хантингтона был выявлен мутантный белок хан"
тингтин. Кроме того, наблюдались повышение плотности сосудов головного мозга и
уменьшение их диаметра, а также патологическое повышение проницаемости ГЭБ. 

Выводы. Таким образом, как у пациентов, подверженных болезни Хантингтона,
так и в эксперименте на животных были выявлены нарушения сосудистой системы и
целостности ГЭБ. По мнению исследователей, повышение проницаемости ГЭБ при
болезни Хантингтона может приводить к попаданию хантингтина из периферичес"
кой нервной системы в центральную. Если транспорт хантингтина действительно
обеспечивается за счет повышения проницаемости ГЭБ, то появление новых тера"
певтических подходов для восстановления целостности ГЭБ, вероятно, позволит за"
медлить процессы нейродегенерации у пациентов с данной патологией.

Drouin�Ouellet J. et al. Cerebrovascular and blood�brain barrier impairments in Huntington’s disease: 
Potential implications for its pathophysiology. Ann Neurol. 2015 Apr 9.

Universite Laval. Major vascular anomalies found in brains of people with Huntington’s disease. 
ScienceDaily, 2015 Apr 16.

Влияние пиоглитазона на частоту развития деменции 
у пациентов с сахарным диабетом

Цель. Пациенты с сахарным диабетом (СД) находятся в группе повышенного рис"
ка развития различных патологий, в том числе деменции. Использование перораль"
ного сахароснижающего препарата пиоглитазона у пациентов с СД может оказывать
положительное влияние на доклиническом этапе нейродегенеративных заболева"
ний. Десятилетний опыт клинического применения данного препарата дает возмож"
ность оценить его эффективность в крупной популяции пациентов.

Методы. В ходе данного исследования был проведен анализ взаимосвязи между
применением пиоглитазона и распространенностью деменции среди 145 928 пациен"
тов в возрасте старше 60 лет, у которых исходно отсутствовали деменция и СД 1 типа.

Участников разделили на 4 группы: пациенты без СД; пациенты с СД, которые не по"
лучали терапию пиоглитазоном; пациенты с СД, которым пиоглитазон назначали в
течение <8 календарных кварталов; пациенты с СД, которым пиоглитазон назначали
на протяжении >8 календарных кварталов.

Результаты. Длительное применение пиоглитазона ассоциировалось с более
низкой распространенностью деменции. Долгосрочное кумулятивное применение
пиоглитазона у пациентов с СД снижало риск развития деменции на 47% (относи"
тельный риск – ОР – 0,53; p=0,029) по сравнению с лицами без СД. Если больные
СД принимали пиоглитазон в течение <8 календарных кварталов, то риск развития
деменции у них был сопоставим с таковым у лиц без СД (ОР 1,16; p<0,317). При от"
сутствии терапии пиоглитазоном риск развития деменции у пациентов с СД повы"
шался на 23% (ОР 1,23; p<0,01). 

Выводы. Результаты исследования показали, что назначение пиоглитазона ассо"
циируется со сниженным риском развития деменции у пациентов с СД 2 типа. Для
изучения возможных нейропротекторных эффектов такой терапии необходимо про"
ведение проспективных исследований.

Heneka M.T. et al. Effect of pioglitazone medication on the incidence of dementia. Ann Neurol. 2015 May 14.

Влияние интенсивных физических тренировок 
на состояние здоровья пациентов с деменцией

Цель. Деменция является одной из ведущих причин инвалидизации у лиц пожи"
лого возраста. В предыдущих исследованиях было показано, что состояние пациен"
тов с деменцией, пребывающих в центрах сестринского ухода, может быть улучше"
но за счет физических упражнений. Однако в настоящее время собрано недостаточ"
ное количество доказательств эффекта физических упражнений у лиц с деменцией.
Основной целью данного исследования было изучить эффект физических упражне"
ний высокой интенсивности на поддержание равновесия у пациентов с деменцией.
Второстепенной целью было изучить эффект таких упражнений на мышечную силу,
подвижность, качество жизни и нейропсихиатрические симптомы.

Методы. В рандомизированном контролированном исследовании приняли учас"
тие 170 пациентов с деменцией, которые пребывали в центрах сестринского ухода,
74% из них – женщины. Средний возраст составил 86,7 года. Участников рандоми"
зировали в интервенционную (n=87) и контрольную (n=83) группы. Пациенты ин"
тервенционной группы проходили программу интенсивных силовых упражнений,
а также упражнений в равновесии. Они проводились 2 раза в неделю в течение
12 нед. Участники контрольной группы занимались обычной активностью в свобод"
ное время. 

Результаты. В интервенционной группе показатель шкалы равновесия Берга
улучшился на 2,9, что значительно превышало аналогичный параметр в контрольной
группе (1,2). Проведение ≥12 занятий в значительной степени ассоциировалось с
увеличением силы. Кроме того, в интервенционной группе наблюдался более низ"
кий уровень апатии по сравнению с контрольной.

Выводы. Результаты данного исследования показывают, что программа физичес"
кой нагрузки высокой интенсивности улучшает равновесие и мышечную силу, а так"
же снижает апатию у пациентов с деменцией, пребывающих в центрах сестринского
ухода.

Telenius E.W. et al. Effect of a High�Intensity Exercise Program on Physical Function and Mental Health in Nursing Home
Residents with Dementia: An Assessor Blinded Randomized Controlled Trial. PLoS One. 2015 May 14; 10 (5).

Факторы, определяющие отношение общества 
к эвтаназии у взрослых и детей

Проблема эвтаназии обусловлена значительными противоречиями как в отноше"
нии общества к данной практике, так и в юридическом регулировании. В предыду"
щих исследованиях были выявлены некоторые факторы, определяющие уровень
поддержки эвтаназии и смерти с врачебной помощью в обществе. Однако в настоя"
щее время собрано недостаточно информации по следующим вопросам: каково от"
ношение к разным формам эвтаназии в определенных субпопуляциях; существует
ли связь между авторитарными/либеральными взглядами и отношением к эвтана"
зии. В 2014 г. был проведен крупный репрезентативный опрос среди жителей Авст"
рии, целью которого было определить уровень поддержки эвтаназии в разных суб"
популяциях.

Методы. Количество респондентов составило 1971. Участникам опроса было пред"
ложено на рассмотрение 4 сценария эвтаназии, которые различались по следующим
признакам: степень специфичности эвтаназии, добровольность/вынужденность
принятия решения об эвтаназии, возраст пациента. Сценарий № 1 представлял собой
абстрактное описание эвтаназии, № 2 – абстрактное описание самоубийства с вра"
чебной помощью, № 3 – случай эвтаназии пациента в возрасте 79 лет с терминаль"
ной стадией онкопатологии, № 4 – случай недобровольной смерти с врачебной
помощью у новорожденного с тяжелой инвалидностью/патологией. Детерминанты
отказа от проведения эвтаназии были разделены на 3 группы: социально"демо"
графические, основанные на личном опыте и базирующиеся на мировоззрении
респондента. Все выявленные детерминанты, включая авторитарные взгляды, были
обработаны с помощью многофакторного регрессионного анализа.

Результаты. Наиболее высокий уровень отказа от эвтаназии наблюдался в сцена"
рии № 4 (69%), а наиболее низкий – в сценарии № 3 (35%). В ходе многофактор"
ного анализа было выявлено значительное негативное влияние религиозности
респондентов на частоту согласия на проведение эвтаназии во всех сценариях, а также
дифференциальное влияние социодемографического статуса, места жительства,
вероисповедания, либеральных и авторитарных взглядов респондента. Выяснилось
также, что люди с более авторитарными взглядами чаще отвергали эвтаназию
у взрослых, однако чаще поддерживали ее проведение у новорожденных.

Выводы. Результаты исследования показали, что эвтаназия у взрослых и ново"
рожденных находила разный уровень поддержки в частично отличающихся субпо"
пуляциях.

Determinants of Public Attitudes towards Euthanasia in Adults and Physician�Assisted Death in Neonates in Austria: 
A National Survey PLoS One. 2015 Apr 23; 10 (4): e0124320.

Подготовил Игорь Кравченко
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Применение Виноксина МВ в лечении 
хронической ишемии головного мозга

Увеличение заболеваемости цереброваскулярной
патологией обусловливают старение населения, не�

благоприятные экологические и психосоциальные
факторы, малоподвижный образ жизни, нерацио�

нальное питание и еще множество причин, которые
принято связывать с ритмом жизни, характерным для
человека ХХI века. В последние годы отмечается чет�

кая тенденция к возрастанию доли ишемических на�

рушений в структуре сосудистых заболеваний голов�

ного мозга. Среди разнообразных форм НМК первое
место по распространенности занимает хроническая
ишемия. 

Термин «хроническая ишемия мозга» (ХИМ) ис�

пользуется в соответствии с Международной класси�

фикацией болезней 10�го пересмотра вместо приме�

нявшегося ранее термина «дисциркуляторная энце�

фалопатия», введенного в конце 50�х гг. ХХ столетия
Г.А. Максудовым и Е.В. Шмидтом для обозначения
прогрессирующего диффузного поражения головного
мозга, обусловленного недостаточностью кровообра�

щения. В отличие от острых НМК, связанных с пато�

логией крупных экстра� и интракраниальных артерий
или с кардиогенными эмболиями, ХИМ обусловлена
поражением мелких мозговых артерий (микроангио�

патией).

� Среди основных причин микроангиопатии особое

место занимает артериальная гипертензия (АГ),

также велико значение атеросклероза, сахарного диа�

бета и других факторов. АГ, особенно при длительном

течении и сопутствующем атеросклерозе, может оказы�

вать повреждающее воздействие на глубинные структу�

ры головного мозга, инициируя так называемую гипер�

тоническую энцефалопатию.

Длительно протекающая АГ, вызывающая микро�

ангиопатию пенетрирующих артерий, ведет к пора�

жению глубинных отделов белого вещества головного
мозга – одной из наиболее частых локализаций лаку�

нарных инфарктов и лейкоареоза (диффузного ише�

мического повреждения нервной ткани). Все это яв�

ляется патоморфологической основой для формиро�

вания у пациента нарушений когнитивных функций.
Таким образом, выбирая оптимальный препарат

для коррекции симптомов ХИМ, необходимо обра�

щать внимание на способность средства оказывать
комплексное сбалансированное воздействие на тро�

фику головного мозга, проявлять как ноотропный,
так и вазотропный эффект. Кроме того, необходимо
учитывать, что зачастую пациентами с ХИМ являют�

ся лица пожилого возраста, имеющие различные со�

путствующие заболевания (сахарный диабет, метабо�

лический синдром и др.) и, следовательно, ежедневно
принимающие несколько препаратов с разнообраз�

ным механизмом действия. С учетом этого потенци�

альное средство, помимо доказанной эффективнос�

ти, должно иметь высокий профиль безопасности и
характеризоваться максимальным удобством приме�

нения. 
Одним из таких препаратов является винкамин, со�

зданный на основе одноименного растительного ал�

калоида, содержащегося в листьях барвинка малого
(Vinса minor). Препарат обладает тремя основными
эффектами: нейрометаболическим, нейромедиатор�

ным и сосудистым (способен нормализовать тонус
венозных сосудов, снизить и стабилизировать сосу�

дистое сопротивление, улучшая таким образом кро�

воснабжение мозговой ткани, в том числе на капил�

лярном уровне). Винкамин вызывает расширение арте�

риол и прекапилляров, нормализуя при этом венозный

отток без развития синдрома «обкрадывания», стабили�

зируя кровоток именно в тех зонах головного мозга, где

наблюдается его снижение.

Винкамин оказывает непосредственное влияние на
реологические свойства крови и улучшает перфузию
ишемизированной ткани головного мозга путем по�

вышения эластичности биомембран форменных эле�

ментов крови (X.A. Alvarez, 2001; Д.Ш. Дюба, 2012).
Препарат способствует нормализации метаболичес�

ких процессов в головном мозге, активизируя функ�

цию митохондрий и стимулируя процесс поглощения
глюкозы нервными клетками. Это обеспечивает адек�

ватный уровень энергетического обмена в нейронах,
повышая устойчивость последних к гипоксии. 

Винкамин является блокатором потенциалзависи�

мых кальциевых каналов, обеспечивает нормализа�

цию процессов энергетического обмена клеток, пре�

пятствует стойкой деполяризации и преждевремен�

ной гибели нервных клеток. Препарат избирательно
ингибирует фосфодиэстеразу 1 типа и активирует
аденилатциклазу, повышая содержание цАМФ, АТФ.
Винкамин также нормализует баланс активности раз�

личных нейромедиаторных систем мозга (С.Г. Бур�

чинский и соавт., 2004), незначительно снижает АД,
оказывает мягкое седативное действие.

На украинском рынке винкамин представлен препа�

ратом отечественного производства Виноксин МВ

(ООО «Фарма Старт»). Виноксин МВ производится по

современной технологии, обеспечивающей медленное

высвобождение действующего вещества, благодаря че�

му прием средства максимально удобен – всего 1 таб�

летка (30 мг) 1�2 р/сут. Виноксин МВ быстро всасыва�

ется после приема внутрь. Биодоступность препарата
составляет приблизительно 70%, максимальная кон�

центрация в плазме крови достигается через 1 ч; пе�

риод полувыведения составляет 5 ч; преобразуется в
печени с образованием неактивных метаболитов, ко�

торые выводятся почками.
Помимо ХИМ, препарат показан при ухудшении

памяти различного генеза, нарушении концентрации
внимания, эмоциональных расстройствах вследствие
различных психических нарушений, а также при ней�

росенсорной тугоухости и патологических изменени�

ях зрения сосудистого происхождения. 

� Виноксин МВ с успехом применяется для норма�

лизации и адаптации мозгового кровообращения к

метаболическим потребностям головного мозга, при

атеросклеротическом поражении сосудов головного

мозга, диабетической ангиопатии, черепно�мозговых

травмах и остром НМК, в постинсультный период,

а также при гипертонической энцефалопатии. Хорошие

результаты получены при лечении винкамином такого

частого, неприятного и довольно назойливого симпто�

ма, как шум в ушах. В исследовании Н.А. Маруты

(2008) была показана способность винкамина умень�

шать проявления астении, депрессии, тревоги при

ХИМ, а также улучшать память, внимание, показатели

гемодинамики и биоэлектрической активности головно�

го мозга.

На рынке представлен также периферический ва�

зодилататор с ноотропным действием винпоцетин.
Синтезируемый из винкамина, винпоцетин в целом
обладает схожими фармакологическими эффектами,
однако отсутствие пролонгированных форм выпуска
последнего делает его применение несколько обре�

менительным для пациента. Терапевтическая суточ�

ная доза винпоцетина 30 мг обусловливает необходи�

мость принимать 6 таблеток ежедневно (3 р/сут по 
2 таблетки 5 мг), что может снижать приверженность
пациентов к терапии. В связи с отсутствием форм
медленного высвобождения для поддержания ста�

бильной концентрации винпоцетина в плазме крови
требуется достаточно серьезное отношение к режиму
приема препарата, при несоблюдении которого 

существует риск возникновения нежелательных пи�

ков концентрации средства. Кроме того, пациенты
пожилого возраста, а также лица с коморбидной па�

тологией, вынужденные принимать одновременно
большое количество лекарственных средств, зачас�

тую просто забывают или сознательно отказываются
принимать медикаменты «по расписанию». В таких
случаях Виноксин МВ за счет пролонгированного
действия является более предпочтительным сред�

ством в сравнении с винпоцетином.
В последние годы определенной популярностью

пользуются и препараты на основе соединений, вы�

деленных из листьев гинкго билоба. Однако в связи с
зачастую бесконтрольным применением этих препа�

ратов, наличием гинкго в составе множества биоло�

гически активных добавок постепенно увеличилось
и количество зарегистрированных нежелательных
побочных эффектов. Высказываются противополож�

ные мнения об эффективности данной группы пре�

паратов – от восторженно�положительных отзывов
до критических статей в различных медицинских из�

даниях. Ряд исследователей считают, что эти препа�

раты не обеспечивают ощутимого улучшения когни�

тивных функций, хотя и усиливают микроциркуля�

цию крови в тканях и органах (отчет National Center
for Complementary and Alternative Medicine, 2008).
Получены даже данные клинических испытаний,
указывающие на то, что длительное применение 
препарата повышает риск развития инсульта
(J.L. Pedroso, 2011). Кроме того, общеизвестной яв�

ляется способность гинкго увеличивать риск крово�

течений, в связи с чем препарат противопоказан 
пациентам с нарушениями свертывания крови (на�

пример, в послеоперационном периоде, при рециди�

вирующих носовых кровотечениях и др.). Немало�

важным является тот факт, что для достижения кли�

нического эффекта достаточно часто рекомендуется
длительный (не менее 8�12 нед) прием препарата в
высоких дозах (200�240 мг/сут), что сопряжено с уве�

личением стоимости курса лечения. 
Таким образом, Виноксин МВ может рассматривать�

ся в качестве предпочтительного препарата при назна�

чении комплексной терапии ХИМ, в том числе обуслов�

ленной АГ. Препарат потенцирует действие антиги�

пертензивной терапии, и в основе этого механизма
лежит его положительное влияние на артериолы и
прекапилляры головного мозга, которые в значитель�

ной мере формируют общее сосудистое сопротивле�

ние и при АГ поражаются первыми (М.А. Трещин�

ская, 2008). Что касается безопасности применения
Виноксина МВ при гипертонической энцефалопа�

тии, то следует отметить отсутствие у него клиничес�

ки значимых лекарственных взаимодействий и воз�

можность использования независимо от приема 
пищи. В целом такая терапия хорошо переносится
пациентами.

Благодаря многообразию фармакологических эффек�

тов (вазоактивное действие, метаболическое влияние,

способность улучшать реологические свойства крови,

уменьшать венозный застой, стимулировать когнитив�

ные способности) Виноксин МВ широко используется

при различных заболеваниях, сопровождающихся

симптомами вегетососудистой дистонии (головокруже�

нием, головной болью, шумом в ушах), остеохондрозе

шейного отдела, АГ и др., позволяет сократить перечень

используемых в комплексной терапии лекарственных

средств, избежать полипрагмазии, повысить привер�

женность пациентов к назначениям, улучшить результа�

ты и прогноз лечения. 

� Вопрос о необходимости коррекции когнитив�

ных расстройств возникает в практике каждого

врача, диагностирующего наличие у пациента прояв�

лений ХИМ. Важно отметить, что использование 

Виноксина МВ на максимально ранних стадиях забо�

левания позволяет достичь оптимального результата,

увеличить продолжительность и улучшить качество

жизни пациентов.

Подготовила Александра Меркулова

Вструктуре неврологической патологии цереброваскулярные заболевания
традиционно занимают одно из лидирующих мест. В современном мире, 

где каждый человек хочет не просто прожить долгую жизнь, но и сохранить память,
интеллект и внимание на высоком уровне до глубокой старости, проблема терапии
хронических нарушений мозгового кровообращения (НМК) приобретает особое
значение. 
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Значимость HBsAg состоит прежде всего в том, что он
является составной частью оболочки вируса и играет клю�

чевую роль в присоединении HBV к мембране гепатоцита,
что инициирует инфекционный процесс. В нескольких ис�

следованиях продемонстрированы значимость пептида
в домене preS1 как ключевого в процессе специфического
связывания с плазматической мембраной гепатоцита,
а также возможность ингибирования этого процесса моно�

клональными антителами. Кроме того, HBs�протеин явля�

ется важным антигенным компонентом, индуцирующим
защитные иммунные реакции в организме человека. Име�

ются данные о том, что обычный для HBV�инфекции из�

быток циркулирующего HBs�протеина может связывать
специфические нейтрализующие антитела, предохраняя
цельный вирион от иммунной атаки.

Для клинициста HBsAg – один из наиболее надежных
маркеров HBV�инфекции. Хронологически вначале было
налажено его качественное определение. Затем поиск мар�

керов, которые бы помогали мониторировать естественное
течение заболевания и прогнозировать исходы противови�

русной терапии (ПВТ), привел к открытию значимости ко�

личественного исследования HBsAg (qHBsAg).
Первоначально qHBsAg рассматривался как альтернати�

ва определению ДНК HBV для мониторинга вирусной на�

грузки. Это было связано с тем, что стоимость исследова�

ния qHBsAg была невысокой и не требовала специального
сложного оборудования, использующегося для ПЦР�ана�

лиза. В 2004 г. Deguchi и соавт. впервые сообщили, что
qHBsAg выше у пациентов с HBeAg�позитивным гепати�

том и коррелирует с количественным содержанием ДНК
вируса (r=0,862). Серия последующих работ подтвердила
наличие упомянутой закономерности, хотя ряд авторов
указали на явное несоответствие между содержанием ДНК
вируса и qHBsAg у некоторых категорий больных.

Современный интерес к qHBsAg вызван прежде всего
данными о тесной связи между его содержанием и уров�

нем ковалентно�замкнутой циркулярной ДНК
(cccDNA), которая представляет собой матрицу для
репликации вируса, хранящуюся внутри ядра гепатоцита
в виде микрохромосомы. В современном арсенале
средств для лечения хронического гепатита В (ХГВ) от�

сутствуют препараты, которые бы прямо воздействовали
на cccDNA, что делает невозможным эрадикацию ин�

фекции и обусловливает ее фактически пожизненную
персистенцию в организме пациента.

Непосредственное исследование содержания cccDNA
в гепатоците пока недоступно в клинической практике,
т. к. требует биопсии печени. Поэтому qHBsAg рассматри�

вается, по сути, как суррогатный маркер cccDNA и важное
дополнение к обследованию пациента с хронической
HBV�инфекцией, но не как альтернатива измерению ДНК
HBV. Связь между cccDNA, qHBsAg и количеством ДНК
HBV при лечении адефовиром, впервые продемонстриро�

ванная Werle�Lapostolle и соавт., позволила рассматривать
мониторинг qHBsAg как дополнительный маркер эффек�

тивности противовирусной терапии (ПВТ). 
Существующие методы детекции qHBsAg, такие как

Architect QT (Abbott Laboratories) и Elecsys HBsAg II Quant
(Roche Diagnostic), основаны на использовании антител
к эпитопам S�протеина и не позволяют различать вирион�

ассоциированный HBsAg, субвирусные частицы и HBsAg,
продуцируемый из интегрированных последовательнос�

тей. С этим связаны дискордантные результаты исследова�

ний между qHBsAg и количественным содержанием ДНК
HBV, но не сссDNA, в различные фазы болезни. Получаемые

при помощи Architect значения обычно несколько выше,
чем при использовании Elecsys. В то же время параллель�

ные результаты использования обоих методов высоко
коррелируют друг с другом (r=0,9881; p<0,001), за исклю�

чением тех случаев, когда в образцах содержатся YMDD�

мутировавшие штаммы вируса. Установлено, что в редких
случаях (около 5%), когда в сыворотке носителей присут�

ствуют как HBsAg, так и anti�HBs, наличие антител не вли�

яет на результаты количественного исследования HBsAg.
В настоящем обзоре речь пойдет в основном о возмож�

ности использования количественного определения
HBsAg для мониторинга естественного течения ХГВ. 

Использование qHBsAg для мониторинга 
естественного течения ХГВ 

При перинатальном инфицировании обычно развива�

ется иммунотолерантная фаза HBV�инфекции, которая
продолжается, как правило, первые 20�30 лет жизни и ха�

рактеризуется наличием HBeAg, высокой виремией, нор�

мальным уровнем аланинаминотрансферазы (АЛТ),
а также отсутствием или минимальными гистологически�

ми изменениями в печени. Далее следует фаза иммунно�

го клиренса, что обычно ведет к исчезновению HBeAg и
появлению антител к нему. Развивается фаза неактивного
носительства вируса, или же, очень редко, происходит
спонтанное излечение от HBV�инфекции. Однако у неко�

торых больных, несмотря на сероконверсию, наблюдает�

ся пролонгация неэффективного иммунного клиренса,
сопровождающаяся наличием активного воспаления, по�

вышенным риском развития цирроза печени, высоким
уровнем АЛТ и ДНК HBV (хронический активный
HBeAg�негативный гепатит В). Обычно разграничение
фаз заболевания на основании упомянутых критериев не
представляет особых сложностей. В то же время иногда
очень сложно отличить больных активным HBeAg�нега�

тивным гепатитом от носителей вируса, если уровень
трансаминаз в норме, а вирусная нагрузка превышает
2000 МЕ/мл. В этом случае существенным подспорьем
может быть исследование qHBsAg.

HBeAg�позитивный ХГВ
На основании результатов 2 перекрестных исследова�

ний показано, что уровень HBsAg был выше у пациентов
с иммунотолерантной фазой болезни, чем в фазе иммунно�

го клиренса (табл.): в европейском исследовании уровень
HBsAg составил соответственно 4,96 и 4,37 log МЕ/мл,
в азиатском – 4,53 и 4,03 log МЕ/мл. Одной из возможных
причин более низкого уровня HBsAg в иммунотолерант�

ную фазу в азиатском исследовании была возможность
включения в исследование пациентов с АЛТ, превышаю�

щей норму менее чем в 2 раза, что не исключало наличия
среди участников данной работы больных с начальной
фазой иммунного клиренса. Другим объяснением может
быть разница в уровне HBsAg, свойственная разным ге�

нотипам вируса. В эксперименте самая высокая экспрес�

сия HBsAg наблюдалась при субгенотипе A2/Ae, затем –
при A1/Aa и B2/Ba, а самая низкая – при субгенотипах
B1/Bj, С и D. В исследовании, продолжавшемся 99±16 мес
и включавшем пациентов с ХГВ, которые не получали
ПВТ, qHBsAg у больных с иммунотолерантной фазой бо�

лезни составлял приблизительно 5 log МЕ/мл и был по�

стоянным: медиана среднегодового отклонения состави�

ла �0,006 log МЕ/мл. В фазу иммунного клиренса уровень
HBsAg в среднем составлял 4 log МЕ/мл без особой раз�

ницы между больными с активным заболеванием

и пациентами с развившейся HBeAg�сероконверсией.

Уровень HBsAg также оставался стабильным у HBeAg�по�

зитивных пациентов с активным гепатитом с медианой
ежегодного снижения 0,021 log МЕ/мл. Отношение
HBsAg к HBV ДНК, отражающее соотношение субвирус�

ных частиц к цельным вирионам, было схожим среди
всех НВeAg�позитивных пациентов. В различных иссле�

дованиях медиана отношения HBsAg к HBV ДНК варьи�

ровала между 0,5 и 0,6 у всех НВeAg�позитивных больных
с индивидуальными различиями от 0,1 до 2,0. 

Таким образом, очень высокий уровень HBsAg (около
100 000 МЕ/мл) может быть свидетельством иммунотоле�

рантной фазы инфекции. В фазу иммунного клиренса
qHBsAg значительно снижается (рис. 1). И если между ви�

русной нагрузкой и qHBsAg в иммунотолерантную фазу и
в фазу иммунного клиренса существует достаточно тесная
связь (r=0,804 и r=0,773 соответственно), то в низкорепли�

кативную фазу корреляция снижается (n=116, r=0,289;
p=0,002) и отсутствует у пациентов с HBeAg�негативным

ХГВ (n=67, r=0,146; p=0,237) или у больных, получающих
лечение нуклеозидными/нуклеотидными аналогами
(n=267). 

Это позволяет использовать qHBsAg для выделения
группы активных носителей вируса и отличать их от боль�

ных с HBeAg�негативным ХГВ, протекающим с нормаль�

ным или пограничным уровнем трансаминаз.

Рис. 1. Уровень HBsAg при естественном течении 
HBV5инфекции: qHBsAg у HBeAg5позитивных больных 

(в иммунотолерантную фазу болезни и в фазу иммунного
клиренса) выше, чем у HBeAg5негативных пациентов

К сожалению, работы, в которых было бы показано,
что уровень HBsAg или соотношение HBsAg/HBV ДНК
может использоваться как предиктор HBeAg�сероконверсии,

на сегодня отсутствуют.

Продолжение следует.

Использование количественного определения HBsAg 
для мониторинга естественного течения 

хронической HBV/инфекции
Поверхностный антиген вируса гепатита В (HBsAg) был открыт около 50 лет назад 

и по5прежнему является наиболее надежным маркером инфекции, вызванной 
вирусом гепатита В (HBV). 

И.А. Зайцев, д.м.н., профессор, Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
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Таблица. Уровень HBsAg при естественном течении
заболевания: сопоставление результатов азиатских 

и европейских исследований

HBeAg (+ve) HBeAg (�ve)

pИммунотолерант�
ная фаза

Иммунный
клиренс

Иммунный
клиренс/

реактивация

Иммунный
контроль

Азия 4,53 4,3 3,35 2,86 0,001

N 32 55 83 50

Европа 4,96 4,37 3,89 3,09 <0,001

N 30 48 68 68
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