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ГКС 
В Классификационной системе АТС

(Anatomical Therapeutic Chemical classifi�

cation system), предназначенной для уче�

та потребления лекарств на фармацевти�

ческих рынках, препараты этой группы

именуются глюкокортикоидами. Этот

термин рекомендован и решением Евро�

пейского симпозиума по глюкокортико�

идной терапии (2001). Вместе с тем в ма�

териалах симпозиума отмечено, что тер�

мин «глюкокортикостероиды» является

корректным [5, 8]. Учитывая что во всех

руководствах Европейского респиратор�

ного общества (ERS) и Американского

торакального общества (ATS) – GOLD

(2010), GINA (2010) и других – исполь�

зуется термин «глюкокортикостерои�

ды», мы сохранили его и в нашей публи�

кации.

Механизм противовоспалительного

действия ГКС весьма сложен, он связан с

проникновением лекарственного веще�

ства в цитоплазму и ядро клетки и реали�

зуется путем трансформации синтеза

белков. В результате активируется синтез

противовоспалительных белков и умень�

шается синтез белков, обладающих про�

воспалительными свойствами (рис.).

Противовоспалительный эффект ГКС

связан и с непосредственным воздей�

ствием на клетки, принимающие участие

в развитии воспаления дыхательных пу�

тей (табл. 1).

По происхождению ГКС подразделя�

ются на природные (гидрокортизон) и

синтетические (преднизолон, метил�

преднизолон, триамцинолон, дексамета�

зон, бетаметазон). По продолжительнос�

ти действия различают препараты корот�

кого (гидрокортизон), средней продол�

жительности (преднизолон, метилпред�

низолон) и длительного (триамцинолон,

дексаметазон, бетаметазон) действия.

В таблице 2 представлен период полу�

выведения системных ГКС. Известно,

что одним из основных побочных эффек�

тов этих препаратов является угнетение

функции и атрофия коры надпочечников.

Чтобы минимизировать этот эффект,

прием системных ГКС необходимо адап�

тировать к естественному ритму продук�

ции эндогенного кортизола, то есть ис�

пользовать их в первой половине дня. Это

очень важно. Из таблицы 2 видно, что та�

кие препараты, как триамцинолон, декса�

метазон и бетаметазон, невозможно соот�

нести с естественным ритмом, поскольку

период их полувыведения из тканей пре�

вышает 24 ч. Речь не идет о дексаметазо�

не, который применяют для купирования

обострений коротким (до 10 сут) курсом,

в течение которого не наблюдается разви�

тие атрофии коры надпочечников. Сом�

нение вызывает обоснованность длитель�

ного назначения таблетированного три�

амцинолона и пролонгированных форм

триамцинолона и бетаметазона.

Дексаметазон и бетаметазон превос�

ходят ГКС средней продолжительности

действия по выраженности противовос�

палительного эффекта, а триамцинолон

не имеет преимуществ перед препаратами

этой группы (табл. 3). Препараты длитель�

ного действия обладают меньшей минера�

локортикоидной активностью, но в то же

время характеризуются большим риском

развития атрофии коры надпочечников.

Режимы дозирования системных ГКС
Суточные дозы ГКС 7,5 мг и ниже

обозначаются как низкие; >7,5 мг и

≤30 мг – как средние; >30 мг и ≤100 мг –

как высокие; >100 мг – как очень высо�

кие и пульс�терапия – ≥250 мг внутри�

венно [1, 8]. Все дозировки ГКС даны

в преднизолоновом (преднизоновом)

эквиваленте.

При назначении системных ГКС необ�

ходимо учитывать следующее.

• Кратковременная (до 10 сут) ГКС�

терапия даже в больших дозах, как прави�

ло, не приводит к развитию побочных

эффектов, в этом случае возможна их

быстрая отмена.

• При длительной терапии препарата�

ми выбора являются преднизолон и ме�

тилпреднизолон, так как они имеют ко�

роткий период полувыведения, что позво�

ляет моделировать физиологический су�

точный ритм секреции ГКС; преднизолон

и метилпреднизолон наиболее близки по

химической структуре к кортизолу и ока�

зывают наименьшее угнетающее действие

на функцию коры надпочечников.

• Препараты длительного действия

(триамцинолон, дексаметазон и бетаме�

тазон) не позволяют имитировать естест�

венный суточный ритм секреции корти�

зола и приводят к быстрому угнетению

коры надпочечников, в связи с чем дек�

саметазон назначается только коротким

курсом в период обострения заболева�

ния, а пролонгированные ГКС применя�

ются только в фазе ремиссии при низком

комплайенсе больных и наличии заболе�

ваний пищеварительной системы, когда

возникают трудности с всасыванием пре�

паратов.

• В начале лечения применяют макси�

мально эффективные дозы ГКС, при по�

лучении эффекта дозу постепенно сни�

жают – по 5 мг, затем по 2,5 мг с интерва�

лами в 3�5 сут, отменяя сначала более

поздние приемы; отмена препаратов про�

водится тем медленнее, чем дольше при�

менялась ГКС�терапия.

Побочные эффекты ГКС:
• угнетение функции и атрофия коры

надпочечников, стероидозависимость,

синдром отмены (обострение основного

заболевания, надпочечниковая недоста�

точность);

• атрофия кожи, стрии, облысение;

• остеопороз, переломы и асептичес�

кий некроз костей, задержка роста;

• миопатия, гипотрофия мышц, мио�

кардиодистрофия;

• гипокалиемия, задержка натрия и

воды, отеки;

• повышение артериального давления

(повышение чувствительности сосудис�

той стенки к катехоламинам, задержка

натрия и воды);

• стероидный васкулит (характеризу�

ется повышенной проницаемостью сосу�

дов, сопровождается кровоизлияниями в

кожу предплечий, слизистую оболочку

рта, конъюнктиву глаз, эпителий желу�

дочно�кишечного тракта); 

• повышение свертываемости крови;

Принципы противовоспалительной терапии
больных интерстициальными

заболеваниями легких 
Интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ) – это гетерогенная группа болезней и синдромов, характеризующаяся
развитием неинфекционного воспаления и фиброза  преимущественно в интерстициальной ткани легких, а также
в тканях сосудов и бронхов, что приводит к ремоделированию структуры легких и нарушениям функции газообмена.
Несмотря на различия клинических проявлений, рентгенологической семиотики, характера и степени функциональных
нарушений внешнего дыхания, патогенез каждой нозологической формы ИЗЛ связан с развитием неинфекционного
воспаления, в связи с чем ведущее место в лечении больных занимает противовоспалительная терапия
глюкокортикостероидами (ГКС) и цитостатическими средствами.
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Таблица 2. Период полувыведения системных ГКС

Препарат
Период полувыведения 

из плазмы (Т1/2, ч)
Период полувыведения из 

тканей (биологический Т1/2, ч)

Гидрокортизон 0,5
2 8
12

Преднизолон 2
4 12
36

Метилпреднизолон 2
4 12
36

Триамцинолон 3,5 24
48

Дексаметазон 5 36
54

Бетаметазон 5 36
54

Таблица 1. Влияние ГКС на клетки, принимающие участие в развитии воспаления
дыхательных путей

Клетки Эффект ГКС

Эозинофилы
Уменьшение количества (активация апоптоза) и торможение 
секреции белков и медиаторов воспаления

Тучные клетки
Уменьшение количества и торможение секреции медиаторов 
аллергии

Т
лимфоциты
Торможение продукции цитокинов, уменьшение количества 
(торможение пролиферации, активация апоптоза)

Макрофаги Торможение продукции цитокинов

Дендритные клетки Уменьшение количества

Нейтрофилы Уменьшение количества (торможение апоптоза)

Эпителиальные клетки
Торможение продукции медиаторов воспаления, восстановление
структуры эпителия

Эндотелиальные клетки Снижение проницаемости

Гладкие мышцы Увеличение числа ββ2
адренорецепторов

Железистые клетки Торможение продукции слизи

Рис. Механизм противовоспалительного действия ГКС

ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ

АКТИВАЦИЯ СИНТЕЗА
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ БЕЛКОВ

• липокортина
1
• секреторного ингибитора протеаз 

лейкоцитов, секретируемого
эпителиальными клетками легких

• ингибитора ядерного фактора каппа В
(NF
kB)
• интерлейкина
10 (ИЛ
10)
• антагониста рецепторов ИЛ
1
• нейтральной эндопептидазы, 

разрушающей брадикинин и 
тахикинины

• увеличение количества и 
чувствительности ββ2
адренорецепторов

ТОРМОЖЕНИЕ СИНТЕЗА
ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ БЕЛКОВ

• провоспалительных цитокинов 
(интерлейкинов 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 11, 
13, 16, 17, 18, фактора некроза 
опухоли αα, колониестимулирующего 
фактора и др.)

• синтетазы NO (повышает проницаемость
сосудов)

• циклооксигеназы
2 (ЦОГ
2)
• фосфолипазы А2
• эндотелина
1
• молекул адгезии лейкоцитов
• рецепторов субстанции Р, 

брадикинина
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• замедление регенерации тканей (ан�

тианаболическое и катаболическое дей�

ствие – снижение синтеза белков из ами�

нокислот, усиление распада белков);

• стероидные язвы желудка и кишеч�

ника, желудочно�кишечные кровотече�

ния (обусловлены катаболическим дейст�

вием с подавлением синтеза простаглан�

динов, уменьшением образования слизи,

торможением регенерации эпителия);

• панкреатит, жировая дистрофия пе�

чени, ожирение, гиперлипидемия, ги�

перхолестеринемия, жировая эмболия;

• повышение возбудимости централь�

ной нервной системы, бессонница, эй�

фория, депрессия, психозы, симптомы

менингизма;

• задняя субкапсулярная катаракта,

глаукома, экзофтальм;

• стероидный сахарный диабет, гипер�

гликемия (за счет повышенного всасывания

углеводов, снижения активности инсули�

на, чувствительности тканей к инсулину);

• нарушение менструального цикла,

сексуальных функций, задержка полово�

го развития, гирсутизм (вызваны сниже�

нием продукции половых гормонов);

• подавление иммунитета, обострение

хронических инфекционно�воспалитель�

ных процессов, в том числе туберкулеза,

присоединение вторичной инфекции;

• синдром Кушинга (мобилизация жи�

ра из подкожной жировой клетчатки ко�

нечностей, избыточное отложение жира

в области лица, шеи, плечевого пояса и

живота и т.д.);

• гематологические изменения – про�

являются нейтрофильным лейкоцитозом

без сдвига формулы влево (вследствие

стимуляции стероидами гранулопоэза).

Противопоказания и предостережения
Абсолютных противопоказаний (за

исключением повышенной чувствитель�

ности к этим препаратам) для назначения

ГКС нет.

Следует с осторожностью применять

ГКС при артериальной гипертензии, диа�

бете, остеопорозе, глаукоме, миастении,

неспецифическом язвенном колите, ди�

вертикулах, свежих интестинальных анас�

томозах, активной или латентной пепти�

ческой язве, психических заболеваниях.

При назначении ГКС во время бере�

менности должен быть учтен ожидаемый

лечебный эффект и отрицательное

воздействие на плод (нарушение роста,

атрофия коры надпочечников). Матерям,

принимающим системные ГКС, необхо�

димо прекратить грудное вскармливание.

Цитостатические средства (ЦС)
ЦС – различные по химической струк�

туре лекарственные вещества, блокирую�

щие деление клеток. Механизмы подав�

ления определенных этапов клеточного

деления этими препаратами различны.

Так, алкирующие соединения (например,

циклофосфамид) непосредственно взаи�

модействуют с ДНК; антиметаболиты

(например, азатиоприн и метотрексат)

подавляют обмен веществ в клетке, всту�

пая в конкуренцию с нормальными мета�

болитами�предшественниками нуклеи�

новых кислот. ЦС способны преимуще�

ственно подавлять опухолевый рост либо

угнетать размножение нормальных кле�

ток определенных тканей. Циклофосфа�

мид, азатиоприн и метотрексат оказыва�

ют подавляющий эффект на иммуноком�

петентные клетки, в связи с чем эти

препараты используются в качестве средств

подавления воспалительных реакций.

В среднем у 7% больных при приеме ме�

тотрексата наблюдаются побочные реак�

ции со стороны легких, при этом уровень

смертности при метотрексатиндуциро�

ванных пневмонитах достигает 17% [10].

В связи с этим в лечении больных ИЗЛ пре�

парат в последние годы не применяется.

Лечение ЦС (циклофосфамидом и аза�

тиоприном) сопряжено с частым разви�

тием нежелательных явлений, основны�

ми из которых являются тромбоцитопе�

ния, лейкопения, гепатотоксический эф�

фект, интеркуррентные инфекции.

Противопоказаниями к назначению

циклофосфамида и азатиоприна являют�

ся аллергические реакции на препараты,

беременность, период лактации, болезни

печени, почек, крови, острые инфекци�

онные заболевания.

Применение ГКС и ЦС при различных
формах ИЗЛ 

Все ИЗЛ можно условно разделить на

две группы: распространенные, для кото�

рых основные эпидемиологические пока�

затели – заболеваемость и распространен�

ность – рассчитываются на 100 тыс. насе�

ления, и редкие, для которых число новых

случаев и частота рассчитываются на

1 млн населения. При этом внимание

практических врачей, по�видимому, сле�

дует акцентировать на первой группе за�

болеваний, с которыми и пульмонологи, и

терапевты часто встречаются в клиничес�

кой практике. К этой группе относятся

идиопатические интерстициальные пнев�

монии, саркоидоз, фиброзирующие аль�

веолиты известной этиологии, пневмоко�

ниозы и ИЗЛ, ассоциированные с заболе�

ваниями соединительной ткани [2, 3].

Идиопатические интерстициальные 
пневмонии (ИИП)

В таблице 4 приведены рекомендации

экспертов ERS и ATS по лечению боль�

ных идиопатическим фиброзирующим

альвеолитом (идиопатическим легочным

фиброзом) – наиболее частой формой

ИИП [6].

У 30�40% больных идиопатическим

фиброзирующим альвеолитом (ИФА) на�

чальная терапия с использованием ГКС

приводит к частичному улучшению состо�

яния, при этом полная ремиссия заболе�

вания наблюдается в единичных случаях.

Вместе с тем результаты сравнительного

наблюдения больных, получавших тера�

пию, и пациентов, по ряду причин не при�

нимавших ГКС, свидетельствуют, что ни у

кого из последних улучшение течения

ИФА не отмечалось. Таким образом, при

этом заболевании не наблюдаются спон�

танные ремиссии, а средняя длительность

жизни составляет 2�4 года от момента

установления диагноза. В связи с этим,

несмотря на неблагоприятный прогноз

для большей части больных ИФА, лечение

должно проводиться всем пациентам, у

которых нет противопоказаний к назначе�

нию ГКС или цитостатиков. Вместе с тем

необходимо следить, чтобы ожидаемый

лечебный эффект превосходил возмож�

ный риск осложнений от терапии. Прежде

всего это относится к пациентам старше

70 лет, больным с тяжелой степенью ожи�

рения, сопутствующими тяжелыми забо�

леваниями сердца и сосудов, сахарным

диабетом, остеопорозом.

Лечение следует начинать на ранних

стадиях заболевания, когда отсутствуют

выраженные необратимые фиброзные

изменения в паренхиме легких. Недоста�

точный эффект терапии больных ИФА

часто обусловлен поздним назначением

ГКС и цитостатиков.

Эффективность терапии может быть

достаточно объективно оценена, если па�

циент принимает препараты на протяже�

нии трех и более месяцев [7]. При отсут�

ствии осложнений или побочных явле�

ний комбинированная терапия должна

продолжаться по крайней мере 6 мес.

В течение этого периода ежемесячно про�

водится клиническое наблюдение с оцен�

кой динамики функциональных и рентге�

нологических данных. После шести�

месячного периода ГКС� и ЦС�терапии

решение о продолжении лечения прини�

мается с учетом степени тяжести нежела�

тельных явлений. Даже при отсутствии

клинического улучшения или стабилиза�

ции течения заболевания лечение, как

правило, продолжается, так как сложно

объективно оценить влияние ГКС и ЦС

на темпы прогрессирования ИФА. Кроме

того, необходимо учесть, что альтерна�

тивных методов лечения больных с этой

формой ИИП не существует.

При других формах ИИП (неспецифи�

ческой, криптогенной организующей,

лимфоидной, десквамативной, респира�

торном бронхиолите, ассоциированном с

ИЗЛ) в большинстве случаев достаточно

применения монотерапии ГКС в началь�

ной дозе 0,5 мг/кг в течение 4 нед, затем

по 0,25 мг/кг в течение 8 нед с последую�

щим снижением дозы до 0,125 мг/кг [4].

При неспецифической и лимфоидной

пневмонии эффект монотерапии ГКС

может быть недостаточным, в этих случа�

ях назначается комбинированное лече�

ние. При синдроме Хаммена�Рича при�

меняется пульс�терапия метилпреднизо�

лоном (до 1000 мг и более на одно введе�

ние в комбинации с полной дозой ГКС

перорально – 1 мг на 1 кг массы тела). 

Саркоидоз 
Необходимо учесть, что у 5�10% боль�

ных саркоидозом органов дыхания фор�

мируется синдром сотового легкого с раз�

витием тяжелой легочной недостаточ�

ности [9]. В связи с этим, несмотря на

достаточно высокую вероятность спон�

танного излечения, выжидательная пози�

ция при назначении ГКС�терапии явля�

ется недопустимой.

ГКС при саркоидозе органов дыхания

не показаны в двух случаях. Если при

первичном обследовании больному уста�

новлен диагноз саркоидоза І стадии при

отсутствии экстраторакальных пораже�

ний, ему назначается визит через 3 мес;

при улучшении или отсутствии рентгено�

логической динамики рекомендуется

контрольное обследование еще через

3 мес. При прогрессировании (увеличе�

нии лимфоузлов, переходе во ІІ стадию)

назначается ГКС�терапия. Частота визи�

тов – 1 раз в 3 мес, рентгенологическое

исследование должно быть дополнено

анализом крови и исследованием функ�

ции внешнего дыхания (ФВД).

При остром течении болезни по типу

синдрома Лефгрена назначаются симп�

томатические средства (анальгетики, жа�

ропонижающие препараты из группы

нестероидных противовоспалительных

средств). У подавляющего большинства

больных на втором визите отмечается

улучшение. Следующее обследование

(рентгенография, анализ крови, исследо�

вание ФВД) – через 2 мес.

При отсутствии положительной дина�

мики через 1 мес после установления диа�

гноза (сохраняются повышение темпера�

туры тела, эритема, артралгии, бронхооб�

струкция) проводится рентгенологическое

исследование; при увеличении выражен�

ности лимфаденопатии или отсутствии из�

менений назначается ГКС�терапия.

ГКС�терапия назначается:

– При всех стадиях саркоидоза при на�

личии экстраторакальных поражений.

Частота визитов – 1 раз в 3 месяца.

– При ІІ, ІІІ и IV стадиях саркоидоза.

Близкие к норме показатели ФВД при

ІІ стадии не должны быть ограничением,

так как врач, как правило, не располагает

исходными данными ФВД (возможно,

исходные показатели статических объ�

емов составляли 100�120%), а риск разви�

тия фиброзных изменений в паренхиме

легких достаточно высок. Частота визи�

тов – 1 раз в 3 мес.

Дозы ГКС должны быть унифициро�

ваны применительно к массе тела боль�

ных так, как это сделано в международ�

ных соглашениях по другим заболевани�

ям. В частности, к средним дозам пред�

низолона относят 0,5 мг/кг так называе�

мой тощей массы тела (без учета жиро�

вой клетчатки – приблизительно на 15%

меньше). В среднем суточная доза пред�

низолона составляет 30 мг, метилпредни�

золона – 24 мг. Эту дозу пациент прини�

мает в течение первого месяца, затем

постепенно снижает до достижения к

концу третьего месяца лечения дозы,

равной 0,25 мг/кг (15 мг преднизолона,

12 мг метилпреднизолона). В последую�

щие три месяца проводится постепенное

снижение дозы до 0,125 мг/кг массы тела

к концу шестого месяца и дальнейшее

снижение до полной отмены к концу де�

вятого месяца.

Таблица 4. Рекомендации ERS и ATS 
по лечению больных ИФА

ГКС (преднизолон или аналог в эквивалентной
дозе):
• 0,5 мг/кг массы тела в сутки
перорально в течение 4 нед
• 0,25 мг/кг в сутки в течение 8 нед
• постепенное снижение до 0,125 мг/кг в сутки
или 0,25 мг/кг через день.

плюс

Азатиоприн:
• 2
3 мг/кг в сутки
• максимальная доза – 150 мг/сут
• лечение начинают с 25
50 мг/сут,
увеличивая дозу на 25 мг каждые 1
2 нед
до достижения максимальной дозы.

или

Циклофосфамид:
• 2 мг/кг в сут
• максимальная доза – 150 мг/сут
• лечение начинают с 25
50 мг/сут,
увеличивая дозу на 25 мг каждые 1
2 нед
до достижения максимальной дозы.

Терапия должна продолжаться как минимум
6 мес. Эффективность определяется на основе
оценки симптомов, рентгенологических и физио

логических данных. Необходим тщательный
мониторинг побочных эффектов терапии.

Таблица 3. Сравнительная характеристика системных ГКС

Препарат
Противовоспалитель


ная активность

Минерало

кортикоидная

активность

Эквивалентные дозы
(по противовоспали

тельной активности)

Гидрокортизон 1 1,0 20 мг – 1 табл.

Преднизолон 4 0,8 5 мг – 1 табл.

Метилпреднизолон 5 0,1 4 мг – 1 табл.

Триамцинолон 5 0,05 4 мг – 1 табл.

Дексаметазон 30 0,05 0,75 мг – 1,5 табл.

Бетаметазон 30 0,05 0,75 мг – 1,5 табл.

Принципы противовоспалительной
терапии больных интерстициальными

заболеваниями легких 

В.К. Гаврисюк, д.м.н., профессор, ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии
им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины»,

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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При отсутствии эффекта или прогрес�

сировании болезни на фоне лечения ре�

комендуется комбинированная терапия

ГКС и цитостатиками. Из группы ЦС

используются азатиоприн (2 мг/кг в сут�

ки; максимальная доза – 150 мг/сут; ле�

чение начинают с 50 мг, увеличивая дозу

на 25 мг каждые 2 нед до достижения

максимальной дозы) или циклофосфа�

мид (2 мг/кг в сутки; максимальная до�

за – 150 мг/сут; лечение начинают с

50 мг, увеличивая дозу на 25 мг каждые 2 нед

до достижения максимальной дозы).

Вместе с тем наш опыт показывает, что

из�за побочных действий (тромбоцито�

пении) многие больные не достигают

максимальной дозы препарата. Обычная

лечебная доза составляет в среднем

100 мг/сут как для азатиоприна, так и для

циклофосфамида.

Экзогенный аллергический альвеолит 
(гиперсенситивный пневмонит)

Экзогенный аллергический альвеолит

(ЭАА) – заболевание, вызываемое ин�

галяцией антигенов органического и

неорганического происхождения, харак�

теризующееся аллергическим диффуз�

ным поражением альвеол и интерстиция

легких.

ГКС являются основными препарата�

ми в лечении больных ЭАА. При острой

форме заболевания рекомендуется при�

менение ступенчатой терапии: дексаме�

тазон внутривенно (по 8�16 мг/сут в зави�

симости от тяжести течения) на протяже�

нии 7�10 дней с последующим приемом

ГКС перорально в дозе 0,5 мг/кг массы

тела в расчете на преднизолон. При под�

остром и хроническом течении ЭАА ле�

чение начинают с приема таблетирован�

ных препаратов. Дозу ГКС сохраняют не�

изменной до достижения стабилизации

процесса, когда отсутствует дальнейшая

положительная динамика клинического

состояния больного, показателей венти�

ляционной функции легких. С этого мо�

мента дозу ГКС снижают в среднем на

2,5 мг каждые 5 дней до полной отмены.

Экзогенный токсический альвеолит 
Экзогенный токсический альвеолит

(ЭТА) – патологический процесс, возни�

кающий вследствие воздействия ве�

ществ, обладающих цитотоксическими

свойствами, на паренхиму легких.

При острой форме ЭТА лечение начи�

нают с внутривенного введения ГКС,

при этом дозы определяются в зависи�

мости от степени тяжести процесса. Дозы

варьируют от средних (при ингаляцион�

ной лихорадке) до высоких, вплоть до

пульс�терапии (при респираторном ди�

стресс�синдроме, аспирационной пнев�

монии). При хронической форме ЭТА те�

рапия принципиально не отличается от

таковой при ЭАА.

У больных пневмокониозами ГКС

применяются при быстро прогрессирую�

щих формах заболевания. Основанием

для назначения ГКС является их проти�

вовоспалительное и антипролифератив�

ное действие. Гормональную терапию

проводят курсами 1�2 раза в год по 1�

1,5 мес в дозе 0,5 мг/кг с последующим

постепенным снижением.

При диффузных заболеваниях соеди�

нительной ткани ГКС и ЦС применяют в

соответствии с национальными и между�

народными руководствами, принятыми в

ревматологии.

Мониторинг нежелательных эффектов
терапии

До начала терапии пациенты должны

быть информированы о потенциальном

риске и побочных эффектах ГКС� и ЦС�

терапии. Большинство больных перено�

сят терапию ГКС удовлетворительно.

Однако у части пациентов развиваются

перечисленные выше побочные эффекты

и осложнения.

Лечение циклофосфамидом и азатиоп�

рином требует еженедельного контроля

уровня лейкоцитов и тромбоцитов. Если

количество лейкоцитов уменьшается до

уровня ≤4000/мм3, а содержание тромбо�

цитов опускается ниже 100 000/мм3, лече�

ние следует прекратить или уменьшить

дозу препарата на 50%. Контроль темпов

восстановления числа лейкоцитов и тром�

боцитов проводится еженедельно. Если

восстановления не наблюдается, цитоста�

тики следует отменить до достижения

нормализации клеточного состава крови.

Азатиоприн характеризуется более вы�

раженным гепатотоксическим действием.

В связи с этим у пациентов, принимаю�

щих азатиоприн, необходимо ежемесячно

определять уровень трансаминаз. Лечение

следует приостановить или уменьшить до�

зу в случаях, когда содержание аланина�

минотрансферазы более чем в 3 раза пре�

вышает нормальный уровень.

У больных, принимающих циклофос�

фамид, иногда развивается геморраги�

ческий цистит. С целью его профилакти�

ки рекомендуется обильное питье с еже�

месячным контролем количества эритро�

цитов в моче.

ГКС�терапия может вызвать супрес�

сию иммунного ответа при проведении

кожных проб. В связи с этим кожную

пробу с туберкулином, если она необхо�

дима, следует проводить до начала лече�

ния ГКС. Ряд специалистов рекоменду�

ют применять у больных, принимающих

иммуносупрессивную терапию, триме�

топрим/сульфаметоксазол как профи�

лактическое средство против Pneumocys�

tis carinii и изониазида – против Myco�

bacterium tuberculosis. Применение изо�

ниазида рекомендуется у лиц, относя�

щихся к группе риска по туберкулезу.

Таким образом, терапия ГКС и цитоста�
тиками сопряжена с риском развития серь�
езных побочных явлений и осложнений. Од�
нако следует помнить, что спонтанных ре�
миссий при ИФА практически не бывает, а
альтернативы ГКС в лечении больных сар�
коидозом, фиброзирующими альвеолитами,
диффузными заболеваниями соединитель�
ной ткани в настоящее время не существует.
В связи с этим и лечащий врач, и больной
должны быть готовы к возможным нежела�
тельным эффектам терапии. При этом необ�
ходимо учесть, что нет универсальных схем
борьбы с нежелательными эффектами ГКС�
и ЦС�терапии. В каждом конкретном слу�
чае необходим индивидуальный подход, и
только искусство врача, понимание и терпе�
ние больного могут быть залогом успеха.
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Влияние курения кальяна

на состояние кардиореспираторной

системы

Израильские ученые всерьез обес�
покоены увеличением числа любите�
лей курения кальяна среди молодежи.
Как свидетельствуют некоторые ис�
следования, этому способствует рас�
пространенное мнение, что такое ку�
рение практически не опасно. В связи
с этим ученые под руководством
F. Hakim (г. Хайфа, Израиль) решили
изучить изменения, происходящие
в дыхательной и сердечно�сосудистой
системах после однократного куре�
ния кальяна в течение 30 мин.

В ходе исследования определяли
показатели основных жизненно важ�
ных функций (уровень артериально�
го давления, пульс), концентрацию
карбоксигемоглобина (COHb), со�
держание оксида азота и цитокинов
в выдыхаемом воздухе. Измерение
всех показателей проводили до и
после завершения 30�минутного се�
анса курения кальяна. Первичной
конечной точкой испытания являлось
изменение концентрации COHb.

В исследовании приняли участие
45 здоровых добровольцев (30 муж�
чин, 15 женщин), средний возраст
участников составил 32,35±15,33
года. После завершения сеанса кон�
центрация COHb достоверно воз�
росла с 1,47±0,57% (медиана 1,4)
до 9,47±5,52% (медиана 7,4;
р<0,001). Уровень систолического и
диастолического артериального дав�
ления значительно повысился после
курения (с 119,52±12,05 мм рт. ст.
до 131,98±17,8 и с 74,84±7,89 до
82,98±12,52 мм рт. ст. соответствен�
но; р<0,001). Частота сердечных со�
кращений возросла с 80,39±9,92 до
95,59±17,41 уд/мин (р<0,001); час�
тота дыхательных движений – с
14,36±1,63 до 16,68±2,24/мин
(р<0,001). Ученые зафиксировали
достоверное уменьшение показате�
лей объема форсированного выдоха
за 1�ю секунду, форсированной
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ),
максимальной объемной скорости
выдоха в интервале 25�75% ФЖЕЛ.
Курение кальяна сопровождалось
снижением концентрации оксида
азота в выдыхаемом воздухе, умень�
шением количества эозинофилов
в клиническом анализе крови, паде�
нием концентрации 8�изопростана
в выдыхаемом воздухе (маркер
уровня оксидативного стресса).

Исследование израильских уче�
ных показало, что даже один сеанс
курения кальяна приводит к значи�
мым биологическим изменениям, ко�
торые могут провоцировать появле�
ние серьезных заболеваний. Опро�
вергнув безвредность курения каль�
яна, F. Hakim и соавт. настаивают на
введении жесткого контроля над ку�
рением кальяна среди лиц молодого
возраста.

Hakim F. et al. Chest. 2011.;

139: 4775�4781

Рофлумиласт получил одобрение FDA

Рофлумиласт получил одобрение
Управления по продуктам питания и
лекарственным средствам (FDA)
США в качестве лекарственного

средства, предназначенного для
предупреждения обострений хрони�
ческого обструктивного заболевания
легких (ХОЗЛ) у больных с тяжелым
течением и частыми обострениями
заболевания.

В настоящее время рофлумиласт
является первым и единственным се�
лективным ингибитором фосфодиэс�
теразы�4. Несмотря на то что меха�
низм действия данного препарата
окончательно не изучен, предпола�
гается, что рофлумиласт способству�
ет увеличению концентрации цикли�
ческого аденозинмонофосфата в
альвеолах и подавляет активность
воспалительного процесса в легоч�
ной ткани.

Эффективность и безопасность
рофлумиласта была доказана в
8 рандомизированных контролируе�
мых исследованиях, в которых при�
няли участие 9394 пациента, из них
4425 принимали препарат в суточ�
ной дозе 500 мкг. В двух из восьми
испытаниях наблюдение за больны�
ми с тяжелым течением ХОЗЛ, при�
нимавшими рофлумиласт, продол�
жалось на протяжении года. В этих
исследованиях прием рофлумиласта
рекомендовали 44% больных ХОЗЛ,
принимавшим бета�агонисты дли�
тельного действия, и 35% пациентов,
получавшим антагонисты мускари�
новых рецепторов короткого дейст�
вия. Плацебо назначали 45 и 37%
пациентов с ХОЗЛ, принимавшим,
соответственно, бета�агонисты дли�
тельного действия и антагонисты
мускариновых рецепторов коротко�
го действия. Одной из конечных то�
чек испытаний была частота обост�
рений ХОЗЛ (под обострением сред�
ней степени тяжести понимали необ�
ходимость использования системных
глюкокортикоидов; под тяжелым –
необходимость госпитализации и/или
смерть больного). В первом исследо�
вании для приема 500 мкг рофлуми�
ласта были рандомизированы 765
больных (общее количество – 1525),
во втором – 772 пациента (общее
количество – 1571). В обоих иссле�
дованиях прием препарата способст�
вовал уменьшению частоты обостре�
ний ХОЗЛ по сравнению с приемом
плацебо: в первом зафиксировано
снижение частоты обострений за�
болевания как средней степени тя�
жести, так и тяжелой на 15%, во вто�
ром – на 18%.

Рофлумиласт не обладает бронхо�
дилатирующими свойствами и не мо�
жет быть использован для лечения
острого бронхоспазма.

«Официальное представление ро�
флумиласта в качестве дополнитель�
ной терапии, предназначенной для
снижения риска обострения ХОЗЛ, –
важное событие для больных с тяже�
лым течением заболевания, сопро�
вождающимся частыми обостре�
ниями, – сказал профессор S. Ren�
nard, один из исследователей препа�
рата. – Уменьшение риска развития
обострений является главной целью
терапии ХОЗЛ».

http://www.frx.com/news/

PressRelease.aspx?ID=1534051

Подготовила Лада Матвеева

Дайджест

ZU_2011_respirat_2.qxd  10.05.2011  18:48  Page 33




