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Гистамин и аллергия
В патофизиологии аллергии прини�

мают участие целый ряд медиаторов,

при этом ведущую роль в развитии

немедленных аллергических реакций

играет гистамин. После презентации

антигена IgE�сенситизированным

мастоцитам происходит дегрануляция

с высвобождением гистамина. Эф�

фекты последнего реализуются по�

средством различных рецепторов,

в том числе Н1�, Н2�, Н3� и Н4�рецеп�

торов, которые относятся к суперсе�

мейству рецепторов, связанных с

G�протеином. Биологические эффек�

ты гистамина при аллергических реак�

циях опосредуются Н1�рецепторами,

которые существуют в активной и не�

активной формах, уравновешиваю�

щих друг друга. Гистамин действует

как агонист, сдвигающий это равно�

весие в активную сторону, что вызы�

вает такие эффекты, как мышечные

сокращения, бронхоспазм, повыше�

ние проницаемости эндотелия, сти�

муляция чувствительных нервных

окончаний и кашлевых рецепторов.

В свою очередь Н1�гистаминоблока�

торы действуют как обратные

агонисты, смещающие баланс в не�

активную сторону и подавляющие

эффекты гистамина. Поскольку эти

эффекты не являются антагонисти�

ческими по своей природе, а пред�

ставляют собой смещение баланса

между активной и неактивной

формами рецепторов, вместо приме�

няемого ранее термина «антигиста�

минные антагонисты» сегодня ис�

пользуется термин «Н1�антигиста�

минные препараты».

Химическая структура 
и фармакодинамика биластина

Неседативные АГП представляют

собой довольно неоднородную фар�

макологическую группу. Как и лората�

дин, дезлоратадин и фексофенадин,

биластин относится к классу пипери�

динов, но при этом не является произ�

водным ни одного другого АГП (рис.).

В исследованиях in vitro было уста�

новлено, что биластин обладает высо�

кой специфической аффинностью

к Н1�рецепторам при полном отсутст�

вии или очень низкой аффинности к

30 другим исследованным рецепто�

рам. По аффинности к Н1�рецепторам

биластин в 3 раза превосходит цетири�

зин и в 6 раз – фексофенадин. В экс�

периментальных исследованиях in vi�

vo биластин уменьшал гистамининду�

цированные мышечные сокращения,

бронхоспазм, проницаемость эндоте�

лия и микроваскулярную экстраваза�

цию. В исследованиях in vivo с участи�

ем здоровых добровольцев биластин

20 мг уменьшал гистамининдуциро�

ванный волдырь и покраснение кожи

так же эффективно, как цетиризин

10 мг.

Фармакокинетика. У здоровых

взрослых биодоступность биластина

после перорального приема составляет

в среднем 61%. При приеме натощак

биластин быстро всасывается, однако

всасывание замедляется, если препа�

рат принимать с пищей или фрукто�

вым соком. Уменьшение всасывания

наиболее вероятно обусловлено

снижением активности транспорте�

ров в клетках слизистой оболочки

кишечника, так называемых органи�

ческих анионтранспортирующих по�

липептидов (OATP1A2). Следова�

тельно, биластин рекомендуется

принимать за 1 ч до или через 2 ч по�

сле еды. Максимальная концентра�

ция в плазме (220 нг/мл) биластина

20 мг обнаруживается через 1,3 ч по�

сле приема, время полужизни со�

ставляет 14,5 ч, связывание с белка�

ми плазмы – 84�90%. Биластин

не оказывает никакого воздействия

на систему цитохрома Р450 (CYP) в пе�

чени и не проявляет лекарственных

взаимодействий с другими препарата�

ми, за исключением того, что при од�

новременном приеме с кетоконазо�

лом, эритромицином или дилтиазе�

мом повышается всасывание биласти�

на. Этот эффект, вероятно, обусловлен

изменениями кишечных транспорте�

ров. Важные фармакокинетические

параметры неседативных АГП и реко�

мендуемые дозы у пациентов в возрас�

те ≥12 лет приведены в таблице 1.

Методы
В базе данных PubMed проведен по�

иск литературы с 1 января 2000 г. по

1 апреля 2013 г. с целью идентифика�

ции рандомизированных контролиро�

ванных исследований, в которых изу�

чалась эффективность биластина. Ре�

зультаты поиска дополнили статьями

и абстрактами по биластину, указан�

ными в списках литературы, получен�

ными из онлайн�источников и предо�

ставленными компанией Berlin�Chemie

A. Menarini Aps (Дания).

Результаты 
Поиск литературы выявил 2 иссле�

дования по изучению эффективности

биластина при аллергическом рино�

конъюнктивите, 1 исследование при

круглогодичном рините и 1 – при хро�

нической идиопатической крапивни�

це (табл. 2).
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Биластин – новый неседативный антигистаминный 
препарат для лечения аллергического 
риноконъюнктивита и крапивницы

Современные руководства по диагностике и лечению аллергического риноконъюнктивита и крапивницы
в качестве первой линии терапии рекомендуют неседативные антигистаминные препараты (АГП).
Эти лекарственные средства помогают многим пациентам с легким течением заболевания, однако в более
тяжелых случаях они могут быть недостаточно эффективными. По этой причине заслуживает внимания
появление в клинической практике нового неседативного АГП для перорального приема – биластина.
В настоящей работе представлена доказательная база биластина в лечении аллергического
риноконъюнктивита и крапивницы.

О.Д. Вольтерс, Дания

Таблица 2. Рандомизированные двойные слепые плацебо8контролированные сравнительные исследования биластина 
и других АГП: характеристики исследования, результаты по первичной конечной точке

Исследование Показание
Первичная

конечная точка
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Результаты 

Bachert C. et al.,
2009

Сезонный
аллергический

ринит

AUC TSS после 
14 дней терапии*

Биластин 20 мг
n=233

Дезлоратадин 5 мг
n=242

Плацебо
n=245

Биластин значительно лучше
плацебо 

Биластин vs дезлоратадин:
н/д

Kuna P. et al., 2009
Сезонный

аллергический
ринит

AUC TSS после 
14 дней терапии*

Биластин 20 мг 
n=227

Цетиризин 10 мг
n=228

Плацебо 
n=226

Биластин значительно лучше
плацебо

Биластин vs цетиризин: н/д

Sastre J. et al., 2012
Круглогодичный
аллергический

ринит

AUC TSS после 
28 дней терапии*

Биластин 20 мг 
n=214

Цетиризин 10 мг
n=217

Плацебо 
n=219

Биластин vs цетиризин: н/д

Zuberbier T. et al.,
2010

Хроническая
идиопатическая

крапивница

AUC TSS после 
28 дней терапии*

Биластин 20 мг 
n=173

Левоцетиризин 5 мг
n=165

Плацебо 
n=184

Биластин значительно лучше
плацебо

Биластин vs левоцетиризин:
н/д

* По сравнению с исходным показателем.
AUC – площадь под кривой; TSS – общий счет симптомов; н/д – разница статистически недостоверна.

Таблица 1. Рекомендуемые дозы у пациентов в возрасте ≥12 лет и фармакокинетические свойства неседативных АГП

АГП Акривастин Цетиризин Дезлоратадин Эбастин
ФексофенаL

дин
ЛевоцетириL

зин
Лоратадин Биластин

Дозировка 8 мг 3 р/сут 10 мг 1 р/сут 5 мг 1 р/сут 10L20 мг 1 р/сут
180 мг
1 р/сут

5 мг 1 р/сут 10 мг 1 р/сут 20 мг 1 р/сут

Начало действия, ч 0,5L1 0,5L1 Нет данных 1 1 0,5L1 0,5L1 0,5L1

Максимум эффекта, ч 1,5L2 4L6 Нет данных 4L6 6 4L6 4L6 1,3L1

Длительность эффекта, ч 8L12 24 24 >24 24 24 24 >24

Метаболизм, % 20 <10 0 >90 0 <10 >90 0

Взаимодействия Нет Нет Нет Да Да Нет Нет Нет

N

N

N

O

O

OH

Рис. Химическая структура биластина: 2A[4A[2A[4A[1A(2Aэтоксиэтил) 
бензимидазолA2Aил] пиперидинA1Aил] этил] фенил]A2Aметилпропановая кислота

Продолжение на стр. 11.
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Комплексному подходу к терапии острого рино�

синусита был посвящен доклад заведующего кафед�
рой оториноларингологии с пропедевтикой хирурги�
ческой стоматологии ВГУЗУ «Украинская стомато�
логическая медицинская академия» (г. Полтава),
доктора медицинских наук, профессора Сергея Бори�
совича Безшапочного. 

– По данным ВОЗ, каждый

5�й житель планеты страдает ал�

лергическим заболеванием. Ал�

лергический ринит (АР) встреча�

ется у 20% населения Украины,

при этом у 20�30% больных АР

развивается бронхиальная астма

(БА). В свою очередь, у 50�80%

пациентов, страдающих БА, об�

наруживается АР. 

Аллергическое воспаление сопровождается мес�

тной вазодилатацией и повышением проницаемос�

ти сосудистой стенки, транссудацией плазмы, раз�

дражением нервных окончаний, стимуляцией гис�

таминовых рецепторов, гиперпродукцией слизи. Эти

процессы определяют возникновение клинических

симптомов как аллергического, так и инфекцион�

ного ринита.

Известно, что в развитии воспалительной реак�

ции большое значение имеет молекула межклеточ�

ной адгезии ICAM�1, которая является рецептором

для 90% риновирусов. У пациентов с аллергически�

ми заболеваниями отмечается значительное повы�

шение количества молекул ICAM�1, что определяет

большую склонность этой группы лиц к возникно�

вению острых респираторных инфекций.

Традиционно в терапии аллергических заболева�

ний используются блокаторы Н1�гистаминовых ре�

цепторов. Определенные представители группы

(хлорпирамин, клемастин, мебгидролин, хифена�

дин, диметинден, ципрогептадин) сегодня мало ис�

пользуются, так как по некоторым параметрам про�

игрывают препаратам нового поколения, таким как

лоратадин, акривастин, астемизол, эбастин, цети�

ризин, левоцетиризин, дезлоратадин. Другая группа

средств, назначение которых патогенетически

обосновано у пациентов с аллергической патологи�

ей, – ингибиторы лейкотриеновых рецепторов.

Цистеиниловые лейкотриены (LTC4, LTD4, LTE4)

представляют собой продукты метаболизма арахи�

доновой кислоты. Блокаторы рецепторов лейкотри�

енов (монтелукаст, зафирлукаст) способны тормо�

зить развитие аллергической реакции и симптомов,

ассоциированных с продукцией лейкотриенов. 

На базе нашей клиники выполнено клиническое

исследование, целью которого было изучить эф�

фективность комбинированного препарата (монте�

лукаста натрия и левоцетиризина дигидрохлорида)

в комплексной терапии острого риносинусита.

В исследовании приняли участие 58 пациентов с

диагнозом острого риносинусита вирусной или

бактериальной этиологии. Критерием исключения

служил предшествующий прием вспомогательных

препаратов, что могло повлиять на результаты ле�

чения. Поэтому из исследования исключались па�

циенты, которые за 2 нед до начала испытания при�

нимали деконгестанты, интраназальные или сис�

темные кортикостероиды, интраназальные препа�

раты кромогликата натрия. 

Основную группу составили 30 пациентов

(14 участников с вирусным риносинуситом и 16 –

с бактериальным), которые на фоне стандартного

лечения дополнительно получали противоаллерги�

ческую терапию препаратом Гленцет Эдванс.

В контрольную группу вошли 28 больных (13 паци�

ентов с риносинуситом вирусной этиологии и 15 –

бактериальной), которым проводили традицион�

ное лечение. 

Диагноз острого риносинусита устанавливался

в соответствии с критериями Американского об�

щества инфекционных заболеваний (2012)

(табл. 1). 

Эффективность лечения определялась с помо�

щью дневников самонаблюдения пациентов, где

отмечались субъективные симптомы (чувство зало�

женности носа, ринорея, боль в области носовых

пазух, гипосмия). Участники оценивали симптомы

на 1�3, 5, 10�й и 14�й день лечения по 4�балльной

шкале (0 баллов – симптомы отсутствуют, 1 балл –

симптомы слабо выражены и не вызывают раздра�

жения, 2 балла – симптомы умеренно выражены и

вызывают раздражение, 3 балла – резко выражен�

ные симптомы, которые мешают повседневной ак�

тивности). Дополнительно оценивались данные

объективного обследования, которые включали

оценку общего состояния пациента, риноскопи�

ческое исследование и ринопневмометрию.

По результатам исследования установлено, что с

1�го по 3�й день лечения пациенты основной груп�

пы отмечали выраженное уменьшение чувства за�

ложенности носа и значительное снижение объема

отделяемого из полости носа по сравнению с соот�

ветствующими показателями участников кон�

трольной группы. Восстановление обонятельной

функции также было более быстрым у пациентов

основной группы.

Таким образом, в сравнении со стандартными

методами применение комбинированного препа�

рата Гленцет Эдванс в комплексной терапии ост�

рых риносинуситов позволяет ускорить процесс

выздоровления. Назначение Гленцета Эдванс па�

циентам с острым риносинуситом способствовало

скорейшему регрессу субъективных и объективных

клинических симптомов и сокращению сроков

нетрудоспособности. Данный препарат может быть

рекомендован взрослым и детям старше 15 лет по 1

таблетке в сутки независимо от приема пищи.

Свое видение подходов к наблюдению пациентов

с острым риносинуситом в сочетании с аллергичес�

кой патологией представил заведующий кафедрой
отоларингологии Одесского национального медицин�
ского университета, доктор медицинских наук, про�
фессор Сергей Михайлович Пухлик.

– Как уже было отмечено, во всем мире отмечает�

ся неуклонный рост распространенности аллерги�

ческих заболеваний. По данным разных авторов, до

30% взрослого населения планеты и до 40% детской

популяции страдают АР. Нали�

чие последнего существенно

снижает резистентность слизис�

той оболочки респираторного

тракта к внедрению инфекцион�

ных агентов, в том числе обус�

ловливающих инфекционное

воспаление придаточных пазух

носа. Лечение пациентов с ост�

рым риносинуситом, имеющих

отягощенный аллергологический анамнез, характе�

ризуется рядом особенностей, которые следует учи�

тывать при выборе оптимальной этиопатогенетичес�

кой терапии. В патогенезе острых вирусных риноси�

нуситов гистамин опосредует каскад патологических

реакций, сходных с таковыми при аллергическом

воспалении (D.A. Gentile, D.P. Skoner, 2001), в ре�

зультате чего развивается отек слизистой оболочки

вследствие вазодилатации, отмечаются повышенная

проницаемость сосудистой стенки, раздражение

нервных окончаний, гиперпродукция слизи секре�

торными клетками. Даже в период ремиссии АР в

верхних дыхательных путях сохраняется так называ�

емое минимальное персистирующее воспаление, ко�

торое само по себе создает благоприятный фон для

инвазии респираторной инфекции (V. Ricca et al.,

2000; О.В. Зайцева, 2006). 

С учетом вышеуказанных особенностей патогене�

за синуситов при аллергических заболеваниях ЛОР�

органов становится очевидным, что дополнение те�

рапии острого синусита препаратами, блокирующи�

ми аллергическое воспаление, позволяет значитель�

но повысить эффективность лечения и ускорить

выздоровление. Практический интерес в ведении

таких пациентов представляет применение фикси�

рованной комбинации двух патогенетически обос�

нованных средств – монтелукаста и левоцетиризи�

на. Такой комбинацией, доступной на отечествен�

ном рынке, является препарат Гленцет Эдванс, в

состав которого входят монтелукаст натрия (10 мг) и

левоцетиризина гидрохлорид (5 мг). 

Монтелукаст представляет собой активное соеди�

нение, которое отличается высокой избирательнос�

тью и связывается с цистеинил�лейкотриеновыми

рецепторами (CysLT1), подавляя вызванные воз�

действием антигенов клеточные и гуморальные ме�

ханизмы воспаления. При этом указанное вещество

практически не проникает через гематоэнцефали�

ческий барьер и не накапливается в других органах и

тканях. Эти свойства монтелукаста позволяют эф�

фективно воздействовать на патогенетические зве�

нья инфекционно�аллергического воспаления,

уменьшая проявления риносинусита. Как показыва�

ет клинический опыт, полное подавление синтеза

лейкотриенов при использовании Н1�гистаминоб�

локаторов и кортикостероидных препаратов не дос�

тигается, что обусловливает необходимость приме�

нения комбинации этих средств для воздействия на

все звенья патогенеза (Л.И. Романова, 2013).

Целью нашего исследования было изучить эффек�

тивность препарата Гленцет Эдванс в комплексной

терапии острого риносинусита, отягощенного со�

путствующей аллергологической патологией. Осо�

бый практический интерес представляет влияние

исследуемого препарата на уменьшение отека и

улучшение аэрации синусов в сравнении с интрана�

зальными кортикостероидами. 

В основную и контрольную группы были распре�

делены по 30 пациентов, группу сравнения состави�

ли 25 человек. В исследовании приняли участие

мужчины и женщины старше 18 лет с острым рино�

синуситом вирусной или бактериальной этиологии,

а также с аллергическим ринитом и/или БА в анам�

незе. Пациентам основной группы назначали Глен�

цет Эдванс по 1 таблетке 1 р/сут вечером в течение

Современные взгляды на терапию заболеваний ЛОР&органов
у лиц с отягощенным аллергологическим анамнезом

18A20 мая в г. Львове состоялся ХІІ съезд оториноларингологов Украины, в работе которого приняли
участие как отечественные специалисты, так и гости из Польши и Германии. Насыщенная научная
программа охватывала актуальные вопросы хирургического лечения в ЛОРAпрактике, проблемы
восстановительной терапии у пациентов, перенесших кохлеарную имплантацию; некоторые аспекты
ранней диагностики и лечения онкологических заболеваний в ЛОРAпрактике, а также ведения пациентов
с инфекционноAвоспалительными заболеваниями ЛОРAорганов, имеющими сегодня наибольшую
распространенность в практике врачаAотоларинголога. Предлагаем вниманию читателей обзоры
докладов, посвященных данной проблеме.

Таблица 1. Критерии диагностики острого риносинусита

Большие критерии Малые критерии

• боль или чувство распирания

в области лица

• затруднение носового дыхания

• стекание секрета по задней

стенке носоглотки

• нарушение обоняния

• слизистоAгнойные выделения

из носа

• лихорадка

• головная боль

• утомляемость

• неприятный запах изо рта

• зубная или ушная боль

• кашель

• ощущение содержимого

в ухе

Продолжение на стр. 6.
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14 дней, пациентам контрольной группы – интрана�

зальный кортикостероид в терапевтической дозе.

Пациенты группы сравнения получали терапию

только основного заболевания, противоаллергичес�

кого лечения им не назначали. 

Для оценки эффективности терапии использова�

лась шкала субъективных ощущений пациентов,

также учитывались объективные данные: гиперемия

и отек слизистой оболочки носа, характер отделяе�

мого из полости носа. Сумму всех баллов представи�

ли в виде общего клинического счета (ОКС). Мини�

мальный ОКС составил 0 для здорового человека,

максимальный – 12 (табл. 2). 

Клиническая эффективность оценивалась как:

• значительное улучшение при полном исчезнове�

нии симптомов к 14�му дню исследования (ОКС 0�4);

• улучшение при частичном исчезновении симп�

томов (ОКС 4�8);

• отсутствие эффекта (при снижении ОКС менее

чем на 20% от исходного);

• ухудшение (при прогрессировании симптомов

заболевания в течение 72 ч от начала лечения; увели�

чение показателей ОКС) (табл. 3).

Переносимость препарата Гленцет Эдванс счита�

ли хорошей при отсутствии побочных эффектов,

удовлетворительной – при незначительных побоч�

ных эффектах, не требующих отмены препарата, не�

удовлетворительной – при возникновении побоч�

ных эффектов, требующих отмены препарата.

Исследование завершили все пациенты. Перено�

симость препарата по оценке врачей была хорошей у

24 пациентов из 30, у 6 больных отмечалась транзи�

торная сухость слизистой оболочки полости носа.

Приведенные данные наглядно демонстрируют, что

клиническая эффективность препарата Гленцет Эд�

ванс у пациентов с аллергическими заболеваниями в

анамнезе не уступает таковой назальных кортикос�

тероидов. У пациентов основной и контрольной

групп отмечался сопоставимый клинический эф�

фект, в то время как у участников группы сравнения

сохранялись более выраженные симптомы и увели�

чивались сроки выздоровления.  

Таким образом, воспалительные изменения в сли�

зистой оболочке носа и околоносовых пазух имеют

сходный патогенез как при инфекционном, так и

при аллергическом воспалении. Нередко воспаление

имеет смешанный характер. Учитывая высокую рас�

пространенность заболеваний ЛОР�органов, а также

их склонность к персистирующему бессимптомному

течению, комплексное лечение острых риносинуси�

тов у лиц с отягощенным аллергологическим анам�

незом рационально дополнять средствами, направ�

ленными на подавление воспаления, опосредован�

ного выбросом гистамина и провоспалительных

лейкотриенов. Гленцет Эдванс является комплек�

сным препаратом, в состав которого входят блокатор

гистаминовых рецепторов левоцетиризин и избира�

тельный антагонист лейкотриеновых рецепторов

монтелукаст. За счет этого данный препарат обеспе�

чивает быстрый противовоспалительный эффект,

регресс симптомов риносинусита, уменьшение отека

и нормализацию аэрации синусов. Клиническая

сравнительная оценка препарата Гленцет Эдванс в

лечении острого риносинусита была сопоставима с

таковой интраназального кортикостероида. 

Главный внештатный специалист МЗ Украины по
специальности «Отоларингология», заведующий ка�
федрой оториноларингологии и офтальмологии с кур�
сом хирургии головы и шеи Ивано�Франковского госу�
дарственного медицинского университета, доктор ме�
дицинских наук, профессор Василий Иванович
Попович рассказал о применении комбинированных

препаратов в терапии риносинусита, ассоциирован�

ного с непереносимостью аспирина.

– АР сегодня принято подразде�

лять на сезонный и круглогодич�

ный (интермиттирующий и пер�

систирующий). АР может иметь

легкое, среднетяжелое или тяже�

лое течение, что в значительной

степени определяет лечебную

тактику. Нередко персистирую�

щий ринит, имеющий среднетя�

желое или тяжелое течение, ассо�

циируется с непереносимостью аспирина. В клини�

ческой практике этот синдром получил название не�

аллергического эозинофильного ринита.

Необходимо признать, что клинический эффект от

применения антигистаминных препаратов в комби�

нации с топическими кортикостероидами в лечении

персистирующего средней тяжести и тяжелого рини�

та не оправдывал возлагаемых надежд, так как не

всегда удавалось облегчить симптомы заболевания.

После открытия новых медиаторов воспаления –

лейкотриенов – был предложен новый подход на ос�

нове ингибиторования лейкотриеновых рецепторов. 

В респираторном тракте лейкотриены вызывают

сокращение гладкомышечных клеток, усиливают

проницаемость сосудов, индуцируют образование

густого слизистого секрета. Мощному эозинофиль�

ному хемоаттрактанту – эотаксину – отводится ве�

дущая роль в выборочной миграции эозинофилов іn

vivo и in vitro. Фактически эта субстанция отвечает за

накопление эозинофилов в тканях, особенно бога�

тых интерлейкином�5. Проникновение и накопле�

ние белков плазмы в ткани наряду с эозинофильным

воспалением как проявление биологических эффек�

тов лейкотриенов являются важными патогенети�

ческими звеньями полипозного роста. Лейкотриены

вызывают ряд патофизиологических реакций, кото�

рые состоят в повышении трансэндотелиальной

миграции и угнетении апоптоза эозинофилов, что

вместе с накоплением плазматических белков при�

водит к длительно персистирующему воспалению в

слизистой оболочке носа. Большое количество лей�

котриенов выявлено в назальных смывах и лаваж�

ной жидкости больных АР и БА. 

Клинические рекомендации по лечению АР (Al�

lergic Rhinitis and its Impact on Asthma, 2010) опреде�

ляют объем лечения, необходимый пациентам, в за�

висимости от тяжести заболевания. 

Интермиттирующий ринит, легкое течение:

• пероральные или топические гистаминоблока�

торы и/или

• деконгестанты и/или

• антилейкотриеновые препараты.

Интермиттирующий ринит средней тяжести /

персистирующий ринит, легкое течение:

• пероральные или топические гистаминоблока�

торы и/или

• интраназальные кортикостероиды (возможна

замена этой группы в случае длительного примене�

ния) или

• антилейкотриеновые препараты.

Персистирующий ринит средней тяжести и тяже�

лого течения:

• интраназальные кортикостероиды (в случае вы�

раженного отека – в сочетании с деконгестантами);

• пероральные антигистаминные препараты;

• антилейкотриеновые препараты.

Очевидно, что такой объем терапии среднетяже�

лого и тяжелого персистирующего ринита обеспечи�

вает охват всех патогенетических звеньев аллерги�

ческого воспаления и максимальный клинический

эффект. 

В подтверждение этого тезиса на базе нашей ка�

федры было проведено клиническое исследование,

целью которого являлось изучить возможности ис�

пользования комбинированного препарата Гленцет

Эдванс (ингибитор антилейкотриеновых в сочета�

нии с ингибитором Н1�гистаминовых рецепторов) в

качестве монотерапии риносинусита, ассоцииро�

ванного с непереносимостью аспирина. 

В исследовании приняли участие 47 пациентов

(32 женщины и 15 мужчин) в возрасте от 25 до 65 лет.

В основной группе пациентам назначали интрана�

зальный кортикостероид, антигистаминный препа�

рат и блокатор лейкотриеновых рецепторов (фикси�

рованную комбинацию левоцетиризина и монтелу�

каста Гленцет Эдванс в терапевтической дозе). Паци�

енты контрольной группы получали терапию интра�

назальным кортикостероидом и блокатором Н1�гис�

таминовых рецепторов, антилейкотриеновых препа�

ратов не назначали. Лечение проводили в течение

14 дней.

При оценке клинического эффекта нам удалось

выделить несколько симптомов, которые ассоции�

рованы с тем или иным механизмом развития. Так,

гистаминопосредованные симптомы (к примеру,

зуд в носу) в обеих группах демонстрировали сопос�

тавимую положительную динамику регресса. Сим�

птомы аллергического воспаления, опосредован�

ные как гистамин�, так и лейкотриензависимым ме�

ханизмом развития (выделения из носа), регресси�

ровали в обеих группах. Однако более выраженное

уменьшение данного симптома все же было отмече�

но в основной группе, где присутствовала не только

антигистаминная, но и антилейкотриеновая тера�

пия. Что касается лейкотриенопосредованных сим�

птомов (заложенность носа), то в основной группе

их выраженность снижалась на фоне комбиниро�

ванной противоаллергической терапии. В кон�

трольной группе, напротив, некоторые больные со�

общали об усилении заложенности носа. Этот фе�

номен объясняется, по�видимому, тем, что регресс

остальных симптомов оставил заложенность носа

ведущим и наиболее выраженным клиническим

признаком у пациентов контрольной группы. 

Суммируя результаты исследования, необходимо

отметить, что влияние терапии на гистаминопосре�

дованные симптомы воспалительного ответа (зуд в

носу) у пациентов обеих групп был сопоставимым.

Отмечен более значимый клинический эффект

комбинированного препарата Гленцет Эдванс отно�

сительно симптомов, связанных с лейкотриенопос�

редованными симптомами воспалительного ответа,

такими как заложенность носа, затрудненное носо�

вое дыхание, выделения из носа, ухудшение обоня�

ния. Высокая эффективность лечения достигнута с

использованием системной монотерапии препара�

том комплексного действия. 

Результаты данного исследования позволяют ре�

комендовать пациентам с персистирующим АР

среднетяжелого и тяжелого течения проведение уг�

лубленной диагностики с целью выявления непере�

носимости аспирина и нестероидных противовоспа�

лительных препаратов. Таким пациентам показано

комплексное лечение интраназальными кортикос�

тероидами, блокаторами Н1�гистаминовых рецеп�

торов, блокаторами лейкотриеновых рецепторов. 

Помимо высокой эффективности и хорошей бе�

зопасности терапия комбинированным препаратом

Гленцет Эдванс характеризовалась высоким ком�

плайенсом, что обеспечивало адекватный контроль

над симптомами заболевания.  

Подготовила Мария Маковецкая

Продолжение. Начало на стр. 5.

Современные взгляды на терапию заболеваний ЛОР&органов
у лиц с отягощенным аллергологическим анамнезом

Таблица 3. Клиническая эффективность к 10Aму дню лечения

Показатель
Основная

группа
Контрольная

группа
Группа

сравнения

Значительное
улучшение

27 28 18

Улучшение 3 2 7

Отсутствие 
эффекта

– – –

Таблица 2. Динамика ОКС в группах обследованных больных

Осмотр
Основная

группа
Контрольная

группа
Группа

сравнения

До лечения 11,4±1,0 11,2±1,2 11,2±1,0

После 72 ч терапии 7,1±1,1  7,3±1,3 8,6±1,2

На 10Aе сутки
терапии

3,4±0,8 3,3±0,8 5,2±0,6

На 14Aе сутки
терапии

2,3±0,4 2,4±0,5 4,9±0,6
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Почесну роль керівника на від�

критті кабінету «Пульміс» було

надано головному позаштатному
пульмонологу Департаменту охо�
рони здоров’я Івано�Франківської
обласної державної адміністрації
Світлані Леонідівні Філіповій.

– На сьогоднішній день у на�

шому регіоні на диспансерному

обліку з приводу хронічного обс�

труктивного захворювання ле�

гень (ХОЗЛ) перебувають майже 9,5 тис. пацієнтів. В той же

час щорічно ми виявляємо близько 700 нових випадків

ХОЗЛ і 200 випадків бронхіальної астми (БА). Для всього

колективу нашого центру і обласної пульмонологічної

служби відкриття кабінету «Пульміс» на території ОФПЦ є

своєрідною знаковою подією у зв’язку з тим, що саме тут

зародилася і почала розвиватися практична пульмонологія

нашої області – у 1976 р. на базі терапевтичного відділення

міської лікарні було створено обласне пульмонологічне від�

ділення. Цей історичний момент став одним із сприятливих

факторів для виділення і функціонування пульмонології як

окремої галузі терапії в західній частині нашої країни.

Значне поширення патології органів дихання та її ко�

морбідність зумовлюють необхідність поширення медич�

них знань про основні клінічні характеристики ХОЗЛ се�

ред пацієнтів, а також покращення якості висококваліфі�

кованої медичної допомоги таким хворим. З цією метою і

було організовано кабінет «Пульміс», який забезпечить

оптимізацію лікувально�діагностичного процесу в терапії

легеневої патології. Його оснащення дозволяє не тільки

визначати функцію зовнішнього дихання при проведенні

спірометрії, а й у разі необхідності знімати електрокардіо�

граму, моніторувати основні параметри життєдіяльності

організму (частоту пульсу, сатурацію крові киснем) за до�

помогою пульсоксиметра. Важливим є і те, що організа�

ція подібних лікувально�діагностичних кабінетів допома�

гає визначитися з подальшою тактикою ведення пацієн�

тів з ХОЗЛ. Аналіз даних спірометрії дозволяє встановити

ступінь тяжкості обструкції дихальних шляхів, від чого і

залежатиме подальше лікування хворого на стаціонарно�

му та амбулаторному етапах надання медичної допомоги.

На сучасному етапі ініціатива створення кабінету

«Пульміс» допоможе вчасно скерувати пацієнтів у пуль�

монологічне русло практичної медицини, що дасть мож�

ливість повноцінної діагностики, консультування, ліку�

вання хворих згідно з міжнародно визнаними стандарта�

ми та протоколами.

Ректор Івано�Франківського
національного медичного уні�
верситету (ІФНМУ), доктор
медичних наук, професор Ми�
кола Михайлович Рожко ак�

центував увагу учасників захо�

ду на необхідності тісної спів�

праці як адміністративних

структурних підрозділів охоро�

ни здоров’я, так і практичної

медицини. 

– Об’єднання наших спільних зусиль має бути спря�

моване на подолання і вирішення найбільш актуальних

медичних проблем, у тому числі і в галузі пульмонології.

Неабияким внеском у покращення якості і доступності

висококваліфікованої спеціалізованої медичної допо�

моги пацієнтам з ХОЗЛ у нашій державі є створення і

впровадження в клінічну практику кабінетів «Пульміс».

Необхідно зауважити, що їх функціонування є одним із

факторів, що сприяє удосконаленню знань та практич�

них умінь не тільки лікарів�пульмонологів, а й студентів

медичних університетів. Майбутні лікарі, багато з яких

у подальшому будуть працювати в центрах первинної

медико�санітарної допомоги, мають можливість ознайо�

митися з діагностичними тонкощами та основними

критеріями постановки діагнозу ХОЗЛ уже майже на са�

мому початку своєї практичної діяльності.

Лікар�пульмонолог вищої кате�
горії Інна Миколаївна Кост�
рицька підкреслила, що акту�

альність патології органів ди�

хання зумовлена її значним

поширенням і невпинним що�

річним зростанням захворюва�

ності на ХОЗЛ не тільки на

території нашої держави,

а й у всьому світі. 

– До цього часу невиріше�

ною залишається проблема звернення пацієнтів у наш

центр на пізніх етапах хвороби, коли фіброзні зміни

в легеневій тканині стають абсолютно незворотними,

що, у свою чергу, суттєво знижує ефективність і своєчас�

ність надання нами адекватної медичної допомоги.

З одного боку, така ситуація зумовлена поступовим по�

чатком хвороби, наявністю довготривалого кашлю, який

не викликає занепокоєння в хворого, а особливо у тих

осіб, які мають тривалий стаж тютюнопаління і вважа�

ють, що кашель виник через шкідливий вплив тютюну на

дихальні шляхи і є для них своєрідним варіантом «нор�

ми». З іншого боку, пізнє звернення пацієнта до нашого

ОФПЦ може бути пов’язане і з несвоєчасним направлен�

ням з первинної ланки надання медичної допомоги.

Створення кабінету «Пульміс» забезпечить розши�

рення можливостей функціональної діагностики пуль�

монологічних захворювань, що сприятиме виявленню

патологічних процесів у дихальних шляхах на ранній

стадії хвороби. Також оснащення кабінету дозволить

проводити диференційну діагностику ХОЗЛ з іншими

вторинними обструктивними синдромами. Зокрема,

хворі з хронічною серцевою недостатністю з різними

функціональними класами за критеріями NYHA (Нью�

Йоркської асоціації кардіологів) після виникнення

в них такого ускладнення, як хронічне легеневе серце,

теж мають симптоми обструкції. Саме тому одним із

поставлених перед лікарями кабінету «Пульміс» завдань

є оцінка об’єктивного стану пацієнта, чітке визначення

первинно ураженої системи організму і направлення

хворого до необхідного фахівця з метою визначення по�

дальшої тактики і вибору найбільш раціонального мето�

ду лікування захворювання.

Завідувач кафедри фтизіатрії і
пульмонології з курсом професій�
них хвороб ІФНМУ, доктор ме�
дичних наук, професор Микола
Миколайович Островський ви�

словив вдячність директору ДУ

«Національний інститут фтизіат�

рії і пульмонології ім. Ф.Г. Янов�

ського НАМН України» Юрію

Івановичу Фещенку, Асоціації

фтизіатрів і пульмонологів

України, ректору університету, професору М.М. Рожку,

проректору з лікувальної роботи, професору В.М. Федор�

ченку та провідній фармацевтичній компанії «Берінгер

Інгельхайм» за підтримку у розвитку наукової та практич�

ної медичної бази на Прикарпатті. 

– Одним із вагомих наслідків цієї тісної співпраці є від�

криття лікувально�діагностичного кабінету «Пульміс» на

базі ОФПЦ у м. Івано�Франківську. Ця подія збільшить

доступність медичної допомоги не тільки серед цивільно�

го населення нашого регіону, а й серед військових. Предс�

тавники адміністрації нашого університету та ОФПЦ до�

клали чимало зусиль для максимального спрощення

схеми направлення на обстеження у разі необхідності до

кабінету «Пульміс» і забезпечення доступності медичних

послуг для бійців, які повернулися зі Сходу України. Ко�

лективу нашої кафедри разом із ректоратом університету

вдалося сконцентрувати найбільшу кількість направлень

для спірометричного обстеження до вищезгаданого кабі�

нету на базі військової поліклініки. Таким чином, демобі�

лізовані воїни АТО та ветерани бойових дій забезпечують�

ся кваліфікованою спеціалізованою медичною допомо�

гою, в тому числі і з боку пульмонологічної служби.

На завершення відкриття кабінету «Пульміс» слово

було надано продакт�менеджеру фармацевтичної компанії
«Берінгер Інгельхайм» Анні Макаровій. 

– Завдяки існуванню соціального проекту «Здорові

легені України» за підтримки директора ДУ «Національ�

ний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновсько�

го НАМН України» Юрія Івановича Фещенка та Асоціації

фтизіатрів і пульмонологів України сьогодні у нас є мож�

ливість відкривати новий діагностичний кабінет «Пуль�

міс» на території нашої країни. Компанія «Берінгер

Інгельхайм» протягом майже 20 років бере активну участь

у цьому соціальному проекті. Ми маємо честь допомага�

ти українським пацієнтам своєчасно отримати кваліфі�

ковану діагностику обструктивних захворювань легень,

що дозволяє вчасно встановити остаточний діагноз та

максимально швидко розпочати ефективне лікування.

Підготувала Людмила Онищук

У 1996 р. стартував і успішно функціонує протягом
майже 20 років унікальний соціальний проект
«Здорові легені України», завдяки якому
підвищилася якість діагностики та лікування пацієнтів
з бронхообструктивними захворюваннями легень.
Завданнями кабінету «Пульміс» є не тільки
обстеження та призначення лікування,
а й інформування хворих про шкідливість паління
тютюну та ризики, пов’язані з цією звичкою; надання
вичерпної інформації про виявлене захворювання.
Цього року в м. ІваноAФранківську на базі
пульмонологічного корпусу обласного
фтизіопульмонологічного центру (ОФПЦ) завдяки
підтримці Асоціації фтизіатрів і пульмонологів
України, академіка Національної академії медичних
наук (НАМН) України Юрія Івановича Фещенка,
ректора ІваноAФранківського національного
медичного університету, професора Миколи
Михайловича Рожка, директора обласного
фтизіопульмонологічного центру, професора
Любомира Степановича Малофія та фармацевтичної
компанії «Берінгер Інгельхайм» з’явився ще один
лікувальноAдіагностичний кабінет «Пульміс».

Відкриття кабінету «Пульміс»
на території Західної України

як перспектива покращення діагностики
легеневої патології
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Разработана вакцина
для борьбы с аллергией

Команда специалистов из Университета штата Айова (США) созда�

ла вакцину, которая прямо воздействует на изменение иммунного от�

вета организма. В рамках работы ученые проводили эксперименты на

животных. Как оказалось, препарат снизил риск воспаления легких

вследствие влияния этого аллергена на 83%.

Новая вакцина содержит усилитель, который изменяет течение

воспалительной реакции в организме человека на синантропных пы�

левых клещей. Последние присутствуют практически везде, они не

видны невооруженным глазом (их размер варьирует в пределах 0,1�

0,23 мм) и практически не поддаются уничтожению. Угрозу для здо�

ровья человека представляют не сами клещи, не пыль и даже не про�

дукты их жизнедеятельности, а вещества, содержащиеся в их экскре�

ментах. При вдыхании воздуха эти вещества попадают на слизистую

оболочку носоглотки и быстро растворяются, провоцируя аллерги�

ческую реакцию – выработку антител, высвобождение веществ�

посредников, например гистамина. 

«Новый подход к лечению аллергии на синантропного клеща ста�

новится все более актуальным, – отмечает профессор Питер Торн, ве�

дущий автор работы. – Пациентам вводят незначительные дозы, ко�

торые содержат частицы ДНК бактерий. Это изменяет реакцию орга�

низма на аллерген, подавляет аллергические иммунные реакции».

Механизм действия вакцины заключается в том, что она запускает

естественные защитные процессы в организме, которые предохраня�

ют иммунную систему от влияния внешних факторов. Ключевая

часть формулы – использование адъюванта CpG, который потенци�

рует действие вакцин. Он успешно используется в вакцинах от рака,

но ранее не применялся в вакцинах от пылевых клещей.

Результаты исследования опубликованы в журнале Allergy and Cli�

nical Immunology.

По материалам Medical News Today
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Аллергический риноконъюнктивит
Как указано в таблице 2, проведено

3 крупных исследования (n=650�721) би�

ластина 20 мг у симптомных пациентов

в возрасте от 12 до 70 лет. По дизайну все

исследования были рандомизированны�

ми, двойными слепыми, с двойным кон�

тролем плацебо и параллельными груп�

пами, многоцентровыми и международ�

ными. Два исследования проводились

в Европе и 1 исследование – в Европе,

Южной Америке и Южной Африке.

В 2 исследованиях принимали участие

пациенты с сезонной аллергией на пыль�

цу, в 1 исследование включали больных

с аллергией на пылевых клещей и кругло�

годичным риноконъюнктивитом. Билас�

тин сравнивался с дезлоратадином 5 мг и

цетиризином 10 мг. В одном исследова�

нии антигистаминные препараты назна�

чались натощак за 1�2 ч до завтрака,

в 2 других исследованиях – за 1 ч до или

через 2 ч после завтрака. В 2 исследова�

ниях с участием пациентов с сезонным

риноконъюнктивитом при продолжи�

тельности лечения 2 нед комплайенс

приближался к 100% во всех группах.

В исследовании у больных с круглогодич�

ным ринитом комплайенс во всех груп�

пах составлял около 96%.

Первичной конечной точкой, характе�

ризующей эффективность, была площадь

под кривой (AUC) общего счета назаль�

ных симптомов (заложенность носа, ри�

норея, чихание и зуд) и общего счета не�

назальных симптомов, которыми во всех

исследованиях были зуд, жжение и по�

краснение глаз (в одном исследовании

неназальные симптомы также включали

ощущение инородного тела в глазах, сле�

зотечение, зуд в ушах и/или небе). Каж�

дый их этих симптомов оценивали на

протяжении 12 ч 2 раза в день по шкале от

0 до 3. По сравнению с исходными значе�

ниями AUC общего счета симптомов по�

сле 2 нед терапии плацебо, биластином и

дезлоратадином снизилась на 37,4; 48,9

и 49,5% соответственно (р=0,02) в одном

исследовании и на 47,4% (плацебо),

65,2% (биластин) и 71,5% (цетиризин)

(р<0,001) – в другом. В обоих исследова�

ниях уменьшение симптомов под влия�

нием биластина 20 мг было статистичес�

ки значимым и сравнимым с эффектом

дезлоратадина 5 мг и цетиризина 10 мг.

Данные по различным вторичным конеч�

ным точкам, в частности отдельно по на�

зальным и глазным симптомам, подтвер�

ждают эти результаты.

В третьем исследовании группы плаце�

бо, биластина 20 мг и цетиризина 10 мг

после 4 нед терапии по эффективности

статистически не различались. Тем не ме�

нее post hoc�анализ продемонстрировал

достоверные различия в счете симптомов

по сравнению с группой плацебо, по�

скольку у пациентов из Южной Африки

симптомы были значительно тяжелее,

чем у больных из Европы и Южной Аме�

рики. Кроме того, у пациентов из Южной

Африки были более длительный анамнез

круглогодичного ринита, больший вес и

более высокий индекс массы тела, при

этом количество представителей европе�

оидной расы в южноафриканской выбор�

ке было статистически более низким по

сравнению с европейской и южноамери�

канской выборками. Post hoc�анализ эф�

фективности, проведенный с использо�

ванием  данных пациентов из Европы и

Южной Америки, показал достоверное

уменьшение симптомов в группах актив�

ной терапии по сравнению с плацебо.

Целью рандомизированного плацебо�

контролированного исследования, про�

водившегося в одном европейском кли�

ническом центре и включившего 74 бес�

симптомных пациента в возрасте от 18 до

55 лет с аллергическим ринитом, было

оценить время начала и продолжитель�

ность действия однократной дозы билас�

тина 20 мг. Исследование проводилось

в лаборатории; участникам после пробы

с воздушными аллергенами сорных трав

назначали биластин. Первичным пара�

метром эффективности был счет назаль�

ных симптомов, который оценивали

каждые 15 мин в течение 6 ч и затем через

22�26 ч после назначения препарата. Об�

легчение симптомов под воздействием

биластина и цетиризина наблюдалось

в пределах 1 ч после приема и сохраня�

лось на протяжении 26 ч. Эффективность

фексофенадина 120 мг была сравнима

с таковой биластина и цетиризина в пер�

вые 6 ч, однако после 22�26 ч была досто�

верно более низкой.

Хроническая крапивница
В рандомизированном двойном сле�

пом плацебо�контролированном между�

народном исследовании приняли участие

525 пациентов в возрасте от 18 до 70 лет

с хронической идиопатической крапив�

ницей. Критериями включения были

подтвержденная хроническая крапивни�

ца в анамнезе, наблюдающаяся ≥3 раз

в неделю в течение 6 нед, и счет отдель�

ных симптомов крапивницы ≥2 для двух

симптомов на протяжении ≥3 дней в те�

чение 7�дневного скринингового периода

и на момент рандомизации. Счет симпто�

мов уртикарии основывался на тяжести

зуда, количестве и максимальных разме�

рах волдырей, которые оценивались еже�

дневно утром и вечером по 4�балльной

шкале (0�3 балла). Общий счет симпто�

мов рассчитывали как сумму баллов, оце�

нивающих зуд, количество и размер вол�

дырей.

Первичной конечной точкой было из�

менение AUC общего счета симптомов

по сравнению с исходным показателем.

Результаты продемонстрировали со�

поставимую и статистически значимую

эффективность биластина 20 мг (�115,21;

95% доверительный интервал – ДИ – от

�123,95 до �106,47) и левоцетиризина 5 мг

(�125,50; 95% ДИ от �134,63 до �118,35)

при ежедневной оценке в течение 28

дней, при этом оба препарата достоверно

превосходили плацебо (�81,50; 95% ДИ от

�90,19 до �72,81; р<0,001). Вторичными

конечными точками, характеризующими

эффективность, были счет симптомов и

общее клиническое впечатление, оцени�

ваемые врачом. Биластин и левоцетири�

зин были достоверно эффективнее пла�

цебо по этим конечным точкам, при этом

разница между двумя активными препа�

ратами была статистически незначимой.

Качество жизни
Параметры качества жизни оценива�

лись в двух исследованиях с биластином.

При сезонном аллергическом риноко�

нъюнктивите пациенты заполняли вали�

дированный опросник RQLQ, оцениваю�

щий 7 доменов (ограничение активности,

эмоциональная функция, глазные симп�

томы, назальные симптомы, неназаль�

ные симптомы, практические проблемы

и расстройства сна) по 7�балльной шкале

(0�6). Общий счет RQLQ снижался на 1,3

в группе плацебо и на 1,6 в группах би�

ластина и цетиризина (разница по срав�

нению с плацебо статистически значи�

мая). Аналогичные результаты были

получены в исследовании с участием па�

циентов с хронической идиопатической

крапивницей, в котором биластин и це�

тиризин улучшали качество жизни, опре�

деляемое по индексу DLQI и с помощью

опросников, оценивающих ощущение

дискомфорта и качество сна.

Побочные эффекты 
В клинических исследованиях при се�

зонном аллергическом риноконъюнкти�

вите, круглогодичном риноконъюнктиви�

те и крапивнице была убедительно про�

демонстрирована хорошая переноси�

мость биластина, при этом частота

побочных эффектов не отличалась от та�

ковой плацебо. Наиболее частыми по�

бочными эффектами были головная

боль, сонливость, головокружение и об�

щая слабость. Ни одного случая тяжелых

побочных эффектов зарегистрировано не

было. В одном клиническом исследова�

нии частота сонливости и общей слабос�

ти в группе биластина была даже ниже,

чем в группе плацебо. 

Опыт клинического применения не�

седативного АГП терфенадина выявил

значительный риск смерти вследствие

индуцированных нарушений электри�

ческой проводимости сердца (удлине�

ния интервала QT). По этой причине

терфенадин был изъят из фармацевти�

ческого рынка в 1990�х гг. С тех пор при

разработке новых АГП риску смерти

вследствие удлинения интервала QT

уделяется большое внимание. В двой�

ном слепом перекрестном исследовании

с участием 30 здоровых добровольцев

биластин, назначаемый в дозах 20 или

100 мг 1 р/сут, никакого влияния на сер�

дце не оказывал.

Употребление алкоголя и вождение
Хорошо известно, что седативные АГП

потенцируют влияние алкоголя на сон�

ливость, вождение автомобиля и психо�

моторные функции. Неседативные АГП

обычно не имеют такого эффекта, хотя

он может наблюдаться у небольшого ко�

личества пациентов. 

В двойном слепом плацебо�контроли�

рованном исследовании оценивали влия�

ние биластина 20, 40 и 80 мг и седативно�

го АГП гидроксизина гидрохлорида 25 мг

на психомоторные функции у здоровых

добровольцев при одновременном прие�

ме с алкоголем. Психомоторные функ�

ции оценивали как с помощью объектив�

ных тестов, так и субъективно. Результа�

ты показали, что биластин в дозе 20 мг,

принимаемый вместе с алкоголем, не

оказывает какого�либо влияния на пси�

хомоторные функции по сравнению

с плацебо. Эти данные были подтвержде�

ны в другом двойном слепом плацебо�

контролированном исследовании, в ко�

тором оценивали влияние биластина на

способность к вождению автомобиля по�

сле однократного приема препарата в до�

зе 20 или 40 мг и после 1�недельного при�

ема 1 р/сут. Первичной конечной точкой

было стандартное отклонение латераль�

ной позиции – объективный показатель

способности ровно вести автомобиль.

Биластин в исследованных дозах не ока�

зывал какого�либо влияния на способ�

ность к вождению как после однократно�

го приема, так и после 1�недельной тера�

пии.

Обсуждение
Клинические исследования показа�

ли, что биластин, назначаемый пер�

орально в дозе 20 мг 1 р/сут, обладает

такой же эффективностью, как и другие

неседативные АГП, в лечении сезонного

аллергического риноконъюнктивита и

хронической идиопатической крапивни�

цы у взрослых и детей в возрасте 12�

18 лет. Эффективность биластина в отно�

шении заложенности носа является под�

тверждением того, что неседативные

АГП обеспечивают клиническую пользу

пациентам с выраженной назальной обс�

трукцией. В связи с этим существующие

сегодня международные клинические ру�

ководства нуждаются в пересмотре с уче�

том новых данных.

В клинической практике при ведении

аллергического риноконъюнктивита и

крапивницы стандартные дозы неседа�

тивных АГП у некоторых пациентов ма�

лоэффективны; рациональной стратегией

в таких случаях может быть повышение

дозы. Принимая во внимание предвари�

тельные данные, согласно которым

у взрослых пациентов с крапивницей би�

ластин 20, 40 и 80 мг демонстрировал чет�

кий дозозависимый эффект в уменьше�

нии симптомов, необходимо провести

специально спланированное исследова�

ние для изучения дозозависимого дейст�

вия биластина у пациентов с аллергичес�

ким риноконъюнктивитом.

Биластин быстро всасывается при при�

еме натощак, однако в случае поступле�

ния с пищей или фруктовым соком вса�

сывание препарата замедляется. Поэтому

биластин рекомендуется принимать за

1 ч до или через 2 ч после еды. Тем не ме�

нее не известно, влияет ли это ограниче�

ние на эффекты биластина у пациентов,

получающих лечение в реальной клини�

ческой практике. В этом отношении так�

же необходимы дальнейшие исследова�

ния. Кроме того, целесообразно изучить

фармакокинетику, эффективность и без�

опасность биластина в отдельных педи�

атрических популяциях, в частности у де�

тей младше 4 лет, у которых более удоб�

ными для применения являются другие

лекарственные формы (не таблетки).

В последние годы в лечении пациентов

с сезонным и круглогодичным аллерги�

ческим риноконъюнктивитом все боль�

ше внимания уделяется сопутствующим

заболеваниям и общим неспецифичес�

ким симптомам, таким как повышенная

утомляемость и снижение качества жиз�

ни. В рассмотренных клинических иссле�

дованиях биластин улучшал качество

жизни таких больных, и с учетом этих об�

надеживающих данных необходимо про�

вести дальнейшие соответствующим

образом спланированные клинические

исследования для изучения выявленного

эффекта. 

Выводы
Биластин, применяемый в дозе 20 мг

1 р/сут, эффективно облегчает симптомы

аллергического риноконъюнктивита и

хронической крапивницы. Пациентам

с аллергическим риноконъюнктивитом

препарат помогает устранить все назаль�

ные симптомы, включая заложенность

носа, а также глазные симптомы. Билас�

тин хорошо переносится, его профиль

безопасности сопоставим с таковым пла�

цебо. 
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В начале XX века знаменитый врач

Уильям Ослер предложил назвать эту

болезнь синдромом Пиквика в честь

толстяка Джо, персонажа романа

Чарльза Диккенса, для характеристики

которого автор достаточно аккуратно и

четко привел описание клинической

картины СОАГС у взрослого. Сейчас

термин «синдром Пиквика» постепенно

выходит из употребления во избежание

путаницы, так как исторически под

этим названием врачи подразумевают

как СОАГС, так и описанный в 1956 го�

ду C.S. Burwell и соавт. синдром альвео�

лярной гиповентиляции у больных

с ожирением.

В 50�60�е годы прошлого века произо�

шел всплеск исследований, касающихся

апноэ. Новые знания позволили иссле�

дователям наконец увидеть, что суть об�

суждаемой патологии не в сочетании

симптомов, которые, как тогда казалось,

случайно комбинировались у одного

больного, а в самом апноэ – отсутствии

адекватного дыхания во время сна. Лишь

в 1966 году европейские врачи (две не�

зависимые группы исследователей –

H. Gastaut с соавт. и R. Jung с W. Kuhlo)

четко определили клиническую сущ�

ность СОАГС как комбинацию эпизодов

обструктивного апноэ во время сна с днев�

ными нарушениями здоровья, особенно

с избыточной дневной сонливостью.

Важные ответы на вопросы «что»,

«как» и «почему», касающиеся апноэ,

были получены в 1970�е годы. Механиз�

мы остановки дыхания во время сна

изучались как на человеке, так и на жи�

вотных. В то время единственным эф�

фективным способом лечения СОАГС

была трахеотомия, обеспечивающая ле�

гочную вентиляцию при апноэ. В связи

с тем, что терапевтические возможнос�

ти были представлены только инвазив�

ной, травматичной методикой, практи�

ческого внедрения ни для диагностики,

ни для лечения СОАГС долгое время не

было. Интерес врачей к пациентам с ап�

ноэ был катастрофически низким,

а клинические симптомы СОАГС (храп,

сонливость, полнота) воспринимались

не как признаки болезни, а как коми�

ческие черты пациента.

В конце 1970�х – начале 1980�х годов

исследователь Colin Sullivan разработал

индивидуальные маски, которые при

подаче воздушного потока с положи�

тельным давлением помогали дышать

во время сна. Сначала их использовали

на экспериментальных животных (соба�

ках), а вскоре такие маски были созданы

и для людей. Так, C. Sullivan с коллегами

(Сидней, Австралия) в 1981 году пред�

ставили революционный новый способ

лечения апноэ – СРАР�терапию (созда�

ние постоянного положительного дав�

ления в дыхательных путях). Лечение

с масками показало чрезвычайно хоро�

шие результаты – все пять пациентов

в первоначальном исследовании смогли

поддерживать проходимость дыхатель�

ных путей и легочную вентиляцию во

время сна. Данный вариант терапии не

получил немедленного признания, од�

нако спустя несколько лет прочно за�

крепил за собой право на жизнь, а сей�

час является золотым стандартом лече�

ния СОАГС.

К концу 1980�х годов ранее громозд�

кие и шумные устройства были замене�

ны более тихими, портативными прибо�

рами, а СРАР�терапия получила широ�

кое распространение. Появление дос�

тупных и приемлемых для больных воз�

можностей эффективной терапии апноэ

имело исключительно важное значение,

СОАГС стали рассматривать как состоя�

ние, которое потенциально поддается

лечению, что способствовало интенсив�

ному развитию этого направления кли�

нической медицины. Начался активный

поиск, выявление больных, были созда�

ны сотни специализированных клиник

по диагностике и лечению нарушений

сна. В знак признания заслуг профессо�

ра C. Sullivan 18 апреля (дата, когда бы�

ли опубликованы первые результаты

СРАР�терапии) отмечается День апноэ.

В 1986 году Конгресс США утвердил

программу и финансирование по кли�

ническим, экспериментальным и эпи�

демиологическим исследованиям в об�

ласти ДРС, а в 1992–1993 годах была

создана Национальная Комиссия по

изучению расстройств сна под руковод�

ством доктора William C. Dement. Выво�

ды доклада Комиссии продемонстриро�

вали поразительное отсутствие информа�

ции о ДРС среди врачей общей практики,

гиподиагностике и лечении миллионов

больных. По итогам работы Комиссии

в январе 1993 года на законодательном

уровне был создан Национальный центр

по расстройствам сна.

В 1994 году Американская медицин�

ская ассоциация выделила медицину

сна как отдельную специальность, од�

нако до сих пор подготовленных специ�

алистов по медицине сна недостаточно

во всем мире, в том числе в странах

с высоким уровнем жизни.

Первая в Украине полисомнографи�

ческая лаборатория была создана в

1996 году на базе отделения диагности�

ки, терапии и клинической фармаколо�

гии заболеваний легких Национального

института фтизиатрии и пульмонологии

им. Ф.Г. Яновского Национальной ака�

демии медицинских наук Украины. Це�

лями ее работы стало не только оказа�

ние помощи пациентам, но и научно�

исследовательская деятельность, в том

числе изучение проблем сочетанной па�

тологии СОАГС с бронхообструктивны�

ми заболеваниями, по материалам кото�

рой издана монография «Синдром об�

структивного сонного апноэ» под ре�

дакцией академика НАМН Украины,

профессора Ю.И. Фещенко и профес�

сора Л.А. Яшиной, получены патенты,

защищены диссертации, проводятся на�

учно�исследовательские работы.

В настоящее время мощность лабора�

тории составляет более 400 обследова�

ний в год. Лаборатория сна оснащена не

только полисомнографами, но и аппара�

турой по оценке функции внешнего ды�

хания (бодиплетизмография, импульс�

ная осцилометрия, исследование силы

дыхательной мускулатуры и нейрорес�

пираторного драйва, риноманометрия,

капнометрия), проведению холтеров�

ского мониторирования ЭКГ, суточного

мониторирования артериального давле�

ния (АД), кардиореспираторных нагру�

зочных тестов. В распоряжении врачей

отделения имеются не только диагнос�

тические приборы, но и самые совре�

менные модификации аппаратов для

подбора терапии пациентам с СОАГС.

На данный момент международные

руководства по ведению пациентов

с СОАГС четко сформулированы. По

определению СОАГС – это сочетание

избыточной дневной сонливости и ды�

хательных расстройств во время сна,

обусловленных многократно повторяю�

щимися во времени эпизодами спаде�

ния верхних дыхательных путей.

Апноэ – полное спадение верхних дыха�

тельных путей с 10�секундным или бо�

лее длительным прекращением вентиля�

ции. Гипопноэ – частичное спадение

верхних дыхательных путей с 10�секунд�

ным или более длительным снижением

вентиляции на ≥50 %. Эпизоды ап�

ноэ/гипопноэ считают обструктивны�

ми, если во время них сохраняются ды�

хательные усилия. При отсутствии

последних эпизоды апноэ/гипопноэ

рассматривают как центральные.

Эпидемиология СОАГС представлена

во многих работах. Результаты, получен�

ные в ходе различных эпидемиологичес�

ких исследований, значительно варьиру�

ют в зависимости от характера обследо�

ванной популяции и использованных

диагностических критериев. Одним из

интересных исследований является Вис�

консинское когортное исследование сна

(Wisconsin Sleep Cohort Study). Стартовав

в 1988 году, это проспективное эпидеми�

ологическое исследование по изучению

естественного течения ДРС путем прове�

дения полисомнографии (ПСГ) в слу�

чайной выборке из общей популяции на�

селения продолжается до настоящего

времени, а некоторые его участники на�

блюдаются в программе 16 и более лет.

Всего в исследовании приняло участие

6050 пациентов. Всем им проводилась

ПСГ с интервалом в 4 года с оценкой

анамнеза, сопутствующей патологии и ее

терапии, уровня сонливости, АД  (в том

числе суточный мониторинг АД), опре�

делялось содержание глюкозы в крови и

уровень качества жизни.

Результаты данного исследования

свидетельствуют о том, что, как и для

других заболеваний с высокой распрос�

траненностью и низкой выявляемос�

тью, эпидемиология СОАГС представ�

ляет собой парадигму «вершины айс�

берга», когда айсберг ассоциируется со

всеми больными, а его вершина – с па�

циентами, которым установлен диагноз

и назначено лечение. Как правило, па�

циенты активно не обращаются за ме�

дицинской помощью в связи с храпом

или избыточной сонливостью, а диагноз

СОАГС устанавливается случайно в свя�

зи с различными осложнениями, таки�

ми как, например, инфаркт миокарда.

При этом феномене формируется

ложный стереотип о «типичном» паци�

енте, больные с установленным диагно�

зом отличаются от тех, у кого заболева�

ние остается нераспознанным, и проис�

ходит селективная диагностика патоло�

гии у малого количества больных при

достаточно широкой распространен�

ности болезни. «Типичные» больные

представлены сонливыми мужчинами

среднего возраста с ожирением и хра�

пом. При этом женщины необоснован�

но редко рассматриваются как потенци�

альные пациенты с СОАГС. Скринин�

говые эпидемиологические исследова�

ния демонстрируют, что соотношение

мужчин и женщин среди больных

СОАГС составляет 2�3:1. В то же время

среди пациентов специализированных

клиник по лечению апноэ количество

мужчин и женщин соотносится как 9:1.

Аналогично без должной насторожен�

ности в отношении СОАГС остаются не

только женщины, но и пожилые паци�

енты, а также дети. В своей возрастной

популяции от апноэ страдают 3% детей,

а среди детей с ожирением или специ�

фической инвалидностью в 50% случаев

наблюдается апноэ.

В итоге феномена «вершины айсбер�

га» (небольшое количество реально вы�

явленных больных при высокой скри�

нинговой распространенности апноэ)

большинство пациентов, которым по�

казано лечение, не только не получают

терапию, но и не имеют установленного

диагноза. В целом (по данным Велико�

британии) диагноз СОАГС устанавлива�

ется и лечение назначается менее чем

15% от общего количества больных

с апноэ.

Синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна: 
история, эпидемиология, фармакоэкономические показатели

На протяжении последних лет внимание практических врачей и организаторов здравоохранения к проблемам
дыхательных расстройств во время сна (ДРС), в частности к синдрому обструктивного апноэ/гипопноэ сна (СОАГС),
постоянно растет, так как это заболевание приводит к множеству осложнений, снижению качества и сокращению
продолжительности жизни больных.
История СОАГС как медицинской проблемы берет свое начало много веков назад, когда заболевания,
сопровождающиеся остановками дыхания во время сна, описывали в виде отдельных случаев. Один из древнейших
примеров встречается в работах древнеримского ученого Элиана Клавдия (IV век до н. э.) и касается Дионисия, тирана
Гераклеи Понтийской (360A305 гг. до н. э.), который жил в опасении «удушения от жира», постоянно находился
в полудреме и боялся умереть во сне. В течение долгого времени клиницисты подробно описывали клиническую
картину заболевания без понимания сути патологического процесса.

Ю.И. Фещенко, академик НАМН Украины, д.м.н., профессор, Л.А. Яшина, д.м.н., профессор, С.Г. Опимах,
ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины», г. Киев

Ю.И. Фещенко

Л.А. Яшина
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По данным Wisconsin Sleep Cohort

Study, распространенность СОАГС сре�

ди лиц в возрасте от 30 до 60 лет состав�

ляет 9% среди женщин и 24% среди

мужчин. Тяжелое апноэ с индексом ап�

ноэ/гипопноэ (ИАГ) более 15 событий

в час имеет место среди 4% женщин и

9% мужчин.

Так как избыточная масса тела и воз�

раст являются прямыми причинными

факторами апноэ, распространенность

СОАГС зависит от возрастных характе�

ристик населения и частоты ожирения

в популяции. Результаты 20�летнего на�

блюдения в Wisconsin Sleep Cohort Study

показали, что эпидемия ожирения и по�

старение населения действительно при�

водят к значительному увеличению рас�

пространенности СОАГС. И, несомнен�

но, к факторам риска СОАГС относятся

все состояния, уменьшающие калибр

верхних дыхательных путей (макроглос�

сия, ретрогнатия, увеличенные минда�

лины и т.п.).

СОАГС приводит к значительным не�

гативным последствиям для состояния

здоровья. Вклад ДРС в развитие сопут�

ствующей патологии представлен в таб�

лице.

В оценке риска развития артери�

альной гипертензии (АГ) принимали

участие только те пациенты, которые

исходно имели АД <140/90 мм рт. ст. и

не принимали антигипертензивных

препаратов. В течение 4 лет наблюдения

частота возникновения АГ в группе

с ДРС была в 2,9 раза выше, чем без

ДРС. С помощью суточного монито�

ринга отслеживался ночной паттерн АД.

Если в норме АД во время сна снижает�

ся на 10% по сравнению с периодом

бодрствования, то при ДРС частота

формирования патологического, без

физиологического ночного снижения

АД была в 4 раза выше, чем без ДРС. Ре�

альный риск ущерба, наносимого здо�

ровью при ДРС, может быть намного

большим, чем указано выше, если при�

нять во внимание огромное количество

недиагностированных и, как следствие,

нелеченных случаев СОАГС. Данная

патология также способствует возник�

новению депрессии, сахарного диабета,

эректильной дисфункции, отягощает

течение бронхиальной астмы и хрони�

ческого обструктивного заболевания

легких. СОАГС увеличивает социально�

экономический ущерб не только из�за

развития сопутствующих заболеваний,

но и вследствие увеличения потребнос�

тей в их терапии. Повышение уровня

смертности больных с СОАГС от сер�

дечно�сосудистых заболеваний и других

причин сопровождается сокращением

продолжительности жизни – на 20% по

сравнению с таковой в общей популя�

ции населения.

Значительный ущерб от СОАГС заклю�

чается в дискомфорте для пациента, свя�

занном с неудовлетворительным качест�

вом сна, сонливостью, снижением днев�

ной активности и производительности

труда, ухудшением качества жизни, рас�

стройствами настроения, а также нару�

шениями в эмоциональной и менталь�

ной сферах. Кроме того, СОАГС нега�

тивно сказывается на взаимоотношени�

ях в семье и коллективе.

Отдельной очень важной проблемой

СОАГС является дорожно�транспорт�

ный и производственный травматизм.

Сонливость становится причиной около

20% всех ДТП и связана с более тяжелы�

ми их последствиями, так как у сонного

водителя заторможена реакция на изме�

нения ситуации на дороге во время вож�

дения. Водители с СОАГС попадают

в ДТП в 3�7 раз чаще, чем водители без

апноэ. В Великобритании проблема

СОАГС у водителей регулируется на го�

сударственном уровне. В правилах до�

рожного движения указано, что води�

тель обязан водить транспортное сред�

ство только при условии нормального

самочувствия, включая полное бодрст�

вование и четкую реакцию. С момента

получения прав на вождение все водите�

ли Великобритании обязаны прекратить

водить автомобиль не только при поста�

новке диагноза СОАГС, но и в случае

жалоб на дневную сонливость, которая

снижает способность безопасно водить

машину независимо от ее причины.

Кроме того, прекратив водить, водитель

обязан добровольно уведомить агентст�

во по выдаче лицензий о своем состоя�

нии здоровья. Сокрытие факта СОАГС

или сонливости является преступлени�

ем, может привести к отказу в страховых

выплатах и карается лишением води�

тельских прав, восстановление которых

связано со сложной процедурой.

При условии добровольного прекра�

щения вождения и уведомления агент�

ства по выдаче лицензий водители част�

ного транспорта (легковых автомоби�

лей, мотоциклов) могут вернуться

к вождению после начала лечения и дос�

тижения адекватного контроля над сон�

ливостью, обеспечивающего безопас�

ность движения. Коммерческие водите�

ли (автобусы, грузовой транспорт) могут

возобновить вождение после старта ле�

чения и достижения адекватного конт�

роля над сонливостью при подтвержде�

нии необходимого комплайенса в кон�

сультативном заключении от специа�

листа по медицине сна.

В Институте циркадианной физиоло�

гии (США) подсчитали, что проблемы

со сном, будь то в результате нарушений

режима сна или медицинских рас�

стройств, обходятся американским ком�

паниям в 70 млрд долларов в год в виде

снижения производительности, меди�

цинских расходов и частоты несчастных

случаев на производстве.

Социально�экономические последст�

вия СОАГС обусловливают высокую ак�

туальность профилактических меропри�

ятий при этом заболевании. Высокая

масса тела – доказанный причинный

фактор СОАГС – является модифици�

руемым фактором риска. Снижение

веса на 10% в течение 4�летнего наблю�

дения приводит к уменьшению тяжести

СОАГС за счет снижения ИАГ на 23%

по сравнению со стабильной массой те�

ла. При увеличении массы тела на 10%

риск утяжеления течения СОАГС повы�

шается в 6 раз за счет возрастания ИАГ

на 32%.

Однако на эффективность коррекции

массы тела в модификации рисков

СОАГС полагаться не приходится. В на�

стоящее время наблюдается стойкое

увеличение массы тела не только среди

взрослого, но и среди детского населе�

ния, что неизбежно ведет к увеличению

частоты СОАГС. 16�летняя статистика

за период 1992�2008 гг. демонстрирует:

распространенность СОАГС удвоится,

а частота тяжелых форм СОАГС увели�

чится с 56 до 69%.

Таким образом, единственным дейст�

венным способом снижения социально�

го и медицинского бремени СОАГС яв�

ляется эффективное его лечение. Моди�

фикация образа жизни как терапевти�

ческая рекомендация должна прово�

диться только в сочетании с базисным

лечением апноэ и не может служить от�

срочкой для начала СРАР�терапии.

История развития методов терапии

СОАГС показывает, что при этом забо�

левании нет эффективных медикамен�

тозных средств. Для лечения указанного

заболевания без особого успеха пред�

принимались попытки применять аце�

тазоламид, медроксипрогестерон, тео�

филлин, модафинил, а также гормо�

нальную заместительную терапию

у женщин в менопаузе.

Оральные ортопедические устройства

в терапии СОАГС представлены в трех

модификациях – для репозиции ниж�

ней челюсти, для фиксации языка, для

подъема мягкого неба. По фармакоэко�

номическим показателям они не пре�

восходят СРАР�терапию и применяются

при храпе без дневной сонливости и

у пациентов, которые не переносят

СРАР, а также при потребности во вре�

менной альтернативе для СРАР�тера�

пии. Однако они имеют весомое пре�

имущество по сравнению с отсутствием

лечения СОАГС, поэтому показаны па�

циентам, которые отказываются от

СРАР�терапии (существует закономер�

ность: чем легче степень СОАГС, тем ху�

же пациенты воспринимают СРАР).

СРАР�терапия считается золотым

стандартом лечения, так как позволяет

устранить эпизоды апноэ и гипопноэ,

лежащие в основе заболевания. Аппара�

тура для ее проведения постоянно со�

вершенствуется путем автоматического

подбора лечебного давления и его плав�

ной регулировки в зависимости от фазы

дыхательного цикла, отсроченного

подъема давления для удобства засыпа�

ния больного. Приборы оснащены

увлажнителями воздуха и масками раз�

личных модификаций и размеров, изго�

товленными из мягкого, приятного при

контакте с кожей силикона. Целесооб�

разность СРАР�терапии доказана и в ас�

пекте ее высокой фармакоэкономичес�

кой эффективности.

Стоимость 1 QALY (года жизни с по�

правкой на качество жизни, или год ка�

чественной жизни) при этом лечении не

достигает и 5 тыс. фунтов стерлингов,

тогда как национальная система здраво�

охранения Великобритании признает

эффективными вмешательства, стои�

мость 1 QALY при которых достигает от

20 до 30 тыс. фунтов стерлингов.

СРАР�терапия в течение 14 лет приво�

дит к снижению относительного риска

сердечно�сосудистых катастроф на 46%,

снижению относительного риска

инсульта на 49%, увеличению прогнози�

руемой продолжительности жизни

на 25% (имеется в виду, что среди нелечен�

ных пациентов с СОАГС 14�летняя выжи�

ваемость составила 57%, а среди больных,

получавших СРАР�терапию, – 72%).

38% больных, получающих СРАР�

терапию, отмечают снижение потреб�

ности в фармакологических препаратах

для лечения сопутствующих сахарного

диабета, сердечно�сосудистых заболева�

ний, бронхиальной астмы, хронического

обструктивного заболевания легких, гас�

троэзофагеальной рефлюксной болезни.

После начала СРАР�терапии потреб�

ление ресурсов здравоохранения (обра�

щение за медицинской помощью, ста�

ционарное лечение) снижается вдвое,

а стоимость медицинской помощи со�

кращается на 973 фунта стерлингов на

пациента в год. Предполагается, что ес�

ли бы в Великобритании все пациенты

с тяжелым СОАГС получали СРАР�те�

рапию, система здравоохранения сохра�

нила бы 55 млн фунтов стерлингов в год.

Установлено, что назначение СРАР�

терапии для 60 тыс. больных приводит

к сокращению числа ДТП на 7 тыс. со�

бытий в течение года. В Великобрита�

нии, где лечение получают 338 тыс.

больных, количество ДТП уменьшилось

примерно на 40 тыс. случаев в год,

а риск возникновения ДТП снизился на

31%. Вследствие производственного

травматизма экономика страны теряет

до 5,4 млрд фунтов стерлингов в год,

при этом 9% всех травм связаны

с СОАГС. Назначение СРАР�терапии

приводит к снижению расходов при

производственном травматизме на 491

млн фунтов стерлингов в год.

Непрямая польза, которую можно по�

лучить при СРАР�терапии, заключается

в увеличении производительности труда

за счет снижения сонливости, а также

улучшении качества жизни не только

пациентов, но и их партнеров по сну.

Сложности в проведении СРАР�тера�

пии, конечно же, существуют. В некото�

рых случаях она плохо переносится и

может сопровождаться низким, недо�

статочным для достижения успеха, ком�

плайенсом. Поэтому альтернативные

методы терапии СОАГС продолжают

развиваться. Так, при позиционном

СОАГС – состоянии, при котором ИАГ

в положении на спине вдвое выше, чем

в других положениях тела во время сна,

предлагается использовать тренер поло�

жения тела во время сна. Устройство со�

держит трехмерный цифровой акселе�

рометр для определения положения тела

и вибрационный модуль, который сра�

батывает в положении тела на спине, за�

ставляя пациента повернуться. При пе�

редне�заднем коллапсе верхних дыха�

тельных путей на уровне мягкого неба и

корня языка, который диагностируют

путем проведения эндоскопии верхних

дыхательных путей во время медика�

ментозно индуцированного сна, свою

эффективность показала имплантация

стимулятора подъязычного нерва.

Диагностика и лечение дыхательных
расстройств во время сна – сравнитель�
но молодое направление науки и прак�
тической медицины. Несмотря на то
что СОАГС – это сложнейшая патоло�
гия, для его лечения предложены пато�
генетически обоснованные, эффектив�
ные и целесообразные варианты
терапии. И если эпидемиологическую
ситуацию в отношении распространен�
ности заболевания практически невоз�
можно изменить, то к увеличению вы�
являемости этой патологии и назначе�
нию терапии как можно большему чис�
лу больных необходимо стремиться,
чтобы уменьшить количество осложне�
ний и смертность, улучшить качество
жизни пациентов.

З
У
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Таблица. Связь ДРС с развитием осложнений (Wisconsin Sleep Cohort Study)

Исход
Период

наблюдения

Отношение шансов
(95% доверительный интервал)

Апноэ средней тяжести
по сравнению со здоровыми

лицами

Тяжелое апноэ 
по сравнению со здоровыми

лицами

Артериальная гипертензия 4 года 2,0 (1,2A 3,2) 2,9 (1,5A5,6)

NonAdipping АД 4 года 3,1 (1,3A 7,7) 4,4 (1,2A16)

Депрессия 4 года 2,0 (1,4A 2,9) 2,6 (1,7A3,9)

Инсульт 4 года Не значимо 4,5 (1,3A15)

Смертность от любых
причин

14 лет Не значимо 3,0 (1,4A6,3)

СердечноAсосудистая
смертность

14 лет Не значимо 5,2 (1,4A19)
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Впервые преходящие эозинофильные инфильтраты в легких описал W. Lоffler в

1932 г. [1]. Позже этот комплекс стали называть PIE�синдромом (pulmonary infiltra�

tion with eosinophilia) [2] или простой легочной эозинофилией. В настоящее время

выделяют острую и хроническую эозинофильную пневмонию, гиперэозинофильную

бронхиальную астму и другие варианты легочных эозинофилий с астматическим

синдромом. Описан ряд заболеваний и синдромов, при которых легочная эозинофи�

лия является отражением системного васкулита с поражением многих внутренних

органов (узелковый периартериит, синдром Чарга�Стросс, гиперэозинофильный

синдром и др.) [3].

Эозинофил – это полиморфноядерный лейкоцит, продуцируемый в костном мозге.

Дифференцировка и созревание клеток происходит под влиянием колониестимулиру�

ющих факторов, выделяемых лимфоцитами.

Эозинофил – первично тканевая клетка. После короткого периода циркуляции

в крови (обычно 13�18 ч) отмечается быстрая миграция эозинофилов в ткани, где их

концентрация в 100�400 раз превышает содержание в крови [4]. Конечным пунктом

миграции эозинофилов являются кожа и слизистые оболочки органов, которые име�

ют непосредственный контакт с окружающей средой, – легкие, желудочно�кишеч�

ный тракт, мочеполовые пути. Перемещение эозинофилов в ткани контролируется

хемотаксическими факторами, включая компоненты комплемента, гистамин, лей�

котриены, лимфокины, тумор�ассоциированные факторы и интерлейкин�5 [6].

Эозинофилы выполняют различные защитные функции: участвуют в антителоза�

висимом разрушении личинок ряда паразитов и опухолевых клеток, нейтрализуют

основные медиаторы IgE�зависимых аллергических реакций, фагоцитируют антиге�

ны в составе иммунных комплексов. Вместе с тем в местах инфильтрации эозинофи�

лы способны повреждать и нормальные ткани, вызывать тромбоэмболические

осложнения, оказывать негативное влияние на процессы тканевого дыхания [4].

В зависимости от количества циркулирующих клеток эозинофилия крови классифи�

цируется как незначительная (500�1500/μL), умеренная (1500�5000/μL) и тяжелая

(>5000/μL); в процентном отношении к общему числу лейкоцитов – 15�20, 20�50 и

>50% соответственно.

Общепринятая классификация легочных эозинофилий отсутствует. В современной

литературе все чаще используется классификация W.M. Alberts [6] (табл.), согласно ко�

торой выделяют группы эозинофилий с поражением воздухопроводящих путей и парен�

химы легких, а паренхиматозные эозинофилии подразделяются на первичные и вторич�

ные (ассоциированные с другими заболеваниями).

Данная статья посвящена вопросам диагностики и терапии эозинофильной пневмо�

нии – разновидности легочных эозинофилий, не связанной с другими заболеваниями

и синдромами.

Различают три формы эозинофильной пневмонии: простая легочная эозинофилия

(пневмония Леффлера), острая эозинофильная пневмония и хроническая эозинофиль�

ная пневмония.

Простая легочная эозинофилия (эозинофильная пневмония Леффлера)

Простая легочная эозинофилия характеризуется мигрирующими легочными ин�

фильтратами и эозинофилией крови с числом клеток более 1500/μL.

Пневмония Леффлера может протекать бессимптомно и обнаруживаться случайно

при обследовании больного по другому поводу. В ряде случаев имеются признаки ин�

токсикации (слабость, потливость, недомогание, субфебрильная температура). Боль�

ные могут жаловаться на сухой кашель. Реже отделяется мокрота канареечного цвета,

что обусловлено распадом эозинофилов. При обширных инфильтратах может изме�

няться характер перкуторного звука, выслушиваться крепитация и мелкопузырчатые

хрипы.

Рентгенологически в легких обнаруживаются очаги инфильтрации различной вели�

чины с локализацией в одном или нескольких сегментах одного или обоих легких.

Инфильтраты негомогенные, с нечеткими контурами. Их отличительной особеннос�

тью является быстрая динамика, в связи с чем их называют «летучими». На месте ис�

чезнувшего инфильтрата в течение нескольких дней сохраняется усиление легочного

рисунка [7].

Нарушения функции внешнего дыхания не характерны. Течение болезни доброка�

чественное: через несколько дней, максимум через 4 нед, инфильтраты бесследно ис�

чезают. Осложнений не наблюдается.

Наиболее сложной является этиологическая диагностика пневмонии Леффлера.

Причиной развития пневмонии могут быть: пыльца растений; грибковые аллергены;

антигены гельминтов (аскариды, шистосомы, анкилостомы, токсокары и др.); хими�

ческие соединения и вещества (никель, триптофан); медикаменты (пенициллины, са�

лицилаты, вольтарен, ибупрофен, изониазид, ПАСК, рентгеноконтрастные средства,

метотрексат и др.); пищевые продукты.

Для уточнения причины болезни особое внимание следует уделять особенностям

анамнеза, выявлению высоких титров общего и аллергенспецифического IgE в сыво�

ротке крови, преципитирующих антител, результатам кожных тестов с предполагае�

мыми аллергенами, обнаружению возбудителей в тканях и секретах. Несмотря на вы�

полнение сложной программы диагностических исследований, более чем у одной тре�

ти пациентов не удается идентифицировать причину эозинофильной пневмонии.

Основу лечения простой легочной эозинофилии составляет устранение причинно�

го фактора: прекращение приема лекарственного препарата, дегельминтизация, про�

тивогрибковая терапия и др. Рекомендуется назначение глюкокортикоидов (ГК)

в средних дозах (метилпреднизолон 0,3�0,4 мг/кг/сут), которые отменяют при расса�

сывании инфильтратов.

Острая эозинофильная пневмония

Острая эозинофильная пневмония может быть идиопатической, ассоциированной

со СПИДом, приемом медикаментов, ингаляцией бытовых и промышленных поллю�

тантов. Болезнь может развиваться в любом возрасте, но чаще всего ее регистрируют

у мужчин 20�30 лет.

Для заболевания характерно острое начало с лихорадкой, выраженной одышкой и

непродуктивным кашлем. При аускультации выявляются мелкопузырчатые влажные

хрипы.

При рентгенографии и компьютерной томографии (КТ) легких определяется диф�

фузная альвеолярная и интерстициальная инфильтрация в обоих легких.

Эозинофилия в крови может отсутствовать, но всегда обнаруживается в бронхоальве�

олярном лаваже – БАЛ (>25%).

В тяжелых случаях болезнь может протекать с резко выраженной респираторной не�

достаточностью, создающей угрозу для жизни [8, 9].

Диагностические критерии острой эозинофильной пневмонии [10]
1. Острое начало с лихорадкой на протяжении не более 5�7 дней.

2. Респираторная недостаточность с гипоксемией.

3. Диффузные альвеолярные и интерстициальные инфильтраты в легких.

Эозинофильная пневмония

Легочные эозинофилии: 
эозинофильная пневмония

Термином «легочные эозинофилии» обозначают группу заболеваний и синдромов, характеризующихся
образованием в воздухопроводящих путях и паренхиме легких эозинофильных макроA и микроинфильтратов, 
как правило, в сочетании с эозинофилией крови.

В.К. Гаврисюк, д.м.н., профессор, Е.А. Речкина, д.м.н., О.В. Страфун, к.м.н., А.В. Литвиненко, к.м.н., А.С. Дорошенкова,
ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины», г. Киев

Таблица. Классификация легочных эозинофилий [6]

Поражения воздухопроводящих путей
Астма
Эозинофильный бронхит
Аллергический бронхолегочный аспергиллез/микоз
Бронхоцентрический гранулематоз

Интерстициальные поражения

Вторичные (ассоциированные с другими заболеваниями)
Бактериальные инфекции (бруцеллез, микобактериоз и др.)
Грибковые инфекции (кокцидиомикоз, аспергиллез и др.)
Интерстициальные болезни легких

Идиопатический легочный фиброз
Саркоидоз
Системная красная волчанка
Эозинофильная гранулема
Гиперсенситивный пневмонит

Гиперэозинофильный синдром
Паразитарные инфекции
Легочный васкулит
Синдром ЧаргаAСтросс
Болезнь Ходжкина
Лекарственные поражения
Рак легкого
Другие

Облитерирующий бронхиолит с организующейся 
пневмонией
Ревматоидный артрит
Синдром Шегрена
Поражения после лучевой терапии
Реакция отторжения трансплантата

Первичные (не связанные с другими заболеваниями)
Идиопатическая эозинофильная пневмония

Простая легочная эозинофилия
Хроническая эозинофильная пневмония
Острая эозинофильная пневмония

В.К. Гаврисюк

Е.А. Речкина
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4. Эозинофилия в БАЛ (>25%).

5. Отсутствие инфекционной причины заболевания.

6. Быстрый и полный ответ на ГК�терапию.

7. Отсутствие рецидивов.

Лечение системными ГК (метилпреднизолон в дозе 0,8�1,2 мг/кг/сут) быстро

приводит к клиническому улучшению, рассасыванию инфильтрата в легких, норма�

лизации газового состава крови. Тяжелая респираторная недостаточность в первые

дни заболевания требует назначения оксигенотерапии, иногда приходится прибе�

гать к искусственной вентиляции легких.

Хроническая эозинофильная пневмония

Хроническая эозинофильная пневмония может быть ассоциирована с приемом ме�

дикаментов, с гельминтозами, микозами, ревматоидным артритом, Т�клеточными

лимфомами, саркоидозом, атипичными микобактериозами или быть идиопатической.

Заболевание обычно развивается в возрасте 40�50 лет, преимущественно у женщин, од�

нако может наблюдаться и у лиц молодого возраста [11], у женщин вдвое чаще, чем

у мужчин. Большинство пациентов имеют в анамнезе аллергические заболевания,

бронхиальную астму, атопический дерматит. Характерные симптомы – кашель, одыш�

ка, затрудненное дыхание, лихорадка или субфебрилитет, ночная потливость, артрал�

гии, слабость, утомляемость, недомогание, потеря массы тела [4].

На рентгенограммах и при КТ определяются нечетко очерченные участки ин�

фильтрации различной плотности, расположенные периферически, как правило,

в верхних долях. В анализах крови выявляются значительное увеличение содержа�

ния общего IgE, повышение скорости оседания эритроцитов (СОЭ), уровня С�ре�

активного белка (СРБ). Эозинофилия в крови определяется не всегда, но в БАЛ,

как правило, превышает 25%. Более чем у половины пациентов определяются об�

структивно�рестриктивные нарушения вентиляции и расстройства диффузионной

способности легких, гипоксемия.

В отличие от острой эозинофильной пневмонии длительность заболевания со�

ставляет более 2 мес, возможно развитие рецидивов. Лечение системными ГК

в средних дозах способствует быстрому уменьшению и исчезновению симптомов,

рассасыванию инфильтрата в легких, которые могут рецидивировать после прекра�

щения терапии.

В качестве иллюстрации ниже представлено описание двух клинических наблю�

дений.

Больная Р., 38 лет, обратилась в Национальный институт фтизиатрии и пульмо�
нологии (НИФП) им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины с жалобами на повышение
температуры тела до 38,5°С, одышку при обычной физической нагрузке, малопро�
дуктивный кашель.

Считает себя больной на протяжении пяти дней. Заболела остро – внезапно по�

высилась температура тела до 38,7°С, появился озноб. На следующий день присое�

динился сухой кашель, пациентка стала ощущать одышку во время привычной фи�

зической нагрузки. Самостоятельно начала прием антибиотика (амоксицил�

лин/клавуланат). Состояние не улучшалось, через два дня больная была госпитали�

зирована в терапевтическое отделение районной больницы с диагнозом «негоспи�

тальная пневмония». После безуспешного лечения антибактериальными препара�

тами пациентка была направлена на консультацию в НИФП для уточнения

диагноза.

Страдает ахалазией кардии (пищевода) ІV ст., в 2012 г. перенесла корригирующую

операцию, в настоящее время готовится к повторному оперативному вмешательст�

ву. Не курит, в контакте с вредными химическими веществами не работала.

На момент осмотра общее состояние удовлетворительное. Кожные покровы и ви�

димые слизистые физиологической окраски. Над легкими дыхание везикулярное,

билатерально – единичные сухие хрипы. Частота дыхания – 18 в минуту. Артери�

альное давление (АД) – 110/70 мм рт. ст. Частота сердечных сокращений (ЧСС) –

88 уд/мин, тоны сердца удовлетворительной звучности. Другие органы и системы

при физикальном обследовании без особенностей.

Общий анализ крови: Нb – 122 г/л, эритроциты – 4,1×1012/л, лейкоциты –

15,9×109/л, эозинофилы – 23%, базофилы – 1%, палочкоядерные нейтрофилы – 7%,

сегментоядерные – 61%, лимфоциты – 7%, моноциты – 1%. СОЭ – 10 мм/ч. Таким

образом, выявлена умеренная эозинофилия крови.

Мультисрезовая компьютерная томография легких (МСКТ): в заднем средосте�

нии визуализируется резко увеличенный просвет пищевода с содержимым (рис. 1).

Справа в S2, S3, S5, S6, S9, S10 и слева в S3, S4, S8, S10 участки консолидации паренхи�

мы чередуются с участками снижения пневматизации по типу «матовое стекло» на

фоне усиленного легочного рисунка. Трахея, главные бронхи проходимы. Внутри�

грудные лимфатические узлы не увеличены (рис. 2, слева).

Рис. 1. МСКТ больной Р., аксиальный срез на уровне рукоятки грудины: резко расширенный пищевод

(стрелка) с содержимым в просвете

Рис. 2. МСКТ больной Р., слева – до лечения ГК: множественные инфильтраты в обоих легких; 

справа – после двухнедельной ГКAтерапии: полное восстановление пневматизации паренхимы за счет

рассасывания фокусов инфильтрации

Показатели функции внешнего дыхания соответствовали нормальному уровню: объем

форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) – 109,2% от должного, форсирован�

ная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ) – 122,2% от должного, ОФВ1/ФЖЕЛ – 77,4%.

На основании данных анамнеза, клинической картины, лабораторных и инструмен�

тальных обследований больной установлен диагноз «простая легочная эозинофилия

(пневмония Леффлера) на фоне ахалазии кардии IV ст.».

В качестве наиболее вероятной причины заболевания можно предположить регургита�

цию пищи в носоглотку с последующим попаданием в трахею и бронхи – достаточно

частое проявление ахалазии кардии.

Назначена терапия дексаметазоном 8 мг внутривенно на протяжении 7 дней с после�

дующим переходом на пероральный прием метилпреднизолона в дозе 24 мг/сут.

На фоне ГК�терапии отмечена выраженная положительная динамика клинических и

рентгенологических данных, лабораторных показателей.

Общий анализ крови через две недели после начала ГК�терапии: Нb – 128 г/л, эритро�

циты – 4,3×1012/л, лейкоциты – 16,4×109/л, эозинофилы – 1%, палочкоядерные нейтро�

филы – 4%, сегментоядерные – 50%, лимфоциты – 39%, моноциты – 6%, СОЭ –

10 мм/ч. Отмечена нормализация содержания эозинофилов в крови.

МСКТ после двухнедельной ГК�терапии: билатерально в легких – полное восстанов�

ление пневматизации паренхимы за счет рассасывания фокусов инфильтрации. В плев�

ральных полостях свободная жидкость не определяется. Трахея, бронхи проходимы.

Внутригрудные лимфатические узлы не увеличены, расширение пищевода в грудном от�

деле (рис. 2, справа).

Пациентка выписана в удовлетворительном состоянии с рекомендациями продолжить

прием метилпреднизолона в дозе 12 мг/сут на протяжении 7 дней с последующим сниже�

нием дозы на 2 мг/сут каждые 5 дней до полной отмены.

Пациентка В., 17 лет, поступила в клинику института 15.12.2014 г. с жалобами на
одышку, сердцебиение, возникающие при незначительной физической нагрузке (ходьбе по
коридору), умеренный непродуктивный кашель, тупые боли слева над лопаткой,
слабость.

Заболела в октябре 2014 года, когда повысилась температура тела до субфебрильных

значений, появились заложенность носа, сухой кашель, затем одышка и тахикардия.

Указанные симптомы расценила как респираторную вирусную инфекцию. В это время

проживала в сырой комнате, стена которой была поражена плесенью. Лечилась самосто�

ятельно – принимала микстуру от кашля. Одышка, сердцебиение нарастали, и

01.11.2014 г. пациентка была госпитализирована в местную больницу с диагнозом «брон�

хит». Принимала амоксициллин по 0,5 г 2 раза в сутки в течение 10 дней, флутиказона

пропионат 125 мкг 2 раза в сутки, сальбутамол по потребности (пациентка болеет брон�

хиальной астмой), отхаркивающие средства.

Общий анализ крови от 07.11.2014 г.: Нb – 112 г/л, лейкоциты – 9,8×109/л, лейкоцитар�

ная формула: палочкоядерные нейтрофилы – 2%, сегментоядерные – 34%, эозинофилы
– 36%, лимфоциты – 23%, моноциты – 5%, СОЭ – 58 мм/ч.

Состояние не улучшалось. При обзорной рентгенографии органов грудной полости от

10.11.2014 г. были обнаружены изменения в виде инфильтратов в различных сегментах,

которые расценили как проявление диссеминированного туберкулеза легких, и пациен�

тке были назначены два противотуберкулезных препарата. Продолжала принимать саль�

бутамол и флутиказона пропионат. Вместе с тем одышка прогрессировала. 02.12.2014 г.

выполнена МСКТ легких, пациентка направлена в институт для уточнения диагноза.

Из анамнеза жизни известно, что пациентка страдает бронхиальной астмой с 4�летне�

го возраста, постоянно применяет сальбутамол по потребности, а в течение ноября при�

нимала флутиказона пропионат 125 мкг 2 раза в сутки, имеет в анамнезе круглогодичный

аллергический ринит, рецидивирующие носовые кровотечения.

На момент осмотра состояние пациентки удовлетворительное. Кожные покровы чис�

тые, периферические лимфоузлы не увеличены. Грудная клетка обычной формы, актив�

но участвует в акте дыхания. Над легкими дыхание везикулярное, небольшое количество

сухих свистящих хрипов на выдохе билатерально. Тоны сердца ясные, ритм правильный

с ЧСС 80 уд/мин. АД – 110/70 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный.

Общий анализ крови от 16.12.2014: эритроциты – 5,17×1012 /л, Нb – 112 г/л, лейкоци�

ты – 11,6×109/л, палочкоядерные нейтрофилы – 6%, сегментоядерные – 16%, эозинофи�
лы – 44%, лимфоциты – 23%, моноциты – 11%, СОЭ – 40 мм/ч.

Биохимический анализ крови, анализ мочи – без патологии.

Иммунологический анализ: IgE – 285,0 МО/мл (норма – до 100), ЦИК (малые) –

184,0 у.е. (норма 114,0�196,0), ЦИК (средние) – 74,0 у.е. (норма 44,0�66,0), СРБ –

12,0 мг/мл (норма – 0), антистрептолизин О – 0, ревматоидный фактор – 12,0 МО/мл

(норма – до 3,0).

МСКТ органов грудной полости от 02.12.2014 г. (рис. 3, слева): в верхних долях обоих

легких определяются участки инфильтрации паренхимы различной плотности, а также

зоны снижения пневматизации по типу «матового стекла». Внутригрудные лимфатичес�

кие узлы не увеличены. Трахея, главные бронхи проходимы. В плевральных полостях

жидкости нет.
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Рис. 3. МСКТ больной В., слева – до лечения ГК: инфильтраты в обоих легких в сочетании с линейной
зоной «матового стекла»; справа – после ГКAтерапии: полное восстановление пневматизации

паренхимы

Необходимо отметить, что обширные зоны «матового стекла» расположены

строго вдоль междолевых щелей, в связи с этим они могут быть расценены не как

проявление альвеолита, а в качестве следствия субплевральной инфильтрации ин�

терстиция.

Показатели функции внешнего дыхания от 16.12.2014 г. в пределах нормы: общая ем�

кость легких (ОЕЛ) – 111,8%, жизненная емкость легких (ЖЕЛ) – 107,5%, ФЖЕЛ –

82,8%, ОФВ1 – 86,9%, ОФВ1/ФЖЕЛ– 84,0. Отмечено небольшое снижение диффузи�

онной способности легких (DLCO) – 68,4% (норма – 70,0% и выше). Проведена про�

ба с бронхолитиком – прирост ОФВ1 составил 4,7%.

Исследованы специфические IgE к клещам домашней пыли и плесневым грибкам:

обнаружен низкий уровень сенсибилизации к D. farina – 336 МЕ/мл, Cladosporium

herbatum – 278 МЕ/мл, умеренный – к D. pteronyssinus – 411 МЕ/мл, Candida krusei –

421 МЕ/мл (референсный интервал: 0�173 МЕ/мл – негативный, 173�339 МЕ/мл –

низкий уровень, 339�1372 МЕ/мл – умеренный, 1372�2315 МЕ/мл – высокий).

Больной был поставлен диагноз «хроническая эозинофильная пневмония на фоне

персистирующей бронхиальной астмы легкой степени».

Обоснование диагноза:

• совместимые клинические проявления;

• умеренная эозинофилия крови;

• инфильтраты в легких различной плотности;

• сопутствующие бронхиальная астма и аллергический ринит;

• повышение уровня общего и аллергенспецифического IgE;

• значительное увеличение СОЭ, повышение уровня СРБ;

• продолжительность заболевания более 2 мес;

• клиническая и рентгенологическая семиотика, не совместимая с другими паренхи�

матозными легочными эозинофилиями (пневмония Леффлера, острая эозино�

фильная пневмония).

Назначена терапия ГК: внутривенно дексаметазон 8 мг/сут, затем метилпреднизо�

лон 20 мг/сут на протяжении 2 нед с последующим уменьшением дозы на 2 мг каждые

2 нед; препараты калия и кальция.

Общий анализ крови от 24.12.2014 г. (на фоне ГК�терапии): Нb – 107 г/л, лейкоци�

ты – 10,0×109/л, палочкоядерные нейтрофилы – 13%, сегментоядерные – 39%, эозино�
филы – 11%, лимфоциты – 24%, моноциты – 13%, СОЭ – 25 мм/ч.

Через месяц пациентке провели контрольное исследование. Жалоб на момент

осмотра не предъявляла, одышка и кашель не беспокоили. Сальбутамол в течение ме�

сяца не применяла.

МСКТ от 28.01.2015 г. (рис. 3, справа): выраженная положительная динамика – би�

латерально в легких полное восстановление пневматизации паренхимы, структура ле�

гочного рисунка не изменена.

Общий анализ крови от 27.01.2015 г.: эритроциты – 4,66×1012/л, Нb – 107 г/л, лейко�

циты – 9,2×109/л, палочкоядерные нейтрофилы – 2%, сегментоядерные – 37%, эозино�
филы – 2%, лимфоциты – 45%, моноциты – 14%, СОЭ – 2 мм/ч. Таким образом, отме�

чалась полная нормализация гемограммы.

Функция внешнего дыхания от 28.01.2015 г.: все показатели по сравнению с исход�

ными увеличились, ОЕЛ – с 111,8 до 120,8%, ЖЕЛ – с 107,5 до 117,0%, ФЖЕЛ – с 82,8

до 115,2%, ОФВ1 – с 86,9 до 102,1%, соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ составило 75,3. Пол�

ностью восстановилась диффузионная способность легких (DLCO) – 89,5%.

Больная получила рекомендации по базисной терапии бронхиальной астмы и на�

правлена для дальнейшего ведения к аллергологу.
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В.І. Попович 
доктор медичних наук, професор, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Оториноларингологія», завідувач кафедри
оториноларингології та офтальмології з курсом хірургії голови і шиї ІваноLФранківського національного медичного університету

«Крок за кроком ми маємо йти до Європи, постійно
підвищуючи планку надання якісної оториноларингологічної
допомоги і рівень професійної освіти…»

� Не секрет, що вітчизняна медицина відріз�
няється від світової. Що саме віддаляє нас

від міжнародних стандартів?
– Якщо говорити просто – це відсутність

регламенту, правил, спільних для всіх. Звичай�

но, лікування – процес творчий. Але уявіть со�

бі офіс чи виробництво. Там є правила пожеж�

ної безпеки, інструкції з техніки безпеки, тех�

нологічні регламенти тощо. І нікому не спадає

на думку їх порушувати. Саме так має бути

й у медицині. На практиці це протокол, у яко�

му передбачено оптимальний варіант ефек�

тивної медичної допомоги, яку нададуть кож�

ному громадянину країни в будь�якому регіо�

ні. Ще в давні часи великий Рамбам рішуче

відкидав медикаментозну поліпрагмазію. Він

писав: «..Все, чего можно достичь при лечении
одним лекарством, не следует стремиться дос�

тичь сложным рецептом. И если нельзя обой�

тись без сложного лекарства, то следует огра�

ничиться лишь необходимым...».

� На сьогодні лікарська діяльність регламен�
тується наказами МОЗ України у вигляді

протоколів лікування. Чому виникла необхід�
ність змін?

– Більшість наказів МОЗ були створені 5�10

років тому, базуються на думці експерта або

невеликої групи експертів та розроблялися без

урахування принципів доказової медицини.

Крім того, існуючі протоколи не враховують

можливу наявність супутніх захворювань,

ускладнень, індивідуального лікування, необ�

хідності найшвидшого впровадження новітніх

досягнень науки в медицину. Ще однією проб�

лемою, яка зумовлює необхідність створення

принципово нових протоколів лікування, є

зміна моделі організації медичної допомоги.

Успішна реалізація такої моделі, як сімейна

медицина, потребує злагодженої роботи сі�

мейних лікарів та спеціалістів вторинної лан�

ки, яка можлива лише за умови дотримання

загальних правил, що зумовлює необхідність

створення мультидисциплінарних протоколів.

Слід зазначити, що об’єм надання медич�

них послуг сімейним лікарем на первинній

ланці значно перевищує такий звичного нам

терапевта і, звісно, потребує збільшення пере�

ліку діагностичних та терапевтичних навичок,

якими він повинен володіти. Наприклад, як�

що за часів функціонування дільнично�полі�

клінічної системи пацієнт зі скаргами на пору�

шення носового дихання, біль у вусі чи горлі

одразу звертався до дільничного отоларинго�

лога, то на сьогодні первинна діагностика і

призначення лікування, а також прийняття рі�

шення про направлення хворого на консульта�

цію до спеціаліста вторинної ланки є компе�

тенцією сімейного лікаря. Розуміння та дотри�

мання лікарем первинної ланки протоколів лі�

кування дозволить не лише надати медичну

допомогу належної якості, а й забезпечить

можливість адекватної оцінки клінічної ситуа�

ції спеціалістом вторинної ланки, оскільки

останній буде напевно знати, що пацієнт от�

римував лікування згідно з вимогами протоко�

лу, тобто завідомо ефективне. Необхідно побу�

дувати нову систему взаємовідносин у медич�

ній сфері, яка має мінімізувати існуючі проб�

леми. Мінімум, що необхідно зараз зробити, –

створити умови для швидкого професійного,

об’єктивного, науково обґрунтованого вне�

сення змін у протоколи і зробити їх мульти�

дисциплінарними в повному розумінні цього

слова.

� Є така думка: якщо медики не вирішать
проблему з протоколами лікування, за них

це зроблять інші – через судові позови. Наскіль�
ки важливими є створення та впровадження но�
вих протоколів лікування?

– Кризи дають можливість усвідомити міру

речей, які стали відносними. Відносність зав�

жди нівелює межу між добром і злом. Сьогод�

ні наша країна платить дорогу ціну за повер�

нення розуміння цієї грані, а реформи – це ін�

ституційне відображення процесів оздоров�

лення суспільства. Однак їх проведення завж�

ди таїть у собі небезпеку ревізії цінностей, ска�

сування правил і практик, які пройшли випро�

бування часом. Свого часу М. Бердяєв писав

про те, що свобода та лібералізм потрібні для

того, щоб рухатися вперед і вгору, а стрима�

ність, обережність та консерватизм – для того,

щоб не впасти донизу і не відкотитися назад.

Треба визнати, що медичну сферу реформува�

ти найскладніше, і ця думка – корисна порада

нам на цьому шляху. Дуже багато речей мають

робитися за правилами. Навіть досвідченого

інженера не дивують правила з експлуатації

приладу, що викладені в інструкції, тоді як су�

часні «інструкції» з лікування багатьох захво�

рювань на сьогодні не розроблені, а ті, що вже

є, викликають деяке нерозуміння у лікарів.

Протоколи є реальним втіленням певних

стандартів лікування, а їх використання у клі�

нічній практиці передбачає саме лікування за

правилами. Слід зазначити, що протокол – це

документ, що має рекомендаційний характер і,

безумовно, потребує критичної оцінки з боку

лікаря в кожному окремому клінічному випад�

ку. Важливо знати, що рекомендації, включені

до протоколу, ґрунтуються на даних доказової

медицини. Це означає, що дані стосовно

ефективності певного препарату чи певного

виду лікування були отримані в результаті про�

ведення незалежних досліджень та не залежать

від думки окремого експерта. І чим вищий рі�

вень доказовості даних, тим більшу силу має

рекомендація. Іншими словами, якщо дані бу�

ли отримані під час проведення якісного ран�

домізованого багатоцентрового плацебо�конт�

рольованого дослідження з великою кількістю

пацієнтів, то рекомендація має високий рівень

доказовості і не може бути ігнорована лікарем.

З позиції доказової медицини найменшу силу

мають рекомендації, що ґрунтуються на думці

окремих експертів.

� Чи існують на сьогодні оновлені протоколи
з лікування захворювань ЛОР�органів?

– На жаль, ні, але робота в цьому напрямі

активно ведеться. На сьогодні працює робоча

група зі створення мультидисциплінарних

протоколів з надання медичної допомоги на

первинному, вторинному, третинному рівнях

пацієнтам із гострими захворюваннями вуха,

горла, носа. Зазначу, що українські протоколи

розробляються з урахуванням європейського

та світового досвіду. Цей напрям роботи був

підтриманий рішенням XII з’їзду оторинола�

рингологів України і буде неухильно втілюва�

тися в життя.

� Чи очікуються, на Вашу думку, проблеми із
впровадженням протоколів лікування

у клінічну практику?
– Відповідно до ст. 44 Закону України

«Основи законодавства України про охорону

здоров’я» від 19.11.1992 р. «…у медичній прак�
тиці застосовуються методи профілактики,
діагностики, лікування, реабілітації та лікарсь�
кі засоби, дозволені до застосування централь�
ним органом виконавчої влади, що забезпечує
формування державної політики у сфері охорони
здоров’я».

Формально протокол є Наказом МОЗ, під�

писаний міністром, і, безумовно, має викону�

ватися. Але, на жаль, на практиці в більшості

випадків це не так. У цій ситуації важливими є

самосвідомість та контроль. Перша формуєть�

ся на основі освіти й самоосвіти. На сьогодні

лікарі мають можливість оперативно отриму�

вати нову інформацію через спеціалізовані ме�

дичні видання, а також завдяки програмам ди�

станційного навчання. Також запропоновано

внести розгляд протоколів лікування у нав�

чальну програму медичних ВНЗ, закладів пі�

слядипломної освіти. Що стосується контро�

лю, то формально на сьогодні контроль за

якістю надання медичної допомоги здійснює

Міністерство охорони здоров’я України, а та�

кож прокуратура за скаргами громадян. Ще

одним інститутом, який у майбутньому може

виконувати контролюючу функцію, є страхова

компанія. Страхова медицина – це перш за все

робота за правилами. Це в нашій країні, у тому

числі в медичній галузі, поки що не дуже доб�

ре виходить. Моє завдання як головного спе�

ціаліста – навчити людей працювати за прави�

лами. Поясню один з аспектів, чому євро�

пейська і світова медицина пішла вперед. В

Європі та й у світі кожен препарат проходить

вивчення у багатоцентрових дослідженнях.

Потім комісія експертів визначає, які з препа�

ратів можуть бути рекомендовані для призна�

чення, а які – ні. Рішення приймається на

основі наявних доведених даних про ефектив�

ність. Система надання медичної допомоги за�

раз має бути зорієнтована на результат. Для

відновлення мотивації необхідно реалізувати

загальний процес реформ у напрямі відповід�

ності європейським та світовим стандартам.

� На українському фармацевтичному ринку
представлено чимало європейських препа�

ратів, які вже пройшли цей процес. У чому ж на�
ша проблема?

– Так, але є й такі, що не відповідають пев�

ним вимогам: препаратів багато, але групи

найбільш ефективних не обрані і не внесені до

протоколів. Йдеться, звичайно, не про конк�

ретну назву препарату, а про діючі речовини,

які мають бути представлені в протоколі як ре�

комендована схема лікування для кожного лі�

каря незалежно від спеціальності. Цей аспект

дуже тісно пов’язаний із ціновим. Часто буває

так: якщо препарати більш ефективні – зна�

чить, вони і дорогі. Але це зовсім не означає,

що терапія дешевшими ліками є дешевшою.

Відома народна казка доводить, що дешевше –

не завжди ефективне. Тому до завдань міждис�

циплінарної групи входить і оцінка так званих

фармакоекономічних показників. Однак

більш детально давайте поговоримо про це

в наступних номерах. Я запрошую до рубрики

спеціалістів з питань фармекономіки, це дуже

цікава й актуальна тема.

� Рух до впровадження сімейної медицини
Ви оцінюєте як позитивний?

– Однозначно. Але, на жаль, система сімей�

ної медицини поки що не працює так, як по�

винна працювати, оскільки у нас на сьогодні

немає концепції розвитку галузі сімейної ме�

дицини. Є розуміння необхідності цих змін

з боку лікарів, але немає належної організації,

і це гальмує весь процес.

� Одна з найпоширеніших проблем, з якою
пацієнти звертаються до спеціаліста пер�

шого рівня, – захворювання верхніх дихальних
шляхів. Які рекомендації Ви б дали лікарям у си�
туації, коли фінансові можливості пацієнтів
низькі, а захворюваність, відповідно, зростає?
Чи можна мінімізувати витрати пацієнта, як фі�
нансові, так і часові?

– Дійсно, відомо, що зниження рівня життя

призводить до збільшення рівня захворюва�

ності, у тому числі й на захворювання верхніх

дихальних шляхів. Причин кілька. По�перше,

через зниження фінансових можливостей лю�

ди менше дотримуються здорового способу

життя. По�друге, за будь�яких фінансових

умов на поширеність захворювань верхніх ди�

хальних шляхів впливають побутові та вироб�

ничі умови, якість повітря, яким дихають наші

перспективні пацієнти. По�третє, чим гірша

ситуація в економіці, тим вищий рівень стресу,

і це також підвищує показники захворюванос�

ті. Фактично будь�яка людина може раз на рік

захворіти на застуду, і це можна вважати якщо

не нормою, то принаймні ситуацією, за якої

немає підстав для занепокоєності. Але три�чо�

тири випадки захворювання на рік вже є проб�

лемою не тільки самого пацієнта, а й сімейно�

го лікаря чи іншого спеціаліста, який цю лю�

дину лікує. Фахівець повинен вжити заходів,

щоб людина хворіла принаймні спорадично,

а не періодично. Для цього треба розробити

систему профілактичних заходів. Підвищення

частоти захворюваності переважно пов’язане

зі змінами локального імунітету носової по�

рожнини, що виникають унаслідок стресів, за�

бруднення повітря чи інших причин. Лікар не

може вплинути на зазначені фактори, але в цій

ситуації завдання кожного спеціаліста – пора�

дити, наприклад, прийом препаратів, які б

зміцнювали імунітет верхніх дихальних шляхів

і сприяли зменшенню частоти захворюванос�

ті, дати певні рекомендації щодо способу жит�

тя. Другий етап, про який я вже говорив: якщо

пацієнт захворів, необхідно призначити стан�

дартне стартове лікування і відправити хворо�

го на консультацію до відповідного фахівця.

А завершити нашу бесіду хотілось би словами
«Молитви лікаря» великого філософа та лікаря
середньовіччя Рамбама «…всели в меня готов�
ность внимать советам настоящих ученых из
числа моих коллег, охотно принимать их советы
и понимать их, ибо простор науки велик и без�
брежен! Дай мне сил, укрепи мое сердце, дабы я
мог противиться глупцам, лжеученым, которые
могут научить меня дурному!»

З
У

З
У

Лікар – людина, що присвятила себе служінню іншим людям і бере на себе відповідальність за найдорожче у світі –
життя. Однак вважається, що після прийняття клятви Гіппократа на шиї лікаря «затягується стетоскоп», а на його житті
ставиться великий червоний хрест. Медична наука та практика дуже динамічно розвиваються, ніщо не стоїть на місці,
і сьогодні лікарі повинні змінювати свої погляди й підходи до лікування, ставлення до пацієнта – це вимога сучасності.
Для того, щоб бути справжнім фахівцем, треба йти в ногу з часом.

«Правда не станет более истинной, если весь мир соглашается с ней, 
или менее истинной, если весь мир не соглашается с ней».

Рамбам (Рабейн Моше Бан Маймон)

СТОРІНКА ГОЛОВНОГО СПЕЦІАЛІСТА
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Визначальна роль інфекції – як вірусної, так і бак�

теріальної – залишається в етіопатогенезі тільки дея�

ких форм ГРС, зокрема гострого вірусного чи бак�

теріального. На сьогоднішній день вважається більш

прийнятним вживання терміна «риносинуїт» для

описання запалення, а не інфекції. Таким чином,

«запалення» та «інфекція» з сучасних позицій не є то�

тожними поняттями, тому термін «запалення»

покриває як інфекційні, так і неінфекційні його ме�

ханізми. Однак ГРС етіологічно в значній кількості

випадків пов’язаний із гострими респіраторними

вірусними інфекціями (ГРВІ) – ГРЗ, спричиненими

вірусами. Вірусна інфекція надзвичайно швидко за�

пускає патогенетичний каскад запалення, але як

етіологічний фактор швидко втрачає свою акту�

альність. Наростаючі запальні зміни та набряк слизо�

вої оболонки, запущені вірусами чи будь�якими

іншими провокуючими факторами (переохолоджен�

ням, вдиханням надмірно холодного чи гарячого по�

вітря, агресивними фізичними та хімічними чинни�

ками тощо), спричинюють підвищення в’язкості сек�

рету, що різко знижує ефективність мукоциліарного

транспорту і на фоні наростаючої дисфункції

співусть приносових пазух призводить до порушення

дренажу.

Таким чином, гострі вірусні риносинуїти швидко

трансформуються в післявірусні, частина з яких зу�

мовлені бактеріями (так званий гострий бактеріаль�

ний риносинуїт), а дисфункція співусть приносових

пазух із порушенням реологічних властивостей на�

зального секрету й пов’язаною з цим елімінацією па�

тологічних виділень є ключовим моментом, який ха�

рактеризує складний каскад ланок патогенезу ГРС.

Розшифровка й розуміння основних ланок та етапів

розвитку захворювання є основною умовою призна�

чення лікування, яке ґрунтується на втручанні в

етіопатогенез, оскільки воно завжди є ефективним.

У таких випадках застосовується комплекс препа�

ратів етіотропної, патогенетичної та симптоматичної

терапії.

Патогенез гострого післявірусного риносинуїту
Провідним патогенетичним чинником гострого

післявірусного риносинуїту (ГПВРС) є набряк сли�

зової оболонки носової порожнини, зокрема остіо�

меатального комплексу та приносових пазух, спри�

чинений будь�якими провокуючими факторами

(вірусами, переохолодженням, вдиханням надмірно

холодного чи гарячого повітря, агресивними фізич�

ними та хімічними чинниками і т.п.). Як наслідок

активації клітин, що беруть участь у запаленні (ней�

трофілів, еозинофілів, опасистих клітин, макрофа�

гів, базофілів, лімфоцитів), вивільняється цілий

спектр медіаторів запалення, в результаті дії яких

наростають запальні зміни, зокрема набряк слизової

оболонки та приносових пазух. Товщина слизової

оболонки носової порожнини, у першу чергу остіо�

меатального комплексу та приносових пазух, збіль�

шується. На фоні наростаючого набряку наростає

дисфункція співустя з пазухою (рис. 1). 

На фоні наростаючого запалення та набряку сли�

зової оболонки порушуються реологічні власти�

вості назального секрету: зменшення товщини

золь�фази назального слизу призводить до пору�

шення функції мукоциліарного транспорту та ева�

куації гель�фази. Це призводить до накопичення

патологічно зміненого секрету на поверхні слизової

оболонки і поглиблення запальних патологічних

змін. Оскільки запальні зміни при післявірусному

риносинуїті стосуються поверхневого (епітеліаль�

ного) шару слизової оболонки, то її запальні мор�

фологічні зміни можна охарактеризувати як

епітеліїт (рис. 2).

Таким чином, реактивні зміни слизової оболонки,

спричинені різними провокуючими факторами

(вірусами, переохолодженням, вдиханням надмірно

холодного чи гарячого повітря, агресивними фізич�

ними та хімічними чинниками і т.п.), які характерні

для гострого вірусного риносинуїту, запускають па�

тогенетичний ланцюг ГПВРС. Певною особливістю

ГПВРС є відсутність етіологічного чинника, а ос�

новними ланками патогенезу – запалення, набряк,

порушення реології секрету та пов’язаної з цим елі�

мінації патологічних виділень. Порушуються венти�

ляція та дренаж приносових пазух, що призводить до

застою секрету, пошкодження епітелію, порушення

функції мукоцилiарної транспортної системи

(МТС), що поглиблює локальний імунодефіцит. 

За статистичними даними, ГПВРС зустрічається

у 45,7% пацієнтів.

Методи діагностики ГПВРС та інтерпретація 
отриманих даних

Діагноз ГРС підтверджується сукупністю типових

клінічних симптомів захворювання, часовими кри�

теріями (термінами виникнення та тривалості симп�

томів), а також оцінкою ступеня тяжкості перебігу

захворювання. 

1. Типові клінічні симптоми
До основних клінічних симптомів ГРС слід відно�

сити такі (табл. 1).

Діагноз ГРС встановлюється за наявності у хворого

2 або більше великих або 1 великого та 2 або більше

малих симптомів. Аналіз та оцінка суб’єктивних про�

явів захворювання особливо актуальні для оторино�

ларингологів, лікарів загальної практики – сімейної

медицини, педіатрів, терапевтів, оскільки оцінка клі�

нічної симптоматики є основою діагностики ГРС.

Дані об’єктивних обстежень
Зовнішній огляд. При зовнішньому огляді звертають

увагу на стан м’яких тканин обличчя. Часто спос�

терігається легкий симетричний набряк тканин орбіт.

Проводять пальпацію передньої та нижньої стінок

лобних пазух, внутрішнього кута очниці, передньої

стінки верхньощелепних пазух, а також місць виходу

nn. supra� та infraorbitalis. При післявірусному рино�

синуїті пальпація та перкусія в проекції пазух не бо�

лючі, у точках виходу nn. supra� та infraorbitalis – злег�

ка болючі. Лімфатичні вузли шиї не збільшені. 

Фарингоскопія. При орофарингоскопії звертають

увагу на стан м’якого піднебіння, бокових відділів

глотки, мигдаликів, задньої стінки глотки. У хворих

на післявірусний риносинуїт часто виявляють стікан�

ня виділень по задній стінці. Фарингоскопічний ме�

тод обстеження під силу лікарю будь�якої спеціаль�

ності.

Рис. 1. ГПВРС. Співустя з пазухою частково блоковане
1 – набрякла слизова оболонка верхньощелепної пазухи;
2 – частково блоковане співустя верхньощелепної пазухи;
3 – остіомеатальний комплекс.

Рис. 2. Морфологічна картина запалення поверхневого 
(епітеліального) шару слизової оболонки (епітеліїт)

В.І. Попович

Гострий післявірусний риносинуїт: сучасні погляди
на етіопатогенез, діагностику та лікування

Гострі риносинуїти (ГРС) належать до групи гострих респіраторних захворювань (ГРЗ) – збірної
групи захворювань, що спричинюються різними факторами, які поєднані на основі спільності
епідеміології, патогенезу та особливостей клініки і при яких ураження дихальних шляхів
є провідним синдромом. Раніше запалення синусів асоціювалось, як правило, з наявністю інфекції
(вірусної чи бактеріальної). Із надбанням нової інформації про природний перебіг ГРС стало
очевидним, що в основі патологічних процесів лежить не тільки і не стільки інфекція. Тому в останні
роки існує загальне погодження, що ГРС може бути визнаний як запалення (але не інфекція)
слизової оболонки. 

Івано8Франківський національний медичний університет
В.І. Попович, доктор медичних наук, професор, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Оториноларингологія», 

завідувач  кафедри оториноларингології та офтальмології з курсом хірургії голови і шиї ІваноLФранківського національного медичного університету
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Таблиця 1. Типові клінічні симптоми, 
важливі для діагностики ГРС

Великі симптоми Малі симптоми

Біль або розпирання 
в ділянці обличчя 
(ураженої пазухи)

Головний біль

Порушення носового
дихання

Втомлюваність

Стікання виділень
по задній стінці глотки

Неприємний запах з рота

Порушення нюху Зубний біль

СлизистоAгнійні 
виділення з носа

Кашель

Гарячка Біль/відчуття повноти у вусі
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Передня риноскопія (проводиться спеціалістом

оториноларингологом). Встановлюють наявність

гіперемії та набряку слизової оболонки, зокрема,

в ділянці середнього носового ходу, а також патоло�

гічних виділень у просвіті носової порожнини. За�

лежно від ступеня виразності набряку, може реєст�

руватися легкий виразний набряк або обструкція

носових ходів. Для ГПВРС характерні гіперемія,

набряк слизової оболонки середнього носового ходу,

звуження просвіту носових ходів, а також наявність

слизових чи слизово�гнійних виділень у носових хо�

дах. Однак слід зазначити, що патогномонічних

симптомів, характерних для ГПВРС, не існує.

2. Часові критерії (терміни виникнення та тривалості
симптомів)

У діагностиці ГПВРС важливим є те, що тривалість

захворювання перевищує 4�5 днів. Про вказаний

діагноз можна думати, якщо: 

– настає погіршення перебігу симптомів після 5�го

дня захворювання, особливо після попереднього по�

ліпшення;

– симптоми та ознаки синуїту зберігаються після

виникнення протягом 10 днів і більше (рис. 3).

Для диференціальної діагностики післявірусного і

бактеріального РС додатково використовується оцін�

ка ступеня тяжкості перебігу.

3. Визначення ступеня тяжкості
З метою адекватної інтерпретації отриманих даних і

визначення лікувальної тактики важливо визначити

ступінь тяжкості перебігу ГРС (табл. 2). В основу шка�

ли оцінки покладено основні локальні і загальноза�

пальні симптоми риносинуїту.

Згідно з міжнародними рекомендаціями (EP3OS,

редакція 2012 року) визначення ступеня тяжкості ГРС

має також базуватися на суб’єктивній оцінці свого

стану пацієнтом по 10�сантиметровій візуально�

аналоговій шкалі (ВАШ) (рис. 4). 

Максимальна оцінка тяжкості симптомів стано�

вить 10 балів. Найчастіше стан пацієнтів при ГПВРС

оцінюють як легкого�середнього ступеня тяжкості;

при оцінці за допомогою ВАШ – у 4�6 балів, що від�

повідає перебігу легкої та середньої тяжкості, рідше –

у 8�10 балів, що свідчить про тяжкий перебіг.

Таким чином, у діагностиці ГПВРС є важливою на�
явність типових клінічних симптомів: помірного голов�
ного болю, закладеності носа, серозно�слизової ринореї,
виділень на задній стінці глотки, незначно підвищеної
температури тіла; тривалість захворювання перевищує
4�5 днів. Типовою є ситуація, коли настає погіршення
перебігу симптомів після 5�го дня захворювання, особ�
ливо після попереднього поліпшення, або ж симптоми
та ознаки риносинуїту зберігаються після виникнення
протягом 10 днів і більше. При оцінці тяжкості перебігу
процесу характерною є легкого чи середнього ступеня
тяжкість перебігу захворювання; при оцінці стану за
ВАШ його ступінь, як правило, не перевищує 5�7 балів.

Згідно із сучасними рекомендаціями

EP3OS (редакція 2012 року) ані рентге�

нографія приносових пазух, ані тим біль�

ше спіральна комп’ютерна томографія чи магнітно�

резонансна томографія, ані діагностична пункція, ані

мікробіологічне дослідження не вважаються необхід�

ними для підтвердження діагнозу ГРС, і в рутинній

клінічній практиці використання цих методів дослід�

ження не показане. Їх використання рекомендовано в

основному в таких ви�

падках:

• за наявності ознак

розвитку ускладнень;

• при необхідності

оперативного втру�

чання;

• у разі неефектив�

ності емпіричної ліку�

вальної тактики;

• при рецидивуючо�

му характері перебігу.

Лікування ГПВРС
Лікування ГПВРС, як

правило, не передбачає

госпіталізації хворого і

проводиться в амбула�

торному режимі. Особ�

ливості клінічного пе�

ребігу та тяжкість захво�

рювання визначають

рутинну, або так звану

емпіричну, лікувальну тактику, яка базується на ро�

зумінні основних ланок і етапів розвитку захворювання.

Провідними патогенетичними чинниками ГПВРС є за�

палення та набряк слизової оболонки, порушення рео�

логії секрету, дисфункція МТС і пов’язаної з цим

елімінації патологічних виділень та локальний імуно�

дефіцит на фоні дисфункції остіомеатального комплек�

су (часткова блокада співусть приносових пазух).

Враховуючи відсутність етіологічного чинника,

будь�яке етіологічне лікування післявірусного ГРС

(противірусними чи антибактеріальними препаратами)

не показане. Патогенетично обґрунтоване лікування

вимагає призначення препаратів із протинабряковою,

протизапальною, секретолітичною дією як провідними

патогенетичними ланками ГПВРС. Окрім того, врахо�

вуючи наявність локального імунодефіциту, спричине�

ного дисфункцією одного з основних механізмів не�

специфічної та специфічної локальної резистентності –

мукоциліарного транспорту, а також ризику приєднан�

ня бактеріальної інфекції, показані також препарати з

імуностимулюючою та антиінфекційною дією. Праг�

нення вплинути на всі перераховані ланки етіопатоге�

незу післявірусного риносинуїту призводить у повсяк�

денній практиці до призначення 4�5, а іноді й більшої

кількості препаратів. Поліпрагмазія неминуче призво�

дить до великого переліку небажаних ефектів як медич�

ного, так і морального та фармакоекономічного харак�

теру. Тому при лікуванні ГПВРС слід віддавати перева�

гу препаратам із комплексною фармакологічною дією,

що дає змогу одночасно впливати на основні ланки

етіопатогенезу захворювання. Основною вимогою до

таких засобів у контексті лікування ГПВРС є поєднан�

ня компонентів із протизапальною, протинабряковою,

секретолітичною, імуностимулюючою та антиінфек�

ційною (щодо вірусів та бактерій) дією, а критерієм їх

призначення є доведена ефективність, яка базується на

засадах доказової медицини.

Симптоматичне лікування не є провідним, але фак�

тично воно завжди використовується лікарем, а особли�

во пацієнтом у плані самолікування. Симптоматичне

лікування особливо потрібне для поліпшення якості

життя пацієнта на перших порах патогенетичного ліку�

вання. Як відомо, провідною ланкою патогенезу

ГПВРС є набряк слизової оболонки носа та приносових

пазух. Тому найчастіше для симптоматичного лікування

використовують деконгестанти. Використання судино�

звужуючих препаратів призводить до пригнічення

мікроциркуляції і секреції, що тягне за собою застій та

накопичення в тканинах токсичних продуктів. У зв’яз�

ку з цим повторне використання препарату призводить

до прогресування запального процесу, а також розвитку

синдрому рикошету (rebound syndrome) – зворотного

ефекту від використання деконгестантів. Це потребує

більш частого використання препарату, яке стає прак�

тично неконтрольованим ні по частоті, ні по дозі. З ура�

хуванням високої системної біодоступності цих препа�

ратів вони здійснюють виразний системний симпа�

томіметичний вплив (збудження, головний біль, без�

соння, нудота, тахікардія, підвищення артеріального та

внутрішньоочного тиску), а в низці випадків виникає

висока вірогідність отруєння, особливо у дітей. У струк�

турі найбільш частих причин отруєння у дітей назальні

деконгестанти займають друге місце, поступаючись

тільки антигіпертензивним засобам.

Таким вимогам (зменшення і ліквідація набряку

слизової оболонки носової порожнини) відповідає

використання іригаційної осмотично активної терапії

ізотонічними та гіпертонічними сольовими розчина�

ми. Найбільш ефективними та зручними  для вико�

ристання є аерозольні препарати з розміром крапель

аерозолю 30�150 μm, що забезпечує найбільш опти�

мальний розподіл препарату по поверхні слизової

оболонки. Крім того, використання іригаційної те�

рапії сприяє нормалізації реологічних характеристик

назального секрету й покращенню його евакуації.

У цьому контексті симптоматична по своїй суті те�

рапія набуває ознак патогенетично обґрунтованої.

Таким чином, комплексний багатовекторний фар�

макотерапевтичний вплив, спрямований на основні

ланки патогенезу ГПВРС, а саме: зменшення набряку,

покращення реологічних властивостей назального

слизу, реактивацію мукоциліарного кліренсу, змен�

шення явищ запалення, забезпечує найкращий ліку�

вальний ефект. Крім того, важливими є антиінфек�

ційна дія, активація локального імунного захисту, які

є потужним засобом профілактики розвитку гострого

бактеріального (гнійного) риносинуїту.

Застосування патогенетично обґрунтованої терапії

ГПВРС препаратами з комплексною дією, тропною

до слизової оболонки дихальних шляхів, показане для

лікування всіх без винятку хворих на ГРС, серед яких

більш як у 46% випадків зустрічається ГПВРС.

Середня тривалість лікування ГПВРС
Використання патогенетично обґрунтованої терапії

ГПВРС приводить до значної регресії суб’єктивної

симптоматики і виразного лікувального ефекту вже на

3�5�й день практично у всіх пацієнтів. У цілому середня

тривалість лікування за умови адекватного його призна�

чення становить 8�9 днів. Критеріями його ефектив�

ності вважають:

• нормалізацію загального стану, температури тіла;

• відновлення носового дихання;

• зникнення патологічних виділень із носа;

• зникнення запальних явищ у порожнині носа.

Профілактика ГРС
Профілактичні заходи є найоптимальнішим напря�

мом при будь�яких захворюваннях, оскільки, вплива�

ючи на першопричину, запобігають його виникнен�

ню. При обґрунтуванні профілактичних заходів прин�

ципово важливим є те, що ГПВРС у переважній біль�

шості випадків є логічним продовженням гострого

вірусного риносинуїту на фоні локального імунодефі�

циту, зокрема неспецифічної ланки. Тому основним

профілактичним заходом у контексті ГПВРС є профі�

лактика гострого вірусного риносинуїту.

Суть профілактики полягає у призначенні засобів,

що стимулюють насамперед неспецифічну ланку ло�

кального імунітету верхніх дихальних шляхів. Заходи

неспецифічної профілактики дають змогу зменшити

частоту розвитку гострого вірусного риносинуїту і та�

ким чином попередити розвиток ГПВРС.

Вимоги до неспецифічних імуномодуляторів:

• мають впливати на механізми вродженого

імунітету (перша лінія захисту);

• мають гальмувати реплікацію більшості респіра�

торних вірусів;

• мають характеризуватися хорошим профілем без�

пеки (навіть у разі тривалого використання).

Така методологія лікування і профілактики є

універсальною та прийнятною як для оториноларин�

гологів, так і для спеціалістів загальної практики –

сімейної медицини, педіатрів як лікарів першого кон�

такту для хворих на ГВРС.

Рис. 4. Ступені тяжкості ГРС за ВАШ
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Рис. 3. Типові терміни виникнення та тривалості симптомів, важливі для діагностики ГПВРС

Таблиця 2. Ступені тяжкості ГРС

Легкий перебіг Тяжкий перебіг

• Слизова або гнійна ринорея
• Кашель у денний час
• Температура тіла нормальна
або незначно підвищена
• Наявність неприємного запаху
з рота (халітоз)
• Іноді набряк тканин орбіти

Те ж саме +
• Висока лихоманка (>39°С)
• Порушення загального
самопочуття
• Головний біль
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Настає погіршення перебігу
симптомів після 5Aго дня
захворювання після
попереднього поліпшення

Симптоми та ознаки синуїту
зберігаються після
виникнення протягом 10 днів 
і більше

Ці ситуації вказують на можливий ПВРС, ГБРС
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Методологія постановки діагнозу
1. Основним у клінічній діагностиці гострого риносинуїту є

аналіз основних клінічних проявів, які поділяються на дві групи:

великі та малі. Наявності у пацієнта 4 великих (відчуття важкос�
ті і біль у проекції правої верхньощелепової пазухи, закладеність, ви�
ділення з носа, підвищення температури тіла) та 1 малого (головний
біль) клінічного прояву достатньо для постановки діагнозу гост�

рого риносинуїту.

Згідно із сучасними рекомендаціями:

для постановки діагнозу гострого риносинуїту достатньо 2 або

більше великих або 1 великого та 2 або більше малих симптомів.

2. У діагностиці гострого післявірусного риносинуїту (ГПВРС)

важливим є те, що тривалість захворювання становить не менше

4�5 днів і розпочинається воно переважно як прояв ГРВІ. Про

вказаний діагноз можна думати, якщо:

• настає погіршення перебігу симптомів після 5�го дня захво�

рювання, особливо після попереднього поліпшення;

• симптоми та ознаки риносинуїту зберігаються після виник�

нення протягом 10 днів і більше.

У хворого:
• захворювання розпочалося із симптомів ГРВІ;

• хворіє більше тижня;

• після незначного полегшення стан знову погіршився.

NB! Легка болючість у точці виходу n. infraorbitalis справа

свідчить про наявність процесу в пазусі, а болючість при

пальпації і перкусії в проекції верхньощелепової пазухи справа вка�

зує на блокаду остіомеатального комплексу і, відповідно, співустя.

Основні клінічні прояви (скарги, дані об’єктивного обстеження),
часові критерії (терміни виникнення симптомів) вказують на клі�
нічний діагноз ГПВРС.

3. При оториноларингологічному огляді діагноз підтверджується
риноскопічною картиною: гіперемія, набряк слизової оболонки носа,
більш виразні в правому середньому носовому ході, а також рясні
слизові виділення в носових ходах, більше справа, звуження просвіту
носових ходів, які є об’єктивним підтвердженням скарг пацієнта.

4. З метою адекватної інтерпретації отриманих даних і визна�
чення лікувальної тактики важливо визначити ступінь тяжкості
перебігу ГПВРС.

У пацієнта:
• основні клінічні симптоми ГПВРС перебігають без високої тем�

ператури тіла та порушення загального самопочуття, проте з наяв�
ним головним болем, що відповідає перебігу середнього ступеня тяж�
кості;

• середній ступінь тяжкості підтверджує суб’єктивна оцінка
свого стану пацієнтом за 10�сантиметровою візуально�аналоговою
шкалою (VAS), яка відповідає 6�7 балам.

Клінічний діагноз:
ГПВРС, перебіг середнього ступеня тяжкості.

Лікувальна тактика
1. Лікування ГПВРС, як правило, не передбачає госпіталізації

хворого, проводиться в амбулаторному режимі і засноване на розу�

мінні основних патогенетичних чинників, провідними з яких є:

• запалення;

• набряк слизової оболонки;

• порушення реології секрету і його евакуації;

• локальний імунодефіцит на фоні дисфункції остіомеатально�

го комплексу (часткова блокада співусть приносових пазух).

2. Етіологічне лікування пацієнту не показане у зв’язку з тим,

що вірусна інфекція як етіологічний чинник не актуальна, а анти�

бактеріальна терапія при ГПВРС не показана, оскільки її викори�

стання для профілактики бактеріальних ускладнень заборонене.

3. Патогенетично обґрунтоване лікування вимагає призначення

препаратів з протинабряковою, протизапальною, секретолітич�

ною та імуностимулюючою дією, що призводить у повсякденній

практиці до поліпрагмазії, тобто призначення 4�5, а іноді й біль�

ше препаратів. Тому перевагу слід віддавати препаратам з комп�

лексною фармакологічною дією, а критерієм їх призначення є до�

ведена ефективність, яка базується на засадах доказової медици�

ни. Препаратом з доведеною ефективністю, у якому раціонально

поєднуються фармакологічні ефекти, необхідні для комплексно�

го патогенетично обґрунтованого лікування ГПВРС, є фітонірин�

говий препарат Синупрет.

Обґрунтування для використання препарату Синупрет:

• раціональне поєднання в одній лікарській формі на основі

п’яти лікарських рослин секретолітичної, протизапальної проти�

набрякової, імуностимулюючої та антиінфекційної (щодо вірусів

і бактерій) дії;

• патогенетичне лікування, спрямоване на реактивацію муко�

циліарного кліренсу (розрідження густого слизу та відновлення

його розподілу на шар золю і шар гелю, активація коливань війок

миготливого епітелію), зменшення явищ запалення та активація

імунного захисту, забезпечує найкращий лікувальний ефект.

Доповнення патогенетичного лікування противірусною дією

Синупрету забезпечує профілактику рецидиву вірусної інфекції,

особливо актуальної на фоні імунодефіциту, а його антибактері�

альний ефект забезпечує профілактику активації бактеріальної

флори. Це особливо актуально в умовах, коли призначення про�

тивірусних і антибактеріальних препаратів з профілактичною ме�

тою не показане.

Синупрет призначають відповідно до інструкції.

Симптоматичне лікування гострого риносинуїту не є провідним,

але воно потрібне для поліпшення якості життя пацієнта, зокре�

ма зменшення набряку і покращення носового дихання, на пер�

ших порах патогенетичного лікування, а найчастіше використо�

вуються деконгестанти.

Згідно із сучасними рекомендаціями:

використання деконгестантів для лікування гострого риноси�

нуїту не рекомендовано, оскільки пов’язано з виникненням вели�

кої кількості небажаних ефектів.

Зменшення набряку слизової оболонки носової порожнини

можливе шляхом використання іригаційної, осмотично активної

терапії ізотонічними та гіпертонічними сольовими розчинами,

приготовленими на основі морської води, а саме назальних спре�

їв Аква Маріс. Ізотонічний спрей Аква Маріс сприяє очищенню

слизової оболонки носової порожнини як механічним шляхом,

так і за рахунок стимуляції діяльності миготливого епітелію, має

місцеву протизапальну та імуномоделюючу дію завдяки натураль�

ним мікроелементам, що входять до складу спреїв Аква Маріс. Гі�

пертонічний спрей Аква Маріс Стронг за рахунок активного ос�

мосу і дегідратації тканин зменшує набряк слизової оболонки но�

са природним шляхом. Завдяки вказаним ефектам препарат нале�

жить до природних деконгестантів, відновлює дихання, може ви�

користовуватися до 2 тижнів та більше, не викликає звикання.

Препарат призначається дорослим і дітям з однорічного віку по

1�2 інстиляції 3�5 разів на день, у тому числі вагітним та жінкам,

які годують груддю.

4. Оцінка клінічної ефективності лікування проводиться на

третій і сьомий день на підставі аналізу основних клінічних про�

явів: суб’єктивних (головний біль, відчуття важкості в проекції па�

зух, закладеність носа, виділення з носа) та об’єктивних критеріїв

(болючість у точках виходу гілок трійчастого нерва, набряк та за�

пальні явища в порожнині носа), а також оцінки динаміки ступеня
тяжкості перебігу. Через 3 дні лікування клінічно спостерігалася

значна регресія суб’єктивних і об’єктивних ознак порівняно з по�

чатком лікування, що було підставою для продовження призначе�

ного лікування. На сьомий день за відсутності скарг, на тлі

задовільного загального стану спостерігався незначний залишко�

вий набряк слизової оболонки носової порожнини та незначна

кількість слизистих кірок. Лікування розцінено як ефективне,

продовжено монотерапію Синупретом. На 11�й день лікування

стан розцінено як одужання.

5. Профілактичні заходи
При обґрунтуванні профілактичних заходів принципово важ�

ливим є те, що згідно із сучасною концепцією щодо причинності

виникнення риносинуїтів у її основі лежать особливості анатомії

носа та функції остіомеатального комплексу, які визначають зру�

шення в роботі мукоциліарної транспортної системи і формуван�

ня локального імунодефіциту, а провідним патогенетичним фак�

тором їх розвитку є зміни, спричинені гострим вірусним риноси�

нуїтом. Тому основним профілактичним заходом у контексті

ГПВРС є профілактика рецидиву гострого вірусного риносинуїту.

Суть профілактичних заходів у ранньому післялікувальному

періоді полягає у призначенні засобів, що впливають на основні

ланки патогенезу та стимулюють неспецифічну ланку локального

імунітету верхніх дихальних шляхів. Усім вимогам щодо

профілактики раннього рецидиву гострого вірусного риносинуїту

відповідає продовження прийому Синупрету протягом двох�

трьох тижнів після досягнення клінічного ефекту (одужання хво�

рого). Раціональне поєднання в одній лікарській формі на основі

п’яти лікарських рослин секретолітичної, протизапальної, проти�

набрякової, імуностимулюючої та антиінфекційної (зокрема що�

до вірусів) дії відповідає всім вимогам профілактики.

З анамнезу хвороби відомо, що пацієнт хворіє на застуди часто,

по 3�4 рази на рік. У зв’язку з цим постає питання щодо планових

профілактичних заходів у післялікувальному періоді, зокрема се�

зонних, і в подальшому – визначення показань до реконструк�

тивного оперативного втручання в носовій порожнині (деформа�

ція носової перегородки). До засобів, що відповідають вимогам

планової профілактики (вплив на неспецифічну ланку імунітету,

гальмування реплікації більшості респіраторних вірусів і тропізм

до слизової оболонки верхніх дихальних шляхів), належить рос�

линний імуномодулятор Імупрет. До складу Імупрету входять

7 рослинних компонентів, комплексний вплив яких виявляє іму�

номодулюючу, протизапальну, противірусну, антибактеріальну та

в’яжучу дію. Препарат застосовується для профілактики рециди�

вів запальних захворювань дихальних шляхів. У разі відсутності

ефекту від профілактичних заходів (рецидиви риносинуїту) ста�

виться питання про реконструктивну операцію в носовій порож�

нині.

Як видно з наведеного клінічного випадку, призначення комп�

лексного лікування з урахуванням основних ланок етіопатогенезу

забезпечило високу ефективність терапії. На нашу думку, комбі�

новане застосування Синупрету – препарату з комплексною дією

на слизову оболонку верхніх дихальних шляхів і назального

спрею Аква Маріс – препарату з цілеспрямованим очищувальним

та протинабряковим впливом сприяло значній регресії симпто�

матики і досягненню виразного ефекту вже на третій день ліку�

вання. У пацієнта реєстрували практично повну регресію як ло�

кальних, так і загальних проявів риносинуїту на 7�й день лікуван�

ня, а продовження лікування уже в якості монотерапії Синупре�

том забезпечило повне одужання на 11�й день лікування. Продов�

ження прийому Синупрету протягом двох�трьох тижнів після до�

сягнення клінічного ефекту (одужання хворого) є дієвим засобом

стабілізації клінічного результату і профілактики раннього реци�

диву гострого вірусного риносинуїту.

Враховуючи достатньо високу частоту (по 3�4 рази на рік) гос�

трих захворювань верхніх дихальних шляхів, пацієнту рекомендо�

вано планову профілактику їх рецидивів шляхом призначення

Імупрету упродовж 1 міс, повторними циклами двічі з інтервалом

4�5 місяців.

ПеПереваги нового підходу до лікування та профілактикиреваги нового підходу до лікування та профілактики
ГПВРСГПВРС ::

• терапія призначається препаратами з комплексною дією, троп�
ними до слизової оболонки верхніх дихальних шляхів, з урахуванням
основних факторів розвитку і перебігу риносинуїту;

• використання вказаної тактики дозволяє уникнути поліпрагма�
зії з усіма її негативними наслідками;

• прийнятний комплаєнс разом з виразним раннім клінічним ефек�
том сприяє швидкому покращенню якості життя і досягненню висо�
кої ефективності лікування;

• профілактичні заходи засновані на сучасній концепції щодо при�
чинності у виникненні риносинуїтів і полягають у продовженні тера�
пії Синупретом упродовж двох тижнів після досягнення клінічного
ефекту;

• планове призначення неспецифічного імуномодулятора з проти�
вірусною дією, тропного до слизової оболонки верхніх дихальних
шляхів, у післялікувальному періоді з подальшою оцінкою профілак�
тичного ефекту і визначенням показань до реконструктивного опера�
тивного втручання.

Така методологія лікування та профілактики є універсальною

та прийнятною як для оториноларингологів, так і для спеціалістів

загальної практики – сімейної медицини, педіатрів як лікарів

першого контакту для хворих на ГПВРС.

Пацієнт П., 27 років, звернувся із скаргами на головний
біль, відчуття важкості і біль у проекції правої верхньощеле!
пової пазухи, закладеність і виділення з носа, незначне під!
вищення температури тіла.

Анамнез захворювання: хворіє на застуди часто, по 3!4
рази на рік, останній епізод триває більше тижня. Захворю!
вання розпочалося на тлі повного здоров’я із симптомів
ГРВІ. Лікувався домашніми засобами, і після незначного по!
легшення стан знову погіршився.

Під час огляду: температура тіла 37,2°C. Пальпація і пер!
кусія в проекції правої верхньощелепової пазухи, точці ви!
ходу n. infraоrbitalis справа злегка болючі.

Ендоскопія носової порожнини: гіперемія, набряк слизо!
вої оболонки носа, більш виразні в правому середньому но!
совому ході, а також рясні слизові виділення в носових хо!
дах, більше справа, звуження просвіту носових ходів. Не!
значна девіація носової перегородки вправо. При орофа!
рингоскопії – слизистий наліт на слизовій оболонці задньої
стінки глотки. Лімфатичні вузли шиї не збільшені.

ШКОЛА ПРАКТИКУЮЧОГО ЛІКАРЯ
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Гострий післявірусний риносинуїт

В.І. Попович, доктор медичних наук, професор, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Оториноларингологія», 
завідувач  кафедри оториноларингології та офтальмології з курсом хірургії голови і шиї ІваноLФранківського національного медичного університету

Клінічний випадок. Тактика клінічної діагностики та фармакотерапії

Особливості діагностики та ведення пацієнта з ГПВРС:
• комплексна клінічна діагностика передбачає оцінку типових клінічних симптомів

захворювання, часових критеріїв (термінів виникнення та тривалості симптомів),
оцінку ступеня тяжкості перебігу захворювання;

• рентгенографія приносових пазух, СКТ, МРТ, діагностична пункція, мікробіологічне
дослідження в рутинній клінічній практиці не рекомендовані;

• госпіталізація хворого не передбачена;
• лікування проводиться в амбулаторному режимі;
• лікувальна тактика заснована на емпіричних підходах щодо впливу на основні ланки

патогенезу, основною запорукою є адекватний клінічний діагноз.

“
”
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Распространенность ХОЗЛ 
среди пациентов – участников
непульмонологических программ
реабилитации

Цели. Определить распространенность хронического обL
структивного заболевания легких (ХОЗЛ) и оценить профиль
пациентов с диагнозом ХОЗЛ, принимающих участие в неL
пульмонологических программах реабилитации.

Методы. Были изучены электронные медицинские карты
участников внутрибольничных реабилитационных программ
за период с 1 июля 2010 г. по 1 июля 2012 г. Оценивались
такие данные, как дата рождения, пол, рост, вес, информаL
ция о поступлении и выписке, программа реабилитации, приL
чины ее назначения, количество коморбидных состояний,
а также показатель по шкале функциональной независимосL
ти при назначении программы и выходе из нее.

Результаты. Распространенность ХОЗЛ среди участниL
ков непульмонологических программ реабилитации составиL
ла 7,5%. Наиболее частыми причинами госпитализации быL
ли кардиологические состояния (n=69, 20%), состояния поL
сле одностороннего протезирования тазобедренного сустаL
ва (n=40, 11%), а также переломы после данной операции
(n=38, 11%). Средний период госпитализации составил 20
дней. Средний показатель по шкале функциональной незаL
висимости составил 91 и 108 при госпитализации и выписке
соответственно. 

Выводы. ХОЗЛ является частым коморбидным состояниL
ем у участников программ реабилитации при ампутациях,
кардиологических состояниях, трансплантации органов,
а также у лиц, нуждающихся в комплексной медицинской поL
мощи.

JanaudisLFerreira T. et al. Prevalence and characteristics of patients with a

diagnosis of chronic obstructive pulmonary 

diseaseparticipating in nonLpulmonary rehabilitation programmes: a brief

report. Physiother Can. 2014 Fall; 

66 (4): 378L381. 

Характеристики и прогноз
у курящих и никогда не куривших
пациентов с БА

Цели. БА ассоциируется с рядом осложнений, развитием
кардиоваскулярной патологии и повышенным уровнем смертL
ности. В данном исследовании изучалась гипотеза, согласно
которой для некурящих пациентов с БА характерны более
благоприятные характеристики и прогноз заболевания, чем
для курящих.

Методы. В исследовании приняли участие 96 079 пациL
ентов в возрасте от 20 до 100 лет. У 5 691 пациента был подL
твержден диагноз БА. Среди них количество никогда не куL
ривших составило 2 304, бросивших курить – 2 467, куряL
щих – 920. У участников была проведена оценка респираL
торных симптомов, функции легких, а также уровней воспаL
лительных и аллергических биомаркеров в крови. Также изL
учили наличие риска развития БА или острых приступов
ХОЗЛ, пневмонии, онкопатологии легких, ишемической боL
лезни сердца, ишемического инсульта, а также смерти от люL
бых причин в течение 4,5 лет. 

Результаты. По сравнению с никогда не курившими
участниками без БА пациенты с данной патологией имели
более выраженные респираторные симптомы и ограничение
потока воздуха, а также повышенные уровни воспалительL
ных и аллергических биомаркеров. Наиболее выраженный
рост вышеописанных показателей наблюдался у курящих паL
циентов с БА. Среди пациентов с БА скорригированное с поL
правкой на несколько факторов отношение риска (ОР) остL
рых приступов БА составило 11 (95%  доверительный интерL
вал 5,8L22) у никогда не куривших, 13 (95% ДИ 6,2L29)
у бросивших курить и 18 (95% ДИ 8,2L39) у курящих. СоотL
ветствующие показатели для острых приступов ХОЗЛ состаL
вили 8,9 (2,1L38), 23 (8,8L58) и 36 (12L105), пневмонии –
1,5 (0,9L2,2), 1,6 (1,0L2,4) и 2,4 (1,6L3,7), рака легких – 0,6
(0,1L5,1), 4,0 (1,3L12) и 13 (4,3L41), ишемической болезни
сердца – 1,2 (0,9L1,6), 1,5 (1,2L2,0) и 2,0 (1,4L2,9), ишемиL
ческого инсульта – 1,4 (0,9L2,1), 1,2 (0,8L1,9) и 3,0 (1,7L5,3),
смерти от любых причин – 0,9 (0,6L1,3), 1,5 (1,1L2,0) и
2,7 (1,9L3,7).

Выводы. У никогда не куривших пациентов с БА имеет
место более высокий риск развития острых приступов БА,
ХОЗЛ и, вероятно, пневмонии. Повышенный риск рака

легких, кардиоваскулярной патологии и смерти был
характерен для курящих пациентов с БА. Таким обL

разом, курение было главным объяснением плохого
прогноза у пациентов с БА.

Colak Y. et al. Characteristics and Prognosis of Never Smokers and Smokers

with Asthma in the Copenhagen General Population Study: a Prospective

Cohort Study. Am J Respir Crit Care Med. 2015 Apr 27.

ХОЗЛ и риск внезапной 
сердечной смерти

Цели. Внезапная сердечная смерть и ХОЗЛ часто встреL
чаются у лиц пожилого возраста. В исследованиях была выявL
лена связь между ХОЗЛ, кардиоваскулярной патологией и
внезапной сердечной смертью в определенных группах паL
циентов. В данной научной работе была предпринята попытL
ка выяснить наличие связи между ХОЗЛ и внезапной сердечL
ной смертью в общей популяции.

Методы. В исследовании приняли участие 14 296 пациенL
тов. Средний период наблюдения составил 24 года. Полученные
данные были подвергнуты регрессионному анализу с поправкой
на такие характеристики, как возраст, пол и курение. КоличестL
во включенных в анализ участников составило 13 471. 

Результаты. В ходе анализа были выявлены 1615 больL
ных ХОЗЛ, а также 551 случай внезапной сердечной смерти.
Наличие у пациента ХОЗЛ ассоциировалось с повышенным
риском внезапной сердечной смерти (скорригированное с поL
правкой на пол и возраст ОР 1,34; 95% ДИ 1,06L1,70). ПовыL
шение риска наблюдалось в период длительностью 2 тыс.
дней после диагностирования ХОЗЛ (скорригированное с поL
правкой на пол и возраст ОР 2,12; 95% ДИ 1,60L2,82). У паL
циентов с высокой частотой острых приступов ХОЗЛ риск внеL
запной сердечной смерти повышался более чем в 3 раза
(скорригированное с поправкой на пол и возраст ОР 3,58;
95% ДИ 2,35L5,44). Аналогичные результаты были получены
в группах пациентов без сердечной недостаточности и инфарL
кта миокарда (ИМ) в анамнезе. 

Выводы. ХОЗЛ ассоциируется с повышенным риском
внезапной сердечной смерти. Наиболее значительное повыL
шение риска наблюдается у пациентов с частыми острыми
приступами ХОЗЛ через 5 лет после диагностирования данL
ной патологии.

Lahousse L. et al. Chronic obstructive pulmonary disease and sudden cardiac

death: 

the Rotterdam study. Eur Heart J. 2015 Apr 28. pii: ehv121.

Влияние курения на ограничение
воздушного потока у лиц с БА
и неактивным туберкулезом

Цели. Курение является наиболее важным модифицируеL
мым фактором риска развития ХОЗЛ, однако значительную
роль в развитии данной патологии могут также играть бронL
хиальная астма (БА) и туберкулез. Для пациентов с ХОЗЛ хаL
рактерно наличие более чем одного фактора риска. В данL
ном исследовании изучалась распространенность ограничеL
ния воздушного потока (ОФВ1/ФВС <0,7) в соответствии
с факторами риска, а также оценивались влияние и взаимоL
действие последних.

Методы. В исследовании анализировались показатели
спирометрии, рентгенографии грудной клетки, опросника астL
мы, а также информация о курении пациентов в возрасте
>40 лет (n=12 631), которые проходили обследование в пеL
риод с 2008 по 2012 год.  

Результаты. Ограничение воздушного потока наблюдаL
лось у 1548 (12,3%) участников. Среди курильщиков (≥10
условных лет курения), пациентов с БА и неактивным туберL
кулезом распространенность ограничения воздушного потоL
ка составила 23,9, 32,1 и 33,6% соответственно. РаспростL
раненность увеличивалась при наличии нескольких фактоL
ров риска: на фоне 3 факторов риска этот показатель достиг
86,1%. Влияние таких факторов, как БА и неактивный туберL
кулез, было эквивалентно 47 и 69 условным годам курения
соответственно. Кроме того, было выявлено потенциальное
взаимодействие между курением и неактивным туберкулеL
зом в развитии ограничения воздушного потока (p=0,054).

Выводы. БА и неактивный туберкулез повышают
вероятность развития ограничения воздушного потока у куL
рильщиков. Пациенты с этими факторами риска должны расL
сматриваться в качестве приоритетной целевой аудитории
антитабачных кампаний по профилактике ХОЗЛ.

Kim H.J. et al. The Impact of Smoking on Airflow Limitation in Subjects with

History of Asthma and Inactive

 Tuberculosis. PLoS One. 2015 Apr 27; 10 (4): e0125020.

У пациентов с ХОЗЛ абдоминальное
ожирение ассоциируется
с инфарктом миокарда 

Цели. У пациентов с ХОЗЛ одной из наиболее частых
причин смерти является кардиоваскулярная патология.
В общей популяции повышенное накопление жира в разL
личных депо, включая абдоминальную висцеральную жиL
ровую ткань, подкожную жировую ткань, а также жировые
отложения в печени, могут повышать риск кардиоваскуL
лярной патологии. В ходе данного исследования была изL
учена гипотеза, согласно которой накопление жира моL
жет повышать риск ИМ у пациентов с ХОЗЛ. 

Методы. У 1267 пациентов с ХОЗЛ были проведены
замеры объемов абдоминального висцерального и подL
кожного жира. Объем жировых отложений в печени оцеL
нивался по результатам компьютерной томографии грудL
ной клетки. Связь между жировыми депо и ИМ оцениваL
лась с помощью регрессионного анализа. Пациенты
в 2 самых низких тертилях по объему висцеральной и подL
кожной жировой ткани рассматривались в качестве рефеL
рентных групп.

Результаты. В ходе наблюдения ИМ развился у 83
(6,6%) пациентов. У пациентов, перенесших ИМ, имел место
повышенный объем висцерального абдоминального жира по
сравнению с лицами без ИМ в анамнезе. По таким показатеL
лям, как объем подкожного жира и жировые отложения в пеL
чени, различий не выявлено. После поправки на пол, возраст,
ожирение, курение, артериальную гипертензию, повышенL
ный уровень холестерина и сахарный диабет у пациентов саL
мого высокого тертиля объем висцерального абдоминальноL
го жира ассоциировался с повышенным риском ИМ (ОШ
1,86; 95% ДИ 1,02L3,41). 

Выводы. Повышенный объем абдоминальной висцеL
ральной жировой ткани находится в независимой связи
с историей ИМ у пациентов с ХОЗЛ. 

Diaz A.A. et al. Abdominal Visceral Adipose Tissue is Associated with

Myocardial Infarction in Patients with COPD. Chronic Obstr Pulm Dis

(Miami). 2015; 2 (1): 8L16.

Изменения в компонентах качества
жизни пациентов с ХОЗЛ после
5 лет заболевания

Цели. В рамках данного исследования изучались долL
говременные изменения в качестве жизни у пациентов
с ХОЗЛ.

Методы. В исследование включили 261 пациента
с ХОЗЛ. Участники получали соответствующую терапию и
находились под наблюдением в течение 5 лет. Изменения
в качестве жизни оценивались с помощью опросника ГосL
питаля святого Георгия и сопоставлялись с показателями
объема форсированного выдоха за 1Lю секунду (ОФВ1).
Пациентов разделили на группы с быстрым и медленным
снижением функции легких, а также со стабильной функL
цией легких на основании изменения ОФВ1 в течение
года.

Результаты. Показатели опросника Госпиталя святого
Георгия постепенно ухудшались по компоненту активносL
ти испытуемых. Наиболее выраженное и быстрое снижеL
ние активности наблюдалось у пациентов с быстрым сниL
жением функции легких (<25 процентиля). СимптоматиL
ческие показатели, напротив, с каждым годом значительL
но улучшались в группе пациентов со стабильной функциL
ей легких (>75 процентиля) и не ухудшались даже при ее
быстром снижении. Для симптоматических показателей
была характерна более высокая обратимость. Изменение
ОФВ1 в течение года было наиболее точным предиктором
ухудшения показателей опросника Госпиталя святого ГеL
оргия. Длительное курение также оказалось фактором
риска снижения активности участников. Ухудшение симпL
томатических показателей было обусловлено острыми
приступами ХОЗЛ, а улучшение – назначением бетаLагоL
нистов.

Выводы. Динамика изменения различных компоненL
тов качества жизни и их детерминантов может значительL
но различаться. В большинстве случаев при ХОЗЛ уровень
активности пациентов с каждым годом снижается, в то вреL
мя как симптоматика заболевания может значительно
улучшаться при использовании соответствующей терапии.

Nagai K. et al. Differential changes in quality of life components over 5

years in chronic obstructive pulmonary disease patients. Int J Chron

Obstruct Pulmon Dis. 2015 Apr 13; 10: 745L757.

Подготовил Игорь Кравченко
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Для лечения пациентов с БА и ХОЗЛ применяются

β2�агонисты, метилксантины, кортикостероиды и холи�

нолитики. Ввиду пожизненной длительности и высокой

стоимости лечения остается актуальным поиск новых,

более доступных препаратов дополнительной терапии

с хорошей переносимостью, которые могли бы не только

облегчать симптомы, но и влиять на течение заболевания.

Доксофиллин – новый бронходилататор ксантинового

ряда, который по химической структуре отличается от те�

офиллина диоксалановой группой в седьмой позиции.

Как и у теофиллина, механизм действия доксофиллина

связан с ингибированием фосфодиэстеразы, но отличи�

тельным свойством последнего является меньшее сродст�

во с аденозиновыми рецепторами А1 и А2, что объясняет

лучший профиль безопасности. Бронходилатирующий

эффект доксофиллина подтвержден в клинических ис�

следованиях у пациентов с БА и ХОЗЛ. В отличие от дру�

гих бронходилататоров, доксофиллин не оказывает сти�

мулирующего действия на нервную систему, сердце и со�

суды, не вызывает сердечной аритмии и других эффек�

тов, которые могут негативно влиять на выживаемость

больных с респираторными заболеваниями.

Уникальный профиль сердечно�сосудистой безопас�

ности доксофиллина делает ненужным мониторинг уров�

ня препарата в плазме крови. Влияние перорального док�

софиллина на показатели функции легких изучалось у 20

больных ХОЗЛ на фоне хронической сердечной недоста�

точности функционального класса 2 по NYHA и опти�

мальной терапии гликозидами, ингибиторами АПФ и ди�

уретиками. За 10 дней терапии доксофиллином объем

форсированного выдоха за 1�ю секунду (ОФВ1) вырос на

18%, форсированная жизненная емкость легких

(ФЖЕЛ) – на 7%, а соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ – на 15%.

У 85% пациентов отмечалось улучшение с понижением

функционального класса хронической сердечной недо�

статочности (L.D. Frank et al., 2001).

На базе отдела фармакологии Государственного меди�

цинского колледжа и больницы Aurangabad (Индия) бы�

ло выполнено сравнительное рандомизированное откры�

тое исследование ІІІ фазы для оценки эффективности и

безопасности доксофиллина и теофиллина в качестве

поддерживающей терапии у пациентов с БА и ХОЗЛ.

Материал и методы
В исследование включали мужчин и женщин

в возрасте старше 18 лет с диагнозами БА или ХОЗЛ, ко�

торые соответствовали следующим критериям:

– не курильщики или бросившие курить как минимум

за 8 мес до включения в исследование;

– удовлетворительное общее состояние здоровья

с анамнезом обструктивной патологии легких от 1 года;

– исходный (на этапе скрининга) ОФВ1 50�80% от долж�

ного по возрасту и полу;

– обратимость бронхиальной обструкции по показате�

лю ОФВ1 через 30 мин после назначения стандартной до�

зы сальбутамола или ипратропия;

– приемлемый (по словам пациента) контроль БА как

минимум в течение 1 мес из трех последних на фоне пер�

оральной монотерапии теофиллином или в комбинации

с ингаляциями β2�агониста.

Исключалось участие пациентов с нестабильной сте�

нокардией и сердечной недостаточностью; судорожным

синдромом; серьезными заболеваниями органов пищева�

рения, почек, печени; инсулинозависимым сахарным диа�

бетом; необратимой бронхообструкцией, а также боль�

ных, употреблявших психоактивные вещества, прини�

мавших оральные контрацептивы. Условием включения

в исследование также было прекращение лечения инга�

ляционными кортикостероидами как минимум за месяц

до начала исследования.

Пациентов рандомизировали в две группы для приема

доксофиллина в таблетках с продленным высвобождени�

ем или теофиллина в таблетках с продленным высвобож�

дением. Предыдущая терапия отменялась. Длительность

наблюдения каждого больного составляла 1 мес с четырь�

мя визитами в конце каждой недели. На первом, втором

и третьем визитах проводили физикальное обследование

и спирометрия, пациенту выдавали препараты для

приема в течение последующих 7 дней. На четвертом ви�

зите проводили финальное обследование, а также соби�

рали информацию о побочных эффектах терапии.

В качестве первичного критерия эффективности оце�

нивали ОФВ1 и его изменение от исходного значения в

процентах. Вторичными критериями служили следую�

щие показатели: ФЖЕЛ, средняя объемная скорость вы�

доха в интервале от 25 до 75% ФЖЕЛ (СОС25�75), отно�

шение ОФВ1/ФЖЕЛ, а также пиковая объемная скорость

выдоха (ПОСвыд) по данным пикфлоуметрии.

Статистический анализ показателей спирометрии

в динамике наблюдения и между группами проводился

методами хи�квадрата, парных и непарных t�тестов.

Результаты
В исследовании приняли участие 68 пациентов с БА и

ХОЗЛ. Сравнение данных спирометрии через 4 нед с ис�

ходными показателями в группах доксофиллина и тео�

филлина показало следующее. На фоне приема доксо�

филлина средние показатели ОФВ1, ФЖЕЛ и ПОСвыд вы�

росли, но без статистической достоверности; показатель

СОС25�75 уменьшился, но также статистически недосто�

верно. Достоверно выросло отношение ОФВ1/ФЖЕЛ со

средних 47,77 до 67,66%, отражая уменьшение степени

бронхообструкции (табл. 1). В группе теофиллина досто�

верно вырос только ОФВ1 (с 0,82±0,53 до 1,26±0,64),

остальные показатели за 4 нед также показали тенденцию

к улучшению, которая не достигала уровня статистичес�

кой достоверности (табл. 2).

При анализе межгрупповых различий в конце исследо�

вания было установлено достоверное преимущество док�

софиллина по среднему показателю ОФВ1: 1,47±0,68

в группе доксофиллина по сравнению с 1,26±0,64 в груп�

пе теофиллина; р=0,027.

По показателю ФЖЕЛ на 4�й неделе достоверных раз�

личий между группами не было: 2,10±0,88 в группе док�

софиллина и 2,95±0,96 в группе теофиллина; р=0,551.

По показателю СОС25�75 эффективность доксофил�

лина была достоверно выше: 1,64±1,14 против 1,20±0,79

в группе теофиллина; р=0,008.

Средняя ПОСвыд на 4�й неделе также была достоверно

выше в группе доксофиллина: 2,22±1,18 против 1,90±0,93

в группе теофиллина; р=0,008.

По соотношению ОФВ1/ФЖЕЛ на 4�й неделе группы

достоверно не различались: 67,66±33,5 после терапии

доксофиллином и 61,51±28,2 в группе теофиллина;

р=0,115.

Побочные эффекты наблюдались у 12 пациентов, по�

лучавших доксофиллин, и у 15 больных из группы тео�

филлина.

Обсуждение и выводы
Главные цели лечения пациентов с БА и ХОЗЛ заключа�

ются в том, чтобы устранить обструкцию дыхательных пу�

тей, облегчить симптомы, остановить или замедлить про�

грессирование заболевания, обеспечить условия для соци�

альной реабилитации. В качестве терапии и для профилак�

тики осложнений на разных стадиях заболеваний применя�

ются β2�агонисты, метилксантины, холинолитики, ингаля�

ционные и системные кортикостероиды, антибиотики и

муколитики. Задачей терапии является достижение ста�

бильного бессимптомного состояния с улучшением показа�

телей легочной функции при использовании как можно

меньшего количества препаратов.

β2�агонисты остаются основной терапевтической опцией

для облегчения симптомов и оказывают существенное влия�

ние на клинические исходы, но ассоциируются с побочны�

ми эффектами. Метилксантины на практике демонстриру�

ют сопоставимый профиль безопасности. С учетом дли�

тельности терапии и профиля побочных эффектов эти пре�

параты обеспечивают многообещающие результаты в ка�

честве поддерживающей терапии БА и ХОЗЛ. Метилксан�

тины действуют как ингибиторы фосфодиэстеразы�4, вы�

зывая релаксацию гладкомышечных волокон дыхательных

путей, подавляя активацию клеток воспаления и модулируя

активность легочных нервов. В дополнение к кратковре�

менному бронходилатирующему эффекту они подавляют

нейтрофильное воспаление, активность Т�лимфоцитов

CD8 и макрофагов, которые играют роль в медленном сни�

жении функции легких (H.W. Kelly et al., 1992; P.G. Prem et

al., 2001).

Преимуществом метилксантинов является возможность

использования пероральной формы у пациентов, которые

по каким�либо причинам (недоступная стоимость, дети или

лица пожилого возраста) не могут получать ингаляции или

правильно выполнять технику ингаляций (S.K. Kabra et al.,

2006). Для поддерживающей терапии могут использоваться

лекарственные формы доксофиллина или теофиллина про�

дленного действия, которые принимаются 1 или 2 раза

в сутки (J. Bousquet et al., 2000).

Доксофиллин является современным производным ме�

тилксантина и предназначен для терапии БА и ХОЗЛ уме�

ренной или средней тяжести (F. Villani et al., 1997). В экспе�

риментальных исследованиях доксофиллин уменьшал ре�

активность бронхов в дозах, которые не вызывали наруше�

ний сердечного ритма. По сравнению с теофиллином брон�

ходилатирующий эффект был более выраженным, а сердеч�

но�сосудистые побочные явления наблюдались с меньшей

частотой (L.D. Frank, 2001).

В настоящем исследовании напрямую сравнивались эф�

фективность и безопасность доксофиллина и теофиллина.

Положительное влияние доксофиллина на показатели фун�

кции легких было более выраженным, особенно в отноше�

нии ОФВ1, СОС25�75 и ПОСвыд (достоверные различия

между группами). При сопоставлении частоты побочных

эффектов показана лучшая переносимость доксофиллина.

Результаты исследования соотносятся с данными

S. Crescioli и соавт. (1991), J.S. Franzone (1998), F. Villani и

соавт. (1997), которые в своих наблюдениях показали, что

доксофиллин является лучшей альтернативой для лече�

ния БА и обратимой хронической бронхообструкции

ввиду лучшего профиля безопасности. В сравнительном

исследовании M. Checchini и соавт. (1997) доксофиллин

продемонстрировал лучшие результаты в комплексной

терапии острой кардиореспираторной недостаточности

при сопоставимом с аминофиллином влиянии на респи�

раторную функцию.

Таким образом, доксофиллин соответствует современ�

ным требованиям к препаратам для дополнительной тера�

пии при БА и ХОЗЛ по критериям стоимости, безопаснос�

ти и влияния на функцию легких. По результатам данного

исследования, которые подтверждаются сведениями других

авторов, доксофиллин является лучшей альтернативой тео�

филлину для поддерживающей терапии пациентов с брон�

хообструктивной патологией.

Статья напечатана в сокращении.

International Journal of Scientific Research 2014; 3: 465L468.

Перевел с англ. Дмитрий Молчанов

Таблица 2. Динамика функции легких в группе теофиллина

Показатель Исходно На 4Aй неделе р

ОФВ1 0,82±0,53 1,26±0,64 0,008*

ФЖЕЛ 1,58±0,84 2,95±0,96 0,091

СОС25A75 5,38±19,3 1,20±0,79 0,22

ПОСвыд 2,11±5,4 1,90±0,93 0,82

ОФВ1/ФЖЕЛ 49,4±29,9 61,51±28,2 0,07

*Различия статистически достоверны.

Таблица 1. Динамика функции легких в группе доксофиллина

Показатель Исходно На 4Aй неделе р

ОФВ1 0,84±0,61 1,47±0,68 1,98

ФЖЕЛ 1,77±1,21 2,10±0,88 0,06

СОС25A75 4,07±13,8 1,64±1,14 0,32

ПОСвыд 1,19±0,85 2,22±1,18 4,03

ОФВ1/ФЖЕЛ 47,77±25,55 67,66±33,5 0,02*

*Различия статистически достоверны.

Сравнение эффективности и безопасности
доксофиллина и теофиллина у пациентов
с бронхиальной астмой и хроническим
обструктивным заболеванием легких

Бронхиальная астма (БА) и хроническое
обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ)
остаются в числе приоритетных проблем
здравоохранения. ХОЗЛ занимает 4Aе место
в структуре причин смерти; во всем мире
прогнозируется дальнейший рост
распространенности и смертности от обструктивной
патологии легких (A.P. Romain et al., 2001).
Распространенность БА и смертность по причине БА
также демонстрируют тенденцию к росту.
СоциальноAэкономическое бремя этого
заболевания выше в развивающихся странах
по сравнению с таковым в экономически развитых
государствах изAза больших различий
в доступности современной терапии
(R. Prasad et al., 2001).

R. Bajrang Jadhav, M. Shiraz Baig, P. Rambhau Gade, P. Narayan Khandelwal
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Доклад член�корреспондента НАМН
Украины, заведующей кафедрой факультет�
ской терапии и эндокринологии Днепропет�
ровской государственной медицинской ака�
демии, доктора медицинских наук, профес�
сора Татьяны Алексеевны Перцевой был

посвящен вопросам бронхолитической

терапии при обострении бронхиальной

астмы (БА).

О масштабах проб�

лемы свидетельству�

ют статистические

данные: 300 млн че�

ловек во всем мире

страдают БА, и со�

гласно прогнозам

ученых в 2015 г. эта

цифра увеличится до

400 млн; 250 тыс.

смертей в год обус�

ловлены БА, и боль�

шинство из них возможно было предотв�

ратить. Напомним, что в соответствии с

последней редакцией рекомендаций

GINA (2014) БА – гетерогенное заболева�

ние, обычно характеризующееся хрони�

ческим воспалением дыхательных путей,

которое определяется наличием в анамне�

зе таких респираторных симптомов, как

свистящее дыхание (хрипы), одышка,

затрудненное дыхание, ощущение сдав�

ленности в грудной клетке, кашель, кото�

рые варьируют во времени и по своей ин�

тенсивности и связаны с вариабельным

ограничением экспираторного потока.

Несмотря на значительные достиже�

ния в фармакотерапии этого заболева�

ния, у многих пациентов все еще наблю�

даются обострения БА. Обострение –

основная причина обращения за меди�

цинской помощью больных БА; опреде�

ляется как нарастание симптомов и ухуд�

шение показателей функции легких в

сравнении с обычным состоянием паци�

ента. Тяжелые обострения являются

опасными для жизни, их лечение должно

проводиться под непосредственным вра�

чебным наблюдением. Следует помнить

о том, что даже у больных с легкой и хо�

рошо контролируемой астмой могут раз�

виваться тяжелые обострения. Риск

смерти у пациента с БА повышается при

наличии в анамнезе обострения БА, тре�

бовавшего интубации и искусственной

вентиляции легких; использовании

системных кортикостероидов; неисполь�

зовании ингаляционных кортикостерои�

дов; чрезмерном использовании β2�аго�

нистов короткого действия (более одно�

го баллончика сальбутамола в месяц);

наличии психологических или психиат�

рических проблем в анамнезе; низкой

приверженности к лечению; пищевой

аллергии.

Причиной обострения БА могут быть

аллергены, вирусная инфекция, поллю�

танты, лекарственные препараты, физи�

ческая нагрузка. В некоторых случаях

четко определенная причина отсутствует.

Более длительное и тяжелое обострение

обычно наблюдается вследствие вирусной

инфекции верхних дыхательных путей

(в особенности вызванной риновиру�

сом, респираторно�синцитиальным ви�

русом) или контакта с аллергеном.

Независимо от причины развития

обострения в основе патогенеза лежит

гиперреактивность дыхательных путей.

Важно помнить о механизмах развития

гиперреактивности (GINA, 2011):

– чрезмерное сокращение гладких

мышц дыхательных путей может быть

следствием увеличения объема и сократи�

мости гладкомышечных клеток бронхов;

– десинхронизация сокращения глад�

кой мускулатуры дыхательных путей

вследствие воспалительных изменений

бронхиальной стенки может приводить к

избыточному сужению просвета бронхов

и исчезновению плато максимального

бронхоспазма, характерного для дыха�

тельных путей у здоровых лиц при вдыха�

нии бронхоконстрикторных веществ;

– утолщение бронхиальной стенки,

обусловленное отеком и структурными

изменениями, увеличивает степень суже�

ния дыхательных путей при спазме глад�

ких мышц бронхов за счет измененной

геометрии бронхов;

– воспалительный процесс может спо�
собствовать сенсибилизации чувствитель�
ных нервов, которая приводит к избыточной
бронхоконстрикции в ответ на стимуляцию
нервов.

Также при вирус�индуцированном

обострении БА бронхообструкция обус�

ловлена блокированием вирусом М2� и

β2�рецепторов, снижением чувствитель�

ности М2�рецепторов к ацетилхолину

нейроаминидазой вирусов, раздражением

М1�рецепторов медиаторами воспаления.

Основными задачами при лечении па�

циента с обострением БА являются:

1) максимально быстрое устранение

бронхиальной обструкции и гипоксемии;

2) предотвращение повторного обост�

рения БА.

Для достижения этих целей применя�

ются повторные ингаляции бронхолити�

ков короткого действия, системные кор�

тикостероиды, кислородотерапия. Следу�

ет отметить, что вагус�опосредованный

бронхоспазм не может быть эффективно

купирован при монотерапии короткодей�

ствующими β2�агонистами (КДБА). Вли�

ять на два независимых компонента брон�

хоконстрикции (симпатический и пара�

симпатический), а также воздействовать

как на проксимальные, так и на дисталь�

ные отделы бронхиального дерева позво�

ляет применение комбинации КДБА и хо�

линолитика. Напомним, что β2�адреноре�

цепторы локализуются преимущественно

в дистальных отделах (90% всех адреноре�

цепторов находятся в альвеолах), в то вре�

мя как холинорецепторы – в основном в

проксимальных, а именно в крупных

бронхах.

Взаимно потенцирующий эффект

КДБА и холинолитика обеспечивает более

значимый прирост значений объема фор�

сированного выдоха за первую секунду

(ОФВ1) в сравнении с монотерапией

(G.J. Rodrigo, 2000). Также, по данным ме�

таанализа 32 рандомизированных клини�

ческих исследований, терапия комбина�

цией КДБА и холинолитика ассоциирует�

ся со снижением на треть риска госпита�

лизации (G.J. Rodrigo, 2005).

Результаты всех этих исследований от�

ражены в рекомендациях GINA, согласно

которым применение комбинации фено�

терол/ипратропий при обострении БА

(2014):

• обеспечивает большую бронходила�

тацию, чем отдельно каждый из препара�

тов (уровень доказательств В);

• снижает частоту госпитализаций

(уровень доказательств А);

• улучшает показатели функции внеш�

него дыхания (уровень доказательств В).

Заведующая отделением диагностики, те�
рапии и клинической фармакологии заболе�
ваний легких ГУ «Национальный институт
фтизиатрии и пульмонологии им. Ф.Г. Янов�
ского», доктор медицинских наук, профес�
сор Людмила Александровна Яшина посвя�

тила выступление актуальной проблеме

современной пульмонологии – перекрест�

ному синдрому БА и ХОЗЛ.

Сочетание призна�

ков как ХОЗЛ, так и

БА достаточно часто

встречается в кли�

нической практике,

о чем свидетельству�

ют и результаты опро�

са украинских специ�

алистов. Как прави�

ло, это тяжелые боль�

ные, которые ставят

врачей в тупик при

постановке диагноза и назначении лечения.

В 2014 году опубликовано совместное

руководство GINA и GOLD по синдро�

мальной диагностике хронических брон�

хообструктивных заболеваний, в котором

для обозначения данной проблемы пред�

ложен термин «перекрестный синдром ас�

тма�ХОЗЛ» (АХПС, в англоязычной лите�

ратуре – Asthma�COPD overlap syndrome,

ACOS). Согласно определению АХПС ха�

рактеризуется персистирующим ограни�

чением проходимости дыхательных путей,

признаками и симптомами, которые он

разделяет как с БА, так и с ХОЗЛ.

В первой части лекции Л.А. Яшина обос�

новала актуальность проблемы АХПС для

здравоохранения. Во�первых, она обуслов�

лена достаточно высокой распространен�

ностью указанного синдрома. По данным

разных авторов, основанных на эпидемио�

логических исследованиях и клиническом

опыте, признаки и БА, и ХОЗЛ обнаружи�

ваются у 15�55% больных в общей практи�

ке. В 15�20% случаев диагнозы БА и ХОЗЛ

являются конкурирующими.

Во�вторых, сочетание БА и ХОЗЛ всег�

да отягощает течение заболеваний и уве�

личивает частоту обострений. В исследо�

вании SPIROMICS с участием 581 паци�

ента с ХОЗЛ 16,7% участников сообщили,

что одновременно страдают от БА. В этой

подгруппе имели место более выражен�

ные симптомы ХОЗЛ и одышка – на 3,4

балла больше по САТ�тесту и на 0,35 бал�

ла больше по шкале МRС по сравнению с

больными ХОЗЛ. Также при сочетании БА

и ХОЗЛ наблюдалось достоверное сниже�

ние переносимости физической нагрузки

и увеличение частоты обострений.

Рост частоты обострений в 2 раза и гос�

питализаций в 4 раза при сочетании БА и

ХОЗЛ по сравнению с тяжелым ХОЗЛ

также отмечен в латиноамериканском ис�

следовании PLATINO.

В�третьих, более тяжелое течение су�

щественно влияет на качество жизни боль�

ных. В эпидемиологическом исследова�

нии бронхообструктивных заболеваний,

которое было выполнено в Испании

(EPI�SCAN), выявлены признаки ХОЗЛ у

17,4% пациентов с БА. Синдром перекрес�

та ассоциировался с усилением одышки,

свистящих хрипов, повышением частоты

обострений, снижением толерантности к

физическим нагрузкам, тревогой и де�

прессией, что проявилось в драматичес�

ком снижении интегрального показателя

качества жизни по опроснику госпиталя

святого Георгия (SGRQ) в среднем на 11,1

балла относительно больных БА, при том

что клинически значимым считается сни�

жение на 4 балла.

Продолжается изучение патофизиоло�

гических особенностей сочетания БА с

ХОЗЛ. Установлено, что для данной кате�

гории пациентов характерен смешанный

паттерн воспаления с сочетанием призна�

ков нейтрофильного и эозинофильного

воспалительного ответа. Изучение осо�

бенностей воспаления у больных АХПС

показало, что его характеристики близки

к характеристикам воспаления при ХОЗЛ:

преобладающим является нейтрофиль�

ный компонент, что объясняется старшим

возрастом пациентов с АХПС.

Изучается также роль гиперреактивнос�

ти бронхов. В рамках исследования

SAPALDIА у 7126 условно здоровых жите�

лей Швейцарии в 1991 г. изучались респи�

раторные симптомы и бронхиальная гипер�

реактивность (метахолиновый тест).

Гиперреактивность была выявлена у 17%

участников, из них 51% были асимптом�

ными. Через 11 лет повторно обследовали

5825 пациентов, спирометрия проводилась

у 4852. Оказалось, что наличие бронхиаль�

ной гиперреактивности у асимптоматич�

ных участников увеличивало риск разви�

тия ХОЗЛ в 3,7 раза: с 10 до 37%. Таким

образом, гиперреактивность бронхов яв�

ляется фактором риска ускоренного сни�

жения ОФВ1 и развития астмы и ХОЗЛ,

независимо от атопического статуса.

У пациентов с АХПС логично ожидать

наложения и взаимоотягощения сопутст�

вующих заболеваний, профиль которых

отличается при БА и ХОЗЛ. Если у паци�

ентов с БА сопутствующие заболевания

чаще выступают факторами риска и обыч�

но предшествуют манифестации заболе�

вания (атопический дерматит, аллергичес�

кий риноконъюнктивит), то у больных

ХОЗЛ сопутствующая патология, как пра�

вило, является вторичной и развивается

вследствие системного воспалительного

ответа и малоподвижного образа жизни

(сердечно�сосудистые заболевания, мы�

шечная дисфункция, депрессия и др.).

Следует отметить, что при лечении па�

циентов с АХПС к стандартной терапии

астмы рекомендуется добавлять длитель�

нодействующий холинолитик, а также

ингибитор фосфодиэстеразы 4 типа.

Применение тиотропия у этой группы

пациентов ассоциируется с улучшением

бронхиальной проходимости, уменьше�

нием количества обострений, предуп�

реждением ремоделирования бронхов.

Согласно данным 12�недельного рандоми�

зированного двойного  слепого плацебо�

контролируемого исследования (H. Mag�

nussen и соавт., 2008) включение препа�

рата Спирива в комплексную терапию

пациентов с сочетанием ХОЗЛ и БА поз�

волило значительно улучшить вентиля�

ционную функцию легких, а также сни�

зить в два раза частоту использования

сальбутамола. 

Доклад заведующего кафедрой фтизиат�
рии и пульмонологии с курсом профессио�
нальных заболеваний Ивано�Франковского
национального медицинского университета,
доктора медицинских наук, профессора
Николая Николаевича Островского был по�

священ проблеме базисной терапии ХОЗЛ.

При курации пациента с ХОЗЛ особое

внимание следует обратить на предупреж�

дение развития обострения. Известно,

что частые обострения приводят к про�

грессированию заболевания, ухудшению

Современный подход к диагностике и лечению
бронхообструктивных заболеваний

В рамках научноAпрактической конференции «Актуальные проблемы лечения больных хроническим 

обструктивным заболеванием легких», которая проходила 15 апреля в г. Киеве, состоялся сателлитный симпозиум 

«Взгляд в будущее. Перспективы пациента и врача». Ведущие пульмонологи представили вниманию участников

конференции взгляд на наиболее актуальные проблемы, которые возникают при лечении пациентов

с бронхообструктивными заболеваниями.    
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функции легких и, как следствие, – сни�

жению толерантности к физическим на�

грузкам и качества жизни. Согласно дан�

ным S. Suissa и соавт. (2012) после второго

обострения промежуток времени между

обострениями значительно уменьшается.

Интервал от первой

до второй госпита�

лизации по поводу

обострения ХОЗЛ

составляет в среднем

около 5 лет. Риск

возникновения тя�

желого обострения

увеличивается в

3 раза после второго

обострения и в 24 ра�

за – после десятого.

Также следует помнить, что обострение

может возникнуть уже на ранней стадии

заболевания. По данным J.M. Hurst и со�

авт. (2010), с прогрессированием заболева�

ния обострения возникают чаще и проте�

кают более тяжело. Вместе с тем уже при

ограничении воздушного потока II стадии

согласно классификации GOLD наблюда�

ются тяжелые обострения. Также следует

отметить, что с каждым последующим

обострением повышается риск смерти.

Так, у пациентов с тремя и более обостре�

ниями в год риск смерти в 4,3 раза выше

(95% доверительный интервал 2,62�7,02),

чем у больных ХОЗЛ без обострений

(J.J. Soler�Cataluna, 2005).

Таким образом, необходимость предуп�

реждения обострений ХОЗЛ обусловлена

следующими фактами:

• каждое обострение ухудшает течение

заболевания;

• обострение может развиваться уже на

ранних стадиях заболевания;

• после второго обострения значитель�

но уменьшается интервал между обостре�

ниями, и последние имеют более тяжелое

течение;

• средний показатель выживаемости

после одного тяжелого обострения состав�

ляет всего 3,6 года;

• более высокая смертность связана с

тяжелыми частыми обострениями ХОЗЛ.

Какие мероприятия позволяют предуп�

редить развитие обострения ХОЗЛ? Во�

первых, устранение таких факторов риска,

как курение и вирусная инфекция (вакци�

нация против гриппа), позволяют умень�

шить частоту госпитализаций в два раза.

Во�вторых, предупредить развитие обост�

рения возможно с помощью адекватной

базисной терапии.

Напомним, что основные принципы

ведения больных ХОЗЛ отражены в На�

циональном согласительном документе

«Уніфікований клінічний протокол пер�

винної, вторинної (спеціалізованої), тре�

тинної (високоспеціалізованої) медичної

допомоги та медичної реабілітації. Хро�

нічне обструктивне захворювання ле�

гень» (№ 555 от 27.06.2013 г.). Объем те�

рапии определяется клинической груп�

пой, к которой пациент с ХОЗЛ был от�

несен в соответствии с выраженностью

симптомов заболевания, нарушения

функции легких и анамнезом обостре�

ний. Препаратом первой линии в лече�

нии больных ХОЗЛ групп В, С и D явля�

ется тиотропия бромид (Спирива, «Бе�

рингер Ингельхайм»). Как препарат вто�

рой линии препарат Спирива может быть

использован у пациентов всех групп. До�

казано, что применение Спиривы ассо�

циируется со снижением риска обостре�

ний и смерти у больных ХОЗЛ. Ниже

представлен перечень исследований, в

которых была показана эффективность

тиотропия бромида.

1. Рандомизированное двойное слепое ис�

следование MISTRAL – изучали Спирива +

стандартная терапия vs плацебо + стан�

дартная терапия. Было продемонстриро�

вано уменьшение частоты обострений

у пациентов с ХОЗЛ легкой и средней тя�

жести (ОФВ1 >50% от должного) на 39%,

а с тяжелым (ОФВ1 ≤50% от должного) –

на 32%. Таким образом, прием тиотропия

ассоциируется со снижением риска обост�

рений ХОЗЛ независимо от тяжести тече�

ния заболевания.

2. Рандомизированное плацебо�конт�

ролируемое исследование UPLIFT – изу�

чали Спирива + стандартная терапия vs

плацебо + стандартная терапия. Тиотро�

пий снижал количество обострений

ХОЗЛ на 14% и смертность от всех при�

чин – на 16% во время приема препарата

по сравнению с плацебо. Также тиотро�

пий продлевал время до первого обостре�

ния в среднем на 16,7 мес по сравнению

с 12,5 мес в группе плацебо.

3. Исследование POET�СOPD – изуча�

ли Спирива vs сальметерол. Относитель�

ный риск возникновения обострения у

пациентов, ранее не получавших лечения,

в группе тиотропия был на 21% ниже, чем

в группе сальметерола (р=0,028).

4. Исследование INSPIRE – изучали

сальметерол + флутиказон vs Спирива.

Количество обострений в течение года на

фоне применения комбинации сальмете�

рол + флутиказон и при монотерапии ти�

отропием было сопоставимым.

Итак, Спирива – препарат для базис�

ной терапии ХОЗЛ, который применяется

в клинической практике уже более 10 лет

и имеет 31 млн пациенто�лет опыта. Эф�

фективность и безопасность препарата

были подтверждены результатами 190 ис�

следований по изучению применения ти�

отропия бромида в лечении пациентов с

ХОЗЛ. Следует отметить, что на сегод�

няшний день существует социальная про�

грамма поддержки пациентов «Цінність

для здоров’я», благодаря которой лечение

современным эффективным препаратом

Спирива стало более доступным для боль�

ных ХОЗЛ.

Заведующий кафедрой пропедевтики внут�
ренних болезней Винницкого национального
медицинского университета им. Н.И. Пиро�
гова, доктор медицинских наук, профессор
Юрий Михайлович Мостовой обратил вни�

мание слушателей на проблему внедрения в

клиническую практику Национального со�

гласительного документа «Уніфікований

клінічний протокол первинної, вторинної

(спеціалізованої), третинної (високоспеціа�

лізованої) медичної допомоги та медичної

реабілітації. Хронічне обструктивне захво�

рювання легень» (№ 555 от 27.06.2013 г.).

Было отмечено, что

большое значение

имеют образователь�

ные программы, ко�

торые реализуются

благодаря совмест�

ным усилиям государ�

ственных учреждений

и фармацевтических

компаний. Одним из

таких проектов явля�

ется создание кратких

справочных документов, которые позволят

врачам получить базисные знания не только о

ХОЗЛ, БА, но и о других нозологиях. К тому

же уже есть опыт издания и внедрения при

поддержке компании «Берингер Ингельхайм»

справочного издания по проблеме ХОЗЛ на

территории Винницкой области. Последнее

содержит в доступной форме ключевые поло�

жения относительно определения, диагности�

ки и лечения ХОЗЛ. Также это руководство

содержит краткую информацию о препаратах,

применяемых в терапии ХОЗЛ. Использова�

ние подобных материалов в практике врача

позволяет получить необходимую информа�

цию о заболевании и современных подходах к

терапии при минимальных затратах времени

на обучение и, следовательно, – повысить ка�

чество медицинской помощи.

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Елена Молчанова З
У

З
У

Международный день охраны здоровья уха и слуха:
не подвергайте свой слух опасности

Все большее беспокойство вызывает растущий уровень воздействия громких звуков в культурноL
развлекательных и спортивных учреждениях, таких как ночные клубы, дискотеки, пабы, бары, киноL
театры, концертные залы, стадионы и даже фитнесLцентры. Современные технологии становятся все
более распространенными, и зачастую такие устройства, как аудиоплееры, используются для проL
слушивания музыки с небезопасными уровнями громкости в течение продолжительного периода
времени. Регулярное воздействие громких звуков создает серьезную угрозу развития необратимой
потери слуха.

По оценкам ВОЗ, более миллиарда молодых людей в мире подвержены риску потери слуха изLза
небезопасной практики слушания. Более 43 млн человек в возрасте 12L35 лет по разным причинам
имеют потерю слуха, приводящую к инвалидности. Почти 50% подростков и молодых людей в возL
расте 12L35 лет в странах со средним и высоким уровнем дохода слушают музыку на персональных
аудиоустройствах, таких как MP3Lплееры и смартфоны, с небезопасными уровнями громкости.
Около 40% указанной популяции подвергаются воздействию потенциально вредной интенсивности
звука в ночных клубах, дискотеках и барах.

Что можно сделать для того, чтобы не подвергать свой слух опасности?
• Не повышайте громкость. Определите безопасный уровень громкости на персональном аудиоL

устройстве путем установления громкости на комфортном уровне в тихой обстановке (безопасный
уровень не должен превышать 60% от максимальной громкости).

• Пользуйтесь защитными ушными вкладышами. При посещении ночных клубов, дискотек, баров,
пабов, спортивных мероприятий и других шумных мест используйте ушные вкладыши для защиты
слуха. Надлежащим образом установленные ушные вкладыши могут значительно снижать уровень
воздействия шума.

• Пользуйтесь правильно подобранными вставными/накладными наушниками, по возможности,
с шумоподавлением. Такие наушники подавляют фоновый шум, что позволяет слышать звуки при
сниженных уровнях громкости.

• Ограничивайте время участия в шумных мероприятиях. Делайте короткие перерывы в слушаL
нии. При посещении ночных клубов, дискотек, баров, пабов, спортивных мероприятий и других
шумных мест устраивайте короткие перерывы и таким образом уменьшайте общую продолжительL
ность воздействия шума.

• Избегайте источников громких звуков. В местах с высоким уровнем шума по возможности дерL
житесь подальше от таких источников звука, как громкоговорители.

• Ограничивайте время ежедневного пользования персональными аудиоустройствами.
• Контролируйте безопасные уровни громкости. Используйте технологию смартфонов для измеL

рения уровней воздействия шума и получения информации о риске развития вызванной шумом поL
тери слуха, связанном с вашим персональным аудиоустройством.

• Не оставляйте без внимания признаки потери слуха. Обращайтесь к специалисту при возникL
новении шума в ушах, а также в случае, если вы с трудом слышите высокочастотные звуки (дверной
звонок, телефонный звонок или звонок будильника), с трудом понимаете речь, особенно при телеL
фонных разговорах, или не можете расслышать собеседника в шумных местах, например в рестоL
ране или других местах скопления людей.

• Регулярно проверяйте слух. Пользуйтесь услугами, предлагаемыми в школах, на рабочих месL
тах и в сообществах в отношении периодических проверок слуха, которые могут способствовать выL
явлению нарушений слуха на ранней стадии.

Руководство ВОЗ доступно по адресу: http://who.int/injection_safety/global�campaign/injectionsafety_guidline.pdf
Официальный сайт ВОЗ: http://who.int/
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В последние годы отмечается стабильный интерес

к проблеме аллергического ринита (АР). И это зако�

номерно – за прошедшее столетие распространен�

ность данного заболевания в мировой популяции за�

болевания возросла в десятки раз и составляет на се�

годняшний день 10�25%. По прогнозам Всемирной

организации здравоохранения (ВОЗ), в течение XXI в.

по данному показателю аллергические заболевания

займут 2�е место и уступят лишь психическим заболе�

ваниям. По данным 2014 г., в США АР уже является

причиной пропущенных 2 млн дней учебы и 3,5 млн

дней временной нетрудоспособности.

Развитие АР провоцируется аллергенами и характе�

ризуется IgЕ�зависимым воспалением слизистой обо�

лочки полости носа. Заболевание проявляется клас�

сической триадой симптомов: ринореей, чиханием,

нарушением носового дыхания. В классификации

Л.Б. Дайняк АР рассматривается как одна из разно�

видностей вазомоторного ринита.

До недавнего времени выделяли 2 основные формы

АР: сезонный (САР), обусловленный сенсибилиза�

цией к аллергенам пыльцы растений, и круглогодич�

ный, возникающий вследствие реакции на бытовые

аллергены. В 2001 г. эта классификация была пере�

смотрена экспертами ВОЗ. Новая классификация

учитывает симптомы и показатели качества жизни па�

циента. Она предполагает выделение интермиттирую�

щего (ИАР) и персистирующего (ПАР) АР на основа�

нии длительности сохранения симптомов.

Известно, что в лечении аллергических заболеваний,

в частности АР, во всем мире широко используются ан�

тигистаминные препараты (АГП). Одним из наиболее

распространенных является дезлоратадин (Эриус®), 

успешно применяемый для лечения АР с 2001 г. В на�

стоящее время дезлоратадин одобрен для лечения АР

вне зависимости от продолжительности и сезонности

заболевания. Подробный обзор фармакологических

характеристик препарата впервые был опубликован

среди документов ARIA в 2004 г., в которых дезлората�

дин (Эриус®) описывается как неседативный длитель�

но действующий селективный блокатор Н1�гистамино�

вых рецепторов III поколения, обладающий положи�

тельными свойствами, включающими отсутствие 

влияния на показатели электрокардиографии (ЭКГ),

потенцирования эффектов алкоголя, связи фармако�

кинетики с приемом пищи. Препарат стабилизирует

тучные клетки и базофилы, ингибирует образование и

высвобождение гистамина, цитокинов – PGD2, LTC4,

ИЛ�4, ИЛ�6, ИЛ�13, хемокинов, подавляет экспрессию

молекул адгезии, приостанавливая миграцию клеток

в ткани�мишени и обеспечивая тем самым противовос�

палительное действие.

Дезлоратадин также тормозит образование эозино�

фильного спонгиоза, снижает хемотаксис и адгезию

этих клеток, замедляет продукцию свободных радика�

лов активированными полиморфноядерными нейтро�

филами, повышая противовоспалительную и противо�

аллергическую активность. Эриус® обладает рядом

преимуществ, существенно отличающих его от препа�

ратов I и II поколений, включая высокую эффектив�

ность и безопасность, продолжительность действия

до 24 ч, отсутствие седативного эффекта, тахифилак�

сии, что дает возможность применять его на протяже�

нии длительного времени с удобной частотой при�

ема – 1 р/сут.

В 2007 г. ARIA был опубликован интересный доку�

мент, посвященный исследованию эффективности

дезлоратадина у взрослых пациентов с АР. За период

1996�2006 гг. был проведен метаанализ 57 двойных

слепых рандомизированных контролируемых клини�

ческих испытаний, исследование включало 3108 па�

циентов: 1553 из них получали дезлоратадин, 1555 –

плацебо. Результаты показали, что применение дезло�

ратадина позволяет эффективно устранить проявле�

ния АР в 95% случаев, влияя на основные симптомы

заболевания приблизительно в равной степени. После

проведения данного исследования дезлоратадину был

присвоен уровень доказательств Ia – наивысший

в рейтинге доказательной медицины.

Также заслуживает внимания еще одно масштабное

исследование – ACCEPT�1 (Aerius Control: Clinical

and Evaluative Profile of Treatment), в рамках которого

проводилась оценка клинической эффективности

препарата Эриус® у пациентов с ИАР. Исследование

проводилось в сотрудничестве с организацией

GA2LEN (Global Allergy and Asthma European Net�

work), занимающейся вопросами аллергии на терри�

тории Европы. Клинические испытания, длившиеся

с сентября 2006 г. по ноябрь 2007 г., охватывали 

60 центров в 15 странах (Германия, Канада, Бельгия,

Нидерланды, РФ и др.). В исследование включались

пациенты с АР в возрасте старше 12 лет, заболевание

которых соответствовало критериям ARIA (длитель�

ность обострения <4 дней в неделю или <4 последова�

тельных недель в год) и легкой и средней степени 

тяжести. Участников обязывали вести дневник на

протяжении лечения, оценивая свое состояние по

шкале Total 5 Symptoms Score (T5SS) 2 раза в день.

Шкала T5SS включает 5 симптомов (заложенность но�

са, чихание, ринорея, назальный зуд, глазные симп�

томы), каждый из которых пациенту необходимо оце�

нить по 4�балльной шкале – от 0 до 3 – от полного от�

сутствия симптома до тяжелых проявлений соответст�

венно. В общей сложности в исследовании приняли

участие 262 пациента основной (принимавшие Эри�

ус®) и 256 – контрольной (получавшие плацебо)

групп. В течение 3�4 дней вводного периода и во вре�

мя лечения больные регулярно определяли выражен�

ность различных симптомов АР.

До приема утренней дозы пациенты давали оценку

симптомам, которая отражает эффект препарата

в конце интервала дозирования (действие некоторых

лекарственных средств может оказаться неполным

в течение этого интервала). Кроме того, утром и вече�

ром больные оценивали выраженность симптома за

предыдущие 12 ч. Затем определяли среднее значение

полученных индексов. Критерием эффективности

была динамика индексов отдельных симптомов и сум�

марного индекса симптомов. Результаты испытаний

оказались вполне очевидными – качество жизни па�

циентов, принимавших дезлоратадин, оцененное по

шкалам T5SS и VAS (Visual Analog Scale – визуальная

аналоговая шкала), достоверно оказалось значитель�

но выше, чем у участников контрольной группы, при�

чем максимальный эффект препарата отмечался

в конце 1�й недели приема. Наблюдалось улучшение

самочувствия по всем основным симптомам, особое

внимание пациенты акцентировали на положитель�

ных сдвигах в качестве ночного сна, что было связано

с устранением затруднений назального дыхания в по�

ложении лежа, и это несмотря на то, что дезлоратадин

применялся в утреннее время, т. е. эффективность

препарата оставалась неизменной на протяжении

24 ч. Переносимость препарата оказалась хорошей,

количество побочных эффектов сравнимо с уровнем

в группе приема плацебо, безопасность Эриуса была

высоко оценена экспертами.

Также было проведено аналогичное исследование –

ACCEPT�2 – для пациентов с ПАР, характеризую�

щимся длительностью эпизода заболевания >4 дней

в неделю или >4 последовательных недель в год. Ди�

зайн испытания в целом не отличался от аналогично�

го для ИАР, участниками стали 716 пациентов со всего

мира. Во всех исследованиях дезлоратадин по эффек�

тивности достоверно превосходил плацебо и умень�

шал все симптомы АР (ринорею, зуд, чихание и т. д.).

Особый интерес представляют результаты из�

учения деконгестивного действия дезлоратадина при

АР. Большинство АГП слабо влияют на заложенность

носа, поэтому в клинических исследованиях этот

симптом, как правило, не учитывается при расчете

суммарного индекса симптомов. Лечение дезлората�

дином привело к значительному уменьшению индек�

са заложенности носа (по сравнению с плацебо)

в течение нескольких часов после приема 1�й дозы,

и деконгестивный эффект сохранялся на протяжении

всего исследования.

В нескольких многоцентровых рандомизированных

двойных слепых плацебо контролируемых исследова�

ниях изучалась эффективность дезлоратадина у боль�

ных САР, сочетавшимся с бронхиальной астмой – БА

(C. Baena�Cagnani, 2001; P. Norman, A. Dimmann, 2001).

Критериями включения в эти испытания были нали�

чие САР и БА в течение по крайней мере 2 лет, приме�

нение только агонистов β2�адренорецепторов по по�

требности, объем форсированного выдоха за 1�ю се�

кунду 70% от должного и положительная кожная про�

ба на сезонный аллерген в течение года до начала ис�

следования. Из исследований исключали больных, по�

лучавших кортикостероиды, АГП или деконгестанты

в любых формах, использовавших сальбутамол

>12 р/сут, а также пациентов, страдавших другими тя�

желыми заболеваниями. Все 4�недельные исследова�

ния предполагали 3�4�дневный вводный период, 

во время которого больные оценивали исходную выра�

женность симптомов по 4�балльной шкале (0 – нет, 

3 – выраженный). Симптомы оценивали в конце ин�

тервала дозирования перед приемом утренней дозы

(т. е. в конце действия препарата). Кроме того, утром и

вечером определяли выраженность проявлений за

предыдущие 12 ч и среднее значение 2 индексов. Ис�

следования проводили во время сезона аллергии.

У 311 больных САР/БА терапия дезлоратадином 

1 р/сут привела к значительному уменьшению симп�

томов заболевания. В группе дезлоратадина суммар�

ный индекс симптомов САР за предыдущие 12 ч сни�

зился по сравнению с исходным на 31 и 35% на 1�2�й

и 1�4�й неделе соответственно, а в группе плацебо –

на 20 и 25% (р<0,001 для каждого сравнения между

группами). Уже в 1�й день (в течение 12 ч после при�

ема 1�й дозы) дезлоратадин снижал суммарный ин�

декс симптомов на 21% по сравнению с исходным,

а плацебо – на 7% (р<0,001). Сходные данные получи�

ли R.A. Nathan и соавт. (2000), которые оценивали эф�

фект дезлоратадина на заложенность носа у 613 боль�

ных, страдавших САР и БА в течение по крайней мере

2 лет. Положительная динамика заложенности 

носа, как и суммарного индекса симптомов, в группе

дезлоратадина была значительно более выраженной,

чем в группе плацебо. Деконгестивный эффект прояв�

лялся уже в 1�й день приема дезлоратадина.

Таким образом, результаты клинических исследова�

ний демонстрируют эффективность дезлоратадина

у больных БА и сопутствующим АР, что позволяет

включать препарат в схему лечения данного контин�

гента пациентов.

В отличие от других АГП II поколения у больных

САР дезлоратадин уменьшал не только чихание, рино�

рею и зуд, но и заложенность носа. Препарат хорошо

переносится, не вызывает сонливости и удлинения

интервала QT на ЭКГ. Безопасность дезлоратадина

подтверждает многолетний опыт успешного примене�

ния лоратадина, активным метаболитом которого он

является.

Подготовила Александра Меркулова

Оригинальный дезлоратадин – препарат Эриус®

производства компании Bayer – обладает хорошим
профилем безопасности, а его качество проверено
временем. Кроме того, не уменьшается и остается
стабильно высоким научный интерес медицинско�
го сообщества к его свойствам: только за послед�
ние 5 лет количество выполненных исследований,
посвященных применению дезлоратадина, превы�
сило отметку «300». Чего только стоит последняя
волна повышенного внимания к препарату в фев�
рале�марте 2015 г., когда были опубликованы пер�
вые данные об эффективности дезлоратадина в ле�
чении болезни Лайма.
Важно, что в подавляющем большинстве проводи�
мых исследований оценивалась результативность
применения оригинального дезлоратадина – пре�
парата Эриус®.

Oценка эффективности и безопасности дезлоратадина
в контексте рекомендаций ARIA

ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma) – всемирная инициатива, направленная на внедрение

научно обоснованной тактики ведения пациентов с аллергическим ринитом и бронхиальной астмой.

Сегодня мы коснемся последних рекомендаций ARIA по вопросам использования антигистаминных

препаратов, уделив особое внимание дезлоратадину (препарату Эриус®).
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АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ

Головний позаштатний спеціаліст МОЗ України за спеці�
альністю «Оториноларингологія», доктор медичних наук,
професор Василь Іванович Попович (Івано�Франківський
національний медичний університет, кафедра оторинола�
рингології, офтальмології з курсом хірургії голови і шиї)
висвітлив питання антибактеріальної терапії гострих бак�

теріальних риносинуситів з точки зору стандартизації ме�

дичної допомоги. 

Починаючи доповідь, професор

нагадав слухачам, що стандарти клі�

нічної практики – це систематизо�

вані загальні положення, які допо�

магають лікарям і пацієнтам прий�

мати обґрунтовані рішення щодо

вибору методів лікування в конкрет�

них клінічних випадках. Докумен�

тальним втіленням цих стандартів

у нашій країні мають стати уніфіко�

вані клінічні протоколи, зокрема

Уніфікований клінічний протокол

первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (ви�

сокоспеціалізованої) медичної допомоги «Гострий рино�

синусит у дорослих та дітей».

У більшості випадків дорослі та діти з гострими рино�

синуситами в перші дні захворювання не потребують

призначення антибіотиків, оскільки синусит є звичайним

проявом вірусної респіраторної інфекції. Лише у 5�10%

пацієнтів гострий вірусний риносинусит переходить

у гострий бактеріальний риносинусит (ГБРС), який не�

обхідно вчасно діагностувати та адекватно лікувати за

принципами доказової медицини. Згідно з накопичени�

ми доказовими даними мікробіологічне дослідження

в рутинних випадках гострого риносинуситу не є не�

обхідним, а диференційна діагностика між вірусним,

поствірусним і бактеріальним риносинуситом проводить�

ся на підставі клінічних проявів. 

Антибактеріальна терапія або її поєднання з топічними

чи системними кортикостероїдами має високий рівень

доказовості, але лише у випадках ГБРС. Добре вивчено

спектр збудників ГБРС: здебільшого це Streptococcus

pneumoniaе (до 43% в етіологічній структурі), Haemo�

philus influenzaе (до 35%), рідше Moraxella catarrhalis

(3�9%). Їхня етіологічна роль у дітей та дорослих приблиз�

но однакова. Зазначені збудники і визначають емпіричну

стартову антибактеріальну терапію, яка чітко прописана

у клінічному протоколі. Враховуючи властивість типових

патогенів продукувати β�лактамази, препаратами вибору

є захищені β�лактамні антибіотики. 

Відповідно до міжнародних рекомендацій у більшості

випадків хворих на ГБРС можна ефективно лікувати пе�

роральними засобами, оскільки за показником біодос�

тупності вони співставні з ін’єкційними. Парентеральні

форми антибіотиків слід застосовувати лише в тих випад�

ках, коли пацієнт не може приймати ліки per os, наприк�

лад, у зв’язку з порушеннями свідомості, ковтання,

всмоктування в шлунково�кишковому тракті.

На сьогодні виробники пропонують широкий спектр

таблетованих антибіотиків, які мають ті чи інші переваги.

Наприклад, диспергована форма амоксициліну клавула�

нату – Флемоклав Солютаб® – забезпечує високу біодос�

тупність, яка співставна з такою ін’єкційної форми, ха�

рактеризується мінімальним коливанням всмоктування і

зменшеною залишковою концентрацією антибіотика

в кишківнику, що мінімізує імовірність розвитку анти�

біотикоасоційованої діареї. 

При виборі препарату слід враховувати біодоступність

не лише амоксициліну, а й клавуланової кислоти, яка за�

хищає антибіотик від дії β�лактамаз і значною мірою

впливає на ефективність лікування. Результати

спеціальних досліджень свідчать, що міжіндивідуальна

варіабельність показників пікової концентрації клавула�

нової кислоти в плазмі крові і площі під фармакокіне�

тичною кривою час/концентрація при прийомі звичай�

них таблеток майже в 2 рази більша (65 і 68%

відповідно), ніж після прийому Флемоклаву Солютаб

(35 і 34% відповідно) (H. Sourgens et al., 2001). Таким

чином, Флемоклав Солютаб створює більш стабільну

концентрацію клавуланової кислоти в плазмі крові та

уражених тканинах, що забезпечує більш надійний захист

амоксициліну і передбачувану ефективність терапії. 

Стабільність фармакокінетичного профілю також

має значення в аспектах безпеки та переносимості.

В одному з досліджень під час лікування дорослих з

ГБРС Флемоклав Солютаб рідше, ніж амоксицилін/

клавуланат у традиційній лікарській формі, викликав

небажані реакції з боку шлунково�кишкового тракту,

такі як біль у животі та діарея: 3 з 30 (10%) і 8 із 30 хво�

рих (26,7%) відповідно (О.И. Карпов, 2006).

Перевага диспергованих таблеток визнана експертами

Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ). Вони

зручні для застосування у дітей та дорослих. Ця форма

амоксициліну клавуланату включена до переліку лікарсь�

ких препаратів першої необхідності ВООЗ (WHO Model

List of Essential Medicines, 2007�2011). 

Захищені β�лактамні антибіотики є препаратами вибо�

ру для лікування ГБРС, за винятком таких випадків:

• алергія на β�лактами;

• антибіотик(клавуланат)�асоційована діарея;

• обгрунтовані підозри на атиповий характер мікро�

флори (Mycoplasma pneumoniaе, Chlamydophila рneu�

moniae).

У тих випадках, коли слід утриматися від призначення

захищених амінопеніцилінів, препаратами другої лінії є

макроліди. Але необхідно враховувати відмінності їх бак�

теріологічної і клінічної ефективності. Амоксицилін/кла�

вуланат є антибіотиком вибору саме тому, що його бакте�

ріологічна і клінічна ефективність перевищує 90% як

у дорослих, так і у дітей. 

Таким чином, дотримання клінічних протоколів, зок�

рема критеріїв вибору антибіотиків, є не просто вимогою

часу, а запорукою безпеки й ефективності лікування.

Практичні орієнтири вибору пероральних цефалоспо�

ринів при гострих риносинуситах представила у своїй до�

повіді доктор медичних наук, професор кафедри отоларин�
гології та дитячої отоларингології Харківської медичної
академії післядипломної освіти Тетяна Віталіївна Почуєва.

У національному клінічному про�

токолі з лікування синуситу (Наказ

МОЗ України від 24.02.2009 р.) пре�

паратами першої лінії є антибіотики

пеніцилінового ряду вузького спект�

ра дії – амоксицилін та амоксициліну

клавуланат. Альтернативні антибіо�

тики слід призначати лише у разі

відсутності позитивної динаміки

протягом 48�72 год. У якості препа�

ратів другої лінії рекомендовані мак�

роліди, цефалоспорини третього по�

коління курсом 7�10 днів або фторхінолони. На практиці

при госпіталізації до отоларингологічного стаціонару лікар

частіше одразу призначає антибіотик із групи цефалоспо�

ринів. 

Згідно з даними українських досліджень цефалоспори�

ни третього покоління посідають лідируючі позиції

в структурі призначень. На другому місці залишаються

комбінації пеніцилінів з інгібіторами бета�лактамаз

(24,7%). Рідше призначаються макроліди (13,36%), препа�

рати пеніцилінового ряду широкого спектра дії (8,42%) та

фторхінолони (7,43%). 

Існує п’ять поколінь цефалоспоринів, причому перші

три покоління представлені як парентеральними, так і

пероральними препаратами, а четверте та п’яте по�

коління доступні лише в парентеральних лікарських

формах. 

Під час аналізу спектра антимікробної дії цефалоспо�

ринів різних поколінь спостерігається така закономір�

ність. Перелік грамнегативних збудників, відносно яких

активні ці антибіотики, з кожним новим поколінням роз�

ширюється. Цефалоспорини третього�четвертого поко�

лінь діють навіть на синьогнійну паличку. Разом з тим ак�

тивність щодо грампозитивної флори з першого по третє

покоління дещо зменшується, а потім знову

підвищується у цефалоспоринів четвертого покоління.

Найбільш популярним представником цефалоспо�

ринів залишається цефтріаксон, що, мабуть, пов’язано із

прийнятним співвідношенням ціни та ефективності.

При тяжкому стані пацієнта лікування в стаціонарі заз�

вичай розпочинається із внутрішньовенних або вну�

трішньом’язових ін’єкцій цефтріаксону. Після виписки

на амбулаторному етапі лікування зручно призначати

таблетки для перорального прийому, однак не всі цефа�

лоспорини випускаються в різних лікарських формах.

За відсутності можливості використовувати один і той

самий препарат цефалоспорину для продовження сту�

пеневої терапії допускається призначення таблетованої

форми альтернативного цефалоспорину того ж поко�

ління. Наприклад, після парентеральної терапії цеф�

тріаксоном продовжити лікування можливо перораль�

ним цефіксимом. Ступенева терапія є економічно

обґрунтованою, оскільки дозволяє скоротити термін

перебування пацієнтів у стаціонарі та заощаджувати на

ресурсах медичного персоналу. Крім того, перехід на

пероральний прийом підвищує прихильність пацієнтів

до терапії та дозволяє їм продовжити лікування в до�

машніх умовах. 

Для пероральної терапії на сьогодні доступними є

декілька цефалоспоринів трьох поколінь:

• першого покоління – цефалексин;

• другого покоління – цефуроксиму аксетил;
• третього покоління – цефіксим, цефтибутен, цефпо�

доксим. 
З практичної точки зору становить інтерес порівняльна

характеристика цих препаратів у якості терапії риносину�

ситів. Якщо порівняти фармакокінетику та режими ліку�

вання, то цефіксим має найбільш тривалий період напів�

виведення (3�4 год) серед усіх перерахованих перораль�

них цефалоспоринів, що дозволяє приймати його один

раз на добу. Решта препаратів потребують двократного

прийому. Режим прийому антибіотика має велике зна�

чення. Проведені дослідження чітко демонструють за�

лежність комплаєнсу від кратності прийому: однократ�

ний прийом забезпечує максимальний відсоток дотри�

мання режиму лікування (85%), тоді як необхідності

приймати препарат двічі на добу дотримуються 65%

пацієнтів, а три рази – менше 40%.

При порівнянні антибактеріальної активності пер�

оральних цефалоспоринів третього покоління – цефікси�

му та цефтибутену – щодо основних грампозитивних та

грамнегативних збудників респіраторних інфекцій показ�

ники мінімальної пригнічувальної концентрації (МПК)

значно нижчі у цефіксиму. При інфекції H. influenzae

МПК становить 0,06 у цефіксиму та 0,11 мкг/мл у цефти�

бутену. Відносно S. pneumoniae – 0,4 і 4�8 мкг/мл від�

повідно. 

За хронічного перебігу риносинуситу доведено етіоло�

гічну роль H. influenzae, щодо якої бета�лактамні антибіо�

тики проявляють достатню бактерицидну активність. 

Антигемофільна активність цефіксиму в європейській

популяції, за даними досліджень 2002�2004 рр., сягає

100% порівняно з 83,6% у амоксициліну, 99,8% у амокси�

циліну/клавуланату і 98,1% у цефуроксиму. При цьому

МПК90 у цефіксиму найнижча з�поміж перерахованих

препаратів порівняння: 0,06 мкг/мл, 4 мкг/мл, 1 мкг/мл

та 2 мкг/мл відповідно. 

Слід доповнити, що цефіксим порівняно з цефурокси�

мом і цефалексином має високу стійкість до дії бета�лак�

тамаз, які продукуються багатьма грампозитивними та

грамнегативними бактеріями.

Цефіксим синтезований японською лабораторією Fuji�

sawa Co. Ltd., яка входить до складу компанії Астеллас,

і сьогодні успішно використовується у понад 80 країнах

світу. В Україні цефіксим представлений компанією

Астеллас під торговельною назвою Цефорал Cолютаб

у формі диспергованих таблеток по 400 мг. Таблетку можна

проковтнути, запиваючи достатньою кількістю води, або

розчинити у воді та випити отриману суспензію. Прийом

їжі суттєво не впливає на фармакокінетику цефіксиму.

Важливою перевагою є вартість Цефоралу Солютаб.

Серед пероральних цефалоспоринів третього покоління

це найбільш доступний препарат європейської якості, що

визначає вибір лікарів та пацієнтів в умовах складної еко�

номічної ситуації. 

Підготував Дмитро Молчанов

Гострий риносинусит є одним із найбільш поширених захворювань ЛОРAорганів, частою
причиною звернень за медичною допомогою первинного рівня і госпіталізацій до отоларингологічних

стаціонарів. Незважаючи на те що в більшості випадків синусит має вірусне походження, у багатьох
пацієнтів відбувається активація патогенної бактеріальної флори, що вимагає своєчасного розпізнавання
та призначення антибіотиків. Загальною тенденцією сучасної антибіотикотерапії є прагнення
до скорочення термінів перебування пацієнта в стаціонарі і збільшення частоти використання
пероральних лікарських форм. 
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Антибактеріальна терапія риносинуситів: 
індивідуальний вибір у рамках клінічного протоколу МОЗ

За матеріалами XII з’їзду оториноларингологів України, 
18A20 травня, м. Львів
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Відкрив засідання академік НАН та НАМН України, профе�
сор, завідувач кафедри мікробіології, вірусології та імунології
НМУ ім. О.О. Богомольця, головний позаштатний спеціаліст
МОЗ України з мікробіології та вірусології Володимир Павло�
вич Широбоков. Він відзначив, що Streptococcus pneumoniae є

головною причиною захворюваності та смертності в багатьох

країнах світу. За оцінкою експертів ВООЗ, щорічно близько

1 млн дітей помирають від захворювань, спричинених пнев�

мококами. Серед дітей віком молодше 5 років пневмококові

інфекції є однією з основних причин смертності від хвороб,

які можна попередити за допомогою вакцинації.

Головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з педіатрії,
професор Галина Володимирівна Бекетова підкреслила, що в

Україні відзначається високий рівень інвалідності, малюко�

вої та дитячої смертності, причинами яких, зокрема, є пнев�

мококова інфекція. Г.В. Бекетова зазначила, що пневмоко�

кова інфекція є причиною таких важких патологій, як менін�

гіт, бактеріємія та пневмонія, а також більш легких, але ши�

роко розповсюджених захворювань, таких як риносинусит та

середній отит. У цілому в дитячій популяції в Україні за рік

виявляються близько 2 тис. випадків бактеріальних менінгі�

тів, 250 випадків септицемії (кожен п’ятий закінчується

смертю), 80 тис. випадків пневмонії з тяжким перебігом, більше половини з них

реєструються у дітей у віці до 6 років.

Головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з дитячої
пульмонології, професор Володимир Федорович Лапшин наго�

лосив, що пневмонія є головною причиною смертності дітей

у всьому світі. При пневмококовій пневмонії частіше, ніж

при інших формах пневмонії, розвивається емпієма легень.

У дітей із пневмококовою пневмонією спостерігається висо�

кий ризик розвитку бактеріємії. Володимир Федорович звер�

нув увагу, що пневмонія в глобальному масштабі щорічно за�

бирає життя приблизно 1,4 млн дітей у віці до 5 років.

Це більше, ніж СНІД, малярія і кір разом узяті. У 2010 р.

в Україні серед причин смертності дітей до 5 років пневмонія посіла третє місце

(12%) після вроджених аномалій (28%) і недоношеності (16%).

На проблемі пневмококових менінгітів зупинився голов�
ний позаштатний спеціаліст МОЗ України з дитячих інфекцій�
них хвороб, професор Сергій Олександрович Крамарьов. Він

підкреслив, що в Україні у 2013 р. було зареєстровано 220 ви�

падків гнійного менінгіту, з них 17 випадків закінчилися ле�

тально. При пневмококовому менінгіті спостерігається най�

більш високий рівень смертності (до 15%) та інвалідизації (до

60% випадків) порівняно з іншими інфекціями. У пацієнтів,

що видужали після менінгіту, в 58% випадків спостерігають�

ся вiддаленi неврологічні наслідки (втрата слуху, психічні

розлади, порушення рухової активності та судоми).

Професор Анатолій Лук’янович Косаковський, головний по�
заштатний спеціаліст МОЗ України з дитячої отоларингології,
повідомив, що серед неінвазивних пневмококових захворю�

вань в Україні значне місце посідає гострий середній отит.

83% дітей до 3 років переносять хоча б один епізод гострого се�

реднього отиту. За даними Центру статистики МОЗ, у 2013 р.

в Україні серед дітей було зареєстровано 217 406 гострих се�

редніх отитів. У країнах Європи в 90% випадків гострих оти�

тів призначаються антибактеріальні засоби, що є однією

з основних причин формування антибіотикорезистентності.

У наш час вказана проблема набуває глобального характеру. Ось чому запобіган�

ня захворюваності на гострий середній отит як найбільш частої причини призна�

чення антибіотиків у дітей є реальним напрямком профілактики антибіотикоре�

зистентності.

За антигенною структурою полісахаридної капсули розрізняють понад 90 серо�

типів пневмококів, але більшість (80�90%) інвазивних пневмококових захворю�

вань у дітей віком молодше 5 років викликані 13�15 серотипами S. pneumoniae.

За даними Т.Г. Глушкевич, В.В. Яновської, у 2010�2014 рр. в Україні серед збуд�

ників гнійних менінгітів у дітей визначаються 15 серотипів пневмококів.

Головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з дитячої іму�
нології, професор Людмила Іванівна Чернишова зупинилася на

даних першого в Україні епідеміологічного дослідження поши�

реності назофарингеального носійства різних серотипів

S. pneumoniae у 1000 дітей віком від 6 міс до 5 років. Вона під�

креслила, що загальна частота носійства пневмокока серед об�

стежених дітей становить 50,4%. Соціальна активність дітей

істотно впливає на частоту назофарингеального носійства

пневмокока. У «домашніх» дітей – 37,3%, у дітей, які відвіду�

ють дошкільні навчальні заклади з денним перебуванням, –

60,9%, у дітей із закладів з цілодобовим перебуванням – 95,6%. Серед виділених

штамів пневмокока 88,9% належать до капсульних, з яких ідентифіковано 14 різних

серотипів: 3; 4; 5; 6А; 6В; 6С; 7F; 9V; 14; 18С; 19А; 19F; 20; 23F. Домінують серотипи

19F (26,1%), 14 (11,4%), 6А (8,5%), 6В (8,5%) і 23F (5,7%). Серотип 19А, що має ви�

сокий потенціал розвитку резистентності до антибіотиків, також виділявся у до�

сліджуваної групи дітей. Штами пневмококів, виділених із носоглотки, відзнача�

ються високою резистентністю до антимікробних препаратів: оксациліну – 38%,

еритроміцину – 32%, азитроміцину – 14%, ципрофлоксацину – 52%, левофлокса�

цину – 13%, хлорамфеніколу – 9%, триметоприму/сульфаметоксазолу – 55%.

Близько третини (34%) штамів пневмокока є мультирезистентними, особливо се�

ротипи 14; 6В і 6А. В умовах, коли все більша кількість пневмококів стають нечут�

ливими до антибіотиків, особливого значення набуває універсальна імунопрофі�

лактика цієї інфекції. При назофарингеальному носійстві у дітей широкий пейзаж

серотипів пневмококів, які можуть бути потенційними збудниками інвазивних за�

хворювань, обґрунтовує використання вакцини з найбільшим серотиповим скла�

дом. Серед кон’югованих вакцин найбільшу кількість серотипів пневмококів міс�

тить ПКВ13. Таким чином, 13�валентна пневмококова адсорбована кон’югована

вакцина (ПКВ13) дозволяє забезпечити максимальну ефективність імунізації і є

найбільш оптимальним вибором для планової імунізації дітей в Україні.

На важливості профілактики пневмококової інфекції у ді�

тей з групи ризику зупинилася головний позаштатний спеціа�
ліст МОЗ України зі спеціальності «Загальна практика – сімей�
на медицина», професор Лариса Федорівна Матюха. Вона під�

креслила, що відзначається велика частота ускладнень та

смертності у дітей і підлітків із супутніми захворюваннями та

існує необхідність вже сьогодні обов’язково вакцинувати цю

групу дітей пневмококовою кон’югованою вакциною най�

більш широкого серотипового спектру.

Наталя Володимирівна Бездітко, професор кафедри фармако�
економіки Національного фармацевтичного університету, під�

креслила соціально�економічну значущість пневмококової

інфекції як серйозної загрози для суспільства в цілому. Вона

відзначила, що з усіх відомих сучасній медицині методів про�

філактики захворювань, викликаних пневмококовою інфек�

цією, найбільш ефективним та економічно вигідним є вакци�

нація. Саме профілактика, а не лікування здійснює значний

позитивний вплив на соціально�економічні показники,

пов’язані зі станом здоров’я населення країни. За допомогою

профілактики пневмококових захворювань можливо знизити

як прямі витрати на лікування та госпіталізацію хворих на захворювання, спри�

чинені пневмококами, так і суттєво зменшити витрати, пов’язані з тимчасовою

непрацездатністю хворих, необхідністю догляду за ними з боку членів родини.

Планова вакцинація знижує спалахи захворювань, обмежує їх довготривалі на�

слідки та знижує смертність, що також має позитивну економічну значущість.

Головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з епідеміоло�
гії, професор Ірина Павлівна Колеснікова в своїй доповіді зу�

пинилася на позиції ВООЗ щодо пневмококових кон’югова�

них вакцин, що була опублікована в квітні 2012 р. Ця позиція

ґрунтується на відомостях про останні розробки та сфокусо�

вана на використанні пневмококових кон’югованих вакцин

(ПКВ) в Національних програмах імунізації. Експерти ВООЗ

Резолюція засідання Науково&експертної ради 
з питань вивчення імунопрофілактики пневмококової інфекції

в Україні, 30.03.2015 р.
У рамках діяльності ВГО «Всеукраїнська асоціація дитячої імунології»

30 березня 2015 року у м. Києві було проведено перше засідання

НауковоAекспертної ради з питань вивчення імунопрофілактики

пневмококової інфекції в Україні.

У роботі зазначеної НауковоAекспертної ради взяли участь 10 провідних

експертів та представники МОЗ України, які розглянули актуальні

проблеми імунопрофілактики пневмококової інфекції в контексті

передового світового досвіду, а також позицій провідних міжнародних

організацій (Всесвітньої організації охорони здоров'я – ВООЗ та Дитячого

фонду ООН – ЮНІСЕФ).

Під час обговорення було сформовано позицію медичного експертного

середовища щодо вдосконалення ситуації з імунопрофілактики

пневмококової інфекції в Україні та розроблено ряд рекомендацій

для передачі МОЗ України.

Продовження на стор. 30.
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Резолюція засідання Науково&експертної ради 
з питань вивчення імунопрофілактики

пневмококової інфекції в Україні, 30.03.2015 р.

відзначають безпеку й ефективність ПКВ та рекомендують їх широке включення

до програм вакцинації дітей у всіх країнах світу. За станом на 2015 р. кон’югова�

на пневмококова вакцина отримала ліцензію у більш ніж 105 країнах світу та в 85

країнах введена в універсальну програму дитячої імунізації. Ірина Павлівна під�

креслила необхідність включення ПКВ 13 до нової Загальнодержавної програми

імунопрофілактики та захисту населення від інфекційних хвороб 2016�2020 рр.

і можливість держави вже сьогодні отримати пневмококову кон’юговану вакци�

ну найбільш широкого серотипового спектру за програмою САУІ/АМС.

Науково�експертна рада оцінила міжнародний досвід вакцинопрофілактики

проти пневмококової інфекції, зазначила важливість проблеми пневмококових

захворювань в Україні та одностайно прийняла наступне рішення.

Рекомендувати МОЗ України:
• невідкладно почати розробку нової Загальнодержавної програми імунопрофі�

лактики та захисту населення від інфекційних хвороб на період з 2016�2020 рр.

для усунення несприятливих наслідків для держави в цілому (через соціальний

та економічний тягар дитячих інфекційних захворювань) і для системи охоро�

ни здоров’я (через постійні клінічні та економічні збитки, що завдаються сер�

йозними інфекційними хворобами дітей раннього віку);

• сприяти включенню пневмококової кон’югованої вакцини найбільш широко�

го серотипового спектру (ПКВ 13) в Національний календар профілактичних

щеплень як обов’язкової вакцинації дітей першого року життя, що дозволить

досягти істотного зниження захворюваності, інвалідності та смертності дитя�

чого населення при захворюваннях, викликаних пневмококом;

• врахувати та використати можливість отримання пневмококової кон’югованої

вакцини найбільш широкого серотипового спектру (ПКВ 13) завдяки механіз�

мам програми САУІ/АМС вже у 2016 р., у першому році нової вдосконаленої

Загальнодержавної програми імунопрофілактики та захисту населення від ін�

фекційних хвороб;

• за допомогою засобів інформації (медичних журналів, публікації на сайті)

донести інформацію, що обговорювалася на нараді, та основні висновки

наради експертів до широких кіл медичних фахівців відповідних спеціальнос�

тей, а саме: педіатрів, сімейних лікарів, інфекціоністів, пульмонологів,

отоларингологів.

Учасники першого засідання НауковоAекспертної ради:

В.П. Широбоков
Доктор медичних наук, професор, академік НАН та НАМН України, завідувач кафедри мікробіології,
вірусології та імунології НМУ ім. О.О. Богомольця, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України
з мікробіології та вірусології

Л.І. Чернишова
Доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри дитячих інфекційних хвороб 
НМАПО ім. П.Л. Шупика, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з дитячої імунології

Г.В. Бекетова
Доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри дитячих та підліткових захворювань НМАПО
ім. П.Л. Шупика, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з педіатрії

С.О. Крамарьов
Доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри дитячих інфекційних хвороб 
НМУ ім. О.О. Богомольця, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з дитячих інфекційних
хвороб

В.Ф. Лапшин
Доктор медичних наук, професор, заступник директора по лікувальній роботі ДУ «Інститут педіатрії,
акушерства і гінекології НАМН України», керівник наукової групи відділення захворювань органів
дихання, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з дитячої пульмонології

А.Л. Косаковський
Доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри дитячої ЛОР, аудіології та фоніатрії НМАПО
ім. П.Л. Шупика, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з дитячої отоларингології

Л.Ф. Матюха
Доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри сімейної медицини та амбулаторноL
поліклінічної допомоги НМАПО ім. П.Л. Шупика, головний позаштатний спеціаліст МОЗ України 
зі спеціальності «Загальна практика – сімейна медицина»

І.П. Колеснікова
Доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри епідеміології НМУ ім. О.О. Богомольця,
головний позаштатний спеціаліст МОЗ України з епідеміології

Н.В. Бездітко
Доктор медичних наук, професор кафедри фармакоекономіки Національного фармацевтичного
університету

В.В. Яновська
Кандидат медичних наук, завідувач референтLцентру молекулярної діагностики інфекційних хвороб
МОЗ України, ДЗ «Український центр контролю та моніторингу захворювань»

Продовження. Початок на стор. 29.

Однако, учитывая то, что во время

бронхоскопии обзор бронхолога огра�

ничен просветом и внутренней поверх�

ностью трахеи и бронхов, возникла не�

обходимость в разработке новых диа�

гностических методов. В 2000 г. в связи

с развитием и широким применением

новых технологий было сформулиро�

вано понятие «интервенционная брон�

хоскопия» – диагностическая и тера�

певтическая бронхоскопия, которая

осуществляется с помощью жесткого

бронхоскопа, фибробронхоскопа или в

комбинации и включает все виды ди�

агностики и лечения бронхов и легких

с применением специализированной

современной аппаратуры, которая по�

зволяет вмешиваться в ранее недо�

ступные зоны и области бронхов, лег�

ких и средостения и находится в сто�

роне от простой бронхоскопии [1].

Фирма Olympus (Япония) с 1980 г. на�

чала разрабатывать ультразвуковую эн�

доскопическую аппаратуру. В 1990 г.

впервые был применен трансбронхиаль�

ный миниатюрный ультразвуковой зонд

диаметром 2,5 мм и с частотой 12/20 МГц

(UN�2R/3R) для диагностики перифери�

ческих образований в легких [2�4].

Первый ультразвуковой бронхоскоп

был выпущен в 2004 г. Система для про�

ведения EBUS�TBNA включала ультра�

звуковой бронхоскоп с ультразвуковым

датчиком на дистальном конце, специ�

альную иглу для проведения аспираци�

онной биопсии и ультразвуковой про�

цессор [5].

EBUS позволяет определить состоя�

ние бронхиальной стенки и структур

средостения на глубину до 4 см. В отли�

чие от Ro�лучей, где изображение зави�

сит от разности поглощения рентгенов�

ских лучей водой и воздухом, ультра�

звуковое изображение зависит от раз�

личного поглощения, рассеивания и

отражения ультразвуковых волн тканя�

ми различной плотности.

EBUS�TBNA позволяет получать мате�

риал для цитологического и гистологичес�

кого исследований из лимфоузлов средо�

стения при лимфаденопатии средостения.

По данным литературы, чувствитель�

ность EBUS�TBNA при лимфаденопа�

тии средостения составляет 94,6�100%,

специфичность – 100%, диагностичес�

кая ценность метода – 96,3�99,1%. Со�

временные мировые клиники широко

используют эту методику для диагнос�

тики лимфаденопатии средостения.

Цель исследования: изучить возмож�

ности EBUS�TBNA при лимфаденопа�

тии средостения.

Материалы и методы
На протяжении 2012�2014 гг. на базе

эндоскопического отделения было

Ультразвуковая 
Первый опыт 

ультразвуковой 
внутригрудных 

Бронхология является важной и неотъемлемой частью пульмонологии,
в которой прогрессивные технологии произвели революцию наиболее
очевидно и ярко.
Начало бронхологии связывают с именем австрийского врача Gustav Killian,
который в 1897 г. впервые через жесткий бронхоскоп под местной
анестезией кокаином произвел удаление инородного тела. После того
прошло около 100 лет, прежде чем бронхология получила следующий
импульс к развитию, и связано это было с совершенствованием
анестезиологии и изобретением первого жесткого дыхательного
бронхоскопа (Friedel, 1956), который позволял осуществлять бронхоскопию
под внутривенным наркозом. Уже через 10 лет был изобретен первый гибкий
бронхоскоп с фиброволоконной оптикой (Shigeto Ikeda, 1966),
и бронхофиброскопии начали проводить под местной анестезией,
что дало возможность широкого применения бронхоскопии. 
С этого времени началось активное развитие бронхологии: в 1980 г.
(Ijean F. Dumon) впервые применен Nd:YAG лазер через бронхофиброскоп; 
в 1987 г. (Asahi Pentax Corp.) разработан первый видеобронхоскоп. 

О.И. Шпак, к.м.н., В.Б. Бычковский, О.А. Венгерова, к.м.н., Р.С. Демидова, А.В. Новицкий, 

Рис. 1. Схема выполнения EBUSATBNA
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выполнено 75 EBUS�TBNA внутригруд�

ных лимфатических узлов (ВГЛУ):  муж�

чин – 43 (57,3%), женщин – 32 (42,7%)

(табл. 1). Все EBUS�TBNA проводились

под седацией 1% раствором пропофола с

применением местной анестезии 2�4%

раствора лидокаина.

Для проведения исследований исполь�

зовались видеобронхоскоп EVIS EXERA

BF�UC�160F OL8 (Olympus, Япония),

ультразвуковой центр EUS EXERA EU�

C60, иглы аспирационные NA�201SX�

4022. На первом этапе всем больным осу�

ществлялась бронхофиброскопия с по�

мощью видеобронхоскопов EVIS

EXERA BF�1T180, BF�Q180, BF�P180,

BF�XT160 для определения состояния

слизистой оболочки бронхов, наличия

патологического секрета, санации брон�

хов для подготовки к биопсии. Затем

трансорально через загубник вводился

ультразвуковой бронхоскоп.

Для определения топографии групп

пораженных лимфоузлов нами исполь�

зовалась классификация лимфатических

коллекторов грудной клетки, которая

была предложена T. Naruke [6].

Как правило, при EBUS�TBNA осущес�

твлялась биопсия 2, 4, 7, 10 и 11�го коллек�

торов лимфатических узлов. Наиболее без�

опасными являются лимфатические узлы

7�го коллектора из�за отсутствия магист�

ральных сосудов. Хотя для проведения

EBUS�TBNA это не так важно, так как ас�

пирационная биопсия всегда выполняется

под контролем ультрасонографии.

Схема выполнения EBUS�TBNA изоб�

ражена на рисунке 1.

Ультразвуковой датчик устанавливается

напротив лимфоузла. Устанавливается ход

иголки для забора материала 1,5�2,0 см.

Выводится максимальный размер лимфо�

узла, вводится аспирационно�биопсийная

игла и осуществляется прокол стенки тра�

хебронхиального дерева с введением иглы

в лимфоузел, производится до 25�30 дви�

жений для нарезания столбика ткани лим�

фатического узла. Аспирация материала

осуществляется за счет вакуума, который

искусственно создается на конце иглы

специальным шприцем. Материал на�

правляется на цитологическое и гистоло�

гическое исследование.

На рисунке 2 показан момент нахожде�

ния иглы в лимфатическом узле при забо�

ре биопсийного материала. Игла проходит

через 2 лимфатических узла, на ультрасо�

нографии четко видны границы оболочки.

На рисунке 3 показан алгоритм иссле�

дования:

• выполнение бронхофиброскопии для

определения состояния слизистой обо�

лочки бронхов, наличия патологического

секрета, санации бронхов для подготовки

к биопсии;

• определение номера коллектора,

из которого будет выполнена биопсия,

и выведение лимфатического узла в наи�

большем его размере;

• определение непосредственного места

пункции с учетом расположения сосудов в

паралимфатическом пространстве и лим�

фатическом узле.

Результаты
Из 75 больных, которым была прове�

дена EBUS�TBNA, диагноз верифициро�

ван у 66 (88%) человек. У 9 (12%) пациен�

тов полученный биопсийный материал

был неинформативен. Во всех 75 (100%)

случаях материал пункционной биопсии

был отправлен на цитологическое иссле�

дование. На гистологическое исследова�

ние был отправлен материал только 35

(46,7%) больных. Это было связано с не�

обходимостью отработки во времени

гистологического метода исследования

материала пункционной биопсии.

Результаты представлены в табли�

цах 2 и 3.

Таким образом, цитологическое ис�

следование позволило верифицировать

диагноз у 66 (88%) больных. Из них гра�

нулематозный процесс был установлен у

57 (76%) пациентов, онкологические за�

болевания – у 3 (4%), метастазы лимфо�

узлов – у 2 (2,7%), реактивные измене�

ния в лимфоузлах – у 4 (5,3%) больных.

По данным гистологического исследо�

вания, удалось дифференцировать гра�

нулематозный процесс, установленный

цитологическим исследованием. Из 27

пациентов с установленным цитологи�

чески гранулематозным процессом с по�

мощью гистологического исследования

был поставлен диагноз саркоидоза

в 21 (60%) случае, туберкулеза – в 6

(16%) случаях.

Выводы
1. EBUS�TBNA ВГЛУ является мето�

дом выбора у больных с лимфаденопати�

ей средостения.

2. EBUS�TBNA является малоинва�

зивным, наименее травматичным и наи�

более безопасным методом диагностики

лимфаденопатии средостения, так как

биопсия проводится под контролем уль�

тразвукового датчика, что позволяет чет�

ко определить место взятия материала,

контролировать глубину прохождения

биопсийной иглы и избежать поврежде�

ния магистральных сосудов, которые

расположены в непосредственной бли�

зости к исследуемым лимфатическим уз�

лам.

3. Биопсийный материал, полученный

при EBUS�TBNA, можно исследовать

как цитологическим, так и гистологичес�

ким методами.

4. Гистологическое исследование

EBUS�TBNA является предпочтитель�

ным по отношению к цитологическому

методу, так как позволяет дифференци�

ровать гранулематозные процессы.

5. Наибольшее количество пациентов

приходится на трудоспособный возраст

(от 20 до 60 лет, 77,3%), что свидетельс�

твует об актуальности своевременной

диагностики патологии ВГЛУ.
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при заборе биопсийного материала

Рис. 3. Алгоритм EBUSATBNA

Таблица 3. Результаты гистологического исследования

Нозология 

Всего

Саркоидоз
с поражением

ВГЛУ

Туберкулез
ВГЛУ

Онкология
(лимфоA

гранулeматоз,
лимфоA

эпителиоидная
тимома)

МетаA
статическое
поражение

ВГЛУ 

Реактивные
изменения

во ВГЛУ при
неспецифических

заболеваниях
органов дыхания

НеинформаA
тивный

материал

35 (100,0%) 21 (60,0%) 6 (16,0%) 2 (4,0%) 2 (4,0%) 1 (2,7%) 3 (12%)

Таблица 2. Результаты цитологического исследования

Нозология 

Всего

Гранулематозный
процесс

Онкология (лимфоA
гранулeматоз,

лимфоA
эпителиоидная

тимома, лимфома)

Метастатическое
поражение

ВГЛУ

Реактивные

изменения

во ВГЛУ при

неспецифических

заболеваниях

органов дыхания

НеинформаA
тивный

материал

75 (100%) 57 (76,0%) 3 (4,0%) 2 (2,7%) 4 (5,3%) 9 (12%)

Таблица 1. Распределение пациентов по полу и возрасту

Возраст 20A30 лет 31A40 лет 41A60 лет 61A70 лет Старше 70 лет

Мужчины 13 (17,3%) 10 (13,3%) 12 (16,0%) 5 (6,7%) 3 (4,0%)

Женщины 7 (9,3%) 5 (6,7%) 11 (14,7%) 6 (8,0%) 3 (4,0%)

Всего 20 (26,6%) 15 (20%) 23 (30,7%) 11 (14,7%) 6 (8,0%)

З
У

З
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Слід зазначити, що діагностика бронхооб�

структивних захворювань у дітей та дорослих має

певні відмінності. У дитячому віці найпоширені�

шим хронічним захворюванням дихальної систе�

ми є бронхіальна астма (БА), і диференційна діа�

гностика полягає у виключенні інфекційних чин�

ників чи супутніх захворювань, що можуть спри�

чинити виникнення бронхообструктивного синд�

рому. У пацієнтів віком понад 40 років найчастіше

виникають труднощі диференційної діагностики

БА і хронічного обструктивного захворювання

легень (ХОЗЛ). Передусім це зумовлено тим, що

у великої кількості хворих спостерігається поєд�

нання симптомів БА та ХОЗЛ, і, за даними літе�

ратури, частка таких пацієнтів становить від 15 до

55%. Актуальність проблеми поєднання симпто�

мів БА та ХОЗЛ обумовлена підвищенням ризику

виникнення загострень, більш швидким знижен�

ням функції легень, нижчим рівнем якості життя

та вищим рівнем смертності у цій групі пацієнтів.

Слід відзначити, що у 2014 р. було опубліковано

спільний документ GINA (Global Initiative for

Asthma) та GOLD (Global Initiative for Chronic

Obstructive Lung Diseases) з діагностики бронхооб�

структивних захворювань (Diagnosis of Diseases of
Chronic Airflow Limitation: Asthma, COPD and
Asthma�COPD Overlap Syndrome), в якому для

позначення цієї проблеми було запропоновано

термін Asthma�COPD Overlap Syndrome (АХПС).

Метою створення цього документа є допомога

клініцистам у виявленні хронічного бронхооб�

структивного захворювання, диференційній діа�

гностиці БА, ХОЗЛ та АХПС, визначенні старто�

вої терапії. Розглянемо покроковий підхід до

встановлення діагнозу пацієнту з респіраторними

симптомами, запропонований у спільному доку�

менті GINA та GOLD.

Крок 1. Встановити, чи є у пацієнта хронічне
захворювання дихальних шляхів (ХЗДШ)

Перший крок діагностики полягає у виявлен�

ні ризиків розвитку ХЗДШ, а також виключенні

інших причин респіраторних симптомів на під�

ставі даних історії захворювання, об’єктивного

та інших обстежень. На наявність у пацієнта

ХЗДШ можуть вказувати постійний або реку�

рентний кашель, продукція мокроти, задишка,

свистяче дихання. Треба також брати до уваги вік

пацієнта (діагноз БА більш вірогідний в молодо�

му віці, ХОЗЛ – у віці після 40 років), раніше

встановлений діагноз БА або ХОЗЛ та лікування

інгаляційними кортикостероїдами. Вагомими

факторами ризику розвитку ХЗДШ є куріння

тютюну або інших субстанцій, вплив шкідливих

факторів навколишнього середовища – профе�

сійних чи побутових аерополютантів. Дані

об’єктивного обстеження можуть бути як у ме�

жах норми, так і вказувати на наявність гіперін�

фляції або інших ознак хронічного захворюван�

ня легень чи дихальної недостатності. Аускульта�

тивно наявність сухих свистячих хрипів свідчить

про ураження дрібних бронхів, відповідно, діа�

гноз БА є більш вірогідним. Відомо, що при

ХОЗЛ до патологічного процесу залучаються

крупні бронхи, що проявляється у переважанні

сухих дзижчачих хрипів. Слід зазначити, що

у пацієнта з ХЗДШ зміни на рентгенограмі мо�

жуть бути відсутні, особливо на ранніх стадіях

захворювання. Разом із тим рентгенологічне до�

слідження дозволяє виявити інші захворювання,

які є причиною виникнення респіраторних сим�

птомів: туберкульоз, інтерстиціальне захворю�

вання легень, серцеву недостатність.

Крок 2. Встановити синдромальний діагноз БА,
ХОЗЛ чи АХПС у дорослих пацієнтів

A. Визначити ознаки, які свідчать про на�
явність у хворого БА або ХОЗЛ (табл. 1).

Слід підкреслити, що в таблиці 1 вказані не

всі ознаки, притаманні для БА та ХОЗЛ, а лише

ті, які мають значення для проведення диферен�

ційної діагностики цих захворювань.

B. Порівняти кількість ознак, характерних
для кожного захворювання.

На користь діагнозу БА або ХОЗЛ свідчить

наявність трьох і більше ознак, притаманних

тільки БА або ХОЗЛ, за умови відсутності

ознак альтернативного діагнозу. Якщо у паці�

єнта кількість ознак, притаманних БА, дорів�

нює такій ХОЗЛ, слід розглядати діагноз

АХПС.

Крок 3. Провести спірометрію

Спірометрія є обов’язковою при обстеженні

пацієнта з підозрою на хронічне захворювання

дихальних шляхів і має виконуватись як під час

першого візиту, так і надалі, після початку ліку�

вання. Дані спірометрії підтверджують наяв�

ність хронічного обмеження повітряного пото�

ку, але мають обмежену значущість при прове�

денні диференційної діагностики астми з фік�

сованою бронхіальною обструкцією, ХОЗЛ та

АХПС. Визначення пікової швидкості видоху

(ПШВ) не є альтернативою спірометрії, але по�

вторні вимірювання можуть демонструвати

надмірну варіабельність, що характерно для

БА. Показники ПШВ у межах норми не ви�

ключають діагнозу БА чи ХОЗЛ. Надмірна ва�

ріабельність функції легень також може спо�

стерігатися при АХПС. Показники спірометрії,

властиві БА, ХОЗЛ та АХПС, наведено

в таблиці 2.

Отже, якщо у пацієнта кількість ознак, при�

таманних БА, дорівнює таким при ХОЗЛ, слід

розглядати діагноз АХПС. Необхідно пам’ята�

ти, що хворі віком понад 40 років з нейтрофіль�

ною БА в анамнезі мають значно вищий ризик

розвитку АХПС. З найбільшою вірогідністю

про АХПС свідчать постБД ОФВ1/ФЖЄЛ <0,7

та збільшення ОФВ1 після прийому бронхолі�

тиків більш як на 12% та 200 мл від початкового

особливо при вже низькому ОФВ1.

Крок 4. Розпочати стартову терапію

Лікування пацієнтів із встановленим діагно�

зом БА чи ХОЗЛ слід проводити відповідно до

рекомендацій GINA та GOLD (в Україні

лікування БА регламентується Наказом МОЗ

України №868 від 08.10.2013, а ХОЗЛ – Наказом

МОЗ України №555 від 27.06.2013.). У випадку

АХПС слід враховувати, що найчастіше пацієнт

уже має діагноз БА і, відповідно, приймає базо�

ву терапію – ІКС або ІКС + β2�агоністи трива�

лої дії. У цієї групи пацієнтів патогенетично об�

ґрунтованим є застосування холінолітиків три�

валої дії (ХЛТД). По�перше, поєднання симпто�

мів БА та ХОЗЛ свідчить про залучення до пато�

логічного процесу як дистальних відділів брон�

хіального дерева, так і проксимальних з вираже�

ною холінергічною іннервацією. По�друге, під�

вищення холінергічного тонусу викликає брон�

хоспазм та гіперсекрецію слизу, і у пацієнтів

з ХОЗЛ є єдиним компонентом бронхіальної

обструкції, який піддається фармакологічній

корекції (J.P. Barnes et al., 2004).

H. Magnussen та співавт. (2008) було проведе�

но 12�тижневе рандомізоване подвійне сліпе

плацебо�контрольоване дослідження ефектив�

ності холінолітика тривалої дії Спірива (тіотро�

пію броміду) у пацієнтів із ХОЗЛ і супутнім діа�

гнозом БА (n=472). У результаті оцінки динамі�

ки змін ОФВ1 та ФЖЄЛ на початку та після

12 тиж лікування було доведено, що включення

до комплексної терапії АХПС препарату Спіри�

ва дає змогу істотно покращити вентиляційну

функцію легень у пацієнтів з симптомами

ХОЗЛ та БА. Не менш важливим етапом у цьо�

му ж дослідженні було визначення частоти за�

стосування препаратів невідкладної допомоги

(β2�агоністів короткої дії, зокрема сальбутамо�

лу). Було показано, що середньотижнева кіль�

кість вдихів сальбутамолу на день зменшилася

майже вдвічі після трьох місяців прийому тіо�

тропію броміду.

Отже, складність діагностики АХПС обумов�

лена тісним взаємозв’язком і різноманітністю

спільних симптомів, характерних як для ХОЗЛ,

так і для БА. Вчасне виявлення поєднання сим�

птомів БА та ХОЗЛ дозволяє призначити адек�

ватну терапію та зменшити вираження симпто�

мів захворювання, запобігти розвитку загост�

рення і, відповідно, покращити якість життя

пацієнтів цієї групи. Застосування тіотропію

броміду (Спірива) є патогенетично обґрунтова�

ним, асоціюється з покращенням функції ле�

гень та зменшенням потреби в короткодіючих

бронхолітиках у пацієнтів з АХПС.

Підготувала Людмила Онищук

Астма&ХОЗЛ перехресний синдром:
сучасний підхід до діагностики та лікування
26A27 березня в м. Києві відбулася науковоAпрактична конференція з міжнародною участю «Бронхіальна астма,
алергія, імунологія – сучасні досягнення та перспективи розвитку». У рамках її роботи було представлено доповідь
професора кафедри фтизіатрії та пульмонології з курсом професійних хвороб ІваноAФранківського національного
медичного університету, доктора медичних наук Миколи Миколайовича Островського, присвячену питанням
діагностики та фармакотерапії АстмаAХОЗЛ перехресного синдрому (АХПС).

М.М. Островський

Таблиця 1. Ознаки, які свідчать про наявність у хворого БА або ХОЗЛ

Ознака Наявність БА Наявність ХОЗЛ

Вік, в якому з'явиA
лися симптоми

До 20 років Після 40 років

Характер
респіраторних
симптомів

• Зміна симптомів протягом кількох хвиA
лин, годин, дня

• Погіршення симптомів вночі та раноA
вранці

• Тригерними факторами погіршення
симптомів є фізичне та емоційне наA
вантаження, алергени

• Наявність симптомів незалежно від ліA
кування

• Чергування погіршення стану з покраA
щенням, але вдень завжди є симптоми
і задишка при фізичному навантаженні

• Постійний кашель, виділення мокроти
передує розвитку задишки незалежно
від дії тригерних факторів

Функція легень Варіабельна бронхіальна обструкція
Постійна бронхіальна обструкція
(постБД ОФВ1/ФЖЄЛ< 0,7)

Функція легень
між симптомами

У межах норми Змінена

Анамнез захвоA
рювання та сімейA
ний анамнез

Раніше встановлений діагноз БА
Наявність БА та інших алергічних
захворювань у родині

Раніше встановлений діагноз ХОЗЛ,
хронічний бронхіт чи емфізема
тютюнопаління, вплив аерополютантів

Перебіг
захворювання

• Відсутність погіршення симптомів з плиA
ном часу

• Сезонна варіабельність симптомів чи від
року до року

• Можливий спонтанний регрес симптомів
або швидка відповідь на прийом бронA
ходилататорів чи ІКС протягом тижня

• Поступове прогресування симптомів
з плином часу (прогресує з роками)

• Швидкодіючі бронходилататори
мають обмежений ефект

Рентгенограма
органів грудної
клітки

Норма Виражена гіперінфляція

Таблиця 2. Показники спірометрії при БА, ХОЗЛ та АХПС

Показник спірометрії БА ХОЗЛ АХПС

ОФВ1/преA чи постБД
ФЖЄЛ у межах норми 

Сумісний з діагнозом Несумісний з діагнозом

Не сумісне з АХПС, якщо
немає інших свідчень
про наявність хронічної
бронхіальної обструкції

ПостБД ОФВ1/ФЖЄЛ
<0,7 

Свідчить про наявність
бронхіальної обструкA
ції, але може збільшуA
ватися спонтанно або
під впливом лікування

Обов'язковий для
встановлення діагнозу
відповідно до критеріїв
GOLD

Зазвичай присутній

ОФВ1 ≥80% від
належного

Сумісний з діагнозом
(свідчить про достатній
контроль над астмою чи
інтервал між симптомаA
ми) 

Сумісний з незначним
обмеженням повітряноA
го потоку згідно з класиA
фікацією GOLD (група А
або В) за умови постБД
ОФВ1/ФЖЄЛ <0,7

Сумісний з легким АХПС

ОФВ1 <80%
від належного

Сумісний з діагнозом і є
фактором ризику
загострення БА

Індикатор тяжкості обA
меження повітряного
потоку та ризику майA
бутніх подій (смерті, заA
гострень ХОЗЛ)

Індикатор тяжкості
обмеження повітряного
потоку та ризику
майбутніх подій (смерті,
загострень ХОЗЛ)

Збільшення ОФВ1 після
прийому бронхолітиків
більше ніж на 12% та
200 мл від початкового
(зворотна бронхіальна
обструкція)

Періодично можливе
при БА, але не спостеріA
гається при достатньому
контролі над захворюA
ванням

Типове для ХОЗЛ
і більш вірогідне за
умови низького ОФВ1,
але також слід розгляA
дати діагноз АХПС

Типове для АХПС,
але більш вірогідне
за умови низького
ОФВ1

Збільшення ОФВ1 після
прийому бронхолітиків
більш як на 12% та
400 мл від початкового
(значна зворотність
бронхіальної обструкції)

Висока вірогідність БА
Нетипове для ХОЗЛ,
слід розглянути АХПС

Сумісне з АХПС

БД – бронходилатація, ОФВ1 –об'єм форсованого видиху за першу секунду, ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легень. З
У

З
У
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Тиннитус – это восприятие звука при отсутствии внешне�

го источника звуковых колебаний. Тиннитус является симп�

томом многих заболеваний органа слуха и головного мозга,

чаще всего сенсоневральной тугоухости, однако может быть

и первичным. При относительно доброкачественном харак�

тере тиннитус тем не менее может существенно дезадаптиро�

вать человека, нарушая трудоспособность и мешая отдыху.

Американские эксперты оценивают распространенность

тиннитуса в 10�15% взрослой популяции США

(H.J. Hoffman, 2004; J.A. Henry, 2005). Его влияние на качест�

во жизни индивидуально, но в среднем каждый пятый случай

требует медицинского вмешательства (J.A. Henry, 2008).

Тиннитус может быть одно� или двусторонним, ощущать�

ся внутри головы или как внешний звук. Для описания слы�

шимых звуков пациенты употребляют такие дескрипторы,

как «звон», «жужжание», «гудение», «комариный писк», «по�

трескивание», «щелканье», «пульсирующий шум» и др.

Данные рекомендации касаются в основном случаев тин�

нитуса, который беспокоит пациентов 6 мес и дольше. Шес�

тимесячный порог для определения персистирующего тин�

нитуса был выбран рабочей группой потому, что он приме�

нялся как критерий включения больных в большинстве кли�

нических исследований по данной проблеме. В рекоменда�

циях также выделены такие понятия, как первичный и вто�

ричный тиннитус.

Первичный тиннитус – это идиопатическое состояние, ко�

торое может быть или не быть связано с сенсоневральной ту�

гоухостью. В настоящее время специфического лечения пер�

вичного тиннитуса не разработано, но предлагается ряд под�

ходов, которые могут уменьшить влияние тиннитуса на ка�

чество жизни.

Вторичный тиннитус имеет специфическую причину (кро�

ме сенсоневральной тугоухости) или является проявлением

органической патологии. Это симптом целого ряда состоя�

ний и заболеваний органа слуха: патологии среднего уха (ото�

склероза, дисфункции евстахиевых труб), кохлеарных

расстройств (болезни Меньера), патологии слухового нерва

(вестибулярной шванномы). Кроме того, вторичный тинни�

тус наблюдается при сосудистых аномалиях и заболеваниях

головного мозга, миоклонусе, внутричерепной гипертен�

зии, а также может быть видом слуховых галлюцинаций.

Менеджмент вторичного тиннитуса заключается в иденти�

фикации и лечении специфических причин и не является

предметом данного руководства. Тем не менее в рекоменда�

циях приводится алгоритм клинического обследования, ко�

торый позволяет выявить или исключить причины вторич�

ного тиннитуса.

Несмотря на высокую распространенность тиннитуса

в популяции и его негативное влияние на качество жизни,

ранее не было опубликовано ни одного доказательно обосно�

ванного алгоритма оказания помощи данной категории

больных. Это первые рекомендации по ведению пациентов

с первичным тиннитусом, в которых дана критическая оцен�

ка эффективности и безопасности существующих подходов

к диагностике и лечению.

Над составлением рекомендаций работала группа экспер�

тов, в которую вошли детские и взрослые отоларингологи,

нейроотологи, неврологи, аудиологи, психоакустики, гериат�

ры, радиологи, психиатры и семейные врачи. Рекомендации

основаны на экспертном анализе доказательной базы – ре�

зультатов рандомизированных контролируемых исследова�

ний (РКИ) и метаанализов, опубликованных до апреля

2013 г.

На первом этапе диагностического поиска подчеркивается

важность тщательного сбора анамнеза, общего осмотра, ото�

скопии, краткого неврологического обследования (оценка

функций черепных нервов) для выявления возможных по�

тенциально устранимых специфических причин тиннитуса

или серьезных заболеваний, которые требуют неотложного

вмешательства. У пожилых пациентов рекомендуется про�

вести скрининговое нейропсихологическое тестирование

(тест рисования часов как самый простой и быстрый) для ис�

ключения когнитивных нарушений. Деменция влияет на

восприятие тиннитуса, затрудняет аудиологическое обследо�

вание и лечение. Также следует обратить внимание на воз�

можные проявления психоза, тревоги, депрессии, суици�

дальные тенденции.

За редкими исключениями (сосудистый шум при маль�

формациях, пороках сердца, миоклония мягкого неба) врач

сам не может услышать тиннитус, поэтому большое значение

имеет опрос пациента. При сборе анамнеза следует выяснить

обстоятельства появления тиннитуса, его длительность, вли�

яние на качество жизни, детализировать характеристики

тиннитуса (одно� или двусторонний, пульсирующий или по�

стоянный), исключить галлюцинации, уточнить возможную

связь с нарушениями слуха, равновесия, неврологическим

дефицитом, приемом ототоксичных медикаментов, алкого�

ля, кофеинсодержащих продуктов и препаратов, а также

с травмами и перенесенными операциями. Тиннитус могут

вызывать нестероидные противовоспалительные препараты,

в том числе ацетилсалициловая кислота в высоких дозах,

а также аминогликозидные антибиотики, петлевые диурети�

ки, некоторые препараты для химиотерапии рака.

При одностороннем тиннитусе следует думать о поражении

соответствующего органа слуха или других односторонних

внутричерепных причинах. Пульсирующий тиннитус указыва�

ет на внутричерепную гипертензию или сердечно�сосудис�

тые причины. При сочетании тиннитуса со снижением слуха

следует выяснить, является ли оно кондуктивным или сенсо�

невральным, одно� или двусторонним. Тиннитус может воз�

никать вследствие длительного воздействия внешнего шума

или громких звуков, связанных с профессиональной деятель�

ностью или отдыхом. При наличии данных о головокруже�

нии и нарушениях равновесия следует заподозрить кохлеар�

ные, ретрокохлеарные расстройства (болезнь Меньера, синд�

ром открытого переднего полукружного канала, вестибуляр�

ная шваннома) или заболевания центральной нервной систе�

мы с вовлечением соответствующих анализаторов.

В рамках первичной диагностики следует тщательно

осмотреть голову и шею пациента, ушные раковины и внеш�

ние слуховые проходы; обратить внимание на симметрич�

ность складок лица и мимику; провести измерение артери�

ального давления, аускультацию сердца, сосудов шеи, паль�

пацию сосцевидных отростков. Отоскопия помогает обнару�

жить или заподозрить простые и распространенные причины

тиннитуса – обструкцию слухового прохода серными проб�

ками, заболевания среднего уха (средний отит, отосклероз),

а также более редкие – холестеатомы, гломусные опухоли,

миоклонию мягкого неба/среднего уха.

Параганглиомы, также известные как гломусные опухоли,

редко развиваются за пределами брюшной полости, но из

всех опухолей среднего уха встречаются наиболее часто

(D.A. Moffat, 1989; P.G. Wasserman, 2001). Пациенты обычно

испытывают пульсирующий тиннитус, чаще односторонний

(80% случаев), и снижение слуха (60% случаев) (C.G. Jackson,

2001; S.M. Chung, 2009).

Роль компрессии преддверно�улиткового нерва сосудис�

той петлей остается дискутабельной, однако систематичес�

кий обзор показал, что такие петли встречаются в 80 раз чаще

у больных пульсирующим тиннитусом, чем у пациентов с не�

пульсирующим шумом в ушах (Chadha N.K., 2008).

Причинами пульсирующего тиннитуса могут быть внутри�

черепная гипертензия (двусторонний тиннитус), артериове�

нозные мальформации и сосудистые опухоли (как правило,

односторонняя локализация), а также более доброкачествен�

ные аномалии развития или анатомические особенности со�

судов головы и шеи. Венозный шум может вызываться турбу�

лентным завихрением крови в луковице внутренней яремной

вены, звук от которого передается через сосцевидный отрос�

ток в среднее ухо, и может сочетаться с дивертикулом или по�

вреждением сигмовидного синуса. Также тиннитус может

возникать при проведении сердечных шумов или шума от

стенозированной сонной артерии в улитку внутреннего уха

(A.H. Lockwood, 2004).

Основываясь на результатах наблюдательных исследова�

ний (уровень доказательств С), американские эксперты ре�

комендуют проводить полную аудиометрию у пациентов

с односторонним тиннитусом, который сочетается с ухудше�

нием слуха, а также при персистирующем (≥6 мес) тинниту�

се. Как опция аудиометрия может быть выполнена у всех

больных тиннитусом, независимо от его характеристик и на�

личия тугоухости.

Аудиометрия позволяет оценить степень снижения слуха и

его природу (кондуктивное, сенсоневральное или смешан�

ное, одно� или двустороннее), а также выявить снижение

слуха, которое, возможно, не было обнаружено при первич�

ном обследовании пациента. При внезапном появлении тин�

нитуса и ухудшении слуха аудиометрию желательно выпол�

нить сразу после первого обращения больного за помощью.

Односторонний тиннитус, как правило, обусловлен сосу�

дистыми причинами или вестибулярной шванномой. Аудио�

метрия в этих случаях является первым шагом диагностичес�

кого поиска.

Вестибулярная шваннома (невринома слухового нерва,

акустическая невринома, акустическая шваннома) – добро�

качественная медленнорастущая опухоль из шванновских

клеток VIII пары черепных нервов. Заболеваемость в США

составляет 1 случай на 100 тыс. населения в год; в структуре

внутричерепных опухолей у взрослых занимает 5�10%. В 95%

случаев опухоль проявляется односторонним снижением

слуха и тиннитусом, но эти признаки не являются специфич�

ными для шванномы. По данным I. Saliba и соавт. (2009),

опухоль выявляется лишь у 2% пациентов с асимметричной

сенсоневральной тугоухостью и шумом в ушах, поэтому от�

носится к редким причинам тиннитуса.

Персистирующий более 6 мес тиннитус редко разрешается

спонтанно, поэтому таким больным также показана аудио�

метрия для детализации нарушений слуха (которым пациент

может не придавать значения) и определения тактики лече�

ния. Исходные данные аудиометрии позволяют в дальней�

шем объективно оценивать результаты лечения.

Сенсоневральная тугоухость – частая и устранимая причи�

на потери слуха, которая сочетается с тиннитусом. Эффек�

тивное лечение сенсоневральной тугоухости облегчает ком�

муникацию с больным и обычно приводит к разрешению

тиннитуса.

Перед аудиометрией рекомендуется провести отоскопию и

при необходимости извлечь серные массы из слухового про�

хода, так как даже небольшое количество серы на барабанной

перепонке может создать эффект массы, в результате чего

могут быть получены ложные результаты.

Аудиометрию рекомендуется проводить по стандартной

методике с оценкой порогов восприятия звука в частотном

диапазоне 250�8000 Гц при воздушной проводимости и

Аудиологическое исследование

Сбор анамнеза и физикальное обследование

Введение

Практические рекомендации Американской академии отоларингологии –
хирургии головы и шеи (AAOAHNS)

В нынешнюю эпоху перемен, на пути европейской
интеграции Украины перед медицинским
сообществом и менеджментом системы
здравоохранения стоит задача анализа лучшего
мирового опыта и данных доказательной медицины
для составления национальных стандартов оказания
медицинской помощи. По многим специальностям
и нозологическим формам в Украине уже изданы или
готовятся национальные рекомендации и
унифицированные клинические протоколы, которые
содержат перечень стандартных методов диагностики
и лечения, регламентируют преемственность
и порядок оказания помощи, оценку ее качества.
Другим проблемам уделяется меньше внимания или
они еще недостаточно изучены в нашей популяции, но
европейские и американские экспертные организации
уже предлагают определенные решения. Кроме того,
некоторые наши соотечественники ищут
качественную медицинскую помощь за рубежом.
Поэтому одной из задач нашего издания стало
ознакомление врачей с зарубежной практикой
и рекомендациями профильных экспертных групп.
В июле прошлого года в журнале отоларингологии –
хирургии головы и шеи (OtolaryngologyAHead and
Neck Surgery) было опубликовано первое
практическое руководство для врачей и медицинских
работников США по ведению пациентов с первичным
тиннитусом. Пациенты могут предъявлять жалобы
на шум в ушах как семейному врачу или терапевту,
так и разным узким специалистам, поэтому алгоритм
поиска причины тиннитуса может быть полезным
врачам разных специальностей, хотя основной
целевой аудиторией являются отоларингологи
и специалисты, которые занимаются проблемами
слуха. Предлагаем вниманию читателей краткое
изложение рекомендаций. Данный обзор не носит
рекомендательного характера, а лишь знакомит
с подходами к диагностике и лечению, которые
американскими экспертами признаны наиболее
обоснованными с точки зрения доказательной
медицины и приемлемыми в условиях
здравоохранения США.
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250�4000 Гц при костной проводимости, а также с тестами

распознавания речи и воспроизведения слов (стандарт ANSI

в США). При необходимости может быть выполнена тимпа�

нограмма с оценкой порогов акустических рефлексов. Для

определения порогов восприятия частот могут использовать�

ся пульсирующие или постоянные тоны. Использование

пульсирующих тонов у некоторых больных предпочтитель�

нее, так как позволяет им лучше отличать тестовый тон от

тиннитуса, особенно если их частоты близки (I. Hochberg,

1972; S.M. Mineau, 1997; J.A. Henry, 1999). Некоторые паци�

енты с тиннитусом плохо переносят громкие звуки или сооб�

щают о том, что определенные звуки усиливают шум в ушах.

Это следует учесть при проведении надпорогового тестиро�

вания.

Эксперты обращают внимание на то, что аудиометрия дол�

жна проводиться на калиброванном оборудовании, а повтор�

ные исследования – в тех же условиях и на том же оборудова�

нии, чтобы результаты можно было сравнивать в динамике.

Эксперты AAO�HNS не рекомендуют назначать компью�

терную томографию (КТ) и магнитно�резонансную томогра�

фию (МРТ) головы и шеи, а также КТ� или МР�ангиографию

для поиска причины тиннитуса при отсутствии анамнести�

ческих данных и симптомов, которые указывают на серьез�

ную патологию органа слуха, черепных нервов или головно�

го мозга (см. раздел «Сбор анамнеза и физикальное обследо�

вание»). Поводом для выполнения визуализирующих иссле�

дований может быть односторонний, пульсирующий тинни�

тус, асимметричное снижение слуха или фокальный невро�

логический дефицит. Диагностическая ценность КТ и МРТ

при двустороннем тиннитусе без перечисленных симптомов

не определена. Специальные исследования не проводились.

Поэтому эти методы не следует рутинно применять во избе�

жание неоправданных расходов, лучевой нагрузки и возмож�

ных осложнений.

Эксперты настоятельно рекомендуют отделять пациентов

с беспокоящим, дезадаптирующим тиннитусом от тех, кото�

рым шум в ушах не причиняет беспокойства. Эта рекоменда�

ция с уровнем доказательств В основывается на критериях

включения больных в клинические исследования терапевти�

ческих подходов при тиннитусе. Четкого определения дез�

адаптирующего тиннитуса нет, но при опросе пациента всег�

да следует интересоваться, влияет ли ощущение шума в ушах

на трудоспособность, общение, сон и качество жизни в це�

лом. Это позволяет выделить больных, которые действитель�

но нуждаются в помощи и у которых могут быть эффектив�

ными методы, изучавшиеся в клинических исследованиях

(см. ниже). С другой стороны, оценка влияния тиннитуса на

жизнедеятельность и качество жизни экономит время и ре�

сурсы для пациентов, которые не испытывают проблем от

шума в ушах, а просто интересуются возможными причина�

ми и исходами. Следует различать два компонента тиннитуса:

восприятие шума в ушах и психоэмоциональную реакцию на

него, которые могут быть выражены в разной степени и не

всегда коррелируют. Врач должен оценить оба компонента и

быть особенно внимательным к таким негативным реакциям

больного, как тревога и депрессия.

Рекомендуется отделять пациентов с персистирующим

тиннитусом (более 6 мес) от больных с недавним началом

симптомов. Данная рекомендация также основывается на

критериях включения в РКИ. Ее смысл в том, что у пациен�

тов с длительностью симптомов больше 6 мес редко наблюда�

ется спонтанное улучшение, а лечебные подходы в большин�

стве клинических исследований изучались именно у данной

категории больных. Из 89 найденных исследований только

в два включались пациенты с недавно начавшимся тинни�

тусом.

Еще один аргумент в пользу такого разграничения – это

высокая вероятность спонтанного исчезновения тиннитуса

в первые недели или месяцы. Как показали клинические ис�

следования, выжидательная тактика при отсутствии призна�

ков серьезной патологии, то есть у пациентов с первичным

тиннитусом, особенно молодых, вполне оправдана, а дорого�

стоящие исследования и лечение просто могут не потребо�

ваться (H. Hesser, 2010; N. Nyenhuis, 2013). Больным с недав�

но начавшимся тиннитусом следует объяснять, что с боль�

шой вероятностью это состояние со временем пройдет без

вмешательства.

Больным с персистирующим и дезадаптирующим шумом

в ушах следует объяснять, что, несмотря на отсутствие этио�

тропного лечения первичного тиннитуса, есть много методов,

которые могут облегчить состояние или изменить отношение

к симптому. Также необходимо подчеркнуть доброкачествен�

ный характер этого симптома и сообщить о том, что серьез�

ные причины тиннитуса исключены во время обследования.

Следует обсудить с пациентом факторы образа жизни, кото�

рые могут усиливать или ослаблять шум в ушах, например,

подверженность шуму, громкой музыке, возможные способы

защиты органа слуха.

Рекомендуется вовлекать больного в принятие решений

относительно выбора подходящих методов лечения. При

этом следует выяснить, обращается ли пациент со своей жа�

лобой впервые, или он уже обращался к другим специалис�

там и принимал назначенное лечение. Планируя подходы

к лечению, необходимо корректно объяснить больному от�

сутствие пользы от фармакотерапии, пищевых добавок, ме�

тодов нетрадиционной медицины, сделать акцент на когни�

тивно�поведенческих и немедикаментозных методах, эффек�

тивность которых доказана в контролируемых исследовани�

ях. Эти методы направлены на улучшение функций и сфер

жизнедеятельности, которые в наибольшей мере страдают от

тиннитуса: мышление, эмоции, слух, сон, концентрация

внимания.

В рекомендациях AAO�HNS даются ссылки на специаль�

ные материалы для самообразования и самопомощи при тин�

нитусе: брошюры, книги и дневники для больных. Некото�

рые материалы на английском языке доступны на сайтах

профильных профессиональных организаций США и Вели�

кобритании: www.ata.org/resources, www.entnet.org, www.wash�

ingtondc.va.gov/departments/audiology.asp, www.asha.org/,

www.tinnitus.org.uk.

Для врачей и пациентов рекомендуется следующая под�

борка литературы:

Tyler R.S. ed. The Consumer Handbook on Tinnitus. Sedona,

AZ: Auricle Ink Publishers; 2008.

McKenna L., Baguley D., McFerran D. Living with Tinnitus

and Hyperacusis. London: Sheldon Press; 2010.

Henry J.A., Zaugg T.L., Myers P.J., Kendall C.J. How to

Manage Your Tinnitus: A Step�by�Step Workbook. San Diego,

CA: Plural Publishing Inc; 2010.

Davis P.B. Living with Tinnitus. Sydney, Australia: Gore &

Osment Publications; 1995.

Эффективность работы со специальной литературой, со�

держащей рекомендации по самопомощи при тиннитусе,

подтверждена в нескольких РКИ (V. Kaldo, S. Cars et al., 2007;

J. Malouff, N. Schutte et al., Tinnitus Today. December 2008).

Метаанализ исследований подтвердил достоверно лучшие

результаты при использовании материалов самопомощи по

сравнению с пассивным контролем (только информирова�

ние пациентов) и отсутствие различий по сравнению с груп�

пой, в которой проводились регулярные очные занятия

с больными (N. Nyenhuis, S. Zastrutzki, 2013).

Рекомендуется слухопротезирование у пациентов с поте�

рей слуха и персистирующим беспокоящим тиннитусом.

Слухопротезирование предусматривает подбор цифровых

слуховых аппаратов в зависимости от степени потери слуха,

особенностей аудиограммы и предпочтений больного. Реко�

мендация основана на доказательствах уровня С, получен�

ных в наблюдательных исследованиях. Слухопротезирование

может повысить качество жизни пациентов за счет улучше�

ния слуха, коммуникации и отвлечения от восприятия тин�

нитуса. Хотя недавний систематический обзор

G.S. Shekhawat и соавт. (2013) выявил низкое качество дока�

зательств эффективности слухопротезирования по влиянию

на тиннитус, в 17 из 18 исследований больные отметили

пользу от этого вмешательства.

Пациентам с персистирующим беспокоящим тиннитусом

можно рекомендовать звуковую терапию. Рекомендация ос�

нована на результатах РКИ с уровнем доказательств В. Зву�

ковая терапия подразумевает использование внешних звуков

с целью маскирования тиннитуса или отвлечения от него

внимания больного. Специфические параметры звукотера�

пии для оптимального клинического эффекта не определе�

ны, поэтому вид и форма вмешательства подбираются инди�

видуально. Для звукотерапии применяются различные

устройства:

– внешние (средовые) источники звука – настольные и

портативные музыкальные проигрыватели с записями звуков

природы (дождя, ветра, водопада и т.п.), релаксирующей му�

зыки, комнатные фонтаны, телевизор, радио;

– звуковые генераторы, производящие фоновый широко�

полосный шум – опция для пациентов с нормальными

аудиометрическими порогами восприятия звука. Произво�

дятся в исполнении для внутриушного ношения или с креп�

лением за ушной раковиной;

– комбинированные устройства (слуховой усилитель и ге�

нератор фонового шума в одном корпусе) – оптимальный

выбор для больных тиннитусом и снижением слуха.

Кроме того, специально для терапии тиннитуса разрабаты�

ваются звукогенерирующие приложения для смартфонов и

планшетных компьютеров.

Пациентам с персистирующим беспокоящим тиннитусом

настоятельно рекомендуется когнитивно�поведенческая

психотерапия – КПТ (уровень доказательств А, основанный

на РКИ и многочисленных систематических обзорах). КПТ

подразумевает выработку у больного навыков позитивного

мышления и адекватного решения своих проблем взамен де�

структивных мыслей и избегающего поведения. Например,

пациент может думать «я не смогу насладиться ужином в рес�

торане из�за шума в ушах и плохого слуха», отсюда избегаю�

щее поведение – решение не идти на ужин и сожаление об

этом. КПТ предлагает альтернативное мышление: «возмож�

но, тиннитус помешает мне хорошо слышать, но я все равно

могу наслаждаться ужином и атмосферой». Отсюда решение

идти на ужин и положительные эмоции.

КПТ также может включать обучение различным техни�

кам релаксации, умению преодолевать страх, гигиене сна.

КПТ обычно занимаются психотерапевты, психиатры и пси�

хологи, но элементы этого метода могут освоить и врачи дру�

гих специальностей. КПТ может проводиться индивидуаль�

но или в группах. В большинстве исследований при персис�

тирующем тиннитусе применялась групповая терапия от 8 до

24 недель по одному сеансу в неделю длительностью 1�2 ч.

Пользу от КПТ больные отмечали как непосредственно по�

сле сеансов, так и в течение года после завершения курса.

Новая и перспективная тенденция – дистанционная КПТ

посредством специальных интернет�ресурсов. Ее преиму�

щества: анонимность, доступность, расширение аудитории,

меньшие затраты времени для терапевтов и пациентов. По

результатам исследований, интернет�КПТ так же эффектив�

на у больных с тиннитусом, как и традиционные групповые

сеансы (V. Kaldo, 2007). Однако даже в США такие сервисы

еще не получили широкого распространения.

Пациентам с персистирующим беспокоящим тиннитусом

не рекомендуется назначать антидепрессанты, антиконвуль�

санты, анксиолитики или интратимпанические инъекции

(кортикостероидов, лидокаина) с целью уменьшить проявле�

ния тиннитуса. Рекомендация основана на РКИ и системати�

ческих обзорах с уровнем доказательств В, которые не пока�

зали преимуществ от применения перечисленных средств

именно для терапии тиннитуса. На данный момент Управле�

нием по контролю качества пищевых продуктов и лекарст�

венных средств США (FDA) не одобрено ни одного препара�

та для лечения тиннитуса.

Аналогично не рекомендуются гинкго билоба, мелатонин,

цинк и другие пищевые добавки в связи с отсутствием дока�

зательств их эффективности при тиннитусе.

Метод, основанный на изменении функционального ста�

туса нейронов коры головного мозга под воздействием маг�

нитного поля высокой напряженности, не рекомендуется

применять для лечения пациентов с тиннитусом, так как ре�

зультаты проведенных РКИ противоречивы и не дают осно�

вания утверждать о преимуществах.

Рекомендации AAO�HNS являются первым ориентиром

по ведению пациентов с тиннитусом для клиницистов (начи�

ная от семейного врача и заканчивая узкими специалистами,

которые занимаются проблемами слуха), основанным на

тщательном анализе доказательной базы и мнениях экспер�

тов. Документ содержит следующие ключевые рекомендации

по работе с данной категорией больных:

– исключить серьезные заболевания, которые могут со�

провождаться вторичным тиннитусом;

– оценить характеристики тиннитуса и сопутствующих на�

рушений слуха, их влияние на качество жизни пациента;

– дифференцировать персистирующий, беспокоящий (дез�

адаптирующий) тиннитус от более легких и свежих случаев

для оптимизации тактики ведения больного;

– проинформировать пациента о доброкачественной при�

роде первичного тиннитуса, доступных методах коррекции

этого состояния с доказанной эффективностью;

– учитывая мнение больного, подобрать наиболее подхо�

дящий метод помощи.

Подготовил Дмитрий Молчанов

С полным текстом рекомендаций на английском языке можно
ознакомиться на сайте www.entnet.org.

Краткое резюме рекомендаций

Транскраниальная магнитная стимуляция

Медикаментозная терапия

Когнитивно&поведенческая терапия

Звуковая терапия

Слухопротезирование

Консультирование пациентов 
с первичным тиннитусом

Персистирующий тиннитус

Дезадаптирующий тиннитус

Визуализирующие исследования

З
У

З
У





Доказано, что всасывание лекарственных

веществ через слизистую оболочку респира�

торного тракта происходит в 20 раз быстрее

в сравнении с таковым на фоне пероральной

терапии. Следует отметить, что на успех ин�

галяционного лечения влияет не только то,

какие препараты выбраны, но и характерис�

тики устройств, использующихся для фокус�

ной доставки. В настоящее время с этой це�

лью применяются дозированные аэрозоль�

ные ингаляторы, их комбинация со спейсе�

ром, порошковые ингаляторы и небулайзе�

ры. Доказано, что небулайзерная терапия

ассоциируется с существенным повышени�

ем эффективности лечения, уменьшением

количества госпитализаций и обращений

к врачу, снижением затрат на медицинские

услуги.

С помощью небулайзера могут вводиться

β2�агонисты (сальбутамол), ингаляционные

кортикостероиды – ИГК (в частности, флу�

тиказон), муколитики (ацетилцистеин, амб�

роксол, натрия гидрокарбонат), антисепти�

ки (декаметоксин), антибактериальные пре�

параты – АБП (тобрамицин, пентамидин

и др.), противотуберкулезные средства (изо�

ниазид, рифампицин и пр.), иммуномодуля�

торы, противовирусные препараты.

Несколько лет назад арсенал украинских

врачей пополнился компрессорными небу�

лайзерами производства отечественной

компании «Юрия�Фарм» – Юлайзер Pro

(профессиональный), Юлайзер Home (для

домашнего использования) и Юлайзер First

Aid (мобильный); также были разработаны

лекарственные препараты в форме небул.

К сожалению, эффективный и безопасный

способ лечения небулайзерами Юлайзер,

несмотря на все его преимущества и демо�

кратичную в сравнении с зарубежными ана�

логами стоимость, в связи с известными фи�

нансовыми затруднениями в масштабе стра�

ны все еще остается недоступным для значи�

тельной части украинцев.

Твердое намерение в корне изменить су�

ществующую ситуацию, обеспечить пациен�

тов с хроническими респираторными заболе�

ваниями качественным лечением и разделить

с потребителями экономические тяготы про�

демонстрировал производитель доставочных

устройств – компания «Юрия�Фарм».

Особенности и преимущества небулай�

зерной терапии, широкий спектр точек ее

приложения и вопросы доступности для на�

селения осветила доцент кафедры фтизиат�
рии и пульмонологии Национальной медицин�
ской академии последипломного образования
им. П.Л. Шупика (г. Киев), кандидат меди�
цинских наук Людмила Владимировна Юдина
в рамках традиционной весенней научно�

практической конференции для врачей пер�

вичного звена «Терапия 2015: достижения и

перспективы» (г. Винница, 18�19 марта).

Докладчик представила вниманию аудито�

рии интересный клинический случай (из

собственной практики) успешного купиро�

вания бронхообструктивного синдрома

с помощью небулайзерной терапии, и рас�

сказала о возможностях и приятных бонусах

для участников проекта «Дыхание жизни»,

инициированного компанией «Юрия�

Фарм».

– Ингаляционная терапия (β2�агонисты

короткого действия, ИГК) широко исполь�

зуется для купирования бронхообструктив�

ного синдрома при бронхиальной астме

(БА) и хроническом обструктивном заболе�

вании легких (ХОЗЛ). Ярким подтвержде�

нием ее результативности может служить

случай из моей практики.

Пациентка, 36 лет, с детства болеет хрони�

ческим бронхитом; также ей был установлен

диагноз хронического обструктивного брон�

хита. В анамнезе заболевания – неоднократ�

но проводимые курсы терапии, включавшие

широкий ассортимент АБП (олеандомицин,

ампиокс, гентамицин, ровамицин) и другие

лекарственные средства, такие как амброк�

сол различных производителей, комбина�

ция бутамирата и гвайфенезина, комбини�

рованный препарат кодтерпин, всевозмож�

ные сиропы и растительные противокашле�

вые сборы. К слову, рациональность приме�

нения многих из них мне представляется

весьма спорной.

Больная обратилась с жалобами на появ�

ление в ночное время сухого надсадного

кашля, свиста в груди, затрудненного дыха�

ния (преимущественно на выдохе), вынуж�

денное пребывание в горизонтальном поло�

жении.

Описанная симптоматика вызвала у меня

подозрения касательно ошибочности пред�

варительного диагноза, так как возникнове�

ние сухих свистящих хрипов и ночных симп�

томов типично для обострений БА. У боль�

ной был определен показатель объема фор�

сированного выдоха за 1�ю секунду – ОФВ1

(один из критериев астмы): он составил

32,4%, что свидетельствовало о крайне тяже�

лом общем состоянии. После выполнения

пробы с сальбутамолом (ранее женщина его

не получала) прирост составил 33%, однако

проходимость мелких дыхательных путей

оставалась нарушенной. На основании име�

ющихся данных был установлен диагноз

персистирующей неконтролируемой БА

с тяжелым течением.

Наиболее частой стратегией службы ско�

рой помощи в г. Киеве при обострениях БА

является внутривенное введение эуфиллина,

преднизолона, дексаметазона. Однако мы

отдали предпочтение иной тактике.

В качестве неотложной помощи при обос�

трении БА в данном клиническом случае

была назначена небулайзерная терапия кур�

сом 7 дней с использованием:

сальбутамола (Небутамола) 2,0 мг

2 р/сут;

флутиказона (Небуфлюзона) 2,0 мг

2 р/сут;

ацетилцистеина (Ингамиста) 3,0 мл

2 р/сут.

Такое лечение в короткие сроки обеспе�

чило значительное улучшение состояния па�

циентки: уже на следующий день показатель

ОФВ1 составил 62%, на 3�й день от начала

лечения – 78,9%, на 6�й – 80,4%, на 7�й –

89,9% (практически достиг нормальных зна�

чений). Через неделю после купирования

обострения БА больной была рекомендова�

на терапия согласно рекомендациям GINA

2014 (шаг 1): флутиказон 125 мкг 1 доза

2 р/сут, сальбутамол 1�2 дозы (по требова�

нию) с контрольным осмотром через 3 мес.

Почему для купирования обострения БА

были выбраны именно эти средства?

Сальбутамол (Небутамол, «Юрия�Фарм»)
рекомендуется украинскими и международ�

ными стандартами оказания помощи паци�

ентам с БА и ХОЗЛ в качестве препарата

скорой помощи. Он представлен в более

низкой дозировке (2,0 мг), чем оригиналь�

ный сальбутамол (2,5 мг), что ассоциируется

с лучшей переносимостью. В собственной

практике я придерживаюсь правила первого

назначения препарата в половинчатой дозе

с целью минимизации вероятности побоч�

ных эффектов.

Флутиказон (Небуфлюзон, «Юрия�Фарм»)
представлен в дозе 2 мг, реализует терапев�

тическое воздействие спустя сутки от начала

использования, максимальный эффект ре�

гистрируется на 4�7�й день приема. Важным

преимуществом Небуфлюзона является низ�

кая системная биодоступность (<1%). Со�

гласно расчетам системное воздействие на

организм при приеме 2 мг Небуфлюзона

окажут 20 мкг, тогда как при внутривенном

введении 30 мг преднизолона, системная

биодоступность которого приблизительно

80%, данный показатель составит 24 мг. Не�

булайзерная терапия ИГК позволяет обеспе�

чить клинический эффект, сопоставимый

с таковым от применения системных корти�

костероидов, однако обладает гораздо луч�

шим профилем безопасности.

Иногда мне задают вопрос: зачем назна�

чать небулы, если для ингаляции можно ис�

пользовать раствор преднизолона? Вероят�

но, клиницисты упускают из вида важный

нюанс: системные кортикостероиды водо�

растворимы, тогда как ИГК – липофильны,

что обусловливает отличия в степени всасы�

вания, разные точки приложения и выра�

женность терапевтических эффектов.

Ацетилцистеин (Ингамист, «Юрия�Фарм»)
оказывает прямое муколитическое действие

за счет разрушения дисульфидных связей

между молекулами кислых мукополисахари�

дов и гликопротеинов мокроты, обеспечи�

вая тем самым снижение ее вязкости и об�

легчение эвакуации; восстанавливает работу

мерцательного эпителия; характеризуется

противовоспалительным и антиоксидантным

эффектами. В ряде случаев при бактериаль�

ном обострении патогенные микроорганиз�

мы формируют биопленки. Ацетилцистеин

разрушает их, улучшая проникновение ан�

тибиотиков в очаг воспаления. Препарат

может применяться с 1�го дня появления на�

рушений, обеспечивает эффективное от�

хождение мокроты уже со вторых суток ле�

чения. Показаниями к его использованию

являются острый бронхит, пневмония, БА,

ХОЗЛ, муковисцидоз, бронхоэктатическая

болезнь.

Общеизвестно, что использование аце�

тилцистеина ограничено у пациентов с яз�

венными поражениями желудочно�кишеч�

ного тракта, гастропатиями или факторами

их риска. При применении данного препа�

рата в форме небул негативное влияние на

пищеварительную систему сведено к мини�

муму.

Детям в возрасте старше 6 лет и взрослым

Ингамист назначается по 1 ампуле (3 мл)

2 р/сут курсом 5�10 дней. Для получения не�

обходимого объема небулайзерной камеры

следует добавить 0,5 или 1 небулу 0,9% рас�

твора натрия хлорида на ингаляцию.

Что касается инфекционных обострений

ХОЗЛ, альтернативой использованию анти�

биотиков может служить применение Дека�
сана («Юрия�Фарм») – первого ингаляцион�

ного антисептика, зарегистрированного

в Украине. Это раствор декаметоксина

0,2 мг/мл, поверхностно активного вещест�

ва, механизм действия которого заключает�

ся в нарушении целостности клеточной

стенки микроорганизма (на клетки макро�

организма препарат не действует), угнете�

нии синтеза белков патогенами, инактива�

ции экзотоксинов.

Декасан® оказывает бактерицидное дейст�

вие на грамположительные и грамотрица�

тельные микроорганизмы, анаэробы и внут�

риклеточные возбудители (микоплазмы,

хламидии); оказывает вирулицидное и фун�

гицидное влияние, его применение не со�

провождается системным эффектом. Кроме

того, Декасан® имеет ряд дополнительных

свойств – противовоспалительное, спазмо�

литическое и десенсибилизирующее, не вы�

зывает ожогов слизистой оболочки. Подхо�

дит для введения с помощью небулайзера.

Небулайзерная терапия очень эффектив�

на и удобна в использовании: она может

проводиться дома, на работе, в карете ско�

рой помощи, поликлинике, стационаре и

реанимации. Несмотря на то что в настоя�

щее время на украинском рынке представ�

лены прекрасные небулайзеры Юлайзер

производства компании «Юрия�Фарм», вы�

пускаются также наборы для индивидуаль�

ного применения – «Кит Юлайзер» (небу�

лайзерная камера, загубник, воздушная

трубка и 2 воздушных фильтра) и «Юлайзер»

(небулайзерная камера, загубник), другие

аксессуары. Данный вид лечения использу�

ется в практике недостаточно широко. Это

сопряжено с финансовыми затруднениями,

которые делают невозможной покупку даже

сравнительно доступного отечественного

устройства.

Приятно отметить, что в нынешней кри�

зисной ситуации на фоне тенденций к повы�

шению цен на лекарственные препараты

компания «Юрия�Фарм» нашла возмож�

ность для реализации социального проекта

«Дыхание жизни». Он направлен на обеспе�

чение больных с БА, имеющих финансовые

затруднения, небулайзером Юлайзер, препа�

ратами скорой помощи в форме небул и ин�

дивидуальным набором по доступной цене.

Чтобы присоединиться к проекту и вос�

пользоваться его преимуществами, пациен�

ту необходимо сделать несколько простых

шагов:

проконсультироваться с доктором;

при наличии показаний получить у врача

первичную карточку (для предоставле�

ния в аптеку) на приобретение Юлайзе�

ра, сальбутамола (Небутамола) и флути�

казона (Нефлюзона) по 2 упаковки, на�

бора аксессуаров «Кит Юлайзер» со

скидкой 80%;

заполнить специальную анкету;

отправить ее по указанному адресу;

через 10�15 дней получить 2 карточки на

приобретение небул в дальнейшем со

скидкой 20%.

Компанией «Юрия�Фарм» также разрабо�

тан компактный компрессорный небулайзер

для мобильного использования – Юлайзер

Air. Он имеет небольшие размеры, сопоста�

вимые с шариковой ручкой (12,8×6,6 см);

может применяться на даче, во время отды�

ха; работает как от стандартной розетки, так

и от прикуривателя в машине. Зарядки дос�

таточно для осуществления 10 ингаляций.

При наличии обострений БА и ХОЗЛ ле�

чебные мероприятия оптимально начинать

с небулайзерной терапии: она обеспечивает

доставку действующего вещества непосредст�

венно в очаг поражения, характеризуется вы�

сокой эффективностью и хорошим профилем

безопасности. Практический опыт (в том чис�

ле приведенный выше клинический случай)

свидетельствует о быстром и результативном

купировании обострений БА, включая тяже�

лые, с помощью данной стратегии. А возмож�

ность приобретения качественного отечест�

венного небулайзера по демократичной стои�

мости сделает этот вид лечения доступным

широкому кругу потребителей.

Подготовила Ольга Радучич

«Юрия�Фарм» – одна из наиболее прог�
рессивных компаний нашей страны. Она яв�
ляется инициатором целого ряда социальных
инициатив и создателем первых отечествен�
ных небулайзеров, проводит гигантскую ра�
боту в сфере инфузионной терапии», – под�
черкнул организатор конференции, заведую�
щий кафедрой пропедевтики внутренней ме�
дицины Винницкого национального медицин�
ского университета им. Н.И. Пирогова, док�
тор медицинских наук Юрий Михайлович
Мостовой во время торжественного вручения
компании почетной грамоты.

Таким приятным сюрпризом организаци�
онный комитет отметил колоссальные усилия
сотрудников «Юрия�Фарм», сфокусирован�
ные на повышении знаний украинских вра�
чей, расширении ассортимента качественных
препаратов и внедрении европейских страте�
гий лечения в отечественную практику.

Возможности небулайзерной терапии
в лечении респираторной патологии

В последние годы популярность ингаляционной терапии, среди преимуществ которой – обеспечение попадания
лекарственных веществ непосредственно в дыхательные пути, создание их высоких концентраций, исключение эффекта
first pass (первичного прохождения через печень) и минимизация риска побочных эффектов, – уверенно возрастает.

Л.В. Юдина
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Частота викривлень носової перетин�

ки під час профілактичних оглядів насе�

лення становить 68% (С.З. Піскунов і

співавт., 2004). Багато авторів стверджу�

ють, що вазомоторний риніт має кожна

третя людина на планеті, із кожним ро�

ком збільшення частоти цієї патології є

неухильним (А.С. Лопатін, 2005; Д.І. За�

болотний, М.Б. Крук, 2013). Частота

реєстрації алергічного риніту становить

18�38%, а серед дитячого населення –

понад 40% (Д.І. Заболотний і співавт.,

2005; Н. Міщенко, 2013; U. Wahn

і співавт., 2009). У структурі ЛОР�пато�

логії на поліпозний риносинусит припа�

дає 5�25% (В.І. Попович, 2012). Якщо

здійснити нескладний математичний

аналіз наведених цифр, а також підклю�

чити власний досвід кожного фахівця,

стає очевидним, що близько 40% хворих

мають дві і більше причин порушення

носового дихання. 

Саме по собі майже кожне захворю�

вання вазомоторної та запальної приро�

ди може мати легкі та середньої тяж�

кості ступені перебігу або компенсовані

й субкомпенсовані механізми регулю�

вання патологічного процесу. Викрив�

лення носової перетинки також може

бути з порушенням і без порушення но�

сового дихання. Отже, питання про те,

який саме стан носових структур і якою

мірою впливає на порушення носового

дихання в конкретного пацієнта, набу�

ває надзвичайної актуальності. 

Викривлення носової перетинки вва�

жається морфологічним дефектом по�

рожнини носа, а інші стани – більш�

менш функціональними порушеннями

носового дихання (окрім, звісно, пух�

лин носа і пазух). Показник неефектив�

ного лікування хворих із порушенням

носового дихання з поєднаною пато�

логією носа збільшується, якщо акцент

у лікуванні перенести на хірургічну ко�

рекцію анатомічного дефекту як на

найбільш очевидний момент, а також

якщо хірургічна корекція виводиться на

перше місце в часовому аспекті.

Метою нашого дослідження було ви�

значення тактики проведення хірургічної

корекції носової перетинки у пацієнтів

із її викривленням, які страждають на

алергічний і вазомоторний риніт, а та�

кож підвищення позитивного ефекту від

хірургічного лікування за умов передо�

пераційної підготовки таких хворих.

135 пацієнтів із викривленням носо�

вої перетинки, алергічним ринітом із

вазомоторним компонентом були роз�

поділені на 3 групи. Перша група –

44 пацієнти (22 жінки і 22 чоловіки

віком від 21 до 45 років), які підлягали

хірургічній корекції викривлення носо�

вої перетинки. Другу групу становили

52 пацієнти (28 жінок і 24 чоловіки віком

від 18 до 42 років). Третя група –

39 пацієнтів (17 жінок і 22 чоловіки віком

від 18 до 52 років), яким перед припусти�

мим хірургічним лікуванням пропонува�

лося здійснення алергенспецифічної

діагностики з метою вжиття еліміна�

ційних заходів і проведення протиа�

лергічної терапії на фоні поступового

припинення використання місцевих де�

конгестантів. Однак пацієнтам другої

групи не вдалося уникнути застосуван�

ня місцевих судинозвужувальних кра�

пель, а пацієнти третьої групи протягом

не менш ніж півторамісячного періоду

до припустимого хірургічного втручан�

ня не користувалися ними. Зауважимо,

що в дослідження не включалися

пацієнти зі складними травматичними

викривленнями носової перетинки та

справжньою гіпертрофією нижніх носо�

вих раковин.

Для постановки діагнозу використо�

вували такі методи дослідження: збір

скарг, анамнезу, огляд за допомогою ен�

доскопічної техніки, риноманометрію,

шкірні (прик�тест) або лабораторні

(імунотермістометрія) методи алерген�

специфічної діагностики. Особливу ува�

гу приділяли визначенню вазомоторно�

го компонента. Під час збору анамнезу

акцентували увагу на наявності в моло�

дому віці або на сьогодні симптомів ве�

гетосудинної дистонії, вираженому пе�

ремежуванні закладеності носа, більш

утрудненому носовому диханні в гори�

зонтальному положенні та менш утруд�

неному – при фізичному навантаженні.

Також не ігнорували факт використання

тією чи іншою мірою місцевих декон�

гестантів і розцінювали його як доказ

наявності вазомоторного компонента

якщо не в минулому, то тепер. 

Припинення контакту з алергеном

досягалося за допомогою носового душу

та елімінації причинного алергену. Про�

тиалергічну терапію проводили антигіс�

тамінними препаратами другого по�

коління і топічними кортикостероїда�

ми. У разі неможливості елімінаціїї при�

чинного алергену (наприклад, до�

машній пил, пилкові алергени) призна�

чали специфічну імунотерапію.

При лікуванні цілорічного алергічного

риніту оперативне втручання відклада�

ли на 3�6 міс з метою виконання опе�

рації в період прийому підтримуючої до�

зи алергену. Якщо специфічну імуноте�

рапію проводили пилковими алергена�

ми, то час хірургічного втручання додат�

ково коригували періодом пилкування

причинних рослин: операцію не вико�

нують у період гострих проявів алер�

гічного запалення. Хірургічне лікування

передбачало різні модифікації часткової

резекції носової перетинки та підслизо�

вої резекції носових раковин. Через

3 тиж після оперативного втручання до

схеми лікування пацієнтів першої групи

додавали протиалергічну терапію. Крім

того, усім пацієнтам першої і другої груп

вдалося припинити використання суди�

нозвужувальних носових крапель. Най�

частіше, незважаючи на післяопера�

ційний набряк, це вдавалося завдяки

істотному зменшенню розмірів нижніх

носових раковин після вазотомії.

На наш погляд, для пацієнтів, які

раніше не могли відмовитися від засто�

сування місцевих деконгестантів, най�

кращим часом для цього є післяопера�

ційний період.

Порівняння результатів лікування

в різних групах здійснювалося на інтра�

операційному етапі, через 2 тиж і через

2 міс після хірургічного втручання. Слід

зазначити, що 12 із 39 (30,8%) пацієнтів

третьої групи після проведення консер�

вативної терапії з відмовою від застосу�

вання місцевих деконгестантів не по�

требували корекції носової перетинки.

Цей факт було підтверджено риномано�

метричним дослідженням у динаміці.

Інтраопераційні особливості оцінювали

за двома критеріями: крововтрата та

інтраопераційне пошкодження слизової

оболонки носової перетинки. За 2 тиж

звертали увагу на процес загоєння та

відновлення носового дихання. Через

2 міс остаточно оцінювали повноцін�

ність носового дихання. Отримані ре�

зультати наведено в таблиці.

Отже, пацієнтів, у яких крововтрата

перевищує 200,0 мл, у групі хворих, які

лікувалися передусім хірургічним спосо�

бом, у 1,5 раза більше, ніж серед хворих,

у яких перед операцією діагностували та

лікували алергічний риніт (при р<0,05),

і в 5 разів більше, ніж серед хворих, які пе�

ред операцією контролювали алергічний

риніт і відмовилися від застосування міс�

цевих деконгестантів (при р<0,01). 

Кількість пацієнтів з інтраоперацій�

ними розривами слизової оболонки но�

сової перетинки, які лікувалися насам�

перед хірургічним способом, перевищує

таку хворих, у яких перед операцією

діагностували та лікували алергічний

риніт, але різниця є недостовірною

(р>0,05). Пацієнтів з інтраопераційни�

ми розривами слизової оболонки носо�

вої перетинки, які лікувалися передусім

хірургічним способом, у 4,3 раза більше,

ніж хворих, які перед операцією контро�

лювали алергічний риніт і відмовилися

від використання місцевих деконгес�

тантів (при р<0,01). Різницю між пе�

ребігом хірургічного втручання серед

різних груп пацієнтів представлено

на рисунку 1.

Хірургічне лікування стійкої обструкції порожнини носа
у пацієнтів з алергічним ринітом

До хронічної обструкції порожнини носа можуть призвести такі стани: викривлення носової перетинки, вазомоторний
і персистуючий алергічний риніт, поліпозний риносинусит, медикаментозний риніт, доброякісні і злоякісні пухлини
носа й пазух та ін. Гостра обструкція порожнини носа частіше зустрічається при гострих респіраторних вірусних
інфекціях (ГРВІ) та інтермітуючому алергічному риніті.

С.М. Пухлик, д.м.н., професор, завідувач кафедри оториноларингології, І.В. Дєдикова, Одеський національний медичний університет

С.М. Пухлик

Таблиця. Результати хірургічного лікування хворих із поєднаною патологією носа 
залежно від передопераційної тактики

Інтраопераційні 
особливості

Через 2 тиж 
після 

хірургічного 
лікування

Через 2 міс 
після 

хірургічного 
лікування

Крововтрата
понад 

200,0 мл

Пошкодження
слизової

оболонки
перетинки

Мляве 
загоєння

Недостатньо
відновлене

носове 
дихання

Недостатньо
відновлене 

носове 
дихання

Перша група,
n=44

25 (56,8%) 7 (15,9%) 20 (45,5%) 24 (54,5%) 22 (50%)

Друга група,
n=52

20 (38,4%)
Р1A2<0,05

6 (11,5%)
Р1A2>0,05

21 (40,4%)
Р1A2>0,05

20 (38,5%)
Р1A2<0,05

11 (21,2%)
Р1A2<0,05

Третя група,
n=27

3 (11,1%)
Р1A3<0,01

1 (3,7%)
Р1A3<0,01

3 (11,1%)
Р1A3<0,01

6 (22,2%)
Р1A3<0,05

2 (7,4%)
Р1A3<0,01

56,8

38,4

11,1
15,9

11,5
3,7

0

10

20

30

40

50

60

Крововтрата 
більше ніж 200 мл

Розриви слизової оболонки
носової перетинки

Рис. 1. Структура деяких інтраопераційних особливостей серед різних груп порівняння
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ПРЕСLРЕЛІЗ

5 мая 2015 г. отмечался Всемирный день борьбы с бронхиальной астмой.
Основной целью этого ежегодного события является привлечение
общественного внимания к проблеме бронхиальной астмы (БА), повышение
осведомленности населения и содействие улучшению контроля и терапии
заболевания. «Вы можете контролировать астму!» – лозунг ряда мероприятий
во всем мире, которые инициируются в рамках Всемирного дня в этом году.

БА – одно из самых распространенных хронических заболеваний, от которого сегодня страдают около
235 млн человекi. Болезнь особенно распространена среди детей – в разных странах этот показатель соL
ставляет от 4 до 12%.

Несмотря на существующую эффективную терапию заболевания, сегодня уровень контроля БА у более
чем 50% пациентов остается неудовлетворительнымii.

В зависимости от степени тяжести астма может поLразному влиять на жизнь пациентов. Наиболее частыми
проявлениями БА являются одышка, свистящее дыхание, стеснение в груди и кашель, периодические пристуL
пы удушья. В связи с недостаточным уровнем диагностики и лечения астма создает значительное бремя для
отдельных лиц и их семей и часто ограничивает деятельность людей на протяжении всей их жизниiii. Однако
информирование пациентов об эффективных методах контроля, своевременная диагностика и проведение
надлежащей терапии современными лекарственными средствами (ЛС) могут дать хорошие результаты
в борьбе против БА и обеспечить полноценную жизнь без симптомов.

Сегодня сотрудники компании «ГлаксоСмитКляйн» (ГСК) во всем мире поддерживают и признают ВсеL
мирный день борьбы с БА как ключевое событие, что способствует осведомленности населения об этом заL
болевании. В 2015 г. ГСК проводит цикл мероприятий, посвященных Всемирному дню с основной темой:
«Что астма значит для меня». Кампания направлена на формирование у пациентов более глубокого предL
ставления о реалиях жизни с БА и повышение осведомленности о способах контроля и эффективной тераL
пии заболевания с целью улучшения качества жизни людей с БА (всех степеней тяжести).

Компания ГСК является лидером в респираторном направлении и уже более 40 лет помогает больным
БА путем обеспечения современными ЛС (такими как Серетид, Вентолин, Фликсотид, Сальбутамол), котоL
рые уже помогли миллионам пациентов в более чем 170 странах мира. Кроме того, компания продолжаL
ет работать над научными исследованиями для изобретения новых путей борьбы с БА.

Определить точное количество больных в Украине невозможно изLза проблем со своевременной диагносL
тикой БА. Ежегодно в нашей стране врачи диагностируют в среднем 9 тыс. новых случаев заболевания.

В Украине существует хорошая диагностическая база для выявления пациентов с БА. А воспользовавL
шись простым тестом по контролю над астмой, который состоит из 5 вопросов, любой пациент может саL
мостоятельно оценить, насколько ему удается контролировать свое заболевание.

Украинцы имеют доступ к эффективным ЛС для обеспечения надлежащей терапии БА наравне с гражL
данами других стран мира. Кроме того, существует возможность приобретения современных препаратов
по доступной цене, которые могут помочь на всех этапах болезни чувствовать себя лучше и жить более акL
тивной жизнью. В частности, социальная программа «Оранж Кард» компании «ГлаксоСмитКляйн ФармаL
сьютикалс Украина» предоставляет пациентам возможность приобретения лекарственных средств для теL
рапии БА по сниженной цене по соответствующему назначению врача.

В 2013 г. в нескольких регионах Украины стартовала инициатива, которая оказывает положительное
влияние на качество жизни пациентов с БА. С целью повышения информированности об особенностях обL
раза жизни и лечения заболевания была создана сеть астмаLшкол. Проект был инициирован Союзом обL
щественных организаций «Всеукраинская ассоциация защиты прав пациентов «Здоровье нации» при подL
держке компании ГСК.

Марина Бучма, менеджер по внешним связям «ГлаксоСмитКляйн Фармасьютикалс Украина, Беларусь,
Кавказ», прокомментировала: «Пациенты должны осознавать, что БА – это не приговор. Сегодня существуL
ет эффективная терапия, позволяющая на всех этапах заболевания чувствовать себя лучше, вести полноценL
ный и активный образ жизни. Как социальноLответственная компания, «ГлаксоСмитКляйн» продолжает раL
ботать над повышением доступности качественных препаратов и считает необходимым реализовывать поL
добные социальные инициативы для улучшения жизни людей с хроническими заболеваниями. Пациентам
следует помнить, что своевременное обращение к врачу и диагностика, осведомленность в способах контL
роля заболевания и соблюдение надлежащей терапии являются эффективными методами в борьбе проL
тив БА».

Справка
Компания ГлаксоСмитКляйн

Один из мировых лидеров фармацевтической индустрии, занимающийся научными исследованиями
в области фармацевтики и здравоохранения, посвящает свою деятельность улучшению качества жизни паL
циентов, помогая людям делать больше, чувствовать себя лучше и жить дольше. Информация о компании
«ГлаксоСмитКляйн» в Украине и мире, о продуктах и разработках компании, а также о различных активL
ностях и инициативах доступна на сайте: http://www.gsk.ua

Социальная программа «Оранж Кард»
Программа «Оранж Кард» – это социальная программа компании «ГлаксоСмитКляйн», направленная

на увеличение доступа к современным, высокоэффективным препаратам. Повышение доступности лекарL
ственных средств становится возможным за счет предоставления компанией персональной скидки пациенL
там, нуждающимся в этом.

Программа повышения доступа к препаратам «Оранж Кард» организована компанией «ГлакL
соСмитКляйн» в 2001 г.

В 2003 г. эта социальная программа была отмечена премией «Корпоративная социальная ответственL
ность в США», после чего она переросла в масштабный проект GSK For You и TogetherRх, куда входят 18
мультинациональных фармацевтических компаний.

В Украине социальная программа «Оранж Кард» реализуется с 2004 г. Право участия в ней имеет кажL
дый гражданин, отвечающий критериям включения в программу.

Предпосылкой к созданию и распространению программы «Оранж Кард» является то, что каждый челоL
век, имеющий хроническое заболевание, нуждается в доступе к адекватному лечению.

Подробности о программе «Оранж Кард» на сайте http://www.orangecard.com.ua или по телефону
бесплатной горячей линии 0L800L50L50L71.

UA/SFC/0019/15

Всемирный день борьбы
с бронхиальной астмой 2015

i World Health Organisation. Asthma factsheet [online] 2011. Available from:
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs307/en/index.html [Last accessed: March 2015]

ii Demoly P. et al. Repeated crossLsectional survey of patientLreported asthma control in Europe in the past 5 years. European
Respiratory Review. 2012; 21(123): 66L24

iii   World Health Organisation. Asthma factsheet [online] 2011. Available from:
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs307/en/index.html [Last accessed: March 2015]

Під час порівняльного аналізу стану

загоєння через 2 тиж після хірургічного

втручання виявлено, що відсоток паці�

єнтів із млявим загоєнням у групі хво�

рих, які лікувалися передусім хірургіч�

ним способом, дещо вищий (45,5%), ніж

серед хворих, у яких перед операцією

діагностували та лікували алергічний

риніт (40,4%), але різниця не істотна

(р>0,05). Відсоток пацієнтів із млявим

загоєнням серед хворих, які перед опе�

рацією контролювали алергічний риніт і

відмовилися від застосування місцевих

деконгестантів, у 4 рази менший, ніж се�

ред пацієнтів, які лікувалися передусім

хірургічним способом (р<0,01).

Недостатньо відновлене носове ди�

хання через 2 тиж після хірургічного

лікування в 1,5 раза частіше зустрічалося

в пацієнтів, які лікувалися передусім

хірургічним способом, ніж у хворих,

у яких перед операцією діагностували та

лікували алергічний риніт, і майже

в 2,5 раза частіше, ніж серед тих, хто пе�

ред операцією контролював алергічний

риніт і відмовився від застосування

місцевих деконгестантів (р<0,05). Різни�

цю в стані загоєння та відновленні носо�

вого дихання через 2 тиж після хірургіч�

ного лікування серед різних груп пацієн�

тів представлено на рисунку 2.

Нарешті, відсоток пацієнтів із недос�

татньо відновленим носовим диханням

через 2 міс після хірургічного лікування

(згідно зі скаргами та даними ринома�

нометрії) з групи хворих, які лікувалися

передусім хірургічним способом, у 1,5

раза перевищує показники групи,

у якій перед операцією діагностували та

лікували алергічний риніт (р<0,05).

Частота недостатнього відновлення но�

сового дихання серед хворих, які перед

операцією контролювали алергічний ри�

ніт і відмовилися від застосування місце�

вих деконгестантів, була в 4,3 раза мен�

шою, ніж у групі, де хворих лікували перед�

усім хірургічним способом, що показало

високий ступінь вірогідності (р<0,01).

Різницю між ступенем відновлення

носового дихання через 2 міс після

лікування серед різних груп пацієнтів

представлено на рисунку 3.

Висновки
1. 30,8% пацієнтів із викривленням

носової перетинки, алергічним ринітом

із вазомоторним компонентом, які пе�

ред пропонованим хірургічним втручан�

ням контролювали алергічний процес

(елімінація причинного алергену, протиа�

лергічна фармакотерапія та/або алерген�

специфічна терапія) і відмовилися від

застосування місцевих деконгестантів,

уникнули оперативного лікування.

2. Результати першочергового хірур�

гічного втручання при викривленнях

носової перетинки з порушенням носо�

вого дихання на фоні алергічного риніту

з вазомоторним компонентом у 5 разів

гірші, ніж за умов усунення запального

та набрякового процесів у порожнині

носа перед операцією.

3. Схильність до інтраопераційних

розривів слизової оболонки носової пе�

ретинки достовірно вища серед пацієн�

тів із поєднаною патологією носової по�

рожнини, у яких протиалергічна терапія

або відмова від застосування інтрана�

зальних деконгестантів були проведені

в післяопераційному періоді.

4. Використання місцевих деконгес�

тантів перед септотомією і вазотомією

достовірно підвищує ризик більшої кро�

вовтрати під час операції, а також мля�

вого загоєння та незадовільного віднов�

лення носового дихання.

5. Усім пацієнтам з викривленням но�

сової перетинки, які мають порушення

носового дихання й анамнез, обтяже�

ний алергічними захворюваннями або

підозрою на них (сумнівний спадковий

алергологічний анамнез), необхідно

здійснювати передопераційну алерген�

специфічну діагностику з метою елімі�

ніції причинного алергену та призна�

чення протиалергічної або алергенспе�

цифічної терапії.
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Осведомленность об основных возбу�
дителях заболевания и рекомендуемых
доказательной медициной терапевти�
ческих подходах крайне важны, ведь ес�
ли семейный врач сталкивается преиму�
щественно с пациентами I и II клини�
ческих групп, то больные, госпитализи�
рованные в стационар, априори счита�
ются более проблематичными в ведении
и имеют высокий риск развития ослож�
нений, а иногда – и летальных исходов.

На оптимизации лечения внеболь�
ничной пневмонии (ВП) в условиях от�
деления реанимации/интенсивной те�
рапии (ОРИТ) остановился заведующий
кафедрой инфекционных болезней Нацио�
нальной медицинской академии после�
дипломного образования им. П.Л. Шупи�
ка (г. Киев), доктор медицинских наук,
профессор Александр Константинович
Дуда.

– Согласно данным Всемирной орга�
низации здравоохранения (ВОЗ) в
структуре причин смерти населения
инфекционная патология дыхательных
путей (в том числе пневмония) занима�
ет ведущее место, опережая хроничес�
кое обструктивное заболевание легких,
туберкулез, рак легкого/бронхов/тра�
хеи, бронхиальную астму. Данные ГУ
«Центр медицинской статистики МЗ
Украины» и ГУ «Национальный инсти�
тут фтизиатрии и пульмонологии
им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины»
относительно уровня смертности по
причине пневмонии за 2013 г. демонст�
рируют высокие значения данного по�
казателя: в г. Киеве – 11,5 на 100 тыс.
жителей, в среднем по Украине – 12,0
на 100 тыс. населения.

Основными возбудителями ВП явля�
ются Streptococcus pneumoniae (40%),
Haemophilus influenzae (11%), Moraxella
catarrhalis (3%), Staphylococcus aureus
(3%), атипичная флора. Согласно дейст�
вующему приказу МЗ Украины № 128 от
19.03.2007 г. выделяют ВП и нозокоми�
альную пневмонию (чаще диагностиру�
ется у пациентов старше 65 лет, получа�
ющих лечение в хирургических и герон�
тологических стационарах, отделениях
нефрологии), а также 4 клинические
группы больных с указанием алгоритма
выбора терапевтической тактики.

4�ю группу составляют пациенты с тя�
желым течением ВП, требующие госпита�
лизации в ОРИТ. Этиологическое значе�
ние у данного контингента имеют S. pneu�
moniae, Legionella spp., H. influenzae,
грамотрицательные энтеробактерии,
S. aureus, изредка Мycoplasma pneumoni�
ae; при наличии модифицирующих факто�
ров существует риск выделения Pseudo�
monas aeruginosa.

Антибиотикотерапию (АБТ) следует
назначать безотлагательно. Тактикой
№ 1 у больных без риска выделения сине�
гнойной палочки является внутривен�
ное введение защищенного аминопени�
циллина или цефалоспорина III поколе�
ния (цефотаксим, цефтриаксон) в соче�
тании с макролидом. Как альтернатива
предлагается комбинация фторхиноло�
на (ФХ) III�IV поколения и β�лактама.

При подозрении на P. aeruginosa пока�
заны другие схемы АБТ внутривенно:

• в качестве первой линии назначает�
ся комбинация антипсевдомонадного
цефалоспорина III�IV поколения (цеф�
тазидима, цефоперазона, цефепима),
аминогликозида и левофлоксацина или
ципрофлоксацина;

• альтернатива: антипсевдомонад�
ный цефалоспорин III�IV поколения
(цефтазидим, цефоперазон, цефепим) в
сочетании с аминогликозидом и макро�
лидом.

Летальность при ВП зависит от тя�
жести заболевания и варьирует от <1% у
амбулаторных пациентов до 54% у гос�
питализированных в ОРИТ. Примерно
10% случаев ВП требуют лечения в усло�
виях ОРИТ, почти у 2/3 больных регист�
рируется тяжелая сопутствующая пато�
логия (респираторные нарушения, кар�
диоваскулярные заболевания, почечная
или печеночная недостаточность и др.)
или отягощающие факторы (алкоголь�
ная, наркотическая зависимость).

Учитывая крайне высокий риск
осложнений, необходимо тщательно
подходить к выбору препарата для стар�
товой АБТ у пациентов с ВП.

Он должен соответствовать следую�
щим критериям:

• обладать активностью в отношении
S. pneumoniae, H. influenzae, M. catar�
rhalis;

• создавать терапевтические концен�
трации в тканях и жидкостях дыхатель�
ной системы;

• демонстрировать хороший про�
филь безопасности;

• характеризоваться низким уровнем
резистентности к нему основных возбу�
дителей;

• быть доступным в пероральной и
парентеральной формах (обеспечивать
возможность ступенчатой терапии);

• отличаться удобством использова�
ния и дозирования;

• применяться у детей и взрослых.

Во время выступления на сессии ВОЗ
в г. Копенгагене (2012) генеральный
директор ВОЗ Маргарет Чен отметила:
«Антибиотики больше не работают, что
ставит под угрозу проведение стандарт�
ных операций. Даже обычная ангина
или незначительная царапина на колене
могут привести к летальному исходу».
Она поставила под сомнение действен�
ность недавно созданных средств против
туберкулеза, малярии, бактериальных
инфекций, ВИЧ/СПИДа. Ожидается,
что вскоре мир войдет в так называемую
постантибиотическую эру («закат совре�
менной медицины»), вследствие чего
возможно значительное повышение сто�
имости препаратов, заменяющих стан�
дартные антибиотики; увеличение сро�
ков лечения и частоты побочных эффек�
тов. С учетом того, что ряд ранее широ�
ко использовавшихся антибактериаль�
ных препаратов уже выведен из арсенала
клиницистов, данное предположение
выглядит не таким уж утопическим.
Согласно статистическим данным веро�
ятность летального исхода вследствие
инфекций, вызванных полирезистент�
ными патогенными штаммами, в по�
следнее десятилетие возросла на 50%.

И зачастую такая резистентность –
следствие частого, нерационального и
бесконтрольного использования АБТ.
Дополнительным «подводным камнем»
является опасность сведения на нет ус�
пехов таких достижений современной
медицины, как эндопротезирование
суставов, трансплантация, выхаживание
недоношенных детей, из�за риска воз�
никновения суперинфекций.

Как сообщила служба ВВС в 2014 г.,
согласно прогнозу, основанному на сце�
нариях, смоделированных исследова�
тельской группой из Института RAND
Europe и аудиторской компанией
KPMG, к 2050 г. по причине суперус�
тойчивости возбудителей инфекций к
АБТ будут умирать на 10 млн человек
больше, чем сейчас. Такое число превы�
сит регистрирующееся сегодня коли�
чество смертельных случаев, обуслов�
ленных онкопатологией, – об этом го�
ворится в докладе британских ученых.
Ассоциированный с этим экономичес�
кий ущерб может достичь астрономи�
ческой суммы – 100 триллионов долла�
ров США, что примерно равняется ВВП
Великобритании за 35 лет.

Нет сомнений в том, что проблемы
выбора антибиотика для стартовой
терапии и предупреждения/преодоле�
ния резистентности патогенов крайне
остры.

В последнее время в случае клиничес�
кой необходимости мы используем в
практике антибактериальный препарат
широкого спектра действия Грандазол®

(«Юрия�Фарм»). Он был создан с уче�
том потребностей ОРИТ, отделений хи�
рургического профиля (абдоминальная
хирургия, гинекология) и появился на
отечественном рынке несколько лет на�
зад. Представлен во флаконах по 100 и
200 мл.

Грандазол® – комбинация 1000 мг
орнидазола и 500 мг левофлоксацина
(в 1 мл – 5 и 2,5 мг соответственно).
Таким образом, эффекты ФХ левофлокса�
цина, спектр действия которого охватыва�
ет типичную и атипичную флору, дополня�
ется влиянием орнидазола, активного в
отношении простейших и анаэробов.

Точки приложения левофлоксацина:
– грамположительная флора, вклю�

чая резистентные штаммы S. aureus,
Staphylococcus epidermidis, S. pneumo�
niaе;

– грамотрицательные аэробы (в том
числе штаммы гемофильной палочки,
продуцирующие β�лактамазы);

– атипичные возбудители (кстати,
M. pneumoniaе в сезон инфекций выяв�
ляется примерно у 30% больных, она
входит в состав микст�инфекции).

Это антибиотик широкого спектра с
бактерицидным действием. Он ингиби�
рует бактериальную топоизомеразу IV и
ДНК�гиразу, необходимые для реплика�
ции, транскрипции, репарации и ре�
комбинации ДНК возбудителей, пре�
пятствуя их дальнейшему распростране�
нию.

Несмотря на то что между левофлок�
сацином и другими ФХ формируется
перекрестная резистентность, некото�
рые устойчивые к другим представи�
телям этого класса патогены могут
быть чувствительны к левофлоксацину.
P. aeruginosa, напротив, способна в ко�
роткие сроки формировать устойчи�
вость и к этому, и к другим ФХ.

Фармакокинетика левофлоксацина
имеет линейный характер, прогнозируе�
ма при однократном и повторном при�
еме внутрь. При использовании 500�
750 мг 1 р/сут постоянная концентрация
достигается через 48 ч. Плазменный
профиль концентрации левофлоксаци�
на после внутривенного введения ана�
логичен таковому после приема внутрь
в эквивалентной дозе.

Интересные данные получены в ис�
следовании по изучению активности
АБТ в отношении наиболее частых
возбудителей тяжелой ВП. Хороший
спектр влияния продемонстрировал ле�
вофлоксацин: он оказывал выраженное
воздействие на S. pneumoniae, S. aureus,
Klebsiella pneumoniae, Legionella pneu�
mophila, умеренное влияние – на
P. aeruginosa (С.В. Яковлев, 2010).

Сравнительная эффективность ле�
вофлоксацина и современных макроли�
дов в лечении ВП оценивалась в мета�
анализе рандомизированных клиничес�
ких исследований (Ю.Б. Белоусов и со�
авт., 2002). Частота клинического вы�
здоровления на фоне использования ле�
вофлоксацина была значительно выше
таковой при лечении макролидами (78,9
vs 57% для азитромицина, 63,3% для
кларитромицина), клинический ответ
на терапию составил 94%, эрадикация
была достигнута в 95% случаев. Однако
обнаружилось и слабое место – побоч�
ные эффекты на фоне лечения лево�
флоксацином регистрировались чаще,

Оптимизация лечения пневмонии 
в условиях отделения интенсивной терапии

Большинство докладов, прозвучавших в рамках научноAпрактической конференции «Терапия 2015: достижения

и перспективы», касались аспектов, актуальных для врачей общей практики – семейной медицины. 

Однако с учетом того, что значительную часть аудитории составляли профильные специалистыAпульмонологи,

а также студенты старших курсов, отдельные представители которых также вскоре пополнят их ряды,

компанией «ЮрияAФарм» был инициирован симпозиум, рассматривавший в том числе подходы к лечению

тяжелой пневмонии.

А.К. Дуда

Таблица. Динамика ВП на фоне терапии Грандазолом и левофлоксацином

Параметр
Пациенты, получавшие

Грандазол® 200 мл, n
Больные, принимавшие
левофлоксацин 500 мг, n

Тяжелое течение 3 2

Среднетяжелое течение 7 8

Полное разрешение инфильтрации за период
стационарного лечения (по данным рентгенограммы)

4 3

КлиникоAрентгенологическое
и лабораторное улучшение

6 5 
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что обусловливает необходимость мо�
ниторинга состояния почек, печени,
кардиоваскулярной системы.

Левофлоксацин изучался в различных
клинических исследованиях, в том
числе проспективных мультицентровых.
В мультицентровом рандомизирован�
ном испытании F.M. File и соавт. (1997)
приняли участие 590 взрослых пациен�
тов с ВП бактериальной этиологии. Им
назначали левофлоксацин 500 мг 1 р/сут
(внутрь или внутривенно) или цефало�
спорины (цефтриаксон 1�2 г 1�2 р/сут
внутривенно и/или цефуроксим внутрь
500 мг дважды в день); длительность те�
рапии составляла 7�14 сут. При наличии
подозрений либо выделении атипично�
го возбудителя дополнительно включа�
ли эритромицин или доксициклин.
Клинический эффект (улучшение/выз�
доровление), оценивавшийся на 5�7�й
день терапии, составил 96% в группе
приема левофлоксацина и 90% в группе
сравнения. Среди пациентов с ВП, вы�
званной типичными возбудителями,
эрадикации достигли 98% лиц, получав�
ших левофлоксацин и 85% больных,
принимавших цефалоспорины.

Левофлоксацин обеспечил микро�
биологическую эффективность >100% в
случаях, когда выделялись типичные
патогены, и >98%, если значимой ока�
зывалась атипичная микрофлора. При�
менение данного ФХ превзошло тера�
пию цефалоспоринами и по переноси�
мости: частота нежелательных явлений
составила 5,8 и 8,5% соответственно.

В испытании C.M. Fogarty и соавт.
(1998), включавшем 264 больных (156
лечились амбулаторно, 108 – стацио�
нарно), микробиологическую оценку
выполнили в 136 случаях (у 79 – типич�
ный патоген; 31 – атипичный возбуди�
тель; 17 – их сочетание; 19 – 2 и больше
типичных микроорганизмов). Больные
получали левофлоксацин 500 мг 1 р/сут
(внутривенно или внутрь) курсом 7�14
дней, общий показатель клинического
успеха составил 95%. Примечательно,
что прием левофлоксацина ассоцииро�
вался с высокой терапевтической ре�
зультативностью при ВП, спровоциро�
ванной Chlamydophila pneumoniae
(96%), М. pneumoniae (100%), L. pneu�
mophila (80%). Эрадикация достигнута у
94,1% пациентов с легким течением ВП
и у 97,1% – с тяжелым течением заболе�
вания.

Препарат широко используется в мо�
нотерапии. На рынке представлен оте�
чественный левофлоксацин (Лефлоцин,
«Юрия�Фарм»), имеющий 2 дозировки –
500 и 750 мг.

Почему его сочетают именно с орни�
дазолом, производным имидазола? По�
следний обладает широким спектром
действия, охватывающим:

• анаэробные кокки (Peptostreptococ�
cus spp. и др.);

• Trichomonas vaginalis;
• Entamoeba histolytica;
• Giardia lamblia (G. intestinalis);
• Gardnerella vaginalis;
• Bacteroides spp.;
• Clostridium spp.;
• Fusobacterium spp.
Эти патогены имеют огромную этио�

логическую значимость в случае гной�
но�воспалительных процессов (абсцес�
сов, кист, гнойных ран и пр.), травм
органов брюшной полости, укусов, по�
слеоперационных ран (особенно в пара�
ректальной зоне).

Механизм действия орнидазола
заключается в нарушении процесса
репликации ДНК. Препарат хорошо
проникает через плацентарный, гемато�
энцефалический барьер, поступает
в спинномозговую жидкость (что по�
зволило использовать его в лечении тя�
желых бактериальных менингитов),
желчь, грудное молоко. Он воздействует

в том числе и на вегетативные неклост�
ридиальные анаэробы, локализующиеся
в полости рта, желудочно�кишечном, мо�
чеполовом тракте. Экскретируется в ос�
новном с мочой (60�80%). Ограничивают
использование орнидазола индивидуаль�
ная чувствительность, органическая па�
тология ЦНС (рассеянный склероз, эпи�
лепсия), нарушения кровообращения,
хронический алкоголизм.

Высокий риск выявления анаэробной
флоры, при котором может быть показано
назначение комбинации левофлоксацина
и орнидазола (Грандазол®), имеют паци�
енты, находящиеся в ОРИТ в связи с ин�
фекционной патологией, больные сахар�
ным диабетом, лица пожилого и старчес�
кого возраста. Именно у данного контин�
гента пациентов терапия препаратом
Грандазол® обеспечивает максимальный
эффект.

На базе нашей кафедры было выпол�
нено сравнительное исследование Гран�
дазола 200 мг и левофлоксацина 500 мг,
в котором приняли участие пациенты с
тяжелой ВП. На основании полученных
результатов можно сделать вывод о дос�
товерных отличиях сроков нормализации
температуры тела (1,8 и 3,1 сут соответст�
венно) в пользу Грандазола. Сроки исчез�
новения респираторных симптомов, на�
чала улучшения лабораторных показате�
лей, стабилизации клинико�рентгеноло�
гических параметров и исчезновения
одышки оказались сопоставимы.

Характеристики заболевания и исхо�
ды терапии представлены в таблице.

Досрочно прекратил участие в испыта�
нии только 1 пациент из 1�й группы (по
причине возникновения аллергической
реакции). При оценке на 3�5�й день в обе�
их группах прослеживались нормализация

температуры, исчезновение адинамии,
урежение кашля, значительное уменьше�
ние или ликвидация болевого синдрома,
изменение характера мокроты.

Респираторная симптоматика была
купирована на 16�е сут лечения. На мо�
мент завершения испытания влажные
хрипы регистрировались лишь у 3 участ�
ников с сочетанной бронхолегочной и
кардиоваскулярной патологией.

Следует отметить, что выполненное на�
блюдение – только первый шаг в деталь�
ном изучении возможностей оптимизации
АБТ пациентов с ВП IV клинической груп�
пы посредством назначения препарата
Грандазол® («Юрия�Фарм»). С учетом су�
ществующей потребности в ней у данного
контингента больных и возможных рис�
ков (вплоть до летального исхода) акту�
альность вопроса не вызывает сомнений.
Подготовила Ольга Радучич З
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Робота конференції розпочалася з при�

вітання її учасників директором ДУ
«Національний інститут фтизіатрії і
пульмонології (НІФП) ім. Ф.Г. Яновсь�
кого НАМН України» Юрієм Іванови�
чем Фещенко, який акцентував увагу на

значній поширеності МРТБ у світі,

в тому числі в Україні. Так, тільки за

2013 рік захворюваність на МРТБ се�

ред населення нашої планети станови�

ла 480 тис. випадків. Із них первинна

резистентність спостерігалась у 23%

пацієнтів, а вторинна – у 51% хворих. При цьому 21% пацієн�

тів мали ТБ з розширеною резистентністю.

Заступник директора ДУ «Український
центр контролю за соціально небезпечни�
ми хворобами МОЗ України» Ольга Вік�
торівна Павлова ознайомила учасників

конференції з основними напрямами

формування та реалізації державної по�

літики стосовно ведення хворих на

МРТБ, а також з ефективністю лікуван�

ня таких пацієнтів. Серед європейських

країн Україна займає 2�ге місце після

Росії за поширеністю МРТБ. Однак від�

значається позитивна тенденція щодо

пацієнтів з хіміочутливим ТБ, загальна кількість яких за остан�

ні роки стабільно зменшується. У зв’язку з цим вперше в цьому

році стартувало епідеміологічне дослідження хіміорезистент�

ного ТБ в Україні, в якому взяли участь 1269 нових та 324 рані�

ше пролікованих пацієнта. Серед нових випадків ТБ мультире�

зистентні форми було виявлено у 23% випадків, а серед повтор�

них – у 58,7% хворих. Регіонально МРТБ найбільш пошире�

ний у південно�східній частині України.

На ступінь поширення й ефективність лікування ТБ та йо�

го резистентних форм істотно впливає наявність супутніх ін�

фекційних захворювань, зокрема ВІЛ�інфекції. Серед хворих

на вперше виявлений ТБ легень ефективність лікування ста�

новила 74%, з яких у когорті ВІЛ�негативних пацієнтів зазна�

чений показник становив 69%, а серед ВІЛ�позитивних –

49%. Треба відзначити, що серед усіх випадків легеневого ТБ

12,4% пацієнтів одразу були переведені на лікування за схема�

ми МРТБ.

Ефективність лікування хворих на МРТБ, які розпочали хі�

міотерапію у 2012 р., теж залишається досить низькою і ста�

новить всього 34%. Причинами цього є високий рівень поши�

реності ко�інфекції ТБ/ВІЛ та перебої у забезпеченні проти�

туберкульозними препаратами (ПТП) 2 ряду. Включення до

схем лікування ТБ/ВІЛ�позитивних пацієнтів антиретрові�

русної терапії (АРТ) сприяло покращенню терапевтичного

ефекту. Так, у групі ВІЛ�позитивних хворих, які приймали

АРТ, успішне лікування було досягнуто у 23% випадків. ВІЛ�

позитивні пацієнти без прийому АРТ одужували тільки в 14%

випадків.

У зв’язку з реорганізацією структур управління і контролю

за соціальними захворюваннями було розроблено загально�

державну соціальну програму протидії захворюваності на ТБ

на 2012�2016 рр. Її метою є поліпшення епідемічної ситуації за

рахунок зменшення загальної кількості хворих на ТБ, зни�

ження захворюваності та смертності від ТБ і ко�інфекції

ТБ/ВІЛ, а також зниження темпів поширення МРТБ. Втілен�

ня в життя цієї програми стало однією з передумов створення

нових нормативних документів з ведення випадків ТБ та

ТБ/ВІЛ. Зокрема, це Наказ МОЗ України від 04.09.2014 р.

№ 620 «Уніфікований клінічний протокол первинної, вто�

ринної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізова�

ної) медичної допомоги дорослим з ТБ» і Наказ МОЗ України

від 31.12.2014 р. № 1039 «Уніфікований клінічний протокол

первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (висо�

коспеціалізованої) медичної допомоги хворим на ко�інфек�

цію ТБ/ВІЛ/СНІД».

Що стосується фінансування заходів національної програ�

ми протидії ТБ, то значну підтримку в 2014 р. Україна отрима�

ла від Глобального фонду (ГФ) з боротьби зі СНІДом, ТБ та

малярією. Сума допомоги за 2011�2013 рр. становила 179 млн

доларів США. Треба зазначити, що підставою для подальшо�

го отримання фінансування від ГФ буде впровадження моде�

лі надання медичної допомоги хворим на ТБ, яка базується на

розвитку функціональних обов’язків і можливостей амбула�

торного етапу лікування. Метою впровадження системи на�

дання медичної допомоги хворим на ТБ з акцентом на амбу�

латорному етапі лікування є запобігання внутрішньолікарня�

ній передачі інфекції та дотримання принципів інфекційного

контролю ТБ.

Стратегічно нові можливості щодо по�

долання епідемії ТБ у нашій державі за

сприяння ВООЗ проаналізував медич�
ний радник з питань ТБ/МРТБ/ТБ�ВІЛ,
представник бюро ВООЗ в Україні
Андрій Славуцький. Згідно з даними

міжнародної статистики пік захворюва�

ності на ТБ у світі наприкінці ХХ ст. –

на початку ХХІ ст. спостерігався у

2004 р. (9,5 млн осіб), а найвищий рі�

вень смертності від ТБ був зареєстро�

ваний у 2002 р. (1,7 млн осіб). Найбіль�

ший відсоток нових випадків ТБ з множинною лікарською

стійкістю (МЛС) виявляють у країнах пострадянського прос�

тору та азіатських державах. Так, 60% усіх випадків ТБ з МЛС

було зареєстровано в Індії, Китаї, Росії, Пакистані та Україні.

Введення до клінічної практики експрес�методів діагнос�

тики GeneXpert сприяє покращенню діагностичних можли�

востей мікробіологічних лабораторій, що, в свою чергу, дозво�

лить більш ретельно виявляти випадки МРТБ і запобігати йо�

го розповсюдженню серед широких верств населення. Але іс�

нуючі моделі надання медичної допомоги таким хворим ще

недостатньо вдосконалені, що негативно впливає на ефектив�

ність лікування.

У зв’язку з цим у травні 2014 р. на Всесвітній асамблеї

ВООЗ було прийнято стратегію «Покласти кінець ТБ», основ�

ними принципами якої є: 1) керівництво і відповідальність зі

сторони держави за проведення санітарно�просвітницької

роботи, профілактичних протитуберкульозних заходів; 2) тіс�

на співпраця з громадськими організаціями і місцевими орга�

нами соціального захисту населення; 3) захист і дотримання

прав людини, етичних норм і принципу справедливості;

4) адаптація стратегії та цільових показників на державному

рівні за умови міжнародного співробітництва. Згідно з цією

стратегією одним із ключових завдань систем охорони здо�

ров’я країн СНД на наступні 20 років є зменшення захворю�

ваності та смертності від ТБ. При цьому ні одна із сімей,

в якій проживає хворий на ТБ, не повинна мати катастрофіч�

ні фінансові витрати, пов’язані з лікуванням цієї хвороби.

Також відповідно до цієї стратегії всі країни світу були роз�

ділені на групи залежно від рівня розвитку охорони здоров’я і

захворюваності на ТБ та його мультирезистентні форми.

Україна увійшла до групи, яка називається «Держави Східної

Європи та Центральної Азії з високою часткою МРТБ і з сис�

темою надання медичної допомоги, яка орієнтована на стаціо�

нарний етап лікування».

Відомо, що європейський регіон вважається одним із най�

менш благополучних стосовно темпів розповсюдження

МРТБ. Насамперед це пов’язано з постійним зниженням

ефективності його лікування. Так, в Україні лікування МРТБ

завершується успішно лише у 37% хворих. І тільки 4 держави

(Казахстан, Туреччина, Пакистан, Азербайджан) отримують

позитивні результати в 50% випадків. При цьому тільки 21%

від усіх випадків МРТБ мають результат тесту медикаментоз�

ної чутливості (ТМЧ) до ПТП 2�го ряду (фторхінолонів та

аміноглікозидів).

Треба зауважити, що є і позитивні моменти в епідеміологіч�

ній ситуації, адже спільними зусиллями багатьох країн захво�

рюваність та смертність на ТБ в світі щорічно знижується на

1,5%. Зрозуміло, що цей процес дуже повільний, і тому необ�

хідно оптимізувати пошук шляхів для якомога швидшого

припинення глобальної епідемії ТБ.

Згідно з прогнозами експертів ВООЗ суттєво знизити захво�

рюваність на ТБ до 2025 р. можна за рахунок оптимального ви�

користання наявних нових медикаментів і забезпечення все�

загального доступу до послуг охорони здоров’я та соціального

захисту (в середньому �10% за рік), а також упровадження

в практику нових вакцин і режимів лікування, більш простих і

надійних способів профілактики (в середньому �17% за рік).

Спеціаліст з питань хіміорезистентного
ТБ, представник бюро ВООЗ в Україні
Олена Миколаївна Павленко доповіла

про попередні результати проведення

епідеміологічного дослідження щодо

поширеності МРТБ у нашій державі,

метою якого є отримання достовірної

інформації щодо стійкості мікобакте�

рій ТБ (МБТ) до ПТП і вдосконалення

схем лікування хворих на ТБ.

Відповідно до Наказу МОЗ та НАМН

України від 26.03.2013 р. № 233/35 «Про

удосконалення організації епідеміологічного нагляду за хіміо�

резистентним ТБ» координатором у виконанні завдань дослід�

ження є Держслужба України соцзахворювань, а ДУ «НІФП

ім. Ф.Г. Яновського НАМН України» забезпечує його мето�

дологічне керівництво, моніторинг та контроль за організа�

цією лабораторного компонента.

Зазначене дослідження стартувало 1 листопада 2013 р.

і включало в себе 40 кластерів для набору пацієнтів і медич�

ний персонал >300 лікувально�профілактичних закладів. Та�

кож було залучено обласні лабораторії, діагностичний матері�

ал від яких направлявся до 5 зональних лабораторій (Черні�

гівської, Харківської, Донецької, Хмельницької областей і

м. Києва), а потім до Супранаціональної лабораторії для про�

ведення ТМЧ до піразинаміду та ПТП 2�го ряду.

Основні принципи дослідження полягають у забезпеченні

якості лабораторних методів діагностики, надійній класифі�

кації пацієнтів і репрезентативній вибірці. Принцип кластер�

ної вибірки означає, що кожний випадок ТБ повинен мати

однаковий шанс для включення в дослідження. Розмір клас�

теру складається з 34 нових випадків ТБ та всіх випадків по�

вторного лікування ТБ за цей період.

Перелік препаратів, які будуть протестовані у процесі до�

слідження, включає в себе піразинамід, офлоксацин, мок�

сифлоксацин, канаміцин, амікацин та капреоміцин. Крім то�

го, буде проведено повне секвенування геному досліджуваних

штамів для доповнення результатів фенотипічного ТМЧ та

вивчення динаміки трансмісії резистентності до медикамен�

тозних препаратів.

Аналіз різних видів резистентності МБТ до лікарських за�

собів дозволив зробити такі висновки:

• серед монорезистентних штамів в Україні циркулюють

найбільш резистентні МБТ до стрептоміцину (нові випадки –

7,1%; повторні – 4,3%);

• серед полірезистентних штамів найбільш часто циркулю�

ють ті, що резистентні одночасно до 4 ПТП: ізоніазиду, етам�

бутолу, рифампіцину та стрептоміцину (нові випадки – 15%;

повторні – 42,2%).

Також у результаті дослідження було виявлено такі безпо�

середні фактори ризику розвитку МРТБ: 1) ВІЛ�позитивний

статус (частота виникнення МРТБ на 10% більше, ніж у ВІЛ�

негативних осіб як серед нових, так і серед повторних випад�

ків); 2) вік (спостерігалась лінійна залежність: чим старшою є

людина, тим меншим є ризик захворіти на МРТБ. Найбільш

вразлива вікова група – це особи у віці 19�24 років); 3) попе�

реднє лікування ТБ; 4) місце проживання (найбільш високий

ризик захворіти на МРТБ мають люди, які проживають у ве�

ликих містах). Однак треба зауважити, що не виявлено залеж�

ності між ризиком виникнення МРТБ та такими факторами,

як рівень освіти, житлові умови, соціальний статус, куріння,

надмірне вживання алкоголю, перебування у місцях позбав�

лення волі.

Проведене дослідження дало змогу виявити певні негатив�

ні моменти в роботі фтизіатричної служби: 1) неправильна ін�

терпретація випадків ТБ; 2) порушення схем лікування хво�

рих на ТБ; 3) затримка врахування бактеріологічних результа�

тів (особливо ТМЧ до ПТП 1�го та 2�го ряду); 4) несвоєчасна

доставка та недостатній контроль за вимогами перевезення зі�

браного клінічного матеріалу для діагностики ТБ. Така ситуа�

ція підтверджує необхідність оптимізації системи надання

протитуберкульозної допомоги, де пацієнт буде в центрі ува�

ги, а проведене дослідження спрацювало як своєрідний ін�

струмент моніторингу та оцінки ефективності роботи фтизі�

атричної служби.

Директор референс�лабораторії, стар�
ший науковий співробітник лабораторії
мікробіології НІФП НАМН Ганна Іва�
нівна Барбова поділилася досвідом що�

до модернізації якості діагностичних

можливостей МРТБ. Зміни імунного

статусу населення і властивостей збуд�

ника призвели до збільшення циркуля�

ції високо вірулентних штамів МБТ,

стійких до основних ПТП (ізоніазиду

та рифампіцину), які викликають тяж�

кі клінічні форми перебігу захворю�

вання і зумовлюють зниження ефективності лікування.

Діагностика МРТБ є виключно пріоритетом бактеріологіч�

них лабораторій 3�го рівня високоспеціалізованих протиту�

беркульозних закладів. На сьогоднішній день всі ці лаборато�

рії забезпечені сучасним обладнанням для проведення гено�

фенотипової діагностики МРТБ, а саме:

1) генетичними тест�системами GeneXpertMTB/RIF для

попереднього і швидкого виявлення хворих із резистентністю

до рифампіцину (з високим ризиком МРТБ);

2) автоматизованими системами BACTEC 960 MGIT для

прискореного виділення МБТ і фенотипового підтвердження

діагнозу МРТБ у рідкому поживному середовищі, а також для

Мультирезистентний туберкульоз:
проблемні питання та шляхи подолання
Мультирезистентний туберкульоз:
проблемні питання та шляхи подолання

Епідеміологічна ситуація стосовно захворюваності
на туберкульоз (ТБ), а особливо на його
мультирезистентні форми, продовжує викликати
занепокоєння з боку як спеціалістів у галузі
охорони здоров’я, так і представників соціальної
сфери. В контексті цієї проблеми 26 березня
в м. Києві було проведено науковоAпрактичну
конференцію, присвячену актуальним питанням
ведення хворих на мультирезистентний ТБ (МРТБ)
на стаціонарному та амбулаторному етапах.
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експрес�визначення медикаментозної чутливості МБТ до

препаратів 1�го і 2�го ряду;

3) витратними матеріалами для проведення традиційних

бактеріологічних досліджень на ТБ і постановки ТМЧ до пре�

паратів 1�го і 2�го ряду на твердому поживному середовищі.

У рамках такої модернізації діагностики МРТБ в Україні

вперше серед країн СНД було розроблено у мікробіологічній

лабораторії і впроваджено у клінічну практику всіх регіонів

країни протокол для проведення ТМЧ до препаратів 2�го ря�

ду в системі BACTEC 960. Правильність постановки ТМЧ

підтверджується регулярним проведенням зовнішнього кон�

тролю якості (ЗКЯ). У 2015 р. ЗКЯ здійснювався за рахунок

методів «панельного» тестування і «сліпої» перепровірки

у процесі проведення епідеміологічного дослідження. 24 ла�

бораторії брали участь у «панельному» тестуванні медика�

ментозної чутливості МБТ до препаратів І і ІІ ряду і успішно

пройшли зовнішнє тестування. За підсумками ЗКЯ результа�

тивність тестування до ізоніазиду та рифампіцину становила

95�100%, що свідчить про мінімальну кількість діагностич�

них помилок.

Також було проаналізовано результати ТМЧ 1590 культур

мікобактерій за даними зональних лабораторій і лабораторії

НІФП, які повністю співпали за основними ПТП (ізоніази�

дом та рифампіцином), однак є незначні розбіжності за етам�

бутолом (15,1%) та стрептоміцином (4,9%).

Такі дані свідчать про високий рівень відповідальності спе�

ціалістів у галузі лабораторної діагностики за якість надання

медичної допомоги хворим на ТБ.

Основні перспективи консервативного

лікування МРТБ були темою доповіді

завідувача відділу хіміорезистентного ТБ
НІФП НАМН, доктора медичних наук,
професора Світлани Олександрівни Че�
ренько. Перше повідомлення про по�

яву МРТБ з’явилося у 1993 р., а про ви�

никнення ТБ з розширеною резистен�

тністю дізналися не так давно – у

2006 р. Зважаючи на те, що ефектив�

ність лікування МРТБ у світі становить

лише 48%, не припиняється пошук но�

вих препаратів і оптимальних режимів хіміотерапії, які б під�

вищили результативність консервативної терапії.

Основний виклик новим препаратам полягає в тому, що за

умови неправильної їх комбінації з іншими ПТП швидко

формується і поширюється резистентність. У 2014 р. була за�

вершена ІІІ фаза клінічних випробувань нових ПТП, які в по�

дальшому будуть вводитися в режими хіміотерапії ТБ. Основ�

ними їх представниками є бедаквілін, претоманід і деламанід,

особливістю яких є досить висока активність відносно всіх

форм МБТ (метаболічно активних і неактивних).

У 2010 р. на міжнародній конференції фахівці з Бангладеш

поділилися своїм досвідом застосування скороченого курсу

(9 міс) хіміотерапії для лікування 206 хворих з новими випад�

ками МРТБ без резистентності до ПТП 2�го ряду. Протягом

4 міс хворі приймали піразинамід, етамбутол, канаміцин, га�

тифлоксацин, протіонамід, клофазимін, ізоніазид. Потім ще

5 міс призначалися ті ж самі препарати (окрім канаміцину,

протіонаміду та ізоніазиду). У результаті коефіцієнт ефектив�

ного лікування без рецидивів становив 88%. Однак залиша�

ються сумніви щодо дійсності таких результатів, і тому запла�

новано проведення міжнародного дослідження для вивчення

ефективності зазначеного режиму хіміотерапіі, результати

якого будуть представлені у 2017 р.

Одним із перших препаратів, синтезованих за останні 40

років, який пройшов II фазу клінічних випробувань, є бедак�

вілін. За прискореною процедурою він був затверджений FDA

(Food and Drug Administration) у грудні 2012 р. «в складі ком�

бінованої терапії для лікування дорослих з МРТБ, коли інші

варіанти не доступні». Механізм його дії на МБТ полягає

в порушенні синтезу білка шляхом інгібування протонної

помпи АТФ�синтетази бактерії, що зумовлює бактерицидну

дію препарату.

За результатами II фази клінічних випробувань, у ході

яких бедаквілін застосовувався у комбінації з базовим режи�

мом хіміотерапії (Z + OFx + Km + Pt + Cs), конверсія куль�

тури в мокротинні через 24 тиж спостерігалася в 79% хворих

на МРТБ. Такі дані свідчать про високу ефективність бедак�

віліну, що і зумовило його затвердження за скороченою про�

цедурою.

У червні 2013 р. з метою попередження формування резис�

тентності до нового препарату ВООЗ рекомендувала дотриму�

ватися 5 основних умов використання бедаквіліну у хворих на

МРТБ: 1) правильний відбір пацієнтів; 2) обов’язкова інфор�

мована згода хворого; 3) лікування має базуватися на реко�

мендаціях ВООЗ; 4) ретельний моніторинг функцій життєво

важливих органів та контроль супутніх захворювань; 5) актив�

ний фармаконагляд за побічними реакціями ПТП.

Також ВООЗ було сформульовано такі принципи включен�

ня бедаквіліну до схеми хіміотерапії:

• доведена резистентність до фторхінолонів та мультире�

зистентність;

• за можливості додавання 4 ефективних препаратів 2�го

ряду додатково до піразинаміду;

• не може бути доданий лише бедаквілін до неефективного

режиму хіміотерапії;

• обов’язковий регулярний моніторинг ЕКГ як до початку,

так і під час лікування (побічна дія бедаквіліну – подовження

інтервалу QT);

• постійний контроль функцій серцево�судинної системи

(ССС) та рівня печінкових ферментів;

• максимальна тривалість застосування не має перевищу�

вати 6 міс: у дозі 400 мг щоденно протягом перших 2 тиж,

а потім – 200 мг 3 рази на тиждень протягом 22 тиж;

• з обережністю слід використовувати при лікуванні ВІЛ�

інфікованих, хворих на цукровий діабет (ЦД), в осіб із алко�

гольною та наркотичною залежністю.

Ще один представник нової групи ПТП, який пройшов

III фазу клінічних випробувань, а також є високоактивним від�

носно внутрішньоклітинних МБТ у макрофагах, називається

деламанід. Він був затверджений у квітні 2014 р. Європейсь�

ким агентством лікарських засобів (ЕМА) «як компонент від�

повідного режиму для лікування дорослих хворих на МРТБ,

коли ефективну схему лікування неможливо забезпечити

у зв’язку зі стійкою резистентністю МБТ до ПТП».

На сьогоднішній день в Україні є досить ефективний ПТП

5�го ряду – лінезолід (синтетичний антибіотик із групи окса�

золідинонів), який застосовується з 2006 р. Він має бактери�

цидну дію; також вважається, що зазначений препарат здійс�

нює і стерилізуючу дію на метаболічно неактивні МБТ, що

спорадично розмножуються. Досвід НІФП з приводу застосу�

вання лінезоліду в комплексному лікуванні 166 хворих на

МРТБ з офлоксацин� і аміноглікозидрезистентністю показав,

що конверсія культури в мокротинні таких пацієнтів після ін�

тенсивної фази хіміотерапії становила 95,6% порівняно з 71%

у випадку застосування лише базового режиму. Однак треба

зауважити, що тільки тривале лікування лінезолідом дозво�

лить запобігти реконверсії мокротиння і зумовить повноцін�

ну стерилізацію туберкульозного вогнища.

Завідувач відділення торакальної хірургії
НІФП НАМН, доктор медичних наук,
професор Ігор Анатолійович Калабуха
розповів про міжнародні підходи до хі�

рургічного лікування МРТБ. Історич�

но склалося так, що протягом майже

двох століть до появи сучасних ПТП

хірургія займала лідируючу позицію

в лікуванні ТБ. Однак у 50�60�х рр.

ХХ ст. після синтезу перших ПТП її роль

суттєво зменшилася, і на перший план

вийшли можливості консервативного

лікування. Але знову ж таки ситуація кардинально змінилася пі�

сля 1995 р., коли відбулося глобальне поширення мультирезис�

тентних штамів МБТ у багатьох частинах світу. Це, в свою чер�

гу, призвело до появи великої кількості пацієнтів з майже неви�

ліковними формами ТБ. У той же час хірургія знову підтверди�

ла свою ефективність уже в лікуванні хворих на МРТБ.

У рамках такої тенденції щодо розвитку хірургічного ліку�

вання у 2014 р. на сайті ВООЗ був опублікований документ

«Роль хірургії в лікуванні легеневого ТБ і його резистентних

форм», прийнятий Консенсусом європейського бюро ВООЗ.

У ньому чітко регламентовані передопераційна підготовка,

післяопераційна хіміотерапія, показання, умови, види і тер�

міни оперативних втручань у випадках легеневого ТБ.

Згідно з цим документом були визначені такі показання до

оперативного лікування ТБ і його мультирезистентних форм:

І. Невідкладні:

• постійне прогресування клінічної картини ТБ (незважа�

ючи на адекватну протитуберкульозну терапію);

• повторне кровохаркання, яке неможливо зупинити за до�

помогою консервативних методів гемостатичної терапії.

ІІ. Екстрені (відкладання оперативного втручання призве�

де до летального кінця в найближчий час):

• профузна легенева кровотеча;

• напружений спонтанний пневмоторакс.

ІІІ. Планові:

• локалізовані форми деструктивного ТБ з бактеріовиді�

ленням, яке продовжується після 4�6�місячної контрольова�

ної хіміотерапії, що підтверджено бактеріологічним дослід�

женням і ТМЧ;

• МРТБ, лікування якого залишається безуспішним на тлі

адекватної терапії.

ІV. Ускладнені випадки ТБ, у тому числі його мультирезис�

тентних форм:

• спонтанний пневмоторакс і піопневмоторакс;

• емпієма плеври з або без бронхоплевральної нориці;

• аспергілома;

• бронхолімфовузлова нориця;

• панцирний плеврит або перикардит з циркуляторною і

дихальною недостатністю;

• посттуберкульозні стенози трахеї та крупних бронхів;

• симптоматичні і хронічні посттуберкульозні бронхоекта�

зи.

Безсумнівно, постійна співпраця між пульмонологами і то�

ракальними хірургами, правильний відбір пацієнтів і визна�

чення з термінами операції відіграють неабияку роль у забез�

печенні вірогідного одужання в майбутньому і профілактиці

рецидивів хвороби.

Кандидати на оперативне втручання мають відповідати та�

ким трьом критеріям: 1) локалізована форма захворювання,

при якій може бути виконана резекція легені з адекватним ди�

хальним резервом у хворого; 2) медикаментозна стійкість

МБТ, яка не піддається консервативній терапії; 3) наявність

достатньої кількості ПТП для забезпечення одужання в після�

операційному періоді. Зрозуміло, що у випадку двосторон�

нього ураження легень резекцію виконують зі сторони біль�

шого поширення патологічного процесу.

У будь�якому випадку незворотні патоморфологічні зміни

в ураженій туберкульозним вогнищем легені є додатковим,

але вагомим показанням до хірургічного лікування. Разом із

цим оперативне втручання можливе тільки у випадку адекват�

ного післяопераційного забезпечення вентиляційної функції

легень.

Що стосується власне методів хірургічних втручань, то

у торакальній хірургії з приводу легеневого ТБ використову�

ють такі види операцій: резекції легень різного об’єму (сег�

ментектомія, лобектомія, пневмонектомія), інтра� та екс�

траплевральна торакопластика, плевректомія і декортикація

легень, торакоміопластика, дренування плевральної порож�

нини, операції на бронхах (оклюзії, резекції, бронхопласти�

ка), штучний пневмоторакс і пневмоперитонеум.

Проте хірургічне лікування не завжди є панацеєю, а в де�

яких випадках і зовсім протипоказане. Так, виділяють такі

протипоказання для планового оперативного втручання при

легеневому ТБ:

1) тотальне або дифузне ураження обох легень;

2) порушення дихальної функції легень, коли об’єм форсо�

ваного видоху за 1 с (ОФВ1) менший за 1,5 і 2 л, якщо плану�

ється лобектомія або пневмонектомія відповідно;

3) серцева недостатність ІІІ�ІVступенів за класифікацією

NYHA;

4) виражена кахексія (відсоток індексу маси тіла становить

до 40�50% від нормального);

5) тяжкі супутні захворювання: некомпенсований ЦД, за�

гострення виразкової хвороби шлунка і дванадцятипалої

кишки, печінкова або ниркова недостатність;

6) активний ТБ бронхів.

Необхідно підкреслити, що до прийняття остаточного рі�

шення стосовно виконання оперативного втручання обов’яз�

ково мають бути залучені різні спеціалісти: фтизіатри, пуль�

монологи, торакальні хірурги та анестезіологи. Саме мульти�

дисциплінарний підхід до кожного пацієнта забезпечить ін�

дивідуальність та оптимальність терапевтичних методів

у кожному конкретному випадку.

Також неабияке значення має і наявність матеріально�

фінансового забезпечення спеціалізованих центрів для на�

дання відповідного рівня хірургічної допомоги, передопера�

ційної підготовки та післяопераційного ведення хворих з ТБ.

Спеціаліст з ТБ ГО «Програма опти�
мальних технологій в охороні здоров’я»
Тамара Володимирівна Іваненко охарак�

теризувала етапи впровадження моде�

лей амбулаторного лікування МРТБ

в Полтавській та Херсонській облас�

тях. Міжнародна неурядова організа�

ція (РАТН) працює в Україні в галузі

контролю за ТБ з 2001 р. Вона відіграє

значну роль у сфері охорони здоров’я

в усьому світі завдяки своїм новаторсь�

ким підходам до вирішення найбільш

актуальних медичних проблем.

У червні 2014 р. за підтримки USAID (United States Agency

for International Development) стартував проект «Подолання

проблеми МР/РР ТБ в Україні», метою якого є покращення

результатів лікування, зниження смертності та оптимізація

схем хіміотерапії ТБ.

Серед основних завдань цього проекту слід виділити такі:

1) розроблення положення про організацію діяльності цент�

ральної лікарсько�консультативної комісії (ЦЛКК) за ініціа�

тивою партнерів; 2) покращення ведення хворих з МРТБ на

обласному рівні для попередження перерв у лікуванні та

зменшення смертності від ТБ (розробка алгоритму безперер�

вного ведення таких пацієнтів); 3) надання технічної допомо�

ги в інтеграції молекулярно�генетичних методів у повсякден�

ну діагностику ТБ.

У рамках цього проекту в пілотних областях 47 лікарів�

фтизіатрів взяли участь у тренінгу «Ведення випадку МРТБ»,

і одночасно 112 лікарів загальної практики були присутніми

на тренінгу «Ведення випадку ТБ та його мультирезистентних

форм у закладах первинної медико�санітарної допомоги». Та�

кож 17 фахівців взяли участь у тренінгу з організації ЦЛКК.

З метою удосконалення діагностики ТБ спільно із націо�

нальною референс�лабораторією було розроблено методичні

рекомендації «Порядок використання молекулярно�генетич�

них методів у лабораторіях з діагностики ТБ в Україні», які за�

тверджені вченою радою НІФП ім. Ф.Г. Яновського НАМН

України.

Під час реалізації цього проекту стало зрозуміло, що необ�

хідно створити такий алгоритм надання медичної допомоги,

в якому будуть враховані можливості різних спеціалістів на

амбулаторному етапі лікування пацієнтів з ТБ і забезпечений

відповідний інфекційний контроль всіх учасників лікуваль�

но�діагностичного етапу щодо подолання МРТБ.

Таким чином, діяльність сучасної фтизіатричної служби

регламентується основними положеннями як власних нових

клінічних протоколів, так і рекомендаціями ВООЗ. Вона на�

правлена на досягнення високих результатів щодо ефектив�

ності консервативного та хірургічного лікування МРТБ за ра�

хунок розроблення нових режимів хіміотерапії, впроваджен�

ня в клінічну практику якісних експрес�методів діагностики і

своєчасного застосування оперативних втручань з метою лік�

відації глобальної епідемії мультирезистентних форм ТБ.

Підготувала Людмила Онищук З
У

З
У
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В докладе заведующего кафедрой оторино�
ларингологии Одесского национального меди�
цинского университета, доктора медицинских
наук, профессора Сергея Михайловича Пухли�
ка были представлены основные задачи ото�

ларинголога при консультации пациента

с АР.

– Задачей отоларинголога является уста�

новить, имеет патологический процесс ост�

рое течение или хронический характер, в слу�

чае хронического ринита – определить его

форму. При сборе анамнеза врачу следует

предположить причину болезни, исключить

наличие у пациента других аллергических и

неаллергических заболеваний, а также оце�

нить эффективность ранее проводимого ле�

чения. Особое внимание следует обратить на

эффективность противоаллергических меро�

приятий и применения противоаллергичес�

ких препаратов.

Объективное обследование включает

осмотр лица, наружного носа и полости носа.

Следует обратить внимание на ротовое дыха�

ние, складки Денье�Моргана (дополнитель�

ные складки под нижними веками), «аллер�

гические синяки» (синеватая пигментация

кожи под глазами), конъюнктивальную

инъекцию.

Проведение риноскопии, к сожалению,

в большинстве случаев не дает возможности

осуществить дифференциальную диагности�

ку между вазомоторным ринитом и АР. Вмес�

те с тем при динамическом наблюдении в

случае АР слизистая оболочка постоянно со�

храняет свой внешний вид в течение длитель�

ного времени (дни, недели), тогда как при ва�

зомоторном рините внешний вид слизистой

оболочки, состояние носовых раковин могут

резко изменяться на протяжении даже не�

скольких минут, особенно при волнении.

Также следует обратить внимание на то, что

при АР после введения топических деконгес�

тантов слизистая оболочка остается без изме�

нений, а раковины – плотными, тогда как у

пациента с вазомоторным ринитом слизистая

оболочка белеет, носовые раковины стано�

вятся мягкими. Также наблюдаются различия

состава выделений из носовой полости: эози�

нофилы и тучные клетки преобладают при

АР, слизь – при вазомоторном рините. Неко�

торую ясность при постановке диагноза вно�

сят данные иммунограммы больного с рини�

том. Так, при вазомоторном рините не на�

блюдаются какие�либо изменения послед�

ней, тогда как у пациента с АР отмечаются

уменьшение количества Т�супрессоров, уве�

личение количества В�лимфоцитов, IgE,

эозинофилов. При сборе анамнеза обязатель�

но необходимо выяснить, принимал ли боль�

ной ранее антигистаминные препараты, то�

пические или системные кортикостероиды.

В случае АР пациенты в большинстве случаев

отмечают уменьшение выраженности симп�

томов, тогда как состояние больного с вазо�

моторным ринитом остается без изменений.

О проблеме АР с позиции аллерголога рас�

сказал доктор медицинских наук, профессор
Сергей Викторович Зайков (Национальная ме�
дицинская академия последипломного образо�
вания им. П.Л. Шупика, г. Киев).

– На сегодняшний день аллергические за�

болевания (АЗ) входят в шестерку наиболее

распространенных патологий в мире: при�

близительно каждый третий�пятый житель

планеты страдает АЗ. В большинстве случаев

проблема появляется уже на первом году

жизни в форме пищевой аллергии, атопичес�

кого дерматита – первых «шагов» так называ�

емого атопического марша. Позже, чаще к

двум годам, появляются симптомы АР,

а у части пациентов к шестилетнему возрасту –

бронхиальной астмы (БА). Согласно совре�

менным взглядам на патогенез АЗ в основе

эволюции атопического марша лежит хрони�

ческое аллергическое воспаление – хрони�

ческий процесс, развивающийся вследствие

длительного поддержания аллергического

каскада (гуморальных и клеточных реакций),

который ведет к стойкому снижению функ�

ции пораженного органа и лежит в основе

прогрессии и трансформации клинических

проявлений заболевания (Г.Н. Дранник,

2010). На первый взгляд, установление диа�

гноза «аллергический ринит» не представляет

значительных трудностей. Как правило,

больные предъявляют множество жалоб: зуд,

чихание, наличие водянистых выделений из

носа, заложенность носа, зуд и покраснение

глаз, слезотечение, кашель, покашливание,

дискомфорт в горле, охриплость голоса, ухуд�

шение обоняния, слабость, утомляемость,

раздражительность, снижение устойчивости

внимания, ухудшение аппетита и сна. Прове�

дение аллергологического исследования по�

зволяет подтвердить аллергическую природу

заболевания, установить аллерген и в даль�

нейшем назначить адекватное лечение. Безус�

ловно, пациенту с АР необходимо прекратить

контакт с аллергеном. Согласно данным мно�

жества исследований проведение аллерген�

специфической иммунотерапии ассоциирует�

ся с уменьшением выраженности симптомов

АР и замедлением прогрессирования заболе�

вания. Также одной из основных задач в лече�

нии больного с АР является контроль над ал�

лергическим воспалением. С этой целью на

сегодняшний день применяются блокаторы

H1�гистаминовых рецепторов и топические

кортикостероиды. Отметим, что в большин�

стве случаев лечение начинают с применения

блокаторов H1�гистаминовых рецепторов.

Установлено, что современные антигиста�

минные препараты оказывают воздействие

как на раннюю, так и на позднюю фазу

аллергического воспаления, уменьшают

экспрессию молекул адгезии, подавляют ин�

дуцированную эозинофилами продукцию

интерлейкина�8, замедляют продукцию

простагландинов и лейкотриенов. Также от�

мечено торможение выделения медиаторов

системного аллергического воспаления,

включая цитокины и хемокины. Эффект

снижения уровня лейкотриенов при приме�

нении цетиризина обусловлен уменьшением

миграции лейкотриенпродуцирующих кле�

ток (эозинофилов, базофилов, макрофагов)

к месту аллергического ответа, а также блока�

дой высвобождения лейкотриена С4 из туч�

ных клеток (Л.А. Горячкина, 2001).

При выборе антигистаминного препарата

предпочтение следует отдавать блокаторам

Н1�гистаминовых рецепторов второго поколе�

ния, которые не оказывают седативного эф�

фекта и не метаболизируются изоферментами

цитохрома Р450. Поэтому предпочтительно

использовать антигистаминные препараты

второго поколения из группы «активных

метаболитов».

�Согласно рекомендациям ARIA и EAACI
антигистаминные препараты для лечения

АР должны быть эффективными как при пер�
систирующем, так и при интермиттирующем
рините, влиять на все глазные и назальные симп�
томы, включая заложенность носа, при наличии
у пациента БА должен отмечаться регресс
симптомов и уменьшение количества обостре�
ний. Кроме того, должны быть доказаны эффек�
тивность и безопасность применения препарата
в детском возрасте. Также совместными реко�
мендациями ARIA/EAACI установлены крите�
рии безопасности антигистаминных препаратов.
Во�первых, они не должны оказывать седатив�
ного, антихолинергического, кардиотоксичес�
кого эффектов, а также влиять на массу тела.
Во�вторых, должны быть проведены исследова�
ния по оценке безопасности препарата у детей и
лиц пожилого возраста, а также проспективный
постмаркетинговый анализ безопасности.

Для достижения терапевтического успеха

препараты этой группы должны иметь высо�

кую степень сродства к H1�гистаминовым ре�

цепторам, воздействовать на тканевой гиста�

мин, оказывать быстрый и продолжительный

терапевтический эффект. Также препарат

должен иметь наименьший объем распреде�

ления для обеспечения его эффективной

концентрации в плазме крови. Оптимальный

водный объем распределения составляет

0,6 г/кг, и если этот показатель значительно

выше, то препарат преимущественно связы�

вается с клеточными структурами.

� Одним из препаратов, который соответст�
вует всем вышеперечисленным критери�

ям, является цетиризин (Цетрин). Отметим,
что объем распределения Цетрина составляет
0,5 л/кг, а блокада H1�гистаминовых рецепто�
ров через 4 и 24 ч после приема препарата со�
ставляет 90 и 57% соответственно. Цетрин
имеет собственную доказательную базу и дли�
тельный опыт клинического применения у па�
циентов с круглогодичным и сезонным АР, кра�
пивницей, атопическим дерматитом, РА и БА.
Согласно результатам рандомизированного пла�
цебо�контролируемого исследования у детей,
страдающих круглогодичным (персистирую�
щим) АР (И.С. Гущин, 2006), терапевтический
эффект цетиризина сопоставим с таковым мон�
телукаста в отношении суммарной оценки рино�
конъюнктивита, заложенности носа, эозинофи�
лии мазков из полости носа, кроме того,

цетиризин превосходит монтелукаст относи�
тельно уменьшения чувства зуда в носу. Цетрин
имеет доказанную клиническую эквивалент�
ность оригинальному цетиризину, о чем свиде�
тельствует внесение его в Orange Book – реестр
генерических препаратов, утверждаемый Управ�
лением по контролю за качеством продуктов пи�
тания и лекарственных средств США (FDA).

Еще одной актуальной темой в аллерголо�

гии на сегодняшний день является роль ки�

шечной микрофлоры в развитии АЗ. Отмече�

но, что у детей с АЗ в составе кишечной мик�

рофлоры преобладают эшерихии, лактоба�

циллы, бактероиды на фоне уменьшения

количества бифидобактерий. Согласно ре�

зультатам исследования J. Penders и соавт.

(2007) такие изменения микрофлоры кишеч�

ника предшествуют проявлению аллергопа�

тологии. Уменьшение количества бифидобак�

терий вследствие генетической предрасполо�

женности, незрелости иммунной системы,

приема антибиотиков и множества других

факторов приводит к нарушению регулятор�

ных процессов в организме и дисбалансу диф�

ференциации Т�лимфоцитов. Все эти данные

способствовали дальнейшему изучению при�

менения пробиотиков при АЗ. По данным

A.R. Ghosh (2012) и L.E. Morrow (2012), прием

пробиотиков ассоциируется с модуляцией

иммунного ответа, предотвращением попада�

ния антигенов в системный кровоток и, как

следствие, уменьшением выраженности ал�

лергических реакций. Также установлено, что

симбиотики передают не только сигналы ак�

тивации противоинфекционного иммуните�

та, но и сигналы толерантности к эндогенным

и экзогенным антигенам. Таким образом, вос�

становление баланса микрофлоры кишечни�

ка является перспективным направлением в

лечении пациентов с АЗ. С этой целью в кли�

нической практике используется диетическая

добавка BION 3, которая помимо Lactobacillus

gasseri PA 16/8, Bifidobacterium bifidum MF

20/5 и Bifidobacterium longum SP 07/3 содер�

жит комплекс витаминов и микроэлементов,

способствующих укреплению иммунной сис�

темы организма. Также следует отметить, что

все штаммы, входящие в состав препарата

BION 3, включены в Международный клас�

сификатор микробиологических культур, а их

характеристики описаны в руководстве Евро�

пейской организации по контролю за пище�

выми продуктами. Трехслойное строение таб�

летки BION 3 обеспечивает контролируемое

высвобождение ее компонентов. Диетичес�

кую добавку BION 3 рекомендуется прини�

мать с первых дней антибиотикотерапии и в

течение 4�6 нед после ее окончания.

Таким образом, большинство пациентов с АР
приходят на прием к аллергологу уже после
визита к отоларингологу. В большинстве слу�
чаев именно задачей последнего является за�
подозрить аллергическую природу заболева�
ния и направить больного на консультацию к
аллергологу. Своевременное установление
диагноза АР позволяет вовремя назначить
адекватную противоаллергическую терапию,
а также не только уменьшить выраженность
симптомов заболевания, но и предотвратить
дальнейшее усугубление патологического
процесса.

Подготовила Елена Молчанова

Аллергический ринит:
междисциплинарный взгляд на проблему 

26A27 марта в г. Киеве состоялась научноAпрактическая конференция «Бронхиальная астма, аллергия, иммунология –
современные достижения и перспективы развития», в рамках работы которой проходило обсуждение современных
взглядов на этиологию, патогенез и лечение аллергического ринита (АР) в аспекте междисциплинарной проблемы.
Отметим, что традиционно больных с АР курируют как аллергологи, так и оториноларингологи, но в большинстве
случаев пациенты этой группы в первую очередь обращаются за медицинской помощью к отоларингологу.
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Какие имеются доказательства
состоятельности гигиенической
гипотезы?
Биологическое обоснование

Аллергические состояния возникают вследст�

вие неадекватного иммунного ответа на вредные

антигены, которые опосредуются Т�хелперами

2 типа (Th2), продуцирующими интерлейкин

(IL)�4, IL�5, IL�6, IL�13 и иммуноглобулин Е

(IgE) (Okada et al., 2010). Многие бактерии и ви�

русы вызывают иммунный ответ, опосредуемый

Т�хелперами 1 типа (Th1), который уменьшает

Th2�ответы. Th1�ответы характеризуются секре�

цией провоспалительных цитокинов, таких как

IL�2, интерферон γ и фактор некроза опухоли.

Факторами, способствующими преобладанию

Th1�фенотипа, являются наличие старших бра�

тьев или сестер, большой размер семьи, раннее

посещение детских коллективов, инфекции (ту�

беркулез, корь, вирусный гепатит), проживание

в сельской местности и контакт с животными.

Иммунный ответ с доминированием Th2�фено�

типа связан с частым использованием антибиотиков, западным образом жизни, городской сре�

дой, диетой, повышенной чувствительностью к клещам домашней пыли и тараканам. Th1� и Th2�

ответы являются реципрокно ингибиторными, т. е. при активации одного другой подавляется

(Kramer et al., 2013; Lee et al., 2014).

В соответствии с гигиенической гипотезой аллергические заболевания развиваются вследствие

недостаточной стимуляции Th1�звена, способствующего развитию клеточного иммунитета, и из�

быточной стимуляции Th2�звена, которое отвечает за гуморальный (антитело�опосредованный)

иммунитет (Folkertz et al., 2000). Однако это не объясняет увеличения распространенности (наря�

ду с ростом распространенности аллергических заболеваний) ряда Th1�опосредуемых аутоиммун�

ных заболеваний, включая воспалительные заболевания кишечника, рассеянный склероз и

сахарный диабет 1 типа. Поэтому существует и альтернативное объяснение гигиенической гипо�

тезы, согласно которому развивающаяся иммунная система должна получать стимулы (от инфек�

ционных агентов, симбиотических бактерий и паразитов) для адекватного созревания регуляторных

Т�клеток. В отсутствие таких стимулов возникает склонность к аутоиммунным и аллергическим за�

болеваниям, развивающимся вследствие недостаточно супрессированных Th1� и Th2�ответов соот�

ветственно (J.D. Bufford, J.E. James, 2005). Эта теория подтверждается рядом наблюдений. Так,

при всех хронических воспалительных заболеваниях имеются признаки нарушенной иммунной

регуляции (G.A. Rook, 2010). Гельминты, непатогенные псевдокомменсальные бактерии внешней

среды, некоторые комменсальные кишечные бактерии и пробиотики обладают иммунорегуля�

торным действием; в экспериментальных исследованиях они блокировали или излечивали все

хронические воспалительные состояния (J.L. Round et al., 2011; Y. Osada et al., 2010). Некоторые

организмы (или секретируемые ими молекулы) специфически увеличивают популяцию регуля�

торных Т�клеток (Treg) или вызывают переключение дендритических клеток в регуляторные фор�

мы (L. Round et al., 2011; H.H. Smiths et al., 2005). При инфицировании пациентов с рассеянным

склерозом гельминтами прогрессирование заболевания останавливается, и в периферической

крови начинают циркулировать миелинраспознающие регуляторные Т�клетки, то есть гельмин�

ты действуют как адъюванты Treg (J. Correale, M. Farez, 2007). В настоящее время способ лечения

рассеянного склероза с помощью гельминтов изучается в клинических исследованиях.

Экспериментальные исследования
King и соавт. (2004) выявили, что в отсутствие инфекции значительно сокращается популяция

долгоживущих Т�лимфоцитов (Т�клеток памяти) и увеличивается количество аутореактивных

Т�клеток, что повышает риск развития аутоиммунных заболеваний.

В исследовании Cook и соавт. было показано, что у мышей NOD, у которых спонтанно разви�

вается сахарный диабет, риск возникновения этого заболевания можно значительно снизить, ес�

ли инфицировать животных гельминтом Schistosoma mansoni. 

Olszak и соавт. (2012) у безмикробных мышей и мышей SPF (с гарантированным отсутствием

определенного патогена или патогенов) индуцировали аллергическое воспаление дыхательных

путей с помощью ингаляции аэрозоля овоальбумина. Было установлено, что раннее воздействие

обычных микроорганизмов защищает животных от развития бронхиальной астмы.

В исследованиях на мышах было продемонстрировано, что экспозиция вирусов может снижать

риск развития сахарного диабета 1 типа, при этом ключевое значение имеет время такой экспо�

зиции. Ранний контакт с вирусами семейства Коксаки, ротавирусами и вирусом лимфоцитарно�

го хориоменингита оказывает протекторный эффект, но если животные впервые сталкиваются

с этими вирусами в более позднем возрасте (например, при отлучении от матери), у них повыша�

ется риск развития аутоиммунных заболеваний.

Эпидемиологические исследования
В многочисленных исследованиях было продемонстрировано, что различные аутоиммунные и

аллергические заболевания в развивающихся странах встречаются значительно реже, чем в ин�

дустриально развитых государствах. Наиболее убедительные данные получены в отношении

бронхиальной астмы (C.L. Raison et al., 2010) и других хронических воспалительных заболеваний.

Недавно было установлено, что хроническая гельминтная инфекция Opistorchis felineus в энде�

мическом регионе России ассоциируется с более низким сывороточным уровнем общего холес�

терина и значительным уменьшением выраженности атеросклероза (E. Magemn et al., 2013).

Проспективные исследования, проведенные в Гане, показали, что улучшение гигиенических

условий в этой стране сопровождалось ростом заболеваемости иммунологической патологией

(E. Addo�Yobo et al., 2007). Впоследствии эти данные были подтверждены для других стран Африки.

Weinberg и соавт. (2000) установили, что проживание в городских условиях и высокий социаль�

но�экономический статус связаны с более высокой частотой бронхоспазма. 

В европейском исследовании, проводившемся в домохозяйствах, связанных и не связанных

с фермерством, было установлено, что дети фермеров значительно реже имеют аллергические за�

болевания по сравнению со сверстниками из семей, занимающихся другой деятельностью

(C. Braun�Fahrlander et al., 2002). В исследовании также было продемонстрировано, что аллерги�

ческий ринит и бронхиальная астма реже развиваются у детей, подвергающихся высокому воз�

действию эндотоксина (бактериального липополисахарида).

В исследовании Childhood Allergy Study, которое проводилось в г. Детройте (США), изуча�

лось воздействие гигиенических факторов в условиях урбанизированной среды (D.R. Ownby

et al., 2002). Оказалось, что наличие в семье котов и/или собак защищает детей от аллергии,

причем наблюдался аддитивный эффект с увеличением количества, видов и размеров домаш�

них животных. 
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Как возникла гигиеническая гипотеза?
Несмотря на то что гигиеническая гипотеза была встречена с определенным скептицизмом,

впоследствии в других исследованиях были получены дополнительные свидетельства того, что

микробная экспозиция в ранний период жизни защищает от аллергического ринита, атопическо�

го дерматита и бронхиальной астмы (U. Kramer et al., 1999; T.M. Ball et al., 2000; C. Braun�

Fahrlander et al., 2002; D.R. Ownby et al., 2002; M.J. Ege  et al., 2011). Поскольку распространен�

ность аллергических заболеваний у детей в развитых странах, в частности в государствах Запад�

ной Европы и в США, продолжает расти (L.J. Akinbami et al., 2012; K.D. Jackson et al., 2013), на ги�

гиеническую гипотезу стали ссылаться как на доказательство того, что западные домохозяйства

являются «слишком чистыми» и что за прогресс в общественной гигиене приходится расплачи�

ваться аллергией в раннем детстве. В последующие годы эта гипотеза была доработана и в насто�

ящее время используется многими учеными для объяснения пищевой аллергии (G. Lack, 2008)  и

широкого спектра других состояний, в частности аутоиммунных заболеваний (сахарного диабета

1 типа, рассеянного склероза), воспалительных заболеваний кишечника и даже некоторых видов

рака (G. Brooks et al., 2013) и болезни Альцгеймера (M. Fox et al., 2013).

Термин «гигиеническая гипотеза» критиковался как слишком неопределенный, в том числе

и самим профессором Д. Страчаном (D.P. Strachan, 2014). Для более точного описания этой мо�

дели были предложены другие концепции – микробиологическая гипотеза, гипотеза «старых дру�

зей», гипотеза микробиологического разнообразия и гипотеза истощения биома.

Гипотеза «старых друзей», предложенная в 2003 г. G.A. Rook и соавт., объясняет связь между

микробной экспозицией и воспалительными заболеваниями. В соответствии с этой гипотезой для

нормального развития иммунной системы человеку нужны не микроорганизмы, вызывающие дет�

ские инфекции (или другие инфекции, возникшие относительно недавно – в последние 10 тыс.

лет), а микробы, существовавшие еще во время охотников�собирателей. Большинство инфекций,

традиционно считаемых детскими, относятся к так называемым инфекциям толпы, которые либо

убивают, либо иммунизируют, поэтому они не могли персистировать в изолированных группах

охотников�собирателей. Инфекции толпы начали появляться после неолитической сельскохозяй�

ственной революции, когда человеческие популяции выросли в количестве и сблизились друг

с другом. Микробы, которые эволюционировали одновременно с иммунной системой млекопита�

ющих, являются значительно более древними, и человек стал настолько зависим от них, что в их

отсутствие его иммунная система не может ни развиваться, ни функционировать нормально.

G.A. Rook считал, что эти микроорганизмы, наиболее вероятно, включают древние виды бак�

терий, существовавшие в той же среде, что и человек; бактерии, населяющие кожу, пищевари�

тельный тракт и дыхательные пути человека и живущего с ним животных; вирусы и гельминты,

вызывающие состояние хронической инфекции или носительства, которые смогли выработать

специфические иммунорегуляторные взаимоотношения с иммунной системой человека.

Предложено несколько механизмов, объясняющих, как микробы – «старые друзья» предотвра�

щают аутоиммунные заболевания и бронхиальную астму, в частности иммунорегулирующее вза�

имодействие с Толл�подобными рецепторами человека; конкурирование за цитокины, рецепто�

ры главного комплекса гистосовместимости и факторы роста, необходимые для иммунного отве�

та; реципрокное ингибирование между иммунными ответами: сильный иммунный ответ против

определенных антигенов микробов – «старых друзей» ослабляет ответ против аутоантигенов и ал�

лергенов пищевых продуктов. 

Гипотеза микробного разнообразия, предложенная P.M. Matricardi в 2010 г. и дополненная

L. von Hertzen в 2011 г., состоит в том, что ключевым фактором для примирования и регуляции

иммунной системы является разнообразие и кругооборот бактерий, населяющих кишечник и

другие отделы организма, а не стабильная колонизация определенными видами. Тем не менее не

ясно, важно ли микробное разнообразие как таковое или же необходима разнообразная популя�

ция бактерий, включающая определенные виды, без которых иммунная система человека не мо�

жет нормально развиваться. G.A. Rook сравнивал иммунную систему эмбриона с компьютером,

в котором имеются программы, но отсутствуют данные. Во время гестации и в раннем детском

возрасте при контакте с различными микроорганизмами формируется база данных, которая по�

зволяет иммунной системе распознавать вредные агенты и реагировать на них, а после устране�

ния опасности возвращаться в нормальное состояние.

NB!
В отношении аллергических заболеваний важнейшими временными точками микробной эк�
спозиции являются ранний период внутриутробного развития, более поздние сроки геста�

ции, а также первые дни и месяцы после рождения. Имеются доказательства, что роды путем кесаре�
ва сечения повышают риск аллергии, а грудное вскармливание оказывает защитный эффект.

Гигиеническая гипотеза аллергии остается предметом дискуссий с 1989 г.,
когда британский профессорAэпидемиолог Дэвид Страчан опубликовал 
в British Medical Journal  статью «Сенная лихорадка, гигиена и величина семьи».
В статье, основываясь на данных собственного исследования, он делает
следующий вывод: чем больше у ребенка братьев и сестер, тем меньше
вероятность, что у него будет аллергический ринит. Данную закономерность
Д. Страчан трактовал так: «Это может объясняться тем, что развитие
аллергических болезней было предотвращено перенесенными в раннем
детстве инфекционными болезнями, заражение которыми происходило через
негигиенические контакты со старшими братьями и сестрами…». 
В завершение автор сделал такой вывод: «За последнее столетие уменьшение
величины семей, улучшение бытовых условий и более высокие стандарты
личной гигиены уменьшили вероятность перекрестного инфицирования
в молодых семьях. Это, возможно, привело к более широкому
распространению аллергических болезней…» (D.P. Strachan, 1989).

Гигиеническая гипотеза аллергии:
возвращение к истокам

Продолжение на стр. 46.



Результаты исследования GABRIELA, в котором оценивались не только внешние гигиеничес�

кие факторы, но и микробиом человека, было показано, что микробная экспозиция в раннем пе�

риоде жизни обеспечивает большее разнообразие внешнего микробного воздействия в последую�

щие годы и коррелирует с меньшей аллергической заболеваемостью даже в городских условиях

(M.J. Ege et al., 2011).

Интересные данные были получены в шведском исследовании B. Hesselmar и соавт. (2015),

включившем более 1000 детей в возрасте 7�8 лет. Оказалось, что у детей из семей, в которых посу�

ду мыли ручным способом, риск развития аллергических заболеваний, в частности атопического

дерматита, был на 43% ниже, чем у детей из семей, владеющих посудомоечной машиной. Авторы

пришли к выводу, что менее эффективный ручной метод мытья посуды, по�видимому, вызывает

толерантность путем повышения микробной экспозиции. 

Гигиеническая гипотеза проверялась в исследовании LEAP (G. Du Toit et al., 2015) с участием

детей в возрасте от 4 до 11 мес с высоким риском аллергии на арахис (по данным R.S. Gruchalla и

H.A. Sampson за 2015 г., в США этот вид аллергии является ведущей причиной анафилаксии и

смерти, связанной с пищевой аллергией). У детей, рандомизированных на употребление арахиса

в возрасте до 60 мес, впоследствии наблюдалась значительно более низкая частота аллергии и

модулированного иммунного ответа на арахис. Таким образом, на этом примере было проде�

монстрировано, что путем раннего введения пищевых продуктов можно снизить вероятность их

непереносимости в будущем. Тем не менее следует отметить, что у многих детей с атопическим

дерматитом употребление арахиса вызывало обострение заболевания; кроме того, дети, употреб�

лявшие арахис, имели более высокую частоту инфекционных заболеваний верхних дыхательных

путей. Объяснения последнему факту не получено.

Терапевтические аспекты
Доказано, что пробиотики не могут заново «познакомить» кишечник с микробами. Терапевти�

чески значимые бактерии на сегодняшний день также не установлены (M.E. Sanders et al., 2013).

Изменение образа жизни может повысить микробную экспозицию, однако соотношение поль�

зы и риска такого подхода не известно. Считается, что снижению риска аллергических заболева�

ний способствуют естественные роды, длительное грудное вскармливание, физический контакт

между сиблингами, игры на свежем воздухе «в грязи» и т. д.

Гельминтотерапия – способ лечения заболеваний путем контролированного заражения личин�

ками или  яйцами гельминтов. В настоящее время она активно исследуется при различных ауто�

иммунных заболеваниях, таких как болезнь Крона, рассеянный склероз, бронхиальная астма и

язвенный колит, аутоиммунные заболевания печени и др.

Интересно, что противовоспалительные эффекты гельминтной инфекции могут быть полезными

при заболеваниях, которые не рассматриваются как имеющие аутоиммунный или аллергический

компонент. Ишемическая болезнь сердца и атеросклероз обладают практически такими же эпиде�

миологическими профилями, как и аутоиммунные и аллергические заболевания, и рост их распрост�

раненности не может быть объяснен только факторами внешней среды. Недавно было установлено,

что определенную роль в этом несоответствии играет элиминация гельминтозов (E. Magen et al., 2005).

Помимо гельминтов, в качестве потенциального метода лечения аутоиммунных и аллергичес�

ких заболеваний изучаются другие инфекционные организмы, в част�ности простейшие

(D.A. Juckett et al., 2008).

На сегодня отсутствуют доказательства того, что снижение общепринятых стандартов чистоты

и гигиенических мероприятий может как�то повлиять на распространенность хронических ал�

лергических заболеваний; в то же время имеются доказательства, что это может повысить риск

инфекционных заболеваний (R. Stanwell�Smith et al., 2012).

Если личная гигиена и чистота в доме и вносят вклад в сниженную микробную экспозицию, их

роль, по�видимому, является небольшой. Никакими уборками и чистками невозможно сделать

дом полностью стерильным. Исследования показывают, что после удаления во время уборки од�

них микробов их место занимают другие, источником которых являются пыль, воздух с улицы,

тело человека и животных, продукты питания и т. д. (S.F. Bloomfield et al., 2012). Скорее всего,

ключевым фактором может быть изменение микробного состава городского воздуха в целом. Так�

же определенное значение могут иметь образ жизни и диетические предпочтения городских жи�

телей, доказанно влияющие на микробиоту кишечника, кожи и дыхательных путей.

Какие советы можно дать родителям,  
чтобы снизить вероятность аллергических заболеваний у детей?

• Обеспечьте грудное вскармливание – это лучшая защита от аллергии (как и от многих заболе�

ваний неаллергической природы) у детей. Доказано, что грудное вскармливание в течение первых

4�6 мес жизни значительно снижает риск наличия бронхиальной астмы, атопического дерматита,

аллергического ринита и пищевой аллергии в 2�летнем возрасте.

• Животные в доме приветствуются. Чем больше животных и больше их размеры, тем ниже

риск аллергических заболеваний. Наиболее эффективным в профилактическом плане являются

домашние животные в 1�й год жизни ребенка; со 2�го по 5�й год защитный эффект выражен

меньше, а после 5 лет уже практически не имеет значения, есть в доме животное или нет. Однако

если у ребенка уже диагностирована аллергия на шерсть или иные аллергены домашних живот�

ных, наличие последних, наоборот, утяжеляет симптомы и течение заболевания. 

• Чаще бывайте с детьми за городом (или переселитесь в загородный дом), давайте ребенку пол�

зать, бегать и трогать, что пожелает (конечно, в разумных пределах). Доказано, что дети, которые

на 1�м году жизни часто контактировали с шерстью животных, аллергенами и непатогенными до�

машними бактериями, впоследствии реже заболевали бронхиальной астмой и аллергическим ри�

нитом.

• Избегайте избыточного применения моющих и антибактериальных средств. Дети, которые

в раннем возрасте контактируют с аллергенами домашних животных и бактериями, к 3 годам зна�

чительно реже страдают аллергическими заболеваниями, причем этот эффект кумулятивный

(чем больше аллергенов, тем ниже риск).

• Спокойнее относитесь к нетяжелым
детским инфекционным заболеваниям. Дан�

ные экспериментальных исследований по�

казывают, что многие перенесенные в ран�

нем периоде жизни инфекции могут защи�

щать от аутоиммунных и аллергических за�

болеваний, например ротавирусная инфек�

ция снижает риск развития сахарного диа�

бета 1 типа.

Подготовил Алексей Терещенко
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Гигиеническая гипотеза аллергии:
возвращение к истокам

� Что такое фотосенсибилизация и каковы
причины ее возникновения?

– Феномен фотосенсибилизации представ�

ляет собой повышенную чувствительность

организма (обычно кожи и слизистых оболо�

чек) к действию ультрафиолетового (диапазон

320�400 нм) или видимого (диапазон

400�800 нм) излучения. Реакции фотосенси�

билизации могут возникать в любом возрасте

у представителей всех рас и протекают как по

немедленному, так и по замедленному типу.

Известен целый ряд химических веществ, ко�

торые, накапливаясь в кожных покровах, ста�

новятся причиной фотоаллергических, фото�

токсических реакций, а также других фото�

дерматозов на участках кожи, подвергшихся

световому облучению.

При фотоаллергической реакции химичес�

кое вещество (лекарственное средство), кото�

рое содержится в коже, поглощает фотоны и

образует новое соединение, своеобразный

«фотопродукт». Это модифицированное со�

единение связывается с цитоплазматически�

ми или мембранными белками, образуя анти�

ген. Фотоаллергические реакции возникают

лишь у некоторых людей, подвергающихся

действию ультрафиолетовых (УФ) лучей во

время приема лекарственных средств, что

связано с особенностями их иммунной систе�

мы. Эти реакции могут быть ограничены мес�

том нанесения препарата или же проявляться

на других участках тела, подвергшихся воз�

действию солнечного света, и прилегающих

областях. Первое применение лекарственного

средства приводит к сенсибилизации, а кож�

ные высыпания появляются только при по�

вторном его использовании (аллергическая

реакция замедленного типа). Чаще всего при�

чиной фотоаллергических реакций являются

галогенизированные салициланилиды для на�

ружного применения, бензокаин (входит

в состав мыла и других моющих средств), ам�

бровый мускус (содержится в лосьонах после

бритья).

К лекарственным средствам, способным

вызвать фотосенсибилизацию, фотоаллерги�

ческие и фототоксические реакции с частотой

1 эпизод на 1�10 тыс. случаев их применения,

относятся:

– нестероидные противовоспалительные

средства, аналгетики�антипиретики – ибупро�

фен, пироксикам, кетопрофен, диклофенак,

индометацин, фенбуфен, фенилбутазон;

– антибиотики и противомикробные сред�

ства – триметоприм, сульфаниламиды,

доксициклин, тетрациклин, миноциклин, ок�

ситетрациклин, фторхинолоны (ломефлокса�

цин, ципрофлоксацин, офлоксацин, спар�

флоксацин), пипемидовая кислота, налидик�

совая кислота, цефтазидим, амоксициллин,

гризеофульвин;

– Н1� и Н2�блокаторы – прометазин, ди�

фенгидрамин, ранитидин, циметидин;

– препараты, применяющиеся в кардиоло�

гии, – дигитоксин, амиодарон, фибраты, ста�

тины, фуросемид, метилдопа, миноксидил,

нифедипин;

– нейролептики, седативные средства и

антидепрессанты – доксепин, препараты на

основе зверобоя, амитриптилин, флуоксетин;

– противодиабетические средства – хлор�

пропамид, глибенкламид;

– эфирные масла – лаймовое, апельсино�

вое масло, масло бергамота, а также сок пет�

рушки, люпина, дудника лекарственного,

дудника лесного и некоторых видов борще�

вика.

Фотоаллергический контактный дерматит

(ФАКД) может быть отнесен к нескольким

рубрикам международной классификации бо�

лезней МКБ�10: L23.2 – аллергический кон�

тактный дерматит, вызванный косметически�

ми средствами; L23.3 – аллергический кон�

тактный дерматит, вызванный лекарственны�

ми средствами при их контакте с кожей;

L23.8 – аллергический контактный дерматит,

вызванный другими веществами; L56.2 – фо�

токонтактный дерматит. ФАКД, представля�

ющий собой один из видов фотоаллергичес�

ких реакций (рис. 1, 2), еще несколько деся�

тилетий назад считался большой редкостью,

но в настоящее время уровень его распростра�

ненности значительно возрос. Так, в Испании

с 1996 года собирается подробная информа�

ция относительно случаев ФАКД. При этом

было отмечено, что большинство реакций

возникало после местного применения ке�

топрофена (рис. 3), реже они развивались по�

сле использования пироксикама и этофена�

мата. Под воздействием солнечных лучей,

в частности УФ, происходит трансформация

кетопрофена в вещество, которое вызывает

развитие гиперчувствительности. В 2004 году

ученые из Бельгии проводили оценку риска

развития ФАКД при топическом использова�

нии кетопрофена. Было установлено, что

ФАКД проявлялся преимущественно острым

воспалением кожных покровов. Проводились

наблюдения за пациентами с высыпаниями

после использования кетопрофена, ранее

подвергшимися инсоляции. ФАКД сопро�

вождался появлением папуловезикулярной

сыпи с зудом, буллезных элементов, рожепо�

добных поражений. У одного из 20 обследуе�

мых пациентов фоточувствительность сохра�

нялась около 4 мес.

Рис. 1. Фотоаллергический дерматит

Анализ данных, собранных
европейскими органами
фармакологического надзора,
продемонстрировал, что реакции
сенсибилизации к воздействию
солнечных лучей встречаются
достаточно часто (около 10% случаев),
особенно в весеннеAлетний период.
Более подробно об этой проблеме
мы побеседовали с доктором
медицинских наук, профессором
кафедры фтизиатрии и пульмонологии
Национальной медицинской академии
последипломного образования
им. П.Л. Шупика Сергеем Викторовичем
Зайковым.

С.В. Зайков

Фотосенсибилизация
и фотоаллергия

Фотосенсибилизация
и фотоаллергия
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Рис. 2. ФАКД

Рис. 3. ФАКД при приеме кетопрофена

В последние годы установлено, что в осно�

ве развития ФАКД лежит гиперчувствитель�

ность кожных покровов, опосредуемая

Т�лимфоцитами в ответ на действие фотоал�

лергена у пациента, который ранее был

сенсибилизирован причинно�значимым

химическим веществом или антигеном, спо�

собным провоцировать перекрестные аллер�

гические реакции. Механизм образования

фотоаллергенов под воздействием УФ�облу�

чения или света видимой части спектра

окончательно не известен. В настоящее вре�

мя предполагают наличие двух возможных

механизмов их образования:

а) специфическая молекула, которая спо�

собна к поглощению света, – хромофор –

может переходить из стабильного состояния

в активированное; вследствие этого высво�

бождается определенное количество энер�

гии, что способно вернуть молекулу в ее

обычное состояние;

б) образуется стабильное фотосоединение,

в ряде случаев посредством взаимодействия

с носителем формирующее полноценный ан�

тиген; в дальнейшем ФАКД развивается по

механизму обычного контактного дерматита:

• клетки Лангерганса процессируют этот

антиген и презентируют его (совместно с ан�

тигенами главного комплекса гистосовмес�

тимости II класса) в лимфатических узлах

Т�клеткам;

• циркулирующие активированные Т�лим�

фоциты доставляются к сенсибилизирован�

ным участкам кожи и распознают фотоал�

лерген;

• возникают кожные изменения (преиму�

щественно аллергический контактный дер�

матит).

Клинические проявления ФАКД такие же,

как и при экзематозной реакции, а гистопа�

тологическая картина идентична другим

формам аллергического контактного дерма�

тита. ФАКД обычно характеризуется четко

ограниченными изменениями, соответству�

ющими поверхностям, подвергающимся воз�

действию света: лицо, шея, верхняя часть

грудной клетки в виде буквы V, тыльная сто�

рона кистей и предплечий и иногда голени.

Может возникать односторонняя реакция

в случае аппликации фотоаллергена на ка�

кой�либо участок тела и последующего воз�

действия солнца или вследствие большего

влияния на одну сторону тела. Однако фото�

аллерген может быть перемещен с одного

участка тела на другой, например на контра�

латеральные области, переноситься в резуль�

тате скрещивания ног или с помощью рук

(эктопический дерматит). Особое распреде�

ление изменений может иногда быть следст�

вием «супружеского» ФАКД. Кроме того, из�

менения в месте первоначальной апплика�

ции могут отсутствовать, а последующее воз�

действие солнца приводит к реакции как на

подвергавшихся, так и не подвергавшихся

этому воздействию областях, что установле�

но для кетопрофена. Продолжительность ре�

акции на действие света после прекращения

аппликации фотоаллергена различна и зави�

сит от вида фотосоединения. Так, для солн�

цезащитных кремов продолжительность

данной реакции составляет менее 4 дней,

а для кетопрофена – до нескольких недель

после прекращения его местной апплика�

ции. Кожные изменения обычно исчезают

после прекращения контакта с фотоаллерге�

ном, но иногда они могут повторяться и по�

сле его элиминации.

Фототоксические реакции обусловлены

неиммунными механизмами. Причиной их

развития служит накопление лекарственным

веществом солнечной энергии и последую�

щая ее передача коже, что может вызвать по�

вреждение или смерть клеток. В этом случае

повреждения кожи появляются только на тех

ее участках, которые подвержены воздейст�

вию солнечного света, и напоминают тяже�

лый солнечный ожог. Поражение не выходит

за пределы облученных участков. Фототок�

сические реакции реализуются в виде эрите�

мы, отека, появления везикул и пузырей

(псевдопорфирии). Часто возникает гипер�

пигментация. Если меланин накапливается

в эпидермисе, кожа приобретает коричневый

оттенок, если в дерме – серый (это часто слу�

чается на фоне приема хлорпромазина и

амиодарона). В отличие от обычного солнеч�

ного ожога фототоксическая реакция может

сохраняться длительно. Фотореактивные ве�

щества способны провоцировать обострение

хронических кожных заболеваний (экзема,

герпетическая инфекция, псориаз, акне),

ускорять старение кожи, вызывать развитие

рака кожи.

Таким образом, лекарственная фотосенси�

билизация – это искаженная реакция кожи

на УФ�излучение или свет видимого диапа�

зона на фоне действия лекарственных

средств (для местного и общего применения)

или химических веществ (косметика, пести�

циды, гербициды и др.). Фототоксические

реакции могут возникнуть у любого человека

и протекают по типу солнечного ожога (эри�

тема, отек, пузыри). Фотоаллергические ре�

акции возникают только у сенсибилизиро�

ванных лиц и опосредуются иммунными ме�

ханизмами (высыпания представлены папу�

лами, везикулами, мокнутием, лихенизаци�

ей). Выраженность кожных реакций зависит

от химической природы раздражителя, кон�

центрации, длительности экспозиции, ин�

тенсивности и длины световых волн, продол�

жительности облучения, способности кожи

к поглощению света (определяется толщи�

ной рогового слоя, количеством меланина,

секрецией кожных желез).

� Могут ли фотоаллергические реакции
быть обусловлены применением космети�

ческих средств?
– Причиной сенсибилизации часто стано�

вятся косметические и парфюмерные продук�

ты, содержащие мускус, амбру, масло берга�

мота, сандаловое масло, некоторые антибак�

териальные агенты, компоненты пищевых

добавок (определенные подсластители), вспо�

могательные средства (сульфат кадмия),

использующиеся, например, при нанесении

татуировок. Фотоаллергические реакции

чаще возникают после нанесения средств на

кожу, но их развитие возможно и при систем�

ном применении лекарственных препаратов.

УФ�лучи могут приводить к структурным

изменениям косметического средства, что ас�

социируется с появлением гиперчувствитель�

ности, а также оказывает местное раздражаю�

щее или повреждающее действие на кожу.

� Если то или иное вещество обладает фо�
тосенсибилизирующими свойствами, раз�

витие фототоксической или фотоаллергической
реакций неизбежно?

– Нет, но вероятность этого существенно

возрастает при наличии нижеперечисленных

условий:

• если кожа находится под воздействием

ретиноидов, так как последние усиливают от�

шелушивание рогового слоя, ускоряют обнов�

ление кожи, а также повышают чувствитель�

ность кожи к УФ�излучению;

• после любых процедур, направленных на

отшелушивание рогового слоя (пилингов),

поскольку все их виды (химический пилинг,

лазерная шлифовка и даже домашние пилин�

ги) снижают устойчивость кожи к УФ�излу�

чению;

• при использовании в дневное время кос�

метики, растительных масел, содержа�

щих полиненасыщенные жирные кисло�

ты, поскольку они быстро окисляются на

солнце, вследствие чего выделяются ак�

тивные формы кислорода и другие про�

дукты окисления, токсичные для кожи.

В свою очередь, УФ�излучение также

приводит к образованию активных форм

кислорода в коже;

• после татуажа (для перманентного маки�

яжа иногда используются пигменты, со�

держащие соли кадмия, которые облада�

ют фотосенсибилизирующими свойст�

вами);

• после процедур с эфирными маслами;

• при использовании солнцезащитных

средств, содержащих парааминобензой�

ную кислоту.

Как уже указывалось выше, фоточувстви�

тельность кожи может повышаться и при

употреблении ряда пищевых продуктов,

к которым относятся:

• пищевые продукты, содержащие фура�

нокумарины и родственные им вещества

(например, инжир, грейпфрут и некото�

рые другие цитрусовые, корень петруш�

ки, укроп);

• овощи и фрукты, богатые каротиноида�

ми (морковь, пастернак);

• некоторые лекарственные официналь�

ные и неофицинальные растения, осо�

бенно из семейства рутовых и зонтичных

(дудник лекарственный, морковь дикая,

зверобой продырявленный, амми зуб�

ная, инжир, донник лекарственный, кле�

вер, гинкго билоба, зеленая пшеница,

ячмень, горчица, лук зеленый, чеснок,

агава);

• куриные яйца.

� Какие методы диагностики являются оп�
тимальными в данной клинической ситуа�

ции?
– При подозрении на фототоксические или

фотоаллергические реакции проводят фото�

тестирование, определяют биодозу УФ�излу�

чения (без/с отменой тестируемого вещества).

В пользу фототоксической реакции свиде�

тельствует увеличение биодозы после отмены

фотосенсибилизирующего вещества, дозоза�

висимый характер реакций, их быстрое воз�

никновение (в течение нескольких часов по�

сле применения). В диагностике фотоаллер�

гических реакций также используются аппли�

кационные фотопробы. Проводят их так же,

как и обычные аппликационные пробы, толь�

ко фотоаллергены наносят в два ряда и один

из рядов подвергают УФ�излучению (доза

должна быть меньшей, чем биодоза). Воспа�

лительная реакция развивается только на

участке с нанесенным фотоаллергеном, под�

вергнутом облучению. Для стойкой солнеч�

ной эритемы характерны низкая биодоза

УФО и широкий повреждающий диапазон из�

лучения.

Кроме того, очень важно проводить диф�

ференциальную диагностику между фототок�

сическими и фотоаллергическими реакциями

(табл.).

� Каков алгоритм лечения пациентов
с фотоаллергическими и фототоксичес�

кими реакциями?
– Лечение пациентов с фотосенсибилиза�

цией в первую очередь сводится к устранению

вызвавшего ее развитие вещества и ограниче�

нию пребывания на солнце. При остром тече�

нии фототоксической реакции применяют

топические глюкокортикоиды и нестероид�

ные противовоспалительные средства для пе�

рорального приема. В более тяжелых случаях

может потребоваться назначение аналгетиков

и короткого курса системных глюкокортико�

идов и цитостатиков (например, азатиоприна,

циклоспорина или циклофосфамида). При

лечении фотосенсибилизации необходимо

учитывать, что некоторые H1�блокаторы ино�

гда сами по себе вызывают такую реакцию.

Фототоксические реакции разрешаются по�

сле отмены препарата или при применении

защиты от УФ�излучения. Фотоаллергичес�

кие реакции могут сохраняться и после отме�

ны препарата. Поскольку некоторые препара�

ты присутствуют в коже длительное время,

инсоляция способна спровоцировать разви�

тие рецидива даже через несколько недель по�

сле его отмены.

� Как избежать развития фотосенсибили�
зации?

– Профилактика развития фототоксических

и фотоаллергических реакций базируется на

знании вышеуказанных причин и механизмов

их развития. Так, предостережения врачей

о вреде УФ�излучения необходимо восприни�

мать серьезно. Выходя на улицу в весенне�лет�

ний период, нужно пользоваться солнцеза�

щитными средствами или отдавать предпочте�

ние дневному крему и декоративной космети�

ке с УФ�фильтрами. Не следует перед выходом

на улицу наносить на кожу питательный крем,

так как в нем могут содержаться полиненасы�

щенные жирные кислоты и другие фотосенси�

билизаторы. В солнечный день лучше всего на�

девать головной убор с широкими полями и

стараться не проводить на солнце много време�

ни. Косметические процедуры, сопровождаю�

щиеся отшелушиванием кожи, рациональнее

осуществлять осенью или зимой, а не в весен�

не�летние месяцы. После процедуры пилинга

следует защищать кожу солнцезащитным кре�

мом с максимальной степенью защиты

(SPF>50). Необходимо тщательнее оберегать

кожу от воздействия солнца при приеме лекар�

ственных средств и пищевых добавок, облада�

ющих потенциальными фотосенсибилизирую�

щими свойствами. В весенне�летний период

следует пользоваться косметикой, содержащей

антиоксиданты – витамины Е, С, раститель�

ные полифенолы, уменьшающие последствия

влияния на кожу УФ�излучения. Кроме того,

лицам с высоким риском развития фотосенси�

билизации необходимо избегать применения

парфюмерных продуктов, содержащих фура�

нокумарины из натуральных источников (мас�

ло бергамота, лаванды, лимона, розмарина,

сандала), которые также могут повышать чув�

ствительность кожи к солнечному свету.

Амбра, используемая для изготовления средств

после бритья и одеколонов, также может стать

причиной реакции кожи на УФ�лучи. Некото�

рые продукты содержат красители, которые

способны вызывать реакции под действием

УФ�излучения, например эозин (губные пома�

ды, блеск для губ), эритрозин, флуоресцеин,

метиленовый синий, виолет, нейтральный

красный, бенгальский розовый, толуидиновый

синий, трипафлавин, трипановый синий. Вы�

бирая средство, наносимое на кожу в период

активного солнечного воздействия, необходи�

мо внимательно изучать его состав. Желатель�

но, чтобы кожа была чистой перед загаром,

а в случае длительного пребывания на солнце

необходимо использовать защитные средства,

избегать воздействия прямых солнечных лу�

чей. Не рекомендуется загорать в часы высокой

солнечной активности!

Подготовила Елена Молчанова

Таблица. Клинические различия фототоксических
и фотоаллергических реакций (Zhang и соавт., 2010)

Критерий 
Фототоксическая

реакция 
ФотоаллергичесA

кая реакция 

Интенсивность Высокая Низкая

Количество
воздействуюA
щих веществ

Множество Ограничено

Время 
развития

От нескольких
минут до

нескольких часов

От 24 до 72 ч
и более

Необходим
более чем

один фактор?
Нет Да

РаспространеA
ние на коже

Только 
на участках 

кожи, 
подвергшихся 
воздействию 

солнца

Также на участA
ках кожи, не

подвергавшихся
интенсивному
воздействию 

солнечного света

Клиническая
характеристиA

ка

Интенсивный 
солнечный ожог

Дерматит, хрониA
ческие поражеA

ния кожи по типу
экземы

Вовлеченность
иммунных 

механизмов
Нет Да

З
У

З
У
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Ретроспективный анализ эффективности цефоперазона/сульбактама
при госпитальной пневмонии, индуцированной
карбапенемрезистентным Acinetobacter baumannii

A. baumannii может вызывать различные инфекционные заболевания, включая госL
питальную пневмонию (ГП). Роль этого патогена в заболеваемости нозокомиальной
пневмонией возрастает. Целью данного исследования было изучить клинические
характеристики пациентов с ГП, индуцированной карбапенемрезистентным A. bauL
mannii, а также оценить эффективность цефоперазона/сульбактама в данной подL
группе больных и в эксперименте in vitro.

Методы. В исследование включили пациентов (n=71) пожилого возраста с ГП, выL
званной карбапенемрезистентным A. baumannii. В эксперименте in vitro была изучеL
на фармакочувствительность 60 штаммов карбапенемрезистентного A. baumannii
к различным комбинациям противомикробных препаратов. Наличие генов карбапеL
немазы определялось с помощью метода полимеразной цепной реакции.

Результаты. В большинстве случаев индуцированная A. baumannii ГП встречалась
у пациентов с сопутствующей патологией. Кроме того, в анамнезе большинства участL
ников до развития пневмонии имели место назначение βLлактамных антибиотиков
широкого спектра действия, инвазивная искусственная вентиляция легких и катетериL
зация. Уровень 30Lдневной выживаемости среди пациентов, получавших цефопераL
зон/сульбактам, при назначении дополнительных противомикробных препаратов
или без такового составил 95,1%. В группе пациентов, которые не принимали цефоL
перазон/сульбактам, уровень выживаемости был значительно ниже – 73,3%
(p<0,05). При использовании цефоперазона/сульбактама в комбинации с миноцикL
лином, левофлоксацином и меропенемом наблюдалось снижение минимальных поL
давляющих концентраций (МПК50 и МПК90) данных антибиотиков. В 96,7% изученL
ных штаммов карбапенемрезистентного A. baumannii была выявлена амплификация
генов OXAL23 и OXAL51, в то время как амплификация генов OXAL24, OXAL58, SIM,
VIM и IMP не наблюдалась.

Выводы. ГП, индуцированная карбапенемрезистентным A. baumannii, чаще всего
развивалась у пациентов с анемией, сниженной сывороточной концентрацией альбуL
мина и повышенными концентрациями СLреактивного белка и креатинина. ЦефопеL
разон/сульбактам обладает синергической и аддитивной бактериостатической акL
тивностью в комбинации с другими противомикробными препаратами по отношению
к карбапенемрезистентному A. baumannii.

Xia J. et al. A retrospective analysis of carbapenemLresistant Acinetobacter 

baumanniiLmediated nosocomial pneumonia and the in vitro therapeutic 

benefit of cefoperazone/sulbactam. Int J Infect Dis. 2014 Jun; 23: 90L93.

Активность цефоперазона/сульбактама по отношению 
к грамотрицательным бациллам

Целью данного исследования было изучить модели резистентности грамотрицаL
тельных бацилл по отношению к цефоперазону/сульбактаму.

Методы. Грамотрицательные бациллы были выделены из разных клинических обL
разцов в период с мая по август 2010 г. Все выделенные штаммы тестировались
на чувствительность к цефоперазону/сульбактаму, а также к таким антибиотикам,
как меропенем, цефтазидим, цефотаксим, цефтриаксон, хлорамфеникол, сульфамеL
токсазол/триметоприм, ампициллин, амикацин, налидиксовая кислота, ципрофлокL
сацин, карбенициллин и пиперациллин.

Результаты. В общей сложности было выделено 406 штаммов грамотрицательL
ных бацилл (66,7% штаммов – из мочи, 19,2% – из гнойного экссудата, 7,9% – из
крови). Наиболее распространенными микроорганизмами были Escherichia coli
(54,4%), Acinetobacter (17,7%), Klebsiella pneumoniae (9,1%) и Pseudomonas (6,1%).
Среди всех изученных штаммов наименьшая резистентность проявлялось по отношеL
нию к цефоперазону/сульбактаму (11,8%), меропенему (14,7%) и амикацину
(26,25%). Только 3,9% штаммов E. coli обнаруживали резистентность к цефоперазоL
ну/сульбактаму.

Выводы. Результаты исследования продемонстрировали синергическую активL
ность цефоперазона/сульбактама и меропенема, которые обладают хорошим
противомикробным эффектом по отношению к грамотрицательным бациллам по
сравнению с таковым других распространенных антибиотиков. Поскольку цефоL
перазон/сульбактам является более дешевой альтернативой меропенему, он реL
комендуется к применению в клинической практике при инфекциях, вызванных
грамотрицательными бациллами, которые проявляют резистентность к другим
противомикробным препаратам. Результаты исследования также подчеркивают
важность контроля изменений в моделях резистентности к распространенным анL
тибиотикам.

Poudyal N. et al. In vitro activity of cefoperazoneLsulbactam 

combination against gram negative bacilli. 

Nepal Med Coll J. 2012 Mar; 14 (1): 5L8.

Эффективность инъекционного цефтриаксона/сульбактама
по сравнению с цефоперазоном/сульбактамом при инфекциях
дыхательного тракта и мочевыводящих путей

Цели. Данное многоцентровое открытое контролированное исследование было
посвящено изучению эффективности и безопасности цефтриаксона/сульбактама
в терапии респираторных инфекций, а также инфекций мочевыводящих путей, индуL
цированных цефтриаксонрезистентными бактериями, по сравнению с соответствуюL
щим показателем для цефоперазона/сульбактама в лечении подобных инфекций,
обусловленных цефоперазонрезистентными бактериями.

Методы. В исследовании приняли участие 285 пациентов в возрасте от 18 до 65
лет с инфекциями респираторного тракта и мочевыводящих путей. ЦефтриаксонL и
цефоперазонрезистентные штаммы были выделены у пациентов, у которых не наблюL
далось клинического улучшения после терапии цефтриаксоном или цефоперазоном.
Бактериальные культуры включались в анализ только в случае их позитивности до

зачисления пациентов в исследование, а также при условии наличия βLлактамаз. ЗаL
вершили исследование 253 участника, в ITTLанализ были включены данные 263 паL
циентов.

Результаты. В группе пациентов, получавших цефтриаксон/сульбактам, уровни изL
лечения и эффективности составили 39,55 и 85,07% соответственно. Среди участниL
ков, получавших цефоперазон/сульбактам, соответствующие показатели составили
36,43 и 79,84%. Уровень бактериальной эрадикации для цефтриаксона/сульбактама
и цефоперазона/сульбактама составил 83,58 и 83,72% соответственно, а уровень неL
благоприятных событий – 7,48, и 7,80% соответственно. Таким образом, между двумя
терапевтическими группами не выявлено статистически значимых отличий (p>0,05).

Выводы. У пациентов с инфекциями респираторного тракта и мочевыводящих пуL
тей умеренной и тяжелой степени тяжести, индуцированных резистентными штаммаL
ми, профили эффективности и переносимости цефтриаксона/сульбактама сопостаL
вимы с таковыми цефоперазона/сульбактама.
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Эффективность цефоперазона/сульбактама в профилактике 
послеоперационных раневых инфекций

Целью данного исследования было оценить эффективность применения цефопеL
разона/сульбактама в качестве профилактики раневых инфекций после хирургичесL
ких операций при переломах бедренной кости.

Методы. В исследование вошли 192 пациента, которые перенесли операции поL
сле переломов бедренной кости. В качестве критерия исключения рассматривались
инфекция/получение антибиотикотерапии до проведения хирургического вмешаL
тельства, необходимость повторной операции, аллергические реакции на пеницилL
лины и цефалоспорины, ВИЧLнфекция и туберкулез. График мониторинга пациентов
включал 4 обследования: на 3, 6, 12 и 30Lй день после операции.

Результаты. Послеоперационная раневая инфекция развилась у 12 (6,25%) учасL
тников. Среди пациентов, которые курили, а также у лиц с сахарным диабетом частоL
та раневых инфекций была выше. Кроме того, более высокий риск послеоперационL
ных раневых инфекций отмечался при длительных хирургических вмешательствах.

Выводы. Цефоперазон/сульбактам показал эффективность в профилактике поL
слеоперационных раневых инфекций у пациентов с переломами бедренной кости.
Данная комбинация была эффективной в профилактике как поверхностных раневых
инфекций, так и раннего инфицирования глубоких разрезов.
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Применение цефоперазона/сульбактама у новорожденных
Инфекции играют значительную роль в структуре заболеваемости и смертности

новорожденных, особенно с низким гестационным весом. По разным данным, при
поступлении новорожденных в медицинские учреждения уровень инфекционных
заболеваний составляет от 6 до 33%. Кроме того, для новорожденных характерен
высокий риск развития ГП, вызванной мультирезистентными патогенными микроорL
ганизмами. Применение ингибиторов βLлактамаз в комбинации с βLлактамными
антибиотиками позволяет существенно расширить спектр противомикробного дейL
ствия последних. Цефоперазон/сульбактам применяется в терапии пациентов детL
ского возраста, однако его использование у новорожденных изучено недостаточL
но. Целью данного исследования было изучить применение цефоперазона/сульL
бактама в терапии новорожденных с инфекционными заболеваниями, индуцироL
ванными мультирезистентными микроорганизмами.

Методы. В ходе исследования были изучены медицинские карты новорожденных,
госпитализированных с диагнозом сепсиса, пневмонии, инфекции мочевыводящих
путей или остеомиелита. Средний гестационный возраст и вес участников составили
30,3±4,1 нед и 1392±557 г соответственно.

Результаты. В исследование были включены 90 новорожденных, которые получаL
ли цефоперазон/сульбактам в качестве противомикробной терапии. Средняя длиL
тельность терапии составила 12,2±6,6 дня. У 41 (45,6%) участника удалось выделить
возбудитель инфекции. В общей сложности 17,1% выделенных патогенов проявляли
резистентность к цефоперазону/сульбактаму. При этом 36,6% выделенных штаммов
были резистентными к карбапенемам, а 35,1% – к цефалоспоринам III поколения.
Побочные эффекты отмечались у 4 детей. Распространенность грибковой суперинL
фекции при назначении цефоперазона/сульбактама составила 1,1%.

Выводы. Побочным эффектом применения антибиотиков широкого спектра дейL
ствия может быть развитие грибковой инфекции. Так, при назначении меропенема
уровень грибковой колонизации новорожденных составляет около 20%. Кроме того,
карбапенемы могут приводить к повышению количества штаммов Pseudomonas
aeruginosa, продуцирующих металлоLβLлактамазы и резистентных практически ко
всем антибиотикам широкого спектра действия. В данном исследовании при назначеL
нии цефоперазона/сульбактама уровень грибковой колонизации новорожденных
был значительно ниже – 1,1%. У пациентов также был выделен единственный штамм
P. aeruginosa, чувствительный ко всем протестированным противомикробным препаL
ратам. Таким образом, цефоперазон/сульбактам может рассматриваться в качестве
альтернативного подхода к противомикробной терапии у новорожденных с нозокоL
миальной пневмонией, поскольку по сравнению с карбапенемами вызывает меньшее
количество побочных эффектов в виде грибковой суперинфекции.
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