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КОНГРЕС

Особое значение этому масштабному кардиологиче-
скому форуму придал тот факт, что конгресс состоялся 
в Год сердца в Украине. Есть все основания надеяться, что 
данная инициатива привлечет внимание общества и власти 
к одной из наиболее острых медицинских проблем нашего 
государства – ​угрожающе высокому уровню сердечно-сосу-
дистой заболеваемости среди украинских граждан.

Директор ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. Н. Д. Стра-
жеско» НАМН Украины», академик НАМН Украины, вице-
президент НАМН Украины, президент Ассоциации кардио-
логов Украины, профессор Владимир Николаевич Коваленко 
на одном из заседаний представил проект государствен-
ной Программы по профилактике и лечению сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) и реабилитации пациен-
тов на 2017-2021 гг. Основной акцент в концепции сделан 
на высокоэффективных медицинских вмешательствах, 
использование которых позволяет сохранять трудовую 
и социальную активность кардиологических пациентов, 
снижает их потребность в стационарной помощи, обес-
печивая тем самым социально-экономический эффект. 
Доля ССЗ в структуре причин общей смертности в Украине 
составляет 68%, то есть 2 из 3 пациентов умирают от кардио
васкулярных катастроф. Ежегодно жертвами указанных 
патологий становятся 400 тыс. украинских граждан (каж-
дый день инфаркты миокарда, инсульты и связанные к 
с ними осложнения уносят жизни 1100 человек). Влияние 
на уровень смертности вследствие ССЗ обеспечивается 
путем их ранней диагностики, повышения эффективности 
экстренной медицинской помощи на догоспитальном этапе, 
усовершенствования методов инвазивной аритмологии, 
неотложной кардиохирургии, ургентных интервенционных 
вмешательств.

В. Н. Коваленко отметил, что сегодняшние возможно-
сти влияния на показатели заболеваемости и смертности 
при ССЗ во многом обусловлены самоотверженным тру-
дом многих поколений терапевтов и кардиологов. Гени-
альные врачи, талантливые педагоги и организаторы – ​
все они оставили нам богатое наследие, ценность кото-
рого сложно переоценить. Один из этих замечательных 
людей и ученых – ​академик Николай Дмитриевич Стра-
жеско, корифей украинской медицины, чье имя нераз-
рывно связано с Институтом кардиологии. Помнят и чтут 
в учреждении и тех выдающихся личностей, с которыми 
многим его сотрудникам посчастливилось работать,  – ​
Николая Михайловича Амосова, Александра Иосифовича 
Грицюка, Любовь Трофимовну Малую. Все они прокла-
дывали дорогу к высокой цели – ​спасению человеческой 
жизни, цели, которая в официальных документах обо-
значается сухой формулировкой «снижение сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности». К сожалению, 
уже нет среди нас Владимира Алексеевича Боброва, воз-
главлявшего в свое время Институт кардиологии; ушел 
из жизни Геннадий Васильевич Кнышов – ​и сегодня так 
не хватает горячих дискуссий, которые он иницииро-
вал на заседаниях конгресса. Эти люди посвятили свою 
жизнь развитию кардиологической науки, участвовали 
в создании базиса, на котором в настоящее время столь 
уверенно осваиваются современные технологии.

«Наш долг – ​беречь и  развивать традиции, заложен-
ные предшественниками и талантливыми современни-
ками, сохранить способность сочувствовать людской боли 
и стремление привнести в этот мир хотя бы немного добра. 

Ведь кардиологи – ​это врачи, которые лечат сердце, 
а сердце – ​символ души», – ​резюмировал В. Н. Коваленко.

Памяти члена-корреспондента НАМН Украины, про-
фессора В. А. Боброва было посвящено выступление за-
ведующей кафедрой кардиологии Национальной академии 
последипломного образования (НМАПО) им. П. Л. Шупика 
(г. Киев), доктора медицинских наук, профессора Марины 
Николаевны Долженко.

Спикер отметила, что история становления кафедры 
кардиологии НМАПО им. П. Л. Шупика неразрывно свя-
зана с развитием отрасли в Украине. Кафедра кардио-
логии (тогда – ​кафедра терапии № 2) была основана еще 
в 1936 г. академиком Н. Д. Стражеско. После Второй миро-
вой войны, в 1949 г., научная работа на кафедре была воз-
обновлена благодаря усилиям профессора А. Л. Михнева 
(одного из руководителей Института кардиологии). Спустя 
20 лет, в 1969 г., кафедра терапии получила статус кафедры 
кардиологии, с 1985 по 2012 г. ее возглавлял профессор 
В. А. Бобров. Он внес огромный вклад в развитие кардио-
логической науки, под авторством ученого опубликовано 
более тысячи научных работ и 35 монографий, разрабо-
тано множество учебных программ и пособий по последи-
пломному обучению терапевтов и кардиологов, получено 
25 патентов на изобретения, под руководством ученого 
подготовлено 40 докторов наук и 80 кандидатов наук.

В настоящее время ученики профессора В. А. Боброва 
возглавляют подразделения в научно-исследовательских 
институтах, кафедры, отделения в лечебных учреждениях 
Киева и регионов, передавая опыт, знания и многолетние 
традиции уже своим воспитанникам. «Многие высоко
квалифицированные специалисты, работавшие бок о бок 
с В. А. Бобровым, в настоящее время являются гордостью 
Института кардиологии. Верю, что в самые лучшие мо-
менты своей профессиональной карьеры мы вспомним тех, 
кто способствовал нашему становлению и подарил ощуще-
ние причастности к чему-то поистине великому и значи-
тельному», – ​выразила надежду М. Н. Долженко.

Главный внештатный специалист Министерства здраво-
охранения (МЗ) Украины по специальности «Кардиология», 
ведущий научный сотрудник отдела интервенционной кардио
логии ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. Н. Д. Страже-
ско» НАМН Украины», доктор медицинских наук, профессор 
Максим Юрьевич Соколов проанализировал работу по усо-
вершенствованию системы оказания помощи пациентам 
с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST (STEMI) 
в Украине и результаты внедрения проекта «Региональные 
реперфузионные сети».

Докладчик отметил четкую тенденцию к увеличению ча-
стоты реперфузионных вмешательств при STEMI в Украине. 
Важно, что в их структуре увеличивается доля высокотех-
нологических методов, то есть первичных стентирований 
коронарных артерий. В 2015 г. реперфузионные вмешатель-
ства были проведены 47,8% пациентов со STEMI, повы-
шение данного показателя произошло за счет увеличения 
количества первичных коронарных вмешательств (ПКВ), 
что соответствует общемировым тенденциям. Значимую 
роль в изменении ситуации в области оказания высоко-
технологической помощи пациентам со STEMI в Украине 
играет участие нашей страны в европейской инициативе 
Stent for life, цель которой – ​повышение доступности ПКВ 
для данного контингента больных. В рамках программы 

с 2011 г. в Украине проводится работа по реализации про-
екта «Региональные реперфузионные сети». К настоящему 
времени число клиник, где выполняются вмешательства 
на коронарных сосудах, увеличилось до 30; в 25 учрежде-
ниях оказывают ургентную помощь пациентам с острым 
коронарным синдромом (ОКС), из них в 12 помощь предо-
ставляют круглосуточно с использованием ПКВ. За годы 
работы проекта созданы региональные реперфузионные 
сети в 8 областях страны, в некоторых из них наблюдается 
тенденция к снижению летальности при STEMI.

В Украине остро стоит проблема несвоевременной диа
гностики и начала лечения STEMI, что в значительной сте-
пени обусловлено поздними обращениями пациентов с ОКС 
за медицинской помощью. Это снижает возможности эф-
фективного лечения и уменьшения риска смерти у больных 
со STEMI. Социальная реклама и информирование населе-
ния о симптомах ОКС и поведении при этих симптомах отно-
сятся к первоочередным задачам государства; организаторы 
системы здравоохранения должны тщательно продумать 
алгоритм оказания неотложной помощи при ОКС с учетом 
региональных особенностей. Например, в городах, где есть 
возможность осуществления ургентных ПКВ (организованы 
реперфузионные центры, работающие в режиме 24/7), следует 
обеспечить максимальную доступность этой процедуры для 
пациентов со STEMI, а в отдаленных районах с ограничен-
ной транспортной сетью – ​шире использовать возможности 
тромболитической терапии.

Программа конгресса была чрезвычайно насыщенной 
и включала множество научных секций, посвященных во-
просам диагностики и лечения не только широко распро-
страненных, но и редких ССЗ, тем самым продемонстри-
ровав, что в современной кардиологии нет второстепенных 
проблем и необходимо самоотверженно бороться за жизнь 
каждого пациента.

Одним из редких ССЗ является легочная гипертензия 
(ЛГ), характеризующаяся тяжелым течением и высокой ча-
стотой летальных исходов. Вопросы диагностики и лечения 
ЛГ были рассмотрены на пленарном заседании с участием 
не только кардиологов, кардиохирургов и пульмонологов, 
занимающихся ведением взрослых пациентов, но и экспер-
тов, специализирующихся на лечении детей.

Переполненная аудитория НСК «Олимпийский» крас-
норечиво свидетельствовала об актуальности этой темы 
для практикующих врачей, несмотря на то что распро-
страненность идиопатической ЛГ, по данным литературы, 
составляет 2-3 случая на 1 млн населения.

Руководитель отдела симптоматических артериальных ги-
пертензий ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. Н. Д. Стражеско» 
НАМН Украины», доктор медицинских наук, профессор Юрий 
Николаевич Сиренко ознакомил слушателей с украинским 

Продолжение на стр. 4.
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протоколом по диагностике и лечению ЛГ, разработанным 
на основе европейских рекомендаций 2015 года.

Согласно современному определению ЛГ – ​это гемоди-
намическое и патофизиологическое состояние, которое 
характеризуется повышением давления в легочной артерии 
>25 мм рт. ст. и оценивается по данным катетеризации пра-
вых отделов сердца. Это тяжелое (а в отдельных случаях 
летальное) заболевание требует тщательного обследо-
вания и специфического лечения, что возможно только 
в  специализированных центрах. К лючевым пунктом 
украинского протокола по диагностике и лечению ЛГ 
является фраза: «Правильно и своевременно установлен-
ный диагноз ЛГ способствует выбору оптимальной тера-
пии, уменьшению риска инвалидизации и увеличению 
продолжительности жизни пациентов». Практикующим 
врачам, назначающим терапию при подозрении на ЛГ, 
необходимо четко осознавать, что «ценой» неточности 
в исполнении протокола и отклонения от стандартного 
диагностического алгоритма может стать жизнь пациента. 
А ведь большинство из них – ​достаточно молодые люди, 
которые при своевременной и правильной постановке 
диагноза могли бы получить доступное лечение антаго-
нистами кальция, улучшающее прогноз.

Протокол предусматривает своевременное выявление 
пациентов из групп риска и больных с настораживающими 
симптомами, а также проведение скрининга на уровне вра-
чей общей практики – ​семейной медицины. Трудность со-
стоит в том, что признаки ЛГ на начальных этапах ее раз-
вития неспецифичны. Врача должны насторожить одышка, 
быстрая утомляемость, слабость, боль в груди (по типу сте-
нокардии), учащенное сердцебиение, синкопальное состо-
яние, кашель (иногда кровохарканье), тяжесть в правом 
подреберье. К сожалению, пока что наличие указанных 
симптомов чаще расценивают как проявление хрониче-
ского заболевания легких или ишемической болезни сердца, 
в силу чего больные тратят драгоценное время на длитель-
ный диагностический поиск, который ведется в неверном 
направлении.

Поздняя диагностика ЛГ – ​основной камень преткно-
вения: данные мировой статистики свидетельствуют о по-
ступлении в специализированные центры пациентов с ЛГ 
ІІ-ІІІ, а нередко и ІV функционального класса. В Украине 
ситуация еще более удручающая: у большинства больных 
после верификации ЛГ на основании катетеризации пра-
вых отделов сердца продолжительность жизни составляет 
всего несколько лет.

Одним из доступных скрининговых методов является 
эхокардиография (ЭхоКГ) – ​исследование можно вы-
полнить в любом учреждении вторичного звена системы 
здравоохранения, и это также предусмотрено протоколом. 
В документе указано, что, если специалист после изучения 
данных ЭхоКГ делает заключение о высокой вероятности 

ЛГ, пациента необходимо направить в специализирован-
ный центр, где будут проведены катетеризация правых 
отделов сердца и вазореактивный тест, а уже на основа-
нии их результатов – ​установлен окончательный диагноз 
и определена стратегия терапии. Протокол содержит еще 
один важный момент – ​лечение пациентам с ЛГ назначают 
и корректируют только врачи специализированного центра. 
Любая ошибка при изменении терапевтических схем сопря-
жена с вероятностью летального исхода.

Целью наблюдения за пациентом с ЛГ является оценка 
долгосрочного эффекта от назначенного лечения и свое
временная коррекция терапии, а также оценка прогноза. 
Терапия ЛГ назначается пожизненно, пациент должен нахо-
диться под постоянным диспансерным наблюдением: 1 раз 
в 3 мес оценивают динамику с помощью теста с 6-минутной 
ходьбой и выполняют ЭхоКГ. Ухудшение состояния паци-
ента и отсутствие ответа на терапию являются показаниями 
для госпитализации.

Более двух лет назад на базе отдела симптоматических ар-
териальных гипертензий ГУ «ННЦ «Институт кардиологии 
им. Н. Д. Стражеско» НАМН Украины» с целью внедрения 
современных методов диагностики и лечения ЛГ был ор-
ганизован Экспертный консультативно-диагностический 
и лечебный центр легочной артериальной гипертензии. 
О результатах работы этого центра рассказала доктор меди-
цинских наук, профессор Анна Дмитриевна Радченко (отдел сим-
птоматических артериальных гипертензий ГУ «ННЦ «Институт 
кардиологии им. Н. Д. Стражеско» НАМН Украины»).

Одной из задач при основании экспертного центра, по-
мимо высококвалифицированной диагностики и лечения 
ЛГ, было создание реестра пациентов с идиопатической 
и наследственной формами заболевания, а также отбор 
больных для лечения с применением современных интер-
венционных вмешательств. В центре осуществляются прак
тически все диагностические процедуры, предусмотренные 
протоколом, в том числе катетеризация правых отделов 
сердца с определением гемодинамических показателей 
и проведением вазореактивного теста.

За 2,5  года работы центра обследовано 122 пациента, 
100  чиз которых были госпитализированы. Проведено 22 ва-
зореактивных теста (на очень поздних стадиях развития 
ЛГ тест не выполняется), из которых 4 оказались положи-
тельными, что свидетельствовало об эффективности у этих 
больных терапии антагонистами кальция. Таким обра-
зом, в 20% случаев больным были назначены доступные 
препараты вместо дорогостоящей терапии селективным 
ингибитором фосфодиэстеразы силденафилом или син-
тетическим аналогом простациклина илопростом. В ре-
зультате обследования в центре у 15 пациентов диагноз ЛГ 
был снят. За указанный период работы учреждения умерли 
13 больных (10,7%), при этом неблагоприятный прогноз 
был наиболее характерен для пациентов с заболеваниями 
соединительной ткани.

Профессор А. Д. Радченко обратила внимание врачей 
на то, что показаниями для направления в экспертный 
центр являются: среднее артериальное давление в легоч-
ной артерии >25 мм рт. ст., подозрение на наличие идио-
патической ЛГ или ЛГ, ассоциированной с врожденными 
пороками сердца (ВПС), системными заболеваниями со
единительной ткани, портальной гипертензией и др. Кроме 
того, требуют экспертной оценки пациенты с клинической 
симптоматикой, не соответствующей тяжести основного 
заболевания (хронического обструктивного заболевания 
легких, левожелудочковой сердечной недостаточности), 
а также с хронической тромбоэмболической ЛГ.

Выступающая также обратила внимание присутствующих 
на различия в структуре пациентов с ЛГ в мире и в Украине. 
Так, по данным мировых регистров, почти 50% пациен-
тов с этим диагнозом имеют идиопатическую ЛГ, осталь-
ные – ​ассоциированную (в 50% случаев – ​с заболеваниями 

соединительной ткани, в 4% – ​с ВПС). Столь низкая ча-
стота ассоциации ЛГ с ВПС в других странах обусловлена 
успешной ранней коррекцией обнаруженных дефектов. 
В Украине идиопатическую ЛГ диагностируют только у 20% 
больных; среди ассоциированных состояний львиную долю 
(~30%) составляют ВПС, в 20% случаев устанавливают на-
личие хронической тромбоэмболической ЛГ, гораздо реже 
(~4% случаев) диагностируют заболевания соединительной 
ткани.

Старший научный сотрудник Научно-практического ме-
дицинского центра детской кардиологии и кардиохирургии 
Министерства здравоохранения Украины Валентина Анато-
льевна Клименко подробно осветила особенности течения 
ЛГ у пациентов детского возраста.

Определение ЛГ у детей не отличается от такового у взро-
слых, однако существуют некоторые расхождения в при-
чинах развития этого заболевания. ЛГ в детском возрасте 
в основном связана с ВПС (36%); частым диагнозом является 
идиопатическая ЛГ, ассоциированная с генетическими 
заболеваниями.

Диагностический алгоритм и подходы к лечению ЛГ 
у детей схожи с таковыми у взрослых. Однако следует пом-
нить, что антагонисты кальция у детей назначают только 
после 1-го года жизни: у пациентов более младшего возраста 
эти препараты могут обусловить негативный инотропный 
эффект и ухудшить состояние. Если причиной развития ЛГ 
является ВПС, то своевременное хирургическое вмешатель-
ство может обеспечить полное устранение симптомов ЛГ.

Открытие центра состоялось в конце 2014 г. В настоящее 
время в реестр включены 142 ребенка с ЛГ, у большинства 
из которых (~80%) ЛГ ассоциирована с ВПС. Работа в рамках 
реестра дает возможность формировать списки маленьких 
пациентов для получения специфического лечения за бюд-
жетные средства, что крайне важно, поскольку доходы сред-
нестатистической украинской семьи не позволяют обеспе-
чить ребенка с ЛГ жизнеспасающей терапией.

Глава правления ОО «Ассоциация больных с легочной ги-
пертензией» Оксана Владимировна Александрова проинфор-
мировала об основных аспектах деятельности организации. 
С 2012 г. проделана большая работа по объединению паци-
ентов с ЛГ и обеспечению их необходимыми препаратами. 
В условиях ухудшающегося экономического положения 
это было нелегкой задачей, и тем не менее совместными 
усилиями пациентов и сотрудников Экспертного центра 
по диагностике и лечению ЛГ, функционирующего на базе 
ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. Н. Д. Стражеско» 
НАМН Украины», многого удалось достичь.

В 2014 г. в Украине был принят закон, касающийся редких 
заболеваний, в перечень которых была включена ЛГ, что 
позволяет получать лечение за счет бюджетных средств. 
Благодаря настойчивости и упорству членов Ассоциации 
в 2015 г. был произведен расчет потребностей в специфиче-
ских препаратах для лечения ЛГ, в 2016 г. необходимая сумма 
была выделена. Вместе с тем требует решения вопрос транс-
плантации органов, жизненно необходимой пациентам 
с продвинутой стадией ЛГ. Поэтому Ассоциация активно 
участвует в продвижении этой идеи и работе по созданию 
и принятию соответствующего законопроекта. В настоя-
щее время украинские пациенты, у которых медикамен-
тозное лечение заболевания неэффективно, фактически 
обречены, так как возможность сделать трансплантацию 
комплекса «сердце-легкие» или легких по квоте отсутствует. 
Единственным вариантом для этих людей остается лечение 
в клинике в Индии, где их готовы принять. Однако на пре-
одоление всех бюрократических преград уходит слишком 
много драгоценного времени, которого у пациентов с ЛГ 
практически нет.

«В нашей стране существуют все условия для проведения 
успешных трансплантаций, высококвалифицированные 
специалисты и современное оборудование. Но пока что 
больные с ЛГ, как и многие другие пациенты с тяжелыми па-
тологиями, нуждающиеся в пересадке органов, живут лишь 
надеждой на то, что в скором времени власть и чиновники 
наконец сделают важные шаги для изменения ситуации 
к лучшему»,  – ​заключила О. В. Александрова.

Подготовила Наталья Очеретяная
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Продолжение. Начало на стр. 3.
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Нобелевская премия в области физиологии  
и медицины присуждена японскому ученому

В этом году Нобелевской премии в области физиологии 
и медицины удостоен профессор Есинори Осуми из Японии 
за исследование механизмов аутофагии. Интересно, что японские 
ученые становятся лауреатами этой престижной премии третий 
год подряд. 

Термин «ау тофаги я», предложенный 
в 1963 г., переводится с греческого как «са-
мопоедание». Благодаря этому механизму 
клетки способны избирательно уничтожать 
собственные повреж денные органеллы. 
В процессе аутофагии клетка получает пи-
тательные вещества и энергию, необходи-
мые ей для дальнейшего функционирования, 
что позволяет организму адаптироваться 
к голоду и является одной из естественных 
защитных реакций. Как отмечено в пресс-
релизе Нобелевской ассамблеи, открытия 
Е. Осуми стали ключом к пониманию фунда-
ментальной важности аутофагии во многих 
физиологических процессах, таких как ответ 
на инфекцию и др.

О лауреате
Есинори Осуми (Yoshinori Ohsumi) ро-

дился 9 февраля 1945 года в г. Фукуока, сто-
лице одноименной префектуры на о. Кюсю 
(Япония), в семье был младшим из четырех 
братьев. Учился в Университете Токио, где 
в 1974 г. получил степень PhD. Изначально 
молодой ученый интересовался химией, 
но впоследствии переключился на исследо-
вания в области клеточной и молекулярной 
биологии. В  1974-1977 гг. проходил пост-
докторантуру в Университете Рокфеллера 
в Нью-Йорке (США).

В 1977 г. Есинори Осуми вернулся в Япо-
нию, где получил должность научного со-
трудника в Университете Токио; с 1986 г. за-
нимается преподавательскойдеятельностью, 
с 1988 г. – ​в качестве доцента. В 1996 г. был 
назначен на должность профессора Нацио-
нального института фундаментальной би-
ологии в г. Окадзаки, параллельно активно 
занима лся нау чными исследованиями. 
С 2004 по 2009 год он также работал в Выс-
шем университете передовых исследований 
в г. Хаяма в должности профессора. Начиная 
с 2009 г. Е. Осуми совмещал должности почет-
ного профессора в вышеуказанных учебных 
заведениях с должностью профессора в Ин-
ституте интегративных исследований Токий-
ского технологического института. После от-
ставки в 2014 г. занял должность профессора 
в Институте инновационных исследований 
Токийского технологического института. 
В  настоящее время Е. Осуми возглавляет 
научно-исследовательское подразделение 
клеточной биологии в Институте иннова-
ционных исследований Токийского техно-
логического института и является почетным 
профессором этого учебного заведения.

В проведении исследований ученый ак-
тивно сотрудничает со своей супругой Ма-
рико (Mariko Ohsumi), профессором частного 
университета «Тейко» (Teikyo University of 
Science) в г. Токио, она является соавтором 
многих его научных работ. Помимо иссле-
дований, в числе своих любимых занятий 

71-летний ученый называет чтение научных 
статей.

Исследования профессора Е. Осуми
В середине 1950-х гг. было обнаружено су-

ществование лизосом – ​специализирован-
ных органелл, которые принимают активное 
участие в процессе деградации клеточных 
компонентов. (В 1974 г. за открытие лизосом 
бельгийский ученый Кристиан де Дуве был 
удостоен Нобелевской премии по физиоло-
гии и медицине.) Дальнейшие исследова-
ния, проводившиеся в 1960-х гг., показали, 
что внутри лизосом иногда обнаруживаются 
целые органеллы. Последующий биохими-
ческий и микроскопический анализ выявил 
новый тип органелл, переносящих клеточное 
содержимое непосредственно в лизосомы. 
К. де Дуве назвал эти везикулы аутофагосо-
мами, а способность клетки обеспечивать де-
струкцию собственных элементов получила 
название аутофагии.

Профессор Е. Осуми принимал активное 
участие в различных научно-исследователь-
ских проектах. После открытия собственной 
лаборатории в 1988 г. он сосредоточил свои 
усилия на исследовании аутофагии, приме-
няя модель дрожжевых клеток. Но как до-
биться того, чтобы аутофагосомы стали за-
метны в крошечных клетках дрожжей? Уче-
ный рассудил, что, если нарушить процесс 
деградации вакуоли, в то время как процесс 
аутофагии остается активен, аутофагосомы 
будут накапливаться и станут видимыми под 
микроскопом. С этой целью он культивиро-
вал мутантную культуру дрожжей, в которой 
отсутствуют ферменты вакуолярной деграда-
ции, и одновременно стимулировал процесс 
аутофагии, выращивая клетки в условиях 
дефицита питательных веществ. Этот экспе-
римент показал, что аутофагия присутствует 
в дрожжевых клетках. Благодаря усилиям 
ученого были выявлены и охарактеризованы 
ключевые гены, вовлеченные в данный про-
цесс. Первая публикация Е. Осуми о резуль-
татах исследований увидела свет в 1992 г.

Ученый предполагал, что аутофагия явля-
ется одним из фундаментальных процессов 
и должна присутствовать в клетках млеко-
питающих. Позднее ему удалось показать, 
что аутофагия сопровождает жизнедеятель-
ность любой нормальной клетки в обычных 
условиях и на этот процесс потенциально 
можно воздействовать. Основными сти-
мулами к усилению процессов аутофагии 
в клетках могут служить нехватка питатель-
ных веществ, наличие в цитоплазме повреж
денных органелл или частично денатури-
ровавших белков и их агрегатов. Аутофагия 
также может индуцироваться окислитель-
ным либо токсическим стрессом. Сегодня 
известно, что для образования аутофагосом 
необходима активность многочисленных 

белков Atg-семейства (autophagosome-related 
proteins). Гомологи этих белков найдены 
у млекопитающих и растений.

Оригинальные методы исследования, 
разработанные Е. Осуми, сегодня исполь-
зуются другими лабораториями в  изуче-
нии аутофагии при различных заболева-
ниях и в определении генов, ответственных 
за этот процесс. Было показано, что значи-
тельная часть белковых структур, в замене 
которых нуждается человеческий организм, 
компенсируется за счет процессов внутри-
клеточной перестройки, а ее основу состав-
ляет аутофагия.

Аутофагия: настоящее и будущее
По мнению членов Нобелевского коми-

тета, исследование аутофагии обеспечивает 
глубокое понимание биологических про-
цессов, лежащих в основе онкологических 
заболеваний, инфекций, сахарного диабета 
2 типа, болезней Хантингтона и Паркин-
сона. Наиболее выраженную, хотя все еще 
малоизученную роль нарушения аутофагии 
играют в развитии миопатий и нейродеге-
неративных заболеваний. Так, при болезни 
Альцгеймера в отростках нейронов поражен-
ных участков мозга наблюдается накопление 
незрелых аутофагосом, которые не транспор-
тируются к телу клетки и не сливаются с ли-
зосомами. При интенсификации процессов 
аутофагии клетки разрушаются, а их место 
занимает соединительная ткань; подобные 
нарушения являются одной из причин раз-
вития сердечной недостаточности. Недоста-
точная активность аутофагии может при-
водить к воспалительным процессам, если 
части мертвых клеток не удаляются. Мута-
ции в генах, кодирующих процесс аутофагии, 
могут вызвать генетические заболевания. При 
инфекционных заболеваниях аутофагия по-
зволяет устранять внутриклеточные бактерии 
и вирусы. Кроме того, этот процесс способст-
вует развитию эмбриона и дифференцировке 
клеток; клетки также используют аутофагию 
для компенсации отрицательных последст-
вий старения. В настоящее время проводятся 
интенсивные исследования, посвященные 
разработке новых лекарственных препаратов, 
которые смогут воздействовать на процесс 
аутофагии при различных заболеваниях.

По словам Е. Осуми, во времена, когда он 
только начинал исследования, во всем мире 
ежегодно появлялось не более 20 научных ста-
тей, посвященных аутофагии. В настоящее 
время это направление активно развивается, 
ежегодно в печать выходят более 5 тыс. новых 
публикаций, что свидетельствует о стреми-
тельном прогрессе. Тем не менее процесс ауто-
фагии нельзя назвать тщательно изученным. 
«Остается еще много неясного. И сейчас у нас 
даже больше вопросов, чем в то время, когда 
я начинал»,  – ​отметил Е. Осуми в интервью 
Нобелевскому сайту.

Явление аутофагии известно более 50 лет, 
но его фундаментальное значение в обла-
сти физиологии и  медицины было при-
знано только благодаря работам Е. Осуми. 

Фактически работы ученого привели к смене 
парадигмы, полностью изменив взгляд 
на ранее непопулярное научное направление.

Третьего октября премьер-министр Япо-
нии Синдзо Абэ лично поздравил профес-
сора Е. Осуми, выразив глубокое уважение 
к его достижениям и вкладу в развитие ми-
ровой науки. Он подчеркнул, что правитель-
ство Японии стремится поощрять внедре-
ние инноваций во всех областях. «Мы будем 
и впредь твердо поддерживать творческие 
исследования в разных направлениях науки 
и всячески содействовать подготовке науч-
ных кадров»,  – ​отметил он.

Е. Осуми стал двадцать пятым японцем, удо-
стоенным Нобелевской премии, а также чет-
вертым японским лауреатом в области физио-
логии и медицины. Новость о том, что он стал 
единственным лауреатом в области медицины 
и физиологии, застала ученого в лаборатории. 
«Основное, что я могу сказать, – ​это очень 
большая честь. Также я хотел бы сказать моло-
дым людям, что не все могут добиться успеха 
в науке, но очень важно достойно встретить 
этот вызов»,  – ​отметил Е. Осуми на пресс-кон-
ференции в г. Токио. По словам ученого, он 
мечтал о премии в юности, но потом перестал 
об этом думать, ведь выбранное им направле-
ние исследований – ​аутофагия – ​было непопу-
лярным. Отвечая на вопрос о причинах такого 
выбора, Е. Осуми сказал, что ему не нравится 
конкурировать, а в данной области конкурен-
ция была минимальной.

В общей сложности в 2016 г. на Нобелев-
скую премию по физиологии и медицине были 
номинированы 273 ученых. Десятого декабря 
в г. Стокгольме (Швеция) на официальной це-
ремонии награждения Е. Осуми получит 8 млн 
шведских крон (около 937 тыс. долларов).
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Подготовила Катерина Котенко

 Формируясь из мембран эндоплазматической сети, аутофагосомы поглощают клеточное содержимое, 
например поврежденные белки или органеллы. После этого аутофагосомы сливаются с лизосомами, 

где их содержимое расщепляется ферментами на более мелкие составляющие. Данный процесс 
обеспечивает клетки питательными веществами и строительными белками ЗУ
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новини моз
Міністерство охорони здоров’я долучилося до всесвітньої 
кампанії на підтримку невиліковно хворих дітей

14-15  жовтня в  рамках Всесвітнього дня дитячої паліативної допомоги відбувся 
флешмоб HatsOn4CPC. Кожен небайдужий мав нагоду одягнути головний убір (шапку  
або кепку, капелюха, панамку) на  підтримку невиліковно хворих дітей та  опублікувати 
своє фото на сторінці в соціальних мережах.

В Україні акція проходить під хештегом КапелюхаНаВуха. У свою чергу, з метою при-
вернути увагу суспільства до  проблем невиліковно хворих дітей Міністерство охорони 
здоров’я долучилося до флешмобу.

В Україні паліативної допомоги щорічно потребує 17 500 дітей. За статистикою ЮНІСЕФ, 
ця кількість ще більша – ​до 70 тис. дітей. Переважно це діти, які мають вроджені або набуті 
вади та потребують паліативної допомоги з моменту народження і впродовж цілого життя.

Паліативна допомога для дітей – ​це комплексний підхід, що дозволяє поліпшити якість 
життя маленького пацієнта та членів його родини, які зіштовхнулися з невиліковною не-
дугою. Ситуація з дитячою паліативною допомогою в Україні залишається складною. «Зо-
лотий стандарт» знеболення – ​морфін у сиропі для дітей – ​до сьогодні в Україні офіційно 
не зареєстрований. У країні функціонує лише одне дитяче паліативне відділення та чоти-
ри виїзних бригади, в той час як для покриття базових потреб невиліковно хворих дітей 
та їхніх родин необхідна як мінімум одна бригада на область.

Паліативна допомога дітям – ​одне з  пріоритетних завдань держави в  рамках забез-
печення прав дитини. Нещодавно експертно-технічна група МОЗ ухвалила таке рішення: 
у рамках виконання національної програми з онкології закупити першу партію морфіну 
в  сиропній формі. Після розгляду профільними міністерствами та  Кабінетом Міністрів 
препарат закуплять через міжнародні організації та розподілять між областями.

Міністерство охорони здоров’я сприятиме створенню ефективної системи паліативної 
допомоги в Україні та реєстрації дитячих форм знеболення.

Делегація ПРООН зі Стамбулу провела тренінг з публічних 
закупівель для регіональних представників 
Міністерства охорони здоров’я

Команда спеціалістів Програми розвитку ООН та Програми ООН з навколишнього сере-
довища провела у Києві дводенний інноваційний тренінг зі сталості публічних закупівель 
для представників управлінь та департаментів охорони здоров’я з усіх областей України.

Мета заходу – ​покращити знання українських фахівців із закупівель у сфері охорони 
здоров’я щодо підготовки та проведення закупівель, зробити їх більш відповідними су-
часним викликам життя, а також звернути особливу увагу на вплив виробництва, транс
портування та використання ліків на здоров’я людини та довкілля.

Під час тренінгу учасникам були представлені презентації міжнародного досвіду у сфері 
державних закупівель, проведено групові інтерактивні дискусії, де українські фахівці без-
посередньо навчались у зарубіжних колег розвитку політики і стратегії закупівель, вивча-
ли підходи Програми ООН з навколишнього середовища до державних закупівель, із вра-
хуванням потенційних ризиків впливу закупівель на навколишнє середовище та залучення 
кращих світових практик. Загалом результатом тренінгу став розгляд розвитку закупівель 
у контексті охорони громадського здоров’я як на національному, так і на регіональному 
рівнях.

«Розвиток закупівель у сфері охорони здоров’я відіграє важливу роль у зниженні «на-
вантаження» на навколишнє середовище і має великий потенціал у сприянні розвитку 
так званої «зеленої» економіки та  позитивного впливу на  соціальні процеси», – ​проко-
ментувала подію доктор Розмарі Кумвенда, старший радник ПРООН з питань охорони 
здоров’я та сталої політики реагування на ВІЛ та координатор розвитку закупівель у сфе-
рі охорони здоров’я (SPHS).

За підсумками тренінгу, українські фахівці із закупівель покращили свої знання з питань 
екологічних та соціальних наслідків закупівель у сфері охорони здоров’я, отримали досвід 
роботи зі  стійкими інструментами закупівель, враховуючи міжнародні методики і  стан-
дарти, і тепер зможуть здійснювати державні закупівлі, враховуючи сталий розвиток.

ПРООН відіграє ключову роль у закупівлях у сфері охорони здоров’я в Україні. У 2015 р. 
Міністерство охорони здоров’я України тимчасово передало закупівлю медикаментів 
міжнародним організаціям, у тому числі і Програмі розвитку ООН. На сьогодні, у проце-
сі реформування системи охорони здоров’я, втілюється концепція щодо створення про-
зорого і незалежного закупівельного агентства за участі кращих експертів Міністерства 
охорони здоров’я, громадських та міжнародних організацій. ПРООН надає українським 
фахівцям посильну підтримку з метою нарощування їхнього потенціалу.

За інформацією прес-служби МОЗ України
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В этом году на  кон-
грессе присутствовали 
не только отечественные 
спикеры, но и известные 
ученые из Литвы. В рамках 
семинара «Адаптирован-
ные национальные про-
токолы лечения инсульта» 
они поделились с аудито-
рией опытом проведения 
тромболитической тера-
пии при ишемическом 
инсульте и приняли ак-
тивное участие в интерак-
тивной дискуссии.

Головная боль и мигрень
Эта чрезвычайно важная проблема 
затрагивалась на протяжении кон-
гресса не один раз. Гость из Литвы, 
профессор Кестутис Петриконис 
(г. Каунас), представил вниманию 
присутствующих доклад «Голов-
ная боль и внутричерепное давле-
ние», в котором подробно описал 
варианты острой и хронической 
головной боли (ГБ), внутричереп-
ные и внечерепные причины ее 

возникновения, сделав акцент на разновидностях боли, 
различиях их клинической симптоматики и методов 
коррекции.

Своеобразным переходом от науки 
к практическим знаниям можно 
назвать доклад доктора медицин-
ских наук, профессора Михаила 
Михайловича Ороса (г. Ужгород), 
которы й подробно рассказа л 
не  только об  этиопатогенезе, 
но и о диагностике и лечении миг-
рени. Это заболевание, которое 
в большинстве случаев наследуется 
по материнской линии. Предрас

полагающими к мигрени факторами считаются жен-
ский пол, низкий социально-экономический статус 
и депрессивное состояние. Согласно сосудистой тео-
рии Вольфа мигрень развивается вследствие сужения 
внутричерепных сосудов, которое приводит к ишемии 
головного мозга. Этот процесс порождает другой – ​рас-
ширение внечерепных кровеносных сосудов с возник-
новением ГБ.

Мигрень разнообразна. Выделяют различные фазы 
мигренозной боли. Кроме того, для этого заболевания 
характерны особые формы, такие как гемиплегическая, 
базилярная, офтальмоплегическая мигрень, аура без 
головной боли, ретинальная мигрень. Приступы по-
следней вызывают слепоту на один глаз, или мононук
леарную скотому, длительностью 10-15 минут.

ГБ или мигрень? Специалисты определили симптомы, 
которые позволяют исключить диагноз мигрени. Это 
отсутствие изменения «болевой стороны» на протяже-
нии жизни пациента; проградиентно нарастающая ГБ; 
резкое ее начало после кашля, физической нагрузки, 
сексуальной активности; нарастание сопутствующих 
симптомов (тошноты, рвоты, фото-, фонофобии); 
выявление стойких неврологических расстройств, 
застойного диска зрительного нерва, менингеаль-
ных симптомов; нарушение сознания и  т. д.  При 
мигрени ГБ имеет одностороннюю локализацию, 
пульсирующий характер, ее интенсивность варьирует 
от средней к значительной, усиливается при обычной 
физической активности и требует ее прекращения. 
Длительность мигренозных приступов (при неэф-
фективности/отсутствии лечения) может составлять 
от 4 до 72 ч.

Доктор медицинских наук, профес-
сор Татьяна Николаевна Слободин 
(г. Киев) уделила внимание вопро-
сам диагностики и лечения раз-
личных видов ГБ, в т. ч. мигрени. 
Докладчик представила скринин-
говый тест, разработанный Lipton 
и соавт. в 2003 г., – ​ID Migraine, 
который включает 3 вопроса:

1.  Ра з д ра ж ае т  л и в ас св е т 
во время приступа ГБ?

2. Нарушает ли ГБ вашу привычную активность как 
минимум на один день?

3. Ощущаете ли вы тошноту или дискомфорт в животе 
во время болевого приступа?

Как минимум 2 положительных ответа указывают 
на возможное наличие у пациента мигрени.

Критериями успешной терапии мигрени служат 
уменьшение интенсивности ГБ от умеренной/тяжелой 
к легкой или отсутствию боли через 2 ч, стойкий положи-
тельный эффект при 2 из 3 приступов, а также отсутствие 
рецидива и потребности в употреблении лекарственных 
средств в последующие 24 ч после успешного лечения 
(так называемое устойчивое снижение / отсутствие боли).

Еще один гость из Литвы, профес-
сор Антанас Вайткус (г. Каунас), 
посвятил выступление связи ГБ 
и нервной системы кишечника, 
осветил факторы, провоцирующие 
возникновение мигрени. Он сде-
лал акцент на том, что кишечник 
часто называют «вторым мозгом», 
поскольку здесь также продуци-
руются нейрогормоны. В  этой 
связи интересно проследить це-

почку «взаимоотношений» различных заболеваний. 
Целиакия, например, является частым спутником 
не только ГБ (в т. ч. мигрени), но и периферической 
нейропатии, депрессии, атаксии, эпилепсии. В 2014 г. 
в Норвегии было проведено исследование с участием 
51 тыс. пациентов, которое показало, что повторяющиеся 
ГБ ведут к частым диспепсическим расстройствам, таким 
как рефлюкс, тошнота, диарея, запор. Доказано, что 
мигрень связана с нарушением эвакуаторной функции 
желудка, что, соответственно, снижает эффективность 
лечения пероральными препаратами. Ранним предвест-
ником мигрени также может выступать абдоминальная 
боль. Около 30% больных с язвенным колитом имеют 
проявления мигрени; 36% пациентов с болезнью Крона 
также страдают мигренозными приступами.

Завершая выступление, профессор Антанас Вайткус 
подчеркнул важность лечения пациентов с хрониче-
ской ГБ совместно с гастроэнтерологами, что пред-
полагает проведение эндоскопии, теста на наличие 
H. pylori и т. д.

Пароксизмальные расстройства
Большое разнообразие клинических проявлений парок-

сизмальных состояний обусловлено их полиэтиологично-
стью. Несмотря на то что пароксизмальные состояния 
являются проявлениями различных заболеваний, практи-
чески во всех случаях обнаруживаются общие этиопато-
генетические факторы.

Нюансы приступов панического расстройства описал 
профессор Михаил Михайлович Орос. Интересно, что 
из 30% людей, у которых отмечалась паническая атака, 

В этом году 8-й Международный неврологический конгресс Neurosammit‑2016 
состоялся 8-10 сентября в г. Одессе. Ежегодно участников конгресса ожидают максимально интересная 
и актуальная научная программа, доклады опытных и компетентных спикеров, 
новые знания, впечатления и знакомства. Neurosammit олицетворяет медицинские тренды, 
которые важны и актуальны в последнее время: это неврология, генетика и иммунология.

Neurosammit‑2016: non progredi est regredi

Литовские ученые проводят интерактив с украинскими коллегами, обсуждая проблему тромболитической терапии
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только 3% подвержены паническим расстройствам. 
При этом приступы паники без проявления полной 
картины встречаются у 9-15%. Если говорить о тера-
пии, то менее 30% пациентов с паническими атаками 
принимают адекватное лечение, около 50% не полу-
чают его вообще.

Панические атаки характеризуются неожиданным 
началом, выраженными соматическими симптомами 
тревоги, ощущением отсутствия контроля и возмож-
ного приближения жизненной катастрофы. Критери-
ями установления диагноза панического расстройства 
могут выступать следующие: если панические атаки 
возникали как минимум дважды; если через месяц 
после панической атаки пациент начинает волно-
ваться о возможном возобновлении приступа и его 
негативных последствиях; если поведение пациента 
существенно меняется; если паническая атака не выз-
вана другим заболеванием или влиянием психоактив-
ных веществ.

Условно выделяют несколько стадий панического 
расстройства:

• симптоматически скудная;
• присоединение фобий (в частности, агорафобии);
• ипохондрия (человек начинает бояться повтора па-

нических атак и идет на прием к врачу, с этого момента 
у него, как правило, начинается этап долгого и чаще 
всего безрезультатного обследования у специалистов 
разного профиля, что наводит на мысль о наличии ка-
кого-то редкого, загадочного и очень серьезного забо-
левания);

• 	ограниченное фобическое избегание (паника воз-
никает в связи с определенными ситуациями, такими 
как нахождение в очереди, поездка в лифте, пребывание 
в метро, в дорожной пробке и т. д.);

•  обширное фобическое избегание (поведение 
человека становится похожим на добровольный до-
машний арест: он не в состоянии самостоятельно 
сходить в магазин, добраться на работу, выгулять 
собаку и т. д., требует сопровождения родных или 
знакомых);

• депрессия.

Доктор медицинских наук, профес-
сор Светлана Михайловна Мороз 
(г. Днепр) проанализировала осо-
бенности ведени я пациентов 
с тревожно-депрессивными рас-
стройствами, связанными с после-
военным стрессом.

Стресс ассоциирован с множе-
ством отрицательных влияний, 
коррел ируя с  д л и тел ьност ью 
и непрерывностью их воздейст-

вия. Специалистами КУ «Днепропетровская област-
ная клиническая больница им.  И. И. Мечникова» 
было пролечено более 2 тыс. участников боевых дей-
ствий в зоне АТО и выявлено, что 89,3% из них нуж
даются в психологической и психиатрической по-
мощи. Среди наиболее распространенных нарушений 
психики и поведения – ​острые реакции на стресс, 
тревожно-депрессивные расстройства, акубаротравма 
центральной нервной системы и социально-дезадап-
тивные формы поведения (суициды, зависимости, 
агрессивное поведение).

Докладчик подчеркнула, что существование военного 
конфликта в стране сопровождается значительным при-
ростом частоты психических расстройств в популяции. 
Таким пациентам рекомендуется проведение комплекс
ного обследования и дифференциальной диагностики 
с целью выявления всех существующих психических 
расстройств, включая акубаротравму, поскольку от-
сутствие лечения может приводить к тяжелым необра-
тимым последствиям.

Ответы на  вопросы, касающиеся 
диагностики и лечения эпилепти-
ческого статуса (ЭС), прозвучали 
в докладе доктора медицинских наук, 
профессора Татьяны Николаевны 
Муратовой (г. Одесса). Согласно 
статистическим данным заболевае-
мость ЭС варьирует в пределах от 10,3 
до 61 случая на 100 тыс. населения. 
При этом максимальное количество 
пациентов наблюдается в таких ка-

тегориях, как дети первого года жизни и пожилые люди. 
В мире ежегодно регистрируются как минимум 200 тыс. слу-
чаев генерализованного судорожного ЭС, частота первично 
и вторично генерализованных ЭС – ​33,3-71% от общего ко-
личества случаев ЭС.

Диагностика ЭС включает в себя оценку неврологи-
ческого статуса, электроэнцефалографию, магнитно-
резонансную томографию головного мозга, а также 
клинико-лабораторные исследования (общий анализ 
крови и мочи, печеночные пробы, токсикологический 
скрининг и т. д.).

Особое место занимает так называемый бессудо-
рожный ЭС, включенный в Зальцбургские критерии 
(Leitinger M. et al., 2015). Такие пациенты требуют ком-
плексной терапии с применением бензодиазепинов, 
фенитоина и барбитуратов, основная цель которой за-
ключается в максимально быстром купировании судо-
рожной активности.

Менеджмент боли
Как ни парадоксально, управлять можно не только 

государством, людьми, механизмами, но и болью. Pain 
management – ​«управление болью», а точнее, «ведение бо-
левого синдрома» – ​именно так переводится этот термин. 

Секция под одноименным названием вызвала боль-
шой интерес со стороны участников конгресса. Первая 
ее часть была проведена в виде интерактивного семи-
нара с разбором неоднозначных и сложных с точки 
зрения диагностики клинических случаев, вторая, 
не менее интересная и насыщенная, ​в большей степени 
касалась научных аспектов.

На проблеме психосоматики боли 
остановился доктор медицинских 
наук, профессор Олег Созонтович 
Чабан (г. Киев). Что же такое боль 
и каково значение нейрофизиологи-
ческих факторов в ее формировании? 
При формировании болевого ощу-
щения в первую очередь «включа-
ются» эмоции, воображение и только 
потом – ​когнитивная обработка.

Интересно, что у человека в со-
стоянии депрессии боль ощущается сильнее. Докладчик 
привел данные исследования ученых из Калифорний-
ского университета, в котором был проведен анализ ре-
зультатов сканирования головного мозга. Выяснилось, 
что депрессия изменяет функционирование нейронной 

сети в мозге: у людей с выраженными депрессивными 
расстройствами болевой порог ниже, соответственно, 
они острее ощущают боль. В то же время выйти из со-
стояния депрессии помогают… финансы! Чрезвычайно 
любопытными оказались результаты новых исследова-
ний специалистов Университета Вирджинии, которые 
представил профессор. Выяснилось, что от физической 
боли чаще страдают люди, испытывающие недостаток 
денег. У людей с высоким уровнем дохода болевые ощу-
щения возникают значительно реже.

Доклад «Межлопаточная боль: где корень проблемы?» 
доктор медицинских наук, профессор Михаил Михайлович 
Орос начал с описания клинического случая. У паци-
ентки присутствовали жалобы, на основании которых 
можно было с равной вероятностью заподозрить анки-
лозирующий спондилоартрит, туберкулезный спонди-
лит (болезнь Потта) и постгерпетическую невралгию. 
В результате обсуждения были исключены все 3 варианта 
и установлен диагноз «межлопаточная боль».

В 1967 г. известный ученый Robert Maigne писал: 
«Межлопаточная боль шейного происхождения явля-
ется распространенной причиной боли в грудном отделе 
позвоночника». Причиной возникновения последней 
в 95% случаев является остеохондроз грудного отдела 
и только в 5% – ​серьезные травмы, воспалительные 
и дистрофические поражения позвоночника.

Вопрос пропедевтики боли был под
нят доктором медицинских наук, про
фессором Игорем Владимировичем 
Романенко (г. Рубежное). Он под-
черкнул, что для социально-эко-
номического развития страны зна-
чение болевых синдромов огромно. 
Это связано не столько с расходами 
на лечение, сколько с утратой па-
циентом трудоспособности. Боль 
всегда имеет эмоциональную окра-

ску. Этот опыт связан с реальным или потенциальным 
повреждением тканей, а также с сенсорными, эмоцио-
нальными, когнитивными, социальными компонентами.

Согласно теории боли, представленной R. Melzack 
в 1999 г., болевое ощущение формируется паттерном 
нервных импульсов в нейрональных цепях централь-
ной нервной системы. Боль подразделяют на острую 
(боль как синдром) и хроническую (боль как болезнь); 
у 10-20% пациентов острая боль со временем трансфор-
мируется в хроническую. Предотвратить это помогает 
адекватное лечение острой алгии.

Важным моментом является раннее определение типа 
боли, поскольку в возникновении каждого из них за-
действованы разные патофизиологические механизмы, 
что необходимо учитывать при выборе лечения и тера-
певтических мишеней. В лечении хронической боли 
показано использование мультимодального подхода 
(назначение фармакотерапии в сочетании с психоло-
гической, когнитивной, мануальной терапией, физи-
ческой реабилитацией, психотерапией и т. д.).

Помимо перечисленных тем в поле зрения ученых оказа-
лись нейроинфекции и аутоиммунные заболевания, двига-
тельные нарушения, аспекты лечения инсульта, инновацион-
ные технологии и доказательная медицина в неврологии и др. 
Участники Neurosammit‑2016 приобрели ценный опыт и зна-
ния, которые помогут в дальнейшей клинической практике.

В апреле 2017 г. конгресс Neurosammit будут встречать 
в Казахстане, что, по мнению организаторов, позволит 
расширить мировоззрение и научную ценность данного 
мероприятия.

Подготовила Эльвира Сабадаш
Одесса – ​Киев ЗУ
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Примусове відпрацювання для студентів-медиків 
скасовано

6 жовтня Верховна Рада (ВР) України прийняла за ос-
нову та в цілому законопроект «Про внесення змін до За-
кону України «Про вищу освіту» щодо працевлаштування 
випускників» (р. № 3312-д), ініційований групою народ-
них депутатів, серед яких – ​члени Комітету ВР України 
з питань охорони здоров’я К. В. Яриніч та І. В. Сисоєнко. 
За відповідне рішення, що фактично скасовує «кріпосне 
право» для молодих лікарів, проголосували 236 народних 
депутатів (у січні поточного року для ухвалення Закону 
не вистачило 8 голосів.  – ​Прим. авт.).

Серед іншого законопроект встановлює, що випуск-
ники вищих навчальних закладів (ВНЗ) вільні у виборі 
місця роботи за винятком випадків, передбачених За-
коном України «Про вищу освіту». ВНЗ не зобов’язані 
здійснювати працевлаштування випускників. Право 
на першочергове зарахування до ВНЗ медичного і пе-
дагогічного профілю за державним замовленням ма-
тимуть особи за умови укладення ними угоди про від-
працювання не менше 3 років у сільській місцевості 
і селищах міського типу; таких випускників держава 
забезпечуватиме безоплатним житлом з опаленням і ос-
вітленням у межах встановлених норм.

Чинна редакція Закону України «Про вищу освіту» 
встановлює, що державні органи, до сфери управління 
яких належать ВНЗ, у тому числі здійснюють розподіл 
випускників цих ВНЗ для подальшого працевлашту-
вання в заклади охорони здоров’я в межах державного 
замовлення. Натомість законопроект визначає, що дер-
жавні органи, до сфери управління яких належать ВНЗ, 
сприяють працевлаштуванню випускників, здійснюють 
розподіл випускників вищих військових навчальних 
закладів (ВНЗ із специфічними умовами навчання) для 
подальшого проходження служби та надають випуск-
никам інших ВНЗ інформацію про наявність вакансій 
у складі юридичних осіб будь-якої форми власності 
та підпорядкування для можливого працевлаштування.

«Випускники вищих медичних навчальних закладів 
вільні у виборі місця роботи. А МОЗ та департаменти 
охорони здоров’я більше не матимуть повноважень 
примусово розподіляти студентів-медиків у заклади 
охорони здоров’я. Натомість вони зобов’язані надавати 
повну та об’єктивну інформацію про наявність вакан-
сій у закладах охорони здоров’я будь-якої форми влас-
ності та підпорядкування для сприяння у працевла-
штуванні», – ​зазначив на особистій сторінці у Facebook 
Костянтин Володимирович Яриніч.

«Насильницьке зобов’язання студентів-медиків є не-
ефективним! Багато років працювали корупційні схеми, 
«куплені» студентками довідки про вагітність, які звіль-
няли від обов’язкового відпрацювання,  – ​прокомен-
тувала Ірина Володимирівна Сисоєнко.  – ​Прийнятий 
Закон змінив ситуацію та заклав механізми створення 
гідних умов для молодих фахівців з боку органів місце-
вого самоврядування».

Подія викликала значний резонанс серед користу-
вачів соціальних мереж. Найпоширенішими запитан-
нями були такі: з якого року буде реалізовано ініціативу; 
на яких умовах здійснюватиметься проходження сту-
дентами-медиками (I-VI курсів), які нині навчаються 
за бюджетні кошти, інтернатури, аспірантури/докто-
рантури, клінічної ординатури; чи стосуватиметься 
закон інтернів 1-3-го років навчання та лікарів, які вже 
розпочали відпрацювання, і т. ін.

За відповідними роз’ясненнями до в. о. міністра охо-
рони здоров’я Уляни Супрун звернулися адміністрації 
деяких профільних ВНЗ, зокрема Національного медич-
ного університету ім. О. О. Богомольця.

На Харківщині встановлено пам’ятник 
основоположнику травматології Є. Й. Мухіну

8 жовтня у селищі Зарожне (Чугуївський район Харків-
ської області) відбулося відкриття пам’ятника видат-
ному українцю – ​батькові вітчизняної хірургії та трав-
матології, талановитому лікарю, відомому анатому, 
фізіологу, гігієністу Єфрему Йосиповичу Мухіну. Саме 
в цьому затишному куточку Харківщини 250 років тому 
з’явився на світ майбутній вчений.

Його внесок у розвиток вітчизняної та світової ме-
дицини складно переоцінити: саме Є. Й. Мухін заклав 
основи костоправної науки, що через 100 років у Європі 
отримала назву «травматологія»; видав керівництво 
з лікування переломів і вивихів «Вступ у костоправну 
науку» (1806), котра стала першою друкованою працею 

з хірургії на території тодішньої Російської імперії; 
розробив перші алгоритми допомоги в хірургії травми 
та політравми. Єфрем Йосипович – ​піонер у вакцинації 
проти віспи (1801), він розробив календарний план й 
систему щеплень, а згодом ввів її як загальнодержавну; 
у 1803 р. він здійснив перше нейрохірургічне втручання 
пацієнтові з відкритим переломом склепіння черепа.

Кількість і різноманітність досягнень вченого, що, 
безумовно, був неординарною особистістю, вражають. 
Серед них:

• заснування Товариства порятунку потопаючих;
• створення алгоритму допомоги та реанімації по-

страждалих на воді й основ системи невідкладної швид-
кої допомоги (Є. Й. Мухін організував перший пункт 
швидкої медичної допомоги при Голіцинській публіч-
ній лікарні у Москві, де хворим цілодобово надавалася 
безкоштовна допомога);

•  розробка медичної анатомічної термінології 
та курсу анатомії для ВНЗ («Повний курс анатомії»);

• впровадження методу заморожування та розрізів 
трупів з метою вивчення топографічної анатомії, 
котрий згодом вдосконалили його учні – ​Микола 
Пирогов та Ілля Буяльський;

• закладення основ польової хірургії як професії;
• написання та переклад десятків медичних книг 

і підручників.
Коло інтересів Є. Й. Мухіна не обмежувалося суто на-

уковими питаннями: він жертвував кошти для розвитку 
системи освіти, був ініціатором й меценатом започатку-
вання медичної бібліотеки при Московському універси-
теті, підтримував талановитих студентів із малозабезпе-
чених сімей (у тому числі Миколу Пирогова) і надавав 
їм фінансову підтримку до закінчення навчання. Від 
батька-священика Єфрем Мухін унаслідував любов 
до духовних знань; за кошти лікаря побудовано і відре-
монтовано кілька православних храмів.

Варто зазначити,  що встановлений пам’ятник 
Є. Й. Мухіну є єдиним в Україні; донині було представ-
лено лише бюст відомого лікаря (у Національному му-
зеї-садибі М. І. Пирогова у м. Вінниці).

«Хочу висловити вдячність ініціатору та куратору про-
екту Олександру Малишу, керівникові ВГО ім. М. І. Пиро-
гова «Військова медицина України», низький уклін авторам 
та скульпторам – ​Ігорю та Сергію Ястребовим. Для мене 
особисто та очолюваного мною благодійного фонду було 
великою честю долучитися до благої справи, взяти на себе 
фінансування встановлення й освячення пам’ятника. Пе-
реконаний, що відродження України починається з повер-
нення забутих імен, а ім’я Мухіна – ​наставника Миколи 
Пирогова та видатного медика – ​було незаслужено забуте, – ​
поділився враженнями від події на особистій сторінці в ме-
режі Facebook Ростислав Любомирович Валіхновський, 
кандидат медичних наук, Заслужений лікар України, віце-
президент Всеукраїнської асоціації пластичних, рекон-
структивних і естетичних хірургів, засновник і директор 
Valikhnovski MD Medical Center. – ​Ми підхопили естафету 
вивчення інтелектуальних досягнень Єфрема Мухіна. 

Першим кроком стало відкриття пам’ятника, у подаль-
ших планах нашого медичного співтовариства – ​створення 
малого музею видатного лікаря, проведення науково-пра-
ктичних конференцій травматологів, військових медиків, 
пластичних і реконструктивних хірургів України».

Окрім меценатів, проект підтримали Українська асо-
ціація ортопедів-травматологів, Харківський націо-
нальний університет ім. В. Н. Каразіна, Харківський 
національний медичний університет.

В Україні вдруге здійснили імплантацію механічного серця

16 жовтня фахівці ДУ «Інститут серця МОЗ України» 
та експерти з Німеччини під керівництвом фахівця сві-
тового рівня, кардіохірурга Бориса Михайловича Тодурова 
виконали трансплантацію механічного серця 30-річній 
Людмилі Філяренко з Кропивницького.

Пацієнтка страждає на дилатаційну кардіоміопатію 
та потребує пересадки донорського органа. Протягом 
останніх 6 міс серце дівчини збільшилося в розмірах 
майже в 4 рази, а її стан суттєво погіршився, тому ме-
дики прийняли рішення щодо термінової імплантації 
механічного органу для підтримки кровообігу. На жаль, 
зібраної суми виявилося недостатньо, аби оплатити 
вартість штучного серця (майже 120 тис. євро), тому ні-
мецький виробник Berlin Heart надав його в борг (як ка-
жуть, під «слово честі» відомого фахівця Б. М. Тодурова). 
Наразі в рамках проекту «Штучне серце» триває збір 
коштів для Людмили Філяренко і 41-річного Павла 
Дорошка з м. Харкова, якому механічне серце імплан-
тували 12 липня поточного року (вперше в Україні).

Як наголошують спеціалісти, штучне серце – ​ефек-
тивний спосіб урятувати людині життя – ​лише «міст» 
до пересадки донорського органу і шанс прожити без 
нього ще кілька років (у Європі зафіксовано випадки, 
коли пацієнти живуть з  механічним серцем понад 
8 років). Життя після втручання має певні особливості: 
після імплантації технологічного пристрою назовні 
виводиться електричний дріт, хворий повинен постійно 
носити із собою зовнішнє джерело живлення вагою 
4-5 кг; заряду вистачає приблизно на 5 годин.

Щорічно трансплантації серця потребують близько 
500 українців (тільки в  ДУ «Інститут серця МОЗ 
України» кількість пацієнтів у черзі перевищила 60), 
проте через законодавчі обмеження такі втручання 
в нашій державі не виконуються. «Необхідно, щоб де-
путати прийняли закон про трансплантацію органів 
і тканин, інакше люди, які чекають пересадок, просто 
помруть»,  – ​наголосив директор закладу Б. М. Тодуров.

«Цій дівчині пощастило, але надважливо, щоб держава 
виділяла кошти на закупівлю штучних органів та про-
ведення подібних операцій іншим людям, адже саме 
механічне серце є можливістю дочекатися трансплантації 
донорського органу та зберегти життя. І я наполягатиму 
на цьому в парламенті»,  – ​підкреслила народний депутат, 
заступник голови Комітету ВР з питань охорони здоров’я 
І. В. Сисоєнко, яка стала свідком унікального втручання.

Представники медичної спільноти активно й досить 
емоційно відреагували на подію та висловили численні 
пропозиції: налагодити виробництво механічних сердець 
в Україні; якнайшвидше ухвалити закон про трансплан-
тацію, що визначить регуляторні норми для проведення 
пересадок органів, оскільки зараз у вітчизняних лікарів 
«сили і досвід є, а права – ​немає»; запровадити презум-
пцію згоди на забір донорських органів у померлих і т. ін.

«У профільному Комітеті триває активна робота над 
відповідним законопроектом, у тому числі за участю 
Б. М. Тодурова. Однак є люди, які не можуть чекати, їм слід 
допомагати негайно»,  – ​резюмувала Ірина Володимирівна.

Підготувала Ольга Радучич ЗУ

Під час засідання з питань трансплантації

Р.Л. Валіхновський та скульптор І.П. Ястребов
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Общесоматическая патология и депрессия:  
где пролегает диагностическая грань?

Трудности, возникающие у врачей общебольничной сети при диагностике депрессивных 
расстройств, связаны с тем, что пациенты, как правило, имеют одно или несколько хронических 
заболеваний. При этом часто жалобы носят нечеткий характер, не имеют под собой 
морфологического субстрата и тем самым ставят врача в тупик. Пациент с депрессией в течение 
длительного времени может обращаться за помощью к разным врачам, а назначенные 
традиционные лекарственные препараты, направленные на лечение основного заболевания, 
не устраняют, казалось бы, очевидных симптомов.

Эпидемиология и актуальность
Депрессия во всем мире имеет зна-

чительную распространенность и ог-
ромн у ю социа льн у ю значимость. 
В общей популяции вероятность забо-
левания депрессией составляет при-
мерно 16%. По оценке экспертов ВОЗ, 
к 2020 г. она будет одной из основных 
причин нетрудоспособности и займет 
второе место после кардиоваскулярной 
патологии, а результаты российских 
эпидемиологических исследований 
(КОМПАС, ПАРУС) свидетельствуют 
о том, что в медицинской практике 
расстройства аффективного спектра 
встречаются у  45,2% амбулаторных 
и 48,3% госпитализированных боль-
ных. По данным ВОЗ, заболеваемость 
депрессиями приближается к 3%, т. е. 
ежегодно около 100 млн жителей пла-
неты обнаруживают признаки депрес-
сии и,  соответственно, нуждаются 
в адекватной медицинской помощи. 
Однако поводом к обращению за ме-
дицинской помощью депрессия ста-
новится не чаще чем в 35-50% случаев. 
Около 40% всех депрессий протекает 
со стертыми проявлениями, причем 
60-80% пациентов наблюдаются у вра-
чей общей практики. Что характерно, 
распространенность многих психи-
ческих заболеваний, в том числе и де-
прессии, среди женщин выше (33%), 
чем среди мужчин (22%).

Термин «депрессия» является не сов-
сем корректным, в  общей практике 
лучше использовать более широкое 
определение – ​«депрессивные рас-
стройства» (ДР). ДР – ​одна из наибо-
лее распространенных форм психи-
ческой патологии, с которой на пра-
ктике встречается не только психиатр, 
но и терапевты, семейные врачи и дру-
гие специалисты амбулаторно-поли-
клинического звена. Согласно клас-
сификации DSM-IV (Diagnostic and 
Statistical Manual of mental disorders IV – ​
Диагностическое и статистическое ру-
ководство по психическим расстрой-
ствам IV) ДР делят на  большое ДР 
(первый эпизод большого ДР и рекку-
рентное ДР), дистимию и неуточнен-
ное ДР. Большая депрессия – ​наибо-
лее тяжелое проявление ДР, чаще всего 
встречающееся в  психиатрической 
практике. Среди соматических боль-
ных (сердечно-сосудистые, онкологи-
ческие заболевания, сахарный диабет 
и др.) частота ДР составляет 22-33%. ДР 
ухудшают течение соматического за-
болевания и, усугубляя клиническую 
картину, служат причиной повышения 
частоты обращений больных за меди-
цинской помощью и проведения до-
полнительных ненужных методов ис-
следования («синдром большой исто-
рии болезни»). Важным социальным 

аспектом является влияние ДР на фар-
макотерапию основного заболевания. 
Так как ДР приводит к  появлению 
большого количества нетипичных 
жалоб, это влечет за собой полипраг-
мазию и, как следствие, экономические 
потери и возрастание риска побочных 
реакций от лечения.

ДР могут усугублять основное со-
матическое заболевание, возникшее 
первично. У таких пациентов ДР уве-
личивают длительность пребывания 
в соматическом стационаре. Известно, 
что частота обращений в  поликли-
ник у больных пожилого возраста 
при сочетании соматического недуга 
с ДР значительно выше, чем у паци-
ентов с той же соматической патоло-
гией, но без признаков аффективных 
расстройств. ДР являются самостоя-
тельным фактором риска ишемиче-
ской болезни сердца и ассоциируются 
с более тяжелым течением заболева-
ния (более частые и продолжительные 
приступы стенокардии, желудочковые 
нарушения сердечного ритма), высо-
кой частотой сердечно-сосудистых 
осложнений и повышенным риском 
смерти от кардиоваскулярных причин. 
С другой стороны, при первично раз-
вившемся ДР соматические жалобы 
являются проявлением ДР, а не пато-
логии внутренних органов. Для оп-
ределения соматических симптомов 
депрессии в  литературе существует 
большое количество терминов: сома-
тические, соматизированные, физи-
ческие, телесные, соматоформные, 
болевые, психосоматические, вегета-
тивные, необъяснимые с медицинской 
точки зрения, маскированные и т. д. 
Соматические симптомы являются 
основной причиной визитов к интер-
нисту у более чем 50% пациентов с ДР. 
В 20-25% случаев эти симптомы носят 
рецидивирующий или хронический 
характер. K. Kroenke и соавт. в течение 
трех лет изучали самые частые жалобы 
пациентов, обращающихся к врачам 
общей практики, и пришли к выводу, 
что большая их часть не  имеет под 
собой органической основы. В другом 
широкомасштабном мультицентровом 
исследовании (1146 человек), проводи-
мом ВОЗ, подтвердилось, что у 2/3 па-
циентов с депрессией и соматическим 
заболеванием доминируют множест-
венные, необъяснимые с  медицин-
ской точки зрения соматические сим-
птомы. В зарубежной практике врачи 
первичной сети все чаще используют 
термин «необъяснимые с  медицин-
ской точки зрения физические сим-
птомы» (НМС), которые в настоящее 
время признаны широко распростра-
ненными среди населения в  целом, 
определяют частоту и длительность 

нетрудоспособности больных и свя-
заны с психическими заболеваниями, 
однако не имеют классификационной 
дефиниции в международной класси-
фикации болезней 10-го пересмотра 
(МКБ‑10). Большинство врачей отме-
чают, что у отдельных пациентов фи-
зические симптомы длительное время 
не находят медицинского объяснения, 
а психиатры считают подобные сим-
птомы признаком соматоформного 
расстройства. При этом у пациентов 
с  НМС в  4-6 раз чаще имеют место 
тревожные и депрессивные расстрой-
ства, которые трудно диагностировать 
в силу их субпороговой выраженности. 
И такие состояния достаточно распро-
странены в популяции: около 50% ин-
дивидуумов в обществе имеют либо 
пороговые, либо субпороговые депрес-
сивные или тревожные расстройства. 
Также следует помнить о механизме 
замкнутого круга, суть которого за-
ключается в том, что нарушение, воз-
никающее первоначально в соматиче-
ской сфере, вызывает психопатологи-
ческие реакции, а последние являются 
причиной усугубления соматических 
расстройств. Так по замкнутому кругу 
и  развертывается целостная психо-
соматическая картина заболевания. 
Убежденность пациентов в наличии 
у  них соматического расстройства 
и боязнь психиатрического диагноза 
определяют сложности выявления 
и лечения ДР у пациентов, имеющих 
различные соматические симптомы.

Диагностика и алгоритм ведения 
пациентов с ДР

В настоящее время сохраняется зна-
чительная гиподиагностика ДР. Свыше 
70% больных предъявляют исключи-
тельно соматические жалобы, которые 
приблизительно у 1/3 могут сочетаться 
с  симптомами психического небла-
гополучия (чувством беспокойства, 
подавленности, раздражительности, 
плаксивости). Эти симптомы врачи 
часто трактуют как вторичные по от-
ношению к  соматической болезни, 
как реакцию на заболевание. Много-
численные, но малоинформативные 
исследования, а  также неизбежные 
инструментальные находки могут со-
провож даться катастрофическими 
представлениями пациента о  своем 
заболевании. Клинически очерченные, 
типичные формы депрессий выявля-
ются не менее чем у 20% пациентов, 
обращающихся за помощью в учрежде-
ния общемедицинской сети, но всего 
лишь 25% из  них устанавливается 
правильный диагноз. Лишь 13% боль-
ных назначаются антидепрессанты. 
Возможно, это связано с  нехваткой 
времени на  амбулаторном приеме, 

предубежденностью пациента (или 
врача) против констатации психиче-
ского расстройства, недостаточной ос-
ведомленностью врача о диагностике 
ДР, низким комплайенсом и т. д. Прак
тикующим врачам хорошо известно, 
что к лини ческ ие проявлени я ДР 
не всегда соответствуют установлен-
ным диагностическим критериям, так 
как проявляются рецидивирующими 
симптомами меньшей продолжитель-
ности, чем указано в классификации. 
Субсиндромальные проявления ДР 
полиморфны и на фоне основного со-
матического заболевания могут быть 
неочевидны для врача.

Из всех диагностически значимых 
проявлений депрессии два ключевых 
симптома текущего депрессивного 
эпизода носят соматический характер: 
утомляемость/слабость/апатия отме-
чается у 73% пациентов, бессонница/
сонливость – ​у 63%. В исследовании 
P. D. Gerber некоторые соматические 
симптомы показали высокое прогно-
стическое значение для позитивной 
диагностики депрессии: нарушения 
сна (61%), утомляемость (60%), наличие 
трех и более жалоб (56%), неспецифи-
ческие мышечно-скелетные жалобы 
(43%) и боль в спине (39%), неопреде-
ленно формулируемые жалобы (37%).

Наличие одного психического за-
болевания существенно повышает 
риск возникновения другого (комор-
бидность психопатологии). Каждый 
второй пациент, страдающий психи-
ческим расстройством, соответствует 
диагностическим критериям как ми-
нимум еще одного дополнительного 
заболевания этой сферы (например, 
депрессия и тревога). Тревожные рас-
стройства обычно предшествуют де-
прессии или являются мощными при-
чинными факторами для развития вто-
ричной депрессии. Установлено, что 
если все тревожные расстройства среди 
12-24-летних индивидов успешно ле-
чить, можно предотвратить разви-
тие 43% всех депрессивных эпизодов 
в  начале взрослой жизни. Наличие 
сочетанных заболеваний усугубляет 
степень социальной дезадаптации 
и инвалидизации, а также сопряжено 
с  риском самоубийства, госпитали-
заций, безработицы и изоляции. Со-
матовегетативная дисфункция также 
является частым синдромом, сопро-
вождающим тревогу и ДР. Тревожные 
расстройства в большей степени, чем 
ДР, ассоциированы с  вегетативной 
дисфункцией.

Множественные неопределенные 
жалобы являются наиболее надеж-
ным клиническим коррелятом ДР. 
Так же имеются данные о  том, что 
когнитивные показатели являются 
надежными показателями тяжести 
депрессии и  их анализ может быть 
использован в качестве критерия эф-
фективности терапии. При обнаруже-
нии ярко выраженных вегетативных 
расстройств, неопределенных сомати-
ческих жалоб и/или симптомов дис
тимии рекомендуется использование 
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психометрических шкал для проведе-
ния скрининга и выявления пациентов 
с тревогой и ДР.

Semin и соавт. (2009) предложили 
такой алгоритм ведения пациента с де-
прессией:

Шаг 1. Скрининг на наличие 
депрессии

Какие инструменты может исполь-
зовать врач общебольничной сети для 
диагностики ДР?

Психометрические скрининговые 
шкалы:

• краткий международный нейро
психический опросник (MINI);

• госпитальная шкала тревоги и де-
прессии (HADS);

• шкала Цунга;
• опросник состояния здоровья па-

циента (PHQ‑9).
Эти шкалы отличаются простотой 

применения и обработки, что позво-
ляет рекомендовать их к использова-
нию в  общемедицинской практике 
для первичного выявления тревоги 
и депрессии у пациентов (скрининга). 
Заполнение нескольких анкет не зани-
мает много времени на амбулаторном 
приеме или при первичном осмотре 
больного в стационаре, однако может 
существенно повысить выявляемость 
ДР среди пациентов общебольнич-
ной сети. Своевременное выявление 
и адекватное лечение ДР, в свою оче-
редь, повышает эффективность тера-
пии соматических заболеваний.

Если симптомы тревоги и ДР по ре-
зультатам опроса отсутствуют, следует 
продолжать терапию основного сома-
тического заболевания. Если выявлена 
субклиническая или клиническая де-
прессия, переходят к шагу 2.

Шаг 2. Оценка тяжести проявлений 
тревоги и ДР

Шкалы для определения тяжести ДР 
и тревоги:

• шкала Гамильтона (HDRS) позво-
ляет оценить степень тяжести депрес-
сии в динамике, ее можно использовать 
и для оценки эффективности лечения;

•  ш к а л а  Мо н т г о м е р и-А с б е р г 
(MADRS) также была разработана для 
быстрой и точной оценки тяжести де-
прессии и контроля эффективности 
терапии. Эта шкала наряду со шка-
лой Гамильтона принадлежит к числу 
стандартизованных объективных кли-
нических инструментов, широко при-
меняемых в современной психиатрии;

• шкала тревоги Кови позволяет 
определить интенсивность тревоги 
у пациента.

На этом диагностическом этапе не-
обходимо определить дальнейшую так-
тику ведения пациента.

Показаниями к обязательному на-
правлению пациента к врачу-психи
атру являются:

а) суицидальные мысли (активно вы-
сказываемые пациентом или пассивно 
выявляемые в беседе);

б) выраженные, тяжелые симптомы 
депрессии (подозрение на большое ДР);

в) психотические реакции: бред, гал-
люцинации и т. д.;

г) характер коморбидной патологии 
(наркомания, токсикомания);

д) беременность или тяжелая сома-
тическая патология, требующая особо 
тщательного подбора медикаментоз-
ной терапии.

В остальных случаях врач общеболь-
ничной сети может назначать лечение 
самостоятельно. Учитывая невоз-
можность применения кодов психи
атрических диагнозов врачами общей 
практики, соматовегетативные про-
явления тревоги и депрессии можно 
диагностировать на синдромальном 
уровне в виде психовегетативного син-
дрома. При выявлении вегетативной 
дисфункции и сопутствующих ей пси-
хических симптомов (сниженное/то-
скливое настроение, обеспокоенность 
или чувство вины, раздражительность, 
сенситивность и плаксивость, ощуще-
ние безнадежности, снижение инте-
ресов, нарушение концентрации вни-
мания, а также ухудшение восприятия 
новой информации, изменение аппе-
тита, чувство постоянной усталости, 
нарушение сна) может быть выставлен 
диагноз психовегетативного синдрома. 
В рубрикаторе МКБ‑10 этот синдром 
имеет шифр G90.8 (другие расстрой-
ства вегетативной нервной системы) 
и G90.9 (расстройство вегетативной 
нервной системы неуточненное).

Шаг 3. Терапия депрессии
Основной целью лечения является 

полная ремиссия депрессивных сим-
птомов. Так как депрессия представляет 
собой рецидивирующее заболевание, ле-
чение должно продолжаться достаточно 
долго и после исчезновения симптомов. 
В острой фазе рекомендуют применение 
антидепрессантов до 6-8 нед, а поддер-
живающая терапия должна продол-
жаться в течение нескольких месяцев. 
При определении продолжительности 
поддерживающего лечения можно ру-
ководствоваться и вероятностью разви-
тия рецидива, которая составляет после 

одного эпизода депрессии 50%, двух – ​
70%, трех – ​90%. Риск рецидива также 
повышен у пациентов с семейным анам-
незом аффективных расстройств. Чем 
больше рецидивов у пациента в анам-
незе, тем продолжительнее должен быть 
курс лечения.

Классификация антидепрессантов. 
Подходы к выбору препарата

Фармакотерапия ДР должна быть 
максимально простой, позволяющей 
оказывать помощь в полном объеме 
в соматическом стационаре врачом-ин-
тернистом. При выборе антидепрес-
санта следует учитывать следующие 
моменты:

• предпочтительна монотерапия;
• безопасность и  переносимость 

препарата;
• быстрота наступления терапевти-

ческого эффекта;
• вероятность межлекарственного 

взаимодействия;
• удобство приема (идеа льно – ​

прием одной таблетки в сутки);
• предыдущий опыт лечения ДР;
• цена лекарства в  соотношении 

с  экономической эффективностью 
и возможностями пациента.

Следует подчеркнуть, что лечение 
только соматических симптомов без 
терапии сопутствующего ДР зачастую 
малоэффективно. В настоящее время 
для лечения ДР в  амбулаторно-по-
ликлинической практике применя-
ются антидепрессанты, производные 
бензодиазепина, а также некоторые 
нейролептические средства (т. н. ней-
ролептики, современные атипичные 
антипсихотики с анксиолитической 
активностью). В отличие от тревож-
ных расстройств, при которых могут 

использоваться психотропные пре-
параты разных классов, обладающие 
анксиолитическим эффектом, тера-
пия депрессий производится только 
единственным классом препаратов – ​
антидепрессантами, а транквилиза-
торы используются лишь временно для 
купирования отдельных симптомов 
депрессии (тревоги и  бессонницы). 
При длительном применении бен-
зодиазепиновых транквилизаторов 
происходит нарастание толерантно-
сти и формирование лекарственной 
зависимости, поэтому курс лечения 
транквилизаторами ограничивается 
несколькими неделями.

Препараты первого ряда – ​это меди-
каменты, которые могут быть назна-
чены пациентам в  общебольничной 
сети (рис., табл.). Препараты второго 
ряда назначают только в специализиро-
ванных психиатрических учреждениях.

Медикаменты второго ряда обладают 
выраженным психотропным эффектом 
(антипсихотический, антидепрессив-
ный, анксиолитический и др.). Но при 
этом они имеют повышенный риск 
неблагоприятных побочных реакций 
(как нейротропных, так и соматотроп-
ных). Поэтому эти средства – ​ингиби-
торы моноаминоксидазы, трицикличе-
ские антидепрессанты (амитриптилин, 
имипрамин, кломипрамин), антипси-
хотики (производные фенотиазина – ​
хлорпромазин, галоперидол, клоза-
пин) – ​соматическим больным может 
назначить только узкий специалист. 
Особенно это касается лиц пожилого 
и старческого возраста в связи с опас-
ностью возникновения спутанности 
сознания (делириозные состояния, 
протекающие с  нарушением созна-
ния, дезориентировкой во времени, 
пространстве и собственном состоя-
нии, изменениями цикла сон-бодр-
ствование, расстройствами внимания 
и памяти, вспышками психомоторного 
возбуждения, иллюзорно-галлюцина-
торными феноменами).

Препаратами выбора при терапии 
тревожных депрессий непсихотиче-
ского уровня, наиболее часто встре-
чающихся в общемедицинской сети, 
являются антидепрессанты из группы 
селективных ингибиторов обратного 
захвата серотонина (СИОЗС), облада-
ющие, помимо тимоаналептического 
(антидепрессивного), анксиолитиче-
ским (противотревожным) эффектом, 
что позволяет воздействовать на тре-
вожный компонент депрессии и  ко-
морбидные тревожные расстройства. 
Побочные эффекты антидепрессантов 
чаще появляются на начальных этапах 
лечения (как правило, в первые 2 нед 
терапии) и сохраняются иногда на про-
тяжении 3-4 нед непрерывного лечения. 
При сохраняющихся или выраженных 
нежелательных явлениях показано 
снижение доз антидепрессанта, а в ряде 
случаев – ​прекращение терапии. Пре-
кращение приема антидепрессантов 
должно быть постепенным, поскольку 
внезапный отказ от  терапии может 
привести к усугублению симптомов. 
Результативность лечения во многом 
зависит как от квалификации врача, 
так и от готовности пациента к лечению 
и его желания выздороветь.

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Мария Маковецкая

Рис. Дифференциация психотропных средств (Дороженок И.Ю., 2009) 

Таблица. Классификация антидепрессантов первого и второго ряда по 
механизму действия (Дороженок И.Ю., 2009)

Класс препаратов Представители

Ингибиторы обратного захвата серотонина и 
норадреналина (ИОЗСН)

Неселективные: ТЦА: имипранин, 
кломипрамин, амитриптилин и др.
Селективные: СИОЗСН – венлафаксин, 
дулоксетин, милнаципран

Ингибиторы моноаминоксидазы (ИМАО)
Необратимые: фенелзин, ниаламид
Обратимые: ИМАО типа А: ОИМАО-А – 
моклобемид, пиразидол

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС)

пароксетин, сертралин, флувоксамин, 
флуоксетин, циталопран, эсциталопрам

Селективные ингибиторы обратного захвата 
норадреналина (СИОЗН) ребоксетин, томоксетин

Ингибиторы обратного захвата серотонина/антагонисты 
cеротонина (ИОЗСАС) тразодон

Селективные ингибиторы обратного захвата 
норадреналина/антагонисты норадреналина (СИОЗНАН) напротилин, миансерин

Антагонисты пресинаптических альфа, адренорецепторов 
и постсинаптических серотониновых рецепторов (ААСР) миртазапин

Селективные стимуляторы обратного захвата серотонина 
(ССОЗС) тианептин

Агонисты мелатонинергических (М1 и М2) рецепторов и 
антогонисты серотонинергических 5-НТ2с рецепторов агомелатин ЗУ
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В зависимости от причин возникновения 
различают специфическую и неспецифи-
ческую боль в спине. Специфическая боль 
в спине – ​следствие опухолевого, воспали-
тельного или травматического поражения 
позвоночника, инфекционных процессов 
(остеомиелит, туберкулез, опоясывающий 
герпес и др.), метаболических нарушений 
(остеопороз), поражения нервной системы 
(спинного мозга, корешков, перифериче-
ских нервов) и  т. д.  Основной причиной 
неспецифической боли преимущественно 
являются дегенеративно-дистрофические 
изменения позвоночника (межпозвоночных 
дисков и дугоотростчатых суставов с после-
дующим вовлечением в  процесс связок, 
мышц, сухожилий и фасций). Чаще всего 
неспецифическая боль в спине локализуется 
в нижней ее части и не сопровождается ком-
прессионным синдромом. При обследовании 
пациента не удается найти повреждения или 
деформации анатомических структур, кото-
рые можно было бы связать с имеющимися 
симптомами. Важно отметить, что примерно 
у 85% пациентов 25-55 лет с болями в спине 
диагностируется именно неспецифическая 

боль в нижней части спины – ​НБНС (Hart, 
1995; Kent, 2009). Среди лекарственных 
средств, эффективно уменьшающих ин-
тенсивность НБНС, особого внимания за-
служивает витамин B

12
. В частности, много-

численные испытания указывают на выра-
женное аналгетическое действие витамина 
В

12
 (Caram-Salas, 2006; Wang, 2005; Granados-

Soto, 2004; Franca, 2001; др.). Его положи-
тельный синергический эффект в сочетании 
с нестероидными противовоспалительными 
препаратами (НПВП) также был доказан 
в ряде лабораторных и клинических иссле-
дований (Rocha-Gonzalez, 2004; Reyes-Garcia, 
1999, 2002; Bruggemann, 1990; Kuhlwein, 1990; 
Bartoszyk, 1989; др.).

Метилкобаламин – ​одна из активных 
форм витамина B

12
, необходимого для 

синтеза ядерного белка и миелина, репро-
дукции и роста клеток, процессов роста 
и эритропоэза. По сравнению с другими 
формами витамина В

12
 метилкобаламин 

на субклеточном уровне лучше транспор-
тируется в органеллы нейронов, оказывая 
мощный эффект непосредственно в точках 
приложения. Метилкобаламин является 

коферментом метионинсинтазы – ​фер-
мента, участвующего в превращении гомо-
цистеина в метионин в реакциях метили-
рования белков и ДНК. Известно, что ме-
тилкобаламин нормализует аксональный 
транспорт белковых комплексов и способ-
ствует регенерации аксонов и миелинизации 
нейронов благодаря стимуляции синтеза 
фосфолипидов. Кроме того, он восстанавли-
вает замедленную синаптическую передачу 
и снижает содержание нейротрансмиттеров 
до нормального уровня. Применение те-
рапевтических доз способствует детокси-
кационным процессам в нервной системе 
благодаря увеличению содержания тетра-
гидрофолата, превращению гомоцисте-
ина в S-аденозилметионин, который явля-
ется универсальным донором метильных 
групп, что приводит к активизации реакций 
трансметилирования. Эффективность ме-
тилкобаламина установлена при лечении 
нейропатической боли (Sun, 2005; Kuwabara, 
1999; Li, 1999) и перемежающейся хромоты 
у больных стенозом позвоночного канала 
на уровне поясничного отдела (Waikakul, 
2000). По данным Jurna (1998), аналгетиче-
ские свойства витамина B

12
 и потенциро-

вание обезболивающего действия НПВП 
связаны с усилением действия норадрена-
лина и серотонина и/или блокированием 
эффектов воспалительных медиаторов.

В двойном слепом рандомизирован-
ном плацебо-контролируемом исследова-
нии C. K. Chiu и соавт. (2011) проводилась 
оценка эффективности и  безопасности 
внутримышечного введения витамина В

12
. 

В испытание включали пациентов в возра-
сте 20-65 лет с болью в поясничном отделе 
продолжительностью более 6 мес, вызванной 
механическим повреждением позвоночника 
или иррадиирующей ишиалгией. Участники 
первой группы получали метилкобаламин 
парентерально в дозе 500 мкг, а второй – ​
плацебо. Для оценки данных использовали 
2 инструмента – ​интерактивный опросник 
Освестри (ODI) версии 2.0 и визуальную ана-
логовую шкалу (ВАШ). Определение ключе-
вых параметров выполняли дважды – ​перед 
началом лечения и после его завершения. 
Пациентам было введено шесть инъекций 
метилкобаламина в течение 2 нед (первые 
3 инъекции выполнены на 1, 3 и 5-й день не-
дели). При необходимости пациентам также 
назначался парацетамол в форме таблеток, 
его максимальная суточная доза составила 
3 г. Участники находились под наблюде-
нием специалистов в течение 2 мес после 
начала лечения. Результаты исследования 
показали, что снижения баллов по опрос-
нику ODI среди пациентов группы плацебо 
не наблюдалось (р>0,05), однако было об-
наружено значительное уменьшение соот-
ветствующего показателя среди больных, 
получавших метилкобаламин, – ​от 64,0±18,3 
до 47,0±22,3 (р<0,05). В группе плацебо за-
фиксировано незначительное улучшение 
показателей по шкале ВАШ (р<0,05), при 
этом в группе приема метилкобаламина на-
блюдалось существенное снижение значе-
ний – ​от 56,0±18,6 до 38,6±22,3 (р<0,05).

Следует сфокусировать внимание на том, 
что в группе приема метилкобаламина дозы 
парацетамола были значительно ниже, 
чем в группе плацебо (р<0,05). По мнению 

авторов исследования, результативность 
метилкобаламина в лечении НБНС осно-
вывается на двух основных механизмах тера-
певтического действия, в частности обезбо-
ливании и потенцировании аналгетических 
эффектов НПВП, а также на его нейротро-
фических и нейропротекторных свойствах. 
Ученые предполагают, что обезболивающее 
действие витамина B

12
 является результа-

том его ингибирования синтеза медиаторов 
воспаления (Franca, 2001). Согласно другой 
теории обезболивающее действие витамина 
B

12
 связано с увеличением доступности и эф-

фективности норадреналина и серотонина, 
которые подавляют передачу болевой им-
пульсации в ноцицептивной системе (Jurna, 
1998). Витамин B

12
 часто используют в со-

четании с аналгетиками, особенно НПВП: 
он способствует усилению обезболива-
ющего эффекта препаратов этого класса, 
уменьшению их дозы и сокращению про-
должительности курса лечения при НБНС 
(Bruggemann, 1990; Kuhlwein, 1990; Vetter, 
1988).

Кроме того, исследования, основанные 
на фактических данных, показали, что ме-
тилкобаламин уменьшает нейропатическую 
боль (Sun, 2005; Kuwabara, 1999; Li, 1999), 
снижает интенсивность симптомов нейро-
патии у пациентов с диабетом. По мнению 
некоторых ученых, это может быть связано 
с его нейротрофическими и нейропротек-
торными свойствами (Sun, 2005; Kuwabara, 
1999). Waikakul и соавт. (2000) обнаружили, 
что метилкобаламин устраняет проявле-
ния перемежающейся хромоты у пациентов 
со стенозом позвоночного канала на уровне 
поясничного отдела, что было продемон-
стрировано в  клиническом испытании 
в рамках двухлетнего наблюдения.

Эффективность метилкобаламина в об-
легчении боли и потенцировании аналгезии 
основывается на его способности создавать 
высокие концентрации в сыворотке крови. 
В редких случаях метилкобаламин вызывает 
незначительные побочные реакции, которые 
регрессируют спонтанно, без какого-либо ак-
тивного лечения. В течение всего исследования 
никаких серьезных нежелательных реакций 
зарегистрировано не было. Таким образом, 
прием метилкобаламина является безопасной 
стратегией лечения пациентов с НБНС.

Авторы исследования пришли к выводу, 
что внутримышечное введение метилкоба-
ламина является эффективным и безопас-
ным методом комплексного лечения паци-
ентов с НБНС, может использоваться в ка-
честве монотерапии или комбинироваться 
с другими терапевтическими стратегиями 
у пациентов с НБНС. Так, пациенты, участ-
вовавшие в испытании, отметили сущест-
венное снижение интенсивности боли после 
2 мес лечения метилкобаламином и значи-
тельно меньшую потребность в аналгетиках 
и НПВП; период нетрудоспособности при 
этом существенно сокращался.

Основными показаниями к  применению 
метилкобаламина являются НБНС и перифе­
рическая нейропатия. На сегодня метилкоба­
ламин может быть рекомендован для лечения 
нейропатии практически любого генеза, в том 
числе диабетической. Метилкобаламин при­
меняют перорально. Рекомендуемая суточная 
доза составляет 1500 мкг (3 таблетки), которую 
разделяют на 3 приема. Продолжительность 
курса лечения зависит от характера и течения 
заболевания и определяется индивидуально. 
На фармацевтическом рынке Украины метил­
кобаламин представлен под торговым назва­
нием Нейрокобал («Кусум Хелтхкер Пвт. Лтд»).

Подготовила Александра Меркулова

Лечение хронической боли в поясничном отделе: 
в фокусе внимания метилкобаламин

Почти 80% населения хотя бы раз в жизни испытывали боль в нижней части спины. Тот факт, 
что пациенты с болью в поясничном отделе – ​это преимущественно люди трудоспособного 
возраста, переводит проблему в разряд не только медицинских, но и социально-экономических. 
В комплексном лечении хронического неспецифического болевого синдрома с успехом 
применяются препараты витамина B

12
. Этой теме посвящено множество клинических исследований 

и аналитических статей. В частности, в 2011 г. в Singapore Medical Journal были опубликованы 
результаты испытания C. K. Chiu и соавт., в ходе которого изучались эффективность и безопасность 
метилкобаламина при лечении вертеброгенного болевого синдрома.

ЗУ
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Когнитивные нарушения: проблема своевременной 
диагностики и возможности фармакотерапии

Когнитивные нарушения (КН) – субъективные или объективные расстройства высших 
мозговых функций: памяти, внимания, мышления, речи, гнозиса и праксиса. Это частый 
синдром в гериатрии, сопровождающий различные неврологические, психические, 
соматические и эндокринно-обменные заболевания. КН проходят определенный 
эволюционный путь от легких нарушений к умеренным и тяжелым (деменции). 
Своевременная диагностика легких и умеренных КН, а также их эффективная  
коррекция дают возможность длительное время поддерживать на адекватном уровне 
когнитивные функции и высокое качество жизни пациента. 

Статистические данные говорят о том, что своей 
памятью не удовлетворены около трети популяции 
среднего возраста и 50% лиц старше 65 лет. Связанные 
с возрастом КН наблюдаются у 39% взрослых в воз-
расте до 60 лет, у 50% – ​60-70 лет, у 63% – ​70-80 лет 
и у 82% – ​старше 80 лет. По данным Канадского ис-
следования здоровья при старении (Canadian Study of 
Health and Aging, 1997), КН, которые выходят за пре-
делы возрастной нормы, но не достигают выражен-
ности деменции, отмечаются у 16,8% лиц пожилого 
и старческого возраста. Несколько меньшие цифры – ​
10,7% – ​были получены в Итальянском долговремен-
ном исследовании старения (Italian Longitudinal Study 
of Aging). По данным российского эпидемиологиче-
ского исследования ПРОМЕТЕЙ, легкие и умеренные 
КН встречаются у 44% пожилых пациентов, обраща-
ющихся за помощью к неврологу.

Причин КН в пожилом и старческом возрасте до-
статочно много – ​естественные инволютивные изме-
нения головного мозга, дегенеративные и сосудистые 
заболевания. Влияют на развитие КН эмоциональ-
ные, инфекционные, воспалительные и дисметабо-
лические расстройства. Среди причин КН лидирую-
щие позиции занимает болезнь Альцгеймера, на вто-
ром месте – ​сосудистые заболевания. Выраженные 
изменения высших мозговых функций в форме де-
менции отмечаются у 5-15% пожилых людей. Обычно 
этим нарушениям предшествуют легкие и умеренные 
КН.

Синдром недементных КН
Легкие и умеренные КН объединяют термином «не-

дементные КН». Это снижение одной или нескольких 
когнитивных функций, которое выходит за пределы 
возрастной нормы, вызывает дезадаптацию в повсе
дневной жизни, но не достигает выраженности демен-
ции. Согласно данным ряда исследователей, синдром 
умеренных КН отмечается у 11-20% лиц старше 65 лет. 
Длительные наблюдения свидетельствуют, что в те-
чение 5 лет деменция развивается у 60-80% пациентов 
с данной патологией. В 20-40% случаев умеренные КН 
носят стабильный или медленно прогрессирующий 
характер, то есть не переходят в деменцию. Основной 
причиной развития умеренных КН (помимо инволю-
тивных изменений в головном мозге) является дисцир-
куляторная энцефалопатия.

Прогноз при умеренных КН достаточно серь-
езный. Так, у этих пациентов риск летального ис-
хода и возникновения болезни Альцгеймера выше 
в 1,7 и 3,1 раза соответственно. Неблагоприятными 
прогностическими признаками являются пожилой 
возраст, низкие результаты нейропсихологических 
тестов, отягощенный в  отношении деменции се-
мейный анамнез, атрофия гиппокампа по данным 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) голов-
ного мозга и/или быстрое нарастание церебральной 
атрофии при повторной компьютерной томографии 
(КТ) или МРТ-исследовании. По данным Y. Stern 
и соавт. (1992), развитие деменции у лиц с высшим 
образованием ассоциировано с  более значитель-
ными органическими изменениями. Усугубить сте-
пень когнитивного дефицита могут сопутствующие 
тревожные и депрессивные расстройства. Наличие 
клинически значимых КН у пациентов с депрес-
сией является фактором, определяющим низкий 
комплайенс и более негативный прогноз терапии. 

Часто на практике жалобы на когнитивное снижение 
у пациентов с депрессией не соответствуют данным 
объективного обследования с использованием пси-
хометрических инструментов.

Выделяют три клинических варианта заболевания:
• амнестический вариант – ​доминируют наруше-

ния памяти на текущие события (является предвест-
ником болезни Альцгеймера);

• с множественной когнитивной недостаточно-
стью – ​сочетанное снижение нескольких когнитив-
ных функций (исходом может быть болезнь Альцгей-
мера или, реже, сосудистая деменция);

• с нарушением одной когнитивной функции при 
сохранности памяти – ​так, к примеру, преобладание зри-
тельно-пространственных нарушений сопряжено с по-
вышенным риском развития деменции с тельцами Леви.

Ключевыми симптомами недементных КН явля-
ются ухудшение памяти на текущие события; не-
возможность пересказать только что прочитанное; 
невозможность запомнить имена новых знакомых; 
нарушение ориентирования в незнакомой местности; 
снижение профессиональной компетентности, замет-
ное для сослуживцев; трудности подбора слова при 
разговоре; сложности при выполнении счетных опе-
раций; объективные свидетельства КН, полученные 
с помощью нейропсихологических тестов (снижение 
результатов нейропсихологических тестов не менее 
чем на 1,5 стандартных отклонения от среднестати-
стической возрастной нормы).

Важно, что при наличии этих симптомов повседнев-
ная активность пациента не нарушена (допускается 
возможность затруднений в сложных видах деятель-
ности) и отсутствуют признаки деменции по резуль-
татам краткой шкалы оценки психического статуса.

Деменция и ее виды
Деменция встречается у  10% лиц старше 65  лет 

и у 15-20% – ​старше 80 лет. В настоящее время во всем 
мире насчитывается 24,3 млн пациентов с деменцией. 
По оценкам, к 2040 г. количество больных с деменцией 
достигнет 81,1 млн.

Тяжесть дементных КН определяют в соответствии 
с такими критериями:

• легкая деменция – ​профессиональная деятель-
ность и социальная активность отчетливо ограни-
чены; сохраняется способность жить самостоятельно, 
соблюдать личную гигиену, умственные способности 
не затронуты;

• деменция средней тяжести – ​трудности при само-
стоятельном проживании; необходим определенный 
контроль;

• тяжелая деменция – ​активность в повседневной 
жизни нарушена; необходимы постоянное обслужи-
вание и уход; неспособность соблюдать минимальную 
личную гигиену; двигательные способности ослабе-
вают.

Наиболее частой причиной деменции является бо-
лезнь Альцгеймера (не менее 40% случаев деменции). 
Наиболее характерные ее признаки – наличие КН как 
минимум в двух когнитивных сферах либо прогрес-
сирующих нарушений в одной когнитивной сфере; 
прогрессирующее ухудшение памяти и других когни-
тивных функций; отсутствие нарушений сознания, 
системных дисметаболических расстройств или иных 

заболеваний головного мозга, которые объясняли бы 
ухудшение памяти и снижение других когнитивных 
функций.

Дополнительными диагностическими призна-
ками, которые могут указывать на это заболевание, 
служат отягощенный семейный анамнез (случаи бо-
лезни Альцгеймера в семье), признаки нарастающей 
церебральной атрофии при повторной КТ или МРТ 
головного мозга.

Болезнь Альцгеймера маловероятна при внезапном 
начале деменции; наличии очаговой неврологической 
симптоматики (например, при гемипарезе, нарушении 
полей зрения, атаксии), эпилептических припадков 
или нарушений ходьбы на ранних стадиях заболева-
ния.

Сосудистая деменция – ​вторая после болезни 
Альцгеймера причина дементных КН – ​развивается 
у 10-15% больных с деменцией.

Критерии клинического диагноза «вероятная сосу-
дистая деменция»:

• присутствие клинических, анамнестических или 
нейровизуализационных признаков цереброваску-
лярного заболевания (перенесенных инсультов или 
субклинических эпизодов локальной церебральной 
ишемии);

• наличие временной и причинно-следственной 
связи между поражением головного мозга сосудистой 
этиологии и КН (развитие деменции в первые 3 мес 
после инсульта, внезапное (острое) начало когнитив-
ных нарушений или ступенчатое прогрессирование 
когнитивного дефекта).

Сосудистая деменция отличается от  болезни 
Альцгеймера течением. Так, для нее характерно отно-
сительно внезапное начало (дни, недели) КН, частое 
ступенеобразное прогрессирование (некоторое улуч-
шение после эпизода ухудшения) и флуктуирующее 
течение КН, то есть различия в состоянии больных 
в разные дни. В некоторых случаях (20-40%) возможно 
более незаметное и прогрессирующее течение. Выяв-
ляемая в неврологическом статусе симптоматика при 
сосудистой деменции указывает на очаговое поражение 
головного мозга на начальных стадиях заболевания 
(легкий двигательный дефект, нарушения координации 
и др.); возможны бульбарная симптоматика (включая 
дизартрию и дисфагию), нарушения ходьбы (геми-
паретическая и др.), неустойчивость и частые, ничем 
не спровоцированные падения, учащенное мочеиспу-
скание и недержание мочи, замедление психомоторных 
функций, нарушение исполнительных функций, эмо-
циональная лабильность (насильственный плач и др.), 
сохранность личности и интуиции в легких и умеренно 
тяжелых случаях, аффективные нарушения (депрессия, 
тревожность, аффективная лабильность).

Диагностические инструменты для выявления КН
Учитывая высокую распространенность КН в стар-

ших возрастных группах, при работе с пожилыми 
пациентами необходимо иметь соответствующую на-
стороженность. Исследование когнитивных функций 
целесообразно в таких случаях, как:

• активные (самостоятельно излагаемые) паци-
ентом жалобы на снижение памяти или трудности 
концентрации внимания;

• свидетельство родственников о снижении когни-
тивной функции за последнее время;

• невозможность самостоятельно и полно изложить 
собственный анамнез или правильно выполнять ре-
комендации врача;

• присутствие симптома «поворачивающейся го-
ловы» – ​в ответ на вопрос врача пациент поворачивает 
голову к сопровождающему его родственнику и пере-
адресует вопрос ему.

Продолжение на стр. 20.
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В качестве скринингового исследования нарушений 
когнитивных функций может быть использован про-
стой тест Mini-Cog (табл. 1, 2).

Не отнимающая много времени, данная методика 
в то же время является весьма специфичной. Невоз-
можность вспомнить после подсказки хотя бы одно 
слово или ошибки при рисовании часов свидетель-
ствуют о наличии клинически значимых КН. В этом 
случае рекомендовано проведение расширенного ней-
ропсихологического исследования.

Другим скрининговым инструментом может слу-
жить проба Шульте (рис.).

Для определения степени выраженности КН и уста-
новления синдромального диагноза используют 

краткую шкалу оценки психического статуса (Mini-
Mental State Examination – ​MMSE) и батарею лобной 
дисфункции (Frontal Assessment Batterу – ​FAB). Эти 
инструменты дают возможность дифференцированно 
оценивать отдельные когнитивные функции и реф-
лексы: беглость речи, динамический праксис, кон-
центрацию внимания, ориентацию в месте и времени 
и т. д. Вспомогательными шкалами служат клиниче-
ская рейтинговая шкала деменции, общая шкала на-
рушений (Global deterioration scale). Сосудистый генез 
деменции подтверждается с помощью ишемической 
шкалы Хачинского. Для диагностики депрессии как 
одной из вероятных причин когнитивных наруше-
ний используют шкалу Гамильтона и шкалу депрес-
сии Центра эпидемиологических исследований США 
(CES-D).

Возможности фармакотерапии КН
В терапии КН и профилактике дальнейшего паде-

ния когнитивной функции значительная роль отво-
дится немедикаментозному лечению. Показано, что 
умственная и физическая активность снижает риск 
развития деменции. Установлено, что у физически 
активных людей объем мозга в  старости больше. 
Профилактический эффект физической активно-
сти подтвержден в многочисленных международных 
исследованиях. Так, согласно результатам НА АS 
(Honolulu-Asia Aging Study), пешие прогулки (не менее 
2 миль (приблизительно 3,2 км) в день) уменьшают 
риск деменции примерно в 2 раза. Эпидемиологиче-
ские исследования, проведенные в скандинавских 
странах, показали, что аэробные физические упраж-
нения в среднем возрасте (не менее 2 раз в неделю) 
также уменьшают риск КН, в том числе у лиц с гене-
тической предрасположенностью. Двухмесячный курс 
аэробных физических упражнений способствовал 
уменьшению выраженности когнитивных расстройств 
у пациентов с постинсультными КН.

Диета, обогащенная натуральными антиоксидан-
тами (витаминами С и Е), также способствует сниже-
нию риска развития КН и уменьшению темпа их про-
грессирования. По данным Scrameas и соавт., Soffrizi 
и соавт., так называемая средиземноморская диета 
(ежедневное употребление овощей и фруктов, расти-
тельных масел, включение в рацион морепродуктов 
не реже одного раза в неделю) способствует уменьше-
нию заболеваемости деменцией.

Когнитивный тренинг представляет собой система-
тические занятия пациента со специалистом (врачом, 
нейропсихологом), обычно в сочетании с самосто-
ятельными упражнениями. Целями когнитивного 
тренинга являются обучение пациента приемам и ме-
тодикам более эффективного решения когнитивных 
задач, развитие способности более длительно и глу-
боко концентрировать внимание, психологическая 
поддержка, повышение мотивации, активное включе-
ние эмоциональной составляющей. По данным ряда 
международных исследований, у пациентов с легкой 
деменцией, а также при недементных КН доказана 
эффективность систематической тренировки памяти 
и внимания. Тренировка мышления и психических 
процессов, психосоциальная терапия, а также забота 
со стороны родственников являются столь же важ-
ными составляющими комплексного лечения, как 
и лекарственная терапия. Последняя, в свою очередь, 
включает коррекцию церебральной ишемии, опти-
мизацию микроциркуляции, нейрометаболическую 
терапию, компенсацию имеющейся нейротрансмит-
терной недостаточности (табл. 3).

Список литературы находится в редакции.

Подготовила Мария Маковецкая

Таблица 1. Тест для выявления КН Mini-Cog (Локшина А.Б., 2013)
Инструкция Пояснение

«Повторите 3 слова: лимон, ключ, шар»

Слова должны произноситься максимально четко и разборчиво, со скоростью 
одно слово в секунду. После того как пациент повторил все 3 слова, врач 
просит: «Запомните эти слова. А теперь повторите их еще раз». Пациенту 
нужно самостоятельно вспомнить все 3 слова. При необходимости слова 
предъявляются повторно – до 5 раз 

«Нарисуйте, пожалуйста, круглые часы с цифрами 
на циферблате и стрелками. Все цифры должны стоять 
на своих местах, стрелки должны указывать на 13:45» 

Больной должен самостоятельно нарисовать круг, расставить цифры 
и изобразить стрелки. Подсказки не допустимы. Больной также не должен 
смотреть на свои наручные часы или на часы на стене. Вместо 13:45 можно 
попросить показать стрелками любое другое время

«Теперь давайте вспомним 3 слова, которые мы учили 
вначале»

Если больной самостоятельно не может вспомнить слова, можно предложить 
подсказку, например: «Вы запоминали какой-то фрукт (инструмент, 
геометрическую фигуру…)»

Таблица 2. Оценка теста рисования часов (Shulman, 1993)
Оценка Описание Пример

1

«Идеально»:
– числа от 1 до 12 расставлены правильно;
– часы имеют две стрелки и показывают правильное время (в данном случае 
пациента попросили установить стрелки на 11:10)

2

Небольшие видимые пространственные ошибки:
– интервалы между числами неравные;
– числа нарисованы вне круга;
– поворачивал лист во время рисования таким образом, что некоторые числа 
оказались перевернутыми вверх ногами;
– нарисованы линии для ориентации («спицы»)

3

Ошибка в обозначении времени (рисунок часов визуально и пространственно 
выглядит нормально):
– пропущена одна стрелка;
– написано словами «10 минут 12-го»;
– время не отмечено

4

Визуальная пространственная дезорганизация средней степени, в связи с чем 
невозможно правильно отобразить время: 
– нарушение расположения средней степени;
– пропущены числа;
– персеверация: повторно рисует круг, продолжает ставить цифры после 12  
(13, 14, 15 и т. д.);
– расположение против часовой стрелки;
– дисграфия: нечитабельно

5 Выраженная видимая пространственная дезорганизация: 
– как описано в п. 4, только нарушения более выражены

6

Часы не нарисованы (кроме депрессии и психотического состояния):
– невозможно сделать рациональную попытку нарисовать часы;
– нет сходства с часами;
– пациент пишет слова или названия

Таблица 3. Препараты против деменции и ноотропные средства (Пилипенко И.П., 2009)

Действующее вещество Механизм действия Область применения

Донепезил
Ривастигмин
Галантамин

Ингибиторы холинэстеразы
Противодементные

Мемантин Антагонист NMDA-рецепторов
Пирацетам Воздействие на нейрональный метаболизм

Классические ноотропыНицерголин Сосудорасширяющий эффект

Гинкго билоба Воздействие на церебральный кровоток, 
связывание радикалов

21 12 7 1 20

6 15 17 3 18

19 4 8 25 13

24 2 22 10 5

9 14 11 23 16

Рис. Числовая таблица для проведения пробы Шульте

Проводится с помощью специальной таблицы, в которой 
в произвольном порядке расположены числа от 1 до 25. Врач 
с помощью секундомера определяет время, затраченное пациентом 
на поиск того или иного числа. В норме выполнение пробы Шульте 
составляет 25-30 секунд.

ЗУ

Продолжение. Начало на стр. 19.

Когнитивные нарушения: проблема своевременной диагностики и возможности фармакотерапии
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Сравнение энтерального и внутривенного применения 
нимодипина у пациентов после острых аневризматических 

субарахноидальных кровоизлияний
Аневризматические субарахноидальные кровоизлияния (АСАК) – ​
тяжелая форма инсульта, которая чаще всего развивается у лиц 
трудоспособного возраста (Van Gijn J. et al., 2007). Несмотря 
на то что эффективность медикаментозного и хирургического 
лечения АСАК заметно улучшилась, заболеваемость 
и смертность, связанные с этим патологическим состоянием,  
по-прежнему высоки: примерно 70% пациентов с АСАК 
умирают или остаются зависимыми от посторонней помощи 
в повседневной жизни (Hop J. W. et al., 1997). Достаточно 
распространенным осложнением АСАК является церебральный 
вазоспазм – ​одна из основных причин неблагоприятного 
прогноза (Brisman J. L. et al., 2006; Mocco J. et al., 2006).

Ангиографически определяемый вазо-
спазм возникает приблизительно у  70% 
пациентов с  АСА К, в  основном в  пе-
риод от 3 до 14 дней после кровоизлияния 
(Sarrafzadeh А. et al., 2006). У 20-40% этих па-
циентов развивается отсроченный ишеми-
ческий неврологический дефицит (ОИНД) 
(Charpentier С. et al., 1999; Rabinstein А. А. et 
al., 2004; Van Gijn J. et al., 2007).

Нимодипин, специфический блокатор 
потенциал-зависимых кальциевых каналов 
L-типа, на данный момент является един-
ственным препаратом с доказанной резуль-
тативностью в предупреждении вазоспазма 
и снижении заболеваемости и смертности, 
ассоциированных с  ОИНД после АСАК 
(Allen G. S. et al., 1993; Dorhout Mees S. M. et 
al., 2007; Dorsch N. W., 2002; Pickard J. D. et al., 
1989). Механизм действия нимодипина за-
ключается в способности противодейство-
вать поступлению кальция в гладкомышеч-
ные клетки сосудов, предотвращая таким 
образом развитие вазоспазма. Сегодня назна-
чение нимодипина всем пациентам с АСАК 
является распространенной практикой. 
Стандартная схема терапии: 60 мг перорально 
каждые 4 ч на протяжении 21 дня (Dorhout 
Mees S. M. et al., 2007). Высокая частота при-
ема обусловлена низкой биодоступностью 
перорального нимодипина, связанной с его 
интенсивным метаболизмом при первом про-
хождении через печень (Ramsch K. D. et al., 
1986). Внутривенное применение нимоди-
пина обеспечивает большую, по сравнению 
с пероральным приемом, биодоступность 
и более стабильную концентрацию в плазме 
(Langley M. S. et al., 1989; Soppi V. et al., 2007; 
Vinge Е. et al., 1986). При этом в процессе ле-
чения нимодипином внутривенно возникает 
больше побочных эффектов, чем при назна-
чении препарата перорально (Porchet F. et 
al., 1995).

Известно исследование, в котором срав-
нивалась клиническая эффективность энте-
ральной и внутривенной формы нимодипина 
у пациентов с АСАК (n=171). Результаты этого 
исследования позволяют сделать вывод, что 
способ назначения препарата не  влияет 
на клинические последствия или частоту 
церебральных ишемических событий после 
АСАК (Kronvall Е. et al., 2009). Участники 
были рандомизированы на 2  группы: эн-
терального (n=84) и внутривенного (n=87) 
введения нимодипина. Группы сравни-
вались по частоте возникновения ОИНД, 

количеству новых ишемических пораже-
ний согласно данным магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) головного мозга 
(ГМ) и клиническим последствиям через 
12 мес после АСАК по шкале исходов Глазго 
(Glasgow Outcome Scale, GOS), модифици-
рованной шкале Рэнкина (Modified Rankin 
Scale, MRS) и шкале Карновского. Качество 
жизни оценивалось по самостоятельно за-
полняемой анкете 15D спустя 12 мес после 
АСАК. Состояние больных оценивалось 
также по  шкале Ханта-Хесса (Hunt W. E., 
Hess R. M., 1968).

В группе энтерального применения нимо-
дипин назначался в дозе 2 таблетки по 30 мг 
(в  случае достаточного уровня сознания:  
I-III степень по  шкале Ханта-Хесса) или 
60 мг суспензии через назогастральный зонд 
(у пациентов в бессознательном состоянии:  
IV-V степень по шкале Ханта-Хесса) через 
каждые 4 ч на протяжении 16 дней. В группе 
парентерального применения раствор ни-
модипина вводили в дозе 1 мг/ч через цен-
тральный катетер; спустя 2 ч, при отсутст-
вии тяжелой гипотензии, дозу увеличивали 
до 2 мг/ч. Инфузии проводились в течение 
10 дней, после чего пациентов переводили 
на энтеральный нимодипин на ≥6 дней.

Обе группы не отличались по среднему 
возрасту, соотношению полов, оценке 
по  шкале Ханта-Хесса при поступлении, 
объему кровотечения на  первичной КТ, 
местоположению аневризмы и типу лечения.

ОИНД был выявлен у 31 пациента (18%): 
17 больных (20%) в группе энтерального и 14 
(16%) – ​внутривенного введения нимоди-
пина (разница статистически не достоверна, 
p=0,61). У  11 пациентов с  ОИНД возник 
новый или ухудшился существующий геми-
парез, еще у 11 появилась дисфазия, а у 9 было 
обнаружено снижение оценки по шкале комы 
Глазго (Glasgow Coma Scale) на ≥2 пункта. 
У  одного пациента с  дисфазией симптом 
исчез до госпитализации; остальные 30 боль-
ных были госпитализированы в отделение 
интенсивной терапии, где они прошли со-
ответствующее лечение, после которого не-
врологическое улучшение наступило у 15 
(50%) пациентов. Инфаркт мозга на МРТ 
через 12 мес был выявлен у 15 из 31 (48%) па-
циента с ОИНД (9 больных из группы энте-
рального и 6 – ​внутривенного применения; 
разница недостоверна, p=0,61), в то время как 
из 140 пациентов без ОИНД подобные прояв-
ления возникли только у 28 больных (20%).

Клинические последствия АСАК, осно-
ванные на оценке по GOS, MRS или шкале 
Карновского через 12 мес после кровоизли-
яния, в группах исследования не отличались 
(p=0,34; p=0,74; p=0,71 соответственно). Сред-
няя сумма баллов оценки качества жизни 
по опроснику 15D в группе энтерального при-
менения нимодипина составила 0,85± 0,12, 
а в группе внутривенного – ​0,83± 0,13 (p=0,43, 
что свидетельствует об отсутствии статисти-
чески значимой разницы). По прошествии 
2 мес после АСАК больным была проведена 
МРТ ГМ с целью выявления ишемических 
поражений. Количество пациентов с новыми 
инфарктами в группах было сопоставимым 
(21 участник из 62 больных (34%) в группе 
энтерального и 22 участника из 64 (34%) – ​
внутривенного нимодипина; p=0,99). Кроме 
того, в среднем диаметре выявленных очагов 
поражения существенной разницы также 
не было выявлено. Необходимая длитель-
ность стационарного лечения в отделении 
интенсивной терапии в группах энтерального 
и внутривенного введения была одинаковой 
в обеих группах: 3,6±2,6 дня и 3,2±2,4 дня 
соответственно (p=0,30). Многофакторный 
анализ подтвердил, что способ введения ни-
модипина не является предиктором ОИНД, 
клинических последствий АСАК или каче-
ства жизни пациентов.

Таким образом, в указанном проспектив-
ном рандомизированном исследовании эф-
фективности энтеральной и внутривенной 
формы нимодипина у пациентов с АСАК 
было выявлено, что частота возникновения 

ОИНД, количество новых ишемических по-
ражений на МРТ ГМ и клинические послед-
ствия через 12 мес после АСАК в двух группах 
были сопоставимыми, так же как результаты 
самостоятельной оценки качества жизни. 
ОИНД наблюдался приблизительно в 18% 
случаев, а 12-месячная смертность составила 
20%.

Исследование продемонстрировало, что 
клиническая эффективность энтеральной 
и внутривенной формы нимодипина у пациен­
тов с АСАК является сопоставимой в отноше­
нии частоты ОИНД, инфарктов ГМ, верифи­
цированных с помощью МРТ, и клинических 
последствий, а также качества жизни спустя 
12  мес после АСАК. Авторы исследования 
рекомендуют использовать нимодипин пер­
орально у пациентов с АСАК, кроме больных 
с нарушенным всасыванием в пищеваритель­
ной системе, избыточной рвотой и снижен­
ным уровнем сознания (IV-V степень по шкале 
Ханта-Хесса). Важно также отметить, что 
энтеральная форма нимодипина благодаря в 
10 раз более низкой, по сравнению с внутривен­
ной, стоимости позволяет существенно снизить 
расходы на лечение.

Soppi V., Karamanakos P. N., Koivisto T. et al. 
A Randomized Outcome Study of Enteral versus 

Intravenous Nimodipine in 171 Patients After Acute 
Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage. / World 

Neurosurg. (2012) 78, 1/2: 101-109.

Перевела с англ. Лариса Стрильчук

СПРАВКА «ЗУ»
Среди таблетированных форм нимодипина в Украине зарегистрирован препарат 

Нитопин («Гранд Медикал Групп АГ», Швейцария), одна таблетка которого содер-
жит 30 мг нимодипина. При лечении пациентов после АСАК рекомендованная доза 
Нитопина составляет 60 мг (2 таблетки) 6 р/сут, а при коррекции функциональных 
нарушений мозга у пациентов пожилого возраста – ​30 мг (1 таблетка) 3 р/сут.

Нитопин является высокоэффективным и экономически оптимальным меди-
каментом для предотвращения неврологического дефицита, улучшения клини-
ческого прогноза и качества жизни у больных после острых аневризматических 
субарахноидальных кровоизлияний.

ЗУ
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Пути и возможности коррекции энергетического 
метаболизма в фармакотерапии хронической  

церебральной ишемии
В последние годы одной из ведущих проблем ангионеврологии становится поиск адекватного 
ответа на формирование мультиэтиологического феномена – хронической ишемии головного мозга 
(ХИГМ). Лежащие в основе развития ХИГМ патофизиологические реакции гипоксии формируют 
обширный и еще не до конца изученный комплекс морфологических и функциональных изменений 
нейрональных и глиальных структур центральной нервной системы (ЦНС), непосредственно 
определяющих клиническую симптоматику при различных формах ХИГМ (дисциркуляторная 
энцефалопатия, сосудистая деменция и другие, более редкие, клинические формы).

По современным представлениям, 
основной причиной развития всех форм 
ХИГМ является артериальная гипертен-
зия (АГ), ассоциированная с атероскле-
ротическими поражениями сосудов [13, 
17]. Хронически повышенное артериаль-
ное давление (АД) провоцирует структур-
ные изменения в сосудистой стенке и ор-
ганах-мишенях, что, в свою очередь, ведет 
к развитию и прогрессированию атеро-
склероза, а следовательно, и сердечно-
сосудистых заболеваний (в частности, 
цереброваскулярной патологии – ​ЦВП). 

Особое место в данном процессе за-
нимают нарушения микроциркуляции, 
они вызывают поражения мелких сосу-
дов (артериол и капилляров), затрудняют 
транспорт кислорода в нейроны, что, со-
ответственно, приводит к нарушениям 
дисфункции биоэнергетических процес-
сов. В результате происходит запуск па-
тофизиологических реакций, типичных 
для «ишемического каскада», который, 
хотя и формируется значительно медлен-
нее, чем при остром инсульте, и в более 
«усеченном» виде, все же в итоге приво-
дит к развитию необратимых деструк-
тивных изменений в нейронах: дисфунк-
ции нейрональных мембран, апоптозу 
и гибели нейронов. Этому прежде всего 
способствуют наличие неконтролируе-
мой АГ, гипертонические кризы, высокое 
пульсовое давление и т. д. [13]. Возника-
ющие в результате упомянутых патофи-
зиологических процессов клинические 
проявления характеризуются психоорга-
ническим синдромом, очаговыми невро-
логическими изменениями, когнитив-
ными и поведенческими расстройствами 
[5, 8, 15]. Неврологические, когнитивные 
и психоэмоциональные нарушения при 
ХИГМ могут быть вызваны как хрони-
ческой недостаточностью мозгового кро-
вообращения, так и/или повторными 
эпизодами дисциркуляции, которые про-
текают с явной клинической симптома-
тикой (в виде инсульта или транзиторной 
ишемической атаки) или в субклиниче-
ской форме [5].

Необходимо также помнить, что па-
тогенез поражений сосудов ЦНС и ди-
строфически-деструктивных изменений 
в нейронах «накладывается» на возраст-
ные нарушения кровоснабжения и ме-
таболизма мозга, в  связи с  чем ХИГМ 
может рассматриваться как характерная 
возраст-зависимая патология. С возра-
стом отмечаются проявления деформа-
ции артериальных петель в мелких со-
судах поверхности мозга, происходит их 
размыкание, атрофия мелких соедини-
тельных артерий, что приводит к огра-
ничению возможностей ауторегуляции 
мозгового кровотока [11]. При присо
единении поражений сосудистой стенки 
атеросклеротического и/или гиперто-
нического генеза указанные изменения 

резко прогрессируют, манифестируя со-
ответствующей клинической картиной.

Основные патогенетические механизмы 
ХИГМ

Для разработки обоснованной стра-
тегии направленной фармакотерапии 
ХИГМ важно понимать основные па-
тофизиологические реакции, запускае-
мые развитием гипоксии нейрональных 
структур и лежащие в основе вышеопи-
санной клинической симптоматики.

Механизмы повреждения ткани мозга 
при ишемии и гипоксии характеризуются 
определенной временной последователь-
ностью. В многочисленных эксперимен-
тальных исследованиях, проведенных 
с использованием различных моделей 
как in vitro, так и in vivo, установлено, что 
процесс церебральной ишемии сопрово-
ждается:

• быстрым истощением макроэргиче-
ских фосфатов;

• нарушениями энергозависимого 
ионного транспорта с развитием внутри-
клеточного лактацидоза и деполяризации 
нейронов и глии;

• избыточным накоплением возбужда-
ющих аминокислот, оказывающих ней-
ротоксическое действие;

• лавинообразным посту п лением 
ионов кальция внутрь клетки;

• образованием вторичных мессендже-
ров инозитолфосфатного ряда;

• накоплением активных форм кис-
лорода, индуцирующих распад нуклеи-
новых кислот, белков и фосфолипидов 
[9, 22].

Пусковым механизмом повреждения 
нейронов при ишемии являются нару-
шения структуры и функции нейрональ-
ных мембран и энергетического обмена, 
приводящие к падению содержания аде-
нозинтрифосфата (АТФ) и креатинфос-
фата, накоплению органического фос-
фата. Ограничение поступления в ткань 
мозга кислорода и глюкозы наряду с воз-
никающим вследствие этого дефицитом 
макроэргических фосфатов вызывает 
разобщение окислительного фосфори-
лирования, активацию анаэробного гли-
колиза и развитие лактацидоза. Переход 
на анаэробный гликолиз и нарастание 
лактацидоза могут индуцировать цепь 
каскадных патобиохимических реакций, 
лежащих в основе необратимого повре-
ждения ткани мозга.

Биоэнергетическая фармакология
Таким образом, необходимость выбора 

адекватного инструмента комплексной 
патогенетической коррекции действия 
фактора ишемии на ЦНС не вызывает 
сомнения.

В связи с  этим в  современной фар-
ма колог и и сформ и ров а лось новое 
нап рав лен ие – биоэнерг ет и ческ а я 

фармакология  [14], в  основе которой 
лежат разработка, апробация и внедрение 
в практику лекарственных средств, на-
правленно влияющих на процессы энер-
гетического обмена, и прежде всего в ми-
тохондриях – ​основных «энергогенерато-
рах» клеток. Такие препараты получили 
название «регуляторы энергетического 
обмена» (РЭО) [1, 14]. Поскольку именно 
в  головном мозге ишемия и  гипоксия 
являются определяющими факторами 
в развитии важнейших нозологических 
форм в неврологической практике, осо-
бый интерес к возможностям примене-
ния препаратов РЭО в ангионеврологии 
вполне объясним.

Доказано, что нарушения энергетики 
клеточных структур непосредственно 
определяют механизмы развития окси-
дативного стресса, мембранной деструк-
ции, нарушений рецептор-эффекторных 
реакций в нейромедиаторных системах, 
ослабления нейротрофических и нейро-
пластических процессов и т. д. Поэтому 
препараты РЭО потенциально способны 
не только повышать энергообеспечение 
нейронов, но и оказывать комплексное 
нейропротекторное действие.

Учитывая сложный, многогранный ха-
рактер развития патофизиологических 
реакций в ЦНС в результате действия 
гипоксии, представляется важным вы-
деление отдельных наиболее значимых 
в плане биоэнергетики клетки звеньев 
как объекта направленного фармаколо-
гического воздействия при применении 
препаратов РЭО. К  таковым в  полной 
мере можно отнести:

• воздействие на мембранный транс-
порт жирных кислот;

• воздействие на реакции аэробного 
гликолиза;

• защиту нейронов от повреждающего 
действия свободных радикалов [2, 12].

Значение воздействия на данные ме-
ханизмы можно объяснить следующим 
образом. При ишемии и  гипоксии ве-
дущими компонентами повреж даю-
щего воздействия на клетку считаются 
повышение транспорта жирных кислот 
через клеточную мембрану, увеличение 
содержания свободного карнитина и ак-
тивация карнитин-зависимого окисле-
ния жирных кислот [7, 9, 20]. Результатом 
этого является активация свободноради-
кального окисления, приводящего к по-
вреждению мембран (прежде всего мито-
хондриальных), их деструкции и нейро-
дегенерации [2]. Следует также отметить, 
что при активации биосинтеза карнитина 
ускоряется транспорт  длинноцепочечных 
жирных кислот через мембраны митохон-
дрий. Именно упомянутые жирные кис-
лоты оказывают в условиях ишемии ток-
сическое воздействие на митохондрии, 
т. е. на основное звено регуляции энер-
гетического метаболизма [12]. Поэтому 

одной из основных целей фармакологиче-
ского воздействия в описанных условиях 
нужно признать ограничение процессов 
окисления жирных кислот и  перевод 
энергообеспечения клеток на окисление 
глюкозы, т. к. данный процесс требует 
меньшего количества кислорода и может 
рассматриваться как максимально физи-
ологический в состоянии гипоксии [22].

Вместе с  тем описанный механизм 
имеет только опосредованное отношение 
к деятельности ЦНС, поскольку реализу-
ется прежде всего на уровне миокарда, где 
энергообеспечение клеток за счет карни-
тин-зависимого окисления жирных кис-
лот является ведущим в условиях ишемии 
[9]. Однако нельзя и недооценивать его 
роль в патогенезе ЦВП, тесно связанном 
с нарушениями функциональной актив-
ности миокарда и сердечно-сосудистой 
системы в целом, в том числе и с разви-
тием атеросклеротических процессов.

Непосредственно же с церебральной 
ишемией связаны следующие два био-
химических фактора, приобретающие 
ключевое значение при обосновании 
применения препаратов РЭО в ангионев-
рологии. В условиях гипоксии резко сни-
жается активность ведущих ферментов 
цикла Кребса – ​гексокиназы и пируват-
дегидрогеназы. Последняя непосредст-
венно стимулирует гликолиз, а гексоки-
наза позволяет обеспечить вовлечение 
наряду с глюкозой других гексоз в цикл 
Кребса как важного источника энерге-
тического обеспечения клеток в условиях 
ишемии. Так как именно гексокиназа 
в значительной степени определяет ско-
рость процесса гликолиза, то активация 
и экспрессия данного фермента обеспе-
чивают интенсификацию утилизации 
глюкозы для синтеза АТФ [3]. Поэтому 
направленная активация указанных 
ферментов не только способствует со-
хранению на должном уровне реакций 
аэробного гликолиза, но и препятствует 
накоплению в ткани головного мозга лак-
тата и развитию реакций лактацидоза – ​
одного из ведущих звеньев ишемического 
каскада и фактора повреждения нейро-
нов.

Защита нейрональных структур от сво-
бодных радикалов в значительной сте-
пени осуществляется через реализацию 
вышеописанного ферментативного ме-
ханизма. Однако оптимально допол-
няет этот путь воздействия возможность 

Продолжение на стр. 24.
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в фармакотерапии хронической церебральной ишемии

непосредственного влияния на биосинтез 
оксида азота (NO) – ​мощного антиокси-
данта (связывание свободных радикалов) 
и вазодилататора (ослабление проявле-
ний сосудистого спазма, в т. ч. и в сосудах 
головного мозга, уменьшение ишемии, 
периваскулярного отека и т. д.) [9, 21]. Ак-
тивация биосинтеза NO является ацетил-
холин-опосредованным процессом. При 
этом классические холинергические ней-
ротропные средства, действующие пре
имущественно на синаптическом уровне 
(обратный захват ацетилхолина и/или 
его рецепторное связывание), не обла-
дают какими-либо специфическими эф-
фектами в отношении NO, что требует 
в данном случае применения препаратов 
принципиально иного типа действия.

Мельдоний в терапии ХИГМ
Выбор лекарственного средства для 

воздействия на процессы ишемии и ги-
поксии в ЦНС, обладающего сочетан-
ным, комплексным эффектом на  рас-
смотренные важнейшие звенья ишеми-
ческого каскада (которые остаются вне 
сферы фармакологической активности 
большинства препаратов-нейропротек-
торов), представляет собой достаточно 
сложную задачу. Собственно говоря, 
сегодня в клинической нейрофармако-
логии известен только один препарат с 
направленным, выраженным и сбалан-
сированным влиянием на упомянутые 
патобиохимические реакции при ХИГМ. 
Речь идет о препарате мельдоний.

Мельдоний – ​структурный ана лог 
гамма-бутиробетаина – ​средство с уни-
кальным комплексным механизмом дей-
ствия на нейрометаболические процессы 
в нейронах и регуляцию сосудистого то-
нуса, и этот механизм принципиально 
отличается от других средств нейропро-
текторного, ноотропного и вазотропного 
типа действия.

! Метаболические эффекты мельдония 
в значительной степени определяются 

его влиянием на окисление жирных кислот 
и биосинтез карнитина.

Гамма-бутиробетаин представляет 
собой физиологически активное веще-
ство – ​предшественник карнитина в цепи 
метаболизма жирных кислот [4]. Отсюда 
можно сделать вывод, что мельдоний 
не является препаратом-ксенобиотиком, 
т. е. чужеродным для организма химиче-
ским соединением, подобно большин-
ству известных нейропротекторов, а его 
эффекты определяются теми или иными 
физиологическими потребностями ней-
ронов в условиях ишемии и гипоксии. 
По своей химической структуре мель-
доний является обратимым блокатором 
гамма-бутиробетаингидроксилазы – ​
основного фермента в цепи биосинтеза 
карнитина. Под влиянием данного пре-
парата снижается как биосинтез карни-
тина так и, соответственно, осуществля-
емый с помощью последнего транспорт 
длинноцепочечных жирных кислот [9, 18]. 
При этом мельдоний не влияет на транс-
порт короткоцепочечных жирных кислот, 
необходимых для поддержания физио-
логического уровня тканевого дыхания 
[7]. В результате реализации описанных 
эффектов происходит перек лючение 
энергетического метаболизма клеток 

на гликолитический путь, намного более 
экономный и эффективный в условиях 
гипоксии, что способствует существен-
ному повышению адаптационно-компен-
саторного потенциала клеточных струк-
тур в целом и, в том числе, при ишемиче-
ском повреждении [9].

Таким образом, уже при анализе пер-
вого из основных механизмов действия 
мельдония, реализующегося, как уже 
было сказано, прежде всего на уровне ми-
окарда, становится ясной адаптационная 
направленность его фармакологических 
эффектов, т. е. активация наиболее оп-
тимальных биоэнергетических реакций 
в условиях гипоксии. Учитывая важней-
шую роль оптимизации миокардиаль-
ного метаболизма с целью профилактики 
развития ЦВП, упомянутое свойство 
мельдония невозможно рассматривать 
в отрыве от профилактики нарушений 
мозгового кровообращения.

Второй фундаментальный механизм 
действия мельдония, играющий особую 
роль именно в ЦНС, связан с активацией 
базовых ферментов цикла Кребса, обес-
печивающих полноценное тканевое ды-
хание в нейронах – ​уже упоминавшихся 
пируватдегидрогеназы и гексокиназы. 
Результатом упомянутого действия слу-
жит уменьшение концентрации лактата 
в  тканях и  соотношения ацетил-КоА/
КоА, а также повышение концентрации 
АТФ [9].

Важно отметить, что в отличие от по-
давляющего большинства нейропротек-
торов мельдоний в условиях ишемии ха-
рактеризуется:

• максимальной селективностью дей-
ствия;

• наличием регуляторного влияния 
на функцию митохондрий;

• способностью обеспечить профилак-
тику развития митохондриальной дис-
функции;

• максимальной физиологичностью 
действия на нейроны и ЦНС в целом.

Поэтому в данной ситуации мельдоний 
можно рассматривать не только как пре-
парат с направленным нейрометаболиче-
ским действием, но и как нейрорегулятор 
и нейроадаптоген.

Таким образом, мельдоний позволяет 
осуществить комплексную нейропротек-
цию – ​оптимизацию энергообеспечения 
нейронов в сочетании с фармакологи-
ческой защитой митохондрий, т. е. реа-
лизуется механизм нейропротекторного 
действия, мало либо вообще не затраги-
ваемый при применении других средств 
аналогичного типа действия.

! Одно из важнейших свойств мельдо-
ния – ​способность оказывать антиок-

сидантный эффект.

Мельдоний способен как активировать 
ферменты естественной антиоксидант-
ной защиты организма (супероксиддис-
мутаза, каталаза), так и предотвращать 
в условиях ишемии свободнорадикальное 
окисление липидов за счет снижения кар-
нитин-зависимого окисления жирных 
кислот [7, 12].

Наконец, особого внимания заслужи-
вает влияние мельдония на биосинтез 
оксида азота – ​NO. Препарат повышает 
концентрацию в головном мозге гамма-
бу тиробетаина (ГББ), обла дающего 
способностью индуцировать биосинтез 
NO за счет структурного сходства ГББ 

и ацетилхолина [16, 19]. Причем эта ин-
дукция проявляется исключительно се-
лективно – ​только в пределах ишемизи-
рованной зоны, не затрагивая неповре-
жденные участки, т. е. при применении 
мельдония отсутствует риск развития 
«феномена обкрадывания» [7].

Кроме того, мельдоний, в силу своего 
комплексного действия, обладает и дру-
гими ценными, с клинической точки зре-
ния, характеристиками:

• уменьшает периферическое сосуди-
стое сопротивление;

• улучшает капиллярное кровообра-
щение и микроциркуляцию;

• тормозит агрегацию тромбоцитов;
• повышает эластичность мембраны 

эритроцитов.

! Мельдоний проявляет сочетанные ва-
зотропные и реологические эффекты, 

важные в плане воздействия на основные 
звенья патогенеза ЦВП и также не имею-
щие аналогов среди препаратов как нейро-
метаболического, так и вазотропного типа 
действия.

Все отмеченные фармакологические 
эффекты мельдония служат убедительной 
иллюстрацией положительного опыта его 
применения в ангионеврологии, и в част-
ности при различных формах ХИГМ.

В клинической практике в результате 
проведенных обширных испытаний был 
выявлен комплексный поликомпонент-
ный эффект мельдония в  отношении 
патологических симптомов в  рамках 
дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) 
и сахарного диабета, а именно – ​ослабле-
ние проявлений когнитивных нарушений 
(улучшение оперативной памяти, вни-
мания, концентрации), цефалгического 
и астенического синдромов, нормализа-
ция психоэмоционального баланса, рео-
логических свойств крови и гемодинами-
ческих параметров [4, 9, 10, 11]. Не менее 
ценный и достаточно редкий для пре-
паратов нейрометаболического типа 
действия клинический эффект мельдо-
ния – ​способность уменьшать основные 
проявления двигательных расстройств 
при ДЭ (устойчивость и походка) за счет 
лучшего взаимодействия кортико-суб-
кортикально-стволовых механизмов [6].

В основе описанных к линических 
эффектов мельдония при ХИГМ лежат 
не  только рассмотренные нейромета-
болические и  сосудистые механизмы, 
но и способность данного препарата ак-
тивировать холин- и катехоламинерги-
ческие нейромедиаторные системы мозга, 
нормализовать возникающий нейроме-
диаторный дисбаланс, играющий важ-
нейшую роль в развитии когнитивных, 
психоэмоциональных и  двигательных 
нарушений в рамках ХИГМ [6, 7]. Таким 
образом, мельдоний, несмотря на усто-
явшееся представление о нем как о пре-
парате исключительно метаболического 
действия, обладает клинически значи-
мыми нейромедиаторными эффектами, 
которые имеют важное значение в обеспе-
чении влияния на когнитивную и психо-
эмоциональную сферу в рамках фармако-
терапии различных форм ХИГМ.

Также необходимо подчеркнуть, что 
эффекты мельдония не только проявля-
ются на уровне клинической симптома-
тики, но и визуализируются путем ком-
пьютерной и магнитно-резонансной то-
мографии (например, усиление перфузии 

как в коре, так и в белом веществе мозга 
обоих полушарий), они также четко кор-
релируют со  степенью выраженности 
антиоксидантного действия препарата, 
выявляемого по серии показателей (сни-
жение интенсивности перекисного окис-
ления липидов, повышение активности 
супероксиддисмутазы и др.) [3, 12].

! Терапия мельдонием непосредственно 
способствует повышению качества 

жизни пациентов, их социальной актив-
ности, что в настоящее время рассматри-
вается как один из важнейших критериев 
оценки эффективности фармакотерапии.

Отсутствие необходимости титрования 
дозы, особого дозового режима для лиц 
пожилого и старческого возраста, несом-
ненно, способствует высокому уровню 
комплайенса к терапии указанным пре-
паратом, отличающейся весьма благопри-
ятными характеристиками безопасности 
и хорошей переносимостью. Из побочных 
эффектов иногда отмечаются аллерги-
ческие реакции (кожная сыпь, эритема, 
отечность), возбуждение, тахикардия, 
диспепсические реакции. Серьезных по-
бочных эффектов не выявлено.

Перечислим основные клинические 
преимущества мельдония в ангионевро-
логии при лечении ХИГМ:

• комплексное благоприятное влияние 
на когнитивную, психоэмоциональную 
и двигательную симптоматику;

• положительное действие в отноше-
нии цефалгических и астенических про-
явлений;

• высокий уровень комплайенса;
• безопасность;
• возможность широкого применения 

у пациентов пожилого и старческого воз-
раста.

Среди препаратов мельдония на рынке 
Украины особого внимания заслужи-
вает отечественный препарат Метамакс 
(«Дарница», г. Киев) в  форме капсул 
по 250 мг мельдония и раствора для инъ-
екций (ампулы по 5 мл; 1 мл = 100 мг мель-
дония). Подобное сочетание дозовых форм 
позволяет: 1) максимально индивидуали-
зировать лечение в  зависимости от ди-
агноза, анамнеза, состояния больного, 
особенностей сопутствующей фармакоте-
рапии; 2) эффективно комбинировать раз-
личные дозовые режимы и схемы; 3) обес-
печивать комплайенс в процессе лечения.

Производство Метамакса осуществ-
ляется в полном соответствии с европей-
скими стандартами качества, это один 
из самых доступных препаратов мель-
дония в Украине, который пользуется 
большой популярностью у клиницистов 
разного профиля.

Таким образом, применение мельдо-
ния (Метамакса) – ​это еще один замет-
ный шаг в прогрессе нейрометаболиче-
ской фармакотерапии ХИГМ. Учитывая 
в целом проблемный характер лечения 
данной патологии, трудности в выборе 
его стратегии и тактики, возможности 
оптимизации терапии с помощью ней-
ропротекторов, обладающих, с  одной 
стороны, большим спектром механизмов 
действия, а с другой – ​максимальной се-
лективностью каждого из них, заслужи-
вают особого внимания в неврологиче-
ской практике.

Список литературы находится в редакции.

Продолжение. Начало на стр. 23.
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Т.А. Лавренко, научный сотрудник отдела научно-организационной работы и медицинской информации с библиотекой ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харьков

Профилактика – основа комплексного подхода  
к здоровью человека

6 октября в г. Харькове состоялся научный симпозиум «Профилактика – основа 
комплексного подхода к здоровью человека», объединивший специалистов 
различных областей медицины для обсуждения актуальных вопросов 
профилактики и современных возможностей улучшения качества жизни пациентов 
с неинфекционными заболеваниями (НИЗ). Ответственными организаторами выступили 
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», общественная 
организация «Украинская ассоциация профилактической медицины» и Главное 
управление здравоохранения Харьковской областной государственной администрации. 

Работу симпозиума открыл док
тор медицинских наук, профессор, 
заведующий отделом нефроло-
гии ГУ «Национальный институт 
терапии им. Л.Т. Малой НАМН 
Украины» Иван Иванович Топчий 
сообщением, посвященным во-
просам нарушения минерального 
обмена как фактора развития ате-
росклероза у больных хрониче-
ской болезнью почек (ХБП). Он 
отметил, что у пациентов с ХБП 

установлено увеличение риска сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) в 10-30 раз, что не может объясняться 
исключительно традиционными сердечно-сосудистыми 
факторами риска.

В основе ускоренного развития атеросклероза у боль-
ных ХБП наряду с метаболическими нарушениями 
лежит акселерация нефроптоза, связанная с изменением 
структуры и функции эндотелиоцитов и лейкоцитов, 
а также трансформация миофибробластов в остеоциты 
и нарушения в системе «фактор роста фибробластов-23 
/ фосфорно-кальциевый обмен». Развитию дисфункции 
и денудации эндотелия при ХБП способствует гипер-
фосфатемия с участием моноцитов/макрофагов, актив-
ность которых связана с выраженностью оксидативного 
стресса, карбамилированием белка и разобщенностью 
NO-синтаз. Докладчик отметил, что лечение больных 
ХБП должно начинаться с ограничения потребления 
фосфора на ранних стадиях болезни, а мониторинг боль-
ных должен включать не только контроль уровня парати-
реоидного гормона, скорости клубочковой фильтрации, 
протеинурии, Са и Р (как факторов, непосредственно 
связанных с механизмами регуляции обмена Р), но и 
оценку почечной экскреции этого аниона. Также наряду 
с применением ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента и статинов при лечении больных ХБП 
необходим контроль альдостерона, коррекция содержа-
ния фосфора с применением фосфатбиндеров и подбор 
препаратов, не содержащих фосфор.

Рассматривая вопросы профилак-
тики хронических болезней почек 
старший научный сотрудник отдела 
нефрологии ГУ «Национальный 
институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», доктор меди-
цинских наук Виктор Петрович 
Денисенко подчеркнул, что общей 
мерой профилактики прогресси-
рования ХБП является примене-
ние ангиопротекторных препара-
тов в целях улучшения анатомиче-

ского состояния сосудов и перфузии почек. 
При хроническом пиелонефрите меры первичной 

профилактики заключаются в своевременном лечении 
острых заболеваний мочевого пузыря и в санации хрони-
ческих очагов инфекции. Также рекомендуется увеличить 
суточный диурез, своевременно опорожнять мочевой 
пузырь, тщательно соблюдать правила личной гигиены 
и исключить переохлаждение. Вторичная профилактика 
включает диспансерное наблюдение больных и устране-
ние причин, препятствующих нормальному оттоку мочи, 
а также использование различных схем длительного лече-
ния пиелонефрита на основе средств фитотерапии.

Профилактика хронического гломерулонефрита на-
правлена на предупреждение рецидивов заболевания и 
предполагает ограничение физической нагрузки; исклю-
чение стрессовых состояний, переохлаждения; предо-
хранение от интеркуррентных заболеваний; санацию 
очагов хронической инфекции; вакцинопрофилактику. 
Больным показано диспансерное наблюдение с конт
ролем функции почек.

Виктор Петрович отметил, что при профилактике и 
лечении воспалительных и обменных нефропатий ра-
циональным является применение многокомпонент-
ных фитопрепаратов, которые объединяют противово-
спалительный, литолитический, спазмолитический, 

диуретический, аналгезирующий эффекты, не оказывая 
при этом токсического воздействия на паренхиму почек.

В док ладе «Факторы развития 
синдрома легочной гипертензии: 
современные возможности диа
гностики, лечения и профилак-
тики» доктор медицинских наук, 
заведующий отделом кардиопуль-
монологии ГУ «Национальный 
институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины» Елена Олеговна 
Крахмалова отметила, что легоч-
ная гипертензия (ЛГ) является 
патологическим состоянием, при 

котором среднее давление в легочной артерии отмеча-
ется на уровне более 25 мм рт. ст. в покое, при условии 
что оно измерено при катетеризации сердца. Легочная 
артериальная гипертензия (ЛАГ) – это фатальная пато-
логия, которую можно сравнить с раком. Средняя про-
должительность жизни при естественном течении ЛАГ 
составляет 2,8 года. Установлено, что данное заболевание 
встречается с частотой 15 случаев на 1 млн наcеления. 
При этом треть всех случаев заболевания ЛАГ вызваны 
приемом медикаментов (терапия ВИЧ, лечение анорек-
сигенами), еще треть – идиопатическая ЛАГ, а остав-
шаяся часть связана с заболеваниями соединительной 
ткани. Следует отметить, что идиопатическая ЛАГ 
является спорадическим заболеванием, без семейной 
истории и факторов риска в анамнезе. Наиболее частой 
причиной ЛГ являются патологии левых отделов сердца. 
Так, ЛГ присутствует у 60% пациентов с выраженной 
систолической дисфункцией и у 70% – с изолированной 
диастолической дисфункцией левого желудочка. К фак-
торам риска формирования диастолической сердечной 
недостаточности относят ожирение, гипертоническую 
болезнь, ишемическую болезнь сердца (ИБС), сахарный 
диабет и фибрилляцию предсердий. Также причиной 
возникновения ЛГ могут стать некоторые патологии лег-
ких, такие как хроническое обструктивное заболевание 
легких (ХОЗЛ), тяжелая бронхиальная астма в сочета-
нии с ХОЗЛ, другие заболевания легких со смешанным 
обструктивно-рестриктивным компонентом, а также 
хронический тромбоз и эмболии. Проявляется ЛГ при 
физической нагрузке одышкой, слабостью, усталостью, 
ангинозным синдромом и потерей сознания. Диагно-
стика ЛГ осуществляется при помощи лабораторных 
исследований, электрокардиографии, рентгенографии, 
компьютерной томографии, ангиопульмонографии и 
эхокардиографии, что позволяет объяснить причину 
повышения давления в правых отделах сердца и оценить 
степень гипертензии малого круга.

Артериальной гипертензии как 
фактору риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) было 
посвящено выступление заведу-
ющего отделом популяционных 
исследований ГУ «Национальный 
институт терапии им. Л.Т. Малой 
НАМН Украины», доктора меди-
цинских наук Андрея Алексеевича 
Несена. Докладчик отметил, что 
последние 10 лет ССЗ являются 
основной причиной смертности в 

мире, составляя 45% от НИЗ и 30% от общей смертности 
населения. По данным Всемирной лиги сердца, Укра-
ина занимает одно из первых мест среди стран Европы 
по уровню смертности от болезней системы кровоо-
бращения и инсультов. Так, за последние 25 лет забо-
леваемость ССЗ среди населения Украины возросла в 
3 раза, а смертность увеличилась на 45%. Установлено, 
что к основным факторам риска ССЗ относятся повы-
шенное артериальное давление (13% от общего числа 
смертей в мире), табакокурение, гипергликемия и от-
сутствие достаточной физической активности. Часто 
эти факторы сочетаются у одного больного и действуют 
синергично, повышая совокупный риск возникновения 

острых сосудистых патологий – инфаркта миокарда 
и инсульта. Андрей Алексеевич обратил внимание на 
программу «Здоров’я-2020: український вимір», в кото-
рой определено, что профилактические мероприятия в 
2,7 раза менее затратны, чем лечение больных. При этом 
здоровый образ жизни населения в 5 раз эффективнее, 
чем лечебно-диагностическая деятельность системы 
здравоохранения. Так, снижение на 1% уровня холесте-
рина в популяции позволяет уменьшить смертность от 
ИБС на 2-4%, а уменьшение распространенности таба-
кокурения на 1% предупреждает 2 тыс. смертей.

В своем выступлении ведущий 
научный сотрудник отдела попу-
ляционных исследований ГУ «На-
циона льный институ т терапии 
им. Л.Т. Малой НАМН Украины», 
доктор медицинских наук Владимир 
Анатольевич Чернышов уделил 
внимание современным подхо-
дам к коррекции дислипидемии в 
практике терапевта. Он отметил, 
что согласно рекомендации ESC/
EAS (2016) по коррекции гиперхо-

лестеринемии применяется статинотерапия в макси-
мально рекомендуемой или максимально переносимой 
дозе. В случае непереносимости статинов рекомендуется 
назначение эзетимиба или секвестрантов желчных кис-
лот или их комбинации. При этом, если целевой уровень 
общего холестерина (ОХС) и холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛПНП) не достигнут, следует 
рассмотреть комбинацию статина с эзетимибом. Если 
цели гиполипидемической терапии не достигнуты, может 
быть рассмотрена комбинация статина с секвестрантами 
желчных кислот. У пациентов с очень высоким кардио-
васкулярным риском и постоянно повышенным уровнем 
ХС ЛПНП, несмотря на терапию максимально переноси-
мыми дозами статинов, комбинацией статинов с эзети-
мибом, или у пациентов с непереносимостью статинов 
альтернативой могут стать ингибиторы PCSK9.

В качестве ключевых составляющих профилактики 
ССЗ Владимир Анатольевич назвал здоровое питание 
с низким содержанием насыщенных жиров (предпоч-
тительно употребление зерновых продуктов, овощей, 
фруктов и рыбы), физическую нагрузку умеренной интен-
сивности (2,5-5 ч/нед или 30-60 мин ежедневно), пореко-
мендовал отказаться от курения и стремиться к индексу 
массы тела 20-25 кг/м2.

Мерам профилактики и лечения 
синдрома обструктивного апноэ 
сна (СОАС) было посвящено со-
общение научного сотрудника от-
дела кардиопульмонологии ГУ «На-
циональный институт терапии им. 
Л.Т.  Ма лой Н А МН Украины» 
Елены Николаевны Колесниковой, 
подчеркнувшей, что это состояние 
характеризуется храпом, периоди-
чески повторяющимся частичным 
или полным прекращением дыха-

ния во время сна, достаточно продолжительным, чтобы 
привести к развитию гипоксии, грубой фрагментации 
сна и избыточной дневной сонливости. Каждый пятый 
человек после 30 лет постоянно храпит во сне, причем 
выраженность храпа увеличивается с возрастом. При-
чиной возникновения СОАС является нарушение про-
ходимости верхних дыхательных путей и затрудненное 
носовое дыхание. Частые эпизоды СОАС обусловливают 
развитие сердечно-сосудистых и неврологических нару-
шений, связанных с острой и хронической гипоксемией 
в ночное время.

В качестве общепрофилактических мероприятий при 
лечении СОАС рекомендуется снижение массы тела, пре-
кращение или ограничение курения, а также исключение 
приема алкоголя и снотворных препаратов. Также приме-
няются ротовые ортопедические устройства для обеспе-
чения свободного носового дыхания, фармакологические 
средства от храпа,  лазерная пластика и криопластика.

Закончился симпозиум дискуссией и активным обсу-
ждением участниками докладов и сообщений.

Первичная профилактика – фокус внимания врачей 
всех специальностей, в том числе терапевтов, нефрологов, 
кардиологов, гастроэнтерологов, эндокринологов, пуль-
монологов, а также врачей общей практики – семейной 
медицины. Только своевременное проведение меропри-
ятий по профилактике наиболее распространенных НИЗ 
позволит снизить обусловленную ими смертность.

ЗУ
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Эффективность применения диетической добавки  
Нутроф® Тотал у студентов медицинского училища 

с астенопией на фоне вегетативной дисфункции
В современных условиях ряд факторов внешней среды, интенсификация и перестройка 
методов обучения (Капустина Г. Ю., 2003; Киссельман И. Ф., 2013), малоподвижный образ 
жизни (Иванова С. Ю. и соавт., 2014), компьютеризация приводят к увеличению количества 
заболеваний и функциональных нарушений отдельных органов и систем у студентов. Качественная 
профессиональная подготовка невозможна без активной учебно-трудовой, познавательной 
деятельности, что требует от студентов мобилизации воли, психофизических и духовных сил.

Астенопия (от греч. asthenes – ​слабый 
и  ops – ​глаз) является главным звеном 
в т. н. синдроме информационной устало-
сти. По данным отечественных и зарубеж-
ных источников, она встречается у 60-90% 
пользователей дисплеев (Жаров В. В., 2004). 
Случаи астенопии, при которых не проис-
ходит восстановление зрительных функций 
(во время отдыха), могут спровоцировать 
тяжелые последствия. У лиц с астенопией 
развиваются как местные вегетативные 
расстройства – ​на  уровне зрительного 
анализатора (нарушение в аккомодаци-
онно-конвергентно-зрачковой системе), 
так и центральные – ​снижение активности 
ориентировочных реакций, неустойчивое 
психоэмоциональное состояние (Шеле-
гина А. В., 2010), зрительное перенапряже-
ние, способствующее развитию близоруко-
сти (Ермолаев В. Г., 2008).

Симптоматически астенопия проявля-
ется субъективными ощущениями: перио-
дическое затуманивание и нечеткость зре-
ния при разглядывании мелких объектов, 
резь и боль в глазах, висках, надбровных 
дугах, светобоязнь, блефароспазм.

По су ществу ющей к лассификации 
А. И. Дашевского астенопию подразделяют 
на следующие виды: аккомодационная, 
мышечная, смешанная, нервная, симпто-
матическая (табл. 1). Наиболее часто встре-
чается аккомодационная астенопия. Она 
делится на три группы: рефракционная, 
спазматическая, астеническая (при осла-
блении цилиарной мышцы и нарушении 
ее иннервации при соматических заболе-
ваниях).

Вегетативные расстройства являются 
одной из актуальных проблем современной 
медицины. Синдром вегетативной дис-
функции (СВД), согласно Международной 
классификации болезней, принадлежит 
к группе нарушений и расстройств нерв-
ной системы.

СВД стра дают до  90% подростков 
и людей активного возраста (Беляева Л. M., 
2003; Вейн A. M., 2003; Звездина И. В., 
2003). СВД обнаруживают у 31% студентов. 
До сих пор нет единого мнения о патоге-
незе нарушений тонуса сосудов при СВД. 
Данные последних лет свидетельствуют, 
что при СВД имеют место выраженные 
нарушения cосудистой регуляции и ме-
таболизма. СВД может развиться вслед-
ствие наследственной предрасположен-
ности, на фоне гормональных перестроек 
организма (период полового созревания), 
при физических, умственных и эмоцио-
нальных перегрузках. Пациенты с СВД 
предъявляют астенические жалобы: при 
гипотензивном типе – ​слабость, вялость, 
сонливость, повышенная утомляемость, 
зябкость, потливость рук и ног, сальность 
кожи и угревая сыпь, потемнение в глазах 
при быстром вставании, иногда – ​обмо-
роки на фоне низких цифр артериального 
давления (как правило, <100/60 мм рт. ст.). 
При этом астенические нарушения всегда 
ухудшают качество жизни студентов (сни-
жение активности и трудоспособности 
вызывают уменьшение инициативности, 

самостоятельности, знаний, умений, на-
выков, наблюдательности, мышления, 
памяти и творческого воображения); вы-
явление астенических расстройств явля-
ется важным этапом в оценке здоровья 
студентов.

Сегодня хорошо известны свойства ви-
таминов как биологических катализаторов, 
оказывающих влияние на обмен веществ, 
физическое и психическое развитие сту-
дентов и обеспечивающих защиту от не-
благоприятных факторов окружающей 
среды. В настоящее время на рынке пред-
ставлено большое количество мультиви-
таминов – ​препаратов, содержащих пра-
ктически полный набор важнейших мик
ронутриентов. Наше внимание привлек 
Нутроф® Тотал (Франция), являющийся 
биологически активной добавкой к пище, 
включающий витамины С и Е с антиок-
сидантными свойствами, микроэлементы 
Zn, Se, Cu, макулярные пигменты – лю-
теин 10 мг и зеаксантин 2 мг, незаменимые 
ω
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-жирные кислоты, экстракт винограда 

Vitis vinifera (содержит 5% ресвератрола) 
и обладающий антиоксидантным, нейро-, 
кардио- и вазопротекторным действием.

Целью нашей работы было изучение 
эффективности применения диетической 
добавки Нутроф® Тотал курсом 4 месяца 
при аккомодационной астенопии, ослож-
ненной СВД, у студентов IV курса Одес-
ского областного базового медицинского 
училища (ООБМУ).

Материал и методы
Нами проведено комплексное обсле-

дование 36 студенток IV курса ООБМУ 
в возрасте от 18 до 20 лет, имеющих асте-
нопические и  астенические жа лобы. 
Они были распределены на  2 группы: 
1-я группа – ​19 студенток, отказавшихся 
принимать какое-либо лечение; 2-я – ​
17  участниц, принимавших в  течение 
4 месяцев диетическую добавку Нутроф® 
Тотал. Все обследуемые по  роду своей 
деятельности проводили перед экраном 
монитора более 6 ч в день, много читали, 
учили, запоминали, т. е. испытывали зри-
тельное утомление – ​астенопию, а также 
имели астенические проявления (сла-
бость, вялость, сонливость, повышенную 
утомляемость, зябкость, потливость рук 
и ног, потемнение в глазах при быстром 
вставании).

Учитывая на личие астенопических 
и астенических жалоб, мы посчитали необ-
ходимым осуществить как офтальмологи-
ческое обследование, так и оценку уровня 
функционирования вегетативной нервной 
системы (ВНС).

Всем пациентам проводилась полная 
диагностика, включавшая тщательный 
сбор анамнеза и жалоб, офтальмологи-
ческое обследование (визометрия с кор-
рекцией и без, рефрактометрия в усло-
виях циклоплегии и без, кератометрия, 
пневмотонометрия, определение резервов 
аккомодации по методу Э. С. Аветисова, 

биомикроскопия, офтальмоскопия, рео-
офтальмография (РОГ), где определяли RQ 
(‰) – ​объемное пульсовое кровенаполне-
ние глаза и α/t

1
 (%) – ​показатель эластото-

нических свойств сосудов глаза.
При проведении исследования приме-

нялись следующие методы оценки СВД:
• Шкала оценки вегетативных рас-

стройств, оценивающая 11 параметров.
• Вегетативный индекс Кердо (ВИК), 

который рассчитывается по формуле:
ВИК = (1 – ​Д/ЧСС)×100,
где Д – ​величина диастолического дав-

ления; ЧСС – ​частота сердечных сокраще-
ний за 1 мин.

Визуальная аналоговая шкала астении 
(ВАШ-A) дает возможность получить ко-
личественную оценку субъективной тяже-
сти состояния по трем параметрам: психи-
ческая астения, соматическая астения, на-
рушение социального функционирования. 
Шкала ранжирована от 0 (очень хорошее 
самочувствие) до 10 (чрезмерное истоще-
ние); более высокий балл свидетельствует 
о большей выраженности астении.

С помощью этих шкал возможно при 
минимальных затратах времени обследо-
вать большое количество студентов. Сле-
дует отметить, что работа с опросниками 
не вызывает затруднений и позволяет сту-
дентам самостоятельно оценить уровень 
выраженности астении.

Всем наблюдаемым 2-й группы был ре-
комендован Нутроф® Тотал по 1 капсуле 
в день в течение 4 месяцев. Кроме того, 
всем участникам испытания были назна-
чены комплексные превентивные меро-
приятия в  виде нормализации режима 
дня, питания, устранения вредных при-
вычек, увеличения продолжительности 
сна и включения утренней зарядки.

Результаты и обсуждение
До начала наблюдения у всех студен-

тов было выявлено наличие астенопии. 
Признаки астении (повышенная утомляе-
мость, недостаточная активность, сниже-
ние способности к концентрации внима-
ния, раздражительность, ухудшение усво-
яемости учебного материала, нарушение 
сна), которые достоверно влияли на успе-
ваемость, отмечали 89,5% пациентов 1-й 
группы и 88,2% – ​2-й.

Выполненные обследования продемон-
стрировали положительную динамику 
зрительных функций и работы аккомода-
ционного аппарата глаза, значимо выра-
женную в группе студентов, принимающих 
в течение 4 месяцев Нутроф® Тотал (2-я 
группа). Снижение отрицательного сфери-
ческого компонента оптимальной коррек-
ции отмечено в 31,7% (1-я группа) и 29,4% 
(2-я группа) случаев, в среднем на 0,27 дптр 
в обеих группах (табл. 2).

Отмечено улучшение функционального 
состояния аккомодационного аппарата 
глаза. Нормальные показатели резерва 
аккомодации восстановлены в  52,6% 
(на 0,16 дптр) и 70,6% (на 1,06 дптр, р<0,05) 
случаев соответственно.

При осмотре глазного дна у всех студен-
тов обеих групп был отмечен сосудистый 
спазм.

По данным РОГ, через 4 мес обследова-
ния значимых изменений кровообращения 
не зафиксировано, однако следует отме-
тить: на 24,6% (с 24,82±1,24 до 18,71±0,77%) 
снизился тонус глазных сосудов у  сту-
дентов на фоне приема Нутрофа Тотала, 

Таблица 1. Классификация астенопий (по А.И. Дашевскому)
Вид Форма Причины возникновения

Аккомодационная 

Рефракционная Физиологический спазм аккомодации при 
гиперметропии и астигматизме

Астеническая Ослабление цилиарной мышцы при нарушении ее 
иннервации и общих заболеваниях организма

Спазматическая Спазм аккомодации

Мышечная 

Рефракционная Некоординированность аккомодации и конвергенции 
при близорукости и астигматизме

Астеническая 
Ослабление внутренних прямых мышц глаза при 
расстройствах их иннервации и общих заболеваниях 
организма

Смешанная 
Аккомодативно-мышечная Преобладание аккомодативной астенопии
Мышечно-аккомодативная Преобладание мышечной астенопии

Нервная  Невроз, истерия

Симптоматическая  Воспалительные заболевания глаз, придаточных пазух 
носа, соматическая патология

Таблица 2. Динамика показателей зрительного анализатора у студентов 
ООБМУ на фоне применения пищевой добавки Нутроф® Тотал  

(1-й и 4-й месяцы наблюдения)

Показатели

Группы
1-я (n=19) 2-я (n=17)

Сроки исследования при изучении дисциплины
1-й мес 4-й мес 1-й мес 4-й мес

Острота зрения, 
усл. ед. 0,97±0,014 0,98±0,013 0,96±0,015 1,0

р р>0,05 р>0,05
Резервы 
аккомодации, дптр 0,95±0,21 1,11±0,2 0,94±0,22 2,0±0,34

р р>0,05 р<005
RQ, ‰ 2,81±0,09 2,98±0,09 2,93±0,09 3,12±0,08

р р>0,05 р>0,05
 α/t1, % 25,53±1,21 22,74±1,29 24,82±1,24 18,71±0,77

р р>0,05 р<005
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в 1-й группе этот показатель (α/t1) не пре-
терпел существенных изменений.

По данным анкетирования, уменьшение 
зрительного утомления (астенопии), улуч-
шение четкости, яркости изображения, по-
вышение зрительной работоспособности 
через 2 мес определялось у 94,7% пациентов 

1-й группы и 58,8% – ​2-й, а через 4 мес – ​
в 78,9% и 23,5% (р<0,05) случаев соответст-
венно. После курса приема Нутрофа Тотала 
в группе студентов наблюдалась статисти-
чески значимая положительная динамика 
функциональных показателей зрительного 
анализатора у большинства пациентов.

По данным анкетирования, уменьшение 
астенических жалоб, снижение утомляемо-
сти, раздражительности, потливости ладо-
ней, повышение концентрации внимания 
и общей работоспособности через 2 мес 
определялось в  84,2% – ​в  1-й и  70,6% – ​
во  2-й группе, а  через 4 мес – ​в  73,7% 
и 29,4% (р<0,05) случаев соответственно.

В первые месяцы наблюдения СВД имел 
место в обеих группах, причем по шкале 
ВАШ в 1-й группе средний балл равнялся 
4,89, а во 2-й – ​4,94 (табл. 3). К 4-му мес 
наблюдения он сохранялся у 94,7% и 82,4% 
студентов соответственно, тяжесть СВД 
по шкале ВАШ имела тенденцию к сни-
жению (в 1-й группе на 4,5%, а во 2-й – ​
на 27,3%; р<005).

При первичном обследовании было от-
мечено повышение показателя по шкале 
оценки вегетативных расстройств в обеих 
группах: до 29,95±1,57 балла – ​в 1-й группе 
и до 28,88±1,8 балла – ​во 2-й; через 4 мес за-
регистрировано незначительное (на 10,5%) 
снижение в 1-й группе и значимое (на 20%, 
до 24,06±1,2 балла) – ​во 2-й, что указывает 
на  практически полную стабилизацию 
и нивелирование признаков СВД.

Интерпретируя данные ВИК, можно 
отметить у всех наблюдаемых студентов 
преобладание симпатического влияния 
ВНС: в среднем 18,32±1,29 vs 16,94±1,3 в 1-й 
и 2-й группах соответственно. Через 4 мес 
при проведении повторного обследования 
была отмечена тенденция к снижению по-
казателя ВИК: ​в 1-й группе на 7%, во 2-й – ​
на 32,3% (р<005), что на 12,8% превышало 
полное вегетативное равновесие (эйтонию) 
в  сердечно-сосудистой системе. Таким 
образом, при приеме добавки Нутроф® 
Тотал снизилась активность симпатиче-
ского звена ВНС, данные ВИК приблизи-
лись к нормотонии. Это можно объяснить 
влиянием ω

3
-жирных кислот на ВНС, что 

проявляется в виде повышения вагального 
тонуса и уменьшения риска аритмий.

Оценивая первонача льные данные 
активности, внимания и  усвояемости 
у студентов двух групп IV курса ООБМУ 
по дисциплине «Анестезиология и реани-
матология», значимых различий отмечено 
не было (табл. 4, рис.).

Обследования студентов через 4 мес 
изучения дисциплины продемонстриро-
вали существенное (на 76,5%) сниже-
ние жалоб астенопического и астени-
ческого характера у 88,2% участников 
2-й группы, что значимо отразилось 
на показателях, определяющих успевае-
мость: активность студентов повысилась 
на  15,7%, внимание – ​на  22,1% и  усво-
яемость учебного материала – ​на 18,9%. 

Значимого повышения этих показателей 
в 1-й группе через 4 месяца не отмечалось.

Применение диети ческой добавк и 
Нутроф® Тотал курсом 4 мес не вызывало 
побочных явлений ни у одного студента.

Выводы
Применение диети ческой добавк и 

Нутроф® Тотал в течение 4 мес способ-
ствова ло улу чшению тонуса глазных 
сосудов и резерва аккомодации у 70,6% 
студентов медицинского училища с ак-
комодационной астенопией и СВД, повы-
шению зрительной работоспособности – ​
у 76,5%, уменьшению проявлений астении 
(на 27,3% по ВАШ-А) – ​у 60,1%, нормализа-
ции состояния ВНС по шкале оценки веге-
тативных расстройств – ​на 20%, по ВИК – 
на 32%.

В результате уменьшения выраженности 
астенопических расстройств, нормализа-
ции состояния ВНС, улучшения общего 
самочувствия и снижения жалоб повы-
силась успеваемость студентов IV курса 
ООБМУ по дисциплине «Анестезиология 
и реаниматология»: активность студентов 
на занятиях возросла на 15,7%, внимание – ​
на 22,1%, усвояемость учебного матери-
ала – ​на 18,9%.

Данная работа показывает, что для 
успешной организации педагогического про-
цесса необходим контроль состояния здо-
ровья студентов; он расценивается не как 
частная задача, а  как одна из  первооче-
редных проблем государства, требующих 
рациональных решений.

Список литературы находится в редакции.

Таблица 3. Динамика показателей астении и СВД у студентов ООБМУ  
на фоне приема добавки Нутроф®  Тотал и группе контроля

Показатель 

Группы 
1-я (n=19) 2-я (n=17)

Сроки исследования при изучении дисциплины
1-й мес 4-й мес 1-й мес 4-й мес

ВАШ-A 4,89±0,21 4,68±0,22 4,94±0,20 3,88±0,17
р р>0,05 р<005

Шкала оценки 
вегетативных 
расстройств

29,95±1,57 27,11±1,23 28,88±1,8 24,06±1,2

р р>0,05 р<0,05
ВИК 18,32±1,29 17,11±1,21 16,94±1,3 12,83±1,25

р р>0,05 р<005

Таблица 4. Динамика составляющих успеваемости (активность, внимание 
и усвояемость) студентов ООБМУ при астенопических и астенических 

проявлениях на фоне приема добавки Нутроф® Тотал 

Показатель 

Группы 
1-я (n=19) 2-я (n=17)

Сроки исследования при изучении дисциплины
1-й мес 4-й мес 1-й мес 4-й мес

Активность 3,74±0,21 4,05±0,18 3,76±0,20 4,35±0,12
р р>0,05 р<005

Внимание 3,89±0,23 4,0±0,20 3,71±0,21 4,53±0,12
р р>0,05 р<005

Усвояемость 3,79±0,22 4,0±0,18 3,76±0,18 4,47±0,12
р р>0,05 р<0,05

Рис. Динамика составляющих успеваемости (активность, внимание и усвояемость) у участников 
наблюдения при астенопических и астенических проявлениях на фоне приема добавки Нутроф® Тотал
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ДАЙДЖЕСТ ОФТАЛЬМОЛОГІЯ
Дефицит витамина D и диабетическая ретинопатия

A. Sanguankeo из медицинского центра Бассетт (США) в своей работе проанализиро-
вал 13 обсервационных исследований при участии 9350 больных сахарным диабетом 
(СД), у которых были диагностированы диабетическая ретинопатия и дефицит вита-
мина D. ОШ развития любого вида диабетической ретинопатии у лиц с дефицитом вита-
мина D по сравнению с участниками без нее составляло 1,391 (р=0,011), непролифератив-
ной диабетической ретинопатии – ​1,209 (р=0,001), пролиферативной – ​1,315 (р<0,001). 
При совмещении результатов всех исследований ОШ составило 1,267 (р<0,001). Кроме 
того, у пациентов с диабетической ретинопатией отмечали достоверно более низкую 
концентрацию 25-гидроксивитамина с общей разностью средних -2,22 нг/мл (р<0,001).

A. Sanguankeo и соавт. предполагают, что в основе взаимосвязи между авитаминозом 
и офтальмологическим заболеванием лежит способность витамина D положительно 
влиять на секрецию инсулина у больных СД 2 типа, а также снижать концентрацию сосу-
дистого эндотелиального фактора роста. В лабораторных исследованиях были обнару-
жены рецепторы к витамину D в сетчатке, а также уменьшение ее васкуляризации после 
введения последнего в эксперименте на животных. К тому же в предыдущих испытаниях 
пониженный уровень витамина D был связан с другим микрососудистым осложнением 
СД – ​болезненной периферической невропатией, где одноразовая внутримышечная 
инъекция витамина D в дозе 600 тыс. МЕ способствовала достоверному снижению 
интенсивности боли у >100 пациентов (BMJ Open Diabetes Res Care, 2016; 4: e000148).

Vitamin D Deficiency Linked to Diabetic Retinopathy. Medscape, 28 May 2016.

Нитраты в овощах могут предотвратить развитие глаукомы
Диета с повышенным содержанием нитратов и зеленых листовых овощей спо-

собствует снижению риска развития первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ). 
Подобный защитный эффект был особенно заметен при ПОУГ с ранней потерей пара-
центральных полей зрения (ПЗ) на момент постановки диагноза.

Для изучения взаимосвязи между ПОУГ и присутствием нитратов в рационе Jae 
H. Kang и соавт. из Женской больницы Бригхэма и Гарвардской медицинской школы 
(США) проанализировали 1483 случая ПОУГ, выявленных среди 63 893 женщин и 41  094 
мужчин (средний возраст 66,8 года), принимавших участие в исследованиях здоровья 
медицинских сестер (Nurses’ Health Study) и заболеваемости работников здравоохра-
нения (Health Professionals Follow-up Study). 

У пациентов с более высоким содержанием нитратов и зеленых листовых ово-
щей в рационе риск развития ПОУГ оказался на 21% ниже. Снижение было обнару-
жено у лиц, принадлежащих к наиболее высокому квантилю потребления нитратов  
(240 мг/сут) по сравнению с теми, кто составлял низкий квантиль, – ​80 мг/сут (отно-
сительный риск (ОР) 0,79; 95% доверительный интервал (ДИ) ​0,66-0,93; р=0,02). Об-
наруженная взаимосвязь была еще более убедительной у пациентов с ранней потерей 
парацентральных ПЗ. В частности, у лиц, составляющих наивысший квантиль, было 
зафиксировано снижение риска данной патологии на 44% по сравнению с нижним 
квантилем (ОР 0,56; 95% ДИ ​0,40-0,79; р<0,001).

Нитраты, поступающие с пищей, являются экзогенным источником оксида азота (NO). 
Согласно результатам предыдущих исследований, система NO, отклонения в работе кото-
рой приводят к нарушению ауторегуляции кровообращения глаза, играет ключевую роль 
в патогенезе ПОУГ. Авторы пояснили, что метаболический путь нитрат – ​нитрит – ​NO может 
представлять собой важный альтернативный источник NO у больных с ПОУГ, при этом даже 
1 порция зеленых листовых овощей в день вносит существенный вклад в генерацию NO. 

Dietary Nitrate in Vegetables May Protect Against Glaucoma. Medscape, 15 Jan 2016. Kang J. H., Willett W. C., 
Rosner B. A. et al. Association of Dietary Nitrate Intake With Primary Open-Angle Glaucoma: A Prospective Analysis 
From the Nurses’ Health Study and Health Professionals Follow-up Study. JAMA Ophthalmol. 2016;134(3):294-303. 

doi: 10.1001/jamaophthalmol.2015.5601.

Подготовила Дарья Коваленко
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Молекулярно-таргетные средства в качестве терапии 
первой линии при поздних стадиях рака желудка

Рак желудка (РЖ) занимает 5-е место по распространенности среди онкологиче-
ских заболеваний и 3-е - среди причин смерти от рака во всем мире. Несмотря на 
повсеместное снижение заболеваемости и смертности в результате РЖ, это по-преж-
нему одна из наиболее часто встречающихся опухолей пищеварительной системы. 
Поскольку на ранних стадиях патология протекает бессимптомно, у многих пациен-
тов она диагностируется, когда опухоль уже является неоперабельной. К тому же в 
запущенных случаях и при развитии метастазов консервативное лечение (радио- и 
химиотерапия) малоэффективно, а прогноз расценивают как неблагоприятный.

Хотя хирургическая резекция – метод выбора при РЖ, при наличии рецидивов и 
в запущенных случаях заболевания для неоперабельных больных предпочтительна 
химиотерапия. Короткий период общей выживаемости и отсутствие стандартных 
режимов химиотерапии потребовали разработки новых методов лечения РЖ. Осо-
бое внимание привлекает молекулярная таргетная терапия (МТТ), призванная повы-
сить специфичность и значительно снизить токсичность, а также неспецифическую 
резистентность к противоопухолевым препаратам. Многочисленные клинические 
исследования подтвердили, что МТТ может оказывать воздействие на различные па-
тогенетические механизмы РЖ, такие как регуляция эпидермального фактора роста, 
ангиогенеза, блокада иммунного ответа, регуляция клеточного цикла, апоптоз, 
ключевые ферменты, рецепторы сигнальных путей c-Met, mTOR и инсулиноподоб-
ного фактора роста (табл.). Проведенные в последние годы клинические испытания 
продемонстрировали обнадеживающие результаты, однако преимущества МТТ при 
далеко зашедших стадиях РЖ остаются неубедительными. 

С целью оценки эффективности и безопасности МТТ в качестве монотерапии 
либо в сочетании с химиотерапией у больных с запущенными стадиями РЖ были 
проанализированы 11 рандомизированных исследований, включавших 4014 боль-
ных, получавших МТТ дополнительно к традиционной химиотерапии либо только 
МТТ. Во всех испытаниях учитывались данные выживаемости взрослых больных 
(≥18 лет) с гистологически подтвержденной аденокарциномой желудка или гастро-
эзофагеального соединения, а также результаты клинических испытаний МТТ при 
аденокарциноме пищевода. Ученые оценивали влияние молекулярно-таргетных 
препаратов на прогноз.

Результаты
Дополнительная МТТ оказывает незначительное влияние как на выживаемость, 

так и на прогрессирование заболевания по сравнению с традиционной химиотера-
пией. Возможно, опухоль уменьшается (доказательства малоубедительны), но при 
этом неясно, насколько изменяется качество жизни (доказательства крайне неубе-
дительны). В то же время возрастает риск неблагоприятных побочных эффектов. 
Основным недостатком доказательной базы относительно выживаемости была 
противоречивость эффектов, описываемых в разных исследованиях, что нельзя 
объяснить в контексте различий по характеру опухоли или виду применяемой 
терапии. Проводимые в настоящее время работы в этой области не способствуют 
лучшему пониманию эффектов МТТ, поэтому необходимы дальнейшие более 
масштабные исследования.

Song H., Zhu J., Lu D. Molecular-targeted first-line therapy for advanced gastric cancer. 
Cochrane Database of Systematic Reviews 2016, Issue 7. Art. No.: CD011461.

Эрадикационная терапия при язвенной болезни 
у больных, инфицированных Helicobacter pylori

В странах Западной Европы язвенная болезнь диагностируется примерно у 10% 
людей с диспептическими симптомами. После успешного лечения и заживления язвы 
она может появиться вновь, особенно у больных, инфицированных Helicobacter pylori 
(при отсутствии лечения этот микроорганизм персистирует пожизненно). H. рylori 
является причиной развития болезни в 95% случаев при язве двенадцатиперстной 
кишки (ДПК), в 70% – при язве желудка. Эрадикация H. рylori снижает частоту реци-
дивов язвы, однако неясно, насколько целесообразно использование с этой целью 
антибиотиков в комбинированной медикаментозной терапии у пациентов с язвенной 
болезнью по сравнению с плацебо или другими методами лечения. 

Проведен метаанализ 55 исследований, в которых результаты лечения язвенной 
болезни с применением эрадикационной терапии H. рylori приведены в таких груп-
пах сравнения: 

•	 заживление первичной язвы при использовании эрадикационной терапии 
H. рylori в сочетании с язвозаживляющими препаратами или только язвозаживляю-
щих средств (34 наблюдения – язва ДПК, 15 работ – язва желудка, 3 испытания – язва 
желудка или ДПК);

•	 заживление первичной язвы при использовании эрадикационной терапии 
H. рylori или при отсутствии лечения (2 наблюдения – язва ДПК, 1 работа – язва же-
лудка или ДПК);

•	 использование эрадикационной терапии H. рylori или язвозаживляющих пре-
паратов для профилактики рецидива после заживления первичной язвы (4 испыта-
ния – язва ДПК);

•	 использование эрадикационной терапии H. рylori или отсутствие лечения для 
профилактики рецидива после заживления первичной язвы (27 наблюдений – 
язва ДПК, 12 работ – язва желудка, 1 исследование – язва желудка или ДПК);

•	 купирование симптомов язвенной болезни при использовании эрадикационной 
терапии H. рylori в сочетании с язвозаживляющими препаратами или при соблюде-
нии режима без медикаментозной терапии (4 испытания – язва желудка или ДПК).

Сделан вывод, что добавление одно-, двухнедельного курса эрадикационной 
терапии H. рylori ускоряет заживление язвы ДПК у Hр-инфицированных больных по 
сравнению с использованием только язвозаживляющих препаратов или отсутствием 
лечения. Эрадикационная терапия H. рylori также более эффективна для профилак-
тики рецидива после заживления первичной язвы желудка или ДПК по сравнению 
с отсутствием лечения. Однако из-за ограниченного количества исследований с 
адекватным дизайном нельзя судить о существенных преимуществах либо неблаго-
приятных последствиях эрадикационной терапии H. рylori в лечении больных с язвой 
желудка и профилактике рецидива язвы ДПК в сравнении с язвозаживляющими 
препаратами.

Ford A.C., Gurusamy K.S., Delaney B., Forman D., Moayyedi P. Eradication therapy for peptic ulcer disease in Helicobacter 
pylori-positive people. Cochrane Database of Systematic Reviews 2016, Issue 4. Art. No.: CD003840.

Последовательная или стандартная тройная схема 
терапии первой линии для эрадикации H. pylori

Основной причиной язвы и РЖ является инфицирование H. pylori – патогенными 
бактериями, способными заселять слизистую оболочку желудка. По данным литера-
туры, эти микроорганизмы присутствуют почти у 50% мировой популяции. Бактери-
альная колонизация сопровождается хронической инфекцией, которая со временем 
может приводить к нарушениям функций желудка, структуры слизистой оболочки 
и даже жизненного цикла клеток, провоцирующим разнообразные патологические 
расстройства. 

Хотя эти микроорганизмы могут быть чувствительны к традиционным антибио-
тикам, они проявляют высокую резистентность и выживают в большинстве случаев 
применения моно- и двойных схем антибактериальной терапии. В рамках терапевти-
ческих стратегий используются различные комбинации антибиотиков, однако до сих 
пор неясно, какая из них является наиболее эффективной. Чаще всего рекомендуется 
стандартная тройная схема (СТС), предполагающая применение двух антибиотиков 
(кларитромицин и нитроимидазол или амоксициллин) и препарата для защиты 
слизистой оболочки (омепразол). Однако в ряде исследований показано, что СТС 
чаще всего нерезультативна, поэтому ее предложили заменить безвисмутной после-
довательной квадротерапией (БПКТ), состоящей из двойной терапии в первой фазе 
(амоксициллин и омепразол курсом 5 дней) с последующей фазой тройной терапии 
(метронидазол, кларитромицин и омепразол в течение 5 дней).

Проведен метаанализ результатов 44 рандомизированных контролированных 
исследований, в которых объединены данные 12 284 больных (у 6042 использо-
вали БПКТ, а у 6242 – СТС) для сравнения оценки частоты эрадикации H. рylori 
и риска неблагоприятных побочных эффектов. Результаты оказались весьма 
гетерогенными, а в 20 испытаниях различия между двумя схемами лечения 
выявлены не были. С высокой степенью достоверности показана сопоставимая 
эффективность обеих схем, если СТС продолжалась в течение 14 дней. Хотя в 
целом эффективность эрадикации при использовании БПКТ превышала 80%, 
отмечено ее более быстрое снижение в период после 2008 г. (-1,72% ежегодно) 
по сравнению с СТС (-0,9% ежегодно). В этих последних исследованиях БПКТ не 
имела преимуществ перед СТС, если ее применяли в течение 10 дней. С очень 
невысокой степенью достоверности показано, что наиболее значимые различия 
зафиксированы у больных с резистентностью H. рylori к кларитромицину: средняя 
эффективность БПКТ достигала 75 vs 43% при использовании СТС. С высокой сте-
пенью достоверности показано отсутствие различий в частоте побочных явлений 
между двумя схемами лечения.

Авторы делают вывод, что, несмотря на некоторые преимущества БПКТ по срав-
нению с СТС, ее нельзя считать предпочтительной альтернативой, поскольку ни ЧПС, 
ни СТС не достигают оптимальной эффективности - уровня эрадикации ≥90%.

Nyssen O.P., McNicholl A.G., Megraud F. et al. Sequential versus standard triple first-line therapy 
for Helicobacter pylori eradication. Cochrane Database of Systematic Reviews 2016, Issue 6. Art. No.: CD009034.

Подготовил Геннадий Долинский

Таблица. Средства МТТ для лечения РЖ на поздних стадиях
Молекулярная 

мишень Механизм действия Таргетный 
препарат

Фаза 
разработки

EGFR

Моноклональные антитела к EGFR
Цетуксимаб III

Панитумумаб III

Ингибиторы тирозинкиназы EGFR
Эрлотиниб II

Гефитиниб II

Моноклональные антитела к HER2 Трастузумаб III

Ингибиторы тирозинкиназ HER2 и EGFR Лапатиниб III

VEGF

Моноклональные антитела к VEGF Бевацизумаб III

Моноклональные антитела к VEGFR Рамуцирумаб III

Ингибиторы 
тирозинкиназы 

VEGFR

Многоцелевые ингибиторы 
тирозинкиназ, направленные 
на VEGFR, PDGFR и Raf 

Сунитиниб II

Сорафениб II

Многоцелевые ингибиторы 
тирозинкиназ, направленные 
на VEGFR, PDGFR и c-Kit

Цедираниб II

Направленные главным 
образом на VEGFR‑2 Апатиниб III

PI3K/mTOR Ингибитор mTOR Эверолимус III

HGF/c-Mеt

Ингибиторы тирозинкиназы c-Mеt
Форетиниб I-II

Кризотиниб I-II

Антитела к c-Mеt Онартузумаб II

Антитела к HGF Рилотумумаб III

MMP Ингибитор MMP Маримастат III

FGF
Ингибитор FGFR AZD4547 II

Дуальный ингибитор FGF и VEGF Бриваниб II

HDAC Ингибитор HDAC Вориностат I-II

EpCAM Трифункциональные биспецифичные антитела Катумаксомаб II

Примечание: EGFR – ​рецептор эпидермального фактора роста; EpCAM – ​молекула адгезии эпителиоцитов; FGF – ​фактор 
роста фибробластов; FGFR – ​рецептор фактора роста фибробластов; HDAC – ​гистондеацетилаза; HGF – ​фактор 
роста гепатоцитов; c-Met – ​мембранный рецептор тирозинкиназы; MMP – ​матриксные металлопротеиназы; PI3K – ​
фосфатидилинозитол‑3-киназа; PDGFR – ​рецептор тромбоцитарного фактора роста; mTOR – ​мишень рапамицина 
у млекопитающих; VEGF – ​фактор роста эндотелия сосудов; VEGFR – ​рецептор фактора роста эндотелия сосудов.
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КОНФЕРЕНЦІЯ

Печень и антиоксидантная защита:
возможности урсодезоксихолевой кислоты

16-17 июня в г. Днепре состоялась VI научная сессия ГУ «Институт гастроэнтерологии 
НАМН Украины» ​«Новые технологии в клинической и теоретической гастроэнтерологии». 
В рамках этого экспертного форума прозвучало множество содержательных докладов, 
посвященных наиболее актуальным проблемам гастроэнтерологии и гепатологии. 
Значительный интерес практикующих врачей вызвал доклад, посвященный 
возможностям применения антиоксидантной терапии у пациентов с заболеваниями 
печени, с которым выступил известный отечественный ученый, заведующий кафедрой 
внутренней медицины № 1 Харьковского национального медицинского университета, 
доктор медицинских наук, профессор Олег Яковлевич Бабак. Представляем вниманию 
читателей краткий обзор доклада.

– Основными причинами развития 
хронических заболеваний печени 
являются инфицирование виру-
сами гепатита (В, С, другие гепато-
тропные вирусы) и злоупотребле-
ние алкоголем, а также сочетание 
этих факторов: ​в  этиологической 
структуре данной патологии на их 
долю в целом приходится около 80%. 
Патогенетические механизмы по-
вреждения печени, возникающего 
в ответ на воздействие указанных 

этиологических факторов, характеризуются клеточным 
повреждением и оксидативным стрессом, сопровождаю-
щимися воспалительной реакцией, цитолизом и развитием 
фиброза. При этом, согласно современным представлениям, 
именно оксидативный стресс является одним из основных 
факторов повреждения гепатоцитов и прогрессирования 
хронических диффузных заболеваний печени. Поэтому 
совершенно закономерно, что в комплексной терапии паци-
ентов с хроническими заболеваниями печени в настоящее 
время широко применяются лекарственные средства, обла-
дающие антиоксидантными свойствами. К ним относятся:

• витамин Е (α-токоферол) в дозе 800 МЕ/сут ежедневно ​
улучшает гистологическую картину неалкогольного стеа-
тогепатита (НАСГ);

• бетаин ​обеспечивает снижение уровней биохимических 
и гистологических маркеров у пациентов с гистологически 
подтвержденным НАСГ;

• витамин С – ​мощный антиоксидант, блокирующий 
распространение свободно-радикальных реакций (дейст-
вует синергично с витамином С);

• урсодезоксихолевая кислота (УДХК) в комбинации 
с витамином Е ​снижает уровни аминотрансфераз и улуч-
шает гистологическую картину у пациентов с НАСГ;

• эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ) ​уменьшают или 
нормализуют реакции перекисного окисления липидов, 
уменьшают цитолиз, улучшают экскреторную, дезинтокси-
кационную и синтетическую функции печени. Они норма-
лизуют барьерную функцию мембран (встраиваются в струк-
туру поврежденных гепатоцитов и устраняют их дефекты), 
снижают поступление кислорода в клетки печени, подав-
ляют процессы образования свободных радикалов, способ-
ствуют активации мембранозависимых обменных процессов;

• глутатион (L-глутатион) – ​один из наиболее активно 
изучаемых сегодня антиоксидантов, который усиливает 
антиоксидантную и дезинтоксикационную защиту гепа-
тоцитов.

Все перечисленные гепатопротекторы с антиоксидант-
ным действием представлены на фармацевтическом рынке 
Украины и широко используются клиницистами в лечении 
хронических заболеваний печени. 

Особый интерес клиницистов в настоящее время вы-
зывают возможности применения в лечении хронических 
заболеваний печени УДХК, эффективность и безопасность 
которой убедительно подтверждена с позиций доказатель-
ной медицины. Результативность УДХК при заболеваниях 
печени и холестазе прежде всего обусловлен относительной 
заменой липофильных, подобных детергентам токсичных 
желчных кислот гидрофильной цитопротекторной неток-
сичной УДХК. Сегодня УДХК входит в перечень основных 
лекарственных средств Управления по контролю качества 
продуктов питания и лекарственных средств США (FDA). 
Европейская ассоциация по  изучению печени (EASL) 
и Американская ассоциация по изучению заболеваний 
печени (AASLD) рекомендуют использовать ее в рамках 
концепции достоверного замедления прогрессирования 
заболевания печени, которое определяется многообразием 
эффектов УДХК. При назначении УДХК пациентам с хро-
ническими заболеваниями печени реализуются следующие 
механизмы ее гепатопротекторного действия:

• цитопротекторный – ​вытеснение гидрофобных ток-
сичных желчных кислот, разрушающих клеточные мем-
браны;

• холеретический – ​усиление синтеза и активного выде-
ления желчных кислот из гепатоцитов;

• иммуномодулирующий – ​торможение экспрессии 
на мембранах HLA и ингибирование выброса провоспали-
тельных цитокинов;

• антиапоптотический – ​торможение выброса цитохрома 
С и запуска каскада каспаз.

Кроме того, для практикующих врачей очень важны 
клинические эффекты, которых удается достичь посред-
ством назначения УДХК. Так, за счет холеретического, 
литолитического и гипохолестеринемического механизмов 
действия УДХК обеспечивается эффективное уменьшение 
выраженности холестатического синдрома, который, как 
известно, причиняет пациентам значительный дискомфорт 
и снижает качество жизни. Уменьшение интенсивности 
цитолиза обусловлено цитопротекторным и антиапопто-
тическим механизмами действия УДХК. Иммуномодули-
рующий механизм действия УДХК особенно востребован 
у пациентов с клинически выраженным мезенхимально-
воспалительным синдромом, а  антифибротический – ​
на  стадии фиброзообразования. Примечательно, что 
уменьшение выраженности клинических признаков всех 
перечисленных синдромов отмечается уже через 2-3 нед 
лечения УДХК.

! Кроме того, при длительном применении УДХК оказы-
вает следующие долгосрочные эффекты:
• замедление прогрессирования заболевания печени;
• �существенное увеличение продолжительности жизни;
• улучшение субъективного состояния;
• повышение качества жизни.

К настоящему времени выполнен целый ряд исследова-
ний по изучению эффективности и безопасности УДХК при 
гепатитах различной этиологии. Было убедительно пока-
зано, что на фоне монотерапии УДХК улучшается функция 
печени, уменьшается выраженность стеатоза и фиброза 
печени. Так, об этом свидетельствуют результаты систе-
матического обзора РКИ, выполненного Z. Xiang и соавт. 
(2013). Кроме того, было продемонстрировано, что на фоне 
длительного приема высоких доз УДХК у гериатрических 
пациентов с метаболическим синдромом и неалкогольной 
жировой болезнью печени (НАЖБП)/НАСГ отмечалось 
уменьшение выраженности стеатоза печени (у 2/3 больных) 
и снижение среднего уровня АЛТ на 28,3%, а также сниже-
ние уровня маркеров фиброза (Troisi G. et al., 2013).

С позиций фармакоэкономики особого внимания пра-
ктикующих врачей заслуживает тот факт, что в Украине 
уже производится отечественный препарат УДХК ​Урсохол® 
(«Фармацевтическая фирма «Дарница»). Как известно, ми-
нимальная длительность лечения любым гепатопротекто-
ром составляет 1 мес, а в большинстве случаев пациентам 
рекомендуется непрерывно принимать эти препараты (в том 
числе УДХК) в течение нескольких месяцев. Это обстоя-
тельство закономерно ставит перед врачом и пациентом 
вопрос о стоимости такой терапии, ведь, к сожалению, 
ввиду отсутствия государственной системы возмещения 
стоимости лекарственных средств и недостаточного раз-
вития медицинского страхования большинство пациентов 
вынуждены самостоятельно приобретать необходимые им 
медикаменты. Благодаря ориентированной на украинского 
потребителя ценовой политике «Фармацевтической фирмы 
«Дарница» высококачественный препарат УДХК Урсохол® 
успешно конкурирует по стоимости с зарубежными анало-
гами, что дает возможность проводить эффективное лече-
ние, направленное на усиление антиоксидантной защиты 
гепатоцитов, снижение активности воспаления и уровней 
АСТ, АЛТ, γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП) и билиру-
бина. Урсохол® выпускается в капсулах по 250 мг (по 50 или 
100 капсул в упаковке). Сфера терапевтического применения 
препарата Урсохол® включает широкий спектр заболеваний 
печени и желчевыводящих путей, в частности:

• острый и хронический активный гепатит с холестати-
ческим синдромом;

• токсические поражения печени различного генеза;
• первичный билиарный цирроз печени;
• первичный склерозирующий холангит;
• желчнокаменную болезнь.

! Основными патогенетическими эффектами применения 
препарата Урсохол® являются:
• �снижение активности воспалительных цитокинов 

и процессов перекисного окисления липидов;
• усиление антиоксидантной защиты;
• снижение активности АЛТ, АСТ, ГГТП;
• нормализация содержания билирубина.

Наши собственные клинические исследования, прове-
денные с участием пациентов с хроническим вирусным ге-
патитом С (ХВГС), показали, что в составе комплексной те-
рапии Урсохол® хорошо зарекомендовал себя с точки зрения 
клинической эффективности и влияния на фиброз печени. 
В течение 3 мес пациенты получали этот препарат, и было 
показано, что по истечении указанного срока у пациентов 
с ХВГС уменьшалась выраженность фибротических процес-
сов в печени. Также на фоне терапии препаратом Урсохол® 
у пациентов с ХВГС наблюдалась положительная динамика 
основных клинических синдромов: уменьшалась сплено- 
и гепатомегалия, снижалась выраженность абдоминального 
болевого, артралгического, диспепсического и астеновеге-
тативного синдромов. На основании полученных резуль-
татов нами был сделан вывод о том, что применение в ком-
плексной терапии у пациентов с ХВГС препарата Урсохол® 
в дозе 10 мг/кг/сут в течение 3 мес оказывает достоверный 
антифибротический эффект. Это позволяет рекомендовать 
его использование с целью коррекции фиброза у пациентов, 
не получающих стандартной терапии.

В заключение хотелось бы еще раз подчеркнуть, что хро-
нические заболевания печени практически всегда сопро-
вождаются оксидативным стрессом и, как следствие, нару-
шением ее структуры и функции. Поэтому в комплексную 
терапию хронических заболеваний печени целесообразно 
включать гепатотропные препараты, обладающие выра-
женным антиоксидантным, цитопротекторным, холере-
тическим, иммуномодулирующим, антиапоптотическим 
действием, улучшающие ее функцию и восстанавливающие 
структуру. Решить задачу восстановления структуры и улуч-
шения функции печени позволяет назначение гепатопротек-
торов, которые обладают выраженными антиоксидантными 
и цитопротекторными свойствами. Новые возможности 
гепатопротекции открываются при использовании таких 
результативных и безопасных средств, как L-глутатион, ЭФЛ 
и УДХК (в частности, отечественного препарата Урсохол®): 
они обеспечивают различные положительные клинические 
эффекты, замедляющие прогрессирование заболеваний 
печени, и воздействуют не только на симптомы, но и на па-
тогенетические механизмы развития данной патологии.

Подготовила Елена Терещенко ЗУ

Информация для размещения в специализированных изданиях, предназначенных для медицинских учреждений и врачей, а также для распространения на семинарах, симпозиумах по медицинской тематике.
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Восприимчивость к мигрени считается 
мультифакториальным явлением, и важ-
ную роль в нем играют генетические и гор-
мональные факторы, а также окружающая 
среда. Исследования генома человека по-
зволили идентифицировать 13 вариантов 
комбинаций генов, ассоциированных с миг-
ренью, которые влияют на глутаматерги-
ческую нейропередачу, работу синапсов, 
восприятие боли, функции металлопроте-
иназ и спазмы сосудов (Ferrari M. D. et al., 
2015). Патофизиология мигрени – ​сложный 
механизм, требующий тщательного изуче-
ния. Многие нейропептиды и нейротранс
миттеры, участвующие в этом процессе, 
известны, но место возникновения боли – ​
центральные или периферические струк-
туры – ​до сих пор остается предметом науч-
ных дискуссий.

Основными звеньями патогенеза миг-
рени являются:

• нейрогенное воспаление;
• периферическое раздражение нейро-

нов тригеминоваскулярной системы;
• центральная активация ядер тройнич-

ного нерва в коре головного мозга (ГМ).
Первично ГБ возникает в  результате 

воспалительного ответа твердой мозго-
вой оболочки, опосредованного вазоак-
тивными пептидами (кальцитонин ген-
связанный пептид (КГСП), субстанция 
P и нейрокинин A). Все эти вещества вы
свобождаются волокнами тройничного 
нерва и ведут к активации окончаний пе-
риваскулярных чувствительных нервов, 
размещенных в менингеальной оболочке 
(Noseda R. et al., 2013). Продолжение ГБ 
считается вторичным следствием избыточ-
ного ответа коры.

На разных стадиях мигренозных болей 
наблюдаются изменения во множествен-
ных кортикальных и  субкортикальных 
структурах. Некоторые исследователи по-
лагают, что сопутствующие мигрени сим-
птомы дисфункции вегетативной нервной 
системы (тошнота, вазоконстрикция или 
вазодилатация, потоотделение) являются 
звеньями патогенеза мигрени.

Установлено, что мигрень ассоцииру-
ется со множеством коморбидных состоя-
ний, в основном кардиоваскулярных, пси-
хических и неврологических расстройств 
(артериальная гипертензия, гиперлипи-
демия, синусит, бронхиальная астма, эм-
физема легких, бессонница, аффектив-
ные расстройства и фибромиалгия и др.). 
Кроме того, в ходе недавно проведенных 
исследований было обнаружено, что за-
болевания пищеварительной системы 
чаще встречаются у  пациентов с  миг-
ренью (ПСМ), чем в  общей популяции 
(Aamodt А. Н. et al., 2008). В данный обзор 
включены публикации, посвященные из-
учению ассоциации мигрени с желудочно-
кишечными заболеваниями.

Инфекция Helicobacter рylori
Интерес к возможной связи между хе-

ликобактерной инфекцией и мигренью 
впервые возник после того, как этот ми-
кроорганизм был признан причиной мно-
жества внепищеварительных расстройств, 

включая и неврологические. Установлена 
связь Helicobacter рylori (Hр) с кардиова-
скулярными и аутоиммунными заболе-
ваниями, возможно, опосредованная хро-
ническим воспалительным ответом и ло-
кальным выделением в кровеносное русло 
многочисленных воспалительных и вазо-
активных медиаторов (Alvarez-Arellano L. 
et al., 2014; Gasbarrini A. et al., 1999). В отно-
шении ассоциации Hр-инфекции и миг-
рени существует две основные гипотезы: 
сосудистая и воспалительная.

Доказательства связи Нр с мигренью 
несколько противоречивы. Например, 
I. Mavromichalis и соавт. (1995) провели эн-
доскопическое обследование детей (n=31) 
с  мигренью и  жалобами, связанными 
с пищеварительной системой, и обнару-
жили высокую частоту случаев эзофагита 
(41,9%), гастрита тела желудка (51,6%), ан-
трального гастрита (38,7%) и дуоденита 
(87,1%). При этом Нр-инфекция была вы-
явлена только у 7 детей, таким образом, ги-
потеза о Нр как о причине мигрени в этом 
испытании не подтвердилась.

Обследуя 200 пациентов с первичной ГБ, 
A. Gasbarrini и соавт. (1998) обнаружили 
Нр-инфекцию у 40%. Подобные результаты 
были получены теми же авторами в при-
цельном исследовании ПСМ (n=225): у 40% 
из них наблюдалась колонизация желудка 
Hр. Кроме того, был сделан вывод о значи-
тельном снижении интенсивности, длитель-
ности и частоты приступов мигрени после 
эрадикационной терапии (Gasbarrini А. et 
al., 1998). Эти результаты были поставлены 
под сомнение более поздним исследова-
нием по типу «случай-контроль» с участием 
206 пациентов (103 ПСМ и 103 участника 
контрольной группы). Количество Нр-ин-
фицированных больных в группах оказа-
лось сопоставимым; клинических или де-
мографических отличий между Нр-позитив-
ными и Нр-негативными ПСМ обнаружено 
не было (Pinessi L. et al., 2000). В противо-
положность этому группа турецких иссле-
дователей, сравнив наличие Нр-инфекции 
у ПСМ и участников контрольной группы, 
обнаружила более высокий уровень распро-
страненности инфекции у ПСМ, а также 
уменьшение выраженности мигрени после 
эрадикации Нр (Tunca А. et al., 2004).

В исследовании A. Gasbarrini и соавт. 
(2000) с участием 175 ПСМ и 152 участни-
ков контрольной группы разницы в рас-
пространенности Нр обнаружено не было 
(4 0 vs  39% с о о т в е т с т в ен но).  Однако 
среди инфицированных большая частота 
CagA-позитивных штаммов регистрирова-
лась у ПСМ с аурой по сравнению с тако-
выми без ауры (41 vs 19% соответственно) 
и участниками контрольной группы (41 vs 
17% соответственно).

Кроме наличия разных штаммов Hр име-
ющиеся противоречивые результаты можно 
объяснить разными подтипами мигрени. В ис-
следовании K. G. Yiannopoulou и соавт. (2007) 
у 49 ПСМ без ауры Нр-инфекция встреча-
лась чаще, чем в контрольной группе. Од-
нако в более раннем испытании была отме-
чена выборочная ассоциация Hр-инфекции 
и мигрени с аурой (Gasbarrini А. et al., 2000). 

С целью объяснения этих противоречивых 
результатов недавно был проведен мета
анализ 5 исследований (n=903), который 
обнаружил инфицирование Нр у 45% ПСМ 
по сравнению с 33% в контрольной группе 
(Su J. et al., 2014). Недавнее исследование 
по типу «случай-контроль» продемонстри-
ровало более высокий (в сравнении с конт
рольной группой) титр антихеликобактер-
ных антител класса IgM у ПСМ; также была 
найдена позитивная корреляция между 
титром антител класса IgG и тяжестью миг-
рени (Ansari В. et al., 2015). Это позволяет 
предположить влияние степени активности 
Нр-инфекции на возникновение мигрени.

Ранее проведенные эпидемиологиче-
ские исследования свидетельствуют, что 
эрадикационная терапия может  благо-
приятно воздействовать на контроль миг-
рени. В  двойном слепом рандомизиро-
ванном контролированном клиническом 
испытании пациенты (n=64) с мигрене-
подобными болями были рандомизиро-
ваны в 2 группы: эрадикационной терапии 
и плацебо. По результатам шкалы MIDAS 
(Migraine Disability Assessment – ​Оценка 
влияния мигрени на повседневную актив-
ность и трудоспособность) эрадикация Нр 
обеспечила положительное воздействие 
на течение мигрени (Faraji F. et al., 2012).

Что касается возможных патофизио
логических механизмов связи Нр-ин-
фекции и мигрени, то в качестве одной 
из  основных версий рассматривается 
увеличенный уровень интерлейкина‑10, 
наблюдающийся и у ПСМ, и у пациентов 
с Нр, в частности с CagA-позитивными 
штаммами (Kang J. W. et al., 2013; Munno I. 
et al., 2001). Эта гипотеза имеет терапевти-
ческую ценность, поскольку назначение 
суматриптана (агониста 5-HT

1
-рецепто-

ров) уменьшает уровень интерлейкина‑10 
во время приступов мигрени (Munno I. et 
al., 2001). Сывороточный уровень КГСП, 
который считается биомаркером хрониче-
ской мигрени (Cernuda-Morollon Е. et al., 
2013), также выше у пациентов с Нр-ассо-
циированными дуоденальными язвами 
по сравнению со здоровыми участниками 
контрольной группы (Yang Н. et al., 1999).

Таким образом, эпидемиологические 
работы подтверждают ассоциацию между 
мигренью и Нр-инфекцией, однако коли-
чество доказательств ограничено. В ходе 
дальнейших исследований следует со
средоточиться на  различных когортах 
пациентов (например, представителях 
разных этнических групп), а также учесть 
региональные вариации инфекции (Su J. 
et al., 2014).

Синдром раздраженного кишечника
Синдром раздраженного кишечника 

(СРК) – ​нейрогастроэнтерологическое функ
циональное заболевание, которое имеет 
общие с мигренью факторы риска (женский 
пол, молодой возраст) и связано с дисфунк-
цией гладких мышц. СРК может быть при-
чиной ряда внекишечных проявлений и часто 
сопутствует соматическим и психическим 
расстройствам. К примеру, хроническая ГБ 
наблюдается у 34-50% пациентов с  СРК 

(Riedl А. et al., 2008; Whitehead W. E. et al., 
2002).

Результаты крупных популяционных 
исследований подтверждают, что мигрень 
чаще всего развивается у пациентов с СРК 
(Jones R. et al., 1992): из 1620 участников ис-
пытаний у 350 регистрировались симптомы, 
соответствующие критериям СРК, из этих 
пациентов 32% жаловались на мигренепо-
добные боли (в контрольной группе – ​18%). 
В  когортном исследовании с  участием 
208 больных с СРК (Vandvik Р. О. et al., 2004) 
у  17% наблюдалась мигрень (против 8% 
в группе контроля). В более позднем когорт-
ном испытании (n=97 593), выполненном 
J. A. Cole и соавт. (2006), распространенность 
мигрени среди больных с СРК достигала 6% 
(против 2,2% среди здоровых участников 
контрольной группы). Сопоставимые ре-
зультаты показало и другое когортное иссле-
дование (Lau C. I. et al., 2014; n=14 117), в кото-
ром у ПСМ СРК отмечался почти в два раза 
чаще, чем в группе контроля (73,87 vs 30,14 
на 10 тыс. человеко-лет соответственно).

В качестве общего патогенетического 
механизма СРК и мигрени рассматрива-
ются следующие факторы (Chang F. Y. et 
al., 2013):

• нейроэндокринные и иммунологи-
ческие;

• ось «мозг – кишечник»;
• кишечная микробиота;
• серотонинергические процессы;
• психосоциальная дисфункция;
• наследственность;
• центральная и висцеральная гипер-

чувствительность.

Гастропарез
Гастропарез – ​это замедленное опо-

рожнение желудка при отсутствии ме-
ханической обструкции, сопровождае-
мое тошнотой, рвотой, флатуленцией 
и потерей веса (Aurora S. K. et al., 2013). 
L. S. Carstairs (1958) отметил ассоциацию 
между мигренью и изменениями желудоч-
ной моторики, описанными как «желудок 
с функциональной ваготомией», а именно 
задержкой в опорожнении желудка и по-
вышенным тонусом привратника. Кроме 
того, исследования подтвердили влия-
ние замедления опорожнения желудка 
на всасывание применяемых при ГБ пара-
цетамола и ацетилсалициловой кислоты 
(Tokola R. A. et al., 1984). В одной из науч-
ных работ была продемонстрирована тес-
ная связь гастропареза с приступами миг-
рени: у ПСМ в безболевой период отмеча-
лась нормальная скорость опорожнения 
желудка по данным импедансометрии, 
в то время как во время приступа скорость 
значительно уменьшалась, причем время 
задержки опорожнения тесно коррели-
ровало с интенсивностью ГБ, тошноты 
и светобоязни (Boyle R. et al., 1990).

Физиология рвоты во время приступа 
мигрени некоторым образом отражает та-
ковую во время гастропареза, и это имеет 
терапевтическое значение, так как и дофа-
миновые, и 5-HT

4
-агонисты обладают про-

кинетическими свойствами (De Ponti F., 
2000). R. Boyle и соавт. (1990) считают, что 
патогенез гастропареза при мигрени опос-
редован механизмами боли, а именно – ​
адренергическими процессами и эндо-
генными опиатами. Существует также 
мнение, что ведущую роль в этом играет 
избыточный симпатический ответ в соче-
тании со снижением парасимпатического 
тонуса (Volans G. N., 1978). Однако недавнее 

Заболевания пищеварительной системы, 
ассоциированные с мигренью: сравнительный обзор

C. R. Camara-Lemarroy, R. Rodriguez-Gutierrez, R. Monreal-Robles, A. Marfil-Rivera, Мексика

Согласно определению Международной классификации головных болей мигрень – это периодические 
приступы головной боли (ГБ) умеренной или высокой интенсивности, которые продолжаются  
от 4 до 72 ч и сопровождаются тошнотой и/или рвотой (Inernational Headache Society, 2013).  
В мировой популяции подобные патологические состояния возникают более чем у 17% женщин  
и 5-8% мужчин (Lipton  R.B. et al., 2007; Victor T.W. et al., 2010); по данным недавних публикаций, 
распространенность мигрени в мире может превышать 20% (Stovner L.J. et al., 2007). 
Подтип хронической мигрени имеет место у 2-5% населения планеты (Valade D., 2013;  
Natoli J.L., 2010).
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исследование с использованием сцинти-
графии желудка показало, что время опо-
рожнения желудка замедляется и в момент 
приступа, и в безболевой период, что может 
свидетельствовать об изменении функции 
вегетативной нервной системы кишечника 
при мигрени (Aurora S. K. et al., 2013; 2006).

Тем не  менее существуют некоторые 
сомнения по поводу изменений моторики 
желудка в  период меж ду приступами. 
S. Aurora и соавт. (2007) с помощью сцин-
тиграфии выявили замедление опорожне-
ния желудка не только в период приступа 
и в безболевой период, но и во время ле-
карственно индуцированных и спонтан-
ных приступов мигрени. Правда, неко-
торые авторы, использовавшие подобные 
методы, не смогли обнаружить различий 
во времени опорожнения желудка у ПСМ 
в межприступный период и у больных без 
мигрени (Yalcin Н. et al., 2012; Yu Y. H. et al., 
2012). Противоречия между указанными 
исследованиями можно объяснить разли-
чиями в методологии, например разными 
критериями замедления опорожнения 
желудка, а также небольшими группами 
исследования и неадекватным подбором 
контрольной группы (Lee K. J., 2013).

Несмотря на то что существует доста-
точно убедительных доказательств связи 
гастропареза и мигрени, природа, при-
чины и следствия гастростаза при мигрени 
только начинают изучаться (Aurora S. K. 
et al., 2013; Parkman Н. Р., 2013). Сущест-
вуют разногласия относительно того, 
когда возникает гастропарез: только ли 
во время приступа или и в безболевой пе-
риод? Очевидно одно – ​замедление мото-
рики желудка влияет на эффективность 
и всасывание пероральных медикамен-
тов. А это означает, что неоральные формы 
препаратов для лечения мигрени, а также 
добавление прокинетиков могут оказать 
дополнительное благоприятное действие 
в отношении ГБ (Aurora S. K. et al., 2013).

Другие функциональные нарушения
В популяционных реестрах и диарея, 

и  запор значительно чаще встречаются 
у пациентов с ГБ, чем в общей популяции, 
однако касательно непосредственно миг-
рени точных данных нет (Aamodt А. Н. et 
al., 2008). В перекрестном исследовании 
с участием 326 детей примерно 20% из па-
циентов, страдающих ГБ, предъявляли 
жалобы на запор; этот показатель значи-
тельно превышал аналогичный в конт
рольной группе (Inaloo S. et al., 2014). В дру-
гом ретроспективном исследовании (n=96) 
коморбидный запор был выявлен у 25% 
больных с первичной ГБ, но в большинстве 
случаев он ассоциировался с ГБ напряже-
ния (Park M. N. et al., 2015). Во всех работах 
отмечалась тесная связь запора с тяжестью 
ГБ; авторы исследований считают этот по-
казатель и ассоциированный с ним аф-
фективный и эмоциональный дистресс 
объяснением выявленной связи.

В скрининговом исследовании симпто-
мов рефлюкса (n=1832) у 22% ПСМ была 
диагностирована гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь (ГЭРБ), у 11,6% отме-
чали изжогу, а у 15,8% – ​симптомы недиа
гностированного рефлюкса (Katic B. J. et 
al., 2009). Наиболее часто используемыми 
медикаментами были триптаны, однако 
значительное количество пациентов при-
меняли нестероидные противовоспали-
тельные препараты. Является ли рефлюкс 
побочным эффектом этой группы лекар-
ственных средств или он независимо ассо-
циирован с мигренью, в настоящее время 
неизвестно.

Гепатобилиарные нарушения
Пока еще недостаточно доказательств 

связи мигрени с гепатобилиарными нару-
шениями. В исследовании T. Kurth и соавт. 
(2009) 488 здоровых участников и 99 ПСМ 
отмечали абдоминальные симптомы не-
объяснимого генеза, включая дискомфорт 
в правом квадранте живота. Эти прояв-
ления более чем в 2 раза чаще возникали 
у ПСМ (Kurth Т. et al., 2006). Исследование 
с участием близнецов (n=1200) выявило 
ассоциацию между мигренью и расстрой-
ствами билиарного тракта; обнаруженная 
более мощная связь у монозиготных близ-
нецов подразумевает генетическое влияние.

В недавнем исследовании N. Aggarwal 
и соавт. (2013) с включением 972 больных 
с дискинезией желчного пузыря (>80% – ​
женщины) у  14,6% была отмечена миг-
рень, что соответствует соотношению 
в общей популяции (Stovner L. J. et al., 2007; 
Stejner T. J. et al., 2013). Это же испытание 
указывает на более тяжелое течение дис-
кинезии у ПСМ.

В экспериментальных работах холецистоки-
нин и КГСП сосуществуют в ганглиях трой-
ничного нерва, стимуляция которых вызывает 
локальное повышение в крови этих веществ 
(O’Сonnor Т.Р. et al., 1988). КГСП влияет на мо-
торику желчевыделительной системы in vitro, 
нарушенное его выделение ассоциируется 
с патологией желчного тракта (Kline L. W. et al., 
1995; Mulvihill S. J. et al., 1995). Эти факты можно 
рассматривать как вероятное объяснение па-
тогенетического механизма, связывающего 
билиарные расстройства и мигрень, в дополне-
ние к роли ожирения, женских гормонов и ва-
зодилататорного действия холецистокинина 
(Nilsson S. et al., 2010; Ruiz-Gayo M. et al., 2006).

Что касается связи мигрени и болезней 
печени, недавнее перекрестное исследова-
ние показало, что у ПСМ с сопутствующей 
неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП) возникало значительно больше 
приступов с более высокой частотой появ-
ления ауры (Celikbilek А. et al., 2014). Дизайн 
испытания не позволил установить незави-
симую связь между НАЖБП и мигренью, 
тем не менее авторы обратили внимание 
на более агрессивное течение болезни при 
условии сочетания вышеупомянутых пато-
логий. Ожирение и метаболические нару-
шения, являющиеся важными определяю-
щими факторами НАЖБП, также связаны 
с повышенным риском мигрени (Ornello R. 
et al., 2015; Verrotti А. et al., 2015).

Известно, что холецистокинин, веро-
ятно, задействованный в патогенезе миг-
рени (Nilsson S. et al., 2010; O’Connor Т.Р. et 
al., 1998; Ruiz-Gayo M. et al., 2006), выделя-
ется в ответ на поступление жирных кислот 
в проксимальные отделы тонкого кишечника 
(Pilichiewich A. N. et al., 2006; Matzinger D. et 
al., 2000). В связи с этим L. A. Ferrara и соавт. 
(2015) рандомизировали 83 ПСМ на 2 группы: 
низколипидной и нормолипидной диеты. 
Было обнаружено, что в 1-й и 2-й группе 
количество приступов мигрени (2,9±3,7 vs 
6,8±7,5 соответственно; p<0,001) и тяжесть 
течения ГБ (1,2±0,9 vs 1,7±0,9 соответственно; 
p<0,01) существенно уменьшились при назна-
чении низколипидной диеты. Аналогичные 
результаты были получены и в перекрестном 
исследовании, зафиксировавшем улучшение 
течения мигрени после значительной потери 
веса и достижения метаболического контроля 
(Verrotti А. et al., 2015).

Целиакия
Целиакия – ​аутоиммунное патологиче-

ское состояние, развивающееся у генети-
чески гиперчувствительных к пищевому 
глютену лиц (~1% от общей популяции; 
Green Р. Н. et al., 2007). Распространен-
ными проявлениями целиакии являются 

неврологические осложнения (эпилепсия, 
мигренеподобные боли). Однако не ясно, 
является  ли чувствительность к  глю-
тену звеном патогенеза этих расстройств. 
В пользу этой теории свидетельствует тот 
факт, что описаны случаи полного исчез-
новения ГБ после лечения целиакии.

В одном из ранних исследований, вклю-
чавшем детей с неврологическими заболе-
ваниями (в т. ч. мигренью и эпилепсией), 
авторы выявили антитела класса IgG к гли-
адину только у 13% и совсем не обнаружили 
эндомизиальных антител (Lahat Е. et al., 
2000). В работе с участием 25 ПСМ ни у од-
ного из  них антиглиадиновые антитела 
не наблюдались (Schlesinger I. et al., 1997). 
Антиглиадиновые антитела часто встреча-
ются в общей популяции (Armstrong D. et al., 
2011), что делает использование этого теста 
неинформативным в отношении выявления 
ассоциации целиакии с мигренью. В более 
позднем исследовании, в котором приняли 
участие 100 детей с мигренью, серологиче-
ское подтверждение целиакии получено 
только у 2% больных, что соответствовало 
показателю в контрольной группе (Inaloo S. 
et al., 2011). Единственное испытание с уча-
стием детей с мигренью (n=73) обнаружило 
связь между серологическими признаками 
целиакии и мигренью: антитела были вы-
явлены у 5,5% пациентов основной группы, 
тогда как в контрольной они зафиксированы 
всего у 0,6% участников (Alehan F. et al., 2008). 
Однако у  большинства серопозитивных 
детей данные биопсии двенадцатиперстной 
кишки соответствовали норме, что ставит 
под сомнение диагноз целиакии. В целом 
имеющихся на сегодняшний день данных 
недостаточно для назначения ПСМ скри-
нинга на серологические признаки целиа-
кии, хотя связь между этими заболеваниями 
не исключается.

Незначительная распространенность це-
лиакии у ПСМ и частые ГБ у больных с цели-
акией свидетельствуют в пользу т. н. асимме-
тричной ассоциации. В исследовании с уча-
стием 72 взрослых пациентов с целиакией, 
подтвержденной при биопсии, у 28% была 
обнаружена мигрень (Burk К. et al., 2009). 
Недавнее испытание, включавшее 188 боль-
ных с доказанной целиакией, также выявило 
значительно большую частоту мигренозных 
ГБ, чем в группе контроля (отношение шан-
сов=3,79), особенно у женщин и лиц младше 
65 лет (Dimitrova А. К. et al., 2013). Кроме того, 
у пациентов с целиакией наблюдалась тен-
денция к возникновению более тяжелых 
ГБ по сравнению с контрольной группой. 
В ретроспективном исследовании 354 детей 
с целиакией 24,8% больных испытывали 
ГБ, что в 3 раза превышало соответствую-
щий показатель в сопоставимой по возрасту 
и полу контрольной группе (Lionetti Е. et al., 
2009). Таким образом, проведение скрининга 
на наличие мигрени у пациентов с целиакией 
можно считать целесообразным.

Наличие более тяжелых эпизодов ГБ 
у пациентов с целиакией и мигренью под-
нимает вопрос терапевтического влияния 
безглютеновой диеты. В  исследовании 
с участием 4 ПСМ с серологически и эн-
доскопически подтвержденной целиакией 
безглютеновая диета обеспечила полную 
ремиссию симптомов мигрени у одного 
пациента, уменьшение частоты, длитель-
ности и  интенсивности болей – ​у  трех 
(Gabrielli М. et al., 2003). В когортном иссле-
довании пациентов с целиакией, проведен-
ном итальянскими учеными, мигренеподоб-
ные ГБ возникали чаще, чем в контрольной 
группе, и частично исчезали при назначении 
безглютеновой диеты (Cicarelli С. et al., 2003). 
Другие крупные когортные испытания, 
включавшие пациентов с целиакией, также 
описывают улучшение мигренеподобных 

ГБ вследствие диетических вмешательств 
(Lionetti Е. et al., 2009; Zelnik N. et al., 2004).

Хотя связь между целиакией и мигренью 
точно не установлена, они имеют много 
общих психосоциальных и патофизиоло-
гических характеристик, что установлено 
с помощью визуализационных исследова-
ний. В работе M. Hajivassiliou и соавт. (2001) 
у 10 пациентов с целиакией и эпизодиче-
скими ГБ магнитно-резонансная томо-
графия ГМ обнаружила диффузные гете-
рогенные затемнения, похожие на картину 
при мигрени. У большинства участников 
назначение безглютеновой диеты способ-
ствовало улучшению состояния.

Согласно еще одной патогенетической 
гипотезе неврологические осложнения 
при целиакии могут быть вызваны общим 
воспалительным ответом, а не опосредо-
ваны антителами (Briani С. et al., 2008). Воз-
можно, появление или прогрессирование 
симптомов мигрени у пациентов с целиа-
кией объясняется повышенными уровнями 
интерферона γ и фактора некроза опухоли, 
модулирующих КГСП (Mormile R., 2014).

Мигрень и микробиом кишечника
Существуют доказательства, что микро-

биом кишечника может модулировать ось 
«мозг-кишечник» многими путями, вклю-
чая возможное влияние на ноцицепцию 
(Mayer Е. А. et al., 2015; Hindiyeh N. et al., 
2015). Были установлены непрямые связи 
между микробиотой кишечника и основ-
ными патофизиологическими механиз-
мами мигрени: серотонинергической пе-
редачей, КГСП и реактивностью коры ГМ 
(Hindiyeh N. et al., 2015). Также известно, 
что дисбиоз влияет на иммунную функ-
цию, проницаемость эпителиального барь-
ера, всасывание и метаболизм нутриентов.

В экспериментальных работах продемон-
стрировано разнообразное влияние микро-
биоты кишечника на серотонинергическую 
систему. КГСП функционирует не только как 
трансмиттер, но и как гормон кишечника, 
и микробиота может влиять на него многими 
путями (Holzer Р. et al., 2014). Небольшое неран-
домизированное исследование, включавшее 
29 ПСМ, показало значительное уменьшение 
тяжести мигрени через 12 нед применения 
пробиотика (De Roos N. M. et al., 2015). Нет пря-
мых доказательств в поддержку влияния ми-
кробиоты кишечника на мигрень, однако тера-
певтическая стратегия, основанная на пробио-
тиках и изменениях диеты и вдобавок имеющая 
высокий профиль безопасности и доступную 
цену, представляет собой небезынтересную 
тему для будущих исследований.

В настоящее время имеются доказа-
тельства связи мигрени и  увеличенной 
по сравнению с общей популяцией частоты 
некоторых заболеваний пищеварительной 
системы. В этом задействованы ось «мозг – 
кишечник», многочисленные воспалитель-
ные и вазоактивные медиаторы (их влияние 
реализуется преимущественно путем моду-
ляции иммунологической и вегетативной 
нервной системы желудочно-кишечного 
тракта кишечной микробиотой).

Основываясь на вероятных механизмах 
связи гастроинтестинальных расстройств 
и мигрени, можно обосновать эффективность 
тех или иных фармакологических и нефар-
макологических методов лечения нарушений 
со стороны пищеварительной системы для 
уменьшения частоты и тяжести приступов 
мигрени. Целесообразны некоторые скринин-
говые исследования, например обнаружение 
хеликобактерной инфекции.

Лечение сопутствующих гастроинтести-
нальных расстройств при мигрени может 
не только улучшить качество жизни, но и со-
здать возможности для разработки инноваци-
онных терапевтических стратегий.

Camara-Lemarroy C.R., Rodriguez-Gutierrez R., 
Monreal-Robles R. et al. Gastrointestinal disorders 
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Количество сессий, предлагаемых для посещения 
в течение пяти дней мероприятия, дает возможность 
специалистам разного профиля выбрать наиболее ин-
тересные для себя – ​посетить их все не представляется 
возможным. В данном обзоре мы постарались выде-
лить презентации, наиболее ярко характеризующие 
тенденции, проявившиеся в респираторной медицине 
за последний год.

Пренатальное происхождение заболеваний легких
Существует целый ряд известных генетических и эко-

логических факторов пренатального риска, связанных 
с долгосрочными изменениями структуры и функции 
легких. Более глубокое понимание пренатальной при-
роды факторов риска (ФР) и успешное применение 
профилактического обследования и лечения, а также 
эффективные кампании по информированию обще-
ственности имеют большое значение в улучшении ме-
неджмента респираторных заболеваний на протяжении 
всей жизни человека.

В этом году несколько сессий конгресса были по-
священы именно таким исследованиям. Председатель 
группы ERS по педиатрической респираторной эпидеми-
ологии Fabio Midulla отметил: «Гипотеза о пренатальной 
природе множества респираторных заболеваний се-
годня находит подтверждение во многих клинических 
и фундаментальных научных испытаниях, проведен-
ных в мире. Изучение тонких механизмов патологии 
респираторной системы на эмбриональных и ранних 
этапах жизни дает нам глубокие знания о сложных за-
болеваниях дыхательных путей, имеющих затем свое 
продолжение в развитии как у детей, так и у взрослых. 
Теперь мы знаем, что, например, бронхиальная астма 
(БА) и хроническое обструктивное заболевание легких 
(ХОЗЛ) являются результатом многогранного взаимо-
действия окружающей среды и многих генетических 
факторов риска, которые могут быть прослежены еще 
до рождения. Необходимо изучить уже имеющиеся 
данные в этой области и определить пути наиболее эф-
фективного их использования в целях профилактики 
и улучшения качества жизни пациентов с респиратор-
ными заболеваниями».

Эпигенетические механизмы развития аллергических 
заболеваний и БА

David Martino из Центра исследования пищевой ал-
лергии (США) озвучил идею о том, что наш геном 
кодирует больше информации, чем выявлено до сих 
пор. Не только основные характеристики организма, 
включая фенотип, но также факторы окружающей 
среды, условия внутриутробного развития находят 
свое отражение в ДНК – ​с этим набором генов чело-
век рождается и передает их своему потомству. Таким 
образом, как генетические, так и  негенетические 
наследственные факторы кодируются по-разному 
в пределах нашей ДНК в виде генетически изменчи-
вой последовательности, а также в виде изменения 
эпигенетических модификаций. И если мы научимся 
интерпретировать обе эти закономерности изменения 
ДНК, это, вероятно, поможет лучше понять патогенез 
таких заболеваний, как аллергия и БА, в развитии 
которых важную роль играют и гены, и окружающая 
среда.

Как известно, экологический компонент оказывает 
значительное влияние на развитие атопических заболе-
ваний и БА, о чем свидетельствуют данные многочис
ленных эпидемиологических исследований. Вместе 
с тем, несмотря на одинаковое воздействие природных 
факторов на популяцию, лишь у незначительного про-
цента населения развиваются аллергические заболева-
ния. Таким образом, для их формирования у человека 
должен присутствовать некоторый уровень предра-
сположенности, в частности генетический компонент. 
Однако на сегодняшний день количество случаев ал-
лергических заболеваний намного опережает изменения 
в геноме человека, поэтому лишь генетической предрас
положенностью к гиперергическому ответу (начиная 
от атопического дерматита (АД) и пищевой аллергии 
и заканчивая БА) на воздействие окружающей среды 
невозможно объяснить стремительный рост аллергии 
в мире (рис. 1).

Авторы исследования высказали предположение, что 
это, вероятно, происходит эпигенетически (по крайней 
мере, частично) за счет реакций хроматина. Это сво-
его рода динамические изменения в пространственной 

организации ДНК, позволяющие происходить транс-
крипции в генах для их взаимодействия друг с другом. 
Хроматиновые ответы опосредованы эпигенетически, 
участки активной транскрипции имеют открытую кон-
фигурацию хроматина, которая поддерживается кон-
кретными видами эпигенетических модификаций, таких 
как ацетилирование гистонов. В то время как в участках, 
закрытых для транскрипции, по нашему мнению, ДНК 
метилируется. Метилирование ДНК и подобные моди-
фикации гистонов могут выступать в качестве «био
логических датчиков», учитывающих экологические 
стимулы, такие как метаболические сигналы, стресс 
и воспаление, в ответах хроматина. Именно эти хро-
матиновые ответы вызывают устойчивые и обратимые 
изменения паттернов экспрессии генов.

Эпигенетическое воздействие на ранних стадиях раз-
вития (например, в период формирования гамет) могут 
иметь драматические последствия для хроматиновых 
реакций, которые становятся фиксированными и со-
храняют память о прошлых событиях. Так, в недав-
нем исследовании EWAS у пациентов с БА изучались 
эпигенетические связи между уровнем IgE и мети-
лированием в определенных локусах генома. Были 
идентифицированы 36 локусов, связанных с уровнем 
IgE в сыворотке крови. Метилирование этих локусов 

                           ERS‑2016: в фокусе мероприятия –     респираторные нарушения у детей
Ежегодный Международный конгресс Европейского респираторного общества (ERS) – наиболее масштабное 
и ожидаемое среди профильных специалистов событие – ​в этом году проходил в Лондоне (Великобритания). 
Несмотря на сложившуюся за последние триста лет репутацию «оплота Европы», хранителя европейских 
традиций, сегодня Лондон – ​это маленькая модель мира, где бок о бок живут и работают выходцы из самых 
разных государств. Для места проведения конгресса ERS это оказалось весьма символичным – ​в работе 
мероприятия принимают участие специалисты из Европы и Азии, США, Австралии, Африки, стран Ближнего 
и Среднего Востока.

Рис. 1. Динамика показателей распространенности аллергической 
патологии у детей
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значительно отличалось в эозинофилах пациентов с БА 
и без таковой, но с высоким уровнем IgE.

Еще одно исследование (Thorburn A. N. et al., 2015) 
показало влияние диетических предпочтений матери 
на риск развития БА и аллергии: так, при высоком 
содержании в рационе матери клетчатки отмечается 
протекторное воздействие на потомство в отношении 
возникновения аллергических реакций.

Наблюдения за модификациями гистонов послужили 
толчком к созданию новых противоастматических препа-
ратов. Монтелукаст влияет на ацетилирование гистонов 
и оказывает терапевтический эффект на клеточном уровне 
независимо от состояния цистеинил-лейкотриенов: сни-
жает активацию моноцитов маркеров HLA-DR, CD80/86 
и повышает экспрессию интерлейкина‑10 (Kuo et al., 2016).

Много усилий сосредоточено на  использовании 
способности к  метилированию ДНК чувствитель-
ных генов в качестве диагностических биомаркеров, 
а именно для:

• стратификации пациентов, у которых отмечается 
этиологическая предрасположенность к атопии;

• понимания того, как геномы кодируют инфор-
мацию, и использования этих знаний в определении 
причин раннего проявления аллергии и БА.

Отдаленные результаты постнатального применения 
кортикостероидов у недоношенных детей

Christopher Harris и соавт. отмечают, что приня-
тая в мире практика использования кортикостеро-
идов в постнатальном периоде значительно снижает 
уровень смертности у недоношенных детей, однако 
до недавнего времени отсутствовали однозначные 
данные о  влиянии такой терапии в  долгосрочной 
перспективе. Авторы доклада представили резуль-
таты наблюдений за развитием дыхательной системы 
у 244 детей, родившихся в среднем на 27-й нед геста-
ции (23-28 нед), до достижения ими 11-14 лет (в сред-
нем 12,5 лет). Функцию дыхательных путей опреде-
ляли путем измерения максимальной объемной ско-
рости выдоха на уровне 75; 50 и 25% от форсированной 
жизненной емкости легких (МОС

25
, МОС

50
, МОС

75
), 

объема форсированного выдоха за 1-ю (ОФВ
1
) с и пи-

ковой скорости выдоха. Результаты наблюдений про-
демонстрировали существенную разницу в развитии 
дыхательных путей у недоношенных детей в зависи-
мости от того, назначали им терапию кортикостерои-
дами в постнатальном периоде либо нет: применение 
кортикостероидов достоверно способствовало умень-
шению риска наступления смерти, а также развития 
серьезных хронических заболеваний легких.

Связь плазменного проэндотелина‑1 и предсердного 
натрийуретического пептида с бронхолегочной 
дисплазией у глубоко недоношенных новорожденных

Roland Neumann и соавт. представили результаты ис-
следования, в котором определили новый предиктор 
развития бронхолегочной дисплазии (БЛД) у глубоко 
недоношенных детей (родившихся до 32-й нед геста-
ции). Циркулирующие в плазме натрийуретический 
и эндотелиальные пропептиды, как было показано 
ранее, связаны с развитием респираторного дистресс-
синдрома у детей раннего возраста, однако роль про-
пептидов в  качестве потенциальных биомаркеров 
для прогнозирования БЛД оставалась неясной. Для 
оценки уровней C-терминального предшественника 
эндотелина‑1 (CT-proET‑1) и предсердного натрий
уретического пептида (MR-proANP) в плазме с целью 
прогнозирования развития БЛД у  глубоко недоно-
шенных детей, а также изучения связи с продолжи-
тельностью дополнительного потребления кислорода 
новорожденными авторы провели двухцентровое про-
спективное когортное исследование с участием глубоко 
недоношенных детей (гестационный возраст 23-32 нед), 
у которых определяли плазменные уровни CT-proET‑1 
и МР-proANP на 7-й день жизни. БЛД определяли как 
дополнительную потребность в кислороде до 36 нед 
скорригированного возраста.

Авторы проанализировали образцы крови 158 не-
доношенных детей (средний гестационный возраст – ​
28,8±2,4 нед, средний вес при рождении 1130±400 г). 
Уровни CT-proET‑1 были значительно выше у детей 
с БЛД (267 vs 179 пмоль/л; р<0,01). Концентрация 
MR-proANP также была существенно увеличена у детей 
с БЛД (796 vs 267 пмоль/л; р<0,01). Регрессионный 
анализ выявил положительные ассоциации уровней 
CT-proET‑1 и МР-proANP с длительностью дополни-
тельного потребления кислорода после коррекции 
на гестационный возраст и вес при рождении (R2=0,599; 
р<0,01 и R2=0,604; p<0,01 соответственно).

Ученые сделали вывод, что CT-proET‑1 и МР-proANP, 
измеряемые на 7-й день жизни, связаны с продолжи-
тельностью дополнительного потребления кислорода. 
Эти показатели могут использоваться как ранние био-
маркеры, информативные в оценке прогноза БЛД.

Безопасность тиотропия у детей дошкольного 
возраста с персистирующей БА

Датские ученые Hans Bisgaard и соавт. изучали эффек-
тивность и безопасность одного из наиболее результа-
тивных бронходилататоров – ​тиотропия – ​у детей до-
школьного возраста с БА. Как известно, БА – чаще всего 

встречающаяся хроническая патология дыхательных 
путей у детей (GINA 2015). У дошкольников симптомы 
БА плохо поддаются контролю с помощью ингаляцион-
ных кортикостероидов, что ограничивает возможность 
эффективного ведения таких больных. Авторы пред-
ставили данные собственного исследования оценки 
эффективности и безопасности применения тиотропия 
с доставочным устройством Респимат (тио-Р) 1 раз в сут 
у детей в возрасте 1-5 лет с персистирующей БА. В двой-
ном слепом плацебо-контролированном исследовании 
(фаза II/III) детей рандомизировали на 3 параллельные 
группы: пациентам 1-й группы (n=31) назначали тио-Р 
по 5 мкг, 2-й (n=36) – ​по 2,5 мкг, участники 3-й группы 
(n=34) получали плацебо через Респимат 1 р/сут (после 
обеда) в течение 12 нед в дополнение к стандартной 
терапии. Оценивались как безопасность лечения (путем 
оценки побочных эффектов (ПЭ) и анализа характера 
обострений), так и ее результативность в снижении 
количества обострений БА.

После изучения результатов исследования ученые 
заявили, что на протяжении всего периода лечения 
не было зафиксировано ни ПЭ, требовавших отмены 
препарата, ни случаев смерти. Максимальное количе-
ство серьезных ПЭ (ухудшение обострений, тяжесть их 
протекания) отмечалось в группе плацебо (73,5 vs 58,1 
vs 55,6% по сравнению с группами приема тио-Р в дозе 
5 и 2,5 мкг соответственно), что свидетельствует прежде 
всего о недостаточной эффективности стандартной 
терапии. В каждой из групп активного лечения тиотро-
пием было зарегистрировано по 2 случая ПЭ, связанных 
с приемом препарата, в группе плацебо – ​3 серьезные  
побочные реакции. Это дало возможность авторам сде-
лать вывод о целесообразности усиления стандартной 
терапии БА у детей дошкольного возраста тиотропием 
с целью снижения риска обострений.
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Ранние факторы риска негативных исходов 
у пациентов молодого возраста с БА

Elisha White (Австралия) сосредоточила внимание на том 
обстоятельстве, что ФР различного течения БА (персис
тирующей, ремиттирующей, с поздней манифестацией) 
до сих пор не изучены в той мере, чтобы с большей или 
меньшей степенью вероятности прогнозировать исходы 
БА у пациентов молодого возраста. Целью работы Е. White 
и соавт. стало определение ФР различных исходов БА в ука-
занной когорте пациентов (отягощающих состояний, ко-
торые могут проявляться в младенческом, детском и под-
ростковом возрасте). Указанное испытание стало частью 
масштабного исследования RAINE (The Western Australian 
Pregnancy Cohort (Raine) Study), длившегося в общей слож-
ности 22 года. Объектами наблюдения стали 1234 участ-
ника проекта RAINE, при этом в анализ включили данные 
1130 опросников (анкетирование участников проводилось 
в возрасте 1 года, 2, 3, 6, 8, 10, 14, 16, 18 и 20 лет, а легоч-
ную функцию оценивали в 6 и 14 лет). Ремиттирующая 
форма БА была выявлена преимущественно у пациентов 
в возрасте до 14 лет (при этом возраст участников не пре-
вышал 22 лет), поздний манифест БА наблюдали после 22, 
но не ранее 14 лет. Лица, у которых впоследствии не разви-
лась БА, не имели патологических симптомов на протяже-
нии возрастного периода от 1 года до 22 лет.

Для определения факторов, связанных с исходами 
разных форм БА, использовалась логистическая ре
грессия. Результаты исследования показали следующее.

ФР развития персистирующей БА: повышенные с дет-
ства показатели индекса массы тела (отношение рисков 
(ОР) 2,39; p=0,044), наличие аллергии (OР 15,85; p=0,011) 
и сенной лихорадки у подростков (OР 12,72; р=0,021).

ФР возникновения ремиттирующей БА: наличие храпа 
с детства (OР 3,07; р=0,010) и АД (OР 5,37; р<0,001).

ФР позднего манифеста астмы: женский пол (ОР 7,44; 
p=0,045), наличие аллергии в подростковом возрасте 
(OР 7,44; р<0,003).

Подводя итоги работы, ее авторы отметили, что дан-
ное исследование выявило несколько ФР, влияющих 
на течение и исход БА, возникшей в детском возрасте, 
у пациентов к 22 годам жизни. Рекомендуется целена-
правленно их отслеживать и по возможности корри-
гировать с целью улучшения прогноза БА у взрослых.

БА как следствие бронхиолита: 
результаты 5-летнего наблюдения

Итальянские исследователи Antonella Frassanito и соавт. 
отметили, что ассоциация бронхиолита и хронической 
одышки или БА давно установлена. В  проведенном 

учеными испытании оценивался риск (либо наличие) 
атопии или БА у детей в течение 5 лет после перенесен-
ного бронхиолита. С октября 2004 по май 2010 года было 
обследовано 158 детей (из них 81 мальчик, средний 
возраст участников – ​5,6 года), госпитализированных 
по поводу бронхиолита в детское отделение неотлож-
ной помощи университетской клиники La Sapienza 
в г. Риме. Помимо смывов с носоглотки (с их помощью 
было выявлено 14 различных респираторных вирусов) 
у каждого ребенка фиксировали демографические 
и клинические показатели. Каждые 12 мес после вы-
писки кто-либо из авторов исследования проводил 
интервью с родителями всех включенных в наблю-
дение детей с использованием стандартизирован-
ной процедуры и структурированного опросника 
с целью получения информации о наличии у ребенка 
одышки.

Через 5 лет после перенесенного бронхиолита ка-
ждому ребенку выполняли кожную пробу на наличие 
атопии. У 43 (27,2%) детей результаты теста оказались 
положительными: у 13 (30%) развилась БА, 19 (44%) 
имели одышку в дошкольном возрасте и 11 (26%) – ​
не имели каких-либо клинических симптомов ато-
пии. Семейный анамнез БА и уровень эозинофилов 
крови >400/мм3 во время течения бронхиолита чаще 
ассоциировались с последующим развитием атопии 
(32,6 vs 17,5% детей без атопии; р=0,035; 16,3 vs 3,5% 
соответственно; р=0,01). Бронхиолит, явившийся след-
ствием респираторной вирусной инфекции, в большем 
количестве случаев приводил к последующей атопии 
у детей по сравнению с бронхиолитом неинфекци-
онной природы (14 vs 7,8% соответственно; различия 
статистически недостоверны). Среди детей с атопией 
уровень эозинофилов >400/мм3 и бронхиолит инфек-
ционной природы чаще ассоциировались с развитием 
БА, чем одышка в дошкольном возрасте или отсутствие 
симптомов при положительной кожной пробе (38,5 vs 
10,5 vs 0 соответственно; р=0,026; 23,1 vs 10,5 vs 9,1% со-
ответственно; различия статистически недостоверны).

Авторы подчеркнули, что есть основания рассматри-
вать уровень эозинофилов >400/мм3 при бронхиолите 
и инфекционную природу заболевания как значимые 
ФР развития атопии в течение 5 лет после эпизода 
заболевания.

БА: ведение пациентов после обострения
Thierry Troosters (Бельгия) представила доклад, в ко-

тором сфокусировала внимание аудитории на особен-
ностях ведения пациентов с БА, госпитализированных 
по поводу обострения, после выписки из стационара. 
Каждое обострение БА неизменно ведет к ухудшению 
легочной функции, о чем свидетельствуют как данные 
независимых исследований, так и руководство GOLD. 
С каждым тяжелым обострением БА у пациента необра-
тимо ухудшается легочная функция, что находит отра-
жение в динамике показателя ОФВ

1
.

Безусловно, эффективный контроль течения заболе-
вания позволяет значительно уменьшить количество 
и тяжесть обострений БА в течение жизни пациента, 
однако реальных инструментов для достижения этой 
цели у врачей не так много: больные, вернувшись к при-
вычной жизни после госпитализации, как правило, 
не во всем придерживаются рекомендаций специалиста, 
при этом чем больше времени прошло после последней 
консультации, тем ниже уровень приверженности 
пациента к медицинским предписаниям.

Докладчик проанализировала возможности контроли-
ровать течение заболевания у пациентов на постгоспи-
тальном этапе, учитывая ситуацию в странах, в которых 
система здравоохранения не предусматривает регулярные 
визиты к врачу. При этом даже дальнейшая коммуника-
ция (3 телефонных звонка больному – ​через 48 ч, на 14-й 
и 30-й день после выписки) не способствует улучшению 
комплайенса после выписки из стационара (рис. 2).

T. Troosters предложила систему последовательного 
сопровождения пациентов, опубликованную в статье 
R. Benzo и соавт. (2013) и уже апробированную в не-
скольких бельгийских госпиталях:

1. Больным предлагали осуществить один визит в кли-
нику в течение 1-й нед после выписки. Его длительность 
должна составлять не менее 2 ч, за это время больной 
проходит полный спектр обследований с определением 
дыхательной функции, в соответствии с которой ему 
составляют индивидуальный план физической актив-
ности (помимо медикаментозной терапии).

2. В течение первых 3 мес после выписки специалисты 
клиники совершают 12 телефонных звонков пациен-
там, не только интересуясь результатами поддержива-
ющей терапии, но и уточняя детали рекомендованной 
физической нагрузки. Если показатели выносливости 
у пациента ухудшаются, это указывает на снижение 
приверженности к рекомендациям и необходимость 
дополнительного обсуждения плана лечения в пост-
госпитальный период, разъяснения целесообразности 
того или иного мероприятия.

3. Пациентов поощряют вести специальные днев-
ники физической активности, самостоятельно отсле-
живая показатели выносливости и обращаясь за по-
мощью при видимом их ухудшении, не  дожидаясь 
обострений.

Такое внимание со стороны медицинского персо-
нала и больного к самочувствию в течение первых 3 мес 
после выписки формировало достаточно устойчивую 
привычку отслеживать даже минимальные изменения 
не только со стороны дыхательной системы, но и орга-
низма в целом, и обращаться к специалистам с целью 
коррекции поддерживающей терапии еще до возник-
новения обострений.

Автор отметила, что проект продолжается всего 
12 мес, однако первые его результаты свидетельствуют 
об эффективности последовательной системы пост-
госпитального ведения пациентов с БА, в том числе 
с экономической точки зрения.

Подготовила Татьяна Спринсян

 ERS‑2016: в фокусе мероприятия – респираторные нарушения у детей
Продолжение. Начало на стр. 40.
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Рис. 2. Тактика после купирования обострения БА
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Бронхоскопические процедуры для уменьшения объема 
легких при ХОЗЛ

В настоящее время хроническое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) 
представляет серьезную проблему для глобального здравоохранения, являясь 
третьей по частоте причиной в структуре причин смерти. Лечение ХОЗЛ на ранних 
стадиях сводится к ведению случаев заболевания и замедлению его прогресси-
рования путем использования бронходилататоров короткого и длительного дей-
ствия, а также к рекомендации отказа от курения. Больные со стабильным сред-
нетяжелым и тяжелым течением ХОЗЛ зачастую принимают бронходилататоры 
длительного действия, иногда в комбинации с ингаляционными кортикостерои-
дами (ИКС), с целью облегчения удушья и профилактики обострения. Значительно 
улучшить состояние здоровья пациентов со стабильным течением ХОЗЛ, недавно 
перенесших обострение заболевания, можно, используя пульмореабилитацию 
(ПР) – ​всеобъемлющий комплекс лечебных мероприятий на основе обследования 
больного с последующей индивидуально подобранной терапией, включающей 
физические упражнения, обучение и изменение образа жизни.

На поздних стадиях заболевания эффективность обычных лечебных мероприятий 
снижается, что приводит к ограничению терапевтических возможностей. Хирурги-
ческое уменьшение объема легких (ХУОЛ) – ​в этом плане исключение, с помощью 
которого у соответствующего контингента больных можно значительно повысить 
толерантность к физической нагрузке, улучшить функцию легких и качество жизни. 
Риск и расходы, связанные с этой инвазивной процедурой, оцениваются как весьма 
значительные, поэтому, несмотря на ее доказанную эффективность в определенных 
случаях, имеет место недостаточное использование ХУОЛ. Последние достижения 
в области нехирургических бронхоскопических процедур (так называемое бронхо-
скопическое уменьшение объема легких, БУОЛ) внушают оптимизм в отношении 
возможности результативного лечения лиц с эмфиземой легких, не отвечающих на 
медикаментозную терапию, которым не показано ХУОЛ либо отказывающихся от 
хирургического вмешательства. Нехирургические бронхоскопические процедуры 
отличаются от оперативных техник, используемых для уменьшения объема легких, 
но нацелены на аналогичный результат – ​повышение механической эффективности 
легких для улучшения состояния здоровья пациента, что дает такие же преимуще-
ства, но при этом не ассоциировано с увеличением риска заболеваемости и смерт-
ности, связанных с ранними послеоперационными осложнениями.

БУОЛ может быть адекватным методом лечения больных как с гетерогенной, 
так и с гомогенной эмфиземой, а также пациентов, не соответствующих строгим 
критериям проведения оперативного вмешательства или не желающих прибе-
гать к нему. Пилотные и проспективные исследования различных методик БУОЛ 
показали обнадеживающие результаты в отношении улучшения функции легких, 
повышения толерантности к физической нагрузке и качества жизни. По сравнению 
с возможными осложнениями и длительным послеоперационным восстановле-
нием при ХУОЛ очень низкие смертность и заболеваемость, наблюдаемые в не-
скольких пилотных испытаниях БУОЛ, дают надежду на то, что этот подход станет 
методом выбора в ведении больных со среднетяжелой и тяжелой эмфиземой. 
Более того, некоторые методики БУОЛ (например, эндобронхиальные и интра-
бронхиальные клапаны) могут применяться как менее инвазивное первоначальное 
лечение, после которого при необходимости возможно оперативное вмешатель-
ство с целью дальнейшего улучшения состояния больного.
Van Agteren J. E.M., Hnin K., Carson K. V. et al. Bronchoscopic lung volume reduction procedures for chronic obstructive 

pulmonary disease. Cochrane Database of Systematic Reviews 2016, Issue 4. Art. No.: CD012158.

Активные психосоматические лечебные упражнения как 
дополнение к пульмореабилитации или в сравнении с ней

ПР предназначена для улучшения физического и психологического состояния 
пациентов с ХОЗЛ и обеспечения длительной приверженности к здоровому образу 
жизни. ПР купирует диспноэ и повышает толерантность к физической нагрузке, 
улучшая качество жизни больных. По результатам недавних исследований, эти 
улучшения были оценены как умеренно выраженные и клинически значимые. ПР 
является важной составляющей ведения пациентов с ХОЗЛ.

Возможной альтернативой обычным физическим упражнениям и ПР при ХОЗЛ 
могут стать активные психосоматические практики (АПСП). Психосоматические 
практики направлены на взаимодействие между мышлением и функциями орга-
низма на основе представлений об анатомии дыхательной системы и глубокого 
дыхания для улучшения самочувствия. К ним относятся, например, такие практики, 
как йога, тайчи, цигун и пилатес. Несмотря на разное происхождение, они осно-
ваны на одних и тех же принципах: позы/движения, контролируемое дыхание 
и сконцентрированное внимание / медитация.

Исследованные АПСП предполагают легкие и умеренные нагрузки. Привер-
женцы АПСП могут подбирать сложность упражнений по своему усмотрению 

в зависимости от самочувствия. Принципиальное отличие АПСП от обычных физи-
ческих упражнений – ​ментальная составляющая. Пациентов обучают распознавать 
напряжение и растяжение разных частей тела, а также трудность или легкость 
дыхания при определенных движениях и позах. Подобная осведомленность 
должна дополнять и улучшать остальные компоненты методики, такие как поза 
и релаксация. Предварительные исследования результатов использования тайчи 
и цигун дают основания предполагать, что по сравнению с обычными физическими 
упражнениями и традиционным ведением больных ХОЗЛ указанные виды АПСП 
могут повышать толерантность к физической нагрузке, корригировать диспноэ, 
улучшать качество жизни и функцию легких.
Gendron L. M., Nyberg A., Maltais F. et al. Active mind-body movement therapies as an adjunct to or in comparison to 
pulmonary rehabilitation for people with chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane Database of Systematic Reviews 

2016, Issue 7. Art. No.: CD012290.

Повышение дозы ИКС или продолжение обычного приема 
при лечении приступов астмы у детей и взрослых

Опубликованные ранее руководства по лечению астмы рекомендовали удвое-
ние базисной дозы ИКС при первых признаках начинающегося приступа. Авторы 
обзора отвечают на вопрос, является ли такое повышение лучшей и безопасной 
альтернативой приему обычных доз ИКС.

Проведен обзор 8 рандомизированных контролированных исследований (РКИ), 
посвященных этой теме и в общей сложности включивших 1669 пациентов с лег-
кими и умеренными астматическими проявлениями; в 3 работах изучалось лечение 
астмы у детей, в 5 – ​у взрослых. Во всех исследованиях участникам выдавались 
ингаляторы с дополнительными дозами ИКС для повышения обычной дозы меди-
каментозной терапии или плацебо. Больные могли использовать ингаляторы при 
усилении симптомов. Срок наблюдения варьировал от 6 мес до года; его  целью 
было выяснить, действительно ли состояние больных, увеличивавших дозы ИКС 
во время приступа, было лучше, чем у лиц, которые получали плацебо. Не было 
выявлено улучшения состояния больных, получивших ингаляторы с дополнитель-
ными дозами ИКС. Разница не была установлена ни при оценки самочувствия всех 
участников исследования, ни в ходе сравнительного анализа результатов пациентов, 
использовавших дополнительные ингаляции. В то же время выводы отдельных ис-
следований говорили как о возможной пользе дополнительных ингаляций, так и об 
отсутствии таковой. В целом маловероятно, чтобы повышение дозы ИКС снижало 
потребность в использовании оральных кортикостероидов для базисной терапии, 
частоту обращений за неотложной помощью и длительность лечения. Последний 
вывод не слишком убедителен, поскольку такой результат отслеживался в неболь-
шом количестве исследований. Обе стратегии не были связаны с более или менее 
серьезными побочными эффектами, хотя количество работ, в которых отмечалась 
частота таковых, тоже не позволяет с уверенностью сделать подобный вывод.

Основные результаты обзора приведены в таблице.
Kew K. M., Quinn M., Quon B. S. et al. Increased versus stable doses of inhaled corticosteroids for exacerbations of chronic 
asthma in adults and children. Cochrane Database of Systematic Reviews 2016, Issue 6. Art. No.: CD007524. DOI: 

10.1002/14651858.CD007524.pub4

Сочетанное применение ИКС и БАДД с тиотропием 
по сравнению с изолированным приемом тиотропия 
или  использованием комбинации ИКС и БАДД

Бронходилататор длительного действия тиотропий и комбинация ИКС и β2-
агонистов длительного действия (БАДД) в одном ингаляторе широко применяются 
в лечении больных ХОЗЛ. Сочетание этих двух походов, в основе которых лежат 
разные механизмы действия, может повысить эффективность терапии. В обзоре 
рассмотрены эффекты в отношении возникновения обострений, тяжести сим-
птомов, качества жизни и функции легких больных ХОЗЛ при использовании 
следующих комбинаций:

•  тиотропий + ИКС/БАДД по сравнению с тиотропием;
• тиотропий + ИКС/БАДД по сравнению с ИКС/БАДД.
Анализ 6 исследований (n=1902) показал положительные отдаленные резуль-

таты лечения тиотропием в сочетании с ИКС/БАДД: снижение частоты госпита-
лизации, повышение качества жизни больных и некоторое улучшение функции 
легких. Однако на основании имеющейся информации нельзя сделать одно
значный вывод о влиянии этой комбинации препаратов на показатели смертности 
и частоту обострений. Частота побочных эффектов не возрастала ни в одной из 
двух групп.
Rojas-Reyes M.X., Garcia Morales O. M., Dennis R. J. et al. Combination inhaled steroid and long-acting beta2-agonist 
in addition to tiotropium versus tiotropium or combination alone for chronic obstructive pulmonary disease. Cochrane 

Database of Systematic Reviews 2016, Issue 6. Art. No.: CD008532.

Подготовил Геннадий Долинский

Таблица. Повышение обычной дозы медикаментозной терапии vs плацебо: результаты метаанализа

Показатель

Ожидаемый эффект  
(95% доверительный интервал) Относительный 

риск
Количество 
участников 

Качество 
доказательств 

(GRADE)
Комментарии

Стабильные дозы 
ИКС

Повышенные 
дозы ИКС

Неэффективность терапии: 
потребность в системных 
кортикостероидах в течение 45 нед

179 на 1 тыс. 163 на 1 тыс.  
(129-250) 0,89 (0,68-1,18) 1520 (7 РКИ) Умеренное

Польза от повышения дозы ИКС статистически 
недостоверна. Статистически незначимые различия 
по возрасту участников, использованию доз ИКС 
(базисных или повышенных) и степени увеличения дозы

Неэффективность терапии: 
потребность в системных 
кортикостероидах или постоянном 
приеме ИКС в течение 45 нед

337 на 1 тыс. 299 на 1 тыс.  
(215-398) 0,84 (0,54-1,30) 766 (7 РКИ) Низкое

Не выявлено явных преимуществ ни одной из стратегий. 
Слишком неопределенный результат, чтобы делать 
выводы о различиях. В связи с большой гетерогенностью 
данных использована модель рандомных эффектов

Незапланированные обращения  
за медицинской помощью в течение 
44 нед

147 на 1 тыс. 142 на 1 тыс.  
(102-195) 0,96 (0,66-1,41) 931 (3 РКИ) Низкое

Не выявлено явных преимуществ ни одной из стратегий. 
Слишком неопределенный результат, чтобы делать 
выводы о различиях
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Острые вирусные инфекции из-за широкого 
распространения, высокой контагиозности и 
быстрого развития резистентности вирусов 
к используемым лекарственным средствам 
(ЛС) — одна из серьезнейших проблем со-
временной медицины [1-3]. Поэтому поиск 
новых подходов и методов терапии и про-
филактики заболеваний вирусной этиоло-
гии очень актуален. Энгистол — противо-
вирусный иммуномодулятор производства 
немецкой фармацевтической компании 
«Биологише Хайльмиттель Хеель ГмбХ» — 
широко применяется при различных ви-
русных заболеваниях у детей и взрослых, 
обладает благоприятным профилем без-
опасности и доказанной эффективностью 
[4-6, 12-18].

Согласно статистике большинство людей не менее од-
ного раза в течение года переносят острую респираторную 
вирусную инфекцию (ОРВИ) [1], а заболеваемость ОРВИ 
у детей колеблется, по данным Всемирной организации 
здравоохранения (2005), от 5 до 12 эпизодов в год – ​это 
более чем в 2,5-4 раза превышает аналогичные показа-
тели среди взрослых [2, 3]. Из-за отсутствия выработки 
специфического иммунитета к респираторным вирусам 
последние быстро распространяются, что влечет за собой 
не только повышенную заболеваемость (часто с ослож-
ненным течением), но и значительные экономические 
затраты [2, 3]. Так называемые детские инфекции (корь, 
ветряная оспа, эпидемический паротит и др.), помимо 
высокой контагиозности, при неправильно выбранной 
тактике лечения опасны своими осложнениями [4-6].

В настоящее время подходы к лечению и профилактике 
ОРВИ и других вирусных инфекций пока несовершенны: 
пациенты получают большое количество ЛС, преимуще-
ственно симптоматических, нередко имеющих побоч-
ные действия. Широко применяемые противовирусные 
средства во многих случаях недостаточно эффективны 
из-за развития к ним резистентности [7, 8]. Сложности 
возникают также из-за возрастных ограничений паци-
ента, невозможности приема ЛС при той или иной сопут-
ствующей патологии, в период беременности, лактации, 
в раннем детском возрасте.

В связи с этим актуально применение патогенетиче-
ских препаратов и подходов, которые позволят повысить 
эффективность и профиль безопасности терапии, а также 
сократить длительность приема симптоматических пре-
паратов с побочными эффектами (ПЭ). Один из подходов, 
позволяющий решать вышеизложенные задачи, – ​био-
регуляционный, и реализуется он путем использова-
ния комплексных биорегуляционных препаратов (КБП) 
(ранее в литературе использовался термин «антигомо-
токсические препараты» – ​АГТП). КБП содержат сверх-
малые дозы действующих веществ, активизирующих 
дренажно-детоксикационные процессы и защитные ме-
ханизмы организма, что способствует восстановлению 
саморегуляции и выздоровлению. Из-за отсутствия фар-
макокинетики КБП не метаболизируются в организме 
и не требуют от него дополнительных затрат энергии, 
то есть не оказывают фармакологической нагрузки [9-11].

Энгистол в течение уже нескольких десятилетий де-
монстрирует высокую эффективность при различных ви-
русных инфекциях [4-6, 12-18]. Он оказывает на организм 
иммуномодулирующее действие – ​активирует выработку 
эндогенного интерферона, а также другие противовирус-
ные иммунные механизмы. Винцетоксин (Vincetoxicum) 
и асклепиевая кислота воздействуют на сосуды и сим-
патическую нервную систему. Различные разведения 
коллоидной серы (Sulphur) позволяют деблокировать 
(восстанавливать) нарушенные ферментные внутрикле-
точные процессы (-SH-группы ферментов), активизи-
ровать выведение токсинов из матрикса межклеточного 
пространства (дренажное и детоксикационное действие). 
Результаты экспериментов и клинических исследований 
свидетельствуют и о прямом противовирусном действии 
Энгистола [12, 13].

Механизмы действия Энгистола: результаты 
научных исследований

Исследования in vitro (Wagner Н. et al., 1986) показали, 
что Энгистол повышает фагоцитарную активность гра-
нулоцитов в организме человека на 33,5% по сравнению 

с контрольными культурами. Другое исследование in vitro 
(Wagner Н. et al., 1986) позволило установить, что Энгистол 
приводит к повышению фагоцитарной активности на 20-
40% (в зависимости от степени разведения – ​1:10 или 1:100) 
в трех различных иммунологических тестах: гранулоци-
тарном, на выведение угольной пыли и на биолюминес-
ценцию гранулоцитов [12]. В дальнейших исследованиях 
in vitro (Enbergs Н., 2006) было выявлено, что Энгистол 
значительно повышает экспрессию Т-лимфоцитов, произ-
водящих интерферон γ. Этот эффект наблюдался при всех 
степенях растворения без очевидной зависимости от дозы 
[12]. Другие исследования (Denys A. et al., 1999; Siewierska K. 
et al., 1999) подтвердили воздействие Энгистола на повы-
шение активности гранулоцитов, фагоцитов и нейтро-
филов: уничтожение зараженных вирусом и опухолевых 
клеток [12].

Прямой противовирусный эффект Энгистола
В исследовании in vitro (Oberbaum М. et al., 2005) опре-

деляли процент ингибирования вирусной активности раз-
личными растворами Энгистола при тестировании на раз-
личных ДНК- и РНК-вирусах. Энгистол продемонстри-
ровал противовирусное действие против ДНК-вирусов: 
ингибирование аденовируса типа 5 на 73% и вируса про-
стого герпеса типа 1 (HSV‑1) – ​на 80%, а в случае РНК-
вирусов: ингибирование респираторно-синцитиального 
вируса (РСВ) – ​на 37% и риновируса человека (HRV) – ​
на 20%. При этом цитотоксические и другие токсические 
эффекты не наблюдались. Противовирусное действие 
не зависело от активации клеточной интерфероновой 
системы, что, по мнению авторов, указывает на прямое 
противовирусное действие Энгистола [12].

Выпускается Энгистол в двух лекарственных формах – ​
таблетки и раствор для инъекций, что позволяет более 
гибко применять препарат в зависимости от стадии за-
болевания [14].

Клинические исследования
Переносимость и эффективность КБП Энгистол в те-

чение многих лет изучались в разных странах врачами 
различных специальностей.

Так, на базе Национального медицинского универ-
ситета им. А. А. Богомольца (г. Киев) под руководством 
заведующего кафедрой детских болезней, главного ин-
фекциониста Министерства здравоохранения (МЗ) Укра-
ины профессора С. А. Крамарева были разработаны мето-
дические рекомендации МЗ Украины «Альтернативные 
методы лечения и профилактики гриппа и ОРВИ у детей». 
В них изложены как традиционные, так и альтернативные 
схемы лечения и профилактики наиболее часто встреча-
ющихся ОРВИ у детей, подробно рассмотрен биорегуля-
ционный подход к лечению ОРВИ и гриппа, а также дано 
развернутое описание используемых КБП. Энгистол, как 
базовый КБП, входит во все схемы лечения ОРВИ, респи-
раторно-синцитиальной инфекции, включен в схемы 
лечения острого вирусного конъюнктивита, кератита, 
аденовирусного тонзиллофарингита, бронхиолита и др. 
[15]. Рекомендации по профилактическому применению 
Энгистола представлены в таблице.

В методических рекомендациях МЗ Украины «Методы 
народной медицины в превентивной, реабилитационной 
и комплексной терапии больных гриппом и ОРВИ» (Гар-
ник Т. П., Туманов В. А. и соавт., 2009) представлены аль-
тернативные методы и подходы к лечению и профилак-
тике ОРВИ и гриппа (в т. ч. гомеопатия, фитотерапия, су-
джок терапия). Отдельный раздел посвящен применению 
КБП – ​противовоспалительных, иммуномодулирующих 
и противовирусных, в числе которых Энгистол. Авторами 
данных методических рекомендаций сделаны выводы, 
что основными преимуществами КБП являются удобство 
применения и назначение по нозологическому принципу. 

Они рекомендованы для лечения и профилактики гриппа 
у детей, беременных женщин, людей пожилого возраста, 
пациентов со склонностью к аллергическим реакциям. 
А возможность одновременного применения КБП и ал-
лопатических препаратов позволяет снизить дозу приема 
последних до 50% [16].

Немецкий врач Ульрих Веммер, основываясь на много-
летнем опыте использования КБП, рекомендует схемы 
лечения кори и ветряной оспы, в которых Энгистол при-
меняется как базовый противовирусный препарат [4, 5]. 
Веммер предлагает использовать Энгистол в комплекс-
ном лечении инфекционного мононуклеоза с целью по-
вышения общего иммунитета и как неспецифическое 
противовирусное средство [17].

Доктор медицины Андерс Хорст (Германия) описывает 
схемы применения КБП при лечении эпидемического 
паротита, утверждая, что комбинация Энгистола с дру-
гим КБП позволяет сократить длительность заболевания 
примерно в 2 раза [6].

В рамках мультицентрового исследования «Гомеопа-
тическая терапия инфекций различного происхожде-
ния», проведенного немецкими врачами Г. Герцбергер 
и М. Вайзером, были проанализированы данные о при-
менении, терапевтической эффективности и переноси-
мости препарата Энгистол. Всего оценено 1479 случаев 
из практики 154 врачей в трех европейских странах. Ос-
новными показаниями к применению КБП Энгистол 
были грипп, инфекции, вызывающие лихорадку, а также 
профилактика инфекций путем активации иммунитета. 
Дополнительные показания к применению препарата 
включали разнообразные острые и хронические забо-
левания верхних отделов дыхательного тракта, а также 
другие инфекционные болезни. Препарат Энгистол имеет 
выраженный терапевтический эффект самостоятельно 
и в сочетании с любой иной формой терапии. Не отмечено 
ПЭ даже в тех случаях, когда Энгистол применяли в ком-
бинации с аллопатическими препаратами [18].

Преимущества препарата Энгистол
• Противовирусный иммуномодулятор с доказанной 

эффективностью в терапии широкого спектра различных 
вирусных заболеваний у детей и взрослых [4-6, 12-18].

• Обладает доказанным прямым и непрямым противо-
вирусным действием [4-6, 12-18].

• Имеет благоприятный профиль безопасности [4-6, 12-18].
• Используется как самостоятельно, так и в составе 

комплексных схем лечения [4-6, 12-18].
• Хорошо сочетается с любыми ЛС, уменьшая их по-

бочное действие на организм [4-6, 12-18].

Список литературы находится в редакции.

Энгистол, таблетки, Р. С. № UA/2053/02/01 от 07.03.13. 
Состав: действующие вещества – 1 таблетка содержит Sulfur D4, 
Sulfur D10, Vincetoxicum hirundinaria D6, Vincetoxicum hirundinaria 
D10, Vincetoxicum hirundinaria D30. Побочные действия: 
в отдельных случаях возможны реакции гиперчувствительности, 
включая кожные высыпания, зуд, ангионевротический отек.
Энгистол, раствор для инъекций, Р. С. № UA/2053/01/01 
от 17.11.14. Состав: действующие вещества –1,1 мл раствора 
содержит Sulfur D4, Sulfur D10, Vincetoxicum hirundinaria D6, 
Vincetoxicum hirundinaria D10, Vincetoxicum hirundinaria D30. 
Побочные действия: в единичных случаях могут возникать кожная 
сыпь, зуд, крапивница, эритема, сухость кожи. 
Полная информация о препаратах и полный перечень возможных 
побочных эффектов содержатся в инструкции по медицинскому 
применению препаратов.
Производитель. «Биологише Хайльмиттель Хеель ГмбХ», Германия.

Информация предназначена для профессиональной деятельности 
фармацевтических и медицинских работников. ЗУ

Энгистол: возможности биорегуляционного подхода  
при вирусных заболеваниях

Таблица. Применение Энгистола с целью 
профилактики вирусных заболеваний [15,16]

В течении всего осенне-зимнего периода

• таблетки: разовая возрастная доза (РВД) —1 р/сут (утром) или
• раствор для инъекций: РВД — внутримышечно (в/м), подкожно 
(п/к) 1 р/нед; детям применять с 6 лет

В период эпидемии гриппа

• таблетки: РВД — 2 р/сут (утром и вечером) или
• раствор для инъекций: РВД — в/м, п/к 2 р/нед; детям применять 
с 6 лет

Экстренная профилактика («эпидемия» в коллективе)

• таблетки: РВД — 3 р/сут  или
• раствор для инъекций: РВД — в/м, п/к 3 р/нед; детям применять 
с 6 лет
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ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Кашель в клинической практике:  
разный характер – разный подход

? Какова патофизиология кашля и какую 
физиологическую роль он выполняет?

–  Наиболее значимым механизмом за-
щиты бронхиального дерева от чужеродных 
веществ является кашлевой рефлекс, меха-
низм которого заключается в  резком син-
хронном напряжении дыхательных мышц, 
что приводит к повышению давления в брон-
хиальном дереве с последующим (подобно 
взрыву) выталкиванием воздуха. За реализа-
цию кашлевого рефлекса отвечает дыхатель-
ный центр продолговатого мозга. Пусковым 
механизмом кашля выступает раздражение 
кашлевых рецепторов, наиболее чувствитель-
ные из которых находятся в гортани, трахее 
и бронхах.

Кашлевой рефлекс реализуется в  виде 
четырех последовательных фаз: быстрый 
и глубокий вдох; закрытие надгортанника 
и голосовых связок с целью задержать воздух 
в легких; сильное сокращение мышц живота 
и внутренних межреберных мышц, в резуль-
тате чего происходит резкое повышение дав-
ления в легких; быстрое открытие голосовых 
связок, надгортанника и выход воздуха из лег-
ких под высоким давлением.

? При каких заболеваниях встречается 
кашель?

–  Кашель является одним из  наиболее 
важных симптомов при заболеваниях как 
верхних, так и нижних дыхательных путей. 
Кашель может быть вызван возбуждением 
центральной нервной системы (невроти-
ческий кашель), раздражением рецепторов 
органов дыхания, а также рецепторов дру-
гих локализаций (например, нервных окон-
чаний, расположенных в слуховом проходе, 
пищеводе). Все чаще в клинической практике 
встречаются такие заболевания, как коклюш, 
муковисцидоз, бронхиальная астма, фибро-
зирующий альвеолит, гастроэзофагеальный 
рефлюкс, нарушения моторики пищевода, 
которые могут манифестировать в виде кашля 
или других респираторных симптомов

? Как классифицируют кашель и какое 
клиническое значение имеет такая клас-

сификация?

–  По длительности кашель классифицируют 
на острый (до 3 нед), затяжной (3-8 нед) и хро-
нический (более 8 нед), с практической точки 
зрения рационально разделение на  острый 
(до 8 нед) и хронический (свыше 8 нед). Клас-
сификация кашля по длительности облегчает 
дифференциальную диагностику многих за-
болеваний дыхательных путей. Если острый 
кашель больше характерен для инфекционных 
заболеваний дыхательных путей, таких как 
бронхит, пневмония, то хронический – ​для ал-
лергических (бронхиальная астма) и врожден-
ных (пороки развития легких, муковисцидоз).

Различают два основных вида кашля: сухой 
и влажный. В свою очередь, влажный кашель 
делят на малопродуктивный (с выделением не-
значительного количества мокроты) и продук-
тивный (выделение значительного количества 
мокроты). Подобная характеристика влажного 
кашля достаточно условна, тем не менее она 
позволяет дифференцировать уровень пораже-
ния дыхательных путей, оценивать эффектив-
ность терапии и течение заболевания.

В зависимости от локализации поражения 
респираторного тракта кашель может быть по-
верхностным (фарингит, психогенный кашель) 

и глубоким (трахеит, бронхит, пневмония, тубер-
кулез). Редкий поверхностный кашель, наблюда-
емый при раздражении ротоглотки, называют 
покашливанием. Ночной кашель характерен для 
бронхиальной астмы, коклюша и гастроэзофаге-
ального рефлюкса. Отсутствие ночного кашля 
у пациента с высокой долей вероятности ставит 
под сомнение наличие указанных диагнозов. 
Однократная рвота на фоне кашля может наблю-
даться у детей, особенно раннего возраста, при 
эпизодах кашля после еды.

Многократная повторяемость рвоты при 
кашле наиболее характерна для коклюша. 
Боль при кашле в  определенных участках 
грудной клетки отмечается при фибриноз-
ном (сухом) плеврите. Плевральная боль 
имеет определенные характеристики: одно-
стороннюю локализацию, чаще в  нижних 
боковых отделах грудной клетки; усиление 
боли на глубине вдоха и при наклоне в здоро-
вую сторону. Двусторонние боли в боковых 
отделах при дыхании и кашле не типичны 
для плеврита и наблюдаются при поражении 
мышц грудной клетки (вирусный миозит). 
Более редкими причинами боли в грудной 
клетке у детей являются пневмоторакс, мио
кардиты и межреберная невралгия. Увеличе-
ние интенсивности кашля при физических 
нагрузках имеет место практически при всех 
заболеваниях респираторных путей за счет 
дополнительного раздражения кашлевых ре-
цепторов. Например, для бронхиальной астмы 
усиление кашля на фоне физической нагрузки 
является обязательным и учитывается при 
дифференциальной диагностике.

Значимое место в характеристике кашля 
занимает его частота. При оценке данного 
параметра необходимо помнить, что кашель 
является физиологическим защитным меха-
низмом и отмечается у здоровых лиц. Часто 
физиологический кашель наблюдается у детей 
2-5 мес жизни вследствие начала активной ра-
боты слюнных желез. Проведенные исследова-
ния подтверждают наличие физиологического 
кашля с частотой 6-11 раз в сутки у практи-
чески здоровых взрослых. У детей подобные 
исследования не проводились. К основным 
характеристикам физиологического кашля 
необходимо отнести отсутствие признаков за-
болеваний респираторного тракта, особенно 
бронхиальной обструкции, и мокроты, а также 
редкую частоту. Следует отметить, что при 
сборе жалоб нерационально добиваться точ-
ного числа повторяемости данного симптома. 
Кашель следует расценивать как частый при 
его повторяемости каждые 30 мин. Изнуряю-
щий кашель приводит к нарушению речи, сна 
и наблюдается при инородном теле трахеи или 
бронхов, опухолях легких и головного мозга.

? Каковы принципы лечения кашля?

– Прежде чем приступить к терапии кашля, 
необходимо определить, влажный он или 
сухой. Влажный кашель выполняет защитную 
функцию, направленную на выведение мо-
кроты из дыхательных путей. В таком случае 
подавления кашля, как правило, не требуется, 
а для улучшения отхождения мокроты реко-
мендовано назначение муколитиков.

При сухом кашле защитная функция отсут-
ствует, а сам кашель нередко доставляет па-
циенту много проблем. В частности, длитель-
ный кашель вызывает утомление, нарушение 
сна, ощутимо снижает качество жизни боль-
ного. В целом длительный непродуктивный 
кашель замедляет процесс выздоровления, 
усугубляет течение заболевания и отягощает 

общее состояние больного. Сухой кашель, 
который не сопровождается продукцией мо-
кроты, требует обязательного лечения.

? Каковы особенности лечения сухого 
кашля и критерии выбора противокаш-

левого препарата?

–  Общий подход к терапии кашля пред-
полагает поиск причины возникновения по-
следнего с целью ее устранения. К сожале-
нию, выявление этиологического фактора при 
данном симптоме не всегда является легкой 
задачей, поэтому на первый план выступают 
мероприятия, направленные на подавление 
кашлевого рефлекса.

С целю купирования сухого кашля назна-
чают противокашлевые препараты, действие 
которых нацелено на подавление кашлевого 
рефлекса. В арсенале врача имеется два типа 
противокашлевых препаратов, которые вли-
яют на  разные звенья рефлекторной дуги 
кашлевого рефлекса. Противокашлевые пре-
параты с центральным действием (неопио-
идные и опиоидные) блокируют кашлевой 
рефлекс, воздействуя на его центр в продол-
говатом мозге. Противокашлевые препараты 
периферического действия влияют на воспри-
имчивость рецепторов слизистой оболочки 
воздухоносных путей, не оказывая влияния 
на центр кашлевого рефлекса.

Противокашлевые препараты, блокирую-
щие кашлевой центр, во многих случаях по-
зволяют добиться супрессии кашля. Однако 
их применение сопряжено с высоким риском 
неприятных и неприемлемых побочных эф-
фектов центрального генеза: сонливости, 
бессонницы, затрудненного дыхания, по-
тери сознания, а также развития зависимо-
сти (Dicpinigaitis P. V., 2014). К тому же эффек-
тивность препаратов с тормозным влиянием 
на кашлевой центр при ряде заболеваний, осо-
бенно инфекций верхних отделов дыхательных 
путей, была поставлена под сомнение многими 
авторитетными специалистами. Противокаш-
левые препараты с периферическим действием 
купируют кашлевой рефлекс еще на этапе фор-
мирования нервных импульсов, снижая вос-
приимчивость кашлевых рецепторов к внеш-
ним и внутренним раздражителям. Благодаря 
тому, что периферические противокашлевые 
препараты не оказывают влияния на кашлевой 
центр, их применение является более безопас-
ным и не сопровождается развитием побочных 
эффектов со стороны центральной нервной 
системы, присущих средствам центрального 
действия. Для купирования кашля многие 
авторитетные международные организации 
рекомендуют применять леводропропизин – ​
периферический противокашлевый препарат, 
наиболее полно отвечающий требованиям 
к лекарственным средствам данной группы. 
Так, Американская коллегия пульмонологов-
фтизиатров (АССР) рекомендует леводропро-
пизин пациентам с острым и хроническим 
бронхитом (категория рекомендации А). Прак
тические специалисты отмечают более высо-
кую результативность применения леводро-
пропизина по сравнению с таковой препаратов, 
блокирующих кашлевой центр.

? Какова доказательная база леводропро-
пизина?

–  О высокой эффективности и безопасно-
сти леводропропизина свидетельствуют данные 
многочисленных клинических исследований. 
Так, L. Allegra и R. Bossi (1988) наблюдали 

положительную динамику купирования 
кашля у 80% пациентов с различными фор-
мами бронхита, получавших леводропропизин. 
При этом частота кашля снизилась на 30-50%.

D. S. Kim и соавт. (2002) отмечали лучшие 
клинические результаты (оценивались частота 
и тяжесть кашля) у детей с бронхитами на фоне 
приема леводропропизина в сравнении с соот-
ветствующим показателем у детей с таким же ди-
агнозом, принимавших противокашлевый пре-
парат центрального действия декстрометорфан.

В исследовании E. Catena и соавт. (1997) те-
рапевтическую эффективность и переноси-
мость леводропропизина оценивали по сравне
нию с таковыми декстрометорфана в течение 
5 дней у взрослых пациентов с умеренным 
непродуктивным кашлем. Независимо от ос-
новной патологии и степени исходной тяжести 
кашля количество приступов кашля и его ин-
тенсивность достоверно (р <0,05) уменьшились 
в обеих группах уже на 2-й день терапии. Од-
нако в группе леводропропизина было отме-
чено более выраженное снижение частоты ноч-
ных пробуждений на фоне достоверно мень-
шего количества случаев побочных эффектов 
по сравнению с соответствующими показате-
лями у лиц, получавших декстрометорфан 
(3,6 и 12,1% соответственно; в частности, слу-
чаев сомноленции 4,6 и 10,4% соответственно).

А. Fiocchi и соавт. (1991) показали эффек-
тивность леводропропизина в купировании 
кашлевого синдрома у детей с бронхиальной 
астмой. G. Luporini и соавт. (1998) отметили 
высокую противокашлевую эффективность 
леводропропизина у пациентов с метастати-
ческим раком легких.

О высокой эффективности и безопасности 
леводропропизина в лечении кашля свиде-
тельствуют результаты двух метаанализов, 
проведенных в детской и взрослой популя-
циях F. De Blasio (2014).

Приведенные исследования дают возмож-
ность сделать вывод о том, что прием леводро-
пропизина ассоциируется:

• со снижением частоты побочных эффек-
тов, имеющих место при приеме препаратов 
центрального действия (содержащих кодеин 
или декстрометорфан);

• с отсутствием дневной сонливости, а сле-
довательно, и потери внимания как у детей, 
так и у взрослых;

•  с  отсутствием негативного влияния 
на  психомоторные функции (нет седации 
и  возбуждения, нарушения координации 
и настроения) и вентиляцию легких.

В Украине леводропропизин известен под тор-
говой маркой Рапитус (компания «Маклеодс»). 
Препарат эффективен в лечении сухого кашля 
и купировании кашлевого рефлекса различного ге-
неза. Препарат показан при сухом непродуктивном 
кашле в случае фарингита, ларингита, острого тра-
хеита, трахеобронхита, гриппа, коклюша, а также 
при опухолях легких. Рапитус – ​готовый к упо-
треблению сироп, не требующий хранения в холо-
дильнике. Препарат может применяться у взрос
лых и детей от 12 лет – ​по 10 мл 3 р/сут, а у детей 
от 2 лет – ​из расчета по 1 мг/кг. Рапитус следует 
принимать за 1 час до еды или через 2 часа после 
еды, временной перерыв между приемами должен 
составлять не менее 6 часов.  Рапитус является 
уникальным лекарственным средством не имею-
щим аналогов в Украине, с хорошей доказательной 
базой, высоким уровнем рекомендации мировых 
экспертов и, что немаловажно, по своей стоимости 
доступен украинским пациентам.

Подготовил Вячеслав Килимчук

Кашель является защитной реакция организма, направленной на удаление из бронхов инородных 
агентов, таких как слизь, мокрота, пыль, или других раздражителей, которые могут сужать просвет 
бронхов и препятствовать свободному прохождению воздуха. Однако не всегда кашель выполняет 
защитную функцию. Существует достаточно много причин кашля, в том числе не связанных с простудными 
заболеваниями. Например, кашель может быть вызван возбуждением центральной нервной системы 
(невротический кашель), раздражением рецепторов органов дыхания, а также рецепторов других 
локализаций. Соответственно, подходы к лечению кашля могут существенно отличаться. Более 
подробно о механизмах кашлях, диагностике и методах его терапии мы попросили рассказать кандидата 
медицинских наук Александра Васильевича Катилова (Винницкий национальный медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова).

А.В. Катилов

ЗУ
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Аллергический ринит и отит
Продолжаем публикации клинических материалов по проблеме 
аллергического ринита и сопряженных с ним заболеваний. 
Напомним, что сегодня принято именовать подобные состояния 
коморбидными. Коморбидностью называется сочетание у пациента двух или 
нескольких самостоятельных заболеваний или синдромов, ни один из которых 
не является осложнением другого, если частота этого сочетания превышает 
вероятность случайного совпадения. 

Аллергический ринит (АР) – ​заболевание, вызванное 
опосредованной IgЕ-воспалительной реакцией, развива-
ющейся в результате попадания аллергена на слизистую 
оболочку полости носа. АР по этиологии обусловлен аллер-
гической реакцией I типа, где главным патогенетическим 
фактором является взаимодействие между аллергенами и ан-
тителами в полости носа. Вдыхаемые с воздухом аллергены 
задерживаются на слизистой оболочке носа, что является 
одной из причин частых аллергических заболеваний. Ал-
лергены, имеющие размеры от 10 до 100 микрон, оседают 
на реснитчатом эпителии и реагируют с антителами IgE. При 
повторном воздействии «виновного» антигена на сенсибили-
зированную слизистую оболочку дыхательных путей про-
исходит повышенное освобождение медиаторов: гистамина, 
серотонина, ацепитхолина, брадикинина, действие кото-
рых создает патофизиологическую основу АР. Расширение 
просвета и повышение проницаемости стенок кровеносных 
сосудов, отек слизистой оболочки, гиперфункция секретор-
ных желез определяют основные клинические симптомы АР 
в виде заложенности носа, чихания и ринореи. Отмечено, что 
АР является IgЕ-обусловленным заболеванием и относится 
к аллергическим реакциям гиперчувствительности немед-
ленного типа.

Симптомы АР включают назальные и неназальные про-
явления. Основными назальными симптомами АР являются 
зуд в носу, чихание, ринорея, заложенность носа. Среди не-
назальных симптомов отмечаются в первую очередь глазные 
симптомы: зуд и покраснение глаз, слезотечение, отечность 
век. Кроме того, АР сопровождают другие симптомы: ​стека-
ние выделений в носоглотку, кашель, покашливание, дис-
комфорт в горле, охриплость голоса, ухудшение вкусовых 
качеств, снижение слуха, боль в ухе.

Именно на сочетании АР и часто развивающемся при этом 
отите мы бы и хотели остановиться.

Полость носа и околоносовых пазух покрыта многорядным 
цилиндрическим мерцательным эпителием. Такая же сли-
зистая оболочка покрывает носоглотку, в том числе область 
миндалин: указание на то, что лимфоидные структуры в но-
соглотке покрыты реснитчатым эпителием или эпителием 
дыхательного типа, можно найти в публикации A. A. Eggston 
и D. Wolf (1974). Существуют сведения о том, что почти 60% пе-
редней стенки носоглотки выстлано многослойным плоским, 
40% – ​цилиндрическим эпителием. На задней стенке глотки 
соотношения иные: 80-90% площади выстлано плоским эпи-
телием, остальная часть площади – ​цилиндрическим. Труб-
ная миндалина находится возле глоточного отверстия слухо-
вой трубы на правой и левой стенках глотки и имеет важное 
значение, поскольку обеспечивает иммунную защиту как 
самой слуховой трубы, так и барабанной полости. Фактически 
она защищает от генетически чужеродных веществ органы 
слуха и равновесия. В монографии Н. А. Преображенского 
и И. И. Гольдман (1987) обращено внимание на анатомическое 
положение трубной миндалины при различных дисфункциях 
слуховой трубы, обусловленных искривлением носовой пе-
регородки, аллергической риносинусопатией, аденоидами, 
инфекционными заболеваниями верхних дыхательных путей. 
Эпителий слизистой оболочки в области трубной миндалины 
однослойный, многорядный цилиндрический, мерцательный.

Глоточная и трубная миндалины достигают наибольшего 
развития у детей в раннем возрасте. По мере увеличения 
возраста миндалины в значительной мере подвергаются воз-
растной инволюции и сохраняются главным образом у места 
перехода стенки глотки в стенки слуховой трубы.

Существуют две основные теории причин острых и хрони-
ческих заболеваний среднего уха. Классическое объяснение 
предполагает, что дисфункция евстахиевой трубы является 
необходимым предшественником. Три главные функции 
евстахиевой трубы – ​выравнивание давления между средним 
и наружным ухом, обезвреживание выделений и защита сред-
него уха. Ее дисфункция может быть вызвана разного рода 
факторами – ​от анатомической закупорки до воспаления 
различной природы (инфекции верхних дыхательных путей, 
травмы или аллергия). Если дисфункция стойкая, в среднем 
ухе развивается отрицательное давление, от поглощения  
и/или диффузии азота и кислорода в клетках слизистой 
оболочки среднего уха. Если этот процесс длительный, 

то пониженное давление вызывает выход жидкости из сли-
зистой оболочки, что ведет к накоплению серозного, практи-
чески стерильного выпота. Это идеально подходит для раз-
множения бактерий, и в результате может развиться острый 
средний отит.

Средний отит с выпотом не обязательно заканчивается 
развитием острого среднего отита. Теории, объясняющие 
развитие выпота среднего уха в данном случае, включают вы-
деление жидкости из воспаленной слизистой оболочки сред-
него уха. Эта теория предполагает, что слизистая оболочка 
среднего уха может быть сенсибилизирована. Гистамин, 
простагландины и лейкотриены были найдены в высоких 
концентрациях в выпотах среднего уха и продемонстриро-
вали способность проникать через мембраны круглого окна. 
Хроническое воздействие этих метаболитов арахидоновой 
кислоты может вызвать временное, а иногда и постоянное 
нарушение звуковосприятия.

! Таким образом, нос, околоносовые пазухи, носо-
глотка с лимфоидными образованиями в виде гло-

точной и трубных миндалин, слуховая труба и полость 
среднего уха покрыты схожей слизистой оболочкой и/
или респираторным мерцательным эпителием. Следова-
тельно, такая анатомическая схожесть может приводить 
к схожим воспалительным заболеваниям – ​бактериаль-
ному и аллергическому воспалению. Подобное воспаление 
может обусловить нарушение функции слуховой трубы, 
острый бактериальный либо секреторный (экссудатив-
ный) отит.

Кондуктивная форма тугоухости часто оказывает сущест-
венное воздействие на языковое и интеллектуальное развитие 
ребенка. У школьников даже слабая потеря слуха и флукту-
ирующая тугоухость может помешать получению полного 
академического образования. Одной из основных причин 
кондуктивной тугоухости является дисфункция слуховой 
трубы и ее последствия.

Экссудативный средний отит (ЭСО) был выделен как са-
мостоятельное заболевание, характеризующееся образова-
нием в среднем ухе вязкой жидкости, Политцером в 1862 г. 
Однако пристальное внимание данной патологии в меди-
цинской литературе уделяется лишь последние 30-40 лет. 
Это связано прежде всего с бурным всплеском заболевания. 
По данным мировой статистики, ЭСО по частоте встречае-
мости выходит на одно из первых мест среди воспалительных 
заболеваний среднего уха. ЭСО отличается длительностью 
течения, резистентностью к стандартному лечению сред-
него отита и склонностью к рецидивированию. Кроме того, 
ЭСО сопровождается стойким снижением слуха, вызванным 
как самим заболеванием, так и его последствиями. Этой 
характерной черте ЭСО придается особое значение ввиду 
появления в мировой медицине понятия «качество жизни». 
Снижение слуха при данной патологии является часто един-
ственной жалобой пациента. Патогенез заболевания не пред-
полагает самостоятельного разрешения процесса, а значит, 
и улучшения слуха. Бесконтрольное течение заболевания 
приводит к  формированию облитерирующего процесса 
в среднем ухе с безвозвратной потерей слуха и социальной 
дезадаптации пациентов.

В литературе ЭСО известен под названиями серозный 
отит, секреторный отит, туботимпанит, отосальпингит, экс-
судативный катаральный отит, фаринготуботимпанальное 
заболевание. В англо-американской литературе укоренился 
термин «glue ear» – ​«клейкое ухо», которым обозначают экс-
судативный отит с вязким, липким содержимым в барабанной 
полости. Такое разнообразие названий одного и того же забо-
левания, на наш взгляд, объясняется различными взглядами 
авторов на его этиологию и патогенез, а также неоднородно-
стью клинической картины, которая в значительной степени 
зависит от стадии развития заболевания. За последние годы 
в отечественной и зарубежной литературе этому заболеванию 
уделяется все большее внимание.

Особенности клиники и  течения, выделяющие ЭСО 
из общей структуры воспалительных заболеваний среднего 
уха, могут быть объяснены наличием специфических для 
данного заболевания этиологических и патогенетических 

факторов. Установленным фактом является полиэтиоло-
гичность ЭСО и зависимость клинической картины от пре-
обладающего фактора. Однако большинство специалистов 
выделяют нарушение вентиляционной функции слуховой 
трубы как основную причину возникновения ЭСО. Другим 
факторам, таким как иммунные и гормональные нарушения, 
особенности архитектоники внутриносовых структур, дре-
нажная функция слуховых труб и др., придается второсте-
пенное значение, а большинство доказательств их влияния 
на развитие заболевания являются косвенными. Сегодня не-
достаточно изучена роль аллергического воспаления на раз-
витие ЭСО. В ряде работ показан высокий уровень (23,3%) 
IgE-опосредованных реакций, у пациентов с экссудативным 
средним отитом.

В некоторых случаях труба может быть зияющей, с широко 
открытым устьем, что в результате позволяет носоглоточному 
секрету проникнуть в среднее ухо.

Трудно не согласиться с мнением M. Diamant, который 
считал, что состояние и функции слуховой трубы человека 
представляют собой одну из запутанных и до сих пор нере-
шенных медицинских проблем. Повышение качества диа
гностики, лечения больных с острыми отитами уменьшило 
число хронических заболеваний среднего уха. Вместе с тем 
нерациональная антибиотикотерапия, редкое применение 
парацентеза и шунтирования барабанной полости обуслов-
ливают развитие вялотекущих, негнойных процессов в ба-
рабанной полости, проявляющихся без симптомов острого 
воспаления, что ведет к развитию стойкой кондуктивной 
тугоухости.

Распространенность данной патологии среди детей со-
ставляет до 5%, а у взрослых еще выше; за последние 20 лет 
эта заболеваемость увеличилась в 2,5 раза. Одна из наиболее 
частых причин дисфункции слуховой трубы у детей – ​ги-
пертрофия глоточной миндалины и ее воспаление (адено-
идит). В последнее время все чаще подчеркивается особо 
осторожное отношение к аденотомии, так как глоточная 
миндалина играет важную роль в формировании мест-
ного иммунитета. Это положение зачастую приводит к от-
казу от своевременного оперативного лечения и развитию 
тугоухости. Глоточная миндалина является лишь частью 
лимфаденоидного кольца, и возможное развитие стойкого 
снижения слуха нельзя ставить ниже значения сохране-
ния этой миндалины. Аденотомия является признанным 
методом лечения, которое устраняет как механическое 
препятствие для вентиляции и дренажа среднего уха, так 
и очаг инфекции в носоглотке. Однако и после аденотомии 
не всегда восстанавливаются основные функции слуховой 
трубы и, следовательно, слух. Нередким является длитель-
ный вялотекущий воспалительный процесс в носоглотке, 
который ведет к развитию хронического экссудативного 
среднего отита.

! Комплексная программа обследования пациентов 
с экссудативным средним отитом, помимо стандарт-

ных методов диагностики, должна включать: осмотр ЛОР-
органов с применением оптической техники, определение 
уровня показателей гуморального и мукозального имму-
нитета, а также тиреоидных гормонов. Дополнительные 
методы исследования (УЗИ щитовидной железы, КТ/
МРТ головного мозга и др.) должны производиться по по-
казаниям на основании выявленных изменений и сопрово-
ждаться в дальнейшем консультациями соответствующих 
специалистов.

Термин «эозинофильный средний отит» – ​персистирую-
щее заболевание, ассоциированное с хроническим полипоз-
ным риносинуситом и бронхиальной астмой. Для данного 
вида отита характерно наличие отделяемого из среднего уха 
желтого цвета вязкой консистенции. Лечение представляет 
большие трудности, поскольку заболевание резистентно 
к обычно проводимым мероприятиям. В 1997 г. Tomioka 
и соавт. назвали это состояние эозинофильный средний 
отит (ЭоСО), так как отделяемое из среднего уха содержит 
большое количество эозинофилов, независимо от наличия 
у пациента аллергии 1 типа. В 2001 г. зафиксировано 8 слу-
чаев ЭоСО. Были произведены иммуногистохимические 
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исследования образцов слизистой из среднего уха с целью 
объяснения патогенеза заболевания и причин накопления 
эозинофильных клеток. Помимо этого изучали клиниче-
ские проявления и особенности течения ЭоСО. Для диаг-
ностики использовали эндоскопию носоглотки, пороговую 
аудиометрию, исследование функции слуховой трубы, КТ 
височных костей, анализ крови, исследовали отделяемое 
из среднего уха (ОСУ) на предмет бактериальной и грибко-
вой обсемененности, а также определяли уровень содержа-
ния эозинофильного катионного белка (ЭКБ) в отделяемом 
из среднего уха. В ходе обследования у всех пациентов было 
зафиксировано наличие полипов полости носа. 

! Авторами были предложены следующие критерии для 
диагностики данного заболевания: наличие желтого 

и чрезвычайно вязкого отделяемого из среднего уха с пре-
имущественным содержанием эозинофилов и ассоциация 
с бронхиальной астмой и полипозным риносинуситом. 
Было установлено, что эозинофильное воспаление охва-
тывает весь дыхательный аппарат, включая среднее ухо. 

Позже в работе S. Iwasaki и соавт. был сформулирован 
основной симптомокомплекс, характерный для ЭоСО: двух-
стороннее поражение, наличие грануляций больших раз-
меров в барабанной полости при перфорации барабанной 
перепонки или выбухание барабанной перепонки желтого 
цвета без перфорации. У пациентов с бронхиальной астмой 
зарегистрирована высокая распространенность полипоза 
носа. Однако частота возникновения ЭоСО у пациентов, 
страдающих бронхиальной астмой, ниже, чем у пациентов 
с полипозом носа. Вопрос, почему некоторые пациенты 
с астмой подвержены ЭоСО, а другие – ​нет, остается откры-
тым. В октябре 2006 г. появилось сообщение, посвященное 
изучению функции слуховой трубы у пациентов с астмой 
с сопутствующим ЭоСО и без ЭоСО. В работе использовался 
метод анкетирования, а также применялась сонотубоме-
трия. Было выявлено, что зияющая евстахиева труба может 
быть предрасполагающим фактором для развития болезни. 
По результатам сонотубометрии, у здоровых людей в 89,8% 
при глотании средняя продолжительность открытия трубы 
составила 394,8 (286,4) миллисекунды. В основной группе 
(у больных астмой) и группе контроля были получены ана-
логичные данные. У больных ЭоСО при глотании отмечено 
снижение или отсутствие амплитуды. В группе пациентов 
с астмой выявлено уменьшение площади открытия трубы 
по сравнению с контрольной группой, свидетельствую-
щее также о наличии относительного стеноза. Причиной 
может быть частая встречаемость полипоза носа и риноси-
нусита среди этих пациентов. Однако несмотря на частоту 
заболеваемости полипозом носа и риносинуситом, в группе 
больных с ЭоСО была отмечена тенденция к увеличению 
продолжительности зияния евстахиевой трубы, что было от-
ражено на сонотубограммах в виде наклонной линии с пило-
образными включениями. Широко известное мнение о том, 
что катетеризация и продувание слуховой трубы является 
одним из наиболее эффективных способов лечения ЭСО 
и способствует моментальному улучшению слуха и устра-
нению чувства заложенности в ухе, оказалось ошибочным 
при попытках лечения пациентов в ходе данного исследова-
ния. Опыт доказал, что у пациентов с ЭСО евстахиева труба 
действительно находится в открытом состоянии. Основной 
причиной является недостаток жировой ткани в перитубар-
ной области. Также предрасполагающими могут быть следу-
ющие факторы: потеря веса, использование оральных кон-
трацептивов, беременность и др. M. Reiss, G. Reiss, Т. Tsuji 
и соавт. пришли к заключению, что перенесенный средний 
отит может быть причиной открытой трубы, так как после 
воспалительного процесса в среднем ухе возникает фиброз-
ное изменение в слизистой оболочке, что непосредственно 
приводит к ее постоянному зиянию. В ответ на это заявление 
Virtanen и Palva сообщили, что из 100 ушей, подвергнутых 
хирургическому лечению по поводу ХСО, у 1/3 было обнару-
жено отсутствие прохождения звука при глотании, у 1-2% на-
блюдалось зияние трубы, а в остальных случаях результаты 
проведенной сонотубометрии оказались в пределах нормы. 
Цитологическое исследование отделяемого среднего уха 
крайне важно для установления диагноза. Присутствие боль-
шого количества эозинофилов в образцах отделяемого из уха 
и носовых полипах лишний раз подтверждает обоснован-
ность критериев, предложенных H. Nagamine. Существует 
несколько заболеваний, характеризующихся накоплением 
эозинофилов в слизистой оболочке: бронхиальная астма, 
эозинофильная пневмония и, конечно же, эозинофильный 
гастрит. В группу названных заболеваний также входят ал-
лергический ринит, аллергический грибковый синусит, 
эозинофильный полипоз носа, а также эозинофильный 
риносинусит, обусловленный гиперпродукцией муцина. 

! ЭСО выступает в роли отдельной нозологической 
единицы у больных астмой. Доказательством на-

личия эозинофильного воспаления в среднем ухе явля-
ется высокая концентрация ЭКБ в пробах ОСУ, а также 
множество активированных эозинофилов в слизистой 
оболочке среднего уха, выявленных при проведении ци-
тологического исследования. 

Механизм, лежащий в основе инфильтрации эозинофи-
лами среднего уха, несмотря на наличие аллергии I типа, 

должен быть дополнительно изучен. В  работе Y. Yino, 
K. Kakizaki, H. Katano и соавт. было показано, что концент-
рации ЭКБ, IL‑5 и эотоксина в ОСУ у больных с ЭоСО были 
значительно выше, чем у больных с ХСО, причем уровень 
ЭКБ напрямую соответствовал содержанию IL‑5. При им-
муногистохимическом анализе было отмечено увеличение 
количества клеток, чувствительных к EG2 и экалектину 
(хемоаттрактанты эозинофилов) при ЭоСО по сравнению 
с контрольной группой. Существует мнение, что определен-
ные антигены провоцируют эозинофильную инфильтрацию 
в тканях в результате пролиферации и активации Т-хелпе-
ров, что, в свою очередь, приводит к секреции Т-хелперами 
эозинофильных хемоаттрактантов, таких как IL‑5, эотаксин 
и экалектин. Известно, что бронхи, легкие и нос всегда под-
вержены проникновению антигенов. Однако при этом сред-
нее ухо обычно защищено от инвазии иммунологической 
системой защиты евстахиевой трубы. Полученные резуль-
таты позволяют предположить, что зияние слуховой трубы 
является предрасполагающим фактором для проникновения 
антигенных структур бактерий, вирусов, грибов в среднее 
ухо и вызывает эозинофильное воспаление. В случае по-
вреждения барабанной перепонки облегчается доступ для 
проникновения антигенов в среднее ухо, что проявляется 
в более тяжелом течении среднего отита. 

! Как правило, у пациентов с ЭоСО наблюдается про-
грессирующее снижение слуха в течение длитель-

ного периода времени. В некоторых случаях отмечается 
глухота, развивающаяся как постепенно, так и внезапно. 
При этом наиболее характерно ухудшение костной про-
водимости.

В 628 больницах Японии в ходе проведения исследова-
ния было выявлено, что у 47% обследуемых тугоухость на-
ступила вследствие ухудшения сенсоневрального компо-
нента, у 6% наступила полная глухота. Целью исследования 
T. Nakagawa стало определение степени нарушения слуха 
у больных с ЭоСО и выбор оптимальных методов терапии. 
Для лечения использовались антигистаминные препараты, 
антагонисты лейкотриеновых рецепторов, а также топиче-
ские кортикостероиды. Было отмечено уменьшение костно-
воздушного разрыва одновременно с уменьшением проявле-
ния симптомов заболевания. Пороги костной проводимости 
на частоте 4 и 8 кГц были значительно выше, чем на низких 
частотах. Отмечалась прямая корреляция между продолжи-
тельностью проявления субъективных симптомов и уровнем 
костной проводимости на частоте 8 кГц, который снижался 
в результате проводимой терапии. По сравнению с хрониче-
ским гнойным отитом ЭоСО поражает сенсорный компонент 
на высоких частотах за меньший период времени. Лечение, 
направленное против аллергического компонента патогенеза 
данного заболевания, способствует предотвращению потери 
слуха на указанных высоких частотах. Как уже было отме-
чено выше, ЭоСО не лечится по обычным схемам, приемле-
мым для терапии ЭСО и ХСО. Поскольку основным источ-
ником информации относительно ЭоСО выступала Япония, 
то первоначально возникло подозрение о распространении 
этой патологии только среди населения указанной страны. 
Однако Derlack еще в 1952 г. сообщал о подобных клиниче-
ских проявлениях среднего отита, не похожих на течение 
ЭСО или ХСО. Недавно был произведен клинический обзор 
в отделениях оториноларингологии на территории всей Япо-
нии, в результате которого ЭоСО был диагностирован у 341 
человека согласно описанным в данной работе критериям. 
Suzuki и соавт. проанализировали клинические характери-
стики всех пациентов и пришли к выводу, что стартовый 
возраст для развития ЭоСО – ​50 лет, а соотношение жен-
щины/мужчины зафиксировано в пределах 2:1. В описанном 
S. Iwasaki клиническом случае при проведении отоскопии 
было обнаружено наличие отделяемого с обеих сторон. В ка-
честве оперативного лечения произведена миринготомия, 
после чего были назначены антибактериальные препараты 
и стероиды. После 2-недельной терапии стероидными пре-
паратами (per os) на КТ и МРТ височной кости отмечено, что 
аэрация аттика и мезотимпанума была сохранена. Функция 
слуховой трубы была сохранена, но отмечался частый блок 
устья вязким отделяемым. Больной проводилась терапия ан-
тигистаминными препаратами, а также вводились стероиды 
через существующие перфорации после предварительного 
удаления вязкого содержимого 2 р/мес. Также был назначен 
прием микстуры бетаметазона – ​Церестамин в дозировке 
0,25 мг per os d-хлорлорфенирамина малеата по 2 мг. В 2006 г. 
почти одновременно появились сообщения об успешной 
терапии ЭоСО. Y. Iino, H. Nagamine в своей работе исполь-
зовали триамцинолон, представляющий собой суспензию 
кортикостероидов у 24 пациентов для лечения ЭоСО. Эф-
фективность лечения оценивалась по отсутствию отделяе-
мого из среднего уха. Также были взяты в расчет показатели 
отомикроскопии и аудиометрии до и после терапии. По ре-
зультатам исследования, отделяемое среднего уха перестало 
беспокоить (более чем на 3 нед) уже после однократного при-
менения триамцинолона. Показатели костной и воздушной 
проводимости улучшились. Авторы утверждают, что введе-
ние триамценолона ацетонида в полость среднего уха и евста-
хиеву трубу является эффективным способом лечения ЭоСО.

Омализумаб (моноклональное антитело против IgE) был 
одобрен в 2005 г. Европейским агентством по лекарствен-
ным средствам для лечения тяжелой бронхиальной астмы. 

В Японии омализумаб использовался с 2009 г. для лечения 
тяжелой персистирующей астмы. Ожидается, что омализу
маб проявляет лечебный эффект на состояния, связанные 
с эозинофильным воспалением. Появились статьи про ис-
пользование омализумаба при лечении эозинофильного 
среднего отита. На аудиограмме отмечено, что до лечения 
омализумабом у пациента развились нарушения слуха вслед-
ствие снижения воздушной и костной проводимости; однако 
после второго получения омализумаба в течение года воз-
душная проводимость звука улучшилась в низкочастотном 
диапазоне в обоих ушах, и этот эффект был устойчивым 
(рис.). Улучшение слуха и симптомов астмы способствовало 
повышению качества жизни пациента.

! Сформулированы критерии для установления диаг-
ноза «эозинофильный средний отит» и назначения 

омализумаба: выявление эозинофильного инфильтрата, 
метаплазии бокаловидных клеток, гранулирования и об-
разования фибрилл в эпителиальных и субэпителиальных 
слоях при биопсии слизистой оболочки среднего уха. 

Клинические особенности ЭСО – ​высокая концентра-
ция эозинофилов в жидкости среднего уха, эозинофильная 
инфильтрация слизистой оболочки, бокаловидных клеток, 
метаплазия и образование фибрилл в продвинутой стадии 
заболевания – схожи с таковыми при астме, при которой 
в нижних дыхательных путях имеет место эозинофильное 
воспаление.

Итак, по данным литературы, для эозинофильного сред-
него отита характерно:

1) внезапное ухудшение слуха;
2) бронхиальная астма;
3) аллергический ринит;
4) трудноизлечимые отиты;
5) постоянные выделения из уха.

Выводы
• Аллергическое воспаление слизистой оболочки верх-

них дыхательных путей не бывает изолированным. Чаще 
всего процесс распространяется на слизистую оболочку носа 
и околоносовых пазух, реже – ​конъюнктиву глаз, носоглотку, 
лимфоидные образования носоглотки у детей, покрытые 
респираторным эпителием.

• Аллергический воспалительный процесс захватывает 
глоточное отверстие слуховой трубы, что приводит к нару-
шению дренажной способности.

• В последние годы накапливается большой объем клини-
ческих, научных данных об «аллергическом» отите, который 
протекает в виде секреторного отита.

• У пациентов с бронхиальной астмой, полипозным рино-
синуситом часто выявляется так называемый эозинофиль-
ный средний отит, сопровождающийся нарушением слуха, 
в том числе с поражением не только проводящей, но и ре-
цепторной системы, длительной перфорацией с экссудацией.

• Диагноз ЭоСО устанавливается на основании клини-
ческих и лабораторных данных, а также по результатам би-
опсии.

• Адекватная противоаллергическая терапия включает 
антигистаминные препараты и антагонисты лейкотриено-
вых рецепторов, топические кортикостероиды и рекомби-
нантные гуманизированные моноклональные антитела, 
которые селективно связываются с IgЕ человека (омали
зумаб).

Список литературы находится в редакции.

Рис. Изменения на аудиограмме до и после омализумаба

Перед лечением препаратом у пациента развилось нарушение  
слуха как по воздушной, так и по костной проводимости;  

однако после получения второй дозы омализумаба воздушная 
проводимость улучшилась в низкочастотном диапазоне  

в обоих ушах.

ЗУ
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КАЛЕНДАРЬ СОБЫТИЙ

1 октября состоялся Международный день пожилых людей, посвященный теме 
«Скажи «нет» дискриминации пожилых людей» и призванный подчеркнуть весомый 
вклад людей преклонного возраста в жизнь общества, а также привлечь внимание 
к вопросам и проблемам старения.

К 2025 г. число людей старше 60 лет в мире удвоится, а к 2050-му достигнет 2 млрд, 
причем большинство из них будут проживать в странах с низким и средним уровнем 
доходов. Новые данные, представленные Всемирной организацией здравоохранения 
(ВОЗ), показывают, что негативное отношение к пожилым людям и их дискрими-
нация являются широко распространенными явлениями, которые неблагоприятно 
сказываются на их физическом и психическом здоровье. В ходе Всемирного иссле-
дования жизненных ценностей, результаты которого были проанализированы ВОЗ, 
около 60% респондентов сообщили, что, по их мнению, пожилые люди сталкиваются 
с неуважительным отношением. В этом опросе, посвященном выяснению отношения 
к пожилым людям разных возрастных групп, приняли участие более 83 тыс. человек 
в 57 странах мира. Наименьший уровень уважения был отмечен в странах с высоким 
уровнем доходов. Недавно опубликованное исследование показало, что пожилые 
люди, негативно воспринимающие возрастные изменения, хуже восстанавливаются 
после нетрудоспособности и в среднем живут на 7,5 лет меньше, чем люди с пози-
тивным отношением к старению.

C 14 по 19 октября в г. Лас-Вегасе (США) проходила ежегодная конференция Аме-
риканского колледжа гастроэнтерологии (ACG‑2016). В рамках форума представлено 
около 2300 докладов ведущих гастроэнтерологов со всего мира. Обсуждались новые 
данные по лечению синдрома раздраженного кишечника (СРК), пищевода Барретта 
и возможная связь между употреблением кофе и риском развития алкогольного 
гепатита, проанализированы результаты исследования эффективности прегабалина 
при СРК, обетихолевой кислоты – ​у пациентов с первичным билиарным холангитом, 
цертолизумаба пегола – ​у грудных детей, страдающих болезнью Крона.

A. Kasmari из Penn State Hershey Medical Center (г. Херши, США) озвучил итоги 
испытания, в котором было показано, что сахарный диабет (СД) и артериальная 
гипертензия (АГ) являются независимыми факторами риска развития гепатоцеллю-
лярной карциномы (ГЦК).

В анализ было включено около 7500 пациентов с ГЦК, группа контроля составила 
22 тыс. участников. Пациенты с СД и АГ имели более высокий риск развития ГЦК 
(относительный риск 1,353 и 1,229 соответственно) по сравнению с группой иссле-
дуемых, не страдающих указанными заболеваниями.

Дополнительная информация доступна по адресу: http://acgmeetings.gi.org/

10 октября, во Всемирный день охраны психического здоровья, ВОЗ объявила 
о проведении годовой кампании «Депрессия: давай поговорим». Как известно, 
депрессия ассоциируется с психоэмоциональными расстройствами, нарушением 
способности выполнять повседневные дела. В ряде случаев патология сопряжена 
с разрушительными последствиями касательно отношений пациента с семьей/дру-
зьями и повышением вероятности суицида.

АНОНС

7-10  декабря в  г. Лейпциге (Германия) состоится ежегодная конференция 
EuroEcho-Imaging‑2016, посвященная применению эхокардиографии и других ме-
тодов визуализации в кардиологии, – ​«Визуализация сердца при аритмиях и аор-
тальных пороках». Ожидаемое количество участников – ​3200 экспертов из 90 стран 
мира. Четырехдневная программа включает лекции с ценной научной информацией, 
активные дискуссии, рассмотрение и демонстрацию клинических случаев. Регистра-
ция участников заканчивается 30 ноября.
Программа конференции и другая полезная информация доступна по адресу: http://www.escardio.org/

Congresses-&-Events/EuroEcho-Imaging.

НОВОСТИ ВОЗ

Глобальные действия и инвестиции, направленные на ликвидацию 
эпидемии туберкулеза, не оправдывают ожиданий

В октябре ВОЗ представила доклад о глобальной борьбе с туберкулезом (ТБ) 
2016 г., который свидетельствует о том, что для достижения общемировых целей 
странам необходимо существенно активизировать усилия по профилактике, выяв-
лению и лечению этого заболевания.

Правительства согласовали цели по ликвидации эпидемии ТБ на уровне Всемир-
ной ассамблеи здравоохранения и Генеральной Ассамблеи Организации Объеди-
ненных Наций в контексте Целей в области устойчивого развития. Они включают 
снижение уровня смертности от ТБ на 90% и уменьшение числа случаев заболевания 
ТБ на 80% к 2030 г. по сравнению с показателями 2015 г.

В докладе о глобальной борьбе с ТБ 2016 г. подчеркивается значительное нера-
венство между странами с точки зрения доступа людей с ТБ к эффективным по сто-
имости мерам в области диагностики и лечения, способным ускорить темпы умень-
шения бремени ТБ во всем мире; отмечается необходимость твердой политической 
приверженности и расширенного финансирования.

Несмотря на тот факт, что усилия по борьбе с ТБ обеспечили спасение более 3 млн 
человеческих жизней в 2015 г., бремя ТБ превосходит ранее предполагаемое, о чем 
свидетельствуют новые данные эпидемиологического надзора в Индии.

По оценкам экспертов, в 2015 г. произошло 10,4 млн новых случаев заболевания 
ТБ в мире, 60% из них зарегистрировано в 6 странах: ​Индии, Индонезии, Китае, 
Нигерии, Пакистане, ЮАР. В 2015 г. в результате ТБ умерло 1,8 млн человек, из кото-
рых 0,4 млн имели сопутствующую ВИЧ-инфекцию. И хотя глобальная смертность 
от ТБ за период с 2000 по 2015 год снизилась на 22%, в 2015 г. эта патология входила 
в топ‑10 основных причин смерти в мире и спровоцировала больше летальных ис-
ходов, чем ВИЧ и малярия.

Требует оптимизации ситуация в области диагностики ТБ и регистрации новых 
случаев заболевания. В 2015 г. из предполагаемых 10,4 млн новых случаев заболе-
вания были подтверждены и официально зарегистрированы лишь 6,1 млн (то есть 
4,3 млн случаев остались упущенными), что обусловлено необъективностью от-
четности, касающейся ТБ, особенно в странах с крупным нерегулируемым частным 
сектором, и несовершенством методов тестирования в странах, где доступ к ме-
дицинской помощи значительно затруднен. Кроме того, темпы уменьшения числа 
случаев ТБ в 2014 и 2015 гг. сохраняются на одном уровне – ​1,5%. Для достижения 
первых целевых ориентиров в рамках Стратегии по ликвидации ТБ, одобренной 
Всемирной ассамблеей здравоохранения, эти темпы необходимо ускорить к 2020 г. 
до 4-5%.

ТБ с множественной лекарственной устойчивостью (МЛУ-ТБ), по оценкам ВОЗ, 
в 2015 г. заболели 480 тыс. человек. Основной «вклад» обеспечивают 3 государства: 
Индия, Китай и Российская Федерация; на них приходится почти половина всех слу-
чаев МЛУ-ТБ в мире. В 2015 г. лишь каждый пятый пациент, отвечающий критериям 
для назначения лечения второй линии, мог получить к нему доступ. Показатели 
излечиваемости в мировом масштабе остаются низкими – ​на уровне 52%.

В 2015 г. 22% ВИЧ-позитивных пациентов с ТБ не были включены в программы ан-
тиретровирусной терапии (АРТ). По рекомендациям ВОЗ, доступ к АРТ необходимо 
обеспечить всем ВИЧ-инфицированным больным с ТБ. Почти 1 млн детей в возрасте 
до 5 лет и люди, живущие с ВИЧ, относящиеся к группе риска касательно ТБ и отве-
чающие критериям для включения в программы профилактической терапии, смогли 
получить доступ к ней в 2015 г.

Чтобы обеспечить должное финансирование в 2016 г. (8,3 млрд долларов США), 
инвестиции в лечение и профилактику ТБ в странах с низким и средним уровнем до-
хода необходимо увеличить почти на 2 млрд. Если объем финансирования останется 
прежним, то к 2020 г. дефицит возрастет до 6 млрд долларов США. В целом в 2016 г. 
примерно 84% средств в странах с низким и средним уровнем дохода поступало 
из внутренних источников, но это касалось в основном стран группы БРИКС (Бра-
зилия, Российская Федерация, Индия, Китай  и ЮАР). Другие государства с низким 
и средним уровнем дохода по-прежнему в значительной мере зависят от междуна-
родного донорского финансирования, более 75% которого обеспечивается Глобаль-
ным фондом для борьбы со СПИДом, ТБ и малярией.

Кроме того, по оценкам ВОЗ, для ускоренной разработки новых вакцин, диагности-
ческих систем и лекарственных препаратов дополнительно требуется как минимум 
1 млрд американских долларов ежегодно.

Официальный сайт ВОЗ: www.who.int

НОВОСТИ FDA

В США одобрили первую в мире искусственную поджелудочную  
железу

28 сентября Управление по контролю за качеством продуктов питания и лекар-
ственных средств США (The U. S. Food and Drug Administration – ​FDA) одобрило 
устройство MiniMed 670G производства компании Medtronic, которое позволяет 
контролировать уровень глюкозы в крови и при необходимости автоматически вы-
полнять инъекцию инсулина. Устройство разрешено к использованию пациентами 
старше 14 лет, которые страдают СД 1 типа.

MiniMed 670g – ​это «гибридная система закрытого цикла». Прибор состоит 
из 2 элементов – ​автоматической помпы и беспроводного датчика глюкозы; из-
меряет содержание глюкозы каждые 5 мин и при необходимости автоматически 
вводит инсулин пациенту. Тем не менее больные должны указывать устройству, 
что существует потребность в дополнительной дозе инсулина в случае принятия 
пищи, и сообщать о физических нагрузках, которые, как известно, снижают уровень 
глюкозы в крови.

В состав системы Medtronic входит сенсор с микроиголкой, которая вводится под 
кожу и обеспечивает непрерывный мониторинг гликемии. На теле человека она 
удерживается при помощи липкой ленты. Второй компонент системы – ​инсулино-
вую помпу – ​чаще всего располагают в боковой части живота, она имеет трубочку, 
соединенную с катетером для ввода инсулина в организм.

Одобрение устройства FDA основывается на результатах исследования 3-й фазы, 
в котором участвовали 123 пациента с СД 1 типа, 9 медицинских центров в США 
и один – ​в Израиле. Всем участникам установили помпу MiniMed 670g на 3-месяч-
ный период. В течение этого времени ученые измеряли у участников концентрации 
глюкозы и гликозилированного гемоглобина.

Исследование подтвердило эффективность и безопасность устройства у лиц 
старше 14 лет с СД 1 типа: серьезных побочных эффектов, случаев диабетического 
кетоацидоза и эпизодов выраженной гипогликемии не зарегистрировано.

Разработчики сообщают, что в ближайшее время состоится исследование, оце-
нивающее возможность применения устройства у детей младше 14 лет с СД 1 типа.

Официальный сайт FDA: ww.fda.gov

Подготовила Ольга Татаренко
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КОНФЕРЕНЦІЯ

Адекватная терапия острого тонзиллофарингита
3-4 октября в Киеве состоялась традиционная ежегодная осенняя конференция 
Украинского научного медицинского общества врачей-оториноларингологов 
«Современные методы консервативного и хирургического лечения 
в оториноларингологии». Среди множества обсуждавшихся в рамках мероприятия тем 
особое внимание ученых привлекли отоларингология детского возраста, хронические 
заболевания глотки, уха и вестибулярного аппарата, вопросы ЛОР-онкологии, способы 
оптимизации антибиотикотерапии (АБТ).

О необходимости адекватного под-
бора антибиотика (АБ) для лечения 
острого тонзиллофарингита (ОТ) 
у детей проинформировал аудито-
рию заведующий кафедрой оторино-
ларингологии Одесского националь-
ного медицинского университета, 
доктор медицинских наук, профессор 
Сергей Михайлович Пухлик.

Острое воспаление лимфоид-
ной ткани глоточного кольца чаще 
всего встречается у  детей и  под-

ростков в возрасте от 5 до 15 лет, гораздо реже – ​у взрослых 
и пожилых пациентов. Несмотря на то что в последние 
годы наблюдается стабилизация ситуации в отношении 
этого заболевания, абсолютные показатели заболевае-
мости и распространенности и доля ОТ в структуре ото-
ларингологической заболеваемости остаются высокими. 
По данным ГУ «Центр медицинской статистики Мини-
стерства здравоохранения Украины», в 2014 г. в нашей 
стране ОТ переболели 868 626 человек vs 883 422 в 2010 г.

Распространенность ОТ в 2014 г. составила 2024,6 слу-
чая на 100 тыс. населения vs 1929,6 на 100 тыс. населения 
в 2010 г. По мнению американских отоларингологов, ча-
стые тонзиллиты у детей и подростков – ​необходимый 
и естественный этап становления антимикробного имму-
нитета. Однако потеря контроля над заболеванием приво-
дит к развитию инвалидизирующих патологий – ​острой 
ревматической лихорадки и хронической ревматической 
болезни сердца. В мире острая ревматическая лихорадка 
диагностируется примерно у 500 тыс. человек ежегодно, 
из них у 300 тыс. инфекционно-воспалительный процесс 
приводит к формированию порока сердца. Хронической 
ревматической болезнью сердца страдают примерно 
15,6 млн человек во всем мире. Значительная часть таких 
пациентов нуждается в кардиохирургическом лечении уже 
в течение 5-10 лет с момента дебюта заболевания.

Основными возбудителями бактериального тонзиллита 
являются β-гемолитический стрептококк группы А (БГСА, 
Streptococcus pyogenes), а также стрептококки групп C и J. 
К негемолитическим относят α- и γ-стрептококки, кото-
рые не лизируют эритроциты и не патогенны для человека. 
Эти виды стрептококков широко представлены в нормаль-
ной микрофлоре ротовой полости и толстого кишечника 
(энтерококки). Помимо β-гемолитических стрептококков 
ОТ могут вызывать Haemophilus influenzae, Corynebacterium, 
Neisseria gonorrhoeae.

ОТ диагностируют на основании клинических данных: 
жалоб пациента, анамнеза, объективных симптомов и ре-
зультатов врачебного осмотра. При верификации диагноза 
необходимо учитывать субъективную оценку тяжести 
болезни самим пациентом и объективные параметры, 
указывающие на интенсивность ее течения. У пациентов 
с рецидивирующим ОТ следует обращать внимание на ко-
личество повторных эпизодов, тяжесть течения, качество 
лечения, риск осложнений. Наиболее веским показанием 
для назначения АБТ в случае ОТ является верификация 
БГСА.

При выборе метода определения БГСА в ротоглотке 
следует отдавать предпочтение тестам с максимальной 
чувствительностью и  высокой специфичностью для 
сокращения необоснованной лекарственной нагрузки. 
Золотым стандартом обнаружения БГСА по-прежнему 
остается бактериологическое (культуральное) исследо-
вание материала с нёбных миндалин – ​при соблюдении 
всех условий забора, транспортировки и инкубации его 
чувствительность и специфичность достигают 100%. Од-
нако в реальной амбулаторной клинической практике 
в большинстве случаев проведение этого исследования 
не  всегда возможно либо сопряжено с  отсроченным 
(через 24-72 ч) получением заключения. В действитель-
ности же продолжительность ожидания результата бак-
териологического исследования зачастую превышает 
и эти сроки, а забор материала производится на следую-
щее после визита врача утро, когда пациенту уже назна-
чен АБ. Сегодня разработаны и презентованы на рынке 
экспресс-тесты для диагностики стрептококкового тон-
зиллита, но в рутинной амбулаторной практике они все 
еще недоступны. Поэтому для установления диагноза 

ОТ стрептококковой этиологии используют шка лу 
McIsaac (таб.).

Системная АБТ показана при ОТ, вызванном БГСА, т. е. 
не более чем у 30% детей и приблизительно у 20% взрос
лых с жалобами на лихорадку и боль в горле. Как видно 
из приведенной шкалы McIsaac, даже при максимальном 
показателе (4-5 баллов) вероятность тонзиллофарингита, 
спровоцированного БГСА, составляет ~50%. Иными сло-
вами, у каждого 2-го пациента АБТ нецелесообразна. И на-
оборот, минимальная оценка (0-1 баллов) не позволяет 
полностью исключить острый стрептококковый тонзилло-
фарингит, что при вполне обоснованном отказе от лечения 
сопряжено с опасностью возникновения осложнений.

Степень тяжести ОТ оценивают по выраженности ин-
токсикационного синдрома. При этом ключевым симпто-
мом является температурная реакция:

• 1 степень (легкое течение) – ​температура тела <38 °С;
• 2 степень (течение средней степени тяжести) – ​темпе-

ратура тела 38-39 °С;
• 3 степень (тяжелое течение) – ​температура тела >39 °С.
Тяжесть течения определяет прогноз и тактику даль-

нейшего лечения (необходимость госпитализации, доза 
АБ и риск осложнений).

Проведенные исследования показали, что системная 
АБТ уменьшает длительность сохранения симптомов всего 
на 16 ч, т. е. практически не влияет на скорость выздоровле-
ния. Поэтому основными задачами АБТ при ОТ признаны 
эрадикация возбудителя, предотвращение распростране-
ния инфекции и профилактика осложнений. При лечении 
системными АБ ребенок уже через 24 ч после окончания 
курса терапии может находиться в детском коллективе. 
Назначение АБ – ​действенная стратегия, обеспечивающая 
предупреждение осложнений: ранних (паратонзиллярные 
абсцессы) и поздних (острая ревматическая лихорадка, 
гломерулонефрит).

АБ первой линии являются защищенные пенициллины. 
Среди основных причин неудовлетворительного ответа па-
циентов с ОТ, вызванным БГСА, на терапию пеницилли-
нами – ​разрушение пенициллина β-лактамазами копатоге-
нов ротовой полости, низкий комплайенс при назначении 
10-дневных курсов лечения, а также возможное внутрикле-
точное расположение БГСА, наличие атипичных возбуди-
телей. Каким образом могут быть решены эти проблемы? 
Для предупреждения разрушения АБ следует назначать 
устойчивые к действию β-лактамаз средства – ​цефалоспо-
рины I-III поколений, макролиды, линкозамиды. С целью 
повысить комплайенс и сократить длительность лечения 
можно рекомендовать пациентам терапию одной дозой 
(бензатина бензилпенициллин) или коротким курсом 
(например, макролид в течение 5-7 дней). Для достижения 
микробиологической эрадикации при внутриклеточном 
расположении БГСА или обнаружении атипичной флоры 
оптимально назначение макролидных АБ.

В качестве стартового АБ может быть выбран макро-
лид, если подтверждена этиологическая роль атипичной 
флоры в возникновении ОТ или существуют противопо-
казания к назначению пенициллинов. Макролиды имеют 
широкий спектр противомикробного действия, в  том 
числе они активны в отношении атипичных возбудителей: 

Legionella pneumophila, Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae.

Клинически значимая активность против грамотри-
цательной флоры доказана только для двух макроли-
дов: азитромицина и кларитромицина. Кларитромицин 
(Фромилид® Уно) – ​это высокоэффективный макролид, 
который является препаратом первой линии эмпири-
ческой АБТ при невозможности применения пеницил-
линов. Кларитромицин активен в отношении наиболее 
распространенных респираторных патогенов. Примерно 
25% дозы кларитромицина метаболизируется в печени 
с образованием активного метаболита – ​14-гидрокси-
кларитромицина, по  антибактериальной активности 
не уступающего предшественнику. Благодаря синергизму 
со своим активным метаболитом кларитромицин сохра-
няет высокую активность, даже если уровень препарата 
в  крови несколько ниже минимальной подавляющей 
концентрации. Кларитромицин легко проникает внутрь 
клеток (в том числе и иммунных), за счет чего способен 
воздействовать на атипичных возбудителей. В очаге вос-
паления концентрация кларитромицина в 2-6 раз выше, 
чем в сыворотке крови. Помимо прямого противомикроб-
ного действия для Фромилида Уно (кларитромицина) 
характерны самостоятельное противовоспалительное 
влияние, иммуномодулирующий и мукорегулирующий 
эффект. Фромилид® Уно разрывает патогенетический 
порочный круг, ускоряет выздоровление.

Кларитомицин представлен на украинском рынке ком-
панией KRKA (Словения) в нескольких лекарственных 
формах:

• �Фромилид® гранулированный для приготовления 
60 мл (125 мг/5 мл) суспензии для внутреннего приме-
нения во флаконах № 1.

• �Фромилид® гранулированный для приготовления 
60 мл (250 мг/5 мл) суспензии для внутреннего приме-
нения во флаконах № 1.

• Фромилид®  таблетированный 250 мг № 14.
• Фромилид® таблетированный 500 мг № 14.
• �Фромилид® Уно таблетированный  с модифицирован-

ным  высвобождением 500 мг № 5.
• �Фромилид® Уно таблетированный с модифицирован-

ным высвобождением 500 мг № 7.

Взрослым и детям старше 12 лет при инфекциях легкой 
и умеренной степени тяжести (в т. ч. и при ОТ) препарат 
назначают по 1 табл. (500 мг) 1 р/сут.

При инфекциях, вызванных H. influenzae, синуситах, 
а также тяжелых инфекциях – ​по 2 табл. (1000 мг) 1 р/сут. 
Детям младше 12 лет и/или массой тела <33 кг для ле-
чения ОТ назначают суспензию в дозе 7,5 мг/кг каждые 
12 ч (до 500 мг 2 раза в день). Максимальная суточная 
доза – ​1000 мг. Длительность лечения в среднем состав-
ляет 6-14  дней.

ОТ – ​одно из наиболее распространенных заболеваний 
в амбулаторной практике ЛОР-врача. Выбор препарата для 
лечения этой патологии должен быть основан на данных 
доказательной медицины и профессиональном опыте специ-
алиста. Оптимизация терапии ОТ достигается путем назна-
чения АБ, сочетающих в себе различные патогенетические 
эффекты (антибактериальный, противовоспалительный, 
иммуномодулирующий).

Таким препаратом является Фромилид® Уно – ​клари-
тромицин европейского качества с широким спектром про-
тивомикробной активности и удобной формой выпуска для 
лечения и взрослых, и детей.

Подготовила Мария Маковецкая

Таблица. Шкала McIsaac для диагностики острого тонзиллофарингита (1998)
Критерии Оценка

Температура тела ≥38 °С 1
Отсутствие кашля 1
Увеличение и болезненность шейных лимфатических узлов 1
Отечность миндалин и наличие экссудата 1

Возраст, лет
3-14 1

15-44 0
≥45 -1

Интерпретация

Количество баллов Риск наличия инфекции, связанной 
с БГСА, %

0 1-2
1 5-10
2 11-17
3 28-35
≥4 51-53

ЗУ
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Весной 1917 г. США вступили в Пер-
вую мировую войну и развернули в Ев-
ропе массовую армию. В результате боль-
шое количество людей было сконцентри-
ровано на узких пространствах: будущих 
солдат сгоняли в полевые лагеря. Тогда 
опасности такой скученности не придали 
особого значения: на дворе был ХХ век, 
эра прогресса, а эпидемии казались со-
бытиями далекого прошлого или уделом 
«варварских», отсталых регионов пла-
неты, вроде Китая или колониальной 
Индии.

Но, по  всей ви ди мост и, именно 
из США на планету обрушилась панде-
мия гриппа, известная как «испанка». 
Как это часто бывает, ирония состоит 
в том, что «испанка» не имела никакого 
отношения к южной европейской стране, 
«подарившей» имя этому вирусу.

Предыстория
Грипп (от немецкого grippen или фран-

цузского agripper – ​схватить, сжать) – ​
острое инфекционное заболевание ды-
хательных путей, вызываемое вирусом 
и находящееся в группе острых респира-
торных вирусных инфекций. Он преиму-
щественно поражает слизистую оболочку 
верхних дыхательных путей. Грипп 
передается от человека к человеку воз-
душно-капельным и контактным путем. 
Носитель создает вокруг себя «зону по-
ражения» радиусом в 2-3 м с большой 
концентрацией аэрозольных частиц, со-
держащих вирус. Высокая устойчивость 
гриппа, позволяющая ему сохраняться 
во внешней среде до 3 нед, делает его осо-
бенно опасным. Отличительная черта 
болезни – ​очень быстрое нарастание ин-
токсикационных и респираторных сим-
птомов. При отсутствии отягощающих 
обстоятельств и благоприятном исходе 
средняя длительность периода между на-
чалом заболевания и выздоровлением – ​
7-10 дней.

Историки не могут с точностью на-
звать дату возникновения болезни – ​
некоторые источники указывают на IX, 
другие – ​на  XII  в. Само название по
явилось в середине XVIII в., хотя вплоть 
до конца XIX в. грипп был известен и под 
другими названиями, например инфлю-
энца.

Чрезвычайно высокая восприимчи-
вость людей к гриппу быстро сделала его 
неизменным участником в печальном 
списке причин эпидемий, периодиче-
ски охватывавших Европу и мир. Первая 
европейская эпидемия, зафиксирован-
ная в летописях, началась во Франции 
в 1323 г., а вскоре охватила Италию. Затем 
«под прицелом» оказались Голландия 
и Германия. В начале XVI в. грипп стал 
повсеместным явлением в Европе и про-
должил свое шествие по миру. Эпиде-
мия 1580 г., от которой особенно сильно 
пострадали Южная Европа и Средизем-
номорье, была сравнима по своим по-
следствиям с чумой. Мадрид, столица 
Испании, почти обезлюдел.

В X VII-XIX  вв. эпидемии гриппа 
продолжались. Так, новые волны шли 
из Австралии, Китая, Индии, России. 

В XVI-XIX вв. с ростом благосостояния 
(а следовательно, и улучшением пита-
ния), качества медицины снизился и по-
казатель смертности в результате эпи-
демии гриппа, но уровень заболеваемо-
сти в целом оставался крайне высоким. 
Эпидемия, имевшая, как правило, двух-
трехволновой характер, распространя-
лась очень быстро, особенно в городских 
условиях. Тем не менее уже со второй 
половины XVIII – начала XIX века этот 
вирус считался опасным лишь для сла-
боразвитых регионов мира. Болезнь по-
степенно отступала: в XIX веке эпидемий 
гриппа было почти в 2 раза меньше, чем 
в XVIII веке. В США, которые (правда, 
с оговорками) официально причисляли 
себя к европейской цивилизации, на-
блюдалась практически идентичная си-
туация. Незадолго до «испанки» амери-
канцы зафиксировали эпидемические 
очаги, сошедшие на нет к весне 1916 г. 
Ничто не предвещало беды…

Первая волна
Первые признаки того, что течение 

гриппа интенсивнее обычного, появи-
лись в январе 1918 г. в Канзасе. Loring 
Miner, врач небольшого округа Хаскелл  
(штат Канзас), забил тревогу, сообщая 
о новой более тяжелой и быстрой форме 
гриппа у его пациентов, нередко завер-
шающейся смертельным исходом. Он 
обратился за помощью к федеральным 
властям и попытался предупредить ме-
дицинский мир Америки, написав в жур-
нал Public Health Service’s, но его словам 
тогда не придали особого значения.

В марте заболел повар, готовивший 
пищу для солдат военного лагеря Форт 
Райли, расположенного в том же штате 
Канзас. Известно, что как минимум 
3 призывника из округа Хаскелл находи-
лись к тому времени в этом центре под-
готовки. События развивались стреми-
тельно. Через 7 дней после того, как был 
зафиксирован первый больной, в поле-
вом госпитале находились почти 100 сол-
дат с такой же симптоматикой. Через не-
сколько дней их количество увеличилось 
в 5 раз, и вскоре эпизоды болезни стали 
регистрировать практически во  всех 
штатах США. Основными проявлени-
ями патологии были синюшность лица, 
пневмония, кашель с геморрагической 
мокротой, однако в большинстве слу-
чаев патогномоничных признаков вовсе 
не  наблюдалось. Для патологии были 

характерны быстрое течение, способ-
ность вызывать высокую температуру, 
ломоту в костях и головную боль. Боль-
шинство летальных исходов ассоции-
ровались с нарастающей дыхательной 
недостаточностью на фоне пневмонии. 
Если во время первой волны смерть, как 
правило, наступала через сутки или даже 
несколько дней после первых клиниче-
ских проявлений, то при второй волне 
пандемии этот срок сократился до не-
скольких часов.

Первый случай заболевания в  ла-
гере Форт Райли был зарегистрирован 
4 марта, а через 12 дней признаки патоло-
гии, которую вскоре назовут «испанкой», 
были зафиксированы на военных базах 
в штате Джорджия. Это и понятно, ведь 
армейское руководство не догадывалось, 
что имеет дело с чем-то из ряда вон выхо-
дящим, а Форт Райли продолжал функ-
ционировать в прежнем режиме, посто-
янно отправляя и принимая солдат. Пан-
демия начала свое шествие по военным 
базам, практически беспрепятственно 
распространяясь оттуда на крупные го-
рода, близ которых и располагалась зна-
чительная часть армейских объектов. 
Согласно данным статистики, прибли-
зительно каждый третий американский 
солдат и каждый второй моряк перенесли 
эту болезнь. Из более чем 50 тыс. сол-
дат лагеря Форт Райли умерло 38 тыс., 
подобное соотношение наблюдалось 
и в остальных случаях. Количество ле-
тальных исходов еще не соответствовало 
характеру эпидемии, что помешало оце-
нить истинный размах бедствия. Только 
лишь ретроспективно события марта-
апреля 1918 г. были оценены как первая 
волна пандемии.

Между тем начавшееся на Западном 
фронте наступление немцев требовало 
от  США скорейшего формирования 
новых и новых дивизий. Каждый месяц 
в  Европу отплывало не  менее сотни 
тысяч солдат, среди которых были и но-
сители вируса «испанки». Первые случаи 
заболевания во  Франции зафиксиро-
ваны в Бресте в начале апреля. Это тоже 
не было случайностью или совпадением: 
именно через этот порт на французскую 
землю прибывали войска из-за океана. 
Уже в конце апреля эпизоды инфекции 
зарегистрированы в Париже. В мае «ис-
панка» появилась в Королевском флоте: 
описанные симптомы обнаружились 
почти у 10 тыс. британских моряков. 
Дальнейшее распространение вируса 
довольно легко проследить, поскольку 
оно соответствова ло военной логи-
стике.

Французские солдаты, сражавшиеся 
вместе с итальянцами и на Балканах, 

«занесли» вирус в  Италию, Грецию, 
Сербию. Следом пост ра да л и соседи 
Франции – ​Швейцария и  Испания. 
В свою очередь, британский флот «до-
ставил» эпидемию до  Северной Аф-
рики и Индии, где уже в июне от страш-
ной болезни начали умирать жители 
крупнейших портовых городов.

Так же в  июне были заражены де-
сятки тысяч немецких солдат, а  с  За-
падного фронта эпидемия перекинулась 
как на Германию и сопредельные с ней 
страны, так и на захваченные немцами 
области бывшей Российской империи, 
включая Украину.

Несмотря на то что население Европы, 
измученное войной, переносило эпиде-
мию с намного меньшей стойкостью, чем 
американцы, первая волна «испанки», 
также как и в США, не отличалась вы-
сокими показателями смертности при 
большом числе переболевших. Тогда же 
у пандемии появилось название, извест-
ное сегодня всему миру. В отличие от на-
ходящихся под жестким прессом воен-
ной цензуры стран – участниц мировой 
войны властям нейтральной Испании, 
где патология встречалась почти у поло-
вины жителей страны, включая короля, 
не было необходимости скрывать мас-
штабы происходящего. Именно из испан-
ской прессы, ссылки на которую появ-
лялись в остальных печатных изданиях, 
европейцы и узнали об эпидемии. Кроме 
того, в Европе ходили слухи, что гер-
манские агенты проникли в испанскую 
пищевую промышленность и заразили 
штаммом вируса консервы, импортируе-
мые с Иберийского полуострова. Именно 
поэтому пандемия получила название 
«испанка», а не, скажем, «американка».

В августе показалось, что болезнь от-
ступает, поскольку число заболевших 
резко снизилось. Но это было только на-
чалом.

Вторая волна
Судя по всему, первая зафиксирован-

ная вспышка второй волны произошла 
во  Фритауне, нынешней столице аф-
риканского государства Сьерра-Леоне 
(на то время – ​английской колонии). От-
меченный британскими моряками новый 
всплеск «испанки» начался в середине 
августа, а уже в сентябре эпидемией было 
охвачено 2/

3
 населения города. Смерт-

ность была необычайно высокой – ​уми-
рал каждый третий.

Следующим пунктом в смертельном 
списке оказался Бостон, где в конце ав-
густа от более агрессивного течения «ис-
панки» начали умирать морские пехо-
тинцы, недавно вернувшиеся из Европы 
и  расквартированные в  городе, горо-
жане и солдаты из лагерей, размещенных 
в округе. Армейские и гражданские власти 
пытались справиться с  новым витком 
вируса, уносящим в день до полусотни 
человеческих жизней, но не могли пред-
ложить больным эффективных лекарств. 
Их попросту не существовало, а десятки 
наспех разрабатываемых вакцин не помо-
гали достичь положительного результата. 
В скором времени контроль над распро-
странением эпидемии был почти полно-
стью потерян, так как «испанка» нещадно 
косила медицинский персонал, внося до-
полнительную неразбериху в происходя-
щее. По иронии судьбы, единственным 
на тот момент средством, способным хоть 

«Испанка»: американский след
Испанский грипп, или «испанка»,  – ​наиболее массовая 
и смертоносная эпидемия гриппа в истории человечества, 
унесшая в 1918-1919 гг., по разным данным, 
от 20 до 100 млн человеческих жизней.
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как-то облегчить страдания несчастных, 
был производимый в Германии аспирин, 
но использовать его в Америке по понят-
ной причине не представлялось возмож-
ным. Более того, на волне стремительно 
нараставшей в  США паники широко 
распространились слухи о подрывных 
действиях вражеских агентов, якобы се-
ющих смерть, отравляя источники воды. 
Официальные представители США пу-
блично заявляли о развязанной немцами 
против союзников биологической войне 
в Европе и США. Страну охватили смя-
тение и шпиономания.

Теперь и только теперь федеральное 
правительство попыталось применить 
карантинные меры, но было уже поздно. 
Через месяц после новых смертей в Бо-
стоне эпидемия достигла противопо-
ложного конца страны – ​Западного 
побережья США, в  частности Сиэтла 
и Сан-Франциско. Кроме того, военные, 
по-прежнему желавшие поскорее отпра-
вить солдат в Европу, благополучно сабо-
тировали все правительственные меры, 
отчего американская армия в  Первой 
мировой войне понесла наибольшие по-
тери не от пуль и снарядов врага, а от «ис-
панки».

Местные власти пытались противосто-
ять эпидемии самостоятельно. В некото-
рых небольших городках и общинах по-
явились вооруженные патрули, не допу-
скавшие чужаков, были закрыты места, 
привлекавшие большое количество 
людей – ​от ресторанов и театров до цер-
квей. Новым явлением в повседневной 
американской жизни стали наглухо за-
крытые магазины – ​покупатель опускал 
список желаемых покупок и забирал вы-
ставленные в пакете товары, не вступая 
в непосредственный контакт. Кое-где 
под запрет попали рукопожатия (именно 
с того времени в одном провинциаль-
ном американском городке официально 
существует запрет на это вполне невин-
ное, в общем-то, выражение симпатии). 
В Нью-Йорке арестовывали за плевки 
в публичных местах.

Врачи в восточной части США мрачно 
шутили, призывая своих коллег в  за-
падных штатах нанять всех плотников 
и дорожных рабочих для сколачивания 
гробов и рытья могил. В основе этой не-
веселой шутки лежала горькая истина: ​
каждый день в Америке умирали ты-
сячи человек, а медицина снова и снова 
была бессильна. Обратной стороной 
медали стало то, что профессиональ-
ные могильщики оказались такими же 
заложниками ситуации, как и врачи: 
они «выбывали из строя» с пугающей 
скоростью. Вскоре США столкнулись 
с давно невиданным зрелищем – ​массо-
выми захоронениями.

Не менее тяжелой ситуация была 
и в Европе, отягощенной подходящей 
к завершению мировой войной, начав-
шимися социальными и национальными 
брожениями среди победителей и про-
игравших. Эпидемия больно ударила 
по потерпевшей поражение Германии, 
где «испанка» распространялась возвра-
щавшимися с фронта солдатами. Впро-
чем, среди победителей наблюдалась 
такая же картина. Не меньшие потери 
понесла Франция, а наиболее пострадав-
шей западноевропейской страной ока-
залась Италия, где от «испанки» умерло 
650 тыс. человек. Даже сравнительно не-
большая Португалия лишилась сотни 
тысяч своих граждан. Соседствовавшая 
с ней Испания понесла втрое большие 
жертвы. Но наибольшую жатву панде-
мия собрала в охваченной гражданской 

войной бывшей Российской империи, 
переживавшей голод Индии и полити-
чески нестабильном Китае. Счет умер-
ших от  болезни в  этих регионах шел 
на миллионы. Любопытно, но вполне 
объяснимо, что на европейском Востоке 
«испанка» впервые проявилась в Укра-
ине, откуда распространилась по всем 
губерниям бывшей империи. Заболева-
ние перенесли почти все жители Киева, 
а уровень смертности составил 1,5%. Оче-
видно, что, как во всех остальных слу-
чаях, «виновниками» оказались солдаты.

Лучшие, по сравнению с американ-
ской, бюрократическая система и цент-
рализованное управление, а также мень-
ший размер территории позволяли евро-
пейским правительствам не допустить 
такой паники, как в США, но и в Европе 
не знали, как бороться с новым возбу-
дителем гриппа. Чтобы избежать зара-
жения, населению рекомендовалось но-
сить бриллианты, так как считалось, что 
алмазы препятствуют распространению 
вируса. К сожалению, подобный метод 
в те дни был столь же труднодоступен для 
обывателей, как и сейчас. Кроме того, 
как мы понимаем, его защитная роль, 
мягко говоря, сомнительна.

Как вообще медицина того времени 
боролась с  пандемией? Конкретного 
алгоритма не было. Сочетания хинина 
и салициловых препаратов, применя-
емых обычно для подобного рода за-
болеваний, не оказывали ожидаемого 
эффекта. Равно как и камфора, которую 
вместе с кофеином пытались применять 
для возбуждения дыхательных центров. 
С кашлем боролись при помощи нарко-
тических средств, в том числе героина 
и морфина. Для предотвращения зара-
жения жителям мегаполисов и малень-
ких деревень предлагалось носить мар-
левые повязки, закрывающие лицо и рот, 
а также полоскать горло морской водой. 
Больным рекомендовали находиться 
в  тепле, ставили теплые компрессы 
на грудь, кормили чесноком и луком. 
Не помогало: вторая волна пандемии, 
датируемая августом-декабрем 1918 г., 
унесла миллионы жизней, в том числе 
молодых людей и даже детей. Единст-
венным просветом на общем фоне было 
то, что переболевшие во время первой 
волны люди, как правило, крайне редко 
заражались вновь.

К Новому году лишь Австралия и не-
которые крайне удаленные от цивилиза-
ции и людей районы еще были не затро-
нуты пандемией. Это в основном было 
обусловлено как известным географи-
ческим фактором, так и  похвальной 
решимостью в проведении карантина, 
ревностно отстаиваемого гражданскими 
властями австралийского доминиона. Для 
сравнения можно привести пример со-
седней Новой Зеландии, тоже входящей 
в Британскую империю и даже более уда-
ленной от очагов пандемии, – ​в ней эпи-
демия развернулась уже в августе 1918 г.

Особенно сильно во  время второй 
волны пострада ли небольшие и  от-
носительно изолированные анклавы, 
не имевшие возможности организовать 
хоть какие-то карантинные меры. Так, 
небольшая германская колония Самоа, 
расположенная в южной части Тихого 
океана и захваченная в начале Первой 
мировой войны новозеландскими вой-
сками, понесла ужасные потери в ходе 
этой пандемии: «испанкой» перебо-
лели 9 из 10 жителей, погиб каж дый 
третий взрослый м у ж чина, каж дая 
пятая женщина и каждый десятый ре-
бенок.

Третья волна и окончание пандемии
Прежде всего, следует определиться 

с тем, что само понятие «третьей волны» 
заболевания крайне расплывчато и ско-
рее служит способом уложить отдельные 
очаги бушующей еще пандемии в общую 
картину. Считается, что она началась 
в феврале 1919 г. и завершилась только 
в 1920 г.

В этой фазе основной удар пришелся 
на  Ин дию, Африк у, К итай и  Ти хо-
океанский регион. В  США и  Европе 
к этому времени «испанка» почти ис-
черпа ла себя – ​смертельные слу чаи 
в Филадельфии, наиболее пострадав-
шем от  пандемии городе США, пол-
ностью прекратились к середине ноя-
бря, а в Германии третья волна вообще 
не  была замечена. Зато в  оста льном 
м и ре л юд и у м и ра л и м и л л иона м и. 
Из азиатских стран, пожалуй, только 
Япония сумела обеспечить достаточно 
эффективные карантинные меры, резко 
ограничив морские перевозки и вну-
т рен нее перед ви жен ие. Бла г одаря 
этому количество человеческих жертв 
здесь оказалось намного меньшим, не-
жели в других азиатских странах, хотя 
и на этом острове печальные послед-
ствия «испанки» оценивали более чем 
в четверть миллиона жизней.

Тем не менее вирус, очевидно, отсту-
пал. Почему? Единого мнения не суще-
ствует, но  ключевой версией на  сего
дняшний день является то, что «ис-
панка» мутировала в менее летальный 
штамм гриппа, что считается обычным 
явлением для вирусов гриппа, в т. ч. для 
гриппа А/Н1N1. Вирус не был побежден 
силами науки, высказываются мнения, 
что он просто «сгорел», исчерпав себя 
полностью.

В конце ХХ – ​начале ХХI века амери-
канским ученым удалось высеять и ре-
конструировать возбудителя «испанки». 
Это действительно оказа лся вирус 
гриппа А/Н1N1. Некоторым шоком для 
исследователей стало то, что этот вариант 
вируса был вовсе не новым для людей 
времен Первой мировой войны. Как по-
казали исследования, он циркулировал 
в человеческих сообществах примерно 
с 1900 г. Для обретения пандемического 
размаха поражения вирусу потребовалось 
18 лет. Разумеется, этому способствовали 
стресс и недоедание, сопровождавшие 
войну. Более того, оказалось, что вирус 
А/Н1N1 циркулировал среди свиней еще 
не менее 12 лет после исчезновения «ис-
панки», не вызывая вспышек заболева-
ния. С этим же подтипом вируса гриппа 
человечество сталкивалось в 1957 г. (Ази-
атский грипп) и в 1968 г. (Гонконгский 
грипп); тогда заболевание не  имело 
масштабов пандемии. Вспышка гриппа 
этого же вируса в СССР в 1977-1978 гг. 
так же прошла почти незамеченной. 
Наделавший несколько лет назад шума 
«птичий грипп» тоже был вызван виру-
сом А/Н1N1 – ​его считают мутировав-
шим «прапраправнуком» возбудителя 
«испанки».

Какой  же урон нанесла «испанка» 
миру? В первую очередь речь идет о че-
ловеческих жертвах. Они огромны и уже 
вряд ли смогут быть подсчитаны с прием-
лемой точностью. Как известно, разница 
между оценками потерь насчитывает 
десятки миллионов – ​от 20 до 100 млн 
человек. Это связано с тем, что в усло-
виях войны, социальных и политических 
потрясений, а также в связи со специ-
фическими условиями колониальных 
владений или слаборазвитых (в меди-
цинском смысле) стран, таких как Китай 

или Мексика, попросту не существовало 
ни  малейшей возможности провести 
объективный учет. О  точных цифрах 
можно говорить лишь в отношении Ев-
ропы, США и других, не пострадавших 
от войны регионов, вроде Канады или 
Австралии.

В процентном отношении наибольшие 
потери в Европе понесла Сербия, где по-
гибло 4,2% населения, или 180 тыс. чело-
век. В абсолютных же цифрах на первых 
местах стоят Италия, Германия и Фран-
ция, в которых жертвами болезни стали 
650, 600 и 420 тыс. человек соответст-
венно. Особняком в этом списке стоит 
Россия, где число умерших насчитывает 
приблизительно 3 млн человек, но эти 
цифры, видимо, приходится делить 
на  все территории бывшей империи, 
включая и Украину. Наименьшие потери 
среди европейцев зафиксированы в да-
лекой Исландии, где от вируса умерло 
484 человека.

Не обошли стороной трагические по-
следствия болезни и Африку. Например, 
британская колония Северная Родезия 
(современная Замбия) потеряла 21,2% 
своих жителей – ​около 300 тыс. человек; 
в Нигерии «испанка» унесла не менее 
455  тыс. жизней. В  целом континент 
понес меньшие потери по  сравнению 
с Европой в абсолютных цифрах, но зна-
чительно большие – ​в процентном соот-
ношении. Если в Европе число умерших 
варьирует от 0,2 до 4,2%, то в Африке – ​
от 1 до 21,2% (в среднем – ​5%).

В С ев е рной и  Ю ж ной А ме ри ке 
максима льно постра да ли Мексика, 
США и Бразилия. В США – ​0,6%, или 
675 тыс., тогда как в Мексике, где по-
просту не существовало централизо-
ванной системы здравоохранения, «ис-
панка» унесла приблизительно 1 млн 
жизней (6,9% населения). В Бразилии 
погибло 300  тыс. жителей, или 1,1%. 
Наименьшие потери в процентном и аб-
солютном соотношении понес малень-
кий Уругвай, в  котором умерли 2050 
человек (0,1% жителей).

Настоящая катастрофа произошла 
в  Азии. Предположительные потери 
среди индийцев оценивают в 18-20 млн, 
в китайской популяции – 9-12 млн. Оче-
видно одно: число жертв было крайне 
высоким и оценить их в точности уже 
невозможно.

В Австралии и Океании суммарно по-
гибло около 45 тыс. человек, хотя в от-
дельных случаях процент умерших был 
даже выше, чем в Африке и Азии. Так, 
на острове Гуам умерло 6,9% жителей, 
а уже упоминавшийся Самоа, с 23% по-
гибших, и вовсе занял печальное первое 
место во всем мире по процентному со-
отношению числа жертв к общему коли-
честву населения.

Пандемия «испанки», случившаяся 
в  самый неблагоприятный момент – ​
в разгар мировой войны, учит нас тому, 
что человечество не должно погрязать 
в войнах и конфликтах, забыв о пробле-
мах, представляющих опасность для всей 
планеты. Ведь, несмотря на разделенный 
войной и социальными конфликтами мир, 
вирус не выбирал своих жертв, одина-
ково поражая всех участников Первой 
мировой войны – богатых и бедных. Это 
бедствие должно было объединить уси-
лия всего мира – ​и в этом, пожалуй, за-
ключается самый главный урок, который 
преподнесли нам события почти столет-
ней давности.

Подготовил Роман Меркулов ЗУ
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Эффективность цефподоксима в терапии инфекций 
дыхательных путей

Внебольничные респираторные инфекции, в частности острый средний отит 
(ОСО), синусит и тонзиллофарингит, являются одной из наиболее частых причин 
обращения за медицинской помощью в общей клинической практике. Именно 
на эти заболевания приходится более 50% консультаций в педиатрии и более 75% 
назначений противомикробных препаратов амбулаторным пациентам. Поскольку 
при данных патологиях лабораторное определение возбудителя, как правило, 
не проводится до начала лечения, необходимо применение эмпирической ан-
тибиотикотерапии, включающей использование препаратов, активных против 
наиболее распространенных возбудителей. Вместе с тем в связи с повышением 
резистентности возбудителей к стандартной антибиотикотерапии актуальным 
становится поиск других эффективных препаратов. Целью данного обзора было 
оценить клиническую и бактериологическую эффективность цефалоспорина 
III поколения цефподоксима в лечении бактериального ОСО, синусита и тонзил-
лофарингита.

Результаты. В исследованиях in vitro было показано, что цефподоксим может 
рассматриваться как препарат выбора при ОСО, острых синуситах и тонзиллофа-
рингитах. Так, цефподоксим был активен по отношению к пенициллинчувстви-
тельным штаммам Streptococcus pneumoniae (МПК90 от <0,06 мг/л до <0,25 мг/л), 
а также к штаммам S. pneumoniae с промежуточной чувствительностью к пе-
нициллину (МПК90 1-2 мг/л). Цефподоксим также продемонстрировал высокую 
активность по отношению к Haemophilus influenzae, включая штаммы, продуци-
рующие β-лактамазы (МПК90 от <0,03 мг/л до 0,13 мг/л). В исследовании, прове-
денном в США, цефподоксим продемонстрировал более высокую активность 
in vitro по отношению к S. pneumoniae, чем цефаклор, цефуроксим, цефпрозил, 
цефиксим и лоракарбеф. Кроме того, цефподоксим обладает благоприятными 
фармакокинетическими и фармакодинамическими характеристиками, поскольку 
при использовании рекомендованных схем назначения достигается эффективная 
концентрация действующего вещества в жидкости внутреннего уха педиатриче-
ских пациентов.

Результаты клинических исследований свидетельствуют о том, что цефподок-
сим эффективен в терапии бактериального ОСО у детей. Так, в 3 многоцентровых 
рандомизированных исследованиях с участием 1202 педиатрических пациентов 
и длительностью терапии от 5 до 10 дней было показано, что эффективность 
цефподоксима сопоставима с таковой стандартной терапии. Данные других 
3 клинических исследований свидетельствуют о значительно более высокой 
эффективности цефподоксима в терапии ОСО по сравнению с ко-амоксиклавом 
и цефиксимом. В клинических исследованиях также показано, что цефподоксим 
обладает сопоставимой эффективностью с амоксициллином и ко-амкоксиклавом 
в лечении острых синусистов как у детей, так и у взрослых, а также более эффек-
тивен в терапии острых синуситов у взрослых пациентов на 10-й день терапии, 
чем цефаклор. Что касается терапии острого тонзиллофарингита, то назначение 
цефподоксима в дозе 200 мг в течение 5-10 дней было не менее эффективным 
в эракдикации β-гемолитического стрептококка группы А (БГСА) у взрослых 
и детей, чем стандартный 10-дневный курс пенициллина. Более того, у пациентов 
детского возраста уровень эрадикации БГСА с 5-го по 10-й день был значительно 
выше в группе цефподоксима.

Выводы. Цефподоксим продемонстрировал высокую активность in vitro 
по отношению к бактериальным патогенам, которые являются возбудителями 
ОСО, острого синусита и острого тонзиллофарингита. В клинических исследо-
ваниях было показано, что назначение цефподоксима сопоставимо с эффек-
тивностью стандартной противомикробной терапии первой линии по каждому 
из этих показаний. Цефподоксим следует рассматривать как препарат выбора 
для эмпирической терапии внебольничных респираторных инфекций, осо-
бенно в тех случаях, когда проявляется резистентность к традиционной про-
тивомикробной терапии.
R. Cohen. Clinical efficacy of cefpodoxime in respiratory tract infection. Journal of antimicrobial Chemotherapy (2002) 

50, Topic T1, 23-27.

Анализ резистентности возбудителей инфекций мочевых 
путей в детской популяции

Инфекции мочеполовых путей (ИМП) занимают важное место в структуре 
смертности от инфекционных заболеваний в педиатрической популяции, осо-
бенно у пациентов с врожденными аномалиями развития и нейрогенной дис-
функцией мочевого пузыря. Помимо лечения отдельных эпизодов ИМТ, дети с 
такими специфическими факторами риска получают долгосрочную низкодозовую 
профилактическую антибиотикотерапию. Как известно, наиболее распростра-
ненные возбудители ИМП – грамотрицательные патогенные микроорганизмы. 
Применение профилактической антибиотикотерапии в данной популяции, по- 
видимому, является главной причиной развития резистентности грамотрица-
тельных возбудителей.

Целью данного исследования было изучить антибиотикорезистентность 
грамотрицательных штаммов наиболее распространенных возбудителей ИМП 
в детской популяции.

Методы. В ходе исследования был проведен ретроспективный анализ чувст-
вительности грамотрицательных возбудителей, выделенных из образцов мочи 
пациентов детского возраста в Италии в период с 2007-го по 2014 год. В период 
с 2007-го по 2010 год оценка чувствительности проводилась по критериям Ин-
ститута клинических и лабораторных стандартов (США), а с 2011 г. – ​по критериям 
Европейского комитета по тестированию чувствительности к противомикробным 
препаратам. Были получены данные о чувствительности Escherichia coli к таким 
антибиотикам, как амоксициллин клавуланат, ко-тримоксазол, цефуроксим 
и ципрофлоксацин; Enterobacteriaceae spp. – ​к амоксициллину клавуланату, ко-
тримоксазолу и ципрофлоксацину; Pseudomonas aeruginosa – ​к ципрофлоксацину. 
Для оценки факторов риска, ассоциированных с развитием резистентности, 
использовался одно- и многофакторный анализ. Общее количество изученных 
грамотрицательных штаммов составило 4596. В исследовании были использо-
ваны данные 3364 пациентов.

Результаты. Значительное повышение резистентности штаммов Escherichia coli 
отмечалось в отношении таких противомикробных агентов, как амоксицил-
лин клавуланат, цефуроксим и ципрофлоксацин. В случае выявления штаммов 
Enterobacteriaceae наблюдалось повышение резистентности к ципрофлоксацину 
и ко-тримоксазолу. Резистентность E. coli к нитрофурантаину и фосфомицину 
выявлялась очень редко. Результаты регрессионного анализа показали, что 
повторные эпизоды ИМП были фактором риска развития резистентности E. coli 
к амоксициллину клавуланату, цефуроксиму и ко-тримоксазолу. Нарушения раз-
вития мочевых путей у детей с ИМП ассоциировались с резистентностью бакте-
риальных патогенов к амоксициллину клавуланату и цефуроксиму.

Выводы. Результаты исследования свидетельствуют о повышении антибиоти-
корезистентности возбудителей ИМП в педиатрической популяции, особенно при 
рецидивах заболевания и/или врожденных нарушениях развития мочеполовых 
путей. Тенденция к повышению резистентности актуальна прежде всего для бета-
лактамных антибиотиков и ко-тримоксазола. Наблюдается также повышение 
резистентности к фторхинолонам. На основании этих данных можно сделать 
прогноз о сокращении количества терапевтических опций в будущем у пациентов 
детского возраста, получающих долгосрочную низкодозовую профилактическую 
антибиотикотерапию. Чтобы снизить риск появления мультирезистентных штам-
мов, необходимо разработать новые профилактические стратегии.
Calzi A. et al. Resistance to oral antibiotics in 4569 Gram-negative rods isolated from urinary tract infection in children. 

Eur J Pediatr. 2016 Sep; 175 (9): 1219-1225.

Эффективность цефподоксима по сравнению 
с ципрофлоксацином в терапии обострений хронического 
гнойного среднего отита

Хронический гнойный средний отит (ХГСО) характеризуется тремя основными 
показателями: стойкой перфорацией барабанной перепонки, постоянным или 
периодическим гноетечением из наружного слухового прохода и снижением 
слуха. Как известно, бактериальные патогены при ХГСО могут быть представ-
лены различными видами как аэробных, так и анаэробных микроорганизмов. 
В ряде исследований было показано, что 90-100% случаев ХГСО обусловлены 
активностью не одного, а двух штаммов бактерий (как правило, аэробного и 
анаэробного). Выбор оптимального противомикробного препарата при ХГСО 
должен быть основан на чувствительности наиболее распространенных возбу-
дителей данной патологии.

Цефподоксим является пероральным цефалоспорином третьего поколения, 
обладающим активностью по отношению к грамположительным и грамотрица-
тельным патогенам, а также к анаэробным микроорганизмам. Целью данного 
открытого рандомизированного исследования было сравнить эффективность 
и безопасность цефподоксима и ципрофлоксацина в терапии обострений ХГСО.

Методы. В исследовании приняли участие пациенты с обострением ХГСО, 
соответствующие критериям включения. 46 участников рандомизировали в две 
группы для получения цефподоксима проксетила в дозе 200 мг 2 р/сут (n=23) 
либо ципрофлоксацина в дозе 500 мг 2 р/сут (n=23). Длительность терапии 
в обеих группах составила 7 дней. Первичной конечной точкой исследования 
стала частота клинического успеха на 14-й день после начала терапии. В качестве 
вторичной конечной точки рассматривалась частота нежелательных эффектов 
терапии.

Результаты. Доля успешных результатов терапии составила 95,6% в группе 
цефподоксима и 90,9% – ​в группе ципрофлоксацина. Статистически достоверной 
разницы в эффективности терапии между группами не было выявлено. В обеих 
группах наблюдались легкие и транзиторные неблагоприятные эффекты, пере-
носимость препаратов также была сопоставимой.

Выводы. Результаты исследования показали, что назначение цефподоксима 
в течение 7 дней имеет сопоставимую с ципрофлоксацином эффективность 
и безопасность в терапии обострений ХГСО. Дальнейшие исследования следует 
направить на изучение частоты бактериологического излечения и рецидивов 
инфекции при использовании цефподоксима.

Ghosh A. et al. Comparison of the effectiveness and safety of cefpodoxime and ciprofloxacin in acute exacerbation of 
chronic suppurative otitis media: A randomized, open-labeled, phase IV clinical trial. J Pharmacol Pharmacother. 2012 

Oct; 3 (4): 320-324.

Клинические особенности и терапия персистирующего 
бактериального бронхита у детей

Целью данного исследования было изучить клинические особенности и те-
рапию персистирующего бактериального бронхита (ПББ) в детской популяции.

Методы. Проведен ретроспективный анализ данных 31 пациента детского 
возраста (17 мальчиков и 14 девочек) с ПББ.

Результаты. Возраст пациентов составил от 6 мес до 3 лет. Основной жалобой 
был хронический влажный кашель (более 4 нед). У 13 пациентов наблюдалось 
повышение температуры тела, а у 25 – свистящее дыхание (визинг). У 25 паци-
ентов также было выявлено утолщение бронхиальной стенки при проведении 
компьютерной томографии (КТ) высокого разрешения. У 16 пациентов при 
бактериологическом исследовании мокроты и бронхоальвеолярного лаважа 
был выделен Streptococcus pneumoniae. У 28 пациентов наблюдалось полное 
выздоровление после 2-недельной терапии амоксициллином клавуланатом 
либо цефалоспоринами II-III поколения, а у 1 – после терапии карбапенемами, 
линезолидом и тейкопланином.

Выводы. ПББ распространен среди детей в возрасте до 3 лет. Для этого забо-
левания характерны продолжительный (более 4 нед) влажный кашель, визинг 
и лихорадка. КТ высокого разрешения может выявить утолщение бронхиальной 
стенки, а из бронхиального секрета может быть выделен S. pneumoniae. Большин-
ство пациентов выздоравливают на фоне терапии амоксициллином клавуланатом 
или цефалоспоринами II-III поколения в течение 2 нед.

Shi J.R. Clinical features and therapy of persistent bacterial bronchitis in 31 children Zhonghua Er Ke Za Zhi.  
2016 Jul; 54 (7): 527-530.

Подготовил Игорь Кравченко
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Оксана Витовская: «При лечении пациента с глаукомой 
между семейными врачами и офтальмологами 

должно быть тесное сотрудничество»
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СТОРІНКА ГОЛОВНОГО СПЕЦІАЛІСТА

В современной офтальмологии термин «глаукома» объединяет группу заболеваний, которые имеют разное происхождение,
но при этом одинаковые симптомы: повышение внутриглазного давления (ВГД), сужение поля зрения  
и развитие атрофии зрительного нерва.
Впервые за последние 5 лет глаукома имеет наименьший удельный вес в нозологической структуре первичной инвалидности 
по зрению – ​15,4%, ее интенсивный показатель составляет 0,24 на 10 тыс. взрослого населения. При этом риск потери зрения 
на фоне данного заболевания остается наиболее высоким в сравнении с другими видами офтальмопатологии.

О таком непростом заболевании, как глаукома, мы 
беседовали с главным внештатным специалистом МЗ Ук-
раины по специальности «Офтальмология», заведующей 
кафедрой офтальмологии Национального медицинского 
университета им. А. А. Богомольца, доктором медицин-
ских наук, профессором О. П. Витовской.

? Оксана Петровна, ни для кого не секрет, что гла-
укома прогрессивно «молодеет». Каковы причины 

и последствия такой тенденции? Означает ли это, что 
профилактические осмотры на предмет глаукомы по-
казаны не с 40 лет, а, например, после достижения ру-
бежа «35»?

–  Необходимо подчеркну ть, что глаукома от-
носится к  мультифакториа льным заболеваниям. 
Существует множество факторов риска, сочетание 
которых приводит к  возникновению и  развитию 
данной патологии. К сожалению, уровни заболева-
емости глаукомой продолжают расти и в Украине, 
и во всем мире.

Благодаря современным технологиям мы научились 
в более ранние сроки и более качественно диагности-
ровать глаукому. В то же время в силу различных при-
чин – ​влияния генетических факторов, сочетанной 
сосудистой патологии, негативных экологических 
воздействий, стрессовых ситуаций и др. – ​наблюда-
ется значительный рост распространенности данного 
заболевания.

Что касается возрастного ценза, то мы рекомендуем 
осуществлять контроль ВГД с 40 лет, а если пациент 
находится в группе риска – проводить соответствующее 
обследование с более раннего возраста.

? В Украине набирает обороты семейная меди-
цина. Врач общей практики становится лицом 

№ 1 в профилактике большинства заболеваний, он 
хорошо знает семейный анамнез, предрасположен-
ность к заболеваниям и риски конкретного пациента. 
Означает ли это, что часть функций по раннему выяв-
лению глаукомы офтальмолог может смело делегиро-
вать семейному врачу?

–  Я не сторонник перекладывать все обязанности 
офтальмологов на семейного врача. Вы правильно ска-
зали, профилактика, оценка факторов риска, скри-
нинг – ​эти функции можно и нужно делегировать се-
мейному врачу. Вместе с тем диагностика и определение 
тактики лечения входят в обязанности врача-офтальмо-
лога, их никто не отменял.

? Есть ли, на Ваш взгляд, смысл оборудовать амбу-
латории первичной медицинской помощи специаль-

ными приборами – ​тонометрами Маклакова, периме-
трами?

–  Тонометрами Маклакова, конечно, да. Они входят 
в перечень оборудования, которое должно быть в ам-
булатории семейной медицины. При этом не следует 
забывать, что данный метод требует использования 
капель для анестезии, специальной краски и т. д.

Что касается более сложного и, соответственно, доро-
гостоящего офтальмологического оборудования, то его 
необходимо закупать и концентрировать на вторичном 
и третичном уровнях оказания медицинской помощи.

Хочу отметить, что на сегодняшний день многие ам-
булатории семейной медицины подчас лучше оснащены, 
чем офтальмологические кабинеты в районах. Однако при 
этом часть инструментария и оборудования необходима 
как раз офтальмологам, ведь именно узкие специалисты 
устанавливают окончательный диагноз глаукомы, опре-
деляют тактику лечения. Семейному врачу для формиро-
вания группы риска, проведения скрининга заболевания, 
осуществления контроля выполнения рекомендаций, 
обеспечения диспансерного наблюдения сложные 
компьютеризированные приборы не нужны.

? Если пациент обращается к врачу неофтальмологи-
ческой специальности с жалобами, позволяющими 

заподозрить глаукому, как определить помощь какого 
уровня требуется: районного офтальмолога или специа-
листа глаукомного кабинета?

–  Не имеет большого значения.  Я думаю, что в этом 
случае для пациента главным является возможность 
вовремя попасть к специалисту-офтальмологу.

? Что должно являться для врача-интерниста свое
образным красным флагом, сигнализирующим о не-

обходимости консультации пациента в специализирован-
ном офтальмологическом учреждении?

–  Прежде всего, подозрение на глаукому, когда тре-
буется углубленная диагностика в специализированном 
отделении. В этом случае пациенту необходимо прове-
сти ряд специфических исследований, таких как пери-
метрия, оптическая когерентная томография (ОКТ), 
гониоскопия.

Кроме того, если пациент с глаукомой находится под 
наблюдением семейного врача и специалист констати-
рует ухудшение зрительных функций, следует повторно 

направить больного к врачу-офтальмологу с целью кор-
рекции тактики лечения. Все это свидетельствует о том, 
что между семейными врачами и врачами-офтальмоло-
гами должно быть тесное сотрудничество.

? В связи с неуточненной этиологией глаукомы ее про-
филактика зачастую сводится к раннему выявлению 

и предупреждению прогрессирования потери зрения. Ре-
комендации говорят о необходимости периодического 
контроля ВГД. Как при этом быть с нормотензивной глау
комой? Можно ли заподозрить этот вариант заболевания 
в кабинете районного офтальмолога?

–  Повышенное ВГД является одним из признаков 
глаукомы. Также заболевание проявляется атрофией 
зрительного нерва и трансформацией полей зрения. 
На основании перечисленных изменений можно за-
подозрить глаукому. Не следует забывать и о том, что 
у таких пациентов очень часто имеет место сопутству-
ющая сосудистая патология и др.

Нормотензивная глаукома – ​это редкое состояние, 
при котором на фоне нормального ВГД наблюдаются 
повреждение зрительного нерва и потеря зрения. Кли-
ническая картина нормотензивной глаукомы схожа 
с таковой первичной открытоугольной глаукомы, кото-
рая считается наиболее распространенной формой за-
болевания. На ранней стадии развития нормотензивной 
глаукомы может не наблюдаться патологических сим-
птомов, болезнь остается незамеченной, прогрессирует 
и обнаруживается на этапе потери зрения, значитель-
ных повреждений зрительного нерва.

Поэтому, если ВГД у пациента в пределах статисти-
ческой нормы, а мы видим, что есть характерные из-
менения со стороны зрительного нерва, поля зрения, 
говорим о диагнозе нормотензивной глаукомы. Таким 
образом осмотр зрительного нерва (офтальмоскопия) 
обязательно должен проводиться в кабинете офтальмо-
лога и семейного врача. А пациентам следует помнить, 
что хоть раз в году им необходимо проходить такой 
осмотр.

? Как следует осуществлять контроль эффективности 
терапии при нормотензивной глаукоме? Можно ли 

проводить его в кабинетах офтальмолога, не оборудован-
ных периметрами?

–  Эффективность лечения глаукомы оценивают 
на основании стабилизации поля зрения, состояния 
зрительного нерва, снижения ВГД. Согласно утвер-
жденным в Украине протоколам лечения существует 
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определенная периодичность, с которой необходимо 
проводить периметрию, ОКТ, контроль ВГД. Если дан-
ные диагностические приборы у офтальмолога отсутст-
вуют, он должен направить пациента в другое лечебное 
учреждение, где имеется возможность проведения та-
кого комплекса исследований.

? В отечественных и  зарубежных рекомендациях 
по ведению глаукомы присутствует пункт о необхо-

димости проведения периодических курсов метаболиче-
ской и сосудистой терапии для пациентов с глаукомой. 
Кто, на ваш взгляд, должен контролировать выполнение 
данной рекомендации: семейный врач или офтальмолог, 
ведь у первого намного больше возможностей привлекать 
пациентов к такому лечению: диспансеризация, активные 
вызовы и т. д.?

–  Действительно, снижение ВГД – ​это да леко 
не  единственная цель лечения глаукомы. Схемы 
лечени я заболевани я вк лючают гипотензивн у ю 
терапию и  нейропротек цию (перви чн у ю и  вто-
ричную).

Это связано с тем, что, несмотря на нормализацию 
ВГД, 10-12% пациентов все равно теряют зрение и слеп-
нут. Сегодня глаукому рассматривают как системное 
нейродегенеративное заболевание, при котором из-
менения возникают не только в зрительном нерве, 
но и во всем зрительном анализаторе, вплоть до коры 
головного мозга.

В последние годы изучению нейропротекции при 
глаукоме уделяется большое внимание, и  это пра-
вильно. К большому сожалению, до настоящего вре-
мени не проведено ни одного многоцентрового иссле-
дования, посвященного результативности нейропро-
текции в клинической практике. С другой стороны, 
доступно огромное количество экспериментальных 
работ, демонстрирующих эффективность различных 
лекарственных средств, обладающих нейропротектор-
ными свойствами.

При проведении одного из согласительного сове-
щания Всемирной глаукомной ассоциации (2007 г.) 
рассматривалось много новых молекул и результатов 
экспериментальных исследований, которые подтвер-
ждают их возможную эффективность. Поэтому курсы 
метаболической и сосудистой терапии при глаукоме 
обоснованы, а  контролировать периодичность их 
проведения может, как семейный врач, так и врач-
офтальмолог.

? В мире большинство пациентов, получающих кон-
сервативное лечение глаукомы, применяют аналоги 

простагландинов. Украинская статистика свидетельст-
вует о том, что наиболее часто назначаемыми при гла-
укоме препаратами, несмотря на обширный перечень 
противопоказаний и возможных побочных эффектов, 
в нашей стране остаются β-блокаторы. Чем обусловлена 
такая ситуация?

–  Надо отметить, что в  Украине представлены 
практически все молекулы гипотензивных средств, 
которые есть в мире. Сегодня в качестве препаратов 
1-й линии активно используются α-адреномиметики, 
β-блокаторы, ингибиторы карбоангидразы. Несо
мненно, аналоги простагландинов отличаются высо-
кой гипотензивной эффективностью и отсутствием 
системных побочных эффектов. И в этом их огромное 
преимущество. Однако данную группу препаратов от-
личает и высокая стоимость. Появление на рынке оте-
чественных и других аналогов позволило значительно 
снизить оплату лечения.

Необходимо обозначить, что существуют разные 
формы глаукомы. В ряде случаев применение аналогов 
простагландинов нежелательно, а препаратами выбора 
являются β-блокаторы, ингибиторы карбоангидразы, 
α-адреномиметики и др.

Нужно учитывать и тот факт, что, к сожалению, па-
циент с глаукомой должен применять капли постоянно, 
что сопряжено с высокими финансовыми затратами, 
часто становится причиной прерывания или отказа 
от терапии. В свою очередь отсутствие лечения приво-
дит к быстрой потере зрения и инвалидизации. К со
жалению, мы должны отметить, что в прошлом году 
глаукома заняла 1-е место среди причин инвалидности 
по зрению (19,3%), что свидетельствует об огромной 
медицинской и социально-экономической значимо-
сти проблемы. Обеспечение пациентов с глаукомой 
необходимыми препаратами и/или материалами для 
хирургического вмешательства сегодня как никогда 
является актуальной проблемой.

На совещании главных специалистов МЗ Украины, 
которое состоялось в апреле этого года под председа-
тельством и. о. министра здравоохранения с участием 
ведущих ученых, специалистов-офтальмологов, пред-
ставителей НИИ медико-социальных проблем инвалид-
ности МЗ Украины и других ведомств, рассматривались 
актуальные вопросы профилактики слепоты, возник-
шей в результате глаукомы. Было принято решение 

инициировать разработку профильной государствен-
ной программы. Понимая, в какое непростое время 
мы живем, когда на востоке страны ведутся боевые 
действия, а сложная экономическая ситуация не по-
зволяет реализовать все потребности наших пациентов, 
мы надеемся, что объединенные усилия специалистов 
и пациентов, при поддержке МЗ и других государствен-
ных органов, позволят снизить уровень инвалидности 
в результате глаукомы до среднеевропейского.

? В настоящее время в мире достаточно широко ис-
пользуются имплантационные устройства для улуч-

шения фильтрации внутриглазной жидкости. Насколько 
перспективна данная методика? Внедрена ли она в отече-
ственную практику?

–  Действительно, в последние десятилетия в лечении 
глаукомы активно применяется имплантация различ-
ных дренажей. Это связано с тем, что очень часто после, 
казалось бы, удачно проведенного хирургического вме-
шательства гипотензивный эффект со временем снижа-
ется, ВГД возрастает. Как правило, это связано с про-
цессами рубцевания в области оперированного глаза. 
Дренажи помогают решить эти проблемы. В данном 
направлении Украина идет в ногу с мировыми тенден-
циями, применение имплантационных устройств полу-
чило активное развитие. Единственным ограничением 
их более широкого использования остается достаточно 
высокая стоимость.

? Разработан ли унифицированный клинический про-
токол по глаукоме? Если да, какую основную инфор-

мацию он несет в себе? Если нет, планируется ли работа 
в этом направлении?

–  Протокол, посвященный первичной открыто
угольной глаукоме, был первым, который подготовила 
наша рабочая группа по новой методике, разработанной 
МЗ, с использованием основных положений доказа-
тельной медицины. Как и все аналогичные документы, 
каждые 3 года его необходимо пересматривать, поэтому 
работа продолжается.

В заключение хочу подчеркнуть: только объединив 
усилия врачей, общества, государственных структур 
и самих пациентов, удастся достичь снижения уровня 
слепоты от глаукомы в Украине.

Подготовила Эльвира Сабадаш

Офіційна інформація

У рамках Всесвітнього тижня боротьби з глаукомою 
в усіх регіонах України проведено скринінги, лекції 
для пацієнтів, виступи спеціалістів у засобах масової 
інформації (ЗМІ).

Результати в цифрах:
•	здійснено профілактичних оглядів – ​56 844;
•	виконано тонометрій – ​85 104;
•	виявлено офтальмогіпертензій – ​2253;
•	зареєстровано випадків виявлення глаукоми – ​865;
•	проведено лекцій для пацієнтів – ​539, лекцій для 

інших фахівців – ​222;
•	презентовано виступів у  ЗМІ – ​96, на  телеба-

ченні – ​36.
Проведено 2268 бесід з  пацієнтами, надруковано 

15 статей в  газетах та електронних ЗМІ, проведено 
7 нарад, семінарів та круглих столів, створено 227 візу-
алізаційних та інформаційних матеріалів для закладів 
охорони здоров’я, аптек, магазинів тощо.

На сьогодні в структурі диспансерної групи хворих 
30,6% – ​хворі на глаукому. Її питома вага в структурі 
очних захворювань – ​7,3% (вперше виявленої глау-
коми – ​1,8%).

За 5 років показник поширеності глаукоми на 100 тис. 
дорослого населення зріс на 15%; захворюваності – ​

знизився на 14%, показник чисельності диспансерної 
групи – ​збільшився на 13,3% (рис.).

Початок захворювання, як правило, безсимптомний. 
Однак існує ряд ознак, на які варто звернути увагу 
та, у разі їх наявності терміново звернутися до лікаря: 
«літаючі мушки» перед очима, райдужні кола при по-
гляді на джерело світла, затуманювання зору та часта 
зміна окулярів.

Сліпота при глаукомі настає внаслідок загибелі зо-
рового нерву (атрофії), основною причиною якої є 
підвищення внутрішньоочного тиску (ВОТ). Контроль 
ВОТ здійснюється з частотою 1 р/рік у осіб віком понад 
40 років (а при наявності захворювання – ​ще частіше). 
Якщо людина має обтяжений сімейний анамнез щодо 
глаукоми або супутню судинну патологію (цукро-
вий діабет, схильність до вазоспазмів, мігрені, і т. п.), 
травми ока, вона відноситься до групи ризику та по-
винна перебувати на обліку у лікаря-офтальмолога.

Діагностика глаукоми не обмежується вимірюванням 
ВОТ. Для встановлення діагнозу необхідно перевірити 
зір, поле зору (на початку захворювання чи у разі підозри 
на нього – ​комп’ютерними методами), стан зорового 
нерва (офтальмоскопією та комп’ютерними методами), 
виміряти ВОТ. При необхідності можуть використовува-
тися додаткові методи обстеження.

Глаукома належить до прогресуючих захворювань, 
складові успіху в боротьбі з яким – ​раннє виявлення, 
адекватна терапія та чітке дотримання рекомендацій 
лікаря. Лікувати глаукому можна як медикаментоз-
ними засобами (краплі, уколи, таблетки), так і за до-
помогою лазера та хірургічних втручань. Серед мож-
ливих ризиків – ​самостійне припинення пацієнтами 
застосування рекомендованих препаратів, зміна ре-
жиму лікування в разі нормалізації ВОТ, а це може 
призвести до прогресування глаукоми та прискорення 
зниження зору.

Глаукома є більшою мірою соціальною проблемою. 
Боротися з нею потрібно шляхом об’єднання зусиль 
пацієнтів, спеціалістів і держави.

Всесвітній тиждень глаукоми – ​World Glaucoma Week 2016
Враховуючи медичну та соціально-економічну значущість глаукоми,  
у 2008 р. вперше на підтримку ініціативи Всесвітньої глаукомної асоціації (WGA) 
та Всесвітньої асоціації пацієнтів, які мають глаукому (WGPA),  
було оголошено День боротьби зі сліпотою внаслідок глаукоми,  
а з 2011 р. запроваджено Тиждень глаукоми (World Glaucoma Week).  
Дану ініціативу підтримала й Україна. 

Рис. Кількість хворих на глаукому 
в Україні (2005-2015 рр.) перевищує 200 тис.  
(понад 600 випадків на 100 тис. населення)

ЗУ
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Современные аспекты терапии синдрома сухого глаза
Ксерофтальмия, или синдром сухого глаза (ССГ), является одной из самых распространенных 
офтальмологических патологий в современном мире. В настоящее время прослеживается четкая 
тенденция к повышению заболеваемости разными формами ССГ. По данным литературы,  
это нарушение встречается у 9-30% взрослого населения развитых стран мира; заболеваемость 
коррелирует с увеличением возраста, большинство пациентов – ​женщины.

Исследования последних лет изменили 
представления об этиологии и патогенезе 
ССГ: сегодня заболевание рассматрива-
ется как комплекс клинико-функцио-
нальных признаков ксероза поверхности 
роговицы и конъюнктивы вследствие дли-
тельного нарушения стабильности слезной 
пленки. Широкая распространенность 
ССГ в сочетании с его высокой клиниче-
ской значимостью, безусловно, требуют 
повышенного внимания специалистов 
на всех этапах оказания офтальмологиче-
ской помощи.

Слеза здорового глаза – ​стерильная, 
прозрачная, бесцветная жидкость, состоя-
щая из воды (98,0-99,2%) с растворенными 
в  ней электролитами и  органическими 
веществами (1-2%). Ионы электролитов 
обеспечивают кислотно-щелочное рав-
новесие, поддерживая слабощелочную 
реакцию (рН 6,5-7,8) и осмотический го-
меостаз слезной жидкости (СЖ), который 
соответствует 0,9% NaCl. Они также явля-
ются важной составной частью ферментов, 
гормонов локального действия и других 
биологически активных веществ. В орга-
ническом составе СЖ преобладают белки, 
которые обеспечивают онкотическое дав-
ление, участвуют в  иммунологических 
реакциях, ферментативных процессах, 
обладают бактерицидным действием. СЖ 
выполняет ряд важных физиологических 
функций: трофическую, метаболическую, 
оптическую, защитную.

Конъюнктивальная полость постоянно 
содержит 6-7 мкл СЖ, которая под вли-
янием сил поверхностного натяжения, 
гравитации и движения век, равномерно 
распределяется, непрерывно увлажняя на-
ружную поверхность эпителия роговицы 
и конъюнктивы.

Таким образом, СЖ – ​это постоянная 
микросреда переднего отдела глаза, кото-
рая представляет собой многокомпонент-
ную активную биологическую систему, 
участвующую в метаболических процессах 
глазного яблока и орбиты. СЖ является 
универсальным индикатором обменных 
нарушений органа зрения.

Главными источниками секреции СЖ 
являются основная слезная железа и до-
бавочные железы Вольфринга и Краузе. 
Также в слезу поступают секрет бокало-
видных клеток конъюнктивы и  липид-
ный секрет мейбомиевых желез. Все эти 
компоненты образуют сложную слезную 
(перикорнеальную) пленку, состоящую 
из 3 слоев. Непосредственно к роговице 
прилегает внутренний муциновый слой, 
который секретируется бокаловидными 
клетками конъюнктивы; средний слой 
пленки представляет собой водно-солевой 
раствор. Наиболее поверхностно располо-
жен липидный слой, который выполняет 
ряд важнейших функций:

• замедляет испарение СЖ;
• создает гладкую поверхность, обес-

печивая тем самым оптические свойства 
перикорнеальной пленки;

• предотвращает загрязнение и снижает 
поверхностное натяжение пленки;

• обеспечивает плотное смыкание век 
во время сна.

Как известно, секреция липидов наруж-
ного слоя перикорнеальной пленки осу-
ществляется мейбомиевыми железами. Это 
крупные сальные железы, расположенные 
в хряще век. Дисфункция мейбомиевых 

желез (ДМЖ) приводит к снижению содер-
жания липидов наружного слоя, его истон-
чению, гиперосмолярности и повышен-
ному испарению водно-солевой фракции 
СЖ. В результате даже при нормальном 
уровне продукции слезы истончение ли-
пидного слоя приводит к развитию ССГ; 
установлено, что у преобладающего боль-
шинства пациентов имеет место именно 
липидодефицитная форма заболевания. 
Она развивается при ДМЖ, мейбомии-
тах и блефаритах различной этиологии, 
включая инфекционные и аллергические. 
Следует отметить, что нарушение ста-
бильности слезной пленки часто бывает 
комбинированным: нарушение структуры 
одного из слоев или компонентов приводит 
к изменениям в других слоях; эти факторы 
необходимо учитывать при проведении 
комплексной терапии.

В основе патогенеза ССГ лежит нару-
шение процессов физиологического об-
новления слезной пленки, которое имеет 
полиэтиологическую природу и касается 
различных звеньев формирования и функ-
ционировани я компонентов слезной 
пленки: продукции и скорости испарения 
СЖ, секреции муцинов и липидов. В целом 
ССГ может быть как самостоятельной па-
тологией, так и одним из проявлений ка-
кого-либо заболевания. Наиболее значи-
мыми из них являются:

• коллагенозы (синдром и болезнь Шег-
рена, системная красная волчанка, скле-
родермия);

• аутоиммунная патология (гемоли-
тическая анемия, хронический гепатит 

с первичным биллиарным циррозом, рев-
матоидный артрит);

• эндокринная патология (сахарный 
диабет, тиреотоксическая офтальмопатия); 
эндокринная дисфункция в пременопау-
зальный период;

• заболевания кожи и слизистых обо-
лочек, приводящие к комбинированной 
недостаточности слезы и муцинов (пем-
фигус, синдром Лайелла, эксфолиативный 
и герпетический дерматит);

• последствия травматических повреж
дений органа зрения.

Развитию ксерофтальмии также способ-
ствует гиповитаминоз А, который приво-
дит к специфическим изменениям эпите-
лия роговицы. Помимо этого, в последние 
годы распространение ССГ связано с раз-
витием кераторефракционных хирургиче-
ских вмешательств и средств контактной 
коррекции зрения. На рост заболеваемости 
значительное влияние оказывают систе-
матическое применение определенных ле-
карственных препаратов (глазные капли, 
содержащие кортикостероиды, деконге-
станты, антигипертензивные препараты 
и т. д.), косметические операции (блефа-
ропластика), длительная работа в офисах 
за мониторами, ухудшение экологической 
обстановки.

Существует несколько классификаций 
ССГ, базирующихся на различных при-
знаках; среди них особое место занимает 
международная рабочая классификация, 
основанная на патогенетическом признаке. 
Согласно этой классификации выделяют 
вододефицитную и эвапоративную формы 

ССГ. Первая характеризуется уменьше-
нием продукции СЖ при воспалительных 
и дегенеративных поражениях основной 
и  добавочных слезных желез. Причи-
нами снижения продукции СЖ явля-
ются чаще всего иммуноопосредованные 
заболевания, а также врожденная аплазия 
или экстирпация слезной железы, наруше-
ние ее иннервации, дисфункции вследст-
вие перенесенного дакриоаденита, фарма-
кологическое угнетение слезопродукции. 
При этом происходит истончение слезной 
пленки, и она перестает выполнять свои 
физиологические функции (защитную, 
трофическую, оптическую), что проявля-
ется ощущением дискомфорта у пациента, 
снижением зрения, появлением дефектов 
в роговице.

Эвапоративная форма ССГ связана с по-
вышенной испаряемостью СЖ с поверх-
ности глаза, обусловленной неполноцен-
ностью липидного слоя перикорнеальной 
пленки вследствие ДМЖ. К этой форме 
специалисты относят и случаи, связанные 
с воздействием неблагоприятных факто-
ров внешней среды (длительная работа 
за компьютером, ветер, смог и др.), вслед-
ствие чего сокращается количество мига-
ний в минуту; применение глазных капель 
с  консервантами, длительное ношение 
контактных линз; блефариты, кератиты 
и конъюнктивиты различной этиологии.

Клинически ССГ характеризуется оби-
лием неспецифических субъективных 
симптомов при относительно менее вы-
раженных специфических объективных 
признаках, которые и определяют тяжесть 
патологии. К неспецифическим призна-
кам ССГ относят ощущение инородного 
тела в конъюнктивальной полости, жже-
ния и рези в глазу, ухудшение зрительной 
способности к вечеру, светобоязнь, слезо-
течение. Так, легкая форма заболевания 
может проявляться и повышенной про-
дукцией СЖ, которая является компен-
саторной и усиливается в ответ на дейст-
вие неблагоприятных факторов (тепло-
вентиляторы, кондиционеры, ветер, смог, 
кондиционеры, чтение в вечернее время, 
длительная работа за мониторами). При 
этом пациентов беспокоит и слезотечение, 
а не только ощущение сухости в глазах. 
Специфическими признаками ксероф-
тальмии в данном случае является нега-
тивная реакция пациентов на закапывание 
в конъюнктивальную полость даже вполне 
индифферентных глазных капель, которое 
сопровождается ощущением жжения или 
рези в глазу; замедленное разлипание тар
зальной и бульбарной конъюнктивы при 
оттягивании нижнего века, что служит 
объективным признаком дефицита муци-
нового компонента слезной пленки; отно-
сительно редко наблюдается характерное 
вязкое отделяемое из конъюнктивальной 
полости в виде тонких слизистых нитей.

ССГ средней тяжести проявляется сово-
купностью вышеприведенных специфиче-
ских симптомов, однако частота и степень 
их выраженности заметно превышают 
таковые при легкой форме заболевания. 
У больных отсутствует рефлекторное сле-
зотечение, отмечаются признаки дефицита 
слезопродукции.

Тяжелое течение ксерофтальмии про-
является в виде одной из 3 клинических 
форм: нитчатого кератита, сухого керато-
конъюнктивита и рецидивирующей эрозии 
роговицы.

Диагностика ССГ базируется на сово-
купности данных анамнеза и клиническом 
обследовании пациента, которое допол-
няется специальными функциональными 
пробами (определение стабильности пе-
рикорнеальной пленки методом Норна, 

Рис. 1. Трегалоза как биопротектор

Рис. 2. Теалоз® Дуо эффективен на всех этапах патологического круга ССГ
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измерение величины суммарной слезопро-
дукции методом Ширмера, исследование 
осмолярности СЖ).

Основу терапии ССГ составляют лечеб-
ные мероприятия, направленные на ста-
билизацию перикорнеальной пленки, сти-
муляцию слезопродукции и компенсацию 
ее недостаточности, гигиену век, купи-
рование воспалительных и дегенератив-
ных изменений роговицы и конъюнктивы 
глаза. С целью компенсации пониженной 
слезопродукции и стабилизации перикор-
неальной пленки в современной офтальмо-
логической практике широко применяют 
препараты искусственной слезы, содержа-
щие в качестве основы гидрофильные по-
лимеры. При инстилляции эти препараты 
смешиваются с остатками нативной слезы, 
образуя собственную стабильную перикор-
неальную пленку и восстанавливая таким 
образом комфортное состояние глаз.

Сегодня на украинском рынке появился 
Теалоз® Дуо («Лаборатуар Теа», Франция) – ​
высокоэффективный инновационный 
продукт без консервантов для лечения 
ССГ. В его составе – ​уникальное сочетание 
трегалозы и натрия гиалуроната.

Трегалоза представляет собой дисаха-
рид, распространенный в растительном 
и животном мире; он вырабатывается для 
защиты в условиях засухи, является одним 
из главных компонентов, который в усло-
виях клеточной дегидратации способствует 
переходу жидкости в гелевое состояние, 
предотвращая апоптоз клетки. Одним 
из примеров действия трегалозы может 
быть иерихонская роза, или анастатика 
иерихонская (Anastatica hierochuntica), ко-
торая издревле считается символом вос-
крешения. Дело в том, что это растение 
способно выживать в пустыне в условиях 
экстремальной засухи. При попадании 
воды оно зеленеет, распускается и расцве-
тает. Все это происходит именно благодаря 

«молекуле воскрешения» – ​трегалозе. 
При гиперосмолярности слезы трегалоза 
формирует стеклообразный матрикс, ко-
торый обеспечивает механическую за-
щиту и гладкость поверхности роговицы. 
Встраиваясь в белковые и фосфолипидные 
структуры клеточных мембран, трегалоза 
способствует удержанию воды в клетках 
и  предотвращает денатурацию белков, 
оказывая выраженное защитное дейст-
вие на клетки роговицы и конъюнктивы 
(рис. 1).

Натрия гиалуронат – ​природный поли-
сахарид, который удерживает воду, повы-
шая эластичность тканей и снижая риск 
травматизации эндотелия роговицы.

Теалоз® Дуо, стерильный гипотониче-
ский раствор с нейтральным значением 
рН, благодаря инновационному мультидо-
зовому флакону АВАК не содержит ни кон-
сервантов, ни фосфатов. Препарат остается 
стерильным в течение 3 мес после того, как 
флакон откроют. Во флаконе 300 капель. 
Каждая капля точно дозирована. Препарат 
характеризуется очень хорошей переноси-
мостью, можно закапывать на контактные 
линзы любого типа.

Теалоз® Дуо можно рекомендовать при 
любых проявлениях ССГ. Как правило, 

после закапывания сразу наступает облег-
чение симптомов и возникает длительное 
чувство комфорта для глаз (рис. 2).

Новый подход к лечению и профилак-
тике ССГ предполагает обязательную ги-
гиену век. Учитывая, что в большинстве 
случаев ССГ связан с нарушением функ-
ции мейбомиевых желез, абсолютно ло-
гично, что, по возможности, необходимо 
нормализовать их функцию. Гигиена век 
(включает тепловые компрессы, массаж/
самомассаж, очищение век) направлена 
на  дренирование мейбомиевых желез, 
размягчение липидного секрета, восста-
новление липидного компонента слезной 
пленки, улучшение кровообращения кожи 
век. Это снижает уровень воспалительных 
и  аллергических реакций и,  что очень 
важно, способствует нормализации функ-
ции мейбомиевых желез. Гигиенические 
процедуры являются технически простыми 
в выполнении, занимают немного времени, 
однако позволяют пациентам сразу же по-
чувствовать симптоматическое облегчение 
за счет восстановления слезной пленки.

Эксперт по  гигиене век – ​компания 
«Лаборатуар Теа» (Франция) – создала 
специальные гигиенические средства 
по уходу за веками. Важно, что все эти 
средства не содержат ни консервантов, 
ни парабенов, ни детергентов; их можно 
применять не только для ежедневной ги-
гиены век и ресниц, но и при патологи-
ческих состояниях (для очищения раз-
драженных или поврежденных век при 
блефаритах, удаления отделяемого при 
конъюнктивитах, снижения риска вос-
па лительных заболеваний переднего 
отрезка глаза у пользующихся контакт-
ными линзами; при поражении глаз и век, 
связанных с акне розацеа, себорейными 
дерматитами, состоянием до или после 
оперативных вмешательств; а также для 
облегчения симптомов ССГ).

Стерильные гигиенические салфетки 
Блефаклин (по 20 саше в упаковке) содер-
жат каприлоил глицина и экстракт корня 
ириса флорентийского, которые регули-
руют выработку секрета сальных желез; 
гиалуроновую кислоту, увлажняющую 
кожу век; экстракт центеллы азиатской, 
обладающий тонизирующим действием; 
цинк и другие необходимые компоненты 
для бережной очистки чувствительной 
кожи век и ресниц и нормализации функ-
ции мейбомиевых желез. После береж-
ного очищения и массажа век салфетками 
Блефаклин нет необходимости промывать 
веки водой. Салфетки Блефаклин явля-
ются гипоаллергенными, освежают, ув-
лажняют, успокаивают веки. При необхо-
димости их можно применять даже у детей 
в возрасте старше 3 мес.

Таким образом, для современной терапии 
ССГ в офтальмологической практике ис-
пользуется комплексный этиопатогенети-
ческий подход.

Слезозаместительную терапию сочетают 
с ежедневной гигиеной век, что позволяет 
не только добиться позитивной динамики за-
болевания, но и существенно повышает при-
верженность пациентов к лечению, а также 
способствует профилактике воспалительных 
заболеваний глаз.

Подготовила Наталия Позднякова ЗУ

АНОНС
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Анатомически свойство глаза фокусироваться 
на предметах обеспечивается за счет согласованной 
работы цилиарной (аккомодационной, ресничной) 
мышцы, хрусталика и цинновых связок, на которых 
крепится капсула хрусталика. Сам хрусталик в норме 
прозрачен, эластичен и обладает уникальной спо-
собностью изменять собственную форму, становясь 
более выпуклым, как линза. При этом кривизна такой 
«линзы» меняется неравномерно, особенно сильно 
по передней поверхности, за счет чего ее преломля-
ющая сила возрастает. В результате изменения кри-
визны хрусталика увеличивается или уменьшается 
фокусное расстояние, что и позволяет четко видеть 
предметы, находящиеся на  различных удалениях 
от глаза.

Физиологический процесс аккомодации происхо-
дит автоматически, по принципу безусловного реф-
лекса. Сигналом к его включению служит нечеткое 
изображение предмета вследствие расфокусировки 
лучей света, поступающих на сетчатку глаза. Сигнал 
из мозга по зрительному нерву поступает к глазодви-
гательному нерву, который регулирует тонус цилиар-
ной мышцы. Процесс аккомодации начинается с со-
кращения волокон цилиарной мышцы, приводящего 
к расслаблению цинновых связок и сумки хрусталик. 
За счет уменьшения натяжения сумки хрусталик ста-
новится более выпуклым, в результате чего фокусное 
расстояние уменьшается, и можно четко видеть пред-
меты, расположенные близко к глазу. Расслабление ци-
лиарной мышцы ведет к сокращению цинновых связок 
и уплощению хрусталика, что позволяет четко видеть 
предметы, расположенные вдали. Таким образом, ак-
комодация осуществляется в определенных пределах, 

зависящих в основном от эластических свойств хру-
сталика (рис. 1). Однако главную роль в процессах 
аккомодации и дезаккомодации играют мышцы ци-
лиарного тела, которые представляют собой сочетание 
различных видов мышечных волокон: кольцевые или 
циркулярные (Мюллера), меридиональные (мышцы 
Брюке) и радиальные (Иванова). При этом волокна 
Мюллера и мышцы Брюке находятся под адренерги-
ческим воздействием, а волокна Иванова регулиру-
ются холинергическими механизмами, представляя 
собой 2 аккомодационные системы. Эти системы, 
взаимодействующие меж ду собой по  принципу 
антагонистической иннервации (симпатической 
и парасимпатической), обеспечивают биомеханику 
оптической установки глаза к  любому расстоя-
нию. Таким образом, аккомодация – ​это «единый 
механизм оптической установки глаза к  любому 
расстоянию, в котором всегда участвуют, сложно 
взаимодействуя, парасимпатический и симпатиче-
ский отделы вегетативной нервной системы» (рис. 2) 
(Аветисов Э. С., 1986).

В целом существует 2 вида реакций аккомодации. 
Динамическая реакция (рефлекс аккомодации) – ​
способность к  сохранению четкого изображения 
фиксируемого объекта при его перемещении в перед-
незаднем направлении. Цилиарная мышца, сокра-
щаясь, совершает динамическую мышечную работу 
по изменению формы хрусталика, увеличивая тем 
самым его преломляющую силу. Статическая реак-
ция (тонус аккомодации) – ​удержание четкого изо-
бражения предмета при зрении на конечном расстоя-
нии, которое обеспечивается статической мышечной 
работой. При этом цилиарная мышца, напрягаясь, 
не изменяет своей длины, удерживая форму хруста-
лика, сохраняя тем самым его преломляющую силу.

Также различают абсолютную (монокулярную) 
реакцию аккомодации как разность между макси-
мальной динамической (punctum proximum) и стати-
ческой (punctum remotum) рефракцией; относитель-
ную (бинокулярную), объем которой характеризует 
возможный диапазон измерений напряжения цили-
арной мышцы при бинокулярной фиксации объекта 
на конечном расстоянии от глаз. Выделяют положи-
тельную и отрицательную части относительной акко-
модации (ОА). Положительная аккомодация (степень 
напряжения) представляет собой величину аккомо-
дации в процессе приближения к БТЯЗ (ближайшая 
точка ясного зрения). Запас относительной акко-
модации (ЗОА) определяется максимальной силой 
рассеивающих линз, которая компенсируется на-
пряжением аккомодации глаз с сохранением остроты 
зрения при бинокулярной фиксации на определен-
ном расстоянии (33 см). Отрицательная ОА (степень 
расслабления) – ​величина аккомодации в процессе 
приближения к ДТЯС (дальнейшая точка ясного зре-
ния). Резерв абсолютной аккомодации (АА) опреде-
ляется максимальной силой рассеивающей линзы, 
компенсируемой напряжением аккомодации глаза, 
при которой сохраняется корригированная острота 
зрения вдаль.

В литературе различают следующие виды аккомо-
дации:

1.	 Рефлекторная (ответ цилиарной мышцы на рас-
фокусировку изображения).

2.	Вергентная (срабатывает при искусственном све-
дении зрительных линий обоих глаз при наблюдении 
одного или двух находящихся на одном расстоянии 
объектов – ​рефлекс, связывающий аккомодацию 
с конвергенцией).

3.	 Проксимальная (реакция на приближение объ-
екта, не связанная с максимализацией четкости, – 
«ответ на виртуальное движение объекта»).

4.	 Тоническая (состояние оптической установки 
глаза в отсутствие зрительных стимулов, например 
в безориентирном пространстве).

При этом рефлекторная, вергентная и проксималь-
ная аккомодации управляются цилиарной ветвью гла-
зодвигательного нерва (парасимпатическая иннерва-
ция в сочетании с адаптационно-трофическим дей-
ствием симпатической нервной системы). Тоническая 
аккомодация рассматривается как баланс управления 
симпатической и парасимпатической нервной системы.

Для оценки состояния аккомодационной функции 
глаза в ежедневной офтальмологической практике 
используют значения возрастных физиологических 
норм запаса относительной аккомодации (ЗОА) и объ-
ема абсолютной аккомодации (ОАА), отображенные 
в таблице 1.

Измерение относительной аккомодации имеет важ-
ное практическое значение; ее положительная часть 
(ЗОА) оказывается значительно сниженной у детей 
и подростков, как с начальной миопией, так и с пред-
расположенностью к ней. Поэтому определение сни-
жения ЗОА по отношению к возрастным нормам яв-
ляется прогностическим признаком развития или 
прогрессирования миопии.

Н.Н. Бушуева, д.м.н., лаборатория расстройств бинокулярного зрения «ГУ «Институт глазных болезней и тканевой терапии 
им. В.П. Филатова НАМН Украины», г. Одесса

Аккомодация – ​
единый механизм оптической установки 

глаза к любому расстоянию
Аккомодация (от лат. аccomodatio – ​приспособление) – ​это свойство глаза ясно видеть предметы, 
находящиеся на различных расстояниях от него. Данная способность «предполагает наличие очень 
гибкой силы, градации которой удивительно тонко соответствуют бесконечному числу возможных  
расстояний» (Головин С. С., 1923).

Таблица 1. Возрастные физиологические нормы 
запаса относительной аккомодации (ЗОА)  
и объема абсолютной аккомодации (ОАА)

Возраст, годы ЗОА, дптр ОАА, дптр
5-9 2-4 6-10

10-14 3-5 7-11
15-19 4-5 9-12
20-24 3-5 8-11
25-30 3-4 7-10
30-39 1-3 4-8
40-49 0-1 2-5

50 и старше 0 0-3

Таблица 2. Возрастные изменения 
аккомодационной способности глаза

Возраст, лет Объем 
аккомодации, дптр БТЯЗ, см

10 15,0 7
20 10,0 10
30 7,0 14
40 4,5 22
50 2,5 40
60 1,0 100
70 0,5 200

Н.Н. Бушуева

Рис. 2. Состояние покоя – взаимодействие двух аккомодационных систем, 
действие которых базируется на антагонистических иннервациях  – 

парасимпатической (ацетилхолин) и симпатической (адреналин)

Рис. 1. Механизм аккомодации
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Как известно, с возрастом эластичность хрусталика 
уменьшается. Соответственно, изменяются показа-
тели аккомодационной способности глаза, отобра-
женные в таблице 2.

 Аккомодационные нарушения могут возникать 
в любом возрасте и проявляются различными ано-
малиями рефракции. Например, такие нарушения, 
как слабость аккомодации, отставание аккомодаци-
онного ответа, избыточный патологический тонус 
и псевдомиопия, сопровождают развитие миопии 
и даже, как правило, предшествуют развитию этого 
состояния. Однако на сегодняшний день определен-
ных критериев, позволяющих диагностировать те или 
иные нарушения аккомодации, нет. Так, в частности, 
отсутствуют четкие дифференциально-диагности-
ческие критерии между понятиями спазм аккомо-
дации, частичный спазм аккомодации, гипертонус 
аккомодации. Например, профессор Ю. З. Розенблюм 
отрицает существование гипертонуса аккомодации 
при миопии, указывая, что привычный тонус акко-
модации при этом состоянии минимальный по срав-
нению с другими видами рефракции. В то же время 
профессором Е. Е. Сомовым был предложен термин 
«привычно-избыточное напряжение аккомодации» 
(ПИНА) для обозначения ее повышенного тонуса при 
миопии. По мнению автора, к спазму аккомодации 
следует относить максимально возможное сокраще-
ние цилиарной мышцы (например, после воздействия 
на глаз медиаторов парасимпатической нервной сис-
темы или антихолинэстеразных средств).

Что касается классификации аномалий аккомода-
ции, одну из первых попыток предпринял А. Duane 
в 1915 г. Он исследовал 170 пациентов и разработал 
классификацию, которая включала:

•	 недостаточность аккомодации;
•	 инертность аккомодации;
•	 чрезмерную аккомодацию;
•	 неравенство аккомодации;
•	 паралич аккомодации.
Позже данная классификация претерпела ряд изме-

нений, согласно которым аккомодационная недоста-
точность возникает при условии, если пациент испыты-
вает трудности стимулировать аккомодацию, которые 
характеризуются снижением ее амплитуды от ожи-
даемой возрастной нормы. Чтобы определить мини-
мальный предел амплитуды аккомодации, N. B. Carlson 
и соавт. предложили использовать формулу Hofsttera: 
15 – ​(0,25 × возраст пациента). Согласно этой формуле 
снижение амплитуды аккомодации на 2 дптр и более 
следует считать патологией. В свою очередь, термин 
«непродолжительная аккомодация», или «аккомода-
ционное утомление», используется многими авторами 
как подклассификация аккомодационной недостаточ-
ности. A. Dunae, S. Duke-Elder, а также D. Abrams опи-
сывают непродолжительную аккомодацию как раннюю 
стадию аккомодационной недостаточности.

Паралич аккомодации считается очень редким 
состоянием, которое ассоциируется с различными 

органическими причинами, такими как инфекция, 
глаукома, сахарный диабет, травмы, отравления. Если 
данное состояние является монокулярным, оно может 
приводить к аккомодационной дисфункции – ​нера-
венству аккомодации.

K. M. Daum, S. C. Hokoda и другие ученые считают, 
что из различных аккомодационных нарушений ак-
комодационная недостаточность – ​самая распростра-
ненная. Однако M. Scheiman и соавт. в своих работах 
указывают на примерно равное распределение трех 
основных нарушений: чрезмерной аккомодации, не-
способности к аккомодации и аккомодационной не-
достаточности.

В отечественной литературе широко использу-
ется термин «спазм аккомодации», хотя определение 
его весьма противоречиво. Тем не  менее профес-
сор А. И. Дашевский разделил спазмы аккомодации 
на искусственные, физиологические и патологические. 
Искусственный спазм аккомодации вызывается приме-
нением миотиков; физиологический – ​обусловлен со-
кращением цилиарной мышцы для улучшения зрения 
вдаль при гиперметропии и астигматизме. При этом от-
личительной чертой физиологического спазма или на-
пряжения аккомодации является усиление рефракции 
до эмметропии с повышением остроты зрения до 1,0. 
Основной чертой патологических спазмов аккомодации 
служит понижение остроты зрения вследствие ложной 
миопизации. Кроме того, их деление на стойкие (при 
аметропиях) и истинные нуждается в уточнении. Так, 
истинные спазмы цилиарной мышцы почти всегда 
имеют центральное происхождение и по определению 
являются весьма стойкими. Поэтому при истинных 
тонических мышечных спазмах аккомодации до-
биться полной остроты зрения с помощью коррекции 
удается редко. В 1868 г. В. И. Добровольский, в 1900 г. 
М. И. Авербах, а в 1963 г. К. А. Адигезалова-Полчаева 
в своих работах также упоминают об астигматическом, 
то есть неравномерном, спазме аккомодации, считая, 
что в этих случаях возможно выявление скрытого 
астигматизма при параличе ресничной мышцы (цик
лоплегии). И хотя на сегодняшний день общей класси-
фикации аккомодационных нарушений не выработано, 
многие авторы предлагают различные варианты. Так, 
Ю. З. Розенблюм (2005) предлагает следующую клас-
сификацию аккомодационных нарушений, которая 
относится к лицам молодого возраста:

•	 парез (паралич) аккомодации;
•	 стойкий спазм аккомодации;
•	 юношеская слабость аккомодации.
В свою очередь С. Л. Шаповалов (2005) представляет 

классификацию, позволяющую учитывать возрастные 
изменения аккомодационной способности:

•	 пара ли ч и  парезы ак комодации, вк люча я 
пресбиопию;

•	 спастические состояния аккомодации, включая 
общий спазм аккомодации, дистантное спастическое со-
стояние (псевдомиопия) и частичный спазм аккомодации;

•	 аккомодационная астенопия.

С. Э. Аветисов (2006) предлагает рабочую клас-
сификацию нарушений аккомодации, разделив их 
на 2 большие группы:

•	 инволюционные (пресбиопия);
•	 индуцированные, обусловленные нарушениями 

клинической рефракции, медикаментозным воздейст-
вием, травмой (в т. ч. хирургической), заболеваниями, 
«диссоциацией» аккомодации и конвергенции.

Несмотря на различные подходы к классификации 
аккомодационных нарушений, безусловно, важна 
оценка их практического значения с позиций доказа-
тельной медицины. На сегодняшний день установлено, 
что важнейшую роль в развитии патологии аккомода-
ции играют нарушения равновесия вегетативной регу-
ляции функций мышечных волокон цилиарного тела.

Несмотря на то что обилие предложенных понятий 
и терминов все еще нуждается в разработке объектив-
ных критериев для дифференциальной диагностики 
нарушений аккомодации, современные препараты 
и методики, которые есть в арсенале практикующих 
офтальмологов, позволяют добиться адекватной кор-
рекции этих нарушений в любом возрасте. 

Значение такой коррекции представляется особенно 
важным у детей, так как развитие аккомодационной 
способности тесно связано с формированием рефракции 
и развитием зрительных функций в процессе онтогенеза. 
Задача офтальмолога, таким образом, состоит в свое
временном выявлении и коррекции  аккомодационных 
нарушений.

ЗУ

• Если ты хочешь сделать свою жизнь интереснее, созидательнее, наполнить ее событиями и новым качеством…
• Если ты любишь общаться с людьми, с удовольствием пишешь на разные темы…
• Если ты врач или скоро им станешь, это объявление для тебя!

«Медична газета «Здоров’я України»
предлагает творческим, грамотным и ответственным людям с медицинским образованием, опытом работы 

в медицинской прессе (желательно) и умением логически мыслить работу в штате с возможностью время от времени 
                                                                                ездить в командировки.

Всех желающих попробовать свои силы просим обращаться по телефону: 
или отправить резюме по электронному адресу: elvira_sabadash@inbox.ru

Мы ждем всех, кто хочет стать частью команды, ищет интересную работу с гибким графиком
и приятным вознаграждением.

ÎÁÚßÂËÅÍÈÅ ÄËß ÒÅÁß!

Задача офтальмолога заключается в своевременном выявлении 
аккомодационных нарушений
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Коррекция железодефицитных состояний 
в кардиологической практике

В последние десятилетия во всем мире отмечается рост числа 
больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН),  
что связано в первую очередь со снижением летальности  
и успешным лечением острых форм ишемической болезни 
сердца. При этом у многих пациентов наблюдается анемия, 
которая является независимым фактором риска более тяжелого 
течения заболевания и значительного ухудшения качества 
жизни. Сочетание кардиоваскулярной патологии с анемией  
часто встречается в практике не только врача-кардиолога,  
но и специалистов иного профиля. Своевременная диагностика  
и коррекция анемии у больных с сердечно-сосудистой 
патологией – жизненно необходимое дополнение к терапии 
основного заболевания. 

6-7 октября состоялся III Международ-
ный конгресс по инфузионной терапии, ко-
торый стал одним из крупнейших научных 
событий года. В рамках мероприятия была 
представлена информация по актуальным 
проблемам трансфузиологии, которая явля-
ется неотъемлемой частью лечения различ-
ных категорий пациентов. Спектр вопросов, 
касающихся возможностей современной 
инфузионной терапии, вызвал живой ин-
терес и активное обсуждение участников 
мероприятия.

Несмотря на достижения новейших ме-
диа-технологий, самой эффективной фор-
мой обмена информацией по-прежнему 
остается живое общение. Поэтому неуди-
вительно, что в работе конгресса приняло 
участие рекордное количество специали-
стов – ​более 2500 ведущих отечественных 
ученых и  к линицистов, а  так же гостей 
из других стран мира.

Современные достижения и возможности 
инфузионной терапии у больных сердечно-
сосудистыми заболеваниями, осложнен-

н ы м и  а н е м и е й , 
представил заведу-
ющий кафедрой вну-
тренней медицины 
№ 2 и  профпатоло-
гии ГУ «Днепропе-
тровская медицин-
ская академия МЗ 
Ук раины», док тор 
медицинских наук, 
профессор Александр 
Викторович Курята.
–  Сердечно-сосуди-

стые заболевания являются главной при-
чиной смертности во всем мире; в Украине 
их частота составляет 68%. При этом вы-
являются гендерные различия: среди жен-
щин уровень смертности составляет 42%, 
среди мужчин – ​51%. Однако последние 
5 лет в женской популяции прослеживается 
тенденция к увеличению смертности в ре-
зультате ХСН. И эта тенденция не зависит 
от фенотипа. Данные AGES Reykjavik Study, 
опубликованные в этом году, свидетельст-
вуют о том, что ожидаемое распространение 
ХСН к 40-м годам нашего столетия возра-
стет в 2  раза, а к 60-м – ​в 3, что, безусловно, 
связано в  том числе с  увеличением про-
должительности жизни преимущественно 
в женской популяции.

Если посмотреть на  результативность 
имплементации соответствующих клини-
ческих протоколов, очевидна эффектив-
ность лечения в первую очередь у пациен-
тов со сниженной фракцией выброса. Тем 
не менее, несмотря на достижения терапии, 
5-летняя выживаемость таких пациентов 
составляет всего лишь 40%. Поэтому поиск 
новых актуальных, легко определяемых 
и доступных для эффективного лечения 
ХСН мишеней продолжается.

Ранее было доказано, что железодефи-
цитная анемия (Ж ДА) является реаль-
ным предиктором летальности у больных 
со сниженной фракцией сердечного выброса 
и ХСН. С другой стороны, данные наблю-
дений, опубликованные в этом году, свиде-
тельствуют, что и у пациентов с сохраненной 

фракцией выброса анемия рассматривается 
как одна из важнейших мишеней для тера-
певтического воздействия с точки зрения 
улучшения прогноза. Частота железодефи-
цитных состояний в указанной категории 
составляла не менее 10%.

В целом распространенность ЖДА в мире 
среди пациентов, страдающих ХСН, состав-
ляет 15%. При этом анемия у таких паци-
ентов коррелирует с возрастом и встреча-
ется у 23,9% людей старше 68 лет. Вторая 
закономерность заключается в  том, что 
распространенность анемии возрастает 
по мере прогрессирования ХСН, поэтому 
в кардиологической практике парадоксаль-
ным, казалось бы, образом более значимые 
результаты коррекции железодефицитных 
состояний достигаются у пациентов с более 
высоким функциональным классом (ФК).

Причины развития анемии у  больных 
с ХСН многочисленны. Среди этиологи-
ческих факторов выделяют длительный 
прием ацетилсалициловой кислоты и ан-
тикоагулянтов, вызывающих хронические 
микрокровопотери; неполноценное пита-
ние; мальабсорбцию, сопровождающуюся 
нарушением всасывания железа и витами-
нов в кишечнике. Кроме того, прием ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента и снижение почечного кровотока 
оказывают угнетающее действие на синтез 
эндогенного эритропоэтина. У  больных 
ХСН наблюдаются анемия за счет гемоди-
люции с задержкой натрия и воды; анемия 
хронических заболеваний; анемия за счет 
недостатка нутриентов, действия лекарст-
венных препаратов, нарушения функции 
почек (снижение синтеза эритропоэтина). 
По распространенности анемия хрониче-
ских заболеваний занимает 2-е место после 
ЖДА. У пациентов с ХСН анемия хрониче-
ских заболеваний отмечается в 58% случаев, 
а железодефицитное состояние определя-
ется у 21%. Однако у пациентов с тяжелой 
ХСН (III и IV ФК по NYHA – ​Нью-Йорк-
ской кардиологической ассоциации) наибо-
лее частой (73%) причиной анемии является 
именно дефицит железа.

При этом железодефицит носит мульти-
модальный характер и выражается не только 
в виде гипоксии и воздействия на сердце, 
но и в прогрессирующем уменьшении мы-
шечной массы (саркопении), значительно 
ухудшающем состояние больных. Клини-
чески значимо снижение общей и местной 
иммунологической резистентности. Дан-
ный фактор играет важную роль в курации 
больных с ХСН и анемией на фоне сезон-
ного повышения заболеваемости гриппом 
и другими острыми респираторными ин-
фекциями, так как среди данной категории 
пациентов летальность в эти периоды зна-
чительно возрастает.

Патогенетические механизмы развития 
анемии при ХСН тесно взаимосвязаны: 
тканевая гипоксия приводит к компенса-
торной периферической вазодилатации 
со снижением артериального давления, что 
в конечном итоге обусловливает активацию 
симпатоадреналовой системы (САС). По-
вышение симпатического тонуса вызывает 
периферическую вазоконстрикцию, в том 
числе и сужение почечных артерий, которое 

сопровождается снижением почечной пер-
фузии и, соответственно, провоцирует ак-
тивацию ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) с повышением уровня 
ангиотензина II, в результате чего происхо-
дят еще большее снижение почечного кро-
вотока, скорости клубочковой фильтрации, 
ишемизация и отек почечной паренхимы, 
уменьшение синтеза эндогенного эритропо-
этина, задержка натрия и воды. Гемодилю-
ция и увеличение объема циркулирующей 
крови в условиях гипоксии сопровожда-
ются появлением периферических отеков. 
В результате компенсаторного повышения 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) воз-
растает потребность миокарда в кислороде, 
в то время как вследствие анемизации его 
транспорт кровью снижается. Происходит 
ремоделирование миокарда с дилатацией 
и гипертрофией левого желудочка, что при-
водит к апоптозу клеток миокарда, кардио-
миопатии и прогрессированию ХСН.

По данным клинических наблюдений, 
анемия также считается важным патоге-
нетическим фактором развития кардиоре-
нального синдрома у больных, страдающих 
ХСН. Данный синдром характеризуется од-
новременным повреждением сердца и почек 
при анемии, что значительно ухудшает 
прогноз течения ХСН. Усиление дисфунк-
ции этих органов происходит по принципу 
обратной связи: сниженная перфузия тка-
ней в условиях гипоксии приводит к гемо-
динамическим расстройствам (уменьшение 
почечной перфузии, повышение давления 
в венах почек) и активации САС и РААС. 
В результате происходит увеличение ЧСС 
и  наблюдается ретенция жидкости, что 
приводит к увеличению дозы диуретика, 
уменьшению эффективности β-блокаторов 
у  данной категории пациентов и  делает 
стандартную терапию ХСН в этой ситуации 
менее эффективной.

Клеточная гипоксия при анемии вызы-
вает развитие воспалительных реакций, 
нарушения коагуляции и системы фибри-
нолиза, в результате чего развиваются не-
кроз и апоптоз клеток миокарда и почечной 
паренхимы, приводящие к усилению дис-
функции почек и сердца, прогрессированию 
кардиоренального синдрома и ХСН. Анализ 
выживаемости показывает, что именно со-
четание трех факторов (ХСН, хронической 
почечной недостаточности – ​ХПН, ЖДА) 
становится причиной смерти пациентов 
в большинстве случаев. При этом больные, 
страдающие анемией и сердечной недоста-
точностью, имеют худший прогноз по срав-
нению с  пациентами с  ХСН без анемии 
и таковыми с анемией без ХСН. Поэтому 
с 2016 года коррекция анемии у больных 
ХСН включена в действующий унифици-
рованный протокол в разделе коморбидных 
состояний.

Диагностика Ж ДА у  больных с  сер-
дечно-сосудистой патологией базируется 
на  данных лабораторного обследования 
в  рамках действующего унифицирован-
ного клинического протокола первичной 
и  вторичной (специализированной) по-
мощи «Железодефицитная анемия» (приказ 
Министерства здравоохранения Украины 
№ 709 от 02.11.2015). Обследование вклю-
чает определение показателей гемоглобина 
(Hb), гематокрита, трансферрина, ферри-
тина, морфофункциональное исследование 
эритроцитов. При этом наиболее показа-
тельным тестом диагностики железодефи-
цита считается определение концентрации 
сывороточного ферритина.

Стратегия лечения ЖДА у больных с ХСН 
состоит в коррекции железодефицита неза-
висимо от этиологии анемии, так как у боль-
шинства пациентов с сердечно-сосудистой 
патологией существует латентный дефицит 
железа либо ЖДА сочетается с другими ви-
дами анемий. Данные исследований, вы-
полненных в последние годы, показали, что 
парентеральное введение трехвалентного 
железа пациентам с ХСН является более 

эффективным и приводит к значительному 
клиническому улучшению и достоверному 
повышению уровня Hb, фракции выброса 
левого желудочка, снижению ФК ХСН, 
улучшению функции почек, а также умень-
шению частоты госпитализаций в  связи 
с декомпенсацией ХСН.

Европейские рекомендации по  лече-
нию коморбидной патологии у  больных 
с острой и хронической сердечной недо-
статочностью (2016 ESC Guidеlines for the 
diagnosis and treatment of acute and chronic 
heart failure) предусматривают возможность 
назначения внутривенного препарата же-
леза пациентам со сниженной фракцией 
выброса и дефицитом железа (сывороточ-
ный ферритин ≤100 нг/мл или в пределах 
100-299 нг/мл и насыщение трансферрином 
≤20%) с целью уменьшения симптомов СН, 
повышения толерантности к физической 
нагрузке и улучшения качества жизни паци-
ента (European Heart Journal, 2016). Базой для 
этих рекомендаций стали 2 успешных иссле-
дования, которые показали эффективность 
внутривенного введения трехвалентного 
железа по сравнению с плацебо, при этом 
более значимые результаты были достиг-
нуты у пациентов с тяжелой ХСН.

Двойное слепое рандомизированное 
плацебо-контролируемое исследование 
FAIR-HF (количество участников – ​459, 
ФК II-III по NYHA, фракция выброса ≤40, 
Hb 95-135 г/л, уровень сывороточного фер-
ритина ≤100 нг/мл) продемонстрировало, 
что у 47% пациентов первой группы, по-
лучавшей внутривенный препарат железа, 
произошло достоверное снижение ФК 
до I-II и улучшение самочувствия по срав-
нению со второй группой, принимавшей 
плацебо. Также улучшились показатели 
теста 6-минутной ходьбы и оценка качества 
жизни (Anker S. D. et al., 2009).

Независимое исследование CONFIRM-HF 
(n=304, уровень сывороточного ферритина 
≤100 нг/мл) тоже показало эффективность 
внутривенной терапии препаратом трех-
валентного железа у больных с ХСН и же-
лезодефицитным состоянием, а  так же 
впервые было констатировано уменьше-
ние сл у чаев госпита лизации больны х 
по  повод у деком пенсац и и ХСН. Так, 
после 24-недельной терапии у пациентов 
основной группы выявлено достоверное 
улучшение показателей функциональных 
тестов по шкале общей оценки и функ-
циональной шкале NYHA по сравнению 
с группой плацебо, показатели которой 
в ходе проведения исследования ухудши-
лись (Ponikowski P. et al., 2015).

В настоящее время имеется широкий 
выбор препаратов железа для парентераль-
ного введения, в которых железо содержится 
в трехвалентной форме. При этом наимень-
шее количество побочных эффектов отме-
чается на фоне использования железа са-
харата. В Украине с успехом применяется 
препарат трехвалентного железа для парен-
терального введения Суфер («Юрия-Фарм», 
Украина). 1 мл препарата содержит 20 мг 
железа в виде комплекса гидроксида железа 
(III) с сахарозой.

В одном из наших исследований изуча-
лась возможность коррекции ЖДА у паци-
ентов с ХПН. В ходе исследования к 14-му 
дню терапии препаратом Суфер было до-
стигнуто достоверное повышение уровня Hb 
и сывороточного ферритина в обеих группах 
пациентов. Однако более важным для боль-
ных с ХПН в этой ситуации было снижение 
уровня креатинина; результаты исследо-
вания убедительно показали улучшение 
показателей клубочковой фильтрации при 
коррекции анемии. Эти данные согласуются 
с современными наблюдениями нефроло-
гов, свидетельствующими о положительном 
влиянии на скорость клубочковой фильтра-
ции препаратов трехвалентного железа для 
внутривенного введения.

Целью другого нашего испытания была 
оценка эффективности лечени я Ж Д А 
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у больных ХСН с сохраненной систоличе-
ской функцией левого желудочка (фрак-
ция выброса ≥45%), обусловленной ИБС, 
а также изменения агрегационных свойств 
тромбоцитов при применении комплекса 
гидроксида железа (III) с сахарозой (Суфер). 
В исследование были включены 22 пациента 
с ХСН (ФК II-III по NYHA) и сохраненной 
систолической функцией левого желудочка 
(фракция выброса ≥45%) в возрасте 40-75 лет 
(средний возраст  66,3±2,6 года), которые 
находились на стационарном лечении в от-
делении кардиологии КУ «Днепропетров-
ская областная к линическая больница 
им. И. И. Мечникова». Критериями вклю-
чения в исследование также были: уровень 
ферритина ≤100 нг/мл, анемия с уровнем 
Hb 90-130 г/л для мужчин и 90-120 г/л – ​для 
женщин.

Критерии исключения:
• острый коронарный синдром;
• острый инфаркт миокарда (до 6 мес);
• тяжелые заболевания внутренних ор-

ганов, костно-мышечной, нервной систем, 
периферических сосудов, которые могут 
влиять на результаты теста с 6-минутной 
ходьбой;

• острое нарушение ритма, требующее 
медикаментозной коррекции;

• острое повреждение почек;
• хронический активный гепатит;
• гипотиреоз;
• анемия, обусловленная другими фак-

торами (онкологическими, лимфопролифе-
ративными заболеваниями, инфекциями, 
кровопотерями из желудочно-кишечного 
тракта);

• тромбоцитопения (уровень тромбоци-
тов 180×109/л);

• индивидуальная непереносимость пре-
паратов железа.

Согласно критериям включения в  ис-
следование пациентов распределили на две 
группы. Основная группа (n=12) в дополне-
ние к базисной терапии ХСН на фоне ИБС 
получала комплекс гидроксида железа (III) 
с сахарозой (Суфер); дозу препарата рас-
считывали индивидуально, в соответствии 
с  общим дефицитом железа в  организме 
больного. Контрольная группа (n=10) полу-
чала только стандартную базисную терапию 
ХСН, препарат железа не назначался. Пе-
риод наблюдения составил 14 дней.

Уровень Hb и  сывороточного ферри-
тина определяли при помощи иммуно-
хемилюминесцентного метода. Для оп-
ределения степени активации тромбо-
цитов использова лся диагностический 
тест агрегации тромбоцитов с индукто-
рами (А ДФ, коллагеном, адреналином). 
Определение ФК ХСН проводили с помо-
щью теста с 6-минутной ходьбой. Само-
чувствие больного оценивали по сумме 
ба л лов Шка лы оценк и к лини ческого 
состояния (ШОКС) в 1-й день госпита-
лизации и в день выписки из стационара 
на 12‑14-е сутки. Качество жизни оцени-
вали по сумме баллов на основании дан-
ных анкеты Minnesota Living with Heart 
Failure Questionnaire (MLHFQ).

Безопасность препарата Суфер изучали 
на основании динамики показателей био-
химического анализа крови (аланинами-
нотрансферазы – ​АлАТ, аспартатамино-
трансферазы – ​АсАТ, щелочной фосфатазы, 
билирубина, креатинина, мочевины).

В результате данного исследования уста-
новлено, что парентеральное применение 
комплекса гидроксида железа (III) с саха-
розой (Суфер) способствовало достоверному 
(на 10 единиц и более) повышению уровня 
Hb к 14-му дню, содержания эритроцитов 
и ферритина; при этом наиболее значимые 
отличия зафиксированы в отношении кон-
центрации ферритина.

Следует отметить, что в кардиологиче-
ской практике остается открытым вопрос 
целевого уровня Hb, которого следует до-
стигнуть при лечении пациентов с анемией 
и ХСН на фоне ИБС, чтобы избежать риска 
тромбообразования, особенно у пациентов 
с ХПН. Уровень Hb, нормальный для здоро-
вых лиц (согласно определению ВОЗ, 120  г/л 
у женщин и 130 г/л – у мужчин), может пред-
ставлять опасность для пациентов с ХСН. 
Существуют данные, что высокие (в том 
числе и высокие нормальные) показатели 
Hb способны негативно сказываться на про-
гнозе течения ХСН.

В нашем исследовании с применением 
препарата Суфер интенсивность изменения 
уровня Hb не повлияла на агрегационные 
свойства тромбоцитов; в конце наблюде-
ния в основной группе выявлено достоверно 
более выраженное положительное влияние 
на агрегационные свойства тромбоцитов 
при применении индуктора АДФ и адре-
налина при отсутствии различий на фоне 
использования коллагена.

На момент завершения наблюдения 
на  фоне коррекции анемии препаратом 
Суфер установлено достоверное улучше-
ние клинического состояния по  шкале 
ШОКС, результатов теста с  6-минутной 
ходьбой и  качества жизни по  MLHFO. 
Важно подчеркнуть, что улучшение пока-
зателей теста с 6-минутной ходьбой про-
исходило у более тяжелых пациентов (с ФК 
III), что совпадает с данными исследования 

CONFIRM-HF. Комплекс гидроксида же-
леза (III) с сахарозой (Суфер) продемон-
стрировал эффективность и безопасность 
при лечении пациентов с ХСН. При этом 
не было выявлено клинически значимых 
побочных эффектов, не зарегистрировано 
достоверного повышения уровней АлАТ, 
АсАТ, билирубина, креатинина.

Таким образом, в  ходе исследования 
была подтверждена эффективность и без-
опасность комплекса гидроксида железа 
(III) с сахарозой (Суфер). Включение дан-
ного препарата в комплексную терапию 
ХСН с сохраненной систолической функ-
цией при ЖДА способствовало достовер-
ному улучшению клинического состояния 
больных, качества жизни, их толерантно-
сти к физической нагрузке. У большин-
ства пациентов с  ХСН, обусловленной 
ИБС, с  сохраненной фракцией выброса 

и  анемией коррекция Ж ДА приводила 
к улучшению агрегационных свойств тром-
боцитов независимо от применяемого ин-
дуктора.

Резюмируя вышесказанное, можно уве-
ренно утверждать, что анемия у пациентов 
с ХСН, ХПН, кардиоренальным синдро-
мом – ​это фактор, имеющий бесспорное 
влияние на прогноз и уровень смертности. 
Поэтому коррекция ЖДА является важней-
шим компонентом терапии ХСН. Стратегия 
восполнения дефицита железа препаратами 
трехвалентного железа для парентерального 
применения значительно повышает продол-
жительность и качество жизни пациентов, 
уменьшает число госпитализаций по поводу 
декомпенсации ХСН.

Подготовила Наталия Позднякова ЗУ





67

www.health-ua.com
КАРДІОЛОГІЯ
НАУКА – ПРАКТИЦІ

Доступность кардиометаболической терапии как фактор 
успеха в контроле над стенокардией

Несмотря на достижения фармакологии и малоинвазивной хирургии, хроническая 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) по-прежнему остается актуальной проблемой 
современной кардиологии. Антиангинальная фармакотерапия является основным 
компонентом лечения пациентов со стабильной стенокардией. Современная 
концепция лечения отводит главную роль препаратам, cнижающим потребность 
миокарда в кислороде посредством изменения гемодинамических условий его 
функционирования. Результаты клинических исследований показывают, что каждый 
3-й пациент испытывает симптомы стенокардии даже на фоне оптимального лечения 
нитратами, β-адреноблокаторами и антагонистами кальция (Boden W. E. et al., 2007). 
В связи с этим не ослабевает интерес врачей и исследователей к так называемой 
кардиометаболической терапии ИБС. В предлагаемом обзоре рассмотрены 
возможности данного подхода с точки зрения современных клинических рекомендаций 
и фармакоэкономики лечения стенокардии в реалиях отечественного здравоохранения.

Под метаболической терапией в кардиологии следует 
понимать улучшение энергетического метаболизма 
кардиомиоцитов путем фармакологического управ-
ления внутриклеточными процессами образования 
и переноса энергии без влияния на коронарный крово-
ток и гемодинамические условия функционирования 
миокарда (Воронков Л. Г., 2007).

Принцип метаболической терапии и ее клинические 
эффекты

Первой молекулой метаболического действия, ко-
торая была включена в европейские рекомендации 
по лечению пациентов с ИБС, стала молекула три-
метазидина. Механизм ее действия – ​переключение 
кардиомиоцитов на более эффективный путь полу-
чения энергии в условиях гипоксии. Триметазидин 
селективно ингибирует 3-кетоацил КоА-тиолазу 
(ключевой фермент окисления свободных жирных 
кислот) и повышает активность пируватдегидроге-
назы – ​ключевого фермента окисления глюкозы. В ре-
зультате подавляется окисление липидных субстратов 
в пользу более интенсивной утилизации глюкозы, что 
дает большее количество молекул аденозинтрифосфата 
(АТФ) на единицу потребленного в реакциях кисло-
рода. Это переключение энергетического метаболизма 
приводит к увеличению синтеза АТФ в кардиомиоци-
тах, уменьшает тканевой ацидоз, возникающий при 
ишемии, и поддерживает сократительную функцию 
миокарда (Chrusciel P., 2014). При этом триметазидин 
не влияет на частоту сердечных сокращений и арте-
риальное давление.

Клинические эффекты триметазидина у пациентов 
со стабильной стенокардией заключаются в уменьшении 
частоты приступов и приема нитратов для их купирова-
ния, увеличении толерантности к нагрузкам, сохранении 
сократительной функции миокарда.

Согласно отчету Европейского агентства по лекарст-
венным средствам, в котором оценивались препараты 
триметазидина (EMA, 2012), эти эффекты терапии 
были подтверждены в клинических исследованиях 
длительностью от 2 нед до 3 мес. Триметазидин прояв-
лял антиишемические свойства и улучшал результаты 
лечения стабильной стенокардии как в режиме моно-
терапии, так и в различных комбинациях с препара-
тами гемодинамического действия (β-блокатором или 
антагонистом кальция).

Место триметазидина в современных рекомендациях 
по лечению стабильной ИБС

Согласно действующим рекомендациям Европей-
ского кардиологического общества по ведению па-
циентов с ИБС (Montalescot G. et al., 2013), первую 
линию симптоматической антиангинальной терапии 
составляют препараты гемодинамического действия: 
нитраты, β-адреноблокаторы и антагонисты кальция. 
Ко второй линии отнесены препараты с метаболиче-
скими эффектами и другими механизмами действия, 
в том числе триметазидин.

В унифицированном клиническом протоколе оказа-
ния медицинской помощи пациентам с ИБС, утверж
денном Министерством здравоохранения Украины 
в 2015 г., алгоритм выбора препаратов для купирования 
и профилактики приступов стенокардии полностью 
соответствует положениям европейских рекомендаций.

На сегодня позиции триметазидина в европейских 
рекомендациях и отечественном протоколе лечения 

ИБС не ограничиваются дополнительным назначе-
нием при недостаточной эффективности препара-
тов первой линии. Вторая линия терапии становится 
первой у пациентов с непереносимыми побочными 
эффектами или противопоказаниями к  приему 
β-блокаторов и антагонистов кальция. Триметазидин 
является альтернативой для назначения в качестве 
стартовой терапии, например, в случаях хронической 
ИБС на фоне артериальной гипотензии или синусо-
вой брадикардии (частота сердечных сокращений 
<60 уд./мин), а также у пациентов с сопутствующим 
сахарным диабетом.

Следует отметить, что сроки антиангинальной тера-
пии ИБС не определены ни в европейских рекоменда-
циях, ни в отечественном протоколе. Имеется в виду, 
что базисная терапия хронической ИБС является дол-
госрочной, то есть неопределенно длительной. Кроме 
приема короткодействующих нитратов для купирования 
приступов стенокардии, все остальные компоненты те-
рапии направлены на предотвращение ишемии миокарда 
и приступов. Только при условии регулярного приема 
препаратов (как первой, так и второй линии) достига-
ется максимально возможный контроль над симптомами 
стенокардии.

	
Стоимость лечения – ​фактор риска или залог 
успеха?

В необходимости неопределенно долго принимать 
препараты кроется причина низкой приверженности 
пациентов к назначенному лечению. Значимую роль 
играют также особенности национального мента-
литета – ​отрицание постоянного приема препаратов 
в пользу намного более популярного среди украин-
цев курсового лечения, однако главным препятст-
вием для большинства пациентов служит сегодня 
экономическая составляющая терапии. В условиях 
отсутствия системы страховой медицины в Укра-
ине расходы на лечение тяжелым бременем ложатся 
на плечи больного и его семьи. Потенциал базисной 
антиангинальной терапии ИБС используется недо-
статочно в связи с ростом ее стоимости. Это каса-
ется как гемодинамического, так и метаболического 
компонента. Типичные ситуации – ​недостаточная 
доза β-блокатора, злоупотребление дешевыми нит
ратами короткого действия и препаратами, содер-
жащими валерьяну и барбитураты; курсовое лечение 
метаболитами без доказанной эффективности (АТФ, 
рибоксин) при игнорировании метаболических пре-
паратов, входящих в протокол лечения ИБС. К со-
жалению, стоимость лекарства действительно стано-
вится дополнительным фактором риска для многих 
украинцев. И именно цена является основным крите-
рием выбора препарата из представленных в аптеке. 
Наиболее доступным по цене среди триметазидинов 
модифицированного высвобождения является пре-
парат ТРИДУКТАН МВ производства фармацевти-
ческого предприятия «Фарма Старт».

Завод ООО «Фарма Старт» был спроектирован спе-
циалистами чешской инжиниринговой компании 
Lab&Pharma, spol. s. r.o. и построен в соответствии 
с  правилами надлежащей производственной пра-
ктики (GMP). Все производственные участки пред-
приятия успешно прошли инспекции американских 
(FDA), швейцарских и европейских регуляторных ор-
ганов. С 1 октября 2015 г. завод ООО «Фарма Старт» 
с т а л час т ью ш в ей цар ской фарма цев т и че ской 

группы Acino Pharma AG, которая уже более 170 лет 
специализируется на разработке и производстве вы-
сококачественных генерических и инновационных 
лекарственных средств, представленных в 80 странах 
мира (ЕМА).

Е ж ег од но ф а рм а ц ев т и че ско е  п р ед п ри я т ие 
«Фарма Старт» вкладывает значительные средства 
в научно-исследовательскую деятельность, расширяя 
возможности в области создания новых высокоэф-
фективных лекарственных средств. Так, благодаря 
собственному научно-исследовательскому центру 
по разработке лекарственных средств по технологиям 
замедленного высвобождения украинские пациенты 
имеют возможность принимать таблетку не 3, а 2 раза 
в день, что упрощает схему лечения, тем самым улуч-
шая качество жизни больных.

ТРИДУКТАН МВ – ​триметазидин продленного дей-
ствия. Особенностью ТРИДУКТАНА МВ являтся ори-
гинальная, не имеющая аналогов восковая матрица. 
Пролонгированная форма позволяет сократить прием 
препарата до 2 раз в сутки. Это удобно для пациента 
и повышает его приверженность к терапии. (Genissel P., 
2004).

Предприятие «Фарма Старт» не ограничилось вы-
ведением на украинский рынок доступного по цене 
препарата триметазидина. Расширение охвата па-
циентов с ИБС и артериальной гипертензией (АГ) 
необходимой терапией стало возможным благодаря 
социальной программе «С заботой о соотечествен-
нике». Ее суть состоит в том, что, приобретая в аптеке 
упаковку определенного препарата, покупатель до-
полнительно получает так называемую социальную 
упаковку. Для этого он должен взять у своего леча-
щего врача социальную карточку, где указаны аптеки 
города, принимающие участие в данной программе. 
Национальная программа «С заботой о соотечест-
веннике» действует на  всей территории Украины 
уже 9 лет и, в отличие от множества разовых акций 
других фармацевтических компаний, является бес-
срочной. Таким образом ООО «Фарма Старт» реали-
зует принцип делать качественное лечение доступ-
ным. Из кардиологической группы продуктов в про-
грамму входят ТРИДУКТАН МВ (триметазидин), 
КЛИВАС 10, КЛИВАС 20 (розувастатин), комбини-
рованный препарат для лечения АГ ДИОКОР СОЛО 
(валсартан), ДИОКОР (валсартан + гидрохлортиа-
зид), ДИФОРС (валсартан + амлодипин). Подробнее 
о программе можно узнать на официальном сайте 
предприятия «Фарма Старт» (http://www.acino.ua/).

Выводы
• Несмотря на заслуженные позиции гемодинами-

ческих препаратов первой линии и бурное развитие 
технологий реваскуляризации миокарда, в современ-
ной практике лечения ИБС остается еще много места 
для применения метаболической антиангинальной 
терапии с целью улучшения контроля симптомов и по-
вышения качества жизни пациентов.

• Триметазидин является наиболее изученной мо-
лекулой метаболического действия с доказанными 
свойствами уменьшать частоту и выраженность симп
томов стенокардии без влияния на параметры гемоди-
намики.

• Назначение триметазидина дополнительно к пре-
паратам гемодинамического действия (β-блокаторам 
и антагонистам кальция) или в качестве альтернатив-
ной терапии при непереносимости препаратов первой 
линии полностью соответствует европейской стратегии 
ведения пациентов с хронической ИБС, а также отече-
ственному клиническому протоколу.

• ТРИДУКТАН МВ (триметазидин) соответствует 
европейским стандартам качества. Благодаря соци-
альной инициативе производителя ТРИДУКТАН МВ 
остается самым доступным триметазидином моди-
фицированного высвобождения на рынке Украины, 
что для многих пациентов имеет решающее значение 
в улучшении контроля над стенокардией.

Подготовил Дмитрий Молчанов

TRID-PUB‑062016-004 ЗУ
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Выдающийся детский хирург Николай Ситковский
К 100-летию со дня рождения

Медицина детства… Она полна неожиданностей и загадок. Но конечно же, самая 
сложная область – педиатрическая хирургия. Врач этой специализации должен  
не только обладать безукоризненным оперативным профессионализмом, но и уметь 
найти ключ к душе и разуму маленького пациента. Как раз такой фигурой был 
заслуженный деятель науки и техники Украины, лауреат Государственной премии УССР 
в области науки и техники, доктор медицинских наук Николай Борисович Ситковский.

Около четверти века врач-подвижник руководил 
кафедрой хирургии и  ортопедии детского возраста 
нынешнего НМУ им. А. А. Богомольца, свыше 20 лет 
(с 1969 г.) являлся главным детским хирургом Мин-
здрава Украины. Одной из вершин умений и долга пре-
красного специалиста являлись операции по исцелению 
детей раннего возраста с теми или иными врожденными 
дефектами, в частности в архитектонике пищеваритель-
ного канала.

В своем моральном и профессиональном портрете 
Николай Ситковский гармонично, с высшим накалом 
совестливости сочетал приоритеты военного хирурга 
и последующей деятельности в сфере детской хирургии. 
Это необычный и поучительный путь, и вот некоторые 
его штрихи.

Коля Ситковский родился 20 августа 1916 г. на Жи-
томирщине. С раннего детства ему пришлось нести 
бремя драматичного предназначения – ​сделать меди-
цину лучше: его мама, Софья Васильевна Дорофеева, 
как известно из автобиографии, датированной 1958 г., 
умерла во время родов. Воспитывала мальчика прием-
ная мать. В 1936 г. юноша поступил во 2-й Медицинский 
институт в Киеве. Окончив его в 1941-м, 22 июня добро-
вольно ушел на фронт. Служил командиром приемно-
сортировочного взвода медсанбата танковой дивизии, 
а затем командиром хирургического взвода отдельной 
медицинской роты в десантной мотострелковой бри-
гаде, ставшей затем гвардейским соединением. В августе 
1942 г. после перенесенных ранений был направлен 
преподавателем хирургии во фронтовую школу сани-
тарных инструкторов, где служил до марта 1944 г. Затем 
снова хирургическая работа на различных фронтах. 
С октября 1944 г. по декабрь 1945 г. в составе госпи-
таля СПЭГ 2343-й правительственной командировкой 
был направлен в армию Войска Польского, где служил 
старшим ординатором, начальником хирургического 
отделения высшего польского клинического госпиталя. 
С марта 1946 г. по август 1949 г. проходил клиническую 
ординатуру на кафедре хирургии Киевского медицин-
ского института. После успешного окончания ордина-
туры его оставили на кафедре ассистентом. В 1949 г. был 
вновь призван в ряды армии. В 1950-м защитил канди-
датскую диссертацию. По апрель 1958 г. работал стар-
шим преподавателем клинико-хирургического цикла 
Киевского военно-медицинского училища.

В этой лаконичной справке вместились волнующие 
страницы жизни, начиная с тяжелейшей для мальчика. 
Но он все-таки стал врачом. Говоря о хирургическом 
выборе Николая Борисовича, следует отметить, что в сту-
денческие годы он учился мастерству у видных киевских 
хирургов: Бориса Михайловича Городинского, Ивана 
Николаевича Ищенко и Исая Петровича Генкина.

В мае 1941 г. сочета лся браком с  сокурсницей 
Суламифью, которая в будущем также стала фронтовым 
хирургом-офтальмологом. Но гроза июня их надолго, 
тогда казалось навсегда, разлучила – ​они встретятся 
только в дни сражений в 1943-м в Донецке.

Как уже достаточно опытный военврач третьего 
ранга, но вместе с тем не просто медик с ратным зва-
нием, но и душа, как говорится, с военной косточкой – ​
Борис Николаевич Ситковский, отец будущего хирурга, 
участвовал в Первой мировой войне – ​становится де-
сантником. Он многократно участвует в полетах и даже 
прыгает с парашютом в местах боевых операций 34-й 
мотострелковой десантной бригады, сперва на Юго-За-
падном, а затем на Южном и Сталинградском фронтах, 
если по жизненным показаниям требуются его знания 
и умения. Вот строки из его характеристики от 31 июня 
1942 г.: «В медсанроте т. Ситковский проявил себя как 
знающий свое дело врач, ответственно и самоотвер-
женно работающий в сложных условиях боевых дейст-
вий». За этими скупыми словами скрыт героизм хирурга 
десантной части, проявленный в самые критические 
для Родины времена.

Есть такое выражение: «Врач не воюет, он только уча-
ствует в военных действиях». Действительно, это так, 
однако и здесь бывают сложнейшие вызовы. 15 марта 

1942 г. прямо в операционной осколок немецкого сна-
ряда пробивает Ситковскому левое легкое. Своим телом 
он заслонил раненого, которому делал операцию в этот 
момент. Коллегам пришлось незамедлительно опери-
ровать и самого Николая Борисовича. Это поистине 
врачебный подвиг! О ранении в справке военной врачеб-
ной комиссии отмечено так: «Ранен в левую половину 
грудной клетки (слепое, проникающее), лечился более 
2,5 мес в госпиталях». Функция левого легкого умень-
шена. Казалось бы, речь должна идти о демобилизации. 
Однако военврач вернулся в строй.

Три года клинической ординатуры, а затем в первые 
мирные годы должность ассистента на кафедре хирур-
гии санитарно-гигиенического факультета… Клиникой 
руководил профессор Борис Михайлович Городинский, 
хирург широкого профиля, тяготеющий, в частности, 
к проктологии, хирургии нижних отделов кишечника. 
Этим, видимо, объясняется выбор Н. Б. Ситковского 
в последующем направлений в детской хирургии. Все 
это, однако, произойдет позже, ведь Николай Бори-
сович вернется на воинскую службу, чтобы после уже 
окончательной демобилизации стать наконец новобран-
цем хирургии детского возраста. Его пригласит в свою 
клинику один из асов этой специальности – ​профессор 
Андрей Романович Шуринок. Ведь Н. Б. Ситковского 
высоко ценил и его наставник Б. М. Городинский, от-
метивший в характеристике, что Николай Борисович 
зарекомендовал себя как «исполнительный и добросо-
вестный врач с хорошей подготовкой и постоянным же-
ланием усовершенствования». Обычные слова, однако 
с большим профессиональным подтекстом.

Какие же нововведения практикует Николай Бори-
сович на  неведомом для него поле? Это абсолютно иная 
технология вмешательства при недоразвитии прямой 
кишки у детей. В 1964 г. доцент Н. Б. Ситковский за-
щищает на эту тему докторскую диссертацию. Пора-
жают скрупулезностью и глубиной строки авторефе-
рата: «Летальность при этих пороках остается высокой: 
от 25,8% до 41,6% случаев таких аномалий, описанных 
иностранными авторами, и 1341 случай, приведенный 
в отечественной литературе». Вот что стоит за 160 опе-
рациями величайшей сложности у маленьких паци-
ентов, выполненных хирургом-подвижником. Не слу-
чайно предложенная Николаем Борисовичем квали-
фикация атрезий заднего прохода и сегодня остается 
классической.

Мне не раз приходилось бывать в клинике Николая 
Борисовича в детской больнице «Охматдет». И неиз-
менно поражал его максимализм – ​желание помочь 
каждому ребенку. В результате тут зарождалась научно-
практическая школа профессора, где все стремились 
походить на учителя. В состав этой когорты входили, 
в частности, В. М. Каплан, Т. И. Даньшин, И. С. Мак-
сакова.

Так постепенно именно Н. Б. Ситковский входит в пе-
речень наиболее крупных детских хирургов страны 
наряду с Г. А. Баировым в Ленинграде и Ю. Ф. Исако-
вым и С. Я. Долецким в Москве. Знаменательно, что 
со Станиславом Долецким, автором знаменитой книги 
«Мысли в пути», Николай Ситковский совместно слу-
жил в клиническом госпитале Войска Польского.

Естественно, у хирурга-ученого множество работ раз-
личного плана, и касаются они, например, сложнейших 
технологий закрытия свищей при таких аномалиях. 
Опять-таки подчеркнем, хирургия поистине высшей 
сложности.

Вслед за А. Р. Шуринком, создателем киевской школы 
детских хирургов, Н. Б. Ситковский внес огромный 
вклад в радикализацию лечения болезни Гиршпрунга – ​
врожденной аномалии толстого кишечника: Нико-
лай Борисович исцелил десятки маленьких пациентов 
с данной патологией. Но какого терпения, какой любви 
к детям это требовало, знают только мамы спасенных 
малышей. В целом же деятельность Н. Б. Ситковского 
является значительным достижением для медицины. 
Вот как говорится о нем в Украинской энциклопедии: 
«Основные труды, посвященные вопросам разработки 

рациональных методов лечения пороков развития желу-
дочно-кишечного тракта у детей при пороках развития 
прямой кишки, мочевого пузыря, гнойно-септических 
состояний, эндопротезированию аневризм внутренней 
яремной вены, криохирургии опухолей». Добавим, что 
детским хирургом стала и дочь нашего героя – ​Элла 
Николаевна Ситковская.

О сердце и руках тихого великана хирургии помнят 
многие. А в научном отношении это палитра исканий, 
причем в руководствах монографического плана. К при-
меру, это работы «Закрытые травмы почек и мочевого 
пузыря у детей», «Бронхологические методы лечения 
детей со стафилококковой деструкцией легких», «Лече-
ние пилоростеноза у новорожденных и грудных детей», 
«Ошибки и опасности в хирургии пищевого канала 
у детей» (вместе с доктором медицинских наук М. М. Бас-
сом, который прежде также был фронтовым хирургом).

В этом очерке нельзя не коснуться большой и трога-
тельной стороны – ​братства крупных детских хирургов. 
И тут нет преувеличения. По инициативе Николая Бо-
рисовича в различных городах ежегодно проводились 
конференции участников студенческих кружков при 
кафедрах детской хирургии. С докладами съезжались 
ведущие ученые по специальности. И такие конферен-
ции, а их можно назвать и боевыми сборами, мощно 
двигали вперед детскую хирургию.

В больнице «Охматдет» на Воздухофлотском про-
спекте в Киеве есть четыре мемориала в честь ее рыца-
рей. Эти памятные знаки воссоздают образы Татьяны 
Петровны Новиковой, многолетнего главного врача 
этого комплекса спасения детства, Давида Лазаревича 
Сигалова, одного из лучших педиатров Украины, вос-
питавшего тут когорту последователей, в частности ака-
демика Елену Михайловну Лукьянову, а также детских 
хирургов Андрея Романовича Шуринка и Николая Бо-
рисовича Ситковского. Этот дух любви и признательно-
сти к предшественникам поддерживает и олицетворяет 
нынешний лидер больницы Юрий Иванович Гладуш.

Есть в Киеве и уголок, где формально нет каких-то 
напоминаний о необыкновенной личности Н. Б. Сит-
ковского, но все здесь как бы говорит о нем. Он жил 
в пер. Первомайского, вблизи нынешней станции метро 
«Кловская». Тут стоит скромный мемориал жертвам 
террора, о котором заставляет задуматься этот знак. 
Николай Ситковский – ​в этой славной шеренге. Он му-
жественно противостоял смерти в терроризме войны, 
а в новом своем призвании стал ангелом-защитником 
детей, атакованных испытаниями судьбы.

Передав руководство кафедрой Д. Ю. Кривине, та-
лантливому специалисту, ученику Н. М. Амосова 
и А. А. Шалимова, Н. Б. Ситковский оставался профес-
сором кафедры и ее трепетной душой. Он и свой конец 
в 2003 г. встретил мужественно… Будем помнить об этой 
светлой личности, враче на все эпохи.

Подготовил Юрий Виленский ЗУ
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Лабораторная диагностика заболеваний поджелудочной железы 
Основными прогностическими те-

стами (маркерами панкреонекроза) 
при ОП являются СРБ (чувствитель-
ность – 86%), эластаза лейкоцитов 
(84%), лактатдегидрогеназа (ЛДГ; 82%),  
α

2
- м а к р о г л о б у л и н  ( 7 2 % ) ,  α

2
-

антитрипсин (69%) [25]. В последние 
годы доказана важная роль в  любом 
воспалительном процессе (в т. ч. при 
поражении ПЖ) цитокинов, которые 
вы дел яются лейкоцитами и  пост у-
пают в очаг воспаления. К провоспа-
лительным цитокинам относят интер-
лейкины (ИЛ) 1, 6, 8, фактор некроза 
оп у холи (ФНО). Их антагонисты – ​
противовоспалительные медиаторы – ​
ИЛ‑10, антагонист рецепторов ИЛ‑1 
и  др. При дисбалансе про- и  проти-
вовоспалительных агентов в сторону 
первых воспаление, в т. ч. при панкре-
атите, усиливается. В связи с этим в ка-
честве маркеров воспаления при пан-
креатитах широко используют уровни 
провоспалительных ИЛ в крови. Дока-
зано, что через сутки от начала ОП или 
атаки ХП в крови повышается содер-
жание ИЛ‑6, а через 48 ч – ​ИЛ‑8, тогда 
как концентрация ИЛ‑10, напротив, 
снижается. Предложена т. н. гипотеза 
второй атаки [23]: повышение уровня 
провоспалительных цитокинов в крови 

наблюдается через 1-2 сут после первой 
атаки – ​повреждения ПЖ и гиперфер-
ментемии. Результат «второй атаки» – ​
септические осложнения панкреатита 
и его системные проявления (измене-
ния со стороны почек, печени, легких 
и т. д.).

Неспецифическ ий маркер воспа-
лени я – ​СРБ, содержание которого 
в  к рови у вел и ч и вает ся через 72 ч 
от  развития ОП или начала тяжелой 
атаки ХП. Через 1-3 сут от начала пан-
креатической атаки повышается уро-
вень фактора активации тромбоцитов 
(ФАТ), поэтому одним из современных 
средств лечения панкреатитов явля-
ется антагонист ФАТ лексипафант. 
Универсальным маркером инфициро-
вания (в т. ч. инфицирования панкре-
онекроза при ОП, тяжелой атаке ХП) 
является возрастание концентрации 
прокальцитонина в крови при повтор-
ных исследованиях >1,8 нг/мл.

Оценка сывороточных маркеров ак-
тивности воспаления имеет большее зна-
чение для оценки тяжести панкреатита, 
его прогноза, чем для постановки диаг-
ноза, т. к. результаты этих тестов неспе-
цифичны [12].

Для оценки тяжести и прогноза ОП ис-
пользуют различные балльные системы, 
например критерии Ranson (табл.  1), 
Glasgow, APACHE II и др.

Критерии Glasgow (Imrie) [25]:
• возраст > 55 лет;
• �количество лейкоцитов в перифери-

ческой крови >15×109/л;
• �рО

2
 в артериальной крови <60 мм рт. ст.;

• �показатель глюкозы в  сыворотке 
крови >10 ммоль/л (при отсутствии 
диабета);

• �у р о в е н ь  м о ч е в и н ы  в   к р о в и 
>16 ммоль/л;

• �концентрация кальция в сыворотке 
крови <2 ммоль/л;

• �содержание белка в сыворотке крови 
<32 г/л;

•� активность ЛДГ в сыворотке крови 
>600 ед./л;

• �активность трансаминаз (АсАТ, 
аланинаминотрансферазы – ​АлАТ) 
в сыворотке крови >100 ед./л.

При выявлении у больного ≥3 крите-
риев Glasgow (Imrie) ОП считается тя-
желым.

Продолжение. Начало в № 18.

Таблица 1. Критерии Ranson для оценки тяжести ОП [25]

Критерий 
ОП

Алкогольный Билиарный

При поступлении в отделение
Возраст >55 >70
Количество лейкоцитов в периферической крови, ×109/л >16 >18
Содержание глюкозы в сыворотке крови, мг/дл >200 >220
Активность ЛДГ в сыворотке крови, ед./л >700 >400
Активность АсАТ в сыворотке крови, ед./л >250 >250

Спустя 48 ч
Снижение гематокрита >10% >10%
Содержание остаточного азота в сыворотке крови, мг/дл >5 >2
Содержание кальция в сыворотке крови, мг/дл <8 <8
рО2 в артериальной крови, мм рт. ст. <60 —
Ацидоз, мг-экв/л >4 >5
Секвестрация жидкости, л >6 >4
Примечание: АсАТ – аспартатаминотрансфераза. Каждый параметр оценивается в 1 балл. При сумме баллов от 0 до 2 ОП 
рассматривается как легкий, 3-5 баллов – считается среднетяжелым, 6-11 баллов – расценивается как тяжелый. 

Продолжение на стр. 70.
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Более динамична, но требует значи-
тельного количества сложных иссле-
дований классификационная система 
APACHE II (Acute Physiology And Chronic 
Health Evaluation). Она предусматривает 
ба лльную оценку физиологических 
показателей (артериального давления, 
ректальной температуры, сердечного вы-
броса и др.), возраста больного, наличия 
фоновых хронических заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы, органов ды-
хания, печени, почек. Учет показателей 
сложен и обычно проводится с помощью 
компьютерных программ.

Применение лабораторных тестов по-
зволяет уточнить этиологию ОП или ХП, 
если они связаны с патологией желчных 
путей (билирубин, щелочная фосфатаза), 
гиперкальциемией, аутоиммунными за-
болеваниями (повышение уровня IgG
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в сыворотке крови при аутоиммунном 
панкреатите), инфекциями (бактерии, 
вирусы, простейшие, грибы, паразиты).

В таблице 2 приведен перечень инфек-
ционных агентов, способных вызвать по-
ражение ПЖ. При наличии соответст-
вующих эпидемиологических и клини-
ческих данных необходимо определить 
лабораторные маркеры этих инфекций.

В последние годы при подозрении 
на ХП возрастает диагностическое зна-
чение генетических исследований, в част-
ности изучение мутаций генов катион-
ного трипсиногена (мутация R122H), ин-
гибитора Казаля типа I (SPINK I; мутация 
N291), кистозного фиброза (CFTR), мута-
ций генов метаболизма этанола, выявле-
ние наследственного дефицита липопро-
теинлипазы (приводит к гипертригли-
церидемии), дефицита α

1
-антитрипсина, 

гемохроматоза [12]. Это связано с тем, что 
некоторые варианты ХП, которые раньше 
считали идиопатическими, являются ге-
нетически обусловленными [15].

В 1996 г. D. Whitcomb и соавт. разрабо-
тали генную теорию, объясняющую раз-
витие наследственного панкреатита (НП) 
и связывающую его с мутацией гена, ко-
дирующего трипсиноген [18]. Была по-
казана ассоциация НП с наследованием 
специфических маркеров известных ло-
кусов хромосом, а также с мутацией гена 
в длинном плече хромосомы 7 (7q35). При 
этой мутации происходит замена арги-
нина на гистидин в положении 117 мо-
лекулы трипсиногена – ​R117H (по новой 
номенклатуре – ​R122H) [5, 6]. Доказатель-
ство генетической предрасположенно-
сти к развитию панкреатита в 5% случаев 
нашло свое отражение в классификации 
факторов риска ХП – ​TIGAR-O. В этой 
аббревиатуре буква «G» расшифровыва-
ется как «genetic» [2, 15]. Важно подчерк-
нуть, что эта классификация делит па-
циентов на категории согласно факторам 
риска, максимально ассоциированным 
с панкреатитом в каждой конкретной си-
туации. Например, пациент с мутацией 
катионного трипсиногена R122H (веро-
ятность развития панкреатита – ​80%, 
хронизации – ​40%), употребляющий ал-
коголь (изолированное злоупотребление 
алкоголем без наследственной предрас
положенности к панкреатиту сопрово-
ждается риском возникновения заболе-
вания <10%), попадет в категорию «Гене-
тический панкреатит», а не в категорию 
«Токсико-метаболический панкреатит». 

Действительно, одной генетической 
предрасположенности, как правило, не-
достаточно для развития панкреатита – ​
необходим инициирующий внешний 
фактор (чаще всего – ​злоупотребление 
алкоголем, билиарная патология), прово-
цирующий манифестацию заболевания. 
Генетическая предрасположенность пред
определяет большую вероятность появ-
ления того же алкогольного панкреатита 
[24]. НП одинаково часто наблюдается 
у мужчин и женщин, не зафиксировано 
различий в зависимости от расы [6, 7, 16].

Позже были выявлены мутации гена се-
ринпротеазного ингибитора Казаля типа 
I (SPINK I) у пациентов с идиопатическим 
ХП, доказана связь с мутацией SPINK 
I (N291) примерно 50% случаев тропиче-
ского панкреатита и значительной части 
таковых идиопатического ХП [14, 17, 20, 21].

Проанализируем подробнее патоге-
нез НП, ассоциированного с мутациями 
R122H и N291. Молекула трипсина со-
стоит из двух субъединиц, соединенных 
полипептидной цепью. В положении 117 
этой цепи находится аргинин. Между 
двумя субъединицами трипсина распо-
лагается его активный центр, который 
способен распознавать аргинин и лизин 
и осуществлять в месте соединения этих 
аминокислот лизис полипептидной цепи. 
Именно таким образом трипсин, мезо-
трипсин и энзим Y инактивируют 80% 
интрапанкреатических трипсиногена 
и трипсина [7, 27]. Остальные 20% инак-
тивации интрапанкреатических протеаз 
обеспечиваются SPINK  I. Этот ингиби-
тор представляет собой специфический 
субстрат для трипсина. SPINK  I необра-
тимо связывает серин трипсина с лизи-
ном своего активного центра. Важно, 
что SPINK I синтезируется в количестве, 
в 20 раз меньшем такового трипсиногена, 
продуцируемого ПЖ, и может полностью 
ингибировать трипсин в ткани органа 
только тогда, когда уровень активности 
трипсина низкий. В этих случаях SPINK 
I предотвращает последующую аутоакти-
вацию трипсиногена и блокирует каскад 
активации панкреатических ферментов 
и аутолиза ПЖ (рис. 6).

При интенсивной активации трип-
синогена SPINK I не в состоянии его 
нейтрализовать. В этом случае трипсин 
и другие трипсиноподобные ферменты, 
как было сказано выше, лизируют поли-
пептидную цепь, объединяющую 2 субъ-
единицы трипсина, в положении 117, т. е. 
в месте соединения аргинина и лизина. 
При мутации катионного трипсино-
гена R122H аргинин заменяется на гис-
тидин, поэтому трипсин не  способен 
лизировать молекулы трипсиногена 
и трипсина. Мощности SPINK I в этих 
случаях не хватает для блокирования 
аутоактивации трипсиногена, продол-
жается каскад активации панкреатиче-
ских ферментов и аутолиз ПЖ [7, 16]. При 
мутации SPINK I (N291) снижается сте-
пень инактивации трипсина, а на фоне 
воздействия мощного провоцирующего 
фактора (алкоголь) также развивается 
НП (рис. 7).

НП подразделяется на классический 
(аутосомно-доминантный, с пенетрант-
ностью 80%; ген катионного трипсино-
гена PRSS1, R122H, N291) и идиопатиче-
ский (PRSS1 – ​A16V, D22G, K23R).

Продолжение следует.

Рис. 7. Интрапанкреатическая активация трипсиногена и генетически детерминированные аномалии 
механизмов защиты от чрезмерной интраорганной активации этого профермента [11]
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Рис. 6. Протеолитический каскад – ​основа аутолиза ПЖ [11]

Таблица 2. Инфекционные и паразитарные агенты,  
поражающие ПЖ

Бактерии Вирусы Простейшие Грибы Глисты Насекомые

Микобактерия 
туберкулеза;
Mycobacterium 
avium;
бледная 
трепонема;
Helicobacter 
pylori;
Campуlobacter 
jejuni;
иерсинии;
сальмонеллы;
лептоспиры;
легионеллы;
риккетсии;
микоплазмы

Вирус 
иммунодефицита 
человека;
вирус 
эпидемического 
паротита;
вирусы гепатитов A, 
B, C, E;
энтеровирусы 
(Коксаки, ECHO, 
Менго);
цитомегаловирус;
вирусы Varicella 
(опоясывающего 
лишая, ветряной 
оспы);
вирус простого 
герпеса;
вирус Эпштейна-
Барр;
ротавирусы;
вирус бешенства;
реовирусы;
вирус краснухи;
аденовирусы

Лямблии;
малярийный 
плазмодий;
амебы;
криптоспоридии;
токсоплазмы;
микроспоридии;
лейшмании;
пневмоцисты

Актиномицеты;
Candida;
Aspergillus;
грибы рода 
Exophiala;
криптококк

Представители 
рода 
Opisthorchis;
аскарида;
клонорх;
печеночная 
двуустка;
эхинококк;
бычий цепень;
угрица 
кишечная;
свиной цепень;
анкилостома;
Onchocerca 
volvulus

Яд скорпиона

Продолжение. Начало на стр. 69.
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