
3

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

Уважаемые коллеги!
Актуальность изучения хронических 
поражений легких и связанных с ними 
проблем в большой мере определяется 
ростом заболеваемости в последнее 
время, что объясняют ухудшением 
экологических условий, в частности 
загрязнением атмосферного воздуха 
вредными газами и пылевыми части-
цами. Большое влияние имеет рас-
пространенность курения, особенно в 
подростковом и юношеском возрасте. 
Кроме того, есть такие факторы, как 
значительное увеличение частоты 
гриппозных и других инфекций, изме-
нение реактивности организма чело-
века.
На страницах издания опубликованы 
работы ведущих клиницистов Казах-

стана и СНГ, в которых представлены новейшие достижения в профилак-
тике, диагностике, лечении и фармакотерапии заболеваний бронхолегочной 
системы и аллергических заболеваний. Так, эту важную на сегодняшний 
день проблему поднимают в своих статьях ведущие ученые: А.Г. Чучалин,  
А.И. Синопальников, Ю.М. Мостовой и другие.
В современном обществе хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
наряду с артериальной гипертонией, ишемической болезнью сердца и сахар-
ным диабетом составляет ведущую группу хронических заболеваний: на 
их долю приходится более 30% среди всех других форм патологии человека. 
Именно этому заболеванию мы посвятили Клуб пульмонологов, где вы найде-
те много полезной информации по вопросам диагностики и лечения.
Австралийские рекомендации CICADA раскроют основные положения по 
диагностике и лечению кашля у детей и взрослых.
Также, широко представлен и раздел по аллергологии. Аллергические заболе-
вания с каждым годом привлекают все более пристальное внимание врачей 
разных специальностей. Несмотря на то, что аллергические болезни из-
вестны человеку более двух с половиной тысяч лет, в современном мире про-
блемы, связанные с вопросами диагностики, терапии и профилактики ал-
лергопатологии, остаются весьма актуальными. Гостем редакции в этом 
номере стала доцент А.Б. Жубантурлиева, она поделилась с нами главными 
приоритетами в лечении аллергии.
Большую благодарность мы хотим выразить профессору Р.И. Розенсону, ко-
торый из номера в номер делится своими наблюдениями с практическими 
врачами.
Уважаемые коллеги! Приглашаем вас на 4-ый Национальный Конгресс  
по болезням органов дыхания, который будет проходить 3-5 июля 2013 года 
в г. Астане.

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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– Айнагуль Баубековна, какова распро-
страненность аллергических заболеваний 
в нашей стране?
– Согласно данным медицинской литературы, 

распространенность аллергических заболеваний в 
мире составляет от 10 до 25%, а по некоторым дан-
ным, даже до 50%. Такова ситуация во всем мире, в 
том числе и в Казахстане. Точной статистики по ал-
лергическим заболеваниям у нас нет, и назвать точ-
ное число лиц, страдающих аллергическими заболе-
ваниями в Казахстане, или в каком-то его регионе, 
очень сложно. С чем это связано? Наверное с тем, что 
не все люди, страдающие аллергическими заболева-
ниями, обращаются к врачам, не все аллергические 
заболевания требуют диспансеризации, не все поли-
клиники города или определенного региона имеют в 
своем штате специалиста аллерголога, поэтому неко-
торые аллергические заболевания могут быть не диа-
гностированы. Насколько я знаю, для официальной 
статистики собираются данные с городских или рай-
онных поликлиник, но сейчас наши больные могут 

обращаться как в государственные поликлиники, так 
и в частные медицинские учреждения, где статисти-
ческий отчет ведется внутри данного учреждения. 
Частные медицинские учреждения могут не взаимо-
действовать с государственными медицинскими уч-
реждениями, таким образом, статистический отчет 
по аллергическим (или другим) заболеваниям может 
быть искаженным.

– Иными словами, фактически у нас в 
стране недостаточная выявляемость 
аллергических заболеваний?
– Иногда это так. Как я уже сказала, не все меди-

цинские учреждения имеют в своем составе врачей-ал-
лергологов, а пациенты, обратившись в поликлинику, 
могут быть направлены к врачам других специализа-
ций, в зависимости от синдромов. Аллергические за-
болевания в целом характеризуются разнообразием 
проявлений. Кроме того, многие люди, в силу большой 
занятости, заболев, быстрее доходят до аптеки, чем 
до поликлиники. В аптеках работают, естественно, не 
врачи-лечебники, а фармацевты, и это в лучшем слу-
чае, а то и просто фельдшера.

Это также связано с тем, что некоторые аллерги-
ческие заболевания имеют сезонный характер, напри-
мер, аллергия на пыльцу растений или на укусы насе-
комых. Если больной страдает приступами аллергии 
только в определенный сезон, на учете он, естественно, 
не состоит. Диспансерный учет у нас в стране ведется 
только по некоторым аллергическим заболеваниям, 

Главный успех в лечении 
аллергии – квалифицированный 
специалист

Аллергология, как отрасль современной 
медицины, в настоящее время у нас не «на 
слуху». В нашей стране, к примеру, перво-
степенное внимание сегодня уделяется тем 
заболеваниям, которые существенно «пор-
тят» отечественную статистику по смерт-
ности и масштабам распространения среди 
казахстанцев. Это, в первую очередь, сер-
дечно-сосудистые заболевания, онкология, 
туберкулез, сахарный диабет и прочие неду-
ги, отнесенные к категории социально значи-
мых, и потому находящиеся под постоянным 
присмотром государства. Между тем, аллер-
гиков у нас не становится меньше, особенно 
ярко это проявляется весной и летом, в пору 
цветения вредоносных растений.
Об аллергических заболеваниях, их  
специфике, диагностике и лечении сегод-
ня мы разговариваем с доцентом кафедры 
иммунологии Казахского национального 
медицинского университета им. С.Д. Асфен-
диярова, иммунологом-аллергологом Город-
ской клинической больницы №1 «Калкаман» 
г. Алматы, врачом высшей категории,  
кандидатом медицинских наук  
Айнагуль Баубековной Жубантурлиевой.
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например, бронхиальная астма, атопический дерматит 
у детей. Вне сезона аллергии многие люди забывают 
о своем заболевании, не считая необходимым наблю-
даться у врача, или «терпят», ожидая конца сезона. Тем 
временем, даже подобные сезонные виды аллергии мо-
гут быть опасными для жизни, например, пыльцевая 
аллергия может осложняться отеком дыхательных пу-
тей и приступами бронхиальной астмы, а на укус жа-
лящих насекомых может развиться анафилактический 
шок. Больные начинают обращаться к врачам, когда 
аллергическое заболевание приобретает хроническое 
течение.

– В последнее время повсеместно растет 
число аллергически настроенных детей, с 
чем это связывают врачи вашей специали-
зации?
– Это связано с нашим современным бытом. Ал-

лергия ведь причинное заболевание. Аллергию вы-
зывают в первую очередь внешние факторы, это 
пищевые продукты, шерсть домашних животных, 
лекарственные препараты, так называемые постель-
ные клещи, а также химические средства, например, 
моющие гигиенические, косметические средства и 
т.д. В  последнее время в быту, а также с гигиениче-
ской целью используется очень много разных средств 
с химическими компонентами, их добавляют также 
в продукты питания. Сейчас стали доступными все-
возможные импортные продукты, но генетически 
они являются чужеродными для коренного населе-
ния, такие, например, как экзотические фрукты, мо-
репродукты. Люди часто применяют лекарственные 
препараты, зачастую, без назначения врача. Кроме 
того, во многие сельхозпродукты добавляют лекар-
ства, например, в корм животных и птиц для про-
филактики различных заболеваний, для длительного 
хранения продуктов, которые доставляют из других 
стран. Таким образом, человек, питаясь подобными 
продуктами, тоже аллергизируется. Все это и вызы-
вает аллергию.

– Сколько медицинских учреждений в 
нашем огромном, полуторамиллионном 
мегаполисе оказывают населению меди-
цинские услуги такого рода?
– На государственном уровне аллергологическая 

служба организована таким образом: в  Алматы есть 
городской аллергологический центр, он находится при 
региональном диагностическом центре на пересече-
нии улиц Ауэзова и Жамбыла, и сеть поликлинических 
учреждений. Единственный аллергологический стаци-
онар находится в нашей клинике (Первая городская 
клиническая больница в микрорайоне «Калкаман»), 
здесь есть аллергологическое отделение, рассчитанное 
на 45 коек. Эти структуры предназначены для город-
ских жителей. В  Алматы также находится Республи-
канский аллергологический центр (ул. Пятницкого, 
52), где ведется обслуживание жителей всей респу-

блики. Кроме того, во многих частных медицинских 
учреждениях имеются врачи-аллергологи.

– Сезонность аллергических заболеваний 
– это самое типичное проявление этой 
патологии? То есть, наступили теплые 
денечки, зацвели тополя или полынь – жди 
аллергии. Или есть и другие признаки, по 
которым ее можно вовремя распознать?
– Аллергия вообще – это заболевание причинное, 

есть причина – есть аллергия, нет причины – нет ее. 
Причины бывают разные. Есть вещества, которые мы 
на медицинском языке называем аллергенами. Они 
передаются через воздух и поражают в большинстве 
случаев дыхательные пути, глаза. Через воздух пере-
дается пыльца растений, она и вызывает аллергию в 
сезон сухой, тёплой погоды, т.е. весной, летом и в на-
чале осени. Сезонно в воздухе увеличивается коли-
чество споров грибов, они проявляются в воздухе в 
сырую погоду, особенно поздней осенью. Кроме того, 
есть аллергены, с которыми человек контактирует, не-
зависимо от сезона года, например, пищевые продук-
ты и в их составе химические компоненты, лекарства. 
В быту это шерсть домашних животных, постельные 
клещи. Есть так называемые профессиональные ал-
лергены, это те вещества, с которыми человек кон-
тактирует ежедневно на своем рабочем месте и т.д. 
Пищевые, лекарственные аллергены, всасываясь в 
кровь, вызывают поражения на коже, на слизистых 
оболочках. Кроме того, причинами аллергии может 
быть широкое применение химических веществ в 
быту, это так называемая бытовая химия – моющие 
средства, стиральные порошки и пр. А также парфю-
мерные, косметические средства, они могут вызывать 
как контактные, так и общие реакции.

– Это все причины внешние, тут влияние 
происходит под воздействием внешних 
факторов, от которых, в конце концов, 
можно уберечься. А как быть с причинами 
внутренними, на генном уровне?
– Гены являются не причинами заболевания, а их 

предрасполагающими факторами. Генетическая пред-
расположенность является основным условием для 
развития некоторых аллергических заболеваний. При 
наличии генетической предрасположенности у опре-
деленных лиц аллергическое заболевание может про-
являться в довольно молодом возрасте, например с 
детства и до 40-летнего возраста (но не всегда). При-
чем, как правило, такая генетическая предрасположен-
ность отмечается не на один фактор, а на несколько. 
Но даже при наличии генетической предрасположен-
ности не все люди могут заболевать аллергией, а только 
определенные лица, которые чаще всего контактируют 
с аллергенами, у кого есть сопутствующие заболевания 
дыхательных путей, например, те, которые имеют хро-
ническое раздражение слизистых оболочек. Так, го-
родские жители чаще болеют аллергией, чем сельские, 
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ввиду того, что городской воздух загрязнен выхлоп-
ными газами, отходами производств, таким образом, 
слизистые больше и чаше раздражаются. Подобные 
примеры можно привести и по отношению к куриль-
щикам, и тем, кто имеет профессиональный контакт с 
табаком. Не имеющие генетической предрасположен-
ности, не будут болеть аллергией, даже если каждый 
день будут контактировать с пыльцой или табаком, 
либо с другими аллергенами.

– Обычно, говоря о профилактике того или 
иного заболевания, все призывы начинают-
ся со здорового образа жизни. Применимо 
ли это к аллергическим заболеваниям, как 
можно спастись от той же цветочной пыль-
цы, других, прямо-таки витающих в воздухе 
вредоносных частиц? Тут призывами чаще 
мыть руки не обойтись.
– Нет, конечно, но, тем не менее, этот фактор нель-

зя исключить, здоровый образ жизни надо соблюдать. 
Если человек, страдающий аллергией, имеет большой 
стаж курения, его дыхательные пути поражены от та-
бачного дыма, и аллергену гораздо проще проникнуть 
в его организм. На этом фоне аллергическое заболева-
ние будет усугубляться. То же самое происходит, если 
человек употребляет алкоголь, неправильно питается, 
в результате страдает его желудочно-кишечный тракт, 
и аллергены легко туда проникают вместе с пищевы-
ми продуктами. Так что тут все взаимосвязано, и ЗОЖ 
здесь никто не отменял!

– Как же не пропустить, вовремя «услы-
шать первые звоночки» от аллергии? Тот 
же диатез у грудных младенцев – это, как 
склонны считать некоторые мамаши, впол-
не обыденное явление, или же все-таки 
предупреждение о возможности развития 
у ребенка аллергических проявлений?
– Диатез – это проявление заболевания, которое 

называется атопическим дерматитом, и у детей оно, к 
сожалению, встречается довольно часто. Аллергия мо-
жет дать знать о себе таким образом еще в раннем дет-
ском возрасте, но, опять-таки, при наличии генетиче-
ской предрасположенности. Но это не закономерность, 
аллергические заболевания впервые могут проявиться 
и в подростковом периоде, и в более позднем возрас-
те, но, как правило, как я уже говорила, до 40-летне-
го возраста. Если в более позднем возрасте проявля-
ется какая-то аллергическая патология, то тут нужно 
предполагать состояние, которое у медиков именуется 
«ложно-аллергическим состоянием». Внешне это за-
болевание проявляется такими же симптомами, как 
аллергия, но здесь виновата не иммунная система ор-
ганизма, причины нужно искать внутри организма, 
чаще они связаны с сопутствующими заболеваниями. 
Как правило, почти в 70% случаев впервые развивше-
еся аллергическое заболевание у взрослого населения 
имеет псевдоаллергический характер.

Если же вернуться к проявлению аллергии в дет-
ском возрасте, то женщина, уже планируя беремен-
ность, должна придерживаться некоторых профилак-
тических мер по отношению к будущему малышу. Надо 
собрать все факты о близких родственниках – мама, 
папа, бабушки-дедушки. Имеют ли они какие-то ал-
лергические заболевания, или страдали ими – это так 
называемый семейный анамнез. Если кто-то из близ-
ких родственников страдает аллергическим ринитом, 
бронхиальной астмой, экземой и другими аллергиче-
скими заболеваниями, у ребенка есть вероятность их 
появления примерно в 25-30% случаев. В этом случае 
мама во время беременности должна соблюдать спе-
циальную гипоаллергенную диету, т.е. исключить из 
рациона высокоаллергенные продукты, реже контак-
тировать с бытовой химией, косметикой и парфюме-
рией. Для ребенка, начиная с первых дней его жизни, 
обязательным должно стать грудное вскармливание. 
Никаких искусственных смесей, только мамино моло-
ко поможет развиться иммунитету у такого ребенка. 
И кормить его грудью необходимо как можно дольше, 
не забывая, что все, что мама будет есть в этот пери-
од, будет передаваться ребенку через молоко. Поэто-
му ей нужно следить за своим питанием, уменьшить 
использование всевозможных химических средств 
для ухода за кожей ребенка. Методом проб и исклю-
чений нужно выбрать малышу то, что ему не сможет 
навредить сейчас и в дальнейшем. При появлении на 
коже ребенка любых высыпаний, пузырьков, сухости 
кожи и т.д. нужно обязательно обратиться к педиатру 
или аллергологу. Если при простудных заболеваниях у 
ребенка появляются хрипы в груди, он дышит со сви-
стом, и если такие случаи повторяются два-три раза в 
год, это может быть проявлением аллергии, и нужно 
обязательно обратиться к специалисту аллергологу.

– Обладают ли наши участковые педиатры 
знаниями, необходимыми для постанов-
ки правильного диагноза и адекватного 
лечения аллергии? Насколько сложна диа-
гностика аллергии? Что нового из методик, 
способов обнаружения причин аллер-
гии появилось в наших поликлиниках в 
последние годы?
– В первую очередь, ребенка с подозрением на аллер-

гическое заболевание должен осмотреть специалист, то 
есть врач-аллерголог, и сказать, есть ли основания для 
постановки такого диагноза или нет. Сейчас у нас мамы 
через Интернет сами ставят диагнозы своим детям. 
Хотя у современных детей аллергические проявления 
стали чаще наблюдаться, порой их путают с другими 
заболеваниями, причем, ошибаются не только мамы, 
но и врачи. Поэтому обязательно нужна консультация 
с аллергологом, который профессиональным взглядом 
осмотрит ребенка, назначит необходимое обследование 
и установит точный диагноз. Такие показатели крови, 
как эозинофилия или же «общий иммуноглобулин Е», 
которые считаются «маркерами аллергии», не строго 
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специфичны, они могут повышаться и при других забо-
леваниях, допустим, при гельминтозах, паразитарных 
заболеваниях, у взрослых при некоторых аутоиммун-
ных заболеваниях. Их повышенный уровень в крови 
следует сопоставить с клиническими симптомами, что 
может сделать только врач-аллерголог. А в дальнейшем, 
если есть какие-то подозрения, провести более специ-
фическую диагностику на аллергию в виде кожных или 
лабораторных проб.

Что касается накожных проб, то детям до 7-8-лет-
него возраста не рекомендуется их проводить, в таком 
случае проводится только лабораторная диагностика. 
Это иммунологический анализ, благодаря которому 
выявляются специфические антитела к определенно-
му аллергену, допустим, на коровье молоко, куриный 
белок и т.д. Один и тот же продукт, кстати, может со-
держать несколько видов аллергенов. Например, в ку-
рином яйце есть два аллергенных белка, а в коровьем 
молоке их уже четыре. И можно протестировать, есть 
ли аллергия на каждый из них. Это же касается рас-
тений, отнесенных к разряду аллергенных. В  настоя-
щее время в  Алматы такая диагностика проводится, 
думаю, что они есть и в других городах Казахстана. Но 
и тут, на мой взгляд, переусердствовать тоже нельзя. 
Надо исходить из того, с какими аллергенными рас-
тениями или веществами наши жители контактируют. 
Аллергия ведь развивается при неоднократном кон-
такте с определенным аллергеном. Но проблема в том, 
что анализаторы, на которых проводятся такие иссле-
дования, завозятся из зарубежных стран, поэтому в их 
составе очень много аллергенов, с которыми наши жи-
тели практически не встречаются в своей жизни. Тут 
нужен более разумный подход, надо исключать такие 
аллергены при проведении проб, и решение об этом 
должен принимать врач-аллерголог.

– Что бы Вы могли рассказать о лечении 
аллергических заболеваний?
– Есть три основных принципа лечения аллергиче-

ских заболеваний. Первое – надо исключить причину 
возникновения аллергии. Второй подход связан с фар-

макологией, он определяет, какими лекарственными 
средствами будет лечиться конкретное аллергическое 
заболевание. И третье – это специфическая иммуно-
терапия.

Поясню каждый из пунктов. Цель первого этапа 
– исключить аллерген, (так называемая элиминация 
аллергена), т.е. найти причинный фактор и исключить 
его из быта, из рациона. Предложению уезжать в сезон 
цветения в другой климатический край, увы, могут по-
следовать далеко не все из нас…

Что касается лекарственных средств, то основные 
препараты, которые применяются во время обостре-
ния аллергии, подбираются по принципу патогенети-
ческого лечения. Есть симптоматические препараты, 
которые снимают проявления аллергии, но их назна-
чает только специалист.

И третий принцип – это специфическая иммуноте-
рапия. Этот метод лечения проводится в том случае, 
когда невозможно полностью исключить причину воз-
никновения аллергии. Не каждый может бросить все 
дела и, скрываясь от пыльцы, уехать из родных мест 
на шесть месяцев, пока не отцветут все аллергенные 
растения! В таких случаях проводят лечение теми же 
травами, на которые у больного развивается аллерги-
ческая реакция. Данное специфическое лечение про-
водится в период ремиссии, у нас это зимний сезон. 
Лечение проводится постепенно, по определенной схе-
ме, в результате чего иммунная система организма ме-
няет свой «взгляд» на данный аллерген, т.е. он не будет 
реагировать на него. Лечение проводится строго под 
наблюдением аллерголога. Если провести такой курс 
полностью, не прерывать его, а рекомендуется прове-
дение данной терапии в течение трех сезонов, больной 
может на несколько лет, от трех до пяти-восьми лет, 
забыть о своем недуге.

– Достаточно ли в вашей, как мы убеди-
лись, весьма непростой отрасли медицин-
ских знаний, специалистов для своевре-
менного выявления и квалифицированной 
помощи всем нашим аллергикам?
– Если говорить об Алматы, то, кроме государ-

ственной системы оказания аллергической помощи, о 
чем я уже говорила, существует частный сектор здра-
воохранения, в который обращаются больные нашего 
профиля. В Алматы система для оказания стационар-
ной аллергологической помощи у нас создана и более-
менее успешно функционирует, а что касается первич-
ного звена, тут еще, на мой взгляд, много проблем. Не 
все участковые поликлиники имеют в своем штатном 
расписании аллергологов. Согласно принятым нор-
мам, на каждые 50 тысяч населения должно быть по 
одному специалисту нашего профиля. И пока счет не в 
пользу больных аллергией!

- Благодарю Вас за интересную беседу!

Беседовала Нагима Тленчиева
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Большое внимание на сим-
позиумах уделялось проблеме 
ХОБЛ, в изучении которой про-
изошел безусловный прорыв. 
Резко возросла роль сопутству-
ющих заболеваний в оценке тя-
жести ХОБЛ. Предложенная на 
прошлом Европейском Конгрессе 
классификация тяжести ХОБЛ, 
базирующаяся не только на пост-
бронходилатационном значении 
объема форсированного выдоха 
за 1-ю секунду, но и на тяжести 
клинических проявлений, оце-
ненных по шкалам MRC и CAT, 
а также на частоте обострений, в 
течение прошедшего года нашла 
свое воплощение в клинической 
практике. Тяжесть болезни теперь 
обозначается от минимальной – 
А до максимальной – D. Красной 
нитью всех симпозиумов по про-
блеме ХОБЛ проходила мысль о 
многообразии проявлений этой 
болезни, выделении новых ее фе-
нотипов и необходимости инди-
видуализированного подхода к 
лечению каждого больного.

Особого внимания заслужива-
ет симпозиум «Прогнозирование 
и профилактика будущих рисков 
при ХОБЛ» (председатели B. Celli 
и P. Calverly). На симпозиуме, ор-

ганизованном компанией Такеда, 
были рассмотрены следующие 
аспекты ХОБЛ: факторы риска, 
патогенетические механизмы, фе-
нотипы ХОБЛ, роль обострений, 
сопутствующие заболевания при 
ХОБЛ и фармакологические воз-
можности ингибитора ФДЭ-4, 
доклинические и клинические ре-
зультаты исследований ингибито-
ра ФДЭ-4 препарата рофлумиласт 
(Даксас®). Напомним, что с уче-
том сложности и многогранности 
воспаления при ХОБЛ в нем вы-
деляют главные, ключевые зве-
нья, в одном из которых ведущая 
роль принадлежит ФДЭ-4 – энзи-
му, регулирующему метаболизм 
циклического аденозинмонофос-
фата (цАМФ) в провоспалитель-
ных и иммунных клетках, а также 
катализирующему переход цАМФ 
в его неактивную форму АМФ. 
Особенностью препарата Даксас 
является то, что он обладает вы-
раженным синергизмом с брон-
ходилататорами длительного дей-
ствия (основой базисной терапии 
больных ХОБЛ – (β2- агонистами 
и М-холиномиметиками).

Во вступительном докла-
де председатель симпозиума, 
Bartolome  R.  Celli (США) под-

черкнул сложность заболевания 
ХОБЛ, где четко прослеживают-
ся несколько взаимосвязанных 
уровней, включающих факторы 
окружающей среды, клинические 
проявления заболевания, биоло-
гические маркеры и генетические 
факторы. Докладчик представил 
результаты недавно опубликован-
ного исследования, проведенного 
у 1664 больных ХОБЛ с учетом 
различных сопутствующих забо-
леваний, указав частоту их встре-
чаемости и влияние, по крайней 
мере, двенадцати из них на исхо-
ды ХОБЛ. Эти сопутствующие за-
болевания могут служить преди-
кторами смерти больных ХОБЛ. 
По мнению автора доклада, тера-
пия больных в будущем должна 
носить персонифицированный 
характер и основываться как на 
клинических фенотипах больных, 
так и на биологических маркерах 
воспаления и обязательно прово-
диться с учетом сопутствующих 
заболеваний.

Эту тему продолжил пред-
седатель симпозиума, P.  Calverly 
(Ливерпуль, Соединенное Коро-
левство) в своем докладе «Новый 
взгляд на патобиологию обостре-
ний ХОБЛ и сопутствующие за-
болевания», посвятив его новому 
взгляду на патобиологию обо-
стрений ХОБЛ и сопутствующим 
заболеваниям. Докладчик подчер-
кнул, что врачи не всегда видят 
всю картину заболевания паци-
ента: не располагают достоверной 
информацией о частоте обостре-
ний ХОБЛ и наличии сопутству-
ющих заболеваний у пациента. 
Результаты проведенных иссле-

Конгресс Европейского 
респираторного общества 2012. 
Данные симпозиума 
«Предотвращение и профилактика 
будущих рисков при ХОБЛ»
C 1 по 5 сентября 2012 в Вене (Австрия) состоялся 
XXII ежегодный Конгресс Европейского респираторного 
общества. Председателем Конгресса был избран Klaus 
Rabe (Германия). 22 730 делегатов со всего мира приняли 
активное участие в конгрессе. В рамках конгресса прошли 
симпозиумы, тематические постерные сессии, заседания, 
клинической ассамблеи, круглые столы, школы, встречи с 
профессорами.
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дований свидетельствуют о том, 
что больные не сообщают врачам 
о 50% имеющихся у них обостре-
ний ХОБЛ. Особое внимание в 
докладе было обращено на необ-
ходимость учета частоты (числа) 
обострений в предыдущем году, 
что наряду с ежедневным каш-
лем и выделением мокроты слу-
жит достоверным предиктором 
частоты обострений в будущем. 
В докладе были представлены ре-
зультаты исследования PLATINO, 
в котором изучалась взаимос-
вязь выраженности проявлений 
хронического бронхита и часто-
ты обострений у  5134 больных 
ХОБЛ. Была показана статиче-
ски значимая большая частота 
встречаемости любых обостре-
ний, а также обострений ХОБЛ, 
потребовавших визита к врачу, у 
пациентов с клиническими про-
явлениями хронического брон-
хита. P. Calverly обратился и к ре-
зультатам исследования ECLIPSE, 
которые показали, что фенотип 
«ХОБЛ с частыми обострения-
ми» отличается стабильностью у 
71% больных: те из них, которые 
имели 2 и более обострений в 
первый и второй годы наблюде-
ния, имели частые обострения и 
на третьем году. В докладе также 
было уделено внимание обсуж-

дению нового фенотипа «ХОБЛ 
с системным воспалением». Ре-
зультаты проведенных исследо-
ваний показали, что уровни не 
всех биомаркеров воспаления 
повышаются при ХОБЛ. Так, от-
мечается статистически значимое 
повышение числа нейтрофилов, 
уровня С-реактивного белка, ин-
терлейкина-6 и фибриногена. А в 
упомянутом ранее исследовании 
ECLIPSE показано, что частота 
обострений у больных ХОБЛ и 
смертность выше у пациентов с 
персистирующим воспалением. 
Таким образом, показана роль 
системного воспаления в изме-
нении клинической картины и 

исходов ХОБЛ. В завершении 
доклада были представлены дан-
ные, свидетельствующие о высо-
кой частоте встречаемости мета-
болического синдрома при ХОБЛ 
и о влиянии обострений ХОБЛ на 
частоту возникновения сердечно-
сосудистых осложнений.

N.  Barnes (Лондон) в своем 
выступлении подчеркнул роль 
влияния воспаления при ХОБЛ. 
Обсуждались вопросы местного и 
системного воспаления у больных 
ХОБЛ, влияние лечения на выра-
женность воспаления. Показано 
значимое влияние ингибитора 
ФДЭ-4 рофлумиласта на умень-
шение воспаления при изучении 
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Интервью. События. Комментарии

его как in vitro, так и in vivo. Пред-
ставлено положительное влияние 
рофлумиласта на метаболические 
расстройства, встречающиеся у 
больных ХОБЛ, а также имею-
щее в своей основе выраженное 
системное воспаление. Заслужи-
вают внимания представленные 
результаты исследования о по-
ложительном влиянии рофлуми-
ласта на подвижность ресничек 
мерцательного эпителия бронхов. 
Рофлумиласт (Даксас) защища-
ет дифференцированные клетки 
бронхиального эпителия челове-
ка от снижения частоты биения 
ресничек, а реснитчатый эпите-
лий – от гибели, возникающей 
под воздействием сигаретного 
дыма. Последнее обстоятельство 
должно быть взято на вооружение 
практикующими врачами. Отме-
чен еще один, не менее выражен-
ный эффект препарата, получен-
ный при введении рофлумиласта 
мышам. У  них отмечалось повы-
шение содержания глюкагонопо-
добного пептида-1 (ГПП-1) и сни-
жение уровня глюкозы натощак. 
Авторы этого исследования дела-
ют заключение, что рофлумиласт 
предупреждает прогрессирование 
диабета у указанной группы ла-
бораторных животных, защищая 
поджелудочную железу путем 
повышения ГПП-1 и активности 
инсулина. По мнению N.  Barnes, 
эти данные помогут объяснить 
метаболические эффекты, кото-
рые отмечаются при назначении 
ингибитора ФДЭ-4 рофлумила-
ста больным с ХОБЛ. Эти данные 
должны в будущем развиваться 
и быть применены у пациентов 
ХОБЛ в сочетании с диабетом и 
метаболическим процессом.

Завершился симпозиум до-
кладом F. Martinez (США) «Пре-
дотвращение рисков будущих 
событий путем модуляции воспа-
ления – взгляд у постели больно-
го». Выступление было посвяще-
но проблеме воспаления ХОБЛ, 
его патогенезу и сравнительной 
эффективности различных клас-
сов фармакологических препара-
тов, применяемых как для пред-
упреждения, так и для лечения 

больных ХОБЛ. Среди препара-
тов, которые снижают риск буду-
щих обострений ХОБЛ, воздей-
ствуя на воспаление, кроме уже 
известных ИГКС и противоми-
кробных средств, обсуждался ин-
гибитор ФДЭ-4 - Даксас, который 
снижает риск будущих обостре-
ний ХОБЛ, позволяет перейти 
пациентам от частых обострений 
к менее частым.

В рамках конгресса были так-
же представлены постеры, по-
священные влиянию рофлуми-
ласта на частоту госпитализаций 
пациентов с ХОБЛ (Baterman  Е 
et al. Effect of roflumilast on 
hospitalizationes in COPD patient. 
P2109) и эффективности препа-

рата у больных ХОБЛ с выражен-
ной симптоматикой (Fabbri  LM, 
Goehring  UM, Brose  M, Rabe  KF. 
Effects of roflumilast in highly 
symptomatic COPD patients).

В первом постере были пред-
ставлены результаты анализа, 
проведенного на основании объ-
единенных данных двух рандо-
мизированных многоцентровых 
12-месячных исследований с 
рофлумиластом. Результаты ана-
лиза показали, что рофлумиласт 
статистически значимо снижа-
ет частоту тяжелых обострений 
ХОБЛ, приводящих к госпитали-
зации и/или смерти по сравнению 
с плацебо (Δ=-21.6%, отношение 
шансов =0.784, ДИ 95% (0.619, 
0.993), p=0.0439). Авторы делают 
заключение, что снижение ча-
стоты госпитализаций является 

важной целью в лечении ХОБЛ и 
предоставляет дополнительные 
возможности в экономии расхо-
дов здравоохранения, снижения 
будущих рисков и смертности.

Во втором постере были пред-
ставлены результаты дополни-
тельного анализа, посвященного 
определению влияния рофлуми-
ласта на обострения ХОБЛ и функ-
цию легких при добавлении к тио-
тропию у пациентов с умеренной 
и тяжелой степенью снижения 
легочной функции, имеющих до 
начала лечения показатели по 
шкале mMRC≥2. Анализ показал, 
что Даксас на 45% снижает число 
обострений при одновременном 
применении с тиотропием у па-

циентов с ХОБЛ, со сниженной 
функцией легких от средней до 
тяжелой степени тяжести и исход-
ной степенью одышки по шкале 
mMRC ≥2.

Полученные результаты под-
держивают рекомендации GOLD 
включать рофлумиласт в схему 
лечения больных, получающих 
тиотропий.

Конгресс Европейского респи-
раторного общества 2012 позво-
лил убедиться в огромном вли-
янии на течение ХОБЛ частоты 
обострений, сопровождающихся 
кашлем и мокротой, понять уни-
кальный механизм действия роф-
лумиласта и его значимую роль в 
терапии и профилактике частых 
обострений ХОБЛ.

Подготовила Г. Байкешева
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Во-первых, геномные и постге-
номные исследования оказали су-
щественное влияние на диагности-
ческий процесс в пульмонологии 
и способствовали внедрению в нее 
принципиально новых методов ле-
чения больных, страдающих бронхи-
альной астмой (БА), раком легкого, 
первичной легочной гипертензией, 
альвеолярным протеинозом, лим-
фангиолеймиоматозом и целым ря-
дом других заболеваний органов ды-
хания.

Во-вторых, трансплантология 
легких – область, позволяющая до-
стичь качественно нового уровня в 
лечении наиболее распространенных 
заболеваний легких. Здесь перед вра-
чом-пульмонологом ставятся прин-
ципиально новые задачи, связанные 
с определением «терапевтического 
окна» к проведению трансплантации, 
подготовкой больного к операции, 
ведению его в ранний и последующие 
периоды после трансплантации. Эта 
область медицины потребовала от 
врача широкой эрудиции в различ-
ных областях: в фармакологии, гене-
тике, биохимии, имидж-диагностике, 
интенсивной терапии, современных 
методах респираторной поддержки, 
иммунологии и др. Опыт, накоплен-
ный в трансплантологии легких, 

оказывает значительное влияние на 
все другие разделы респираторной 
медицины, среди которых наибо-
лее важными являются инфекци-
онные заболевания легочной ткани, 
иммунопатологические процессы, 
протекающие с участием легочной 
паренхимы, программы восстанови-
тельного лечения.

В-третьих, эволюция инфек-
ционных заболеваний дыхатель-
ных путей. Хотелось бы отметить 
два процесса: с одной стороны, 
описаны новые инфекционные за-
болевания (атипичная пневмония, 
синдром сепации и др.), с другой 
– все большую тревогу вызывает 
формирование резистентности ряда 
микроорганизмов к существующим 
антибактериальным лекарственным 
средствам. Среди микроорганиз-
мов, характеризующихся высокой 
степенью устойчивости, следует 
отметить Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus, Mycobacterium 
tuberculosis, Pseudomonas 
aeruginosa, Burkholderia cepacia, 
Stenotrophomonas maltophillia, а  
также грибковую инвазию Aspergillus 
species.

Наконец, следует отметить боль-
шие достижения в области диа-
гностики, связанные с появлением 

новых методов. Продолжают актив-
но развиваться функциональные 
методы оценки механики дыхания, 
широкое развитие и внедрение по-
лучили методы имидж-диагностики: 
компьютерная томография высокого 
разрешения (КТВР) и совмещенные 
методы – компьютерная и позитрон-
эмиссионная томография, а также 
ультразвуковые (УЗ) методы иссле-
дования. Среди эндоскопических 
методов следует отметить метод аль-
веолярной бронхоскопии. Активные 
исследования проводятся в области 
поиска высокоспецифичных и чув-
ствительных биомаркеров при диа-
гностике БА, пневмонии, рака легко-
го, интерстициальных заболеваний 
легких и др.

Следующей причиной, побу-
дившей написать данную статью, 
явилась инициатива Европейского 
респираторного общества (ЕРО), 
которое несколько лет назад нача-
ло развивать программу гармони-
зации образования в области ре-
спираторной медицины – HERMES 
(Harmonised Education in Respiratory 
Medicine for European Specialists). Пер-
вые заседания оргкомитета прохо-
дили в активных дискуссиях, т.к. на-
циональные традиции многих стран 
Евросоюза имели значительные рас-

Современная модель  
врача-пульмонолога

Современная пульмонология является областью динамично развивающейся научной и 
практической медицины. За последние годы произошли существенные изменения в наших 
представлениях о том, что должен знать (эрудиция), уметь и какому уровню компетенции 
должен соответствовать современный врач-пульмонолог. И сегодня назрела настоятельная 
необходимость в развитии этой темы. Побуждающим мотивом к написанию данной статьи 
явилось несколько причин. Ведущая причина – новые знания, которые коснулись различных 
областей респираторной медицины; некоторые из них в краткой форме приводятся ниже.

Чучалин А.Г.
ФГУ «НИИ пульмонологии» ФМБА, г. Москва
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хождения во взглядах на преподава-
ние респираторной медицины. Автор 
данной статьи был одним из членов 
HERMES. Шаг за шагом достигал-
ся консенсус в формировании про-
грамм SYLLABUS и CURRICULUM. 
Под термином «SYLLABUS» пони-
мается перечень основных разделов 
респираторной медицины, под тер-
мином «CURRICULUM» – конкрет-
ные вопросы преподавания опре-
деленного раздела респираторной 
медицины. Эти термины использу-
ются в английских университетах, и 
ЕРО, составляя программу HERMES, 
основывалось на их традициях. По-
следние 2 года во время ежегодных 
конгрессов ЕРО проводит экзамены 
молодых врачей, основанные на про-
грамме HERMES. В  феврале 2012  г. 
выездная экзаменационная сессия 
HERMES была проведена в России. 
Молодым российским врачам пред-
ставилась возможность пройти эк-
замен. Однако его результаты оказа-
лись неутешительными: из 39 врачей 
из разных регионов России экзамен 
смогли сдать только трое. Анализ ре-
зультатов экзамена выявил недоста-
точную подготовку врачей по таким 
разделам, как легочные васкулиты, 
туберкулез, рак легкого, но особенно 
неутешительными были ответы на 
вопросы по медицинской этике. Мо-
лодые врачи, анализируя свои неуда-
чи, справедливо заметили, что их не-
уверенность в ответах связана с тем, 
что они многого не видят в повсед-
невной практике. Экзаменационные 
вопросы были построены так, чтобы 
выявить уровень именно практиче-
ских навыков врача.

Основная цель данной статьи 
состоит в том, чтобы изложить ос-
новные положения программы 
SYLLABUS и помочь молодым специ-
алистам сориентироваться в разделе 
респираторной медицины, исходя из 
современных требований к данной 
специальности.

Знания врача-пульмонолога 
принципиально можно разделить 
на 3 большие области. Первая часть 
программы основана на изложении 
научных принципов респираторный 
медицины, вторая включает в себя 
основные диагностические методы 
и, наконец, третий раздел – клиниче-
ская пульмонология – является наи-
более обширным.

Научные принципы респиратор-
ной медицины основаны на фунда-
ментальных знаниях в области эм-
бриологии, анатомии дыхательных 
путей, легочной ткани и системы 
лимфо- и кровообращения, совре-
менных данных о генетических ме-
ханизмах болезней органов дыхания. 
Особое место здесь занимают совре-
менные представления о физиологии 
дыхания и кровообращения. С этими 
разделами тесно связаны фармаколо-
гические аспекты терапии пациентов, 
страдающих заболеваниями органов 
дыхания. Большая группа болезней 
дыхательной системы обусловлена 
воздействием экологических фак-
торов, поэтому такое пристальное 
внимание уделено механизмам за-
щиты респираторного тракта. Среди 
многообразных механизмов защиты 
особая роль отводится процессу об-
разования муцина и эскалаторному 
механизму удаления поллютантнов, 
микроорганизмов, вирусов, грибов, 
токсических субстанций. Уникаль-
ная система организации лимфоид-
ной ткани органов дыхания позволя-
ет им эффективно формировать как 
врожденный, так и приобретенный 
иммунитет. Наконец, в этом разделе 
значительное место уделяется мор-
фологии воспалительных процессов 
в дыхательных путях, легочной па-
ренхиме, интерстициальной ткани и 
легочных сосудах. Некоторые из пе-

речисленных положений нуждаются 
в комментарииях.

В настоящее время повышен ин-
терес к знаниям по анатомии и эм-
бриологии легких. Среди континген-
та современных больных возрастает 
доля тех, кто имеет аномалии разви-
тия легочной ткани. Одной из причин 
является рождаемость детей с низ-
ким весом и бронхопульмональной 
дисплазией. Определенный процент 
детей рождается с проявлениями 
респираторного дистресс-синдрома, 
который является прямым показа-
нием к проведению искусственной 
вентиляции легких. Таким образом, 
у современного больного целый ряд 
легочных заболеваний протекает на 
фоне аномалии развития легочной 
ткани и дыхательных путей, неко-
торые из них могут быть причиной 
развития хронических заболеваний 
легких. Знания анатомии необхо-
димы врачу для чтения результатов 
рентгенологического и компьютер-
ного исследований органов дыхания. 
Требования к знаниям анатомии рез-
ко возрастают при диагностике рака 
легких, профессиональных легочных 
заболеваний, при трансплантации 
легких. Эмбриология позволяет вра-
чу выделить особую группу больных, 
у которых болезнь возникла вслед-
ствие эмбриопатического воздей-
ствия лекарственных средств или 
профессиональных факторов.



16

Оригинальные статьи

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

Особое место занимает подготов-
ка врача-пульмонолога по вопросам 
генетики. Целый ряд заболеваний, 
которые находятся в компетенции 
данной специальности, являются мо-
ногенными (например, муковисци-
доз, туберозный склероз, первичная 
цилиарная дискинезия, первичная се-
мейная легочная гипертензия, альве-
олярный протеиноз, лимфангиолей-
миоматоз и др.). В  диагностическом 
процессе перед врачом стоит задача 
генотипировать то или иное заболе-
вание, что часто определяет выбор 
методов лечения и прогноз течения 
заболевания. При таких распростра-
ненных заболеваниях, какими явля-
ются БА, хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ), рак легкого, 
генетическое исследование позволя-
ет выделить определенные фенотипы 
заболевания, что имеет не только ди-
агностическое значение, но и позво-
ляет врачу выбрать методы лечения, 
с помощью которых можно добиться 
наибольшего эффекта в достижении 
контроля над течением заболевания.

Одно из центральных мест в 
SYLLABUS занимают вопросы фи-
зиологии дыхания, циркуляции, 
обмена жидкости и регуляции гоме-
остаза организма человека. Эта об-
ласть существенно преобразилась с 
внедрением новых методов диагно-
стики. Врач, ведя каждого больного, 
опирается на фундаментальные дан-
ные клинической физиологии дыха-
ния и использует их для постановки 
функционального диагноза. Таким 
образом, эти знания необходимы 
врачу для ведения больных как в ам-
булаторных условиях, так и в блоках 
интенсивной терапии. Методы спи-
ро- и пульсоксиметрии используют-
ся в повседневной практике для диа-
гностики легочных заболеваний или, 
например в эпидемию гриппа, для 
выявления пациентов с осложнени-
ями в течении болезни. Об этом мо-
гут свидетельствовать низкие пока-
затели пульсоксиметрии (сатурация 
крови кислородом <90%). В процессе 
лечения и реализации восстанови-
тельных программ функциональные 
методы лежат в основе оценки их эф-
фективности. Так, например, у боль-
ных с идиопатическим легочным фи-
брозом или саркоидозом необходимо 
регулярно проводить исследование 
с использованием диффузионного 

теста, который достаточно чувстви-
телен при оценке диффузионной 
способности альвеоло-капиллярной 
мембраны (альвеолит при саркоидо-
зе и идиопатическом легочном фи-
брозе). Комплексное исследование 
по программе респираторной физио-
логии позволяет также оценивать ге-
модинамические параметры малого 
круга кровообращения и эффектив-
ность проводимых лечебных про-
грамм при первичной и вторичной 
легочной гипертензии, а также функ-
циональное состояние легочного 
сердца.

Легкие играют одну из ведущих 
ролей в регуляции кислотно-щелоч-
ного равновесия как при заболевани-
ях органов дыхания, так и при внеле-
гочных патологических процессах.

Областью интенсивного иссле-
дования и по сегодняшний день яв-
ляются иммунологические реакции 
органов дыхания. Особый интерес 
сосредоточен на исследовании ме-
ханизмов врожденного и приоб-
ретенного иммунитета. Клиниче-
ское многообразие аллергических и 
иммунопатологических реакций в 
респираторной медицине является 
самостоятельной большой областью 
знаний. Многие болезни органов 
дыхания в основе патогенеза имеют 
иммунологическую природу. Вы-
деляются больные с врожденным и 
приобретенным (вторичным) имму-
нодефицитом. В практической дея-
тельности врач-пульмонолог должен 
оценить иммунологический статус 

своего пациента и наметить лечеб-
ные мероприятия, направленные на 
коррекцию измененного иммуните-
та.

Механизмы клиренса аэрозоль-
ных частиц относят к области, ко-
торая позволяет, с одной стороны, 
исследовать экологически зависи-
мые заболевания органов дыхания, с 
другой – разрабатывать лекарствен-
ные средства, доставка которых в 
дистальный отдел респираторного 
тракта будет наиболее эффективной. 
При многих заболеваниях органов 
дыхания происходит нарушение ме-
ханизма клиренса. Следует упомя-
нуть такие болезни, как БА, ХОБЛ, 
пневмония, профессиональные забо-
левания и др.

Знания в области респираторной 
физиологии являются базовыми для 
понимания принципов фармакоте-
рапии пациентов с заболеваниями 
органов дыхания.

Наконец, следует остановиться на 
морфологических особенностях па-
тологических реакций респиратор-
ной системы. Они характеризуются 
большим многообразием и часто 
имеют специфическую организацию 
воспалительного процесса легочной 
ткани. Так, например, многие аллер-
гические воспалительные реакции 
сопровождаются инфильтрацией 
эозинофилами различных легочных 
структур (слизистая бронхов), дру-
гой случай – эозинофильная пнев-
мония или плеврит и т.д. При неко-
торых инфекционных заболеваниях 
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формируется воспалительная реак-
ция гранулематозного характера (ту-
беркулез, паразитарные заболевания 
и другие патологические состояния). 
При вирусных заболеваниях (грипп, 
респираторно-синцитиальный вирус 
и др.) развивается респираторный 
дистресс-синдром. Морфологиче-
ская верификация особенно важна 
в диагностике таких заболеваний, 
как рак легкого, саркоидоз, лимфома 
легких, гистиоцитоз  Х, интерстици-
альный фиброз легких и целый ряд 
других пневмопатий.

Таким образом, научные принци-
пы, заложенные в SYLLABUS, следу-
ет отнести к основополагающим при 
подготовке врача по курсу респира-
торной медицины. Анализ знаний на-

ших молодых врачей выявляет опре-
деленные разделы, которые усвоены 
ими недостаточно. К таким разделам 
традиционно относятся вопросы ме-
дицинской генетики, исследования 
механики дыхания, знания кислотно-
щелочного равновесия и интеграль-
ного подхода к постановке функцио-
нального диагноза. Особое внимание 
следует уделить оценке врожденного 
и приобретенного иммунитета каж-
дого конкретного больного. Многие 
заболевания респираторной системы 
требуют морфологической верифи-
кации диагноза. В  настоящее время 
традиционные методы морфологи-
ческого исследования дополнились 
молекулярно-генетическими и им-
муноморфологическими данными. 
Эта диагностическая информация 
особенно важна при диагностике он-
кологических заболеваний легких и 

выборе современных методов лече-
ния этой категории больных.

Следующим разделом SYLLABUS 
являются диагностические методы, 
применяемые в респираторной ме-
дицине и некоторых смежных с ней 
дисциплинах (кардиология, гастро-
энтерология и др.). В  центре всех 
существующих диагностических ал-
горитмов стоит сбор анамнеза и фи-
зикальное обследование пациента. 
Эта часть медицины традиционно 
относится к «искусству врачевания», 
хотя в последние годы стали при-
меняться электронные методы, т.е. 
внедряться строго обоснованные 
научные методы оценки состояния 
больного. В сборе анамнеза мелочей 
не бывает, и искусство врача состоит 

в том, чтобы изначально правиль-
но выстроить диагностический ал-
горитм. Необходимо отметить, что 
диагностика в пульмонологии от-
носится к числу наиболее сложных 
задач. Необходим опыт, длительное 
наблюдение, постоянная учеба и 
совершенствование навыков диа-
гностического процесса. Врачам ре-
комендуется владеть перкуссией и 
аускультацией, которым всегда пред-
шествует внешний осмотр органов 
грудной клетки. Кроме того, следует 
фиксировать внимание на внелегоч-
ных проявлениях (болезни суставов, 
нейромышечные заболевания и др.). 
В  современную медицинскую прак-
тику пришли электронные методы 
регистрации историй болезни, а так-
же электронные методы фиксации 
легочных шумов. Этими приемами 
необходимо владеть, т.к. на междуна-

родном уровне врачи стали общаться 
с помощью электронных форм запи-
си историй болезни и данных обсле-
дований.

В пульмонологии распростране-
ны валидизированные на русском 
языке вопросники по таким раз-
делам, как табакокурение, одышка, 
БА, ХОБЛ и др. Цель сбора анамнеза 
и физикального обследования со-
стоит в том, чтобы определить акту-
альные респираторные проблемы у 
обследуемого пациента и наметить 
диагностический алгоритм. Врач 
многократно возвращается и к сбору 
анамнеза, и повторному физикаль-
ному обследованию – все это необ-
ходимо для того, чтобы разобраться 
в сути заболевания. У большей части 
больных патология органов дыхания 
протекает на фоне сопутствующих 
заболеваний, среди них наиболее ча-
сто встречаются кардиоваскулярные 
болезни, патология печени, почек, 
кожных покровов, опорно-двига-
тельного аппарата, заболевания кро-
ви и др. Один из принципов клиниче-
ской медицины состоит в том, чтобы 
рассматривать больного человека как 
единый целый организм.

Среди многообразных диагно-
стических методов в респираторной 
медицине большое место отводится 
клинической микробиологии, виру-
сологии и микологии. В  современ-
ной практике врачи сталкиваются с 
пациентами, у которых возбудители 
резистентны к значительной группе 
противомикробных средств. Микро-
биологическое исследование по-
зволяет поставить этиологический 
диагноз. Однако при всех успехах, до-
стигнутых в области микробиологии, 
вирусологии и микологии, остается 
значительная часть больных, у кото-
рых верифицировать возбудитель за-
болевания не удается, даже применив 
самые современные методы диагно-
стики. Врачам рекомендуется быть 
предельно внимательными к пациен-
там, у которых инфекционное забо-
левание легких протекает атипично. 
Практически ежегодно описываются 
новые инфекционные заболевания, 
органом-мишенью которых является 
респираторный тракт. Генеральный 
директор ВОЗ врач Маргарет Чен 
стала известна в мире после того, как 
локализовала вспышку атипичной 
пневмонии (SARS) в Гонконге. Она 
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предположила, что причиной эпи-
демии пневмонии является необыч-
ный возбудитель, которым оказался 
новый коронавирус. Маргарет Чен 
организовала эпидемиологические 
мероприятия так, что за предельно 
короткий срок вспышка инфекци-
онного заболевания была локализо-
вана. Врачи США, Мексики и других 
стран очень быстро диагностирова-
ли новый возбудитель при пандемии 
свиного гриппа в 2009-2010  гг. Со-
временные требования к врачам по 
вопросам микробиологии, вирусоло-
гии и микологии достаточно высоки. 
Эта область динамично развивается. 
Здесь достаточно привести пример 
с резистентностью Mycobacterium 
tuberculosis к существующим химио-
терапевтическим препаратам.

К одним из обязательных методов 
обследования пациентов с заболева-
ниями органов грудной клетки отно-
сятся радиологические. Они сыграли 
и продолжают играть большую роль 
в диагностике наиболее распростра-
ненных заболеваний респираторного 
тракта. Требования к знаниям кли-
нической рентгенологии достаточно 
высоки. Так, врач-пульмонолог дол-
жен уметь диагностировать инфек-
ционные, неопластические заболева-
ния, оценивать рентгенологическую 
картину органов грудной клетки 
при таких неотложных состояниях, 
как пневмоторакс, отек легких, аст-
матический статус, респираторный 
дистресс-синдром. В последние годы 
стали широко использоваться ме-
тоды имидж-диагностики, которые 
существенно повысили качество 
диагностических мероприятий при 
многих трудно диагностируемых за-
болеваниях. В  последние годы зна-
чительно повысилась выявляемость 
рака легких на ранних этапах его 
развития, а также других неопла-
стических процессов, поражающих 
легочную ткань. Существенно транс-
формировался процесс диагностики 
пациентов с идиопатическим фи-
брозом. Особенно продуктивным 
оказалось объединение клинициста, 
морфолога и специалиста по имидж-
диагностике. Этот творческий союз 
позволил существенно модифициро-
вать клинические рекомендации по 
идиопатическому легочному фибро-
зу, альвеолярному протеинозу, раку 
легких, бронхоэктазии и другим ле-

гочным заболеваниям.
Все экзаменационные вопросы 

обязательно содержат клинические 
примеры, в которых приводятся 
данные КТ. Серьезным шагом впе-
ред явилось соединение КТ и пози-
трон-эмиссионной КТ. Объединение 
этих методов позволило улучшить 
качество диагностики рака легких 
и определения его стадийности, что 
сказалось на эффективности лече-
ния и, как результат, на увеличении 
продолжительности жизни больных. 
В  программы респираторной меди-
цины обязательным разделом входит 
клиническая имидж-диагностика.

Ультрасонография – метод, кото-
рый стал активно применяться для 
диагностики определенных легочных 
заболеваний. Он оказался высоко-
чувствительным при исследовании 

плевральной полости, особенно в 
ситуациях, когда в ней депонирует-
ся жидкость. Ультразвук позволяет 
не только констатировать наличие 
жидкости в плевральной полости, но 
и высказаться о природе этого выпо-
та (транссудат или экссудат), а также 
осуществить направленную пунк-
цию плевральной полости с целью 
эвакуации жидкости.

Среди значительной и разноо-
бразной группы больных с патоло-
гией органов дыхания определенную 
часть составляют больные с легочной 
гипертензией. УЗ-метод существенно 
расширил возможности диагностики 
легочной гипертензии и позволил 
эффективно мониторировать дав-
ление в системе легочной артерии. 
С  этой целью УЗ применяется не 
только в стационарных и амбулатор-
ных условиях, но к нему прибегают 

и в условиях блока интенсивной те-
рапии, когда необходимо провести 
дифференциальную диагностику 
между кардиогенным и некардио-
генным отеком легких. В  последние 
годы широкое применение получил 
метод, при котором УЗ-датчик вво-
дится в трахею и крупные бронхи. 
Метод оказался высокоинформатив-
ным при диагностике лимфопроли-
феративных заболеваний легких, и 
его активно стали использовать при 
проведении биопсии лимфатических 
узлов средостения. В  определенной 
мере эндобронхиальный УЗ стал 
конкурентным методом медиастино-
скопии. В России этот метод пока не 
получил должного распространения.

Продолжают сохранять свою ак-
туальность радионуклеидные мето-
ды исследования. Они применяются 

в основном для диагностики эмболии 
легочной артерии и для установле-
ния нарушений вентиляции и перфу-
зии легочной ткани. Однако следует 
подчеркнуть, что современные мето-
ды имидж-диагностики все же имеют 
существенные преимущества.

Широкое диагностическое при-
менение получила бронхоскопия. 
В  программе ЕРО предусматривает-
ся, что специалист по респиратор-
ным заболеваниям должен владеть 
диагностической и лечебной бронхо-
скопией. Западные специалисты ши-
роко прибегают к проведению диа-
гностического бронхоальвеолярного 
лаважа, различного уровня биопсий. 
Выше уже указывалось на сочетание 
бронхоскопии и УЗ-исследования 
средостения. К  обязательным вра-
чебным навыкам относится аутоф-
люоресценция, к которой прибегают 



19

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

в диагностике рака in  situ. Большие 
перспективы связывают с примене-
нием альвеолярной бронхоскопии. 
Это новый этап в диагностике ле-
гочных заболеваний, т.к. с его при-
менением открывается перспектива 
визуализации альвеолярной поверх-
ности. Возможно, в ближайшее вре-
мя этот метод позволит выявлять 
фиброзирующие процессы на самых 
ранних этапах тяжелых форм легоч-
ной патологии. Лечебная бронхоско-
пия связана с внедрением лазерных и 
фотодинамических технологий.

Большим достижением в совре-
менной пульмонологии является 
широкое внедрение плевроскопии. 
Врачи проходят подготовку на спе-
циальных образовательных курсах, 
т. к. для проведения плевроскопии 
необходим сертификат. Плевроско-

пия вошла в современные протоколы 
ведения больных с подозрением на 
злокачественную природу плеврита, 
поэтому плевроскопия применяется 
у больных с раком легкого, грудной 
железы, желудка, мезотелиомой и 
другими новообразованиями. Плев-
роскопия применяется не только 
с диагностической целью, но и для 
лечения, особенно плеврита злокаче-
ственной природы. Так, при плевро-
скопии можно осуществить плевро-
дез тальком или использовать другие 
средства, которые способны вызвать 
адгезивный процесс.

Большие возможности открыва-
ются с проведением биопсии плевры 
и легочной ткани в целях диагности-
ки. В последние годы появляется кли-
нический опыт применения метода 
плевроскопии при хирургических 
вмешательствах при лечении буллез-

ной эмфиземы легких, метастазах в 
плевру и др.

При подготовке врача-пульмоно-
лога большое внимание обращается 
на хорошие знания и навыки в про-
ведении функциональных проб, с 
помощью которых оцениваются вен-
тиляционная функция легких, диф-
фузионная способность легочной 
ткани, газообменная функция и ме-
ханика дыхания. Важное место в диа-
гностических программах больных 
пульмонологического профиля зани-
мает велоэргоспирометрия, к кото-
рой прибегают для оценки анаэроб-
ного порога. В ежедневной практике 
врач-пульмонолог должен применять 
спирометрию, как скрининговый 
тест, а также с целью мониториро-
вания функционального состояния 
органов дыхания. Спирометрия так-

же широко применяется при прове-
дении фармакологических проб, что 
входит в диагностические алгоритмы 
обструктивных заболеваний органов 
дыхания. Врач-пульмонолог обучает 
больного самоконтролю и монито-
рированию своих функциональных 
возможностей по данным пиковой 
скорости выдоха.

Особое место в построении функ-
ционального диагноза придается 
исследованию анаэробного порога. 
Обычно врачи специально обучают-
ся проведению этой диагностической 
процедуры. Точка анаэробного по-
рога используется врачом не только 
для определения, при каком уровне 
энергозатрат человек переходит с 
аэробного на анаэробный путь мета-
болизма, но и с целью дифференци-
альной диагностики сердечной и ле-
гочной недостаточности. С помощью 

этих параметров устанавливается 
толерантность к физической нагруз-
ке и определяется степень нетрудо-
способности, что особенно важно 
при экспертизе нетрудоспособности 
больного человека. Современные 
требования к врачу по разделу кли-
нической респираторной физиоло-
гии достаточно высоки: он должен 
владеть практическими навыками и 
осуществлять все диагностические 
процедуры самостоятельно. Анализ 
качества спирометрических исследо-
ваний показывает, что >30% из них 
выполнены с дефектом, и это не по-
зволяет объективно сформировать 
функциональный диагноз. Европей-
ский комитет по образованию вра-
чей-пульмонологов, сформировал 
также рекомендации по освоению 
навыков проведения эхокардиогра-
фического исследования, т.к. в прак-
тике значительный удельный вес 
приходится на больных с легочной 
гипертензией и часто приходится 
проводить дифференциальную диа-
гностику между сердечной и легоч-
ной недостаточностью. В  некоторых 
странах, например в США и Велико-
британии, врачи-пульмонологи про-
водят скрининговые исследования 
по выявлению нарушений структу-
ры сна и при необходимости осу-
ществляют полисомнографические 
исследования. Среди современного 
контингента больных значительная 
часть страдают нарушением дыхания 
во время сна. Это больные, которые 
могут наблюдаться кардиологами, не-
врологами, эндокринологами и вра-
чами других специальностей. Функ-
цию врача-эксперта берет на себя 
специалист по респираторной ме-
дицине. SYLLABUS включает в себя 
специальный раздел по медицине сна 
и нарушению дыхания в ночной пе-
риод, а также методы респираторной 
поддержки больных с высоким ин-
дексом апноэ. В России пока эти ме-
тоды разрознены, используются вра-
чами разных специальностей, однако 
при условии прохождения экзамена 
в структуре ЕРО необходимо иметь 
хорошие знания по этому разделу и 
владеть навыками полисомнографи-
ческого исследования и методам не-
инвазивной вентиляции легких.

Клинический раздел занимает 
центральное место в подготовке вра-
ча-пульмонолога. Практические зна-
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ния по различным разделам клиники 
респираторных заболеваний фор-
мируются в течение всей активной 
жизни врача. Программа SYLLABUS 
построена таким образом, чтобы 
унифицировать определенные разде-
лы пульмонологии.

Врач-пульмонолог должен в со-
вершенстве владеть методом сбо-
ра анамнеза. Проведены много-
численные исследования жалоб, с 
которыми больные поступают на 
стационарное лечение. Установле-
но, что ведущими являются сле-
дующие три: боль, одышка, общая 
усталость. Врачу-пульмонологу не-
обходимо в совершенстве владеть 
«языком одышки». Симптом одышки 
встречается, конечно, не только при 
легочных заболеваниях, но целена-
правленный диагностический поиск 
природы одышки чаще проводит 
врач-пульмонолог: оценивает ее по 
аналоговой шкале Борга, устанавли-
вает степень выраженности и интер-
претирует «язык одышки», а также 
намечает диагностический алгоритм. 
Легочных жалоб не так много, но по-
ражает многобразие их проявлений. 
Достаточно привести разнообраз-
ную картину кашля, боли в грудной 
клетке.

Самыми распространенными за-
болеваниями дыхательных путей 
являются острые вирусные инфек-
ции. Наиболее частыми их возбу-
дителями являются: Adenoviruses, 
Coronaviruses, Cytomegalovirus, 
Influenza viruses, Metapneumoviruses, 
Respiratory syncytial virus, Rhinovirus 
и др. Клиническая картина острого 
инфекционного вирусного заболева-
ния во многом зависит от природы 
вируса. В  качестве примера можно 
привести мутацию коронавируса и 
эпидемическую вспышку атипичной 
пневмонии (SARS), вспышку пневмо-
нии, вызванную аденовирусом, среди 
военнослужащих войск США в Ира-
ке или роль риновируса в индуциро-
вании обострения БА.

Многообразие клинических про-
явлений острого воспалительного 
процесса в дыхательных путях явля-
ется стимулом для новых подходов 
в подготовке врача-пульмонолога. 
Он должен проводить дифференци-
альную диагностику разных по сво-
ей природе респираторных вирусов, 
своевременно диагностировать по-

ражения нижнего отдела дыхатель-
ных путей, возникающие при этих 
заболеваниях. Современные требо-
вания к подготовке врача-пульмоно-
лога включают в себя также вопросы 
клинической вирусологии.

В клинической практике врача 
наиболее обширной группой паци-
ентов являются больные пневмони-
ей. В  России пневмонию ежегодно 
переносят около 1,5 млн человек, но 
своевременно диагноз ставится толь-
ко 400  тыс. Сохраняется высокий 
уровень гипо- и гипердиагностики, 
что, конечно, стимулирует поиск со-
временных образовательных про-
грамм для врачей, которые были бы 
направлены на улучшение качества 
диагностики пневмонии. Необхо-
димо различать приобретенные и 
нозокомиальные пневмонии, стре-
миться к тому, чтобы поставить эти-
ологический диагноз. Среди микро-
организмов, которые наиболее часто 
являются возбудителями пневмонии, 
числятся следующие: Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 
pneumoniae, Staphylococcus aureus, а 
также Legionella. Врач всегда должен 
стремиться к постановке этиологи-
ческого диагноза, и назначаемое им 
лечение должно быть направлено на 
эрадикацию возбудителя. Выше уже 
отмечался низкий уровень диагно-
стики пневмонии, что является од-
ной из причин высокой смертности, 
особенно в группе тяжелого течения 
заболевания. Среди тяжелых боль-
ных с пневмонией смертность пре-
вышает 10%, а при нозокомиальных 
пневмониях она и того выше – 20% и 
более. Врачам рекомендуется пользо-
ваться калькулятором для определе-
ния степени тяжести заболевания и 
определения тактики ведения и ме-
ста нахождения больного (оставить 
пациента дома, госпитализировать в 
стационар или направить в блок ин-
тенсивной терапии). Особые трудно-
сти возникают при лечении больных 
пневмонией, возбудителями которой 
являются синегнойная палочка, си-
бирская язва и другие агрессивные 
возбудители. Тактика ведения этой 
категории больных требует высокого 
уровня компетенции врача, способ-
ного назначить адекватное лечение. 
Среди гнойных осложнений у па-
циентов с пневмонией, необходимо 

рано диагностировать такие грозные 
осложнения, как эмпиема плевры и 
абсцесс легкого. В  России было не-
сколько эпидемических вспышек 
пневмонии, вызванной легионеллез-
ной инфекцией; последняя вспышка 
зафиксирована в Свердловской обл. 
(г.  Верхняя Пышма, 2009  г.). Рабо-
та врача-пульмонолога в условиях 
пандемии и эпидемии становится 
особенно ответственной, т.к. ранняя 
диагностика и выбор адекватных 
методов лечения оказывают суще-
ственное влияние на исход пандемии 
и эпидемии острых вирусных или 
бактериальных инфекционных забо-
леваний.

Экзаменационная сессия россий-
ских врачей по программе HERMES 
выявила недостаточность знаний 
врачей в области туберкулеза, осо-
бенно в вопросах выбора терапии 
больных туберкулезом, включая его 
латентные формы и заболевание, 
протекающее на фоне иммунодефи-
цитных состояний. В последние годы 
российскими учеными разработаны 
новые методы диагностики латент-
ного туберкулеза (Диаскинтест) и 
внедрен биочип для раннего выяв-
ления множественной лекарствен-
ной устойчивости M.  tuberculosis. 
Международные рекомендации Ев-
ропейского и Американского респи-
раторных обществ, одобренные ВОЗ, 
существенно отличаются от россий-
ских национальных рекомендаций. 
Однако врачи, которые готовятся к 
сдаче экзаменов, должны исходить из 
того, что вопросы формируются по 
рекомендациям ВОЗ, и основными 
разделами их являются эпидемио-
логия, диагностика, лечение и про-
филактика туберкулеза. Большие 
сложности у российской аудитории 
вызывают вопросы, касающиеся не-
туберкулезных микобактериозов; в 
настоящий момент в стране отсут-
ствуют такие специалисты. В  усло-
виях продолжающейся эпидемии 
туберкулеза в России врачи должны 
стремиться к хорошим знаниям по 
этой проблеме, исходить из того, что 
ежегодно информация по этой теме 
обновляется на 20% и более. Так, в те-
чение 2012  г. появились сообщения, 
что у больных ХОБЛ возникает ко-
лонизация Mycobacterium malmoense, 
что происходит под влиянием инга-
ляционной терапии глюкокортико-
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стероидами. Иначе говоря, если врач 
был подготовлен по этой теме 5-10 
лет тому назад, перспектива сдачи 
экзамена является минимальной.

Микологическая пульмоноло-
гия является другой трудной об-
ластью в подготовке врачей, специ-
ализирующихся на респираторной 
медицине. В  стране имеется един-
ственный микологический центр 
(им. проф. П.Н. Кашкина), в котором 
врачи могут получить современные 
знания по данной проблеме. Мико-
логия играет значительно большую 
роль в формировании хронических 
и острых инфекционных заболева-
ний дыхательных путей, чем мы при-
выкли думать. Трансплантация лег-
ких, которая в последние годы стала 
успешно развиваться в России, очень 
остро поставила вопрос о грибковой 
колонизации донорского легкого в 
условиях иммуносупрессивной тера-
пии. В программе HERMES миколо-
гическая часть составляет около 10% 
от всех других вопросов. В условиях 
роста числа больных, которые име-
ют дефицит иммунного ответа, рас-
тет число больных с колонизацией 
и даже инвазией грибов в дыхатель-
ных путях. Необходимо отметить, 
что ЕРО исходит из понимания того, 
что во многих странах отсутствует 
гармонизация в подготовке врачей, 
поэтому на регулярной основе про-
водит образовательные семинары по 
актуальным вопросам пульмоноло-
гии. К таким вопросам, в частности, 
относится микология, немикобакте-

риальный туберкулез. Иначе говоря, 
пробел в знаниях можно восполнить 
за счет лекций и семинаров ведущих 
специалистов Европы.

Паразитарные заболевания лег-
ких требуют специальной подго-
товки врачей, работающих в энде-
мических зонах, в которых высока 
распространенность этой группы 
заболеваний. В  России, на Дальнем 
Востоке, получил распространение 
парагонимус, который мигрирует 
через легочную ткань и является 
причиной развития эозинофиль-
ных легочных инфильтратов. Вра-
чи должны быть внимательны при 
диагностике большой группы па-
разитарных заболеваний, таких как 
протозоа (малярия, токсоплазмоз), 
нематоды (аскариды, стронголои-
доз, дирофилариазиз, трихинеллез), 
цестоды (эхинококкоз), трематоды 
(параганимоз, шистосомоз). При 
Институте тропической медицины 
в России ведется специальный курс. 
Существуют полные Интернет-кур-
сы по паразитарным заболеваниям 
(www.medicalstudent.org ).

Большое внимание в подготовке 
врача-пульмонолога уделяется тако-
му заболеванию, как бронхиальная 
астма (БА). Требования к знаниям по 
БА достаточно высоки. Достигнуты 
определенные успехи в диагностике 
и лечении больных, страдающих БА. 
Это связано с внедрением междуна-
родных рекомендаций, основанных 
на принципах доказательной меди-
цины, по эпидемиологии, диагно-

стике, лечению и профилактике как 
взрослых, так и детей, страдающих 
БА. При подготовке по этой теме 
врачам необходимо ориентироваться 
не на оригинальные авторские клас-
сификации, а оперировать данными, 
изложенными в международных до-
кументах.

ХОБЛ является одной из самых 
распространенных форм патологии 
бронхолегочной системы взрослого 
человека. За последние годы достиг-
нут значительный прогресс в трактов-
ке ХОБЛ. Необходимо подчеркнуть, 
что ежегодно приходит новая инфор-
мация, которая касается классифика-
ции и новых методов лечения ХОБЛ. 
Врачу-пульмонологу необходимо 
ежегодно пополнять свои знания по 
этой форме заболевания. В настоящей 
интерпретации большое значение 
придается ХОБЛ и сопутствующим 
заболеваниям, а также обострению 
болезни. В  связи с этим необходимо 
пополнять свои знания последними 
рекомендациями, которых еще не 
было в 2011  г. При развитии ХОБЛ 
большая роль отводится такому 
агрессивному фактору риска, каким 
является табакокурение. Современ-
ные требования к врачу включают в 
себя постановку диагноза, основанно-
го на определении стажа курения, его 
интенсивности и степени никотино-
вой наркотической зависимости. На 
врача-пульмонолога возлагаются на-
дежды по эффективной организации 
борьбы с табакокурением. Следует от-
метить, что международные общества 
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врачей активно работают над клини-
ческими рекомендациями, которые 
достаточно часто обновляются. Вра-
чу-пульмонологу необходимо быть в 
курсе последних рекомендаций – это 
одно из требований к данной специ-
альности.

Муковисцидоз (МВ) являет-
ся специфичной областью знаний 
в практике врача. На специалиста 
по респираторной медицине воз-
лагаются основные требования по 
диагностике многообразных форм 
проявления этого генетического за-
болевания. Генотипирование бо-
лезни, естественно, проводится в 
медико-генетических лабораториях, 
но ведение пациента, выявление со-
путствующей патологии, такой как 
сахарный диабет, фиброз печени, 
остеопороз, БА, туберкулез и многие 
другие заболевания, которые могут 
проявиться у больного МВ, осущест-
вляются врачом-пульмонологом. 
В  России достигнуты значительные 
положительные результаты в веде-
нии больных МВ, достаточно отме-
тить, что продолжительность жизни 
взрослых больных МВ увеличилась 
на 20 лет и в среднем по московско-
му региону достигает 40 лет и более. 
В  России успешно осуществлена ле-
гочная трансплантация у больных 
МВ. Согласно официальным доку-
ментам МЗ РФ, больные МВ посто-
янно находятся в поле зрения врача-
пульмонолога. Государство включило 
эту патологию в число тех редких за-
болеваний, которые поддерживаются 
на государственном уровне. Все это 
обязывает врача-пульмонолога про-
ходить специальную подготовку по 
МВ.

Среди современного континген-
та больных большую часть состав-
ляют те, у которых диагностируется 
бронхоэктазия. Такая высокая вы-
являемость бронхоэктазии связана, 
в первую очередь, с широким вне-
дрением КТ в повседневную кли-
ническую практику. Современная 
классификация бронхоэктазии под-
разумевает выделение варикозно 
расширенных стенок бронхов, ки-
стозную дегенерацию и начальные 
формы болезни. Впервые в истории 
изучения бронхоэктазии установле-
ны критерии ее диагностики, чему 
также способствовало внедрение 

методов имидж-диагностики. По-
становка диагноза бронхоэктазии 
оказывает существенное влияние 
как на диагностический процесс, так 
и на выбор методов лечения. В диф-
ференциальной диагностике необхо-
димо исключить МВ, первичную ци-
лиарную недостаточность, дефицит 
альфа-1-антитрипсина, туберкулез и 
многие другие как редкие, так и от-
носительно частые заболевания ор-
ганов дыхания.

В обязанности врача-пульмо-
нолога входит также ведение за-
болеваний, которые локализуются 
в верхнем отделе респираторного 
тракта. Необходимо ориентировать-
ся на международные рекомендации 
по синуситам, тонзиллитам, хро-
ническим ларинготрахеитам. Осо-
бую группу больных составляют те, 
у которых выявляется дискинезия 
трахеи. Она часто диагностируется 
у лиц, которым прописана ингаляци-
онная терапия кортикостероидами. 
Однако следует помнить и об опухо-
левых заболеваниях трахеи. Лечение 
некоторой части больных представ-
ляет большие трудности из-за того, 
что локальная инфекция в гайморо-
вых пазухах трудно поддается кон-
сервативному лечению. Это создает 
фон для частых рецидивов инфек-
ционного процесса нижнего отдела 
дыхательных путей. Следует подчер-
кнуть, что в практике врача-пульмо-
нолога часто встречаются больные с 
сочетанной патологией, например: 
аллергический воспалительный про-
цесс слизистой носа (ринит) и БА.

Рак легкого относится к одной из 
самых актуальных тем современной 
медицины. Ежегодно приходит новая 
информация, особенно касающаяся 
такой области, как биология раковой 
клетки. Существенные изменения 
претерпели наши представления о ге-
нетических факторах в развитии рака 
легких. В  последние годы возникла 
необходимость использовать инфор-
мацию, которую можно получить 
при проведении иммуногенетиче-
ского исследования раковой клетки. 
Диагностика рака легких основыва-
ется на принципах международной 
системы TNM c указанием стадий-
ности процесса, морфологической 
картины и генотипирования опу-
холи. Пришли новые рекомендации 

по комбинированной терапии рака 
легких. Они основаны на новой ре-
классификации рака легких и данных 
по генотипированию. Необходимо 
подчеркнуть роль врача-пульмоно-
лога, в повышении качества диагно-
стики рака легких, в его более раннем 
выявлении, в подготовке больного к 
комбинированной терапии (хирур-
гическая операция, радиологическое 
лечение и химиотерапия), а также в 
ведении больного на всех этапах его 
жизни. Рак легких сегодня – одна из 
наиболее сложных задач медицины, 
поэтому требования к ведению этой 
категории больных врачом-пульмо-
нологом столь высоки.

Трудно диагностируемыми забо-
леваниями также являются лимфома 
легких, лимфопролиферативные за-
болевания и другие злокачественные 
опухоли легких. Их относят к редким 
заболеваниям. Среди них выделяют 
следующие: лимфома, ассоцииро-
ванная со слизистой и лимфоассо-
циированной легочной тканью, лим-
фоидный гранулематоз, амилоидоз, 
неамилоидные моноклональные 
пневмопатии, а также разнообразные 
формы карциноида, пневмобласто-
ма, паренхиматозная саркома легких 
и др. Перед врачом-пульмонологом 
стоит сложная задача диагностики 
этих форм новообразований. Как 
правило, формируется команда спе-
циалистов. Она может состоять из 
хирурга, специалиста по имидж-диа-
гностике, морфолога и эндоскопи-
ста. На последующих этапах ведения 
этой категории больных могут под-
ключаться радиологи, химиотерапев-
ты, возможно также участие врачей 
других специальностей, но перед 
врачом-пульмонологом стоит задача 
по ведению больного и организации 
всего диагностического и лечебно-
го цикла. Следует подчеркнуть, что 
лимфопролиферативные заболева-
ния органов дыхания относятся к 
одной из наиболее сложных областей 
медицины.

Диагностические трудности воз-
никают и при ведении больных с ме-
тастазами в легкие. Проведение диф-
ференциальной диагностики между 
опухолью легких и метастатическим 
поражением респираторной системы 
требует высокого уровня компетен-
ции. Для решения данного вопроса 
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врачу-пульмонологу рекомендуется 
сформировать «гибридную» бригаду 
специалистов и совместно с ними ве-
сти диагностический поиск с целью 
установления исходной локализации 
опухоли. Наиболее часто в легкие ме-
тастазируют рак легких, желудка, мо-
лочной железы и др. В клиническую 
практику пришли новые методы мо-
лекулярной диагностики, иммуно-
гистохимические методы, внедрены 
новые протоколы имидж-диагности-
ки. Активно разрабатываются новые 
подходы к лечению больных с мета-
стазами в легкие (абляция, мульти-
модальная терапия и др.).

Врачи должны получить подго-
товку по разделу доброкачественные 
опухоли и уметь диагностировать 
такие доброкачественные опухоли, 
как папиллома, аденома, склерози-
рующая гемангиома, гамартома, вну-
трилегочная менингиома. Перечис-
ленные доброкачественные опухоли 
в большей части происходят из круп-
ного диаметра дыхательных путей. 
Одна из причин, которая объясняет 
трудность их диагностики, связана 
с тем, что они редко встречаются в 
клинической практике специали-
стов, включая врачей-онкологов.

Тромбоэмболия в систему легоч-
ной артерии является клинической 
проблемой, которой занимаются 
врачи разных специальностей (ре-
аниматологи, сосудистые хирурги, 
кардиологи, пульмонологи). Врач-
пульмонолог имеет дело с больны-
ми как при острой тромбоэмболии, 
так и при ее хронических формах. 
С  развитием синдрома легочной ги-
пертензии, особенно при таком ос-
ложнении, каким является легочное 
сердце, роль врача-пульмонолога 
возрастает. При подготовке врачей 
по данному разделу рекомендуется 
ориентироваться на международные 
рекомендации по тромбоэмболии 
и легочной гипертензии, т.к. в про-
тивном случае возникают досадные 
ошибки при ответе на экзаменаци-
онные вопросы. Сегодня достигнуты 
большие результаты в лечении боль-
ных с легочной гипертензией. Суще-
ствующая классификация позволяет 
персонализировать лечебную про-
грамму у этой категории больных. 
Необходимо напомнить, что МЗ РФ 
приняло решение об обеспечении 

больных с легочной гипертензией ле-
карственными средствами из группы 
блокаторов эндотелиновых рецеп-
торов. С внедрением в клиническую 
практику этой группы препаратов 
повышается ответственность за по-
становку диагноза и мониторирова-
ние эффективности проводимой те-
рапии. Эти функции возлагаются на 
кардиологов и пульмонологов.

Другой сложной областью респи-
раторной медицины являются болез-
ни, которые относят к группе легоч-
ных васкулитов. Их подразделяют на 
первичные и вторичные. О вторич-
ных легочных васкулитах говорится 
в тех случаях, когда они возникают 
на фоне системного заболевания 
(системная красная волчанка, рев-
матоидный полиартрит, антифосфо-
липидный синдром). Особую группу 
среди вторичных васкулитов занима-
ют заболевания, возникшие при ле-
карственном повреждении легочной 
ткани. В последние годы этому разде-
лу респираторной медицины уделя-
ется пристальное внимание. В  кли-
ническую практику пришли новые 
лекарственные средства: монокло-
нальные антитела, разнообразные по 
химической структуре соединения, 
оказывающие антинеопластический 
эффект. Необходимо подчеркнуть, 
что, по данным ВОЗ, ежегодно в мире 
умирает около 62 млн человек, из их 
числа на долю патологии органов 
дыхания приходится свыше 11  млн. 
Лекарственное повреждение легоч-
ной ткани становится одной из веду-
щих причин в структуре смертности. 
Знания в этой области обновляются 
очень быстро, поэтому принцип бес-
прерывного образования как никогда 
применим к этой области медицины.

Клиническая картина первичных 
васкулитов (гранулематоз Вегенера, 
синдром Чардж-Стросса, микроско-
пический полиангиит) хорошо опи-
сана. От врача-пульмонолога требу-
ется ранняя диагностика этих форм 
легочного васкулита, т.к. поздняя 
диагностика приводит к развитию 
резистентности к проводимой тера-
пии (как правило, это глюкокорти-
костероиды), что является причиной 
преждевременной смерти больного.

Врачи-пульмонологи вовлечены 
в ведение пациентов с отеком легких, 
острым респираторным дистресс-

синдромом. Необходимо владеть 
навыками дифференциальной диа-
гностики кардиогенного и некарди-
огенного отека легких, т.к. от этого 
зависит эффективность проводимой 
терапии. В  последние годы значи-
тельно расширились наши представ-
ления об остром респираторном дис-
тресс-синдроме. В период последней 
пандемии гриппа мировое сообще-
ство врачей через Интернет широ-
ко обсуждало вопросы ранней диа-
гностики повреждения легких при 
начальных стадиях респираторного 
дистресс-синдрома. Тогда был ши-
роко применен относительно новый 
метод респираторной поддержки – 
экстракорпоральная мембранозная 
оксигенация, которая оказалась эф-
фективным методом в борьбе с рези-
стентной формой тканевой гипоксе-
мии. В некоторых странах, например 
в США, врач-пульмонолог – это и 
специалист по неотложной пульмо-
нологии. Врачи обучаются методам 
как неинвазивной, так и инвазивной 
респираторной поддержки. Знаниям 
и навыкам в области интенсивной 
пульмонологии придается большое 
значение, и вопросы по этому разде-
лу входят в структуру SYLLABUS.

Особый раздел в респираторной 
медицине связан с инфильтратив-
ными и интерстициальными заболе-
ваниями легких. Врач-пульмонолог 
участвует в диагностике таких 
заболеваний, как идиопатиче-
ский интерстициальный фиброз 
легких, неспецифическая интер-
стициальная пневмония, острая 
интерстициальная пневмония, ре-
спираторный бронхиолит с интер-
стициальной пневмонией, а также 
криптогенная организующаяся и 
лимфоцитарная интерстициальная 
пневмония. Это сложная группа за-
болеваний, часто имеющих инвали-
дизирующие формы, для которых 
характерна прогрессирующая дыха-
тельная недостаточность. Обычно в 
диагностическом процессе участвуют 
врач-рентгенолог, морфолог и пуль-
монолог. После постановки диагноза 
лечебная программа и дальнейшее 
наблюдение за пациентом осущест-
вляются врачом-пульмонологом. 
Обсуждаемая патология легких от-
носится к числу идиопатических 
форм патологии человека. В  мире 



24

Оригинальные статьи

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

проводятся самые энергичные кли-
нические и фармакологические ис-
следования, и знания по этому кругу 
вопросов должны обновляться на 
регулярной основе. В  России нако-
плен положительный опыт в транс-
плантации легких у больных с иди-
опатическим легочным фиброзом. 
В контрольные вопросы обязательно 
включаются разделы по интерстици-
альным заболеваниям легких.

Близкими, но в то же время раз-
личающимися темами, являются 
поражения легких при системных 
заболеваниях соединительной тка-
ни. Следует отметить, что характер 
поражения легочной ткани и плевры 
существенно разнятся в зависимости 
от вида системного заболевания. Так, 
существуют понятия ревматоидное 
легкое, пневмонит при системной 
красной волчанке, легочная гипер-
тензия при склеродермии и другие 
формы патологии легких при систем-
ных заболеваниях соединительной 
ткани. Сложными вопросами явля-
ются не только характер поражения 
легочной ткани при том или другом 
заболевании соединительной ткани, 
но и реакция на лекарственные сред-
ства, которые получает эта категория 
больных. В  клинической практике 
часто можно наблюдать поражение 
легких при назначении метотрек-
сата у больных с ревматоидным по-
лиартритом. Перед врачом-пуль-
монологом часто возникает вопрос 
о проведении дифференциальной 
диагностики между ревматоидным 
легким или его повреждением, обу-
словленым приемом лекарственного 
средства.

Функциональные обязанности 
врача-пульмонолога распространя-
ются и на такие заболевания, как сар-
коидоз, лимфангиолеймиматоз, ги-
стиоцитоз Х, синдром альвеолярного 
диффузного кровоизлияния.

Значительную группу составляют 
больные саркоидозом, которых в на-
стоящее время в России ведут врачи-
пульмонологи. Необходимо исходить 
из принципа, что саркоидоз является 
системным заболеванием, при ко-
тором локализация гранулем может 
быть не только в легочной ткани, но 
и в сердечной мышце, костной тка-
ни, мозгу и других органах. От вра-
ча-пульмонолога требуется широкая 
клиническая подготовка, чтобы на-

значить эффективное лечение, дина-
мическое наблюдение за состоянием, 
обеспечить профилактические ме-
роприятия по предотвращению не-
желательных побочных реакций на 
проводимую медикаментозную тера-
пию больного саркоидозом.

Лимфангиолейомиоматоз и тубе-
розный склероз являются заболева-
нями, при которых необходимо уча-
стие врача-пульмонолога. Научные 
исследования последних лет позво-
лили генотипировать лимфангиолей-
миоматоз и на генетическом уровне 
проводить дифференциальную диа-
гностику с туберозным склерозом. 
Достигнуты положительные резуль-
таты в лечении больных лимфанги-
олеймиоматозом с помощью сиро-
лимуса (ингибитор кальциневрина). 
В России накоплен первый опыт по 
лечению этой категории больных с 
помощью иммуносупрессоров, а так-
же успешно проведена 2-сторонняя 
трансплантация легких. При поста-
новке диагноза необходима его мор-
фологоческая верификация.

В респираторной медицине выде-
ляют различные формы поражения 
легких при их инфильтрации эози-
нофилами. Перед врачом-пульмо-
нологом стоит задача провести диф-
ференциальную диагностику между 
острой и хронической эозинофиль-
ной пневмонией. Надо исходить из 
того, что это разные по этиологии, 
клинической картине и методам ле-
чения заболевания. Требуется опре-
деленный клинический опыт для 
успешного проведения дифференци-
альной диагностики.

Первичный и вторичный альве-
олярный протеиноз также входят 
в перечень заболеваний, которыми 
занимается врач-пульмонолог. Диа-
гностика альвеолярного протеиноза 
и проведение лечебного лаважа часто 
спасают жизнь больным, поэтому 
так важно уметь поставить диагноз и 
провести успешную лечебную брон-
хоскопию.

Другой областью интересов вра-
ча-пульмонолога является группа за-
болеваний, которые классифициру-
ются как профессиональные болезни 
органов дыхания. Среди этой много-
образной по своим клиническим 
проявлениям, условиям труда и жиз-
ни больного человека группы заболе-
ваний выделяют профессиональную 

БА, пневмокониозы, асбестоз и неко-
торые др. В  последние годы достиг-
нут определенный прогресс в трак-
товке профессиональной БА. Это 
астма, которая возникает на рабочем 
месте вследствие воздействия про-
мышленных поллютантов, являю-
щихся причиной развития синдрома 
повышенной чувствительности ды-
хательных путей. Врач-пульмонолог 
должен владеть диагностическим 
алгоритмом, т.к. выделение разных 
форм профессиональной БА имеет 
большое значение для решения во-
проса о месте работы человека и ме-
тодах медикаментозного лечения.

Пневмокониоз распространен 
среди рабочих определенных специ-
альностей (шахтеров, строителей, 
рабочих агропромышленного ком-
плекса и др.). Необходимо обратить 
внимание на тот факт, что Россия 
по производству асбеста занимает 
лидирующее место в мировой эко-
номике, и можно предположить, 
что профессиональные заболевания 
легких и плевры часто выявляются 
среди рабочих таких предприятий. 
Однако следует констатировать, что 
уровень диагностики профессио-
нальных заболеваний у нас доста-
точно низок. Причина запоздалой 
диагностики поражения легких свя-
зана с тем, что людям, занятым в до-
бывающей промышленности, редко 
проводят диагностические функ-
циональные тесты (диффузионный 
тест), тесты с индуцированной мо-
кротой. Современные требования 
к врачу-пульмонологу включают в 
себя новую диагностическую про-
грамму по раннему выявлению про-
фессиональных заболеваний орга-
нов дыхания.

Гиперчувствительные пневмони-
ты встречаются среди лиц, занятых 
в агропромышленном комплексе, но 
могут быть и спорадические случаи. 
Основными клиническими проявле-
ниями альвеолита являются одышка 
и значительное снижение диффузи-
онной способности легких. Наиболее 
частыми возбудителями, служащими 
причиной гиперчувствительности, 
являются Klebsiella, Bacillus subtitis, 
Aspergillum, Cladosporium, Alternaria, 
а также нетуберкулезные микобак-
терии, белки животного происхож-
дения (рыба, птица, испражнения 
животных и др.). Описаны эпидеми-
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ческие вспышки среди работников 
ферм, зоологических и ботанических 
садов и др. Перед врачом-пульмоно-
логом стоит конкретная задача – осу-
ществить диагностический поиск у 
человека, ведущей жалобой кото-
рого является одышка. Сниженная 
диффузионная способность легких и 
характерные изменения на КТ орга-
нов грудной клетки дают основание 
заподозрить гиперчувствительную 
пневмонию, ранняя диагностика ко-
торой предопределяет прогноз и ис-
ход заболевания.

Врачу-пульмонологу часто при-
ходится вести консультацию по по-
воду возможной баротравмы у че-
ловека, который собирается лететь 
самолетом. Особенно это касается 
лиц, страдающих хронической ды-
хательной недостаточностью (ХОБЛ, 
пневмокониозы, альвеолиты, пнев-
моторакс в анамнезе и многие другие 
болезни органов дыхания). Специ-
альный раздел медицины посвящен 
реакции дыхательных путей на из-
менение барометрического давления. 
Ведутся интенсивные научные иссле-
дования по патогенезу высокогорной 
болезни, характерным признаком 
которой является развитие легоч-
ной гипертензии. Актуальны также 
исследование реакции легких при 
погружении человека на разную глу-
бину, профилактические и лечебные 
мероприятия по кессоновой болезни.

Обширной областью респира-
торной медицины являются болезни 
плевры. В  истории медицины на-
коплен большой опыт по изучению 
реакции плевры на различные пато-
логические процессы в организме че-
ловека. Однако по настоящее время 
проводятся интенсивные научные 
исследования, данные которых ис-
пользуются при построении диа-
гностического и лечебного алгорит-
мов. Перед врачом-пульмонологом 
часто стоит задача дифференциаль-
ной диагностики транссудата и экс-
судата. Необходимо пользоваться 
критериями Лайта, которые имеют 
высокий уровень специфичности и 
чувствительности при решении во-
проса о принадлежности жидкости 
к транссудату или экссудату. Кри-
терии Лайта (рН, белок, глюкоза и 
активность лактатдегидрогеназы 
плевральной жидкости в сравнении с 
этими же показателями в сыворотке 
крови) используются в диагностике 
эмпиемы плевры и позволяют при-
нять правильное решение о выборе 
метода лечения. Неопластические 
процессы плевры относятся к обла-
сти сложных диагностических задач, 
но в настоящее время, когда широкое 
распространение получила видео-
торакоскопическая техника, задача 
упрощается. Значительная группа 
как легочных, так и внелегочных за-
болеваний могут привести к разви-

тию пневмо-, хило-, гемо- и фибро-
торакса.

В современные программы по 
подготовке врачей-пульмонологов 
включены разделы по биотеррориз-
му. В последнее 10-летие эта пробле-
ма стала особенно актуальной. Вра-
чам рекомендуется знать основные 
клинические проявления сибирской 
язвы, чумы, туляремии, ботулизма 
и целого ряда других особо опасных 
инфекционных заболеваний. Врач 
должен четко представлять себе 
организационные мероприятия по 
оказанию помощи пострадавшим 
вследствие биотерроризма.

Другими актуальными темами, 
которые входят в программу подго-
товки врача-пульмонолога, являются 
первичные иммунодефициты, забо-
левания органов дыхания у больных 
с патологией почек, печени, кровет-
ворной системы, нейромышечными 
заболеваниями, а также реакция лег-
ких на трансплантацию стволовых 
клеток, медиастиниты.

Особое место занимает транс-
плантация легких. В настоящее время 
выработаны международные реко-
мендации по трансплантации легких 
в зависимости от основного легочно-
го заболевания. Так, при первичной 
легочной гипертензии показана била-
теральная легочная трансплантация 
или трансплантация комплекса серд-
це – легкие, в то время как при ХОБЛ 
возможно проведение 1-сторонней, а 
при муковисцидозе показана только 
2-сторонняя трансплантация легких 
и т.д. На врача-пульмонолога ложит-
ся ответственность за диагностику, 
включение пациента в лист ожидания 
на трансплантацию, непосредствен-
ную подготовку больного к транс-
плантации и последующее наблюде-
ние и лечение реципиента.

Автор статьи, в конечном итоге, 
не ставил задачу, в полном объеме 
изложить программу SYLLABUS, с 
которой (а также с программой 
CURRICULUM) читатели могут 
ознакомиться на сайте Россий-
ского респираторного общества  
(www.pulmonology.ru) или на сайте 
ЕРО (www.ersnet.org, HERMES). Ос-
новная задача состояла в том, чтобы 
обозначить контуры специальности 
врача-пульмонолога.

Впервые опубликована в журнале «Пульмонология», 4’2012  
www.pulmonology.ru 
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Общие сведения
Фармакоэпидемиоло
гические эффекты
Макролидные антибиотики яв-

ляются особым классом препаратов, 
которые в процессе использования 
открывают новые терапевтические 
свойства, что расширяет область их 
применения и позволяет усовершен-
ствовать методы лечения различных 
заболеваний.

Созданные в середине прошло-
го столетия как альтернатива ши-
роко используемым пенициллинам 
таблетированные эритромицин и 
олеандомицин быстро завоевали 
передовые позиции в амбулаторной 
практике, благодаря удобству при-
менения и высокой эффективности 
в отношении большинства распро-
страненных инфекций дыхательных 
путей и ЛОР-органов.

К середине 70-х годов эти антибио-
тики стали поистине «народными», 
они присутствовали практически в 
каждой семейной аптечке и являлись 
препаратами скорой помощи при 
первых признаках респираторных 
инфекций в качестве лечебного и про-
филактического препарата.

По химической структуре в за-
висимости от числа атомов углерода 
в лактоне макролиды разделяют на 
14-членные, 15-членные и 16-член-
ные. Благодаря наличию атома азота 
15-членные макролиды называют 
азалидами. Структурные особен-
ности макролидов предопределяют 
особенности их антибактериальной 
активности, переносимости, воз-
можности взаимодействия с други-
ми лекарствами. По происхождению 
различают природные и полусин-
тетические препараты. Хронология 
создания макролидов представлена 
в таблице 1 [3].

К сожалению, в процессе при-
менения любого антибактериаль-
ного препарата неизбежным яв-
ляется постепенное снижение его 
эффективности, связанное с фор-
мированием и распространением 
резистентности микроорганизмов к 
антибиотику. Особенно этому спо-
собствует частое, не всегда оправ-
данное, некорректное применение 
препаратов в недостаточной дозе 
или неполным курсом.

Не избежали этой участи и пер-
вые макролиды. У  ранее чувстви-

тельных бактерий сформировались 
несколько механизмов резистент-
ности. Ряд микроорганизмов S.  au-
reus, S.  pneumoniae, H.  influenzae, 
B.  pertussis, H.  pylory, B.  fragilis мо-
дифицировали мишень действия 
макролидов путем метилирования 
23 S-субъединицы рРНК или путем 
мутации этого домена, что препят-
ствовало соединению антибиотика с 
рибосомой и нивелировало его дей-
ствие.

Другие микроорганизмы S.  pyo-
genes, S.  epidermidis, S.  pneumoniae 
выработали механизмы активного 
выведения молекулы препарата из 
микробной клетки, так называемый 
механизм эффлюкса. Третьи – Staph-
ylococcus spp., Enterobacteriacea spp – 
научились вырабатывать ферменты, 
разрушающие антибиотик (макро-
лидфосфотрансферазы, эритроми-
цинэстеразы).

Устойчивость к макролидам ста-
ла распространяться довольно бы-
стро, что привело к уменьшению их 
применения и почти полному забве-
нию в 80-е годы прошлого столетия.

Однако еще в 50-е годы было 
замечено, что уменьшение исполь-

Макролидные антибиотики – 
перекресток мнений

Мостовой Ю.М., Демчук A.B., Константинович Т.В.
Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова, 
г. Винница

Природные Полусинтетические

1952 г. Эритромицин 1987 г. Рокситромицин

1954 г. Олеандомицин 1988 г. Азитромицин

1955 г. Спирамицин 1990 г. Кларитромицин

1970 г. Джозамицин 1993 г. Диритромицин

1988 г. Мидекамицин 2001 г. Телитромицин

Таблица 1. Хронология создания макролидов
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зования макролидов ведет к сниже-
нию резистентности к этим препа-
ратам. Так, в одном из госпиталей 
Лондона снижение потребления 
эритромицина с 3,3  кг в 1958  г. до 
0,3  кг в 1959  г. привело к падению 
резистентности S.  aureus к эритро-
мицину с 18 до 3%.

Крупное фармакоэпидемиологи-
ческое исследование, проведенное в 
Финляндии за период 1976-1994  гг., 
выявило возрастание потребления 
макролидов почти в 3 раза в конце 
80-х годов по сравнению с концом 
70-х (рис. 1). В дальнейшем в начале 
90-х годов снижение почти в 2 раза 
потребления этих антибиотиков 
привело к снижению устойчивости 
микроорганизмов к этим препара-
там на 8,6% [4].

Результаты исследования по-
казали, что формирование рези-
стентности к макролидам является 
управляемым процессом, т.к. регу-
лируется объемами потребления 
антибиотиков.

В начале 90-х годов благодаря 
синтезу новых макролидов с более 
высокой активностью против ре-
спираторных патогенов, улучшен-
ными фармакокинетическими свой-
ствами и меньшей выраженностью 
токсических, побочных эффектов, 
интерес к этой группе антибиотиков 
возрос. Сейчас мы наблюдаем «ре-
нессанс» макролидов.

По данным последнего Евро-
пейского обзора по потреблению 
антибиотиков (ESAC), макролиды 
находятся в тройке лидеров среди 
самых употребляемых антимикроб-
ных препаратов [13]. В большинстве 
стран юга Европы (Франция, Греция, 
Италия, Португалия) они занимают 
второе месте после пенициллинов. 
В других странах макролиды уступа-
ют пенициллинам и фторхинолонам 
или тетрациклинам (рис. 2). В Укра-
ине уровень потребления антибио-
тиков один из самых низких в Ев-
ропе. Макролиды занимают третью 
позицию по частоте применения, 
уступая пенициллинам, фторхино-
лонам (рис. 2).

Несмотря на столь широкое при-
менение этих препаратов, уровень 
резистентности к «новым» макроли-
дам в Европе ниже (25,1%) по срав-
нению со странами Азии и Дальнего 

Востока, где он достигает 70-80%. 
К макролидам преимущественно ре-
зистентны штаммы микроорганиз-
мов, устойчивые к пенициллинам, 
так называемые мультирезистент-
ные патогены, которые составляют 
около 40% пенициллинрезистент-
ных пневмококков (PROTECT, 2002).

С начала 90-х годов и вплоть до 
сегодняшнего дня на врачей обру-
шивается «шквал» информации о 
«новых» макролидах. Учитывая их 
антибактериальный спектр действия 
(табл.  2), с ними связывают боль-
шие успехи в борьбе с инфекциями 
дыхательных путей, уха, горла, носа, 
мочеполового тракта. Тем более что в 
сознании врачей все больше утверж-
дается мнение о возросшей роли 

внутриклеточных, так называемых, 
«атипичных» патогенов (микоплаз-
ма, хламидия, легионелла) в развитии 
многих заболеваний человека.

Макролиды входят в стандар-
ты лечения инфекций дыхательных 
путей, начиная от синуситов, тон-
зиллитов и заканчивая обострением 
ХОЗЛ и пневмонией, в сочетании с 
другими препаратами используются 
для лечения инфекций мочеполовой 
системы.

Наличие парентеральной и вы-
сокоэффективной пероральной 
форм «новых» макролидов, воз-
можность приема препарата 2 раза 
в день, а некоторых форм один раз, 
низкая частота побочных эффектов 
обусловливают возрастающую по-
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Рисунок 1. Потребление макролидов амбулаторными пациентами  
в Финляндии

Рисунок 2. Потребление антибиотиков в некоторых странах Европы в 
2008 г., DDD/1000/день 

Примечание: DDD – defined daily doses – расчетная величина, определяющая 
среднюю поддерживающую дозу на 1000 населения в день (Н. Sepalla et al, 
1997 г.)
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пулярность этих препаратов.
Спектр макролидов в мире чаще 

всего представлен азитромицином, 
кларитромицином, спирамицином, 
мидекамицином, рокситромици-
ном, джозамицином, эритромици-
ном, причем первые три препарата 
составляют более 80% потребления 
макролидов. И врачи, и пациенты в 
полной мере ощутили высокую эф-
фективность этих лекарств.

Приверженность врачей к ма-
кролидам абсолютно оправдана, так 
как эффективность их применения 
при большинстве распространен-
ных инфекций человека, как прави-
ло, колеблется в пределе 93-99%.

Наиболее эффективны они при 
заболеваниях, вызываемых S.  pneu-
monia. А это, как известно, большая 
часть заболеваний верхних (тонзил-
литы, синуситы) и нижних (него-
спитальная пневмония) дыхатель-
ных путей.

Макролиды занимают главен-
ствующую роль в лечении патоло-
гических состояний, вызываемых 
атипичной флорой. Практически 
лишь они и в определенной степе-
ни «респираторные» фторхинолоны 
способны подавлять микоплазму, 
хламидии, легионеллы.

Клиническое течение пневмо-
ний, вызванных атипичными воз-
будителями, колеблется от легкой 
степени, если они ассоциированы 
с M.  pneumoniaе, до очень тяжелой, 
если они вызваны L. pneumoniaе. И в 
этих клинических ситуациях макро-
лиды являются базисными препара-
тами, которые способны обеспечить 

положительный результат при кура-
ции данного контингента больных.

Говоря о макролидных антибио-
тиках, следует конечно говорить об 
эффектах, свойственных как всему 
классу (например, их активность 
против атипичной флоры), так и об 
индивидуальных особенностях не-
которых препаратов. В  этой связи 
наибольший интерес с нашей точки 
зрения представляет молекула ази-
тромицина.

Азитромицин: 
противовоспалительные, 
иммуномодулирующие 
и бронходилатационные 
эффекты
Впервые о противовоспали-

тельных свойствах макролидных 
антибиотиков заговорили в конце 
80-х годов после сенсационной пу-
бликации японских исследователей 
об успешном лечении диффузного 
панбронхиолита низкими дозами 
эритромицина, который назначался 
длительно [4]. Эффективность лече-
ния связали не с антибактериальной 
активностью препарата, т.к. приме-
няемые дозировки не создавали бак-
терицидные концентрации в дыха-
тельных путях, а с неизвестными до 
того времени другими механизмами 
действия макролидов.

Было отмечено значительное 
снижение гиперсекреции в дыха-
тельных путях, которая является 
одним из основных признаков диф-
фузного панбронхиолита и значи-
тельно ухудшает течение многих 
хронических заболеваний дыхатель-

ных путей. При углубленном иссле-
довании этого процесса выяснили, 
что макролиды, взаимодействуя с 
хлоридными каналами эпителиаль-
ных клеток, блокируют движение 
ионов хлора сквозь клеточную мем-
брану. Это приводит к угнетению 
гиперсекреции воды, которая дви-
жется вслед за ними. Подавляется 
секреция бокаловидных клеток, 
улучшаются реологические свойства 
мокроты и уменьшается ее количе-
ство [9].

Исследования противовоспали-
тельных и иммуномодулирующих 
свойств азитромицина были прове-
дены в начале XХI в. [11, 12, 22, 25, 
27] и включали как эксперименты 
ex  vivo, так и клинические исследо-
вания.

В эксперименте на здоровых до-
бровольцах, которые принимали 
азитромицин в дозе 500  мг в сутки 
в течение трех дней, было продемон-
стрировано уникальное двухфазное 
действие препарата [11]. Первая 
фаза иммуномодулирующего дей-
ствия азитромицина заключается в 
стимуляции дегрануляции нейтро-
филов и усилении окислительного 
взрыва, что оптимизирует защитные 
функции иммунной системы. Вто-
рая фаза действия азитромицина на-
чинается по мере эрадикации бакте-
рий и сопровождается уменьшением 
продукции ИЛ-8 и стимуляцией 
апоптоза нейтрофилов, что обеспе-
чивает уменьшение выраженности 
воспалительной реакции.

У пациентов с ХОЗЛ, получав-
ших азитромицин в дозе 500  мг в 

Граммпозитивные
кокки

S. pyogenes,
S. pneumoniae.
S. aureus (кроме метициллинрезистентных)
Corinebacterium diphtheria

Граммотрицательные
бактерии

Н. influenza (азитромицин, кларитромицин)
M.catarrhalis
Bordetellapertussis
Н. pilory
Listeria
Т. Pallidum

Атипичные
возбудители

Legionella spp.
Mycoplasma spp.
Chlamidophylla spp.

Enterobacteria ceae, Pseudomonas spp. и Acinetobacter spp. имеют природную устойчивость к макролидам

Таблица 2. Спектр антимикробного действия макролидов
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сутки в течение 3 дней, отмечено 
аналогичное изменение определен-
ных иммунологических параметров 
[22]. На 3-й день лечения у пациен-
тов, получавших азитромицин, вы-
явлено транзиторное повышение 
концентрации нитритов и нитратов 
в сыворотке крови и тенденция к 
усилению окислительного взрыва. 
В последующем отмечено снижение 
числа циркулирующих лейкоцитов 
и концентрации острофазовых бел-
ков (СРБ, растворимого Е-селектина 
и лактоферрина) и уровня ИЛ-8 по 
сравнению с плацебо [22]. Выявлен-
ные изменения иммунологических 
параметров служат дополнитель-
ным подтверждением наличия у 
азитромицина собственной проти-
вовоспалительной активности.

Азитромицин вызывает досто-
верное (р<0,05) уменьшение секреции 
ФНО-α на 45% [9], приводит к умень-
шению экспрессии провоспалитель-
ного цитокина – интерлейкина IL-8 
на 40% и к достоверному снижению 
активности двух ключевых провос-
палительных факторов транскрип-
ции NF-kB и AP-1 на 50% (p=0,01) и 
70% (p=0,0017), соответственно [10]. 
Таким образом, одним из возможных 
механизмов противовоспалитель-
ного действия азитромицина явля-
ется подавление экспрессии провос-
палительных генов. Азитромицин 
вызывает снижение активности 
глютатион-S-трансферазы (на 25–
40%), что позволяет предположить 
наличие у данного макролида анти-
оксидантных свойств [6].

У больных ХОЗЛ азитромицин 
способствует поддержанию целост-
ности эпителиального барьера дыха-
тельных путей [5, 14]. Это свойство 
азитромицина не связано с его анти-
микробной активностью, а обуслов-
лено повышением электрического 
сопротивления бронхиального эпите-
лия, что препятствует более глубокой 
инвазии бактерий и распространению 
инфекционного процесса [5, 14]. По-
добный эффект не был выявлен у пе-
нициллина и эритромицина [5].

Кроме того, при ХОЗЛ отмеча-
ется усиление апоптоза клеток эпи-
телия дыхательных путей в соче-
тании с нарушенным фагоцитозом 
альвеолярными макрофагами. Ука-
занные нарушения способствуют 

поддержанию воспа-
лительного процесса и прогрес-
сированию заболевания. Оказалось, 
что азитромицин, достигая высоких 
концентраций в альвеолярных ма-
крофагах, усиливает их способность 
к фагоцитозу нежизнеспособных 
клеток бронхиального эпителия и 
нейтрофилов на 68% и 38%, соответ-
ственно [15]. Отмечена способность 
азитромицина уменьшать проявле-
ния апоптоза клеток бронхиального 
эпителия [16].

Таким образом, азитромицин 
способствует усилению уничтожения 
бактерий в острую фазу бактериаль-
ных инфекций дыхательных путей за 
счет стимуляции нейтрофилов. При 
длительном применении препарат 
проявляет противовоспалительное 
действие и оказывает целый ряд дру-
гих благоприятных патогенетических 
эффектов при хронической воспали-
тельной и инфекционной легочной 
патологии, что улучшает течение за-
болевания и качество жизни пациен-
тов, несмотря на отсутствие эрадика-
ции патогенов.

Перспективы клинического при-
менения азитромицина при лечении 
пациентов с ХОЗЛ и влияния дан-
ной терапии на течение и прогноз 
заболевания требуют дальнейшего 
изучения [24].

Еще одно перспективное направ-
ление для изучения иммуномоду-
лирующих эффектов азитромицина 
открывают результаты исследова-
ний на моделях септического шока 
у животных [19], которые продемон-
стрировали достоверное улучшение 
показателей маркеров воспаления и 
уменьшение летальности в группе, 
получавшей азитромицин. Не ис-
ключено, что противовоспалитель-
ные эффекты азитромицина могут 
оказаться полезными при лечении 
бактериального сепсиса.

Чрезвычайно важным пред-

ставляется иммуномодулирую-
щий эффект макролидов при не-
госпитальной пневмонии. Кроме 
антибактериального воздействия 
препарат непосредственно после при-
ема в первые дни заболевания вызы-
вает нейтрофильную дегрануляцию 
и способствует выработке активных 
кислородных радикалов, повышает 
фагоцитарную активность нейтро-
филов и макрофагов, что обеспечи-
вает адекватный ответ на патогенное 
воздействие бактерий. Увеличение 
активности Т-киллеров является 
чрезвычайно важным при лечении 
инфекций вирусно-бактериальной 
этиологии. Когда же процесс разре-
шается, антибактериальное лечение 
отменяется, макролид подавляет ак-
тивность нейтрофилов, усиливает 
нейтрофильный апоптоз, что способ-
ствует высвобождению противовос-
палительных цитокинов (IL-1β) [7].

Азитромицин и 
синегнойная палочка
Интересным является взаимо-

действие макролидов и P. аeruginosa 
(рис.  3). Неуязвимость этого воз-
будителя при тяжело протекающих 
инфекциях обусловлена способ-
ностью продуцировать биопленку, 
которая покрывает скопление бак-
терий в дыхательных путях, защи-
щая их от антибиотиков и факторов 
иммунной защиты. Макролиды, в 
том числе и азитромицин, разру-
шают и предотвращают образова-
ние биопленки P.  аeruginosa за счет 
снижения в мембранах бактерий 
количества алгинатов, гексозы и по-
лисахаридов. Благодаря этому по-
вышается проницаемость мембран 
бактерий для антипсевдомонадных 
антибиотиков, бактерии становятся 
доступными для фагоцитов [1, 2].
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Азитромицин может вызывать 
угнетение продукции факторов ви-
рулентности у P. aeruginosa. Он спо-
собен подавлять у синегнойной па-
лочки межклеточную сигнальную 
систему кворум-сенсинга (quorum 
sensing) – механизма, который следит 
за плотностью клеток бактериальной 
популяции и отвечает за контроль 
продукции многих внеклеточных 
факторов патогенности, что обе-
спечивает бактериям преодоление 
защитных сил макроорганизма при 
инфекции [17, 21]. В результате пода-
вления кворум-сенсинга снижалась 
продукция факторов вирулентности 
бактерий, кроме того, ухудшалась 
ответная реакция микроорганизмов 
на оксидативный стресс. Под воздей-
ствием азитромицина уменьшалась 
подвижность P.  aeruginosa, что при-
водило к нарушению формирования 
биоплёнки, отмеченному в более 
ранних исследованиях [21].

Характерными факторами па-
тогенеза хронических заболеваний 
легких (хронический бронхит, диф-
фузный панбронхиолит, бронхоэк-
татическая болезнь) являются хро-
ническая бактериальная инфекция 
и обструкция дыхательных путей 
слизью, поддерживающие друг дру-
га. P.  aeruginosa является одним из 
наиболее частых возбудителей хро-
нической легочной инфекции, и си-
стема кворум-сенсинга синегнойной 
палочки вносит существенный вклад 
в патогенез указанных заболеваний. 
Одна из основных сигнальных мо-
лекул кворум-сенсинга 3O-C12-HSL 
не только регулирует вирулентность 
бактерий и влияет на иммунный от-
вет, но и стимулирует продукцию ос-
новного белка слизи – MUC5AC [18]. 
В исследовании японских авторов 
продемонстрирована способность 
азитромицина уменьшать продук-
цию слизи за счет подавления систе-
мы кворум-сенсинга синегнойной 
палочки.

Клинически влияние макроли-
дов на P.  аeruginosa используют в 
сочетании с антибиотиками, обла-
дающими антисинегнойной актив-
ностью (тобрамицин, цефтазидим). 
При назначении аминогликозидов в 
сочетании с макролидом больным с 
госпитальной пневмонией удалось 

восстановить чувствительность воз-
будителя к аминогликозидам, что 
привело к выздоровлению 85,87%, 
против 35,7% в группе тех, кто не по-
лучал макролид [8, 26].

Азитромицин  
и его потенцирование 
антибактериального 
действия
Кроме антибактериальной актив-

ности против большинства возбу-
дителей респираторных инфекций, 
азитромицин имеет хорошо выра-
женные противовоспалительные, 
иммуномодулирующие, мукорегу-
лирующие свойства, благодаря чему 
он становится одним из наиболее 
востребованных антибиотиков при 
инфекционном поражении дыха-
тельных путей различной степени 
тяжести.
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Рисунок 3. Механизм формирования биопленки P. аeruginosa при размноже-
нии патогена в очаге инфекции

Рисунок 4. Уточненная смертность больных пожилого возраста негоспи-
тальной пневмонией в течение 30 дней госпитализации 
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Если при лечении нетяжелых 
инфекций этот препарат с успехом 
может использоваться в качестве 
монотерапии, то в тяжелых случаях, 
требующих госпитализации пациен-
та, его необходимо сочетать с бета-
лактамными антибиотиками – защи-
щенными аминопенициллинами или 
цефалоспоринами 2-3 генерации. 
Такая комбинация является наибо-
лее эффективной как у пациентов 

молодого возраста, так и у пожилых. 
По данным Gleason  P.P. et al (1999), 
именно сочетание макролидов и це-
фалоспоринов 2 и 3 генерации зна-
чительно повышает эффективность 
лечения и выживаемость пациентов 
пожилого возраста с тяжелой него-
спитальной пневмонией (рис. 4) [23].

Таким образом, макролидные 
антибиотики, в частности азитро-
мицин, являются уникальным клас-

сом препаратов, который, обладая 
высокой противомикробной актив-
ностью, имеет мощный неантибак-
териальный потенциал, способный 
модулировать течение не только 
инфекционного процесса, но и кор-
ректировать иммунологические, 
воспалительные реакции организма. 
Настоящее и будущее этих препара-
тов представляется очень перспек-
тивным.
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Основой данных проявлений 
являются особенности строения 
дыхательного тракта. Известно, 
что бронхиолы выстланы про-
стым эпителием. Эпителиаль-
ные клетки воздухоносных пу-
тей несут на своей апикальной 
поверхности реснички, которые 
являются важными элементами 
мукоцилиарной системы. Рес-
нички ритмично колеблются в 
направлении носоглотки, про-
двигая защитный слой слизи, 
секретируемой бокаловидны-
ми клетками, расположенными 
между реснитчатыми клетка-
ми эпителия. Мукоцилиарный 
«эскалатор» является важным 
механизмом очищения воздухо-
носных путей и частью защиты 
дыхательной системы организ-
ма.

Причиной нарушения функ-
ционирования верхних ды-
хательных путей может быть 
любой фактор, попавший на 
поверхность воздухоносных пу-
тей и нарушивший целостность 
системы защиты. Первой реак-
цией слизистой трахеобронхи-

ального дерева является разви-
тие воспалительной реакции с 
гиперсекрецией слизи. До опре-
деленного момента гиперпро-
дукция слизи носит защитный 
характер, но в дальнейшем из-
меняется не только количество, 
но и качество бронхиального се-
крета [1].

Эффективность механиче-
ского клиренса зависит как от 
движения ресничек, так и от 
свойств бронхиального секре-
та. Бронхиальное содержимое 
состоит из смеси секрета брон-
хиальных желез и бокаловид-
ных клеток, а также – тканевого 
транссудата, продуктов выделе-
ния специализированных кле-
ток и альвеолярного сурфак-
танта. Секреторным нервом 
бронхиальных желез является 
n.  vagus. Бронхиальные железы 
в трахее расположены плотно, 
а в бронхах среднего калибра 
одна бронхиальная железа при-
ходится в норме на 1мм2 пло-
щади. Часть железистых клеток 
продуцирует серозный секрет, 
часть – мукоидный, но основ-

ная масса желез – смешанный. 
У  здорового человека в дыха-
тельных путях образуется око-
ло 100  мл жидкости, большая 
часть которой заглатывается. 
Бронхиальный секрет состоит 
из двух слоев: верхнего (густо-
го), лежащего над ресничками 
и являющегося вязко-эластиче-
ским гелем толщиной 2  мкм, и 
нижнего (глубокого) жидкого 
слоя (золя) толщиной 2-4 мкм, в 
котором плавают и сокращают-
ся реснички. Золь образуется в 
респираторной зоне (альвеолах 
и дыхательных бронхиолах), где 
участвует в очищении воздуха. 
В  терминальных бронхиолах и 
бронхах к золю присоединяется 
содержимое бокаловидных кле-
ток и серомукоидных желез. Так, 
по мере движения слизи к трахее 
формируется вязкоэластичный 
слой геля. Золь имеет короткий 
период релаксации, и энергия 
колеблющихся ресничек пере-
дается слизи относительно бес-
препятственно. Гель способен 
перемещаться только после 
повышения минимального на-

Современные подходы  
в лечении острых респираторных 
заболеваний

Заболевания верхних дыхательных путей одна из постоянных и длительных проблем, поэтому 
она требует к себе пристального внимания и знания основ лекарственной терапии.
Одним из ярких проявлений патологии верхних дыхательных путей является кашель, который 
доставляет массу неудобств и субъективное беспокойство, оцениваемое как снижение качества 
жизни, чаще кашель у ребенка вызван вирусными заболеваниями, и почти всегда ОРВИ у детей 
сопровождается кашлем.

Измайлова С.Х.
Казахский национальный медицинский  
университет им. С.Д. Асфендиярова 
Кафедра амбулаторно-поликлинической педиатрии, г. Алматы
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пряжения сдвига (предела теку-
чести), то есть когда разрыва-
ются связанные ригидные цепи. 
Секретообразующие элементы 
воспаленной слизистой начина-
ют продуцировать вязкую слизь 
вследствие изменения ее хими-
ческого состава за счет увели-
чения содержания гликопротеи-
нов. Это приводит к увеличению 
фракции геля, преобладанию его 
над золем и, соответственно, к 
повышению вязкостно-эласти-
ческих свойств бронхиального 
секрета [1].

В последующем в очаге вос-
паления развиваются изменения 
микроциркуляции, сопровожда-
емые миграцией лейкоцитов. 
Происходит раздражение нерв-
ных окончаний, что проявляется 
приступами сухого кашля. При 
любом кашле происходит изме-
нение мерцательного эпителия. 
Состав слизи меняется количе-
ственно. Если она становится 
сухой и ее мало (что может стать 
причиной местного воспаления 
и раздражения), то стенки ды-
хательных путей остаются не-

защищенными от раздражаю-
щего воздействия посторонних 
частиц, которые, задерживаясь 
в слизи, делают ее неэффектив-
ной. Постепенно нарастают при-
знаки образования экссудата с 
выделением его в просвет дыха-
тельных путей. Скопление зна-
чительных количеств экссудата 
различного характера приводит 
к раздражению рецепторов и от-
харкиванию. Такие изменения 
характеризуются как влажный 
кашель.

Развитию гипер- и дискринии 
способствует также значитель-
ное увеличение как количества, 
так и площади распространения 
бокаловидных клеток вплоть до 
терминальных бронхиол. Изме-
нение вязкостно-эластических 
свойств бронхиального секрета 
сопровождается существенны-
ми качественными изменениями 
его состава: снижением содержа-
ния секреторного IgA, интерфе-
рона, лактоферрина, лизоцима, 
основных компонентов мест-
ного иммунитета, обладающих 
противовирусной и противоми-

кробной активностью. В резуль-
тате ухудшения реологических 
свойств бронхиального секрета 
нарушается подвижность рес-
ничек мерцательного эпителия, 
что блокирует их очистительную 
функцию. С повышением вязко-
сти скорость движения бронхи-
ального секрета замедляется или 
прекращается вовсе. Густой и 
вязкий бронхиальный секрет со 
сниженным бактерицидным по-
тенциалом – хорошая питатель-
ная среда для различных микро-
организмов (вирусов, бактерий, 
грибов) [2].

Риносинуситы и аденоидит 
вызывают кашель главным об-
разом за счет ретроназального 
затекания слизи (drip – синдром, 
синдром затекания).

Повышение вязкости, за-
медление продвижения бронхи-
ального секрета способствует 
фиксации, колонизации и бо-
лее глубокому проникновению 
микроорганизмов в толщу сли-
зистой оболочки бронхов. Это 
приводит к усугублению воспа-
лительного процесса, нараста-
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нию бронхиальной обструкции, 
формированию оксидативного 
стресса [1, 2]. В свою очередь, ок-
сидативный стресс с выделением 
большого количества свободных 
радикалов в воздухоносные пути 
способствует развитию центри-
лобулярной эмфиземы, а в даль-
нейшем приводит к постепенной 
утрате обратимого компонен-
та бронхиальной обструкции 
и нарастанию ее необратимого 
компонента. Обратимый компо-
нент нарушения бронхиальной 
проходимости формируется и 
преобладает на ранних стади-
ях заболевания, он обусловлен 
спазмом гладкой мускулатуры, 
воспалительным отеком слизи-
стой оболочки бронхов, гипер- и 
дискринией бронхиального се-
крета в сочетании с нарушением 
мукоцилиарного клиренса [2]. 
Ослабление местной иммунной 
защиты респираторного тракта 
сопряжено с риском затяжного 
течения воспалительного про-
цесса и его хронизации [3].

При заболеваниях, в пато-
генезе которых существенную 
роль играет изменение коли-
чества или свойств мокроты, 
трудно признать рациональным 
подавление кашля. Такие препа-
раты, как кодеин и этилморфин, 
способны не только подавлять 
кашель, но и вызывать бронхо-
спазм, угнетение дыхательного 
центра, что отрицательно сказы-
вается на дальнейшем течении 
легочного заболевания.

Поэтому основной целью 
терапии в подобных случаях 
является разжижение мокро-
ты, снижение ее адгезивности и 
увеличение тем самым эффек-
тивности её высвобождения 
путем кашля из организма. Ле-
карственные препараты, улуч-
шающие отделение мокроты, 
можно разделить на:

�� средства, стимулирующие 
отхаркивание;

�� препараты, разжижающие 
мокроту.

К средствам, стимулирую-

щим отхаркивание, относятся 
препараты растительного про-
исхождения (термопсис, алтей, 
солодка и пр.) и препараты ре-
зорбтивного действия (натрия 
гидрокарбонат, йодиды и др.). 
Они способствуют увеличению 
объема бронхиального секрета. 
Средства, стимулирующие от-
харкивание (преимущественно 
фитопрепараты), достаточно ча-
сто используются при лечении 
кашля у детей. Однако это не 
всегда оправданно. Во-первых, 
действие этих препаратов непро-
должительно, поэтому необхо-

дим прием малых доз каждые 2-3 
часа. Во-вторых, повышение ра-
зовой дозы вызывает тошноту и 
в ряде случаев рвоту. В-третьих, 
лекарственные средства этой 
группы могут значительно уве-
личить объем бронхиального се-
крета, который маленькие дети 
не в состоянии самостоятельно 
откашлять, что приводит к зна-
чительному нарушению дренаж-
ной функции легких и реинфи-
цированию.

Следующая группа называ-
ется муколитические (или се-
кретолитические) препараты. 
В  подавляющем большинстве 
случаев эта группа средств явля-
ется оптимальной при лечении 
болезней органов дыхания у де-
тей. Муколитические препараты 
(бромгексин, амброксол, аце-

тилцистеин, карбоцистеин и др.) 
воздействуют на гель-фазу брон-
хиального секрета и эффективно 
разжижают мокроту, не увели-
чивая существенно ее количе-
ство. Некоторые из препаратов 
этой группы имеют несколько 
лекарственных форм, обеспечи-
вающих различные способы до-
ставки лекарственного вещества 
(оральный, ингаляционный, 
эндобронхиальный), что чрез-
вычайно важно в комплексной 
терапии болезней органов ды-
хания у детей, как острых (тра-
хеиты, бронхиты, пневмонии), 

так и хронических (хронический 
бронхит, бронхиальная астма, 
врожденные и наследственные 
бронхолегочные заболевания, в 
том числе муковисцидоз). Также 
назначение муколитиков показа-
но и при болезнях ЛОР-органов, 
сопровождающихся выделением 
слизистого и слизисто-гнойно-
го секрета (риниты, синуситы). 
Муколитики наиболее часто яв-
ляются препаратами выбора у 
детей первых 3 лет жизни. В  то 
же время механизм действия 
отдельных представителей этой 
группы различен.

Разжижение мокроты явля-
ется важным этапом в лечении 
бронхитов. К препаратам выбора 
для противокашлевого лечения 
(наряду с лечением основной 
патологии) относят муколитиче-
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ские средства, к примеру, Амбро-
сан. Наиболее оправдано при этом 
применение препаратов, облегча-
ющих образование трахеоброн-
хиального секрета пониженной 
вязкости, изменяющих химизм 
мукополисахаридов мокроты, 
повышающих синтез, секрецию 
и блокирующих распад сурфак-
танта, уменьшая тем самым адге-
зивность бронхиального секрета, 
восстанавливающих работу рес-
ничек мерцательного эпителия. 
К  таким препаратам относят-
ся производные (4-[2-амино-
3,5-дибромфенил)метиламино]
циклогексан-1-ол (в виде гидрох-
лорида), ингибирующие сво-
бодно-радикальные процессы 
продуктов метаболизма арахи-
доновой кислоты и медиаторов 
воспаления [4]. Амбросан обла-
дает иммуномоделирующим дей-
ствием, способствует усилению 
местного иммунитета, повышая 
продукцию секреторного имму-
ноглобулина А.

Препарат способен угнетать 
продукцию медиаторов воспа-
ления интерлейкина-1 и фактора 
некроза опухоли [5], стимулиро-
вать активность макрофагов [6]. 
Предполагают, что ингибирова-
ние синтеза провоспалительных 
цитокинов способно улучшить 
течение лейкоцит-обусловлен-
ного легочного повреждения [7]. 
В опытах in vitro показано инги-
бирующее действие Амбросана 
на хемотаксис нейтрофилов [8]. 
Таким образом, Амбросан суще-
ственно влияет на компоненты 
воспаления, снижая проявления 
альтерации тканей и способ-
ствуя изменению физико-хими-
ческих свойств экссудата.

Помимо этого, Амбросан 
позитивно влияет на клет-
ки, вырабатывающие сурфак-
тант. Особенности химиче-
ского строения Амбросана 
(4-[2-амино-3,5-дибромфенил) 
метиламиноциклогексан-1-ол (в 
виде гидрохлорида) позволяют 
увеличивать количество сур-
фактанта, повышая его синтез и 

тормозя распад в альвеолярных 
пневмоцитах типа 2 [9]. Сур-
фактанту принадлежит важное 
место в поддержании поверх-
ностного натяжения легких и 
улучшении их растяжимости. 
Являясь гидрофобным погра-
ничным слоем, он облегчает об-
мен неполярных газов, оказыва-
ет противоотечное действие на 
мембраны альвеол и обеспечи-
вает стабильность альвеоляр-
ных клеток в процессе дыхания 
[10]. Сурфактант является важ-
ным фактором местной защиты 
легких, препятствующим про-
никновению в клетки эпителия 
патогенных микроорганизмов 
[9]. Он участвует в обеспечении 
транспорта чужеродных частиц 
из альвеол в бронхи, где начина-
ется мукоцилиарный транспорт, 
улучшает «скольжение» бронхо-
легочного секрета по эпителию 
слизистой оболочки бронхов [7, 
10]. Таким образом, повышая ко-
личество сурфактанта, Амбро-
сан опосредованно усиливает 
мукоцилиарный транспорт.

Амбросан нормализует функ-
ции измененных серозных и му-
козных желез слизистой оболоч-
ки бронхов, уменьшает кисты 
слизистой оболочки и активиру-
ет продукцию серозного компо-
нента [7]. Это действие препара-
та особенно важно для больных 
с хроническими заболеваниями 
легких, у которых наблюдается 
гипертрофия бронхиальных же-
лез с образованием кист и умень-
шением числа серозных клеток.

Амбросан отличается от про-
изводных ацетилцистеина и ча-
стично бромгексина тем, что он 
не провоцирует бронхоспазм [7, 
10, 11].

Вышеперечисленные свой-
ства обусловливают показания к 
применению при следующих за-
болеваниях:

�� острый бронхит, трахеит, ла-
рингит, фарингит;

�� хронический бронхит в ста-
дии обострения;

�� бронхиальная астма с за-

труднением отхождения мо-
кроты;

�� бронхоэктатическая бо-
лезнь.

К достоинствам препарата 
относятся высокая привержен-
ность пациентов лечению и раз-
нообразие лекарственных форм, 
позволяющих вводить его раз-
личными путями, в том числе 
комбинируя их.

Препарат необходимо при-
менять внутрь после еды и запи-
вать достаточным количеством 
жидкости. Прием жидкости уси-
ливает муколитическое воздей-
ствие Амбросана. Взрослые: по 
1 таблетке 3 раза в день. Лечеб-
ный эффект может быть усилен 
применением 2 таблеток 2 раза в 
день. Дети от 5 до 12 лет: 2-3 раза 
в день по ½ таблетки.

Амбросан в каплях обычно 
хорошо переносится, и не содер-
жит ароматизаторы, красители и 
спирт.

При совместном применении 
Амбросана с антибактериальны-
ми средствами (ампициллином, 
амоксициллином и др.) эффект 
последних может усиливаться, 
т.к. повышается их концентра-
ция в крови и тканях легких, что 
может сократить сроки лечения. 
Комбинация Амбросана с проти-
вокашлевыми средствами при-
водит к угнетению кашлевого 
рефлекса, вследствие чего про-
исходит скопление секрета и за-
труднение отхождения мокроты, 
поэтому его лучше использовать 
в качестве монопрепарата.

Следует учитывать, что за-
метный клинический эффект 
при пероральном применении 
Амбросана наблюдается не ранее 
2-4 дней приема [12]. Следова-
тельно, ранний прием Амбро-
сана при первых признаках вос-
паления в дыхательных путях, 
характеризующихся сухим каш-
лем, окажет более выраженное 
терапевтическое влияние.

Список литературы 
находится в редакции
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Современные стандарты опи-
сывают внебольничную пневмо-
нию как острое инфекционное 
воспалительное заболевание пре-
имущественно бактериальной 
этиологии, возникшее во вне-
больничных условиях (вне ста-
ционара или позднее 4 недель 
после выписки из него, или диа-
гностированное в первые 48  ч. 
от момента госпитализации, или 
развившееся у пациента, не нахо-
дившегося в домах сестринского 
ухода/отделениях длительного 
медицинского наблюдения свыше 
14 суток), с поражением респира-
торных отделов легких (альвеол, 
бронхов мелкого калибра и брон-
хиол), частым наличием характер-
ных симптомов (остро возникшая 
лихорадка, сухой кашель с после-
дующим выделением мокроты, 
боль в грудной клетке, одышка) 
и ранее отсутствовавших клини-
ко-рентгенологических призна-
ков локального поражения, не 
связанных с другими известными 
причинами.

На первый взгляд, диагно-
стика и лечение пневмонии не 
должны вызывать трудностей, 
клиническая и лучевая диагно-

стика отточены до мелочей, а ле-
чение, отработанное для каждого 
типа пневмонии, постоянно со-
вершенствуется. Мы остановимся 
на характерных проблемах, кото-
рые встречаются в практическом 
здравоохранении.

Диагностика пневмонии на-
чинается с анализа жалоб об-
ратившегося к врачу больного. 
На догоспитальном этапе важ-
нейшим аспектом работы участ-
кового терапевта, врача общей 
практики, семейного врача яв-
ляется умение отличить острое 
респираторное заболевание от 
воспаления легких. Наиболее 
драматические последствия вы-
зывает раннее применение несте-
роидных противовоспалительных 
средств (НПВС). В  первые сутки 
болезни врач может не услышать 
крепитации или хрипов и диа-
гностировать ОРВИ. Плеврити-
ческий болевой синдром может 
быть расценен как миозит. Все 
это подводит доктора к мысли 
о целесообразности назначения 
препарата, который снизит тем-
пературу, боль, облегчит страда-
ния. Больному становится легче. 
Облегчается или снимается боль, 

проходит лихорадка. Пациент мо-
жет 3-4 дня «не тревожить» врача, 
но следом за этим следует ката-
строфа. Мы упускаем время сво-
евременного начала рациональ-
ной антибактериальной терапии. 
Пневмонический процесс пере-
ходит из стадии прилива (в кото-
рую наиболее эффективны даже 
оральные антибиотики) в фазу 
«красного и серого опеченения».

Лейкоцитоз, активация белого 
кровяного ростка с палочкоядер-
ным сдвигом влево, с появлением 
юных форм и даже промиелоцитов 
– все это направлено на борьбу с 
пневмоническим очагом в легком. 
Применение НПВС ослабляет эту 
реакцию. В  экспертных случаях 
летальных исходов от пневмонии 
после применения НПВС ана-
лиз крови выявлял выраженную 
лейкопению. К  осторожности в 
применении жаропонижающих и 
противовоспалительных средств 
подводит нас и полученный в ле-
чении гриппа A H1N1 опыт, когда 
упущенные первые сутки приво-
дили к быстрому развитию ре-
спираторного дистресс- синдрома 
и необходимости дальнейшего 
ведения пациента в отделениях 

Пневмония: к вопросу 
диагностики и лечения  
в современных условиях

Пневмонии являются предметом постоянного изучения, обсуждения, совершенствования. 
Заболевание год от года меняет свой облик как в своих клинических проявлениях, так и по 
этиологии. Примером тому служит 2009 год, когда волна тяжелых постгриппозных пневмоний 
захватила многие страны, унося жизни молодых пациентов, лечение которых строилось по 
стандартным антибактериальным протоколам.

Визель А.А., Лысенко Г.В.
Казанский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения 
Республики Татарстан, г. Казань
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интенсивной терапии. Чаще в 
этой ситуации оказывались па-
циенты, которые 2-4 дня не обра-
щались к врачу и самостоятельно 
применяли современные сим-
птоматические средства, отлича-
ющиеся быстрым наступлением 
облегчения и удобством приме-
нения в виде растворов с прият-
ным вкусом.

Тот же 2009 год сделал пре-
дельно актуальной раннюю диа-
гностику дыхательной недоста-
точности на этапе первичной 
диагностики пневмонии и дру-
гих респираторных инфекций. 
Следует отдать должное педиа-
трам, в практике которых при-
нято подсчитывать соотношение 
частоты сердечных сокращений 
и дыхания (в норме примерно 
3:1). В  терапевтической практи-
ке также должно настораживать 
врача увеличение частоты дыха-
ний относительно пульса. Очень 
важно в этой ситуации исполь-
зовать пульсоксиметр. У  боль-
ного с клиникой острой респи-
раторной инфекции выявление 
десатурации менее 90% является 
абсолютным показанием для го-
спитализации (при этом немед-
ленно должно быть проведено 
рентгенологическое исследова-
ние, а лучше – РКТ).

Несколько лет назад мы 
встретились с другим фактом. 
В  одном из районов республики 
заболеваемость пневмонией зна-
чительно выросла и превысила 
среднереспубликанское значе-
ние в 4 раза. После выезда экс-
пертов и анализа медицинских 
карт было установлено, что рост 
заболеваемости пневмонией был 
зарегистрирован только в группе 
лиц пожилого возраста. Поиск 
причины привел специалистов в 
кабинет врача рентгенолога, ко-
торый на основании двусторон-
них затемнений нижних полей 
легких, вызванных застойными 
явлениями, выставлял первич-
ный диагноз «пневмония». Ко-
нечно, в ходе дообследования и 
лечения сердечными гликозида-
ми и мочегонными средствами 
подтверждалось сердечное забо-

левание с признаками застоя. Но 
статистически факт заболевания 
пневмонией регистрировался.

Исключение туберкулеза 
является обязательным ком-
понентом дифференциальной 
диагностики инфильтратов. Это 
обусловлено как высокой рас-
пространенностью этого мико-
бактериоза, так и ростом рас-
пространенности лекарственной 
устойчивости микобактерий, де-
лающих туберкулез смертельно 
опасной болезнью. Тщательный 
сбор анамнеза и физикальное 
обследование с акцентом на бы-
товой или профессиональный 
контакт с больным туберкуле-
зом, на выявлении классических 
признаков «чахотки» – снижение 
массы тела, аппетита, ночные 
поты, бледность кожных покро-
вов, анизакория (зрачок шире на 
стороне инфильтрата), появле-
ние сосудистой подкожной сет-
ки на грудной клетке на стороне 
инфильтрата и т.п. Выявление на 
рентгенограммах или РКТ ин-
фильтратов в I, II и IV сегментах 
(реже в IX), требует фтизиатри-
ческой настороженности. Веро-
ятность туберкулеза увеличивает 
наличие, наряду с инфильтратом, 
свежих очагов в легких, а также 
выявление деструкции в тени ин-
фильтрата.

Исследование мокроты (бак-
териоскопия и посев) предусмо-
трено стандартами для больных 
с отсутствием эффекта от стар-
товой терапии в амбулаторных 
условиях, либо при пневмонии, 
требующей госпитализации [1]. 
Предельно важно, чтобы лабо-
ратория подтвердила факт на-
личия мокроты, а не слюны па-
циента. То есть в мазке должны 
преобладать лейкоциты, а не 
эпителий ротовой полости. Если 
это условие не выполнено, то ре-
зультаты микробиологического 
исследования утрачивают свою 
достоверность. Если выявление 
кислотоупорных микроорганиз-
мов в любом случае будет свиде-
тельствовать о бактериовыделе-
нии и вероятном туберкулезе, то 
выявление и высев зеленящего 

стрептококка, эпидермального 
стафилококка и грибов кандида 
из слюны имеют малую практи-
ческую значимость, определение 
их чувствительности к анти-
биотикам лишено практической 
целесообразности. При иссле-
довании мокроты редко высева-
ют несколько патогенов, важно, 
чтобы было установлено клини-
чески значимое количество ко-
лоний-образующих единиц (106 
и более).

Современные стандарты 
предусматривают бактериоско-
пию мокроты с окраской по Ци-
лю-Нельсону на кислотоупорные 
микроорганизмы [2]. Следует за-
метить, что современные между-
народные программы по борьбе с 
туберкулезом (DOTS+ и другие) 
ставят этот метод во главу диа-
гностики туберкулеза. Если мо-
крота скудная, то целесообразно 
ее индуцировать с помощью не-
булизации 3-5% гипертониче-
ского раствора NaCl. Необходи-
ма осторожность при наличии 
бронхиальной гиперреактив-
ности, бронхиальной астме или 
ХОБЛ. При проведении диагно-
стической бронхоскопии также 
необходима окраска полученно-
го материала на кислотоупорные 
патогены.

Следует помнить о таком важ-
ном исследовании при тяжелой 
пневмонии, как исследование 
крови на стерильность. Чувстви-
тельность этого метода не слиш-
ком высока, но специфичность 
оправдывает это исследование. 
Если из крови будет высеян па-
тоген, то именно он становится 
объектом дальнейшей терапии.

Проблемы у врача встречают-
ся как при диагностике пневмо-
нии, так и при ее лечении. Прежде 
всего, это время начала лечения 
– оно должно быть сведено к ми-
нимуму с момента постановки 
первичного диагноза. Во многих 
рекомендациях оно ограничено 
4-8 часами. Чем меньше этот ин-
тервал, тем выше вероятность вы-
живания больного.

Несмотря на то что алгорит-
мы антибактериальной терапии 
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прописаны достаточно четко, что 
отражает табл.  1, заимствованная 
из рекомендаций РРО и МАКМАХ 
2010 года [3], продолжается прак-
тика нерациональной антибиоти-
котерапии пневмонии.

Современные оральные фор-
мы антибактериальных средств 
позволяют на амбулаторном эта-
пе обходиться без инъекций, если 
состояние пациента не требует 
госпитализации. Множество РКИ 
доказали отсутствие преимуще-
ства внутримышечных инъекций. 
Исключение составляют случаи с 
сопутствующей патологией желу-
дочно-кишечного тракта и низкая 
комплаентность больного. При 
возможности предпочтение от-
дают препаратам с наименьшей 
кратностью приема в течение су-
ток – это увеличивает вероятность 
приема больным полной назна-
ченной дозы (например, азитро-
мицин, левофлоксацин, моксиф-
локсацин применяют один раз в 
день, есть формы азитромицина 
с одноразовым приемом на весь 
курс лечения). Если показана го-

спитализация, то внутривенное 
введение антибиотика является 
обязательным компонентом сту-
пенчатой антибактериальной те-
рапии, которая предусматривает 
последующий переход на ораль-
ные лекарственные формы. В этом 
ключе внимания заслуживают 
диспергирующиеся таблетки, ко-
торые улучшают переносимость и 
биодоступность антибиотика.

При внебольничной пневмо-
нии антибиотиками выбора на 
сегодня могут быть бета-лактамы, 
«новые» макролиды и «респира-
торные» фторхинолоны. Суще-
ствующее на первый взгляд тожде-
ство окружено вполне логичными 
клиническими положениями, ко-
торые позволяют сделать опти-
мальный выбор в каждом конкрет-
ном случае.

Простейший подход, повы-
шающий вероятность успеха эти-
отропной терапии, основан на 
выявлении антибактериальных 
препаратов, которые пациент по 
любой причине получал в течение 
последних 3-6 месяцев. К  сожа-

лению, на практике пациент сам 
применяет антибиотик, который 
недавно ему хорошо помог. Это 
увеличивает вероятность рези-
стентности патогена к нему и сни-
жает эффективность терапии.

Следующий фактор – наличие 
аллергии. Если выявлена аллер-
гическая реакция на антибио-
тик ранее, то он и его аналоги не 
должны быть назначены. Если же 
реакция развилась в данный мо-
мент применения, то препарат 
следует отменить, даже если виден 
его антибактериальный эффект. 
Применение антигистаминных 
средств, а при тяжелой реакции и 
системных глюкокортикостерои-
дов, не исключает отмены анти-
биотика и замены его на препарат 
другой группы с малой вероятно-
стью перекрестной аллергии. Про-
должение применения препарата 
«под защитой» антигистаминного 
препарата – крайне опасная прак-
тика. Если пациент не получит 
своевременно противоаллерги-
ческое средство, но примет анти-
биотик – аллергическая реакция 

Клиническая характеристика
внебольничной пневмонии

Рекомендуемые группы  
антибактериальных средств

Лечение в амбулаторных условиях

Больные без сопутствующих заболеваний,  
не принимавшие последние 3 месяца 

антимикробные препараты

Амоксициллин
или

Макролид1 (внутрь)

Больные с сопутствующими заболеваниями или
принимавшие последние 3 месяца  

антимикробные препараты

Аминопенициллин/ингибитор β-лактамаз ± макролид 
или  

Новый фторхинолон2 (внутрь)

Лечение в условиях стационара
β-Лактам +макролид (в/в3)

или
Новый фторхинолон4 (в/в*)

Отделение общего профиля

Отделение интенсивной терапии

β-Лактам +макролид (в/в)
или

Новый фторхинолон4 +
цефалоспорин III генерации5

Примечания к таблице: 
1 – азитромицин, кларитромицин и др.
2 – левофлоксацин, моксифлоксацин, гемифлоксацин
3 – предпочтительная ступенчатая терапия; при стабильном состоянии пациента допускается сразу назначение анти
биотиков внутрь
4 – левофлоксацин, моксифлоксацин
5 – цефтриаксон, цефатоксим

Таблица 1. Выбор антибактериальных препаратов в соответствии с рекомендациями  
РРО и МАКМАХ 2010 года
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может принять самые тяжелые 
формы.

Следует также понимать це-
лесообразность применения 
бета-лактамов с ингибиторами 
бета-лактамаз. Резистентность 
пневмококков не связана с выра-
боткой бета-лактамаз и если их 
этиологическая значимость до-
казана, то применение клавула-
новой кислоты или сульбактама 
не дает дополнительных преиму-
ществ. И, наоборот, если доказа-
но присутствие в мокроте стафи-
лококков, гемофильной палочки 
или моракселлы, то защита от 
бета-лактамаз необходима.

Нерациональное применение 
антибиотиков можно расцени-
вать как ятрогению, сегодня это 
неконтролируемое употребление 
лекарственных препаратов, зав-
тра – угроза резистентности воз-
будителей. Вследствие доступно-
сти и «популярности» у населения 
некоторых рецептурных средств 
в нашей стране пневмококк и 
гемофильная палочка стали ре-
зистентны к таким группам анти-
бактериальных препаратов, как 
тетрациклины и сульфанилами-
ды. Широкое и необоснованное 
применение ципрофлоксацина 
в амбулаторной практике созда-
ет угрозу роста резистентности 
патогенов к другим фторхиноло-
нам и, главное, лишает отделения 
интенсивной терапии серьезно-
го антисинегнойного препарата. 
Применение ципрофлоксацина 
имеет достаточный спектр по-
казаний и при внебольничной 
пневмонии допустимо только 
совместно с бета-лактамами, на-
пример, цефалоспоринами III ге-
нерации. Столь же неоправданны 
при внебольничной пневмонии 
цефалоспорины III генерации с 
антисинегнойной активностью 
(например, цефоперазон, цеф-
тазидим). В  связи с угрозой ро-
ста резистентности синегнойной 
палочки при внебольничных 
инфекциях рекомендован к при-
менению карбапенем, не облада-
ющий активностью в отношению 
Pseudomonas aeruginosa – эртапе-
нем.

И, наконец, есть ряд пре-
паратов, которые исключены 
из протоколов ведения вне-
больничной пневмонии вви-
ду нецелесообразности их ис-
пользования. Это гентамицин 
– аминогликозид, который до-
бавляют в элективные среды 
для выращивания пневмококка; 
то есть в отношении внеболь-
ничных патогенов он недоста-
точно эффективен и его спектр 
действия больше соответствует 
лечению внебольничной и аспи-
рационной пневмонии. Цефало-
спорины I генерации не входят 
в протоколы лечения внеболь-
ничной пневмонии ввиду уз-
кого спектра их действия, их  
в роль в настоящее время сохра-
няется в превентивной антибио-
тикотерапии в плановой хирур-
гии.

Определенную органи-
зационную проблему в на-
стоящее время создает суще-
ствующая классификация, 
включающая термин «внутри-
больничная пневмония» [1]. Те-
рапевты и пульмонологи пони-
мают клиническую значимость 
этого термина, введение которо-
го в классификацию пневмонии 
направлено на адекватный эм-
пирический выбор антибактери-
альных агентов, действующих на 
госпитальную флору, отличную 
от внебольничной. То есть не-
обходимо ориентировать врача 
на борьбу со стафилококком, 
грамм-отрицательной флорой, 
анаэробами. Проблема органи-
зационного плана состоит в том, 
что постановка диагноза внутри-
больничной инфекции вызывает 
соответствующую реакцию и 
штрафные санкции со стороны 
эпидемиолога. Поэтому на прак-
тике диагноз практически не 
ставится (но подразумевается) и 
чаще всего соответствует пнев-
монии тяжелого течения.

Вспышки гриппа, вызванные 
новыми штаммами этого виру-
са, потребовали переосмысле-
ния клинических и рентгеноло-
гических признаков изменений 
в легких при пандемическом 

гриппе. Так, в начальном пери-
оде стремительное нарастание 
теней, вплоть до субтотального 
затемнения, соответствует раз-
витию респираторного дистресс-
синдрома. Отсутствие быстрой 
положительной скиалогической 
динамики при клиническом бла-
гополучии свидетельствует о вы-
сокой вероятности фиброза. При 
этих состояниях мы должны тща-
тельно оценивать весь комплекс 
исследований – лабораторные 
признаки воспаления, сатурацию 
и даже параметры спирографии 
(лучше бодиплетизмографии – 
для верификации рестриктивно-
го синдрома).

Лечение гриппозных и пост-
гриппозных пневмоний стало 
предметом многих обобщений 
локального опыта в регионах 
России и создания клинических 
рекомендаций. Вполне очевид-
но, что на первое место выходят 
противовирусные средства, та-
кие как осельтамавир, занама-
вир, ингавирин, тогда как анти-
бактериальная терапия уходит 
на второй план, либо применя-
ется при так называемых позд-
них пневмониях (2-3-я неделя 
от начала гриппа). В  начале тя-
желой гриппозной пневмонии 
прогноз определяется своевре-
менным квалифицированным 
проведением вспомогательной 
легочной вентиляции, а на этапе 
разрешения – торможением фи-
брозообразования (например, 
посредством назначения высо-
ких доз N-ацетилцистеина).

Таким образом, необходимы 
постоянные образовательные 
программы по диагностике и 
лечению пневмоний для врачей 
переднего края здравоохранения 
и терапевтических стационаров. 
Самостоятельно информацию 
о ведении больных пневмонией 
можно получить на сайтах Рос-
сийского (www.pulmonology.ru), 
Европейского (www.ersnet.org) 
респираторных обществ и МАК-
МАХа (www.antibiotic.ru).

Список литературы 
находится в редакции

Впервые опубликована в журнале «Практическая медицина», 1(56), 2012
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Основой этиотропной тера-
пии внебольничных пневмоний 
являются антибактериальные 
препараты. Число имеющихся в 
настоящее время антибиотиков 
в арсенале терапевта превышает 
сотни наименований. Это препа-
раты группы пенициллинов, ма-
кролидов, цефалоспоринов, ами-
ногликозидов, тетрациклинов, 
карбапенемов, фторхинолонов 
и т.д. Каждый класс антибиоти-
ков имеет свои особенности дей-
ствия и эффективности. Однако 
и сегодня проблема рациональ-
ной антибактериальной терапии 
остается актуальной.

Целью настоящей работы 
было изучение эффективности 
антибактериального препарата 
группы цефалоспоринов 3 по-
коления – Цеф  III, цефтриак-
сон (Santo member of Polpharma 
group) в лечении больных вне-
больничной пневмонией.

Материал и методы
Мы наблюдали 20 пациентов 

c внебольничной пневмонией. 
При обращении они жаловались 

на кашель со слизисто-гнойной 
мокротой (75%), повышение тем-
пературы тела выше 38°

При сборе анамнеза нами 
была установлена связь начала 
болезни с переохлаждением, про-
студой либо переутомлением у 16 
пациентов (80%). Следует обра-
тить внимание на то, что 1/3 па-
циентов около 2-3 недель до по-
ступления в стационар лечились 
амбулаторно по поводу острой 
респираторной инфекции.

При осмотре больных цианоз 
лица отмечен у 8 (40%), влаж-
ность кожных покровов спины – 
у 12 (60%) пациентов. Перкутор-
но притупление легочного звука 
в местах локализации патологи-
ческого процесса выявлено у 11 
(55%) больных. Аускультативная 
картина в легких отличалась по-
лиморфностью, поскольку по-
мимо крепитации и локального 
выявления участков влажных 
мелкопузырчатых хрипов (у 14 
пациентов), у лиц с сопутству-
ющим хроническим бронхитом 
выслушивались сухие свистящие 
хрипы с обеих сторон.

По данным лабораторного 
исследования крови у 40% об-
следованных лиц определен лей-
коцитоз выше 10х109/л, палочко-
ядерный сдвиг более 6% – у 35%, 
ускорение СОЭ более 20 мм рт.ст. 
– у 60% больных. Общий анализ 
мокроты показал наличие гной-
ной мокроты у 16 (80%) пациен-
тов, кокковая флора выявлена у 
9 (45%). Более информативным 
было бактериологическое иссле-
дование мокроты, позволившее 
идентифицировать возбудителя. 
Так, у 4 пациентов был высеян 
стрептококк гемолитический, у 3 
– стафилококк, у 2 –гемофильная 
палочка.

Рентгенологическое исследо-
вание органов грудной клетки 
выявило наличие инфильтратив-
ных изменений в нижней доле 
правого легкого у 8 (40%), левого 
легкого – у 4 (20%), двусторон-
нее поражение легких – у 6 (30%) 
больных. Для уточнения диагно-
за 5 пациентам была назначена 
компьютерная томография орга-
нов грудной клетки, которая под-
твердила локализацию и распро-

Место цефалоспоринов 
III поколения в лечении 
внебольничной пневмонии

Внебольничные пневмонии относятся к числу наиболее распространенных заболеваний 
органов дыхания. Так по данным А.Г. Чучалина (2006 г.), заболеваемость внебольничными 
пневмониями в России составляет 14-15%, или более 1 500 000 случаев в год. При этом на 
1000 человек приходится от 1 до 11 случаев в молодом возрасте и 25-44 случаев в пожилом 
возрасте (Лазутина О. и др., 2008). В США по данным J. Cooke (1997), отмечается 4 000 000 
случаев пневмоний в год, примерно 12 случаев на 1000 взрослых. В среднем это составляет 
около 600 000 госпитализаций в год, а в общей популяции населения пневмонии занимают 
6-место среди причин смерти.

Касенова С.Л.
Казахский национальный медицинский университет 
им. С.Д. Асфендиярова, г. Алматы
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страненность патологических 
изменений в легочной ткани. 
Проведение компьютерной то-
мографии показано при атипич-
ных пневмониях, обструктив-
ном бронхите и прикорневой 
пневмонии, торпидном течении 
болезни.

Исследование функции 
внешнего дыхания методом 
спирометрии показало нали-
чие рестриктивных изменений 
у 10 (50%), обструктивных – у 
4 (20%), смешанных у 6 (30%) 
больных. При этом показатель 
жизненной емкости легких 
(ЖЕЛ) у обследованных нами 
пациентов снижался значитель-
но в среднем от 65 до 45%.

Лечение заболевания про-
водилось согласно рекомен-
дациям Российского Респира-
торного общества (2007  г.) и 
включало назначение антибак-
териальных препаратов широ-
кого спектра действия, к кото-
рым относятся цефалоспорины 
III поколения. Обследованным 
нами пациентам был назначен 
цефалоспорин 3-й генерации 
– препарат Цеф  III, цефтриак-
сон (Santo member of Polpharma 
group) в дозе 1,0-2,0  г/сут па-
рентерально. Продолжитель-
ность антибактериальной тера-
пии у наших больных составила 
от 8 до 14 дней в зависимости 
от течения заболевания, дина-

мики клинических и лабора-
торно-инструментальных по-
казателей.

Результаты 
исследования и 
обсуждение
Результаты проведенного ле-

чения у 20 пациентов c внеболь-
ничной пневмонией антибакте-
риальным препаратом Цеф  III 
показали, что нормализация 
температуры тела у 15 (75%) па-
циентов произошла на 3-й день 
от начала антибактериальной 
терапии, уменьшение симпто-
мов интоксикации в виде сла-
бости, потливости, одышки от-
мечено у большинства больных 
к концу 1-й недели пребывания 
в стационаре. При аускульта-
ции установлено исчезновение 
крепитации и влажных мелко-
пузырчатых хрипов в местах 
локализации патологического 
процесса на 6-12-ые дни болез-
ни, сухих рассеянных хрипов к 
концу 1-й недели лечения. Нор-
мализация показателей спиро-
метрии определена у 14 больных 
в виде повышения ЖЕЛ до 75% 
и более, тенденция к нормализа-
ции ОФВ1 и индекса Тиффно на-
блюдалась у 60% пациентов.

Положительная динамика 
рентгенологических изменений 
в виде рассасывания инфиль-
тративных изменений в легких 

отмечена к концу срока стаци-
онарного лечения у подавляю-
щего числа обследованных нами 
пациентов. Побочные действия 
от применения Цеф  III в виде 
появления жидкого стула на-
блюдались у 2 пациентов и были 
быстро устранены назначением 
пробиотиков.

Обычно в начале лечения, 
когда возбудитель еще неизве-
стен, лечение заболевания но-
сит эмпирический характер и 
направлено против наиболее ве-
роятных возбудителей. У  боль-
ного пневмонией бактериоло-
гическое исследование мокроты 
методом посева позволяет иден-
тифицировать возбудителя и 
оценить его чувствительность 
к антибиотикам. Поэтому в 
дальнейшем проводилась кор-
рекция терапии в соответствии 
с результатами бактериологи-
ческого исследования мокроты. 
В  этом случае речь идет о про-
ведении наиболее правильной – 
рациональной антибактериаль-
ной терапии.

В настоящее время цефало-
спорины занимают важное ме-
сто в лечении внебольничных 
пневмоний. Они являются анти-
биотиками широкого спектра 
действия, оказывающими бакте-
рицидное действие на микроб-
ную клетку, и принадлежат к 
разряду β-лактамных антибио-

Характеристика Число пациентов %

Мужчин 8 40

Женщин 12 60

Возраст 38,3 ± 3,2

Кашель со слизисто-гнойной мокротой 17 85

Потливость, слабость 12 60

Свистящее дыхание 11 55

Боли в груди 9 45

Одышка 8 40

Повышение температуры тела выше 38° 10 50

Таблица.
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тиков, таких как пенициллины, 
карбапенемы и некоторые дру-
гие препараты. Особенностью 
этих препаратов является их 
малотоксичность. В  схемах на-
чальной эмпирической терапии 
внебольничных пневмоний важ-
ное место отводится цефалоспо-
риновым антибиотиками III по-
коления, поскольку они:

�� имеют широкий спектр 
антимикробной активно-
сти, хорошие фармакокине-
тические характеристики, 
низкую токсичность и хо-
рошую переносимость;

�� хорошо сочетаются с дру-
гими антибактериальными 
лекарствами;

�� удобны в применении и до-
зировании (возможно в/м 
или в/в введение с интерва-
лами 8-12 ч).

В процессе клинических ис-
пытаний и практического ис-
пользования выявлена преиму-
щественная активность разных 
цефалоспоринов в отношении 
тех или иных микроорганизмов. 
Поэтому в зависимости от спек-
тра антимикробной активности 
цефалоспорины разделяют на 4 
поколения.

Препараты I поколения луч-
ше действуют на грамм (+) ми-
кроорганизмы (стафилококки, 
Str.  Pneumonia, Str.  Pyogenes) и 
слабее – на грамм (-). Однако они 
легко подвергаются гидролизу 
β-лактамазами.

Цефалоспорины II поколе-
ния по сравнению с препарата-
ми I поколения более активны 
в отношении грамм (-) бакте-
рий (H.  influenzae, M.  cattaralis, 
S. Aureus). Они примерно в рав-
ной степени влияют на грамм-
позитивную и граммнегативную 
флору. Кроме того, эти препара-
ты более устойчивы к действию 
β-лактамаз.

Цефалоспорины III поко-
ления, по-видимому, можно с 
наибольшим правом называть 
антибиотиками широкого спек-
тра действия. Они активны пре-
имущественно в отношении 

грамм (-) микроорганизмов 
(стрепто-/пневмококков), а ан-
тистафилококковая активность 
у них невысока. Цефалоспори-
ны III поколения обладают бо-
лее высокой устойчивостью к 
β-лактамазам. Эффективным 
цефалоспорином отечествен-
ного производства широкого 
спектра действия с хорошим 
профилем безопасности явля-
ется препарат Цеф  III. У  него 
хорошо выражена активность 
против стрептококков (включая 
пневмококки), стафилококков, 
а также против широкого кру-
га грамм-негативных бактерий 
(менингококки, гемофильная 
палочка). Цефтриаксон входит 
в стандарты антибактериальной 
терапии пневмоний, поскольку 
он эффективен в отношении как 
пневмококка, так и гемофиль-
ной палочки. Его используют 
при неэффективности амокси-
циллина или при тяжелом те-
чении заболевания, наряду с 
защищенными пенициллинами, 
когда целесообразно паренте-
ральное введение препаратов.

Заключение
Результаты проведенного 

нами лечения у 20 пациентов с 
внебольничной пневмонией по-
казали хороший клинический эф-
фект препарата Цеф  III, цефтри-
аксон (Santo member of Polpharma 
group) в виде нормализации кли-
нических, лабораторно-инстру-
ментальных показателей к концу 
срока стационарного лечения.

Правильный выбор антибио-
тика, основанный на результа-
тах бактериологического иссле-
дования мокроты обеспечивает 
эрадикацию возбудителя забо-
левания и является гарантом эф-
фективного лечения.

При проведении эмпириче-
ской антибиотикотерапии не-
обходимо выбрать препарат с 
максимально широким спектром 
действия, оказывающий бакте-
рицидное действие, имеющий 
подтверждение клинической эф-
фективности по данным доказа-
тельной медицины

Список литературы  
находится в редакции
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Результаты международного 
многоцентрового неинтервенционного 
клинического исследования 
эффективности и безопасности 
препарата АСКОРИЛ Экспекторант 
в лечении кашля в Республике 
Казахстан и в Республике Узбекистан

По статистике, к врачу обраща-
ются примерно 20% всех заболевших 
ОРВИ. Эти обращения обусловлены 
преимущественно резистентностью 
кашля к домашним средствам и/или 
купленным безрецептурным сред-
ствам, употребляемым пациентами, 
а также значительной длительно-
стью кашля, заметно превышающей 
по времени ожидаемую продолжи-
тельность заболевания [2].

В качестве противокашлевых 
средств используются множество 
препаратов, влияющих на частоту, 
интенсивность и характер кашля 
[3]. При, казалось бы большом вы-
боре противокашлевых препаратов, 
ситуация с наличием доказательств 
их эффективности совершенно не-
благополучна [4]. Подавляющее 
большинство безрецептурных 
противокашлевых препаратов по 
данным Кокрановских системати-
ческих обзоров не имеют отличий 
по клинической эффективности от 

плацебо, как у детей, так и у взрос-
лых [5]. Кроме доказанного эф-
фекта группы опиоидных средств, 
существуют лишь небольшие кли-
нические свидетельства полезно-
сти использования гвайфенизина, 
бромгексина и ацетилцистеина при 
вариантах кашля, связанных с ин-
фекциями верхних дыхательных 
путей [6].

Выбор конкретных лекарствен-
ных средств зависит от клинических 
и патогенетических особенностей 
заболевания, особенно возрастных 
особенностей формирования каш-
левого рефлекса, а также от фарма-
кологических характеристик самих 
препаратов. Так, целью назначения 
противокашлевой терапии у детей 
раннего возраста является преиму-
щественно разжижение мокроты, 
снижение ее адгезивности и усиление 
тем самым эффективности кашля. Та-
ким образом, эффективность проти-
вокашлевой терапии заключается, по 

сути, в усилении кашля при условии 
перевода его из сухого непродуктив-
ного во влажный и продуктивный. 
Это в конечном счёте, и приводит к 
восстановлению проходимости ды-
хательных путей, устранению раз-
дражения слизистой и выключению 
кашлевого рефлекса [7]. С  увели-
чением возраста в основе развития 
кашля значительно большую роль 
играет бронхоспазм, что естествен-
но должно учитываться при выборе 
терапии [8]. У взрослых потребность 
в снижении адгезивности мокроты и 
снятия гипертонуса бронхов выра-
жена примерно в равной степени [9]. 
Эти соображения по поводу форми-
рования кашля собственно и лежат в 
основе многолетней и многовековой 
традиции использования комбини-
рованных лекарственных противо-
кашлевых средств.

Одним из таких препаратов яв-
ляется АСКОРИЛ Экспекторант 
(сироп), в состав которого входят 

Известно, что кашель принадлежит к числу симптомов, наиболее часто встречающихся во 
врачебной практике. Среди причин, заставляющих пациентов обращаться к врачу, он находится на 
пятом месте, а среди симптомов, обусловленных патологией респираторной системы, на первом 
[1]. При этом следует учитывать, что большая часть пациентов проводит самолечение этого 
симптома и лишь при неудаче обращаются к врачу.

Нургожин Т.С., Гуляев А.Е., Ермекбаева Б.А.,  
Жаугашева С.К., Абуова Г.Т., Ан Э.А., Омаров Е.А.
ЧУ «Центр наук о жизни» Назарбаев Университета, г. Астана 
Карагандинский государственный медицинский университет
Южно-Казахстанская государственная фармацевтическая академия 
Медицинский центр «Коктем-3», г. Костанай
Представительство фармацевтической компании «Гленмарк», г. Алматы
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бромгексин, гвайфенезин, сальбута-
мол и ментол (в составе сиропа).

Сальбутамол является одним из 
самых безопасных бронходилата-
торов – селективным β2-агонистом. 
Помимо этого он стимулирует му-
коцилиарный клиренс – секрецию 
слизи и активность реснитчатого 
эпителия. Тормозит выброс медиа-
торов из тучных клеток и базофи-
лов, устраняет антигензависимое 
подавление мукоцилиарного кли-
ренса и выделение факторов хемо-
таксиса нейтрофилов [10].

Бромгексин гидрохлорид ока-
зывает муколитическое и отхар-
кивающее действие посредством 
деполимеризации и разрушения 
мукопротеинов и мукополисаха-
ридов, входящих в состав мокро-
ты. Кроме того стимулирует де-
ятельность секреторных клеток 
слизистых оболочек бронхов, про-
дуцирующих сурфактант, который 
обеспечивает стабильность альвеол 
в процессе дыхания, защиту от не-
благоприятных факторов, а также 
улучшение реологических свойств 
бронхиальной слизи (уменьшение 
адгезивности, формирование двух 
фаз бронхиальной слизи – золя и 
геля), способствующих лучшей ее 
экспекторации [11].

Гвайфенезин – отхаркивающее 
средство. Стимулирует секрецию 
жидких частей бронхиальной слизи 
(нейтральные мукополисахариды), 
повышает активность цилиарного 
эпителия бронхов и трахеи. Умень-
шает поверхностное натяжение и 
адгезивные свойства мокроты, сни-
жает ее вязкость, увеличивает объ-
ем мокроты и облегчает эвакуацию 
из дыхательных путей. Важным до-
полнительным эффектом гвайфене-
зина является его мягкое успокаива-
ющее действие [12, 13].

Ментол – местнораздражающее 
средство. Мягко стимулирует секре-
цию бронхиальных желез, обладает 
антисептическими свойствами, вос-
станавливает функцию мерцатель-
ного эпителия слизистой оболочки 
бронхов. Раздражающий (отвлекаю-
щий) эффект способствует пониже-
нию болевых ощущений [14].

Все компоненты обладают си-
нергическим действием, улучшая 

мукоцилиарный клиренс, регулируя 
секрецию бронхиальной слизи и ее 
реологические свойства, снижая из-
быточный тонус бронхов. В резуль-
тате происходит быстрое очищение 
бронхов от изменённого бронхиаль-
ного секрета и уменьшение/прекра-
щение кашля [15].

Терапевтические эффекты пре-
парата Аскорил достаточно полно 
описаны в ряде клинических ис-
следований открытых и рандоми-
зированных, проведённых в России, 
Индии и других странах. По данным 
проведённых исследований у паци-
ентов с различными заболеваниями 
органов дыхания (ОРВИ, острый и 
хронический бронхит, бронхиаль-
ная астма, ХОБЛ, пневмония), была 
отмечена высокая эффективность 
препарата (78-96%) [16, 17, 18].

В настоящем сообщении описы-
ваются результаты многоцентрово-
го неинтервенционного клиниче-
ского исследования эффективности 
и безопасности применения ком-
плексного препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант («Гленмарк») для ле-
чения кашля у взрослых пациентов 
в Республике Казахстан и Республи-
ке Узбекистан.

Материал и методы
Неинтервенционное клиниче-

ское многоцентровое исследование 
было проведено в 2011-2012 гг. в по-
ликлиниках и семейных врачебных 
амбулаториях городов Казахстана: 
Астана, Алматы, Караганда, Шым-
кент, Актобе, а также в поликлини-
ках Узбекистана – г.  Ташкент. Кли-
ническое исследование одобрено и 
зарегистрировано в Регистре клини-
ческих исследований КИН РК №006-
2011 в Республике Казахстан и про-
ведено среди взрослых; в Республике 
Узбекистан – взрослые и дети.

Врачи на амбулаторном приёме 
заполняли специально разработан-
ные для данного исследования анке-
ты, внося данные дважды – при на-
значении препарата Аскорил и при 
его отмене.

Критерии включения в исследо-
вание: 

�� наличие письменного согла-
сия пациента на участие в ис-
следовании;

�� возможность лечения в амбу-
латорных условиях;

�� обязательное наличие у боль-
ного диагноза ОРВИ, острого 
бронхита, обострения хрони-
ческого бронхита или ХОБЛ 
(I-II степени тяжести по клас-
сификации ХОБЛ), бронхи-
альной астмы, внебольнич-
ной пневмонии;

�� наличие/усиление кашля с от-
делением мокроты или без нее.

Критерии исключения:
�� состояние, требующее госпи-
тализации;

�� подтвержденная или предпола-
гаемая непереносимость ком-
понентов препарата Аскорил;

�� диагностированные/установ-
ленные ранее заболевания 
органов дыхания (туберку-
лез, саркоидоз, рак легкого, 
аллергические заболевания и 
др.), декомпенсированный са-
харный диабет, тахиаритмии, 
тиреотоксикоз, глаукома, вы-
раженная печеночная и почеч-
ная недостаточность, язвенная 
болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки в стадии обо-
стрения, период беременности 
и грудного вскармливания;

�� прием теофиллина, ингиби-
торов МАО, β-блокаторов, 
диуретиков, системных глю-
кокортикостероидов, проти-
вокашлевых препаратов.

Были запланированы 2 визита: 
1-й – первичный прием у врача (ос-
мотр, обследование, выдача препа-
рата, заполнение анкеты), 2-й – за-
вершающий прием у врача (осмотр, 
обследование, заполнение анкеты).

Предварительно следует указать, 
что общепринятые методики оценки 
эффективности противокашлевых 
препаратов в значительной степени 
полагаются на субъективные подхо-
ды и используют системы условных 
единиц оценки кашля [19]. Этому мы 
и следовали в своей работе. Оценива-
лось общее состояние, температура 
тела, интенсивность кашля и объем 
мокроты у пациентов перед назна-
чением препарата Аскорил и при 
повторном осмотре. Оценка интен-
сивности дневного и ночного кашля 
проводилась по 5-балльной шкале. 
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Количество мокроты оценивали по 
следующей шкале: мокроты нет – 0 
баллов, умеренное количество (до 
5 мл) – 1 балл, большое количество 
(15 мл и более) – 2 балла.

В Казахстане в исследование 
были включены 9  312 пациентов: 
5349 – мужского пола, 3963 – жен-
ского пола в возрасте от 18 до 78 лет. 
Распределение по нозологическим 
формам выглядело следующим об-
разом (табл. 1).

ТВ Узбекистане в исследование 
были также включены 7000 амбу-
латорных пациентов в возрасте от 
3-х до 70 лет: мужчин – 3852 (55,1%), 
женщин – 3148 (44,9%). Распреде-
ление больных по заболеваниям: 
ОРВИ и ОРЗ – 2140 человек (30,5%), 
больные с острым бронхитом – 2241 
(32%), катар верхних дыхательных 
путей – 530 (7,5%), больные с тра-
хеобронхитом – 398 (5,6%), другие 
диагнозы – 480 (6,8%). Среди паци-
ентов было 1 349 детей, из них дети 
до 7 лет составили 616 (39,4%), 7-16 
лет – 733 (46,8%).

Всего в настоящем сообщении 
анализировались результаты ис-
пользования препарата Аскорил у 
16 312 пациентов.

Дозировка препарата Аскорил 
для взрослых и детей старше 12 лет 
составляла по 10 мл сиропа 3 раза в 
день, для детей в возрасте от 6 до 12 
лет сироп Аскорил назначается по 
5-10 мл 3 раза в день, до 6 лет сироп 
Аскорил Экспекторант назначается 
по 5 мл сиропа 3 раза в день.

Результаты и обсуждение
Изменения симптомов ОРВИ 

(8  587 пациентов) при назначении 
препарата Аскорил представлены в 
табл. 2.

Среди пациентов с диагнозом 
ОРВИ на частый, выраженный ка-
шель (3-4 балла), сопровождающий-
ся выделением умеренного количе-
ства мокроты на протяжении дня, 
жаловались 88,1% больных. В боль-
шинстве случаев это сопровожда-
лось субфебрильной температурой 
и другими типичными для вирусной 
респираторной инфекции симпто-
мами. Средняя продолжительность 
приёма Аскорил взрослыми и деть-
ми составила 3,9±0,3 дня. При этом 
облегчение кашля подавляющее 
большинство пациентов отмечали 
уже на вторые сутки лечения. При 
повторном осмотре состояние паци-
ентов принципиально улучшилось,  

кашель фактически прекратился. 
При повторном осмотре только у 10 
взрослых пациентов и 9 детей были 
зафиксированы жалобы на умерен-
ный кашель. Не были установле-
ны нежелательные лекарственные 
реакции на применение препарата 
АСКОРИЛ Экспекторант.

Субъективная оценка лечащих 
врачей эффективности препарата 
АСКОРИЛ Экспекторант при ОРВИ 
показана на рис. 1.

Как видно, только 9% врачей 
оценили эффект АСКОРИЛ Экс-
пекторант как удовлетворительный, 
не было и одного зафиксированного 
случая низкой оценки эффектив-
ности. Случаев неэффективного ис-
пользования препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант не было отмечено.

В Узбекистане 3% врачей оце-
нили эффект Аскорил как удовлет-
ворительный, не было ни одного 

Диагноз Взрослые 18-78 лет
Мужского пола Женского пола

ОРВИ 3 260 3 085
Острый бронхит 1382 616

Обострение хронического
бронхита или ХОБЛ

650 234

Внебольничная пневмония 52 24
Бронхиальная астма 5 4

Таблица 1. Исследуемая группа пациентов

Состояние Температура Тяжесть днев-
ного кашля 

(усл.ед)

Тяжесть ночного 
кашля  
(усл.ед)

Объём  
мокроты  
(усл. ед)

Исходное, до применения препарата 36,9± 1,5 3,6 ± 0,2 0,5 ± 0,01 1,1 ± 0,02
После завершения лечения 36,7± 0,9 0,2 ± 0,01 0 0

Таблица 2. Клиническая эффективность препарата Аскорил при ОРВИ
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Эффективность препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант при ОРВИ (%)  

Очень высокая  
Высокая  
Удовлетворительная  
Низкая  

Рисунок 1. Субъективная оценка эффективности препарата Аскорил в 
лечении  кашля при ОРВИ
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зафиксированного случая низкой 
оценки эффективности, 36% вра-
чей оценили эффект препарата как 
очень высокий и 61%, как высокий. 
Случаев неэффективного использо-
вания препарата Аскорил не было 
отмечено.

Пациентов с диагнозом острый 
бронхит было 2 864 человек. Дина-
мика симптоматики в процессе ле-
чения показана в табл. 3.

Средняя продолжительность 
приёма АСКОРИЛ Экспекторант 
при остром бронхите составила 
5,0±0,2 дня. Положительная дина-
мика наблюдалась со вторых суток 
приёма препарата. Данные представ-
лены в табл. 3. К моменту повторного 
осмотра частый кашель оставался у 4 
человек, а редкий кашель у 29 паци-
ентов. Нежелательные лекарствен-
ные реакции не были отмечены.

Оценка эффекта исследуемого 
препарата врачами Казахстана и Уз-
бекистана была очень сходна и по-
казана на рис. 2.

Очевидно, что при остром брон-
хите подавляющее большинство 
врачей оценивают эффект АСКО-
РИЛ Экспекторант как «высокий» 
или «очень высокий».

Обострение хронического брон-
хита или ХОБЛ также служило по-
водом для назначения препарата 
АСКОРИЛ Экспекторант, в исследо-
вании пациентов с таким диагнозом 
было 884. Характеристика исходно-
го состояния этих пациентов дана в 
табл. 4.

Как видно, у большинства па-
циентов обострение основного за-

болевания сопровождалось частым 
кашлем, снижающим дневную ак-
тивность и частым ночным кашлем, 
мешающим сну, объем отделяемой 
мокроты был существенным или 
большим у основной массы паци-
ентов. Продолжительность при-
ема АСКОРИЛ Экспекторант в 
этом случае составила 7,3±0,9 дня. 
В  большинстве случаев был полу-
чен положительный эффект. Ни в 
одном случае не было зафиксирова-
но появление нежелательных лекар-
ственных реакций.

Из данных таблицы можно ви-
деть, что использование АСКОРИЛ 
Экспекторант в комплексной тера-
пии приводит к уменьшению вы-
раженности кашлевого симптома, 
особенно заметно снижение ночно-
го кашля и уменьшение объёма от-
деляемой мокроты.

Мнение врачей относительно 
эффективности АСКОРИЛ Экс-
пекторант показано на рис.  3. 
Большинство врачей расценивают 

АСКОРИЛ Экспекторант как высо-
коэффективный препарат.

Результаты использования пре-
парата АСКОРИЛ Экспекторант, 
полученные в Узбекистане, отдель-
но анализировались по критериям 
«тяжесть кашля» и «объем мокро-
ты» независимо от возраста пациен-
та и диагноза заболевания. В табл. 5 
приведена исходная характеристика 
синдрома кашля.

Изучение оценки кашля до ле-
чения: до лечения у наибольшего 
количества больных (57,1%) наблю-
далось более чем 2 периода кашля. 
Частый кашель с сохранением по-
вседневной деятельности днем был 
у 1255 больных (17,9%). Частый 
кашель в течение дня наблюдался 
у 303 больных (4,3%). Что касается 
ночного кашля, в разной степени 
тяжести, его регистрировали у 100% 
больных.

Изменение характера кашля по-
сле лечения можно определить по 
данным табл. 6.
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Эффективность препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант при остром бронхите (%)  

Очень высокая  
Высокая  
Удовлетворительная  
Низкая  

Рисунок 2. Субъективная оценка эффективности препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант в лечении  кашля при остром бронхите

Состояние Температура Тяжесть 
дневного кашля 

(усл.ед)

Тяжесть 
ночного кашля 

(усл.ед)

Объём 
мокроты  
(усл. ед)

Исходное, до применения препарата 37,3±1,9 4,2 ± 0,2 1,8 ± 0,1 1,4 ± 0,2
После завершения лечения 36,7±2,1 0,3 ± 0,06 0,02 ± 0,007 0

Таблица 3. Клиническая эффективность препарата Аскорил при остром бронхите

Таблица 4. Клиническая эффективность препарата Аскорил у пациентов с обострением  
хронического бронхита или ХОБЛ

Состояние Температура Тяжесть 
дневного 

кашля (усл.ед)

Тяжесть ночного 
кашля  
(усл.ед)

Объём 
мокроты  
(усл. ед)

Исходное, до применения препарата 37,4±1,7 4,2 ± 0,2 4,0 ± 0,1 2,4 ± 0,4
После завершения лечения 36,9± 0,1 0,5 ± 0,02 0,3 ± 0,04 0,7 ± 0,08
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Как видно, применение АСКО-
РИЛ Экспекторант значительно из-
менило характер кашля, причём у 
84% днем и 82% больных ночью он 
отсутствовал. Один эпизод кашля 
днём был у 2,4% больных, а ночью 
1,81%, 2 периода кашля наблюда-
лись днём у 1,6% больных, ночью 
у 1,35% больных. После лечения 
частый кашель днём наблюдался 
почти у 11,7% больных, тогда как до 
лечения частый кашель был у 22,2% 
больных. Значит эффективность 
лечения АСКОРИЛ Экспекторант 
в группе, где наблюдался частый 
кашель, составила 50%. В  группе 
с кашлем более в 2 периода до ле-
чения кашель наблюдался днём у 
77,8% больных, а после лечения эпи-
зоды кашля были у 4% больных, что 
доказывает эффективность приме-
нения АСКОРИЛ Экспекторант при 
частых эпизодах кашля.

Известно, что оценка объёма 
выделенной мокроты до лечения 
характеризует степень воспаления 
бронхов и обструкцию, значит и 
тяжесть болезни. Мокрота выделя-
лась у 3674 больных (52,1%), при-
чём значительный объем мокроты 
выделялся у 922 больных (13,1%). 
После лечения у 94% больных мо-
крота отсутствовала, у 6% больных 

присутствовала в минимальном ко-
личестве.

Мнение врачей по поводу эф-
фективности применения пре-
парата АСКОРИЛ Экспекторант 
в Узбекистане очевидно сходно с 
таковым в Казахстане. Так, врачи 
Узбекистана отмечают преимуще-
ственно очень высокую эффектив-
ность – значительное снижение 
кашля с 1 дня приема АСКОРИЛ 
Экспекторант с полным прекраще-
нием кашля на 3 день, отсутствие 
субъективных жалоб, аускультатив-
ные данные в норме. Такую оценку 
дали 80,6% врачей, участвовавших 

в исследовании. Высокую оценку 
исследователя – снижение кашля с 
1 дня приема препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант, полное прекращение 
кашля на 6-8 день терапии дали 16% 
исследователей. Как видно, эффек-
тивность суммарно составила 96%. 
Оценки «удовлетворительно, низко 
и без эффекта» – вообще не были 
отмечены исследователями.

Также интерес представляет 
и описание эффективности ис-
пользования препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант при пневмонии и 
бронхиальной астме. В  рамках ис-
следования было 23 случая исполь-
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Оценка эффективности АСКОРИЛ Экспекторант  
при хроническом бронхите (%)

 
Оцень высокая  
Высокая  
Удовлетворительная  
Низкая  

Рисунок 3. Субъективная оценка эффективности препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант в лечении  кашля при остром бронхите

Симптом День (абс,%) Ночь (абс,%)
0 Днем кашель отсутствует - - 721 10,3%
1 Короткий период кашля 1450 20% 5208 74,4%
2 Более чем 2 периода кашля 3992 57,1% 616 8,8%
3 Частый кашель с сохранением повседневной  

деятельности
1255 17,9% 455 6,5%

4 Частый кашель, мешающей повседневный 
деятельности

303 4,3% - -

5 Изматывающий кашель - - - -

Таблица 5. Общая оценка тяжести кашля до лечения (когорта пациентов в Узбекистане)

 Таблица 6. Общая оценка тяжести кашля после лечения (когорта пациентов в Узбекистане)

Симптом День (абс,%) Ночь (абс,%)
0 Кашля нет 5907 84,3% 5798 82,8%
1 Короткий период кашля 168 2,4% 127 1,81%
2  Более чем 2 периода кашля 112 1,6% 95 1,35%
3 Частый кашель с сохранением повседневной 

деятельности
581 8,3% 980 14,0%

4 Частый кашель, мешающей повседневный 
деятельности

238 3,4 % - -

5 Изматывающий кашель - - - -
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зования препарата АСКОРИЛ Экс-
пекторант при бронхиальной астме 
у детей и 9 случаев у взрослых паци-
ентов. Длительность использования 
препарата АСКОРИЛ Экспекторант 
составила 4,2 суток у детей и 4,8 су-
ток у взрослых до получения суще-
ственного эффекта прекращения 
кашля. Эффект оценён в 9 случаях 
как очень высокий, в 10 – как вы-
сокий, в 4 – удовлетворительный. 
У  взрослых пациентов эффект 
АСКОРИЛ Экспекторант при астме 
оценён в 6 случаях как очень высо-
кий, в 2 – как высокий.

В 19 случаях использовался 
АСКОРИЛ Экспекторант при пнев-
монии у детей. Длительность ис-
пользования препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант – 6,6 суток. Эффект 
оценён в 5 случаях как очень высо-
кий, в 12 – как высокий, в 2 – удов-
летворительный.

В комплексной терапии внеболь-
ничной пневмонии у пациентов по-
сле 18 лет, наряду с антибиотиками 
в 76 случаях (34 и 42, соответствен-
но женщины и мужчины) применя-
ли АСКОРИЛ Экспекторант. Сред-
няя продолжительность приёма 
АСКОРИЛ Экспекторант – 6,1±0,3 
дня. В анкетах врачи отметили, что 
считают противокашлевой эффект 
высоким или очень высоким в 92% 
случаев и только в 8% оценивали 
как «удовлетворительный».

Таким образом, результаты ис-
следования в целом, по двум стра-
нам демонстрируют очень высокую 
эффективность и безопасность ис-
пользования препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант.

Результаты, полученные в усло-
виях нашего наблюдения, хорошо 
согласуются с результатами других 
исследований. Так, результаты доста-
точно крупного исследования (768 
пациентов под контролем 81 врача 
общей практики или педиатра) про-
демонстрировали, что АСКОРИЛ 
Экспекторант является эффектив-
ным средством в борьбе с кашлем и 
одышкой, а также обеспечивает сни-
жением объёма мокроты при хрони-
ческом бронхите и ХОБЛ. Никаких 
серьёзных побочных эффектов отме-
чено не было. Индийская националь-
ная исследовательская группа заклю-

чает, что АСКОРИЛ Экспекторант 
является весьма эффективным при 
лечении кашля, ассоциированного 
с инфекциями дыхательных путей и 
ХОБЛ [16].

Было проведено изучение срав-
нительной эффективности и без-
опасности АСКОРИЛ Экспекторант 
и безрецептурных противокашле-
вых препаратов, включая Амброк-
сол и фитопрепарты. Оценивались 
интенсивность кашля и одышки, 
объём мокроты. Врачей просили 
оценить эффективность терапии, 
а пациенты оценивали приемле-
мость терапии. Было отмечено, что 
улучшение и облегчение симпто-
мов наступало почти немедленно 
в группе, где использовали АСКО-
РИЛ Экспекторант. 96% врачей оце-
нили АСКОРИЛ Экспекторант как 
«очень высокоэффективный, либо 
высокоэффективный» и только 34% 
врачей оценили другие противо-
кашлевые препараты, как имеющие 
«высокую» или «очень высокую 
эффективность». 96% пациентов 
оценили приемлемость АСКОРИЛ 
Экспекторант как «высокую» или 
«хорошую», в то время как только 
24% поставили такую же оценку 
другим препаратам. Исследователи 
считают, что АСКОРИЛ Экспекто-
рант превосходит другие противо-
кашлевые препараты при лечении 
кашля, связанного с респираторны-
ми инфекциями [20].

Многоцентровое проспективное 
рандомизированное исследование с 
двойным слепым контролем на 426 
пациентах с продуктивным каш-
лем сравнивало в течение 7 дней 
лечения эффективность фиксиро-
ванных комбинаций – сальбутамол 
2  мг + бромгексин 8  мг + гвайфе-
низин 100  мг (группа А) или саль-
бутамол 2 мг + гвайфенизин 100 мг 
(группа  В) или сальбутамол 2  мг 
+ бромгексин 8  мг (группа  С). От-
личная эффективность (44,4%) за-
регистрирована в группе АСКОРИЛ 
Экспекторант (группа А), более низ-
кая (14,6%) в группе  В и ещё ниже 
(13%) в группе  С [21]. Эти данные 
позволяют говорить об эффекте по-
тенцирования эффекта отдельных 
компонентов препарата АСКОРИЛ 
Экспекторант.

Заключение
До настоящего времени медика-

ментозное лечение кашля невозмож-
но считать оптимальным, предпо-
чтения в выборе противокашлевых 
препаратов основываются главным 
образом на субъективных мнениях 
экспертов, а не на доказательствах 
[22]. На этом фоне выгодно выделя-
ется препарат АСКОРИЛ Экспекто-
рант, эффективность и безопасность 
которого подтверждены методами 
доказательной медицины, а также по-
лучили высокую субъективную оцен-
ку врачей и пациентов. Есть все осно-
вания утверждать, что правильный 
выбор в пользу АСКОРИЛ Экспек-
торант и рациональное применение 
этого лекарственного средства при 
кашле может существенно повысить 
эффективность основного лечения.

Таким образом, результаты мно-
гоцентрового неинтервенционного 
клинического исследования, вклю-
чавшего 16 312 пациентов в городах 
Казахстана и Узбекистана позволя-
ют утверждать следующее:

�� препарат АСКОРИЛ Экспекто-
рант («Гленмарк») в стандартной 
дозе является высокоэффектив-
ным лекарственным средством 
с тройным механизмом патоге-
нетического действия для лече-
ния кашля при ОРВИ, остром 
бронхите у детей после 3 лет и 
взрослых до 78 лет, а также при 
обострении хронического брон-
хита или ХОБЛ (I-II степени тя-
жести по классификации ХОБЛ) 
у взрослых. Большинство паци-
ентов отмечают противокашле-
вый эффект после первых суток 
применения;

�� применение препарата АСКО-
РИЛ Экспекторант («Глен-
марк»), не сопровождается 
появлением нежелательных 
лекарственных реакций, паци-
енты хорошо переносят стан-
дартные дозы;

�� 91% врачей, назначавших пре-
парат АСКОРИЛ Экспекторант 
(«Гленмарк»), оценивают этот 
препарат как высокоэффектив-
ный.

Список литературы  
находится в редакции
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Сироп для приема внутрь, 100 мл

Состав
10 мл сиропа содержат
активные вещества: 
сальбутамол сульфат – 2 мг
бромгексин гидрохлорид – 4 мг
гвайфенезин – 100 мг
ментол – 1 мг

Показания к применению
Острые и хронические бронхо-
легочные заболевания (брон-
хиальная астма, трахеобронхит, 
обструктивный бронхит, пневмо-
ния, эмфизема легких, коклюш, 
пневмокониоз и другие), сопрово-
ждающиеся образованием трудно 
отделяемого вязкого секрета в со-
ставе комбинированной терапии

Способ применения и дозы
Внутрь. Взрослым назначают по 

10  мл (2 чайных ложки) сиропа 3 
раза в сутки.
Продолжительность лечения опре-
деляется индивидуально.

Побочные действия
Редко – головная боль, голово-
кружение, повышенная нервная 
возбудимость, нарушение сна, 
сонливость, тремор, судороги, 
тошнота, рвота, диарея, обостре-
ние язвенной болезни желудка 
и двенадцатиперстной кишки, 
учащенное сердцебиение, окра-
шивание мочи в розовый цвет, 
аллергические реакции (сыпь, 
крапивница), снижение артери-
ального давления, коллапс.

Противопоказания
•	 повышенная чувствительность 

к активным и вспомогательным 
веществам препарата

•	 одновременное применение 
противокашлевых средств, не-
селективных блокаторов бета-
адренорецепторов, ингибито-
ров МАО

•	 тахикардия, миокардит, пороки 
сердца

•	 сахарный диабет
•	 язвенная болезнь желудка, две-

надцатиперстной кишки ( в ста-
дии oбострения)

•	 желудочное кровотечение
•	 гипертиреоз
•	 глаукома
•	 беременность, период лактации
•	 детский и подростковый возраст 

до 18 лет

Лекарственные  
взаимодействия
Другие бета2-адреномиметиче-
ские средства и теофиллин уси-
ливают действие сальбутамола и 

увеличивают вероятность появле-
ния побочных эффектов. Аскорил 
Экспекторант не назначают одно-
временно с препаратами, 
содержащими кодеин и другими 
противокашлевыми средствами, 
т.к. это затрудняет отхождение 
разжиженной мокроты. Не реко-
мендуется применять препарат 
одновременно с такими неселек-
тивными блокаторами бета-адре-
норецепторов, как пропранолол. 
Входящий в состав препарата 
Аскорил Экспекторант сальбута-
мол не рекомендуется пациентам, 
которые получают ингибиторы 
моноаминооксидазы. Диуретики 
и препараты глюкокортикостеро-
идов усиливают гипокалиемиче-
ский эффектсальбутамола.

Особые указания
С осторожностью назначают при 
гипертиреоидизме, сахарном диа-
бете, заболеваниях сердечно-со-
судистой системы (ишемическая 
болезнь сердца, артериальная 
гипертензия, нарушения ритма) 
и пептической язве желудка или 
двенадцатиперстной кишки.
В период приема препарата лучше 
воздержаться от управления авто-
транспортом и иной деятельности, 
требующей точной координации, 
быстроты реакции и концентрации 
внимания.

Передозировка
Симптомы: возможно усиление 
проявления побочных действий.
Лечение: симптоматическое

Перед применением и назначением 
внимательно ознакомьтесь с ин-
струкцией

АСКОРИЛ® Экспекторант
Инструкция для специалистов

РК
-Л

С-
5№
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67
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Настоящий сокращенный вари-
ант Рекомендаций включает только 
утверждения и собственно реко-
мендации из полного руководства. 
Гораздо более подробный документ, 
включающий не только детальную 
информацию о каждой рекоменда-
ции, но и информацию о каждом 
процитированном источнике и уров-
не рекомендации, доступен на веб-
сайтах ERS и ESMID. Оба документа 
состоят из следующих разделов: эти-
ология (информация о возбудителе, 
его резистентности к антибиотико-
терапии и фармакодинамика), соб-
ственно рекомендации (охватывают 
амбулаторное ведение пациентов, 
внутрибольничное лечение, включая 
лечение внебольничной пневмонии, 
обострения хронического обструк-
тивного заболевания легких (ХОЗЛ) 
и обострения бронхоэктатической 
болезни) и профилактика. Цель на-
стоящего документа  – предоставле-
ние информации о лечении ИНДП, 
что подразумевает предоставление 
информации о ведении пациентов 
с точки зрения лечения инфекции. 
Так, например, применение стеро-
идов или бронходилататоров при 
лечении ХОЗЛ, не связанное с лече-
нием инфекционной составляющей 
обострения, в данном Руководстве 
не рассматривается.

Так как настоящий документ яв-
ляется обновлением исходного, не 
повторяет его, то при необходимости 
изучить источники мы рекомендуем 
читателю обратиться к оригиналу [1].

Терминология
Область применения настоящего 

Руководства  – ведение взрослых па-
циентов с инфекционными заболева-
ниями нижних дыхательных путей. 
Как будет видно в ходе дальнейших 
объяснений, довольно трудно точно 
дифференцировать болезни из груп-
пы заболеваний нижних дыхатель-
ных путей. При отсутствии согласо-
ванных определений этих синдромов 
настоящее Руководство должно ис-
пользоваться в тех случаях, когда, 
по мнению клинициста, имеет место 
заболевание нижних дыхательных 
путей. Все нижеприведенные опре-
деления являются ориентирами для 
практикующего врача при постанов-
ке диагноза, а не базой для поста-
новки абсолютно точного диагноза. 
Приведенные ниже определения 
прагматичны и основаны на синтезе 
данных из имеющихся исследований. 
Их первичная цель – простота при-
менения в клинической практике, 
что достигнуто за счет научной точ-
ности. Однако эти определения не 
являются взаимоисключающими, а 
наоборот – объединяют все случаи, 
которые не подходят под классифи-
кацию других нозологических групп. 
Новых данных, изменяющих терми-
нологию, обнаружено не было, и, сле-
довательно, все термины оставлены в 
неизмененном виде с 2005 года.

Со времени опубликования Руко-
водства в 2005 году термин «внутри-
больничная пневмония» охватывает 
группу пациентов, пневмония кото-

Руководство по ведению взрослых 
пациентов с инфекциями нижних 
дыхательных путей
Evropean society of clinical microbiology  
and infections diseases (Европейское 
общество клинической микробиологии  
и инфекционных заболеваний)
В 2005 году Европейское 
респираторное обще-
ство (ERS) совместно с 
Европейским обществом 
клинической микробио-
логии и инфекционных 
заболеваний (ESCIMD) 
опубликовали Руковод-
ство по ведению взрослых 
пациентов с инфекци-
онными заболеваниями 
нижних дыхательных 
путей [1]. Этот документ 
основывался на данных 
из научных источников, 
опубликованных до конца 
2002 года. При создании 
настоящего руководства 
мы включили обновлен-
ную информацию (публи-
кации с 2002 по май 
2010 года). Спонсорами 
рабочей группы стали ERS 
и ESCMID. Цель нашей 
работы – предоставить 
научно обоснованные 
рекомендации для реше-
ния наиболее часто воз-
никающих вопросов при 
лечении взрослых паци-
ентов с инфекционными 
заболеваниями ниж-
них дыхательных путей 
(ИНДП). Следовательно, 
целевая аудитория – это 
все, кто сталкивается с 
лечением взрослых паци-
ентов с ИНДП в своей 
ежедневной практике.
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рых вызвана микроорганизмами, как правило, об-
наруживаемыми в больницах и других медицинских 
учреждениях, а не в общественных местах, несмотря 
на то что больные могли заболеть пневмонией, не на-
ходясь в больнице. По мнению членов рабочей груп-
пы, отсутствуют научные доказательства, поддержи-
вающие употребление этого термина как клинически 
правильного в Европе в настоящее время. Поэтому 
термин «внутрибольничная пневмония» далее в этом 
документе не рассматривается [2-17].

Инфекция нижних дыхательных путей
Остро развившееся заболевание (≤21 день), основ-

ным проявлением которого становится кашель в со-
четании с еще хотя бы одним симптомом поражения 
нижних дыхательных путей (мокрота, одышка, хрипы 
в легких, боль/ощущение дискомфорта в груди) и при 
отсутствии очевидной диагностической альтернати-
вы (например, синусит или бронхиальная астма).

Острый бронхит. Остро развившееся заболева-
ние у пациента без хронической патологии легких, 
ведущим клиническим признаком которого является 
кашель (продуктивный или непродуктивный), сопро-
вождающийся другими симптомами инфекции ниж-
них дыхательных путей при отсутствии подозрения 
на наличие иного заболевания (например, синусит 
или бронхиальная астма).

Грипп. Остро развившееся заболевание, харак-
терным симптомом которого является лихорадка в 
сочетании с как минимум одним из следующих сим-
птомов: головная боль, миалгия, кашель, боль в горле.

Подозреваемая внебольничная пневмония. 
Острое заболевание, сопровождающееся кашлем в 
сочетании с одним или несколькими следующими 
симптомами: новые фокальные симптомы в грудной 
клетке, лихорадка более 4 дней или одышка/учащен-
ное дыхание, и без других видимых причин.

Подтвержденная внебольничная пневмония. 
Клиническая картина та же, что описана в предыду-
щем абзаце, но подтвержденная на рентгенограмме 
(затемнения в легочных полях, которые, скорее всего, 
появились недавно). У пожилых людей – затемнения 
в легочных полях на рентгенограмме, сопровождаю-
щиеся острым неспецифическим заболеванием, без 
другой видимой причины.

Обострение хронического обструктивного за-
болевания легких. Ухудшение в состоянии пациента 
с хроническим обструктивным заболеванием легкого 
(ХОЗЛ), характеризующееся появлением или нарас-
танием одышки, усилением кашля, увеличением объ-
ема отделяемой мокроты и/или изменением ее цве-
та, которые выходят за рамки обычных проявлений 
имеющегося заболевания и требуют модификации 
проводимой терапии. Сочетание указанных выше 
симптомов с очаговыми изменениями в легочной тка-
ни позволяет предположить наличие внебольничной 
пневмонии.

Обострение бронхоэктаза. Ухудшение в состоя-

нии пациента с бронхоэктазами, характеризующееся 
нарастанием одышки или усилением кашля, выходя-
щими за рамки обычных проявлений имеющегося за-
болевания и требующими модификации проводимой 
терапии. Сочетание указанных выше симптомов с 
очаговыми изменениями в легочной ткани позволяет 
предположить наличие внебольничной пневмонии.

Этиология
Какая имеется новая информация  
об этиологии ИНДП?
Существенных изменений в структуре воз-

будителей ИНДП за последние годы не выявлено. 
Больше информации доступно о частоте полими-
кробных инфекций, включая вирусные инфекции. 
Недавно выявленной этиологической причиной 
тяжелой, но довольно редкой внебольничной пнев-
монии стали PVL-продуцирующие штаммы стафи-
лококков [18-90].

Какая имеется информация о 
частоте и клинической значимости 
антибиотикорезистентности в данных 
случаях?
1. Минимальная ингибирующая концентрация 

(МИК) эритромицина  >0,5  мг/л при пневмококко-
вой инфекции является прогностическим фактором 
неблагоприятного клинического исхода. Распростра-
ненность резистентных штаммов во многих странах 
понижает эффективность применения макролидов в 
лечении пневмококковой инфекции. Распростране-
ние резистентных штаммов приведет к необходимо-
сти переоценки действующих рекомендаций по лече-
нию внебольничных пневмоний.

Адекватный выбор и дозировка некоторых анти-
биотиков из группы β-лактамов до сих пор эффектив-
ны при лечении экстраменингеальных пневмокок-
ковых инфекций. Не было зафиксировано неудач в 
лечении пациентов с экстраменингеальными инфек-
циями с применением адекватных доз пенициллинов 
и цефалоспоринов третьего поколения из-за наличия 
резистентных штаммов.

2. Назначение пенициллина в дозе 2  г (3,2  мЕ) 
внутривенно каждые 4 часа является адекватной до-
зировкой  при минимальной ингибирующей кон-
центрации пенициллина ≤8  мг/л (при нарушении 
функции почек требуется коррекция дозировки); на-
значение цефтриаксона в дозе 1  г внутривенно или 
внутримышечно каждые 12 часов или цефотаксима в 
дозе 2 г внутривенно каждые 6 часов является адек-
ватной дозировкой при минимальной ингибирующей 
концентрации цефалоспоринов ≤8 мг/л. Новая лекар-
ственная форма амоксициллина, защищенного клаву-
лановой кислотой (2 г/0,125 г каждые 12 часов), по ре-
зультатам двух рандомизированных контролируемых 
исследований, позволила уничтожить амоксициллин-
резистентные штаммы (МИК 4-8 мг/л). Пероральный 
прием цефалоспоринов не является адекватным вы-
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бором лечения инфекций, вызванных штаммами с 
МИК >2 мг/л.

3. Фторхинолоны – крайне активные и эффектив-
ные средства лечения респираторных инфекционных 
заболеваний, но они должны применяться только в 
строго определенных ситуациях. Если распростра-
ненность мутаций среди бактерий низкая, то вполне 
оправданным является применение наиболее силь-
ных фторхинолонов с целью задержки/избежания 
развития резистентности. Применение фторхиноло-
нов в анамнезе данного пациента заранее исключает 
назначение препаратов этого класса для лечения вне-
больничной пневмонии. 

4.  Макролиды в лучшем случае проявляют уме-
ренную активность в отношении  H.  influenzae. На-
личие конститутивной функционирующей системы 
активного выведения макролидов обусловливает 
природную резистентность у более чем 98% штам-
мов.

5. Среди атипичных возбудителей антибиотико-
резистентность встречается редко и еще реже стано-
вится причиной неудачного лечения.

6. В Японии отмечается повышение уровня рези-
стентности M.  pneumoniae к макролидам, что требует 
локального наблюдения европейскими представите-
лями.

7. Роль метициллинустойчивого золотистого ста-
филококка в развитии внебольничных пневмоний 
окончательно не выявлена, однако есть зафиксиро-
ванные случаи в Европе. Метициллинустойчивый 
золотистый стафилококк, как правило, обладает 
резистентностью только к бета-лактамам, а не к 
большинству других классов антибиотиков. Анти-
бактериальное лечение пневмонии, вызванной этим 
стафилококком, на сегодняшний день неизвестно. 
Учитывая, что при подавлении выделения токсинов 
стафилококком отмечается улучшение исхода лече-
ния, ванкомицин не следует назначать как моноте-
рапию. Гораздо лучшие результаты можно получить 
при комбинированном лечении бактерицидным и 
токсинподавляющим препаратами (оптимальным 
вариантом считается сочетание с клиндамицином 
или линезолидом).

8. Развитие устойчивости микроорганизмов в ре-
зультате неадекватного назначения антимикробной 
терапии подчеркивает важность ее адекватного при-
менения [91-128]. 

Какая имеется новая информация  
о фармакокинетике и фармакодинамике 
антимикробных препаратов  
на сегодняшний день?
При лечении инфекций, вызванных Pseu-

domonas  и  Klebsiella, следует применять высокие 
дозы левофлоксацина (750 мг 1 раз в день) [129, 130]. 
Результаты двух других исследований согласуются с 
действующим Руководством [131, 132].

Рекомендации по ведению  
амбулаторных пациентов
Введение
Термин «инфекции нижних дыхательных путей» 

включает в себя широкую группу таких заболева-
ний, как острый бронхит, пневмония и обострение 
хронических легочных заболеваний. В условиях пер-
вичного звена медицинской помощи довольно труд-
но дифференцировать эти болезни без проведения 
дополнительных диагностических тестов. Пациен-
ты могут поступить с жалобами на кашель, одышку, 
учащенное сердцебиение, лихорадку, боль в грудной 
клетке, хрипы и другие патологические аускультатив-
ные находки. Клинические проявления различных 
инфекций нижних дыхательных путей крайне схожи, 
как это показано выше, и нет никакого смысла про-
водить дорогостоящие исследования для точной диа-
гностики патологии у всех пациентов. Следовательно, 
следует применять эмпирический и прагматический 
подход. Утверждения и рекомендации, приведенные 
ниже, основаны на результатах исследований в рам-
ках первичного звена медицинской помощи, мнении 
специалистов и согласованном мнении членов рабо-
чей группы.

Диагностика
Когда следует подозревать аспирационную пнев-

монию?  «Аспирационную пневмонию следует по-
дозревать у пациентов с затруднением глотания и 
признаками инфекции нижних дыхательных путей. 
Таким пациентам рекомендуется сделать рентгено-
грамму грудной клетки при возможности» [С3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

Когда следует подозревать левожелудочковую 
сердечную недостаточность?  «Левожелудочковую 
сердечную недостаточность следует подозревать у 
пациентов старше 65  лет при наличии одного или 
нескольких нижеперечисленных симптомов: ортоп-
ноэ, смещение верхушечного толчка и/или инфаркт 
миокарда в анамнезе, гипертензия или фибрилляция 
предсердий».

«Низкий уровень предсердного натрийурети-
ческого пептида (BNP <40  мг/мл или NTproBNP 
<150  пг/мг) указывает на низкую вероятность раз-
вития левожелудочковой недостаточности у данного 
пациента» [С3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [133-135].

Когда следует подозревать легочную эмбо-
лию?  «Развитие легочной эмболии следует подо-
зревать у пациентов с тромбозом глубоких вен или 
легочной эмболией в анамнезе, пациентов, подверг-
шихся иммобилизации в течение последних 4 недель 
и/или страдающих от злокачественного новообразо-
вания» [С3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.
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Когда следует подозревать хроническое заболева-
ние дыхательных путей? «У пациентов с длительным 
кашлем и как минимум двумя из следующих симпто-
мов: сухие свистящие хрипы (либо как жалоба, либо 
как обнаруженный симптом), обращение за медицин-
ской помощью по поводу свистящих хрипов или каш-
ля в анамнезе, одышка, удлиненный выдох, курение в 
анамнезе и признаки аллергии. В этом случае следует 
провести лабораторно-инструментальное обследова-
ние функции легких для исключения или подтверж-
дения хронических заболеваний дыхательных путей. 
У пожилых курящих пациентов с кашлем ХОЗЛ сле-
дует включить в дифференциальный диагноз» [В1] 
[136, 137].

Как дифференцировать пневмонию и другие ин-
фекционные заболевания дыхательных путей? «Пнев-
монию следует подозревать при наличии одного или 
нескольких следующих симптомов: вновь возник-
шие патологические симптомы в грудной клетке, 
одышка, учащенное дыхание, артериальный пульс 
>100 уд/мин или лихорадка, длящаяся более 4 дней. 
При подозрении на наличие пневмонии рекоменду-
ется определить уровень С-реактивного белка. При 
уровне С-реактивного белка <20 мг/л и развитии сим-
птомов >24 часов назад вероятность развития пнев-
монии низкая; если же уровень С-реактивного белка 
>100 мг/л, вероятность пневмонии высокая».

«Если результаты определения С-реактивного 
белка сомнительные или не соответствуют клиниче-
ской картине, то для уточнения диагноза необходима 
рентгенография грудной клетки» [В1] [138-143].

Следует ли врачу общей практики проводить 
микробиологическое исследование для определения 
этиологической причины?  «Микробиологические 
исследования (например, выделение культуры или 
окрашивание по Грамму) в условиях первичного зве-
на медицинской помощи являются необязательными 
методами исследований» [В1].

«Определение биомаркеров в условиях первично-
го звена здравоохранения с целью оценки этиологии 
заболевания является необязательным» [А1] [141, 
142, 144].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

Прогноз заболевания
Как следует проводить оценку осложнений у паци-

ентов с инфекционным заболеванием нижних дыха-
тельных путей в условиях первичного звена здравоох-
ранения? «Наблюдение за пациентами с повышенной 
вероятностью развития осложнений должно быть 
более тщательным; следует рассмотреть вероятность 
направления их к узкому специалисту. Выделяют 
следующие факторы риска осложненного течения за-
болевания: возраст старше 65 лет; сопутствующие за-
болевания (ХОЗЛ, сахарный диабет, сердечная недо-
статочность); госпитализация в предшествующие 12 
месяцев; прием глюкокортикостероидов per os; при-

ем антибиотиков в предшествующий месяц; общая 
слабость; отсутствие симптомов поражения верхних 
дыхательных путей; нарушение сознания; артери-
альный пульс >100  уд/мин; температура тела >38°С; 
частота дыхания 30 в минуту; артериальное давление 
<90/60  мм  рт.ст.; диагноз «пневмония», выставлен-
ный врачом общей практики. Также особое внимание 
следует уделять пациентам из всех возрастных групп 
при наличии таких заболеваний, сопровождающихся 
иммунодефицитом, как злокачественные новообра-
зования, заболевания почек и печени, так как в этих 
случаях вероятность развития осложнений действи-
тельно повышается. Хотя подобные пациенты в прак-
тике врача первичного звена встречаются редко» [С3] 
[145-150].

Лечение
Следует ли лечить острый симптоматический 

кашель? «Противокашлевые препараты, экспекторан-
ты, муколитики, антигистаминные, ингаляционные 
кортикостероиды и бронходилататоры не рекоменду-
ют для лечения острых инфекционных заболеваний 
нижних дыхательных путей в условиях первичного 
звена здравоохранения» [А1] [151-153].

Когда следует инициировать антибиотикоте-
рапию у пациентов с ИНДП?  «Антибиотикотерапия 
ИНДП в амбулаторных условиях целесообразна при 
подозрении на пневмонию или при подтвержденной 
пневмонии (см. раздел «Как провести дифференци-
альную диагностику между пневмонией и другими 
инфекционными заболеваниями воздухоносных пу-
тей»)» [С1].

Антибактериальная терапия рекомендуется при 
ИНДП в сочетании со следующими заболеваниями:

�� Некоторые варианты обострения ХОЗЛ (далее, 
в соответствующем разделе приведены показа-
ния для назначения антибактериальной тера-
пии при ХОЗЛ).

�� Сердечная недостаточность.
�� Инсулинозависимый сахарный диабет.
�� Выраженные нарушения неврологического ста-
туса (инсульт и т.д.) [С3] [154, 155].

Какие существуют показания к назначению ан-
тибиотиков при обострении ХОЗЛ у амбулаторных 
пациентов? «При наличии всех трех основных крите-
риев обострения ХОЗЛ (усиление одышки, увеличе-
ние объема мокроты и появление гнойной мокроты) 
и/или при обострении ХОЗЛ у пациентов с тяжелым 
течением заболевания следует назначать антибиоти-
ки» [С1].

Новая информация отсутствует. Рекомендации 
остаются без изменений [156].

Какие антибиотики следует назначать амбу-
латорным пациентам с ИНДП?  «Основываясь на 
наименьшем вреде и широком применении в кли-
нической практике, препаратами выбора считают 
амоксициллин или тетрациклин. При непереноси-
мости тетрациклина в странах с низкой распростра-
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ненностью макролидорезистентных штаммов пнев-
мококка могут быть использованы азитромицин, 
кларитромицин, эритромицин или рокситромицин. 
Выбор антибактериальных средств должен осущест-
вляться в соответствии с региональными данными о 
чувствительности микроорганизмов. При широкой 
распространенности бактерий, устойчивых ко всем 
антибиотикам первого выбора, можно назначать ле-
вофлоксацин или моксифлоксацин» [С1] [157, 158].

Нужно ли назначать противовирусное лечение ам-
булаторным пациентам с ИНДП? «Эмпирическое на-
значение противовирусных препаратов у пациентов 
с подозрением на грипп не рекомендуется [В1]. На-
значение этих препаратов целесообразно только при 
высокой вероятности гриппа, то есть при наличии у 
пациента типичных проявлений гриппа (лихорадка, 
мышечные боли, симптомы поражения дыхательных 
путей, общая слабость) на фоне неблагоприятной 
эпидемиологической ситуации в первые 2 суток за-
болевания». [А1].

Новая информация отсутствует. Рекомендации 
остаются без изменений [159, 160].

Как следует наблюдать амбулаторных пациен-
тов с ИНДП? «Повторный прием назначается, только 
если в течение 3 недель не наступает выздоровление».

«При антибиотикотерапии улучшение должно на-
ступить в течение первых 3 дней. В противном случае 
пациентам назначается повторный прием. Повтор-
ный осмотр пациентов с тяжелым течением заболева-
ния и подозрением на пневмонию, а также пожилых 
больных с сопутствующей патологией проводится че-
рез 2 дня после первичного».

«Если лихорадка длится более 4 дней, одышка уси-
ливается, пациент отказывается от питья жидкости и 
развивается спутанность сознания, то самому паци-
енту и людям из его окружения рекомендуется при-
йти на повторный осмотр» [С3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
перефразирована.

Когда пациентов с ИНДП следует направлять на 
госпитализацию?  Выделяют следующие показания 
для госпитализации:

Тяжелое течение ИНДП при подозрении на пнев-
монию (в первую очередь следует оценить такие сим-
птомы, как тахипноэ, тахикардия, гипотензия и нару-
шение сознания).

Неэффективность антибактериальной терапии 
у пациентов с пневмонией.

Пневмония у лиц пожилого возраста и с повышен-
ной вероятностью развития осложнений, в частности 
пациенты с тяжелыми сопутствующими заболевани-
ями (сахарный диабет, сердечная недостаточность, 
ХОЗЛ умеренной и тяжелой степени, патология пече-
ни, патология почек, злокачественные новообразова-
ния).

Подозрение на наличие легочной эмболии.
Подозрение на наличие злокачественного новооб-

разования в легком [С3].

Приведенные рекомендации основаны не на ре-
зультатах клинических исследований, а на согласо-
ванном мнении членов рабочей группы.

Рекомендации по ведению больных  
в условиях стационара
Внебольничная пневмония
Какие критерии состояния пациента служат по-

казанием к госпитализации? «При принятии реше-
ния о госпитализации следует учитывать не только 
клиническую картину заболевания, но и результаты 
объективной оценки риска по клинико-лаборатор-
ным шкалам. Наиболее простой и доступной для 
практического использования является шкала CRB-
65. Пациентам, набравшим ≥1 балла по этой шкале 
(исключая возраст ≥65 лет как единственный кри-
терий), необходимо лечение в стационаре» [А3]. 
«Биомаркеры (например, С-реактивный белок или 
прокальцитонин) потенциально также могут ис-
пользоваться для оценки тяжести состояния, но на-
учно обоснованных данных об их применении при 
решении о госпитализации нет» [А3] [141, 145, 161-
191].

Кто подлежит госпитализации в отделение ин-
тенсивной терапии?  «Неотложная госпитализация 
пациента в отделение интенсивной терапии требуется 
при развитии острой дыхательной недостаточности, 
тяжелого сепсиса или септического шока, при бы-
стром прогрессировании очагово-инфильтративных 
изменений в легких по данным рентгенологического 
исследования и при наличии тяжелых декомпенсиро-
ванных сопутствующих заболеваний» [А3].

«Прием пациентов в отделение интенсивной тера-
пии зависит от возможностей местной больницы, что 
предполагает тщательное отграничение больных, со-
стояние которых требует неотложной медицинской 
помощи, от больных, лечение которых может быть 
осуществлено в условиях стационара».

«Выделяют следующие признаки тяжелого тече-
ния заболевания, требующего неотложной терапии 
(требуется наличие как минимум двух симптомов): 
систолическое артериальное давление <90  мм  рт.
ст.; тяжелая дыхательная недостаточность (PaO2/
F1O2 < 250), вовлечение более двух долей по данным 
рентгенограммы (многодолевая инфильтрация), 
проведение механической вентиляции легких или 
необходимость введения вазопрессоров > 4  часов 
(септический шок). Также наличие нескольких ма-
лых критериев из последнего обновления IDSA/ATS 
может указывать на тяжелую форму внебольничной 
пневмонии» [А3].

«Оба правила должны повысить бдительность 
врачей в выявлении пациентов с тяжелым течением 
пневмонии с целью их своевременного перевода в от-
деление интенсивной терапии» [192-200].

Какова диагностическая ценность посева крови 
при внебольничной пневмонии?  «Пациентам с вне-
больничной пневмонией, состояние которых требует 
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госпитализации, проводится двукратный посев кро-
ви» [А3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [61, 201-205].

Какие еще инвазивные методики забора стериль-
ного в норме материала для исследования можно при-
менять с целью лабораторной диагностики пневмо-
нии?

А. Торакоцентез: с диагностической целью прово-
дится в условиях стационара пациентам с внеболь-
ничной пневмонией при подозрении на значитель-
ный плевральный выпот [А3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

В. Трансторакальная тонкоигольная аспирацион-
ная биопсия: с учетом возможных тяжелых ослож-
нений это исследование проводится строго по инди-
видуальным показаниям (как правило, при тяжелом 
состоянии больного с фокальным инфильтратом) в 
случае неинформативности менее инвазивных диа-
гностических процедур с обязательным учетом тя-
жести состояния больного [А3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

С. Бронхоскопический защищенный щеточный 
соскоб, бронхоальвеолярный лаваж и количествен-
ная эндотрахеальная аспирация (доступ в трахею 
осуществляется через гортань – прим. перев.) – это 
диагностические процедуры выбора в случае трудно 
поддающихся лечению пневмоний [А3].

«Проведение бронхоскопического соскоба из 
нижних дыхательных путей возможно интубирован-
ным пациентам или неинтубированным пациентам 
при благоприятном состоянии газов крови» [А3].

Новая информация отсутствует. Рекомендации 
остаются без изменений [206].

Какова ценность лабораторного исследования мо-
кроты?

Окраска по Граму: проводится как можно скорее 
при получении гнойной мокроты от пациента с вне-
больничной пневмонией. Выявление доминирующе-
го типа бактерий может указывать на этиологиче-
скую причину и позволяет лучше интерпретировать 
результаты посева мокроты [А3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [207-213].

Посев мокроты: результаты посева гнойной мо-
кроты, сходные с результатом окрашивания мокро-
ты по Граму (при правильном выполнении окраши-
вания), следует рассматривать как подтверждение 
этиологической причины пневмонии и теста на чув-
ствительность бактерий к антибиотикам [В3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

Какую информацию можно получить из тестов 
на наличие антигенов при диагностике внебольнич-
ной пневмонии? «Иммунохроматографический тест с 
определением в моче пневмококкового антигена ре-

комендуется проводить при поступлении больного 
в стационар с целью определения тяжести заболева-
ния. Тест также рекомендуется проводить больным с 
внелегочным выпотом параллельно с забором плев-
ральной жидкости на анализ» [А3].

«Анализ мочи на наличие антигенов L. pneumophila 
(серогруппы I) рекомендуется проводить пациентам 
при поступлении в стационар с целью определения 
тяжести заболевания, а также всем пациентам с по-
дозрением на инфекцию на основе клинических 
или эпидемиологических данных [А3]. Выявле-
ние L. pneumophila (серогруппы I) в моче – это наибо-
лее быстрый метод подтверждения или исключения 
этой инфекции. Отрицательный результат теста не 
исключает диагноза легионеллезной пневмонии, но 
делает его маловероятным» [А3] [209, 214-242].

Какую информацию можно получить из резуль-
татов серологических тестов при диагностике 
пневмонии?  «Серологическая диагностика инфек-
ций, вызванных  М.  pneumoniae, C.  pneumoniae и 
Legionella,  имеет большее значение в эпидемиоло-
гических исследованиях, чем в ежедневной клини-
ческой практике. При подозрении на атипичную 
пневмонию (например, нет улучшения после приема 
антибиотиков бета-лактамного ряда) одновременное 
определение IgM и выполнение ПЦР является наи-
более чувствительным диагностическим подходом в 
данной ситуации. А серологические анализы не от-
носятся к ряду обязательных методов исследования 
в данном случае» [А3] [243-250].

Какие амплификационные тесты могут быть по-
лезными при диагностике ИНДП?

«Проведение количественных молекулярных ана-
лизов для выявления S. рneumoniae в моче и в крови 
пациентов с внебольничной пневмонией после нача-
ла антибиотикотерапии может с успехом применять-
ся для определения тяжести заболевания. Проведе-
ние молекулярных тестов выявления вируса гриппа 
и респираторно-синцитиального вируса рекоменду-
ется в зимнее время или для определения атипичных 
возбудителей при условии, что анализы проводятся 
корректно, а результаты предоставляются достаточ-
но быстро с целью сохранности их клинической зна-
чимости» [А3] [18, 246-249, 251-266].

Как рекомендуется классифицировать пациентов 
при выборе антибактериальной терапии?  «Анти-
бактериальная терапия является эмпирической, и ее 
выбор зависит от вероятности летального исхода у 
данного больного. Определение тяжести заболевания 
(легкая, умеренная или тяжелая степень) позволяет 
определить, в каком отделении следует лечить данного 
больного (амбулаторно, в стационаре или в отделении 
интенсивной терапии) [А4]. Антимикробная терапия 
должна быть начата как можно скорее» [А3].

Какой интервал рекомендуется выдерживать 
между назначением антибиотиков и постановкой 
диагноза пневмонии?  «Антибактериальное лече-
ние назначается сразу после постановки диагноза 
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«внебольничная пневмония» [А3]. Для пациентов с 
внебольничной пневмонией и септическим шоком 
задержка в назначении антибиотиков не должна со-
ставлять более 1 часа от постановки диагноза» [А3] 
[267-273].

Какие варианты эмпирической лечебной тактики 
рекомендуется применять в начале лечения?

Варианты лечения госпитализированных паци-
ентов с диагнозом «внебольничная пневмония» (без 
необходимости в неотложной терапии) [С4]:

1.	 Аминопенициллин ± макролид 1, 2.
2.	 Ингибиторзащищенный аминопеницил-

лин  1 ± макролид2.
3.	 Цефалоспорины, не оказывающие влияния 

на  P. aeruginosa (Цефалоспорины I и II поколе-
ний – прим. переводчика).

4.	 Цефотаксим или цефтриаксон ± макролид 2.
5.	 Левофлоксацин 1.
6.	 Моксифлоксацин 1, 3.
7.	 Пенициллин G ± макролид.
При наличии факторов риска инфекции, вызван-

ной грамотрицательными энтеробактериями, осо-
бенно штаммами, продуцирующими β-лактамазы 
расширенного спектра, и при отсутствии факторов 
риска  8.  P.  аeruginosa-инфекции  возможно использо-
вание энтрапенема [100, 158, 274-304].

Антибактериальная терапия тяжелой внеболь-
ничной пневмонии [С4] (отделение интенсивной 
терапии):

1.	 Без факторов риска  P. aeruginosa-инфекции:
�� цефалоспорин III поколения (без антисинегной-
ной активности) + макролид4 или моксифлоксацин 
или левофлоксацин ± цефалоспорин III поколения 
(без антисинегнойной активности).

2.	 Есть факторы риска  P. аeruginosa-инфекции:
�� цефалоспорины с антисинегнойной активно-
стью5, или защищенный ацилуреидопеницил-
лин, или карбапенем (предпочтительнее меро-
пенем, в дозе до 6,0  г/сут, распределенной на 2 
трехчасовые инфузии) + ципрофлоксацин6 или + 
макролид4 + аминогликозид (гентамицин, тобра-
мицин или амикацин).

Рекомендации по антибактериальной терапии вне-
больничной пневмонии с известной этиологией пред-
ставлены в табл. 1.

Какова рекомендуемая длительность лече-
ния?  «При нормальном течении длительность лече-
ния не должна превышать 8 дней [С2]. Сывороточный 
уровень биомаркеров, в частности прокальцитонина, 
может служить критерием, позволяющим уменьшить 
продолжительность терапии» [323-331].

Когда применяется внутривенное введение анти-

Патоген Рекомендуемые антибиотики

Пенициллинрезистентный S.pneumoniae 
(МИК> 8мг/дл)

Левофлоксацин, моксифлоксацин, ванкомицин, тейкопланин, 
линезолид

Метициллинчувствительный золотистый 
стафилококк (MSSA)

Флуклоксациллин, цефалоспорин II поколения, клиндамицин, 
левофлоксацин, моксифлоксацин

Метициллинустойчивый золотистый 
стафилококк (MRSA)

Ванкомицин, тейкопланин ± рифампицин, линезолид 
(клиндамицин – если возбудитель чувствителен)

Ампициллинрезистентные штаммы  
H. influenza

Защищенный аминопенициллин, левофлоксацин, моксифлоксацин

Mycoplasma pneumonia Доксициклин, макролид, левофлоксацин, моксифлоксацин

Chlamyophila pneumonia Доксициклин, макролид, левофлоксацин, моксифлоксацин

Legionella spp. Левофлоксацин, моксифлоксацин (имеется больше информации 
о левофлоксацине), макролид (предпочтительнее азитромицин) ± 

рифампицин 

Coxiella burnetii Доксициклин, левофлоксацин, моксифлоксацин

Acinetobacter baumanii Цефалоспорин III поколения + аминогликозиды, ампициллин/
сульбактам

Данных о назначении тигециклина при пневмонии нет [99, 316-322]

Таблица 1.

1 Можно использовать для ступенчатой терапии.
2 Новые макролиды предпочтительнее, чем эритромицин.
3 В группе фторхинолонов моксифлоксацин обладает наиболее выраженной противопневмококковой активностью.
4 Новые макролиды предпочтительнее, чем эритромицин.
5 Цефтазидим рекомендуется назначать вместе с пенициллином G (он обладает активностью в отношении S. pneumoniae.
6 Левофлоксацин в дозе 750 мг/сутки или 500 мг 2 раза в день – альтернативный препарат, также обладающий активностью в 
отношении грамположительных бактерий, при назначении эмпирического лечения [301, 305–315].
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биотиков и когда следует переходить на перораль-
ный прием?  «В амбулаторных условиях антибиотики 
можно назначать перорально с самого начала лечения 
[А3]. Назначение антибиотиков внутрь без предше-
ствующего парентерального введения возможно и у 
некоторых госпитализированных пациентов».

«Возможность проведения ступенчатой терапии 
следует рассматривать у всех пациентов, за исклю-
чением наиболее тяжелых. Оптимальное время пе-
рехода на пероральный прием антибиотиков также 
неизвестно; решение о переходе на пероральный 
прием препарата возможно при стабилизации со-
стояния пациента [А2] и улучшении клинической 
картины заболевания [А3] [332-338]. В большинстве 
случаев нет необходимости наблюдать за пациен-
тами в стационаре после перехода на пероральный 
прием антибиотиков» [А3].

Какие существуют варианты неантимикробной 
терапии внебольничной пневмонии? «Ранняя мобили-
зация рекомендуется всем пациентам» [А3].

«Пациентам с острой дыхательной недостаточно-
стью целесообразно назначить низкомолекулярный 
гепарин [А3]. Некоторым пациентам с ХОЗЛ [В3] и 
острым респираторным дистресс-синдромом реко-
мендуется проводить неинвазивную вентиляцию лег-
ких [А3]».

«Лечение тяжелого сепсиса и септического шока 
преимущественно поддерживающее» [А3].

«Применение стероидов при лечении пневмонии 
считается нецелесообразным» [А3] [339–347].

Когда следует подозревать аспирационную пнев-
монию?  Окончательного ответа на настоящее время 
не существует. Однако аспирационную пневмонию 
следует подозревать в следующих случаях:

Пневмония развивается после засвидетельство-
ванной аспирации. 

Пневмония развивается на фоне факторов риска 
аспирации, включая пониженный уровень сознания, 
и дисфагии из-за механического или неврологическо-
го расстройства верхних дыхательных путей [С3] [6, 
44, 348–355].

Какое эмпирическое лечение рекомендуется назна-
чать в случае аспирационной пневмонии?

Как оценивается эффективность лечения и когда 
проводить повторную рентгенографию легких? «Эф-
фективность лечения оценивается по таким клини-

ческим критериям, как снижение температуры тела, 
уменьшение дыхательной недостаточности, стаби-
лизация гемодинамических показателей. Решение 
о выписке пациента из стационара принимается на 
основе этих параметров [А3] и стабильности его со-
стояния [А3]. Необходимо учитывать, что рентгено-
логические признаки пневмонии сохраняются более 
длительное время, чем клинические симптомы за-
болевания. Повторное определение С-реактивного 
белка следует проводить на третий/четвертый день 
(первое исследование проводится в день поступле-
ния в стационар) после начала терапии. Это особен-
но важно при ведении пациентов с неблагоприятной 
клинической картиной. Решение о выписке пациен-
та из стационара должно основываться на четких 
признаках стабилизации его состояния» [А3] [176, 
199, 362-365].

Как оценивать состояние пациента, если оно 
не улучшается на фоне лечения?  «Выделяют две 
возможные причины неэффективности лечения: 
неразрешающаяся пневмония либо медленно раз-
решающаяся пневмония [А3]. Неразрешающаяся 
пневмония проявляется в первые 72 часа после на-
чала лечения и может быть результатом устойчиво-
сти микроорганизма, его необычайной вирулент-
ности, дефекта в иммунной системе больного или 
ошибочного диагноза. Отсутствие ответа на лече-
ние в течение 72 часов, как правило, является при-
знаком развившегося осложнения. Оценка нераз-
решающейся пневмонии зависит от клинического 
состояния больного. На настоящее время не было 
проведено исследований по применению различных 
тактик в данной ситуации для подкрепления этой 
рекомендации научно обоснованными доказатель-
ствами, поэтому приведенные ниже рекомендации 
являются согласованным мнением специалистов и 
членов рабочей группы. При нестабильном состо-
янии пациента следует провести полное повторное 
обследование, после которого назначить повторный 
курс эмпирической антибиотикотерапии. При ста-
бильном состоянии пациента можно воздержаться 
от антибиотикотерапии. При медленно разрешаю-
щейся пневмонии следует провести повторное ис-
следование в зависимости от клинической картины, 
состояния пациента и наличия индивидуальных 
факторов риска» [С3].

Больничная палата, больной поступил из дома Отделение интенсивной терапии или больной по-
ступил из центра сестринского ухода (заведение, в 
котором находятся больные, требующие постоян-
ного медсестринского ухода – Прим. переводчика)

Перорально или внутривенно: защищенный 
β-лактамный антибиотик, или клиндамицин, или 
внутривенно цефалоспорин + метронидазол перо-
рально, или моксифлоксацин

Клиндамицин + цефалоспорин или цефалоспорин 
+ метронидазол

Таблица 2. [6, 44, 351, 352, 356-361]
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Обострение ХОЗЛ
Что является показанием к назначению анти-

биотиков при обострении ХОЗЛ?
Наличие всех трех критериев обострения: нарас-

тание одышки, увеличение объема отделяемой мо-
кроты, усиление ее гнойности (обострение ХОЗЛ I 
типа по Anthonisen) [А2].

Наличие двух из трех основных симптомов, 
причем преобладающим является усиление гной-
ности мокроты (обострение ХОЗЛ II типа по 
Anthonisen) [А2].

Обострение ХОЗЛ, требующее проведения неин-
вазивной или искусственной вентиляции легких [А2].

Нецелесообразно назначать антибиотикотерапию 
при обострении ХОЗЛ II типа без гнойной мокроты 
и при обострении ХОЗЛ III типа по Anthonisen (име-
ется только один из основных критериев) [А2].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [366-373].

Как рекомендуется классифицировать пациен-
тов с обострением ХОЗЛ с клинической точки зре-
ния?

�� госпитализированные пациенты без факторов 
риска  группа А: P. aeruginosa-инфекции [А3].

�� госпитализированные пациенты с факторами 
риска  группа В: P. aeruginosaинфекции [А3].

Новая информация отсутствует. Рекомендации 
перефразированы, суть осталась неизмененной 
[374-378].

Что является фактором риска P.  aeruginosa-
инфекции?

Инфицирование  P.  aeruginosa  можно заподо-
зрить при наличии как минимум двух из нижесле-
дующих признаков:

1.	 Недавняя госпитализация [А3].
2.	 Более 4 курсов антибиотикотерапии за год 

или прием антибиотиков в предшествующие 
3 месяца [А3].

3.	 Тяжелое течение заболевания (объем форси-
рованного выдоха  <30% от должного) [А3].

4.	 Прием глюкокортикостероидов внутрь 
(  >10 мг преднизолона ежедневно за послед-
ние 2 недели) [А3] [83, 379-381].

Какие микробиологические анализы рекоменду-
ется проводить госпитализированным пациентам 
с обострением ХОЗЛ?  «Микробиологическое ис-
следование мокроты (эндотрахеального аспирата 
– в случае искусственной вентиляции легких) реко-
мендуется всем госпитализированным пациентам 
с ХОЗЛ. Это исследование является хорошей аль-
тернативой бронхоскопическим манипуляциям с 
целью оценки обсемененности дыхательных путей 
бактериями» [А3].

Рекомендация модифицирована [84, 367, 382-
388].

Какую тактику антимикробного лечения следу-
ет выбрать как первичную при лечении госпитали-
зированных пациентов с обострением ХОЗЛ?

1.  Выбор антибиотика при лечении пациентов 
группы  А (то есть пациенты без факторов риска  
P.  aeruginosa-инфекции) зависит от тяжести обо-
стрения, резистентности местных микробов, то-
лерантности пациента к лечению, стоимости и по-
тенциального согласия пациента на продолжение 
лечения. Препаратом выбора является коамокси-
клав (амоксициллин/клавуланат), альтернативные 
препараты – левофлоксацин и моксифлоксацин 
[А2].

2.  Антибиотиком выбора при лечении паци-
ентов группы  B (то есть пациенты с факторами 
риска  P.  aeruginosa-инфекции) при возможности 
приема лекарства внутрь является ципрофлокса-
цин (или левофлоксацин 750 мг/24 часа или 500 мг 
два раза в день). При необходимости парентераль-
ного введения альтернативными вариантами явля-
ются ципрофлоксацин или бета-лактамы с анти-
синегнойной активностью. Возможно добавление 
аминогликозидов в схему лечения [А2].

3. Решение о пути введения лекарства должно 
основываться на стабильности состояния паци-
ента и тяжести обострения заболевания. Переход 
с внутривенного введения антибиотика на перо-
ральный прием проводится при стабилизации со-
стояния, как правило на третий день терапии [А3] 
[389-391].

Как оценивать состояние пациента с обостре-
нием ХОЗЛ при отсутствии эффекта от лече-
ния?

После тщательного повторного обследования 
пациента на предмет выявления неинфекционной 
природы обострения (например, неадекватная те-
рапия основного заболевания, эмболия, сердечная 
недостаточность и другое) следует провести тща-
тельное микробиологическое повторное обследова-
ние пациента, руководствуясь принципами из раз-
дела «Микробиологическая диагностика» [С3].

4.   Смена антибиотика на антибиотик, актив-
ный в отношении синегнойной палочки и устой-
чивый  S.  pneumoniae,  с последующим изменением 
антибиотикотерапии в зависимости от результатов 
микробиологического исследования [С3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [392].

Обострение  
бронхоэктатической болезни 
Общие рекомендации по ведению больных с обо-

стрением бронхоэктатической болезни:
Рекомендуется проводить периодическое обследо-

вание на предмет колонизации дыхательных путей [В2].
При обострении основного заболевания реко-

мендуется назначать антибиотикотерапию [В3].
Всем пациентам до начала антибиотикотерапии, 

в особенности пациентам, подлежащим госпита-
лизации, рекомендуется проводить посев мокроты 
для идентификации возбудителя [В3].
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Рекомендуется определить вероятность инфи-
цирования синегнойной палочкой до назначения 
эмпирической антибиотикотерапии [В3] (см. раз-
дел «Факторы риска инфицирования  P. aeruginosa» 
выше). Рекомендуемые антибиотики приведены 
в табл. 3.

Коррекция эмпирически выбранной антибио-
тикотерапии должна проводиться в зависимости от 
результатов посева мокроты [А3].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [393, 394].

Профилактика
Другие профилактические  
мероприятия, кроме вакцинации
Предотвращает ли пероральная иммуниза-

ция с бактериальными экстрактами развитие 
ИНДП? «Пациентам с хроническим бронхитом или 
ХОЗЛ не рекомендуется давать пероральные вакци-
ны против H. influenzae [В1] или бактериальные экс-
тракты (ОМ-85 BV)» [В2].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [395-398].

Какова роль профилактической антибиотико-
терапии при хроническом бронхите или ХОЗЛ? «Па-
циентам с хроническим бронхитом или ХОЗЛ не 
рекомендуется назначать прием антибиотиков про-
филактически» [А1].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [399-401].

Какова роль профилактической антибиотико-
терапии при ведении пациентов с ХОЗЛ или брон-
хоэктазами?

А. ХОЗЛ: ингаляционное введение антибиотиков 
(например, введение через небулайзер) и периоди-
ческое длительное использование макролидов для 
профилактики обострений ХОЗЛ не рекомендуется 
[С4] [402].

В. Бронхоэктазы: не получено достаточно до-
казательств обоснованности ингаляционного вве-
дения антибиотиков (например, тобрамицин через 
небулайзер) при некистозных фиброзных бронхоэк-
тазах [С2] [403, 404].

С. Бронхоэктазы – макролиды: не получено до-
статочно данных, подтверждающих обоснован-
ность периодической длительной терапии макро-

лидами при некистозных фиброзных бронхоэктазах 
[С2] [405, 406].

Предотвращает ли антибиотикотерапия ин-
фекций верхних дыхательных путей развитие 
ИНДП?  «Не рекомендуется назначать антибиотики 
при инфекциях верхних дыхательных путей с целью 
профилактики инфекции нижних дыхательных пу-
тей» [А1].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

Предотвращает ли прием ингаляционных глюко-
кортикоидов, длительно действующих бета-агони-
стов второго типа или длительно действующих ан-
тимускариновых препаратов развитие ИНДП? «Не 
следует применять ингаляционные стероиды [В1], 
или длительно действующие бета-агонисты второ-
го типа [С4], или длительно действующие антиму-
скариновые препараты [С4] с целью профилактики 
ИНДП (однако это не означает, что их не надо при-
менять с целью профилактики обострений, что не 
входит в цель данного руководства)».

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

Предотвращает ли регулярная физиотерапия 
ИНДП?  Не рекомендуется применять физиотера-
певтические методы лечения для профилактики 
ИНДП» [С4].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений.

Предотвращают ли противовирусные препара-
ты инфицирование вирусом гриппа?  «Применение 
противовирусных препаратов показано только в 
особых ситуациях (например, при сезонных вспыш-
ках гриппа в закрытых обществах) [А1]. Для общей 
популяции рекомендуется руководствоваться наци-
ональными рекомендациями».

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [407].

Способны ли пероральные муколитики предот-
вратить развитие ИНДП?  «Не рекомендуется на-
значение пероральных муколитиков при бронхоэк-
тазах с целью предотвращения ИНДП [В1]. Однако 
рекомендуется прием муколитиков внутрь в зим-
ние месяцы пациентам с частыми или длительны-
ми обострениями, пациентам, которых постоянно 
госпитализируют в стационар из-за обострения 

Пероральный прием Парентеральное введение

Риск инфицирования синегнойной 
палочкой отсутствует 

Амоксициллин/клавуланат, 
моксифлоксацин, левофлоксацин

Есть вероятность инфицирования 
синегнойной палочкой1

Ципрофлоксацин 2 Цефтазидим, или карбапенем, 
или пиперациллин/

тазобактам

Примечание: 1- применяются те же критерии, что и при обострении ХОЗЛ;
2- альтернативный выбор – левофлоксацин в дозе 750 мг/24 часа или 500 мг дважды в день.

Таблица 3. [88, 393, 394]
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ХОЗЛ, и пациентам, не принимающим ингаляцион-
ные глюкокортикостероиды» [В1] [408].

Есть ли доказательства эффективности гомео-
патических средств при профилактике ИНДП? «Не 
рекомендуется применять гомеопатические сред-
ства для профилактики ИНДП» [С4].

Новая информация отсутствует. Рекомендация 
остается без изменений [409-411].

Гигиена полости рта в центрах медсестринского 
ухода. Интенсивная гигиена полости рта в центрах 
медсестринского ухода рассматривается как профи-
лактическое мероприятие по снижению уровня за-
болеваемости пневмонией и летальных исходов от 
пневмоний [В1] [412-414].

Существуют ли часто применяемые медика-
менты, которые способствуют уменьшению риска 
развития ИНДП или внебольничной пневмонии? Со 
времени последнего издания Рекомендаций был 
проведен ряд исследований лекарств с учетом их 
потенциала в снижении вероятности развития 
ИНДП или внебольничной пневмонии. К  ним от-
носятся: ингаляционные глюкокортикоиды при 
ХОЗЛ и АПФ-ингибиторы или статины в общей 
популяции.

Ингаляционные глюкокортикостероиды у паци-
ентов с ХОЗЛ. Согласно имеющимся данным, при-
менение ингаляционных глюкокортикостероидов у 
пациентов с ХОЗЛ, снижая частоту развития обо-
стрений заболевания, тем не менее не уменьшает 
риск возникновения ИНДП. Более того, они, по-
видимому, повышают вероятность инфицирования 
нижних дыхательных путей и развития внебольнич-
ной пневмонии у больных с ХОЗЛ [415-419].

Прием статинов в общей популяции и вероят-
ность развития внебольничной пневмонии и ле-
тального исхода.  Согласно имеющимся данным, 
прием статинов и/или АПФ-ингибиторов в общей 
популяции уменьшает риск развития внебольнич-
ной пневмонии, а также летального исхода при 
данном заболевании, что также проявляется и на 
уровне популяции. Имеется гораздо больше дан-
ных о статинах, чем об АПФ-ингибиторах [420-
425].

Рекомендации по проведению 
вакцинации против гриппа 
Следует ли проводить противогриппозную вак-

цинацию с целью предотвращения развития ИНДП?
Рекомендуется проводить ежегодную вакцина-

цию при высоком риске возникновения осложнений 
гриппа [А2]. Вакцинация показана иммунокомпе-
тентным взрослым лицам при наличии одного или 
более из нижеперечисленных признаков: возраст 
старше 65 лет; проживание в учреждении закрытого 
типа (хоспис, дом престарелых и т.п. – прим. пере-
водчика); страдающие хроническим заболеванием 
бронхолегочной и сердечно-сосудистой системы; 

пациенты с сахарным диабетом, хроническим за-
болеванием почек, гемоглобинопатиями; женщины, 
которые будут находиться во 2-м или 3-м триместре 
беременности во время сезонного подъема заболе-
ваемости [8].

Повторная вакцинация безопасна и не сопрово-
ждается снижением иммунного ответа [В1].

Для вакцинации взрослых использование инак-
тивированной вакцины предпочтительнее живой 
аттенуированной [А1].

Рекомендуется проводить ежегодную вакцина-
цию медицинских работников, особенно обслужи-
вающих пожилое население или группы высокого 
риска [В2].

Не рекомендуется проводить всеобщую вакци-
нацию здоровых взрослых при отсутствии четких 
данных о ее экономической целесообразности [В1] 
[426-441].

Рекомендации по введению 
пневмококковой вакцины
Следует ли применять пневмококковую вакцину 

с целью предотвращения ИНДП?
23-валентная полисахаридная пневмококковая 

вакцина предотвращает инфицирование пневмо-
кокком пожилых пациентов и людей из групп риска. 
Вакцинацию проводят всем взрослым пациентам из 
группы риска [А1].

Факторы риска инфицирования пневмококком: 
возраст старше 65 лет; нахождение в закрытом уч-
реждении; деменция; заболевания с судорожным 
синдромом; застойная сердечная недостаточность; 
цереброваскулярные заболевания; ХОЗЛ; пневмо-
ния в анамнезе; хронические заболевания печени; 
сахарный диабет; функциональная или анатомиче-
ская аспления; хроническая утечка ликвора [В3]. Не-
смотря на то, что курение также представляет собой 
серьезный фактор риска у здоровых взрослых, меры, 
направленные на снижение активного и пассивного 
курения, предпочтительнее вакцинирования.

Повторная вакцинация проводится один раз и не 
ранее чем через 5 лет после первичной вакцинации 
пациентам с аспленией, пожилым больным и при 
наличии других факторов риска [В3].

Отсутствует достаточное количество данных для 
обоснования рекомендаций по применению конъ-
югированной пневмококковой вакцины у взрослых 
[442-473].

Рекомендации по введению в практику.  Для до-
стижения адекватного покрытия населения вакци-
нацией необходимо активно работать либо с одной, 
либо с обеими вакцинами [А1] [474-477].

Оригинал руководства опубликован в журнале 
Clinical Microbiology and Infection, vol. 7, suppl. 6, 2011

Перевод Ольги Сушински

Опубликована в газете «Новости медицины и фармации», 20-22, 2012
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Лихорадка
В подавляющем большинстве 

случаев простуда – это вирусное 
инфекционное заболевание верх-
них дыхательных путей, которое 
приводит к воспалению слизистой 
оболочки, выстилающей верхнюю 
часть дыхательных путей. Наи-
более частыми симптомами, с ко-
торыми посетители аптек обра-
щаются за помощью к провизору/
фармацевту, являются лихорадка, 
кашель, плохое общее самочув-
ствие. Сегодня более сотни лекар-
ственных препаратов разрешены к 
безрецептурному отпуску при про-
студе. Для того чтобы обеспечить 
эффективность, а главное – без-
опасность фармакотерапии такой 
простой, и в то же время сложной 
болезни – простуды, фармацевти-
ческим работникам нужны и зна-
ния, и опыт, и… огромное желание 
НЕ НАВРЕДИТЬ! Для этого мы 
предлагаем Вам, дорогие коллеги, 
повторить азбуку ОРЗ (очень рас-
пространенных заболеваний).

Повышение температуры тела 
или лихорадка (febris, pyrexia) пред-
ставляет собой типовую неспец-
ифическую реакцию организма, 
возникающую в результате возбуж-
дения центра терморегуляции из-
бытком пирогенов (термостабиль-
ных высокомолекулярных веществ, 
образуемых микроорганизмами 
или тканями организма человека). 
Повышенной принято считать тем-
пературу выше 37°С. В зависимости 

от степени лихорадочной реакции 
различают: субфебрильную лихо-
радку (повышение температуры 
тела не выше 38°С), умеренную ли-
хорадку (повышение температуры 
тела в пределах 38-39°С), высокую 
лихорадку (39-41°С) и чрезмерную, 
гиперпиретическую лихорадку (по-
вышение температуры тела выше 
41°С). Умеренное повышение темпе-
ратуры при инфекционных заболе-
ваниях способствует мобилизации 
защитных сил организма, активиру-
ет иммунную систему. В то же время 
чрезмерное повышение температу-
ры значительно ухудшает общее 
самочувствие, способствует разви-
тию в организме больного ряда не-
благоприятных сдвигов: повыше-
ние тонуса симпатической нервной 
системы, тахикардия, повышение 
возбудимости дыхательного цен-
тра. На этом фоне возрастает по-
требность органов в кислороде, ин-
тенсифицируется основной обмен, 
происходит задержка в организме 
натрия и хлоридов с развитием 
отеков, сужаются сосуды кожи 
(бледность внешних покровов) 
и внутренних органов. При этом 
возникает спазм прекапиллярных 
сфинктеров. Нарушается нормаль-
ный ток крови, происходит центра-
лизация кровообращения, что в ко-
нечном итоге приводит к гипоксии 
органов и тканей. Гипоксия мио-
карда влечет за собой снижение его 
сократительной способности, ги-
поксия мозга приводит к его отеку, 

нарушению сознания, судорогам. 
Особенно выражен ответ внутрен-
них органов и систем организма 
на повышение температуры тела у 
детей. Симптом повышения тем-
пературы тела очень «многолик» и 
может отмечаться при абсолютном 
большинстве заболеваний различ-
ных органов.

Наиболее частые причины 
лихорадки у взрослых

Инфекционная лихорадка: 
вирусные инфекции; бактери-
альные инфекции; грибковые 
(микозные) инфекции.

Неинфекционная лихорадка: 
обширные кровоизлияния в го-
ловном мозгу; аутоиммунные 
заболевания; аллергические 
реакции; некроз тканей; злока-
чественные новообразования.

Психогенная лихорадка: за-
болевания центральной нерв-
ной системы; психогенная 
реакция на тяжелый психоэмо-
циональный стресс.

Если у взрослых лихорадочную 
реакцию в первую очередь отмеча-
ют при инфекционных процессах, 
то у детей гипертермия довольно 
часто не имеет инфекционного ха-
рактера. В  отличие от взрослых, 
дети значительно чаще реагируют 
повышением температуры на лю-
бые неспецифические раздражите-
ли, в том числе и на стресс.

Современные подходы 
в комплексном лечении 
простудных заболеваний

Пиминов А.Ф., Зайченко А.В., Квитчатая А.И.
Институт повышения квалификации специалистов фармации,  
Национальный фармацевтический университет, г. Харьков
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Наиболее частые причины 
лихорадки у детей

Инфекционная лихорадка: 
вирусные инфекции; бактери-
альные инфекции; грибковые 
инфекции.

Неинфекционная лихорадка: 
перегревание; психоэмоцио-
нальный стресс; прорезывание 
зубов; аллергические реакции; 
внутричерепные кровоизли-
яния; нарушение водно-элек-
тролитного обмена (обезвожи-
вание детского организма).

Во всех случаях повышенная тем-
пература является сигналом о небла-
гополучии в организме. Поэтому при 
обращении пациента с жалобами на 
повышение температуры тела следу-
ет обязательно расспросить его о на-
личии других симптомов.

На первом месте среди заболева-
ний, сопровождаемых лихорадкой, 
стоят острые респираторные вирус-
ные инфекции (ОРВИ). Как правило, 
в этом случае повышению темпера-
туры тела предшествует переохлаж-
дение, а лихорадка сопровождается 
другими характерными жалобами, 
свидетельствующими о патологи-
ческом процессе в бронхолегочной 
системе и носоглотке (ринит, боль 
в горле, кашель, одышка). При суб-
фебрильной температуре, сопрово-
ждающейся указанными жалобами 
в течение первых 2-3 дней от начала 
заболевания, возможно самолечение 
с помощью безрецептурных препа-
ратов. В остальных случаях следует 
обязательно обращаться к врачу.

Уместно еще раз напомнить, что 
любой, на первый взгляд незначи-
тельный, симптом может быть на-
чалом серьезного заболевания или 
признаком обострения хроническо-
го заболевания. К  «угрожающим» 
симптомам, позволяющим заподо-
зрить наличие у больного серьезно-
го заболевания и требующим обя-
зательного направления пациентов 
к врачу, относятся следующие при-
знаки:

!! Повышение температуры тела 
выше 39,0 °С (высокая лихо-
радка).

!! Повышение температуры тела 

сопровождается сильной бо-
лью, одышкой, расстройством 
сознания, судорогами.

!! При симптомах острого респи-
раторного заболевания темпе-
ратура тела выше 38,0°С сохра-
няется в течение 3 дней и более.

!! Температура тела выше 37,5°С 
сохраняется 2 нед и более.

Особую угрозу повышенная тем-
пература тела представляет в случае, 
если она сопровождается спазмом 
сосудов кожи, нарушающим отдачу 
тепла (злокачественная гипертер-
мия). Ее признаки:

!! Температура тела выше 40,0°С.
!! Пестрая, «мраморная» окраска 

кожи.
!! На фоне жара, холодные на 

ощупь конечности.
Согласно современным воззре-

ниям, если повышение температуры 
тела не сопровождается выраженным 
нарушением общего состояния, при 
ОРВИ следует снижать температуру 
38°С и выше. Стремление при ОРВИ 
нормализовать любую температуру 
тела не оправдано, так как это снижа-
ет выработку иммунитета к данному 
возбудителю. В такой ситуации целе-
сообразны меры по лечению насмор-
ка, боли в горле, кашля. Следует осо-
бо подчеркнуть, что безрецептурные 
жаропонижающие средства в силу 
своего механизма действия не снижа-
ют незначительно повышенную тем-
пературу – 37,2–37,3°С.

Общие рекомендации  
для пациентов
1. При повышенной температу-

ре тела следует снизить физическую 
активность, при высокой — реко-
мендуется соблюдать постельный 
режим.

2. Следует регулярно проветри-
вать помещение, чтобы поддержи-
вать в нем невысокую температуру 
(температуру комфорта).

3. В период повышения темпера-
туры тела, когда больной ощущает 
дрожь, необходимо согреться, лечь 
под теплое одеяло.

4. На пике температуры тела, 
после того, как она перестала под-
ниматься, охлаждение приносит 
субъективное ощущение облегче-
ния состояния, поэтому можно рас-

крыться и/или обтереться водой 
комнатной температуры.

5. Снижение температуры тела 
направлено на улучшение общего са-
мочувствия больного и не является 
самоцелью, так как не влияет на при-
чину заболевания.

6. Целесообразно снижать лишь 
чрезмерно высокую (свыше 38,5-
39°С) температуру тела.

7. Жаропонижающие препараты 
не следует принимать регулярно с 
целью профилактики нового повы-
шения температуры тела.

8. Повторную дозу жаропонижа-
ющего препарата следует принимать 
только при повторном повышении 
температуры тела.

9. Длительность самостоятельно-
го применения жаропонижающих 
средств не должна превышать 3 дней.

10. Прием жаропонижающих 
средств целесообразно сочетать с 
приемом препаратов для симптома-
тического лечения кашля, насморка, 
боли в горле.

11. Не следует самостоятельно 
применять жаропонижающие сред-
ства при одновременном приеме 
антибиотиков (так как жаропонижа-
ющие препараты могут маскировать 
отсутствие эффекта антибактери-
альной терапии).

12. При повышенной температу-
ре тела следует употреблять много 
жидкости (3-4 л в день).

13. Следует обеспечить повы-
шенное поступление витаминов с 
пищей, исключить из рациона пита-
ния жирные продукты.

14. Для устранения мышечной 
или головной боли при простудных 
заболеваниях применяются те же ле-
карственные средства, что и для сни-
жения температуры тела.

Советы для родителей
1. Соблюдение постельного ре-

жима.
2. Снижение повышенной темпе-

ратуры тела у детей следует начинать 
с физических методов охлаждения 
(обтирание водой комнатной темпе-
ратуры, проветривание помещения): 
этого часто бывает достаточно для ее 
снижения.

3. Наиболее надежным и безопас-
ным жаропонижающим средством 
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для детей является высокоочищен-
ный парацетамол в детских лекар-
ственных формах.

4. Детям парацетамол лучше да-
вать в виде перорального раствора, 
так как он действует через 30-60 мин, 
а в свечах – через 1-2 ч.

5. У детей при ОРВИ назначе-
ние жаропонижающих препаратов 
принципиально необходимо при 
температуре тела выше 39°С, и/или 
при мышечной ломоте, и/или при го-
ловной боли.

6. Детям первых 3 лет жизни жа-
ропонижающие средства назначают 
при температуре тела выше 38°С, 
если у них раньше отмечались судо-
роги.

7. Жаропонижающие препараты 
не следует принимать регулярно, с 
целью профилактики нового повы-
шения температуры тела.

8. Повторную дозу жаропонижа-
ющего средства необходимо принять 
только в случае повторного повыше-
ния температуры тела.

9. Длительность самостоятельно-
го применения жаропонижающего 
препарата, без консультации с вра-
чом, не должна превышать 2 дня.

10. Прием жаропонижающих 
средств целесообразно сочетать с 
применением препаратов для сим-
птоматического лечения кашля, на-
сморка, боли в горле.

11. Не следует самостоятельно 
применять жаропонижающие сред-
ства при одновременном приеме ан-

тибиотиков, так как эти препараты 
могут маскировать отсутствие эф-
фекта антибактериальной терапии.

12. Не принимать парацетамол 
без консультации с врачом более 3 
дней из-за опасности развития ин-
фекционного процесса и несвоев-
ременного назначения антимикроб-
ных средств.

13. При развитии гипертермии 
со спазмом периферических сосудов 
(холодные, бледные кисти и стопы, 
«мраморная» окраска кожи) после 
введения жаропонижающего пре-
парата следует энергично растереть 
кожу ребенка до ее покраснения и 
срочно вызвать врача.

14. При повышении температуры 
тела у детей младше 2 лет следует по-
рекомендовать обратиться к врачу.

Представляем характеристику 
трех основных действующих ве-
ществ, входящих в состав безрецеп-
турных жаропонижающих препара-
тов (табл. 1). Для симптоматического 
лечения лихорадки наряду с тради-
ционными таблетками разработаны 
различные усовершенствованные 
лекарственные формы, как твердые, 
так и жидкие (табл. 2).

Фармацевтическая 
опека при применении 
жаропонижающих 
препаратов
Жаропонижающие средства при-

меняются только при высокой тем-
пературе тела (38°С и выше). Незна-

чительно повышенную температуру 
тела (37,5°С и ниже) такие препараты 
не снижают.

Парацетамол – жаропонижаю-
щее и обезболивающее средство с 
минимальными побочными эффек-
тами, – по этой причине его можно 
назначать детям, лицам пожилого 
возраста, беременным, пациентам с 
высоким риском развития патоло-
гии желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), с бронхиальной астмой и па-
тологией почек, с непереносимостью 
ацетилсалициловой кислоты.

Высокая степень очистки позво-
ляет повысить разовую дозу параце-
тамола до 1 г, суточную – до 4 г.

Ацетилсалициловая кислота:
!! может снижать агрегацию 

тромбоцитов и свертывае-
мость крови, способствуя раз-
витию кровотечений и гемор-
рагического синдрома;

!! характеризуется ульцероген-
ным (повреждающим слизи-
стую оболочку желудка) дей-
ствием;

!! снижает диуретический эф-
фект петлевых диуретиков 
(фуросемида, этакриновой 
кислоты).

!! ацетилсалициловой кислоты:
!! не назначают больным с пеп-

тической язвой желудка и 
двенадцатиперстной кишки, 
геморрагическими диатезами, 
бронхиальной астмой;

Таблица 1. Основные средства для симптоматического лечения лихорадки

Активный  
ингредиент Фармакологическая характеристика

Парацетамол 
(ацетаминофен)

Оказывает жаропонижающее, анальгезирующее, слабое противовоспалительное действие. 
Не оказывает повреждающего действия на желудочно-кишечный тракт (ЖКТ). Не влияет на 
агрегацию тромбоцитов

Ацетилсалици-
ловая кислота

Оказывает жаропонижающее, анальгезирующее, слабое противовоспалительное действие. 
Снижает агрегацию тромбоцитов. Применяется после еды. При приеме следует воздержаться 
от употребления алкоголя. Противопоказан при беременности, заболеваниях ЖКТ, бронхи-
альной астме, у детей в возрасте до 15 лет. Не рекомендуется сочетать с приемом антикоагу-
лянтов, пероральных гипогликемических средств, диуретиков, кортикостероидов. При приеме 
возможны боль в эпигастрии, шум в ушах, головокружение. Прием в дозе свыше 10 г может 
вызвать летальный исход у взрослых, у детей — свыше 3 г

Ибупрофен

Оказывает противовоспалительное, анальгезирующее, слабое жаропонижающее действие. 
Повышает неспецифическую резистентность организма, обладает иммуностимулирующим 
эффектом. Значительно слабее ацетилсалициловой кислоты влияет на ЖКТ. Не рекомендуется 
при гастрите, язвенной болезни желудка, колите, энтерите, гепатите. Не рекомендуется при-
менять у детей в возрасте до 12 лет, в период беременности. Не рекомендуется сочетанное на-
значение с ацетилсалициловой кислотой, НПВП, алкоголем, гормональными контрацептивами
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Таблица 2. Клинико-фармацевтическая характеристика лекарственных форм  
жаропонижающих препаратов

Преимущества Недостатки
Таблетки

• Удобство и простота применения • Точность дозировки 
• Регулирование всасывания активных веществ по месту 
(желудок, кишечник) и времени • Возможность сочетания 
нескольких активных веществ • Возможность коррекции 
неприятного вкуса и запаха

•  Не все больные, особенно дети, могут легко прогла-
тывать таблетки • Относительно медленное развитие 
эффекта (25–30 мин)• В зоне растворения возмож-
но создание высокой концентрации действующего 
вещества и развитие раздражающего действия на 
слизистую оболочку ЖКТ • Балластные вещества, не 
имеющие терапевтической ценности, могут вызывать 
побочные явления (например аллергию)

Быстрорастворимые шипучие таблетки — сольвеллы

•  Легкость приема различными контингентами больных, 
включая детей • Быстрое всасывание и быстрое насту-
пление эффекта (до 10 мин) • Меньшее влияние пищи на 
всасывание препарата • Значительное снижение раздража-
ющего действия на слизистую оболочку ЖКТ

 • Более высокая цена по сравнению с обычными 
таблетками

Капсулы с микрогранулами, спансулы
• Лучшая растворимость и всасываемость активных 
веществ по сравнению с таблетками • Возможность со-
четания нескольких активных веществ • Возможность 
коррекции неприятного вкуса и запаха • Минимальное 
раздражающее действие на слизистую оболочку ЖКТ • 
Пролонгированное действие

• Более высокая цена по сравнению с обычными 
таблетками • Не все больные, особенно дети, могут 
легко проглатывать капсулы

Гранулы/порошки для приготовления раствора для орального применения

• Легкость приема различными контингентами больных, 
включая детей • Быстрое всасывание и быстрое насту-
пление эффекта (до 10 мин.) • Приятный запах и вкус • 
Меньшее влияние пищи на всасывание препарата • Высо-
кая точность дозирования

—

Сиропы или суспензии
• Легкость приема различными контингентами больных, 
включая детей • Быстрое всасывание и быстрое насту-
пление эффекта (до 10 мин) • Приятный запах и вкус • 
Меньшее влияние пищи на всасывание препарата

 • Меньшая точность дозирования

Свечи/суппозитории
• Удобство применения у детей, лежачих больных, стари-
ков • Возможность использования при нарушении процес-
са глотания • Относительно высокая скорость всасывания 
и наступления эффекта (10–15 мин) • Отсутствие влияния 
пищи на всасывание препарата • Отсутствие влияния 
желудочных ферментов на активные вещества лекарства 
• Возможность назначения веществ, неприятных на вкус 
• Существенное снижение влияния активных веществ на 
функцию печени

• Незначительное раздражающее действие на слизи-
стую оболочку прямой кишки (у ряда лиц вследствие 
этого действия возможно стимулирование опорож-
нения кишечника) • Психологический дискомфорт (у 
некоторых пациентов) • Всасывание из прямой киш-
ки НПВП может составлять 65–90% вследствие чего 
возможно снижение фармакологического эффекта  
• У детей возможно развитие диареи, поэтому приме-
нение суппозиториев может оказаться затруднитель-
ным и недостаточно эффективным

!! не рекомендуется применять у 
детей в возрасте до 15 лет.

В период беременности запре-
щается использовать препараты аце-
тилсалициловой кислоты, ибупро-
фена, мефенамовой кислоты.

Ибупрофен следует с осторожно-
стью сочетать с антикоагулянтами, 
антигипертензивными препаратами, 

тиазидными диуретиками.
При использовании ибупрофена 

возможно головокружение, поэтому 
его не рекомендуется применять во-
дителям и лицам других профессий, 
требующих повышенного внимания.

Все жаропонижающие сред-
ства, особенно препараты ацетил-
салициловой кислоты:

!! следует принимать после еды;
!! с особой осторожностью на-

значают больным бронхиаль-
ной астмой, эрозивно-язвен-
ными поражениями ЖКТ, 
склонностью к кровотечениям, 
с заболеваниями печени, нару-
шением функции почек;

!! не следует сочетать с алкоголем 
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(резко возрастает опасность 
ульцерогенного действия, же-
лудочного кровотечения).

Необходимо учитывать аргумен-
ты против обязательного назначения 
жаропонижающих средств при лю-
бом повышении температуры тела:

!! лихорадка может служить 
единственным диагностиче-
ским индикатором заболева-
ния;

!! жаропонижающая терапия за-
тушевывает клиническую кар-
тину заболевания, обеспечивая 
ощущение ложной безопасно-
сти;

!! лихорадочная реакция — за-
щитная, усиливающая иммун-
ный ответ;

!! жаропонижающая терапия 
несет в себе и определенный 
риск, включающий побочные 
эффекты препаратов.

Скорость снижения температуры 
тела должна составлять 1-1,5°С за 30-
60 мин.

Длительность применения жаро-
понижающих препаратов – не более 
3 сут, анальгетиков — до 5 сут.

Парацетамол
Парацетамол (ацетаминофен, 

тайленол и др.) в большей степени 
угнетает церебральный синтез про-
стагландинов, чем периферический, 
потому он не обладает (или обладает 
в минимальной степени) антитром-
боцитарным эффектом (то есть не 
нарушает функцию тромбоцитов), 
не вызывает и не усиливает крово-
точивость. Минимальный перифе-
рический эффект парацетамола соз-
дает еще одно важное преимущество 
его перед другими НПВП: парацета-
мол не уменьшает диурез, что при 
лихорадке у детей раннего возраста 
со склонностью к отеку мозга, ток-
сикозам, судорогам – очень важное 

Есть ли у вас какие-либо из перечисленных симптомов:
•	 температура тела выше 39°С;
•	 повышение температуры тела, сопровождающееся сильной болью, 
судорогами, нарушением сознания, одышкой; 

•	 при симптомах ОРВИ температура 38°С держится 3 дня и более;
•	 температура тела 37,5°С держится 2 нед и более;
•	 «мраморная» окраска кожи;
•	 холодные на ощупь конечности при высокой температуре тела

Лекарственный препарат приобретает для взрослого или для ребенка?

Температура тела 
выше 38°С?

Есть ли какие-либо 
другие симптомы 

ОРВИ (кашель, боль в 
горле, ринит)?

Вы беременны?

Показан прием параце-
тамола, других НПВП 
с осторожностью, не 
рекомендуется ацетил-
салициловая кислота

Цвет кожных 
покровов?

«Розовая» лихо-
радка, гиперемия 
на фоне высокой 
температуры тела

Температура тела 
выше 38°С?

Показан прием 
анальгетиков-

антипиретиков и 
НПВП

Немедикаментозные 
методы лечения, за 
исключением случаев 
индивидуальной пере-
носимости лихорадки

Необходимо 
обратиться к 
врачу для уточ-
нения диагноза 

Препаратом 
выбора является 
парацетамол, но 
необходима кон-
сультация врача

Есть ли в анам-
незе бронхи-
альная астма, 
патология ЖКТ, 

почек?

Бледная кожа, «белая» 
лихорадка, акроцианоз 
холодные конечности на 
фоне лихорадки

Срочно обратиться к 
врачу! Угрожающее 
жизни состояние – зло-
качественная гипертер-

мия

Препаратом выбора является 
парацетамол. При его неэффек-
тивности – ибупрофен в детских 

лекарственных формах. Про-
тивопоказан прием препаратов 
ацетилсалициловой кислоты

Рекомендуются немедика-
ментозные методы лечения, 
за исключением случаев 
индивидуальной неперено-
симости лихорадки

Необходимо срочно обра-
титься к врачу 

Для взрослого Для ребенка

нет

нет

нет нет

да

да

да

да

да

да

Алгоритм беседы провизора и пациента с лихорадкой
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преимущество. Он обладает анти-
пиретическим и анальгезирующим 
эффектом, но не оказывает противо-
воспалительного действия. Параце-
тамол является препаратом первого 
выбора в период беременности [2]. 
Обычная жаропонижающая и обе-
зболивающая доза парацетамола со-
ставляет 10-15  мг/кг массы тела, ее 
можно назначать 3-4 раза в сутки. 
Суточная доза парацетамола у детей 
не должна превышать 60 мг/кг массы 
тела.

В настоящее время наиболее 
эффективными и безопасными 
средствами для лечения лихорадки 
признаны комбинированные пре-
параты, содержащие парацетамол 
и аскорбиновую кислоту. Это об-
условлено, с одной стороны, высо-
кой эффективностью парацетамола 
как анальгетика-антипиретика, что 
подтверждено результатами много-
численных исследований, а с другой 
– антиоксидантными и иммуномо-
дулирующими свойствами аскорби-
новой кислоты, которая не только 
нивелирует гепатотоксическое дей-
ствие парацетамола, но и оказывает 
положительное влияние на состо-
яние иммунитета, что также было 
подтверждено результатами клини-
ческих исследований. Аскорбиновая 
кислота действует как кофактор во 
многих ферментативных процес-
сах, увеличивает абсорбцию железа 
в кишечнике, принимает участие в 
образовании коллагена – важной 
соединительной ткани, которая вхо-
дит в состав костей, хрящей, кожи, 
помогает поддерживать целост-
ность эндотелия сосудов. Увеличе-
ние потребности в витамине  С при 
повышенной температуре тела, вос-
палении и в период беременности 
связано с основным антиоксидант-
ным свойством этого витамина, то 
есть с его способностью уменьшать 
количество свободных радикалов в 
организме. Доклинические исследо-
вания показали, что аскорбиновая 
кислота оказывает иммуномодули-
рующее влияние на гуморальный и 
неспецифичный иммунитет во вре-
мя воспалительных процессов [3, 4].

Одним из таких препаратов яв-
ляется Лекадол плюс С, который со-
держит парацетамол 500 мг и аскор-

биновую кислоту 300  мг. Препарат 
имеет форму теплого напитка, что 
наиболее показано пациентам с вос-
палением слизистой оболочки рта и 
глотки. Данная лекарственная фор-
ма обладает преимуществом перед 
таблетками и капсулами, поскольку 
их сложнее проглотить; применение 
препарата в жидкой лекарственной 
форме также рекомендуется боль-
ным с простудой или гриппом, ко-
торым показано обильное теплое 
питье.

Кашель
Кашель – это сложный рефлек-

торный акт, который возникает как 
защитная реакция при скоплении в 
воздухоносных путях слизи, мокро-
ты, попадании инородного тела и на-
правлен на обеспечение проходимо-
сти дыхательных путей.

Непродуктивный (сухой) – ка-
шель, который не сопровождается 
выделением мокроты. Наиболее ча-
стые причины сухого кашля: кашель 
курильщиков; плеврит; сдавление 
бронхов новообразованием, инород-
ное тело в дыхательных путях; ко-
клюш; острый бронхит (в начале за-
болевания); туберкулез; рак легкого 
(в начале заболевания); острая пнев-
мония (в начале заболевания); аб-
сцесс легкого (в начале заболевания); 
ложный круп; эмфизема легких; ла-
рингит; трахеит; бронхиальная аст-
ма (в начале заболевания); вдыхание 
раздражающих веществ [5].

«Угрожающие» симптомы, тре-
бующие обязательной консульта-
ции врача:

!! кашель, продолжающийся бо-
лее недели (особенно в тех слу-
чаях, когда с течением времени 
отмечается его усиление);

!! кашель, сопровождающийся 
длительно (неделями) темпера-
турой тела 37,5-38°С;

!! кашель, сопровождающийся 
высокой (выше 38°С) темпера-
турой тела в течение 3 и более 
дней;

!! кашель, сопровождающий-
ся одышкой, болью в грудной 
клетке при дыхании;

!! кашель, сопровождающийся 
отделением густой зеленоватой 
мокроты;

!! кашель, сопровождающийся 
отделением мокроты с прожил-
ками крови;

!! кашель с приступами удушья;
!! сопутствующая кашлю сла-

бость, уменьшение массы тела;
!! обильное потоотделение (осо-

бенно по ночам), озноб;
!! внезапный приступ сильного 

кашля;
!! сильный кашель в течение часа 

без перерыва;
!! обильное отделение мокроты;
!! изменение голоса [6, 7].

Продуктивный (влажный) – 
кашель, который сопровождается 
выделением мокроты. Наиболее 
частые причины влажного кашля: 
острые респираторные заболева-
ния; пневмония; бронхоэктатиче-
ская болезнь; бронхиальная астма 
в период обострения; хронический 
бронхит; туберкулез легких; опухо-
ли легкого [5].

Если сухой кашель, в подавляю-
щем большинстве случаев, требует 
лечебно-диагностических вмеша-
тельств со стороны врача, то про-
дуктивный, напротив, представляет 
собой обширное поле для фармацев-
тической опеки.

Фармацевтическая опека 
пациентов с кашлем
Не все препараты для лечения 

кашля действуют одинаково (табл. 
3, 4 [8, 9]). Муколитики – препараты 
выбора, средства первой линии те-
рапии при лечении продуктивного 
кашля. Муколитики прямого дей-
ствия начинают оказывать влияние 
на бронхиальный секрет сразу после 
попадания в кровь (прямое действие 
на мокроту). Поэтому их эффект раз-
вивается быстрее, чем у отхаркиваю-
щих препаратов, проявляющих свое 
действие лишь на 2-3-й день приема.

1. Противокашлевые средства 
центрального и периферического 
действия не назначаются при про-
дуктивном кашле!

2. Противокашлевые средства, 
содержащие кодеин, декстроме-
торфан, бутамират не назначают в 
период беременности и кормления 
грудью, а также детям в возрасте до 2 
лет. Муколитики амброксол и бром-
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гексин противопоказаны в I  три-
местр беременности [2].

3. Противокашлевые препара-
ты центрального действия способ-
ны угнетать центральную нервную 
систему, вызывать вялость, сонли-
вость, головокружение, что необхо-
димо учитывать людям, чья работа 
требует концентрации внимания, 
водителям транспортных средств.

4. Противокашлевые препараты 
центрального действия категори-

чески нельзя применять вместе с 
алкоголем и другими препаратами, 
которые угнетают дыхательный 
центр, ввиду возможной остановки 
дыхания.

5. Противокашлевые препараты 
нельзя применять одновременно с 
экспекторальными и муколитиче-
скими средствами.

6. Таблетки либексина необходи-
мо проглатывать не разжевывая, так 
как возможно онемение слизистой 

оболочки рта и глотки. Либексин 
противопокан гипотоникам.

7. Бромгексин не рекомендуется 
применять пациентам с патологи-
ей печени — возможно нарушение 
метаболизма препарата. По этой же 
причине не назначают детям в воз-
расте до 3 лет [1].

8. Экспекторальные препараты 
рефлекторного действия противо-
показаны при заболеваниях ЖКТ 
(гастрит, язвенная болезнь желудка).

Таблица 3. Основные группы препаратов для применения при непродуктивном кашле
Активный 
ингредиент Фармакологическая характеристика

Противокашлевые средства центрального действия (наркотические)

Метилморфин 
(кодеин)

Угнетает кашлевой и дыхательный центры. Противопоказан в период беременности и детям 
в возрасте до 2 лет. Вызывает привыкание и лекарственную зависимость. Может вызывать 
сонливость, запор. Противопоказан одновременный прием с алкоголем, снотворными, 
анальгетиками, психотропными средствами

Декстрометорфан

Синтетический аналог кодеина. В меньшей степени выражены побочные эффекты и спо-
собность угнетать дыхательный центр. Противопоказан в период беременности и детям в 
возрасте до 2 лет. Противопоказан одновременный прием с алкоголем, снотворными, аналь-
гетиками, психотропными препаратами, амиодароном

Противокашлевые средства центрального действия (ненаркотические)

Глауцина  
гидрохлорид

Угнетает кашлевой центр, при этом не угнетает дыхания. Не вызывает привыкания и 
пристрастия. Оказывает гипотензивное и спазмолитическое действие. Противопоказан 
гипотоникам

Окселадин Синтетическое противокашлевое средство, угнетает кашлевой центр. Переносится хорошо. 
Редко возникают тошнота, рвота, сонливость

Бутамирата  
цитрат

Синтетическое противокашлевое средство, угнетает кашлевой центр. Дополнительное от-
харкивающее и противовоспалительное действие. Не рекомендуется в I триместр беремен-
ности, в период кормления грудью. Противопоказан детям в возрасте до 3 лет

Противокашлевые средства периферического действия (ненаркотические)

Преноксдиазин

Синтетический противокашлевой препарат комбинированного действия. Уменьшает воз-
будимость кашлевого центра, не угнетает дыхания. Оказывает местноанестезирующее дей-
ствие, снижает возбудимость периферических рецепторов, препятствует развитию брон-
хоспазма. Таблетки следует проглатывать, не разжевывая (в противном случае возможны 
онемение, нечувствительность слизистой оболочки полости рта). В период беременности 
следует назначать с особой осторожностью

Таблица 4. Муколитики – препараты первой линии терапии при продуктивном кашле
Активный  
ингредиент Фармакологическая характеристика

Ацетилцистеин
Действует непосредственно на структуру мокроты, разрывает дисульфидные связи в 
гликозаминогликанах бронхиального секрета. Не увеличивает объем мокроты, облегчает 
ее отхождение. Уменьшает выраженность воспалительных явлений в бронхах. Обладает 
антиоксидантными и пневмопротекторными свойствами.

Карбоцистеин

Действие обусловлено активацией сиаловой трансферазы (фермента бокаловидных кле-
ток слизистой оболочки бронхов). Нормализует количественное соотношение кислых и 
нейтральных сиаломуцинов бронхиального секрета: уменьшает количество нейтральных 
гликопептидов, увеличивает количество гидроксисиалогликопептидов. Снижает вязкость 
бронхиального секрета, облегчает отхождение мокроты и слизи, уменьшает кашель

Бромгексин Бромгексин метаболизируется в печени с образованием активного вещества – амброк-
сола. Фрагментируют гликопротеины и гликозаминогликаны бронхиального секрета, 
изменяют реологические свойства мокроты. проявляют дополнительный отхаркиваю-
щий эффект. Стимулируют синтез сурфактанта

Амброксола  
гидрохлорид
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9. Ацетилцистеин (для форм вы-
пуска в порошках) может прово-
цировать бронхоспазм у больных с 
бронхиальной астмой.

10. При применении экспекто-
ральных и муколитических средств 
необходимо употреблять большое 
количество жидкости для облегчения 
отхождения мокроты [6, 7, 10, 11].

Ацетилцистеин
Ацетилцистеин – муколитиче-

ское, отхаркивающее средство, ко-
торое применяется для разрежения 
мокроты при заболеваниях дыха-
тельной системы, сопровождающих-
ся образованием густой слизи. Аце-
тилцистеин является производным 

аминокислоты цистеин. Действует 
секретолитически и повышает мо-
торику респираторного тракта. Му-
колитический эффект препарата 
имеет химическую природу. За счет 
наличия свободной сульфгидриль-
ной группы ацетилцистеин разры-
вает дисульфидные связи кислых 
мукополисахаридов, что приводит 
к деполимеризации мукопротеидов 
гнойной мокроты. В результате это-
го вязкость мокроты уменьшается. 
Обладает также антиоксидантными 
пневмопротекторными свойства-
ми, обусловленными связыванием 
и обезвреживанием химических 
радикалов его сульфгидрильны-
ми группами. Кроме того, препарат 

способствует повышению синтеза 
глутатиона – важного фактора хими-
ческой детоксикации. Эти особен-
ности ацетилцистеина делают его 
эффективным антидотом при пере-
дозировке парацетамола и острых 
отравлениях некоторыми токсиче-
скими веществами (альдегидами, 
фенолами).

Показания. Лечение острой и 
хронической патологии бронхоле-
гочной системы при заболеваниях, 
сопровождающихся повышенным 
образованием мокроты с ухудшени-
ем отхаркивания.

Противопоказания. Язвенная 
болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки в стадии обостре-

У Вас кашель более 1 нед?

У вас сухой кашель?

Вы курите? 

Вас беспокоит зуд? Прием парацетамола, средство от кашля

Вы недавно перенесли ОРВИ?

Возможно, кашель является остаточным проявлением простудного 
заболевания. Вам показаны противокашлевые средства централь-
ного или периферического действия. Поскольку они относятся к 

категории рецептурных, вам нужно обратиться к врачу

Если в течение суток вам станет легче, 
обратитесь к врачу

Срочно обра-
титесь к врачу!

Вам необходи-
мо обратиться 

к врачу

Возможно, кашель 
является проявлением 
аллергической реак-
ции. Показаны антиги-
стаминные средства. 
Обратитесь за кон-
сультацией к врачу

Смолы, нико-
тин и оксид 
углерода в 

табачном дыме 
провоцируют 

возникновение 
многих забо-
леваний. Если 
кашель бес-
покоит более 1 
нед, необходи-
ма консульта-
ция врача

Сухой кашель, 
который сохра-
няется дли-
тельное время, 
может быть 
симптомом 
многих забо-
леваний. Вам 
необходима 
консультация 

врача

Кашель 
становится 
сильнее? 
Мокрота 
светлого 

цвета с про-
жилками 
крови?

Есть ли у вас 
насморк, боль 
в горле

У вас темпе-
ратура тела 

38°

У вас сла-
бость, 

затрудненное 
дыхание? 

Могли вы вздохнуть пыль или 
какое-то раздражающее веще-

ство?

Возможная причина – неболь-
шое инородное тело (частица 
пыли). Кашель при этом – 
это естественная реакция 
организма, направленная на 
удаление инородного тела. 
Кашель также может рефлек-
торно возникать при раздра-
жении легких парами различ-
ных вещество если подобный 
кашель не исчезает в течение 
1 часа, обратитесь к врачу.

Вероятно, у вас ОРВИ. 
Показан постельный режим, 
обильное теплое питье, прием 
отхаркивающих препаратов

Срочно 
обратитесь к 

врачу!

Отделяемая 
мокрота густая 
зелено-желтого 

цвета?

У вас сухой кашель?

Алгоритм беседы провизора и пациента с кашлем
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ния, кровохарканье, легочное кро-
вотечение.

Формы выпуска. Препарат АЦЦ 
представлен в широком многообра-
зии лекарственных форм: произво-
дитель позаботился о максимальной 
оптимизации доставки, предусмо-
трев наиболее важные аспекты — 
различную силу действия и пролон-
гированный эффект, затруднения 
глотания, удобство приготовления, 
самый ранний возраст пациента.

!! АЦЦ 100, 200 – шипучие та-
блетки по 20 штук.

!! АЦЦ горячий напиток – поро-
шок для приготовления горя-
чего напитка для внутреннего 
применения – 200 мг (20 паке-
тиков) и 600 мг (6 пакетиков).

!! АЦЦ-лонг – шипучие таблетки 
(600 мг), 10 штук в тубе.

!! АЦЦ порошок для приготовле-
ния раствора для перорального 
приема – 100, 200 мг по 2 штуки 
в упаковке.

!! АЦЦ детский – порошок для 
приготовления раствора для 
внутреннего приема 30  г во 
флаконе на 75 мл (по 20 мг/мл) 
и 60 г во флаконе на 150 мл (по 
20 мг/мл) [11].

Особые указания
Осторожно применяют АЦЦ при 

язвенной болезни желудка или две-
надцатиперстной кишки.

Для лучшего муколитического 
эффекта при лечении ацетилцисте-
ином следует употреблять большое 
количество жидкости.

!! 10 мл готового перорального 
раствора содержат 0,31 угле-
водную единицу, что необ-
ходимо принять к сведению 
больным с сахарным диабе-
том.

!! Новорожденным и детям до 
1 года жизни ацетилцистеин 
применяют исключительно по 
жизненным показаниям под 
строгим врачебным контро-
лем. Рекомендуемую дозировку 
(10 мг/кг массы тела) изменять 
нельзя.

!! АЦЦ 200 не используют у детей 
в возрасте до 2 лет.

!! АЦЦ лонг не рекомендуется 
детям в возрасте до 14 лет.

!! Быстрота реакции при вожде-
нии автомобиля и работе с тех-

никой не изменяется при при-
еме ацетилцистеина.

Профилактика простуды
Ввиду того, что специфическая 

профилактика простудных забо-
леваний возможна только в случае 
гриппа (вакцинация), то наиболее 
безопасным и предпочтительным 
способом коррекции этой группы 
заболеваний является неспецифи-
ческая профилактика, которая осу-
ществляется с помощью иммуномо-
дуляторов [12-15]. Иммунотропные 
препараты должны назначаться 
только врачом после изучения им-
мунологического статуса пациента. 
Однако стоит остановиться отдель-
но на таком классе иммунотропных 
препаратов, как иммуномодуляторы. 
Их отличительной особенностью яв-
ляется то, что они не действуют на 
неповрежденные звенья иммунной 
системы, однако восстанавливают ее 
«поврежденные» звенья. Это един-
ственная категория иммунотропных 
препаратов, которая может назна-
чаться без предварительной консуль-
тации с врачом.

В этой группе есть безрецептур-
ный препарат, который может ре-
комендовать провизор, особенно в 
ситуации, когда эпидемиологиче-
ская обстановка привлекает в аптеку 
огромное количество посетителей. 
К числу немногих препаратов с опти-
мальным соотношением эффектив-
ности и безопасности, доступности 
(физической, так как всегда есть в 
наличии, и экономической, так как 
невысока стоимость) относят фи-
топрепараты, содержащие экстракт 
эхинацеи. Наиболее хорошо изучен-
ным среди препаратов растительного 
происхождения является экстракт 
эхинацеи пурпурной, который про-
явил удовлетворительную клиниче-
скую эффективность при высоком 
профиле безопасности. Это дает воз-
можность широко применять препа-
раты эхинацеи для лечения и профи-
лактики простудных заболеваний у 
взрослых и детей. Все основные свой-
ства экстракта эхинацеи пурпурной 
могут быть рассмотрены на примере 
препарата Иммунал, который являет-
ся хорошо изученным и положитель-
но зарекомендовавшим себя иммуно-
модулирующим средством.

Иммунал
Иммунал – растительный ле-

карственный препарат, получен-
ный из свежесобранных цветущих 
частей растения эхинацеи пурпур-
ной. Эхинацея пурпурная содержит 
биологически активные вещества, 
стимулирующие неспецифическую 
иммунную систему, усиливая за-
щитные силы организма. Основ-
ными активными ингредиентами 
эхинацеи пурпурной являются про-
изводные кофейной кислоты (ци-
кориевая кислота и ее эфиры), ал-
камиды и полисахариды, которые 
проявляют иммуностимулирую-
щую активность. Неспецифическая 
иммунная стимуляция проявляется 
в основном в повышении фагоци-
тарной активности гранулоцитов 
и макрофагов. Повышается высво-
бождение цитокинов, которые сти-
мулируют другие клетки иммунной 
системы. Установлена также про-
тивовирусная активность эхинацеи 
пурпурной в отношении вирусов 
гриппа и герпеса. В связи с имму-
ностимулирующей активностью 
препарата Иммунал у человека по-
вышается устойчивость к инфекци-
ям дыхательной системы. Препарат 
имеет высокий профиль безопас-
ности. Среди других средств на ос-
нове эхинацеи Иммунал выделяется 
принципиальными особенностями: 
это один из немногих препаратов 
эхинацеи, для приготовления ко-
торого используется не настой или 
экстракт травы, а вытяжка из све-
жего сока цветущего растения, по-
зволяющая получить максимум по-
лезных веществ и не изменить при 
этом ни свойства, ни качества нату-
рального сырья.

Показания. Для повышения за-
щитных сил организма с целью про-
филактики простуды и гриппа; при 
первых признаках ОРВИ; в составе 
комплексной терапии хронических 
рецидивирующих воспалительных 
заболеваний дыхательной системы; 
при длительной антибиотикотера-
пии инфекционных заболеваний.

Клинически доказанная эф-
фективность. Препараты эхина-
цеи – самые широко применяемые 
в мире. Не менее 234 клинических 
исследований посвящены изучению 
эффективности и безопасности пре-
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паратов эхинацеи в качестве средств 
профилактики и лечения простуды и 
ОРВИ. Препарат Иммунал изучался 
в России, проведенные клинические 
исследования подтвердили эффек-
тивность и безопасность его приме-
нения у взрослых и детей.

Профилактика. Натуральный 
иммуностимулятор Иммунал по-
вышает защитные силы организма, 
помогая не заболеть. Исследова-
ния НИИ гриппа РАМН показали, 
что назначение препарата Имму-
нал с целью профилактики гриппа 
и ОРВИ эффективно у взрослых и 
детей. Иммунал способствует укре-
плению иммунитета, снижая риск 
заболеть простудными заболева-
ниями в 2–3 раза. С профилакти-
ческой целью рекомендуется при-
нимать Иммунал не менее 7 дней 
(продолжительность непрерывно-
го курса лечения не должна пре-
вышать 8  нед). Поскольку эффект 

препарата Иммунал начинает раз-
виваться через 1  нед, курс лечения 
перед сезонными и эпидемически-
ми подъемами заболеваемости ин-
фекционными респираторными за-
болеваниями необходимо начинать 
заблаговременно.

Лечение. Применение препа-
рата Иммунал в первые часы забо-
левания позволяет сократить дли-
тельность заболевания на 3 дня, а 
также уменьшить выраженность 
основных симптомов. По данным 
кафедры инфекционных болезней 
Российского государственного ме-
дицинского университета, Иммунал 
эффективен в составе комплексной 
терапии при острых респираторных 
заболеваниях у часто болеющих 
детей. По данным Волгоградского 
ГМУ, у детей, получающих Имму-
нал, отмечали более легкую форму 
течения заболевания. При лечении 
инфекционного заболевания в со-

ставе комбинированной терапии 
Иммунал рекомендуется принимать 
курсом не менее 7 дней.

Восстановление. После пере-
несенного заболевания иммунная 
система может быть истощена и 
ослаблена. Для предотвращения 
повторных заболеваний и восста-
новления работы иммунной си-
стемы целесообразно применение 
мягких иммуностимулирующих 
средств. При склонности к частым 
респираторным заболеваниям и 
затяжному течению хронических 
инфекционных заболеваний, при 
длительном назначении антибак-
териальной терапии иммунной си-
стеме необходима дополнительная 
поддержка. При применении пре-
парата Иммунал иммунная система 
активизируется, восстанавливая 
свои защитные свойства. Приме-
нение Иммунала разрешено в дет-
ском возрасте с 6 лет.
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Традиционно ХОБЛ объединяла 
понятия «хронический бронхит» и 
«эмфизема легких». Но долгое время 
раскрытию сущности заболевания 
и, как следствие, определению ис-
тинных размеров проблемы меша-
ла терминологическая неоднород-
ность и неопределенность понятия 
«ХОБЛ». Существовавший более ста 
лет (первое упоминание в 1810  г.) 
термин «хроническая пневмония» 
до середины XX в. уверенно занимал 
лидирующую позицию в качестве 
обобщающего практически всю хро-
ническую неспецифическую легоч-
ную патологию. Эпидемиологические 
исследования, которые были прове-
дены зарубежными и отечественны-
ми исследователями, не позволяли 
получать объективные данные ввиду 
трудностей определения патологии. 
Привлечение внимания мировой 
медицинской науки к этой проблеме 
привело к появлению понятия «хро-
нические обструктивные болезни 
легких» и созданию классификации 
(Американское торакальное обще-
ство, 1962  г.), основанной, в первую 
очередь, на принципах функциональ-
ной диагностики. Сложностей от это-
го не стало меньше. На протяжении 
десятилетий как за рубежом, так и в 
нашей стране в этот термин вклады-
вался разный смысл в зависимости 

от того, в каком числе (единственном 
или множественном) его применяли. 
Если понятие «ХОБЛ» использова-
лось в единственном числе, то оно 
обозначало далеко зашедшую стадию 
нарушения бронхиальной проходи-
мости (ОФВ1<1,5  л, т.е. менее 50% 
д.в.). Толкование же ХОБЛ во мно-
жественном числе включало в себя 
целый ряд совершенно разнородных 
как по патогенезу, так и по клини-
ческим проявлениям заболеваний, 
объединенных лишь присутствием 
частично обратимой и прогрессирую-
щей обструкции дыхательных путей. 
В «группу ХОБЛ», по классификации 
Американского торакального обще-
ства (ATS) входили: хронический 
бронхит, эмфизема легких, тяжелые 
формы бронхиальной астмы, облите-
рирующий бронхиолит (болезнь мел-
ких бронхов), бронхоэктатическая 
болезнь, муковисцидоз [30]. Такой 
обобщенный подход затруднял эпи-
демиологические исследования, раз-
работку диагностических критериев 
и терапевтических подходов, так как в 
каждом конкретном случае они были 
разными [9]. Синонимом «ХОБЛ» 
во множественном числе были и так 
называемые «ХНЗЛ» – хронические 
неспецифические заболевания лег-
ких, включавшие в себя хронический 
бронхит (в т.ч. обструктивный и 

«астматический»), эмфизему легких, 
пневмосклероз (в т.ч. посттуберку-
лезный), бронхиальную астму (как 
правило, тяжелого течения), реже – 
бронхоэктатическую болезнь и обли-
терирующий бронхиолит [13, 14].

К середине 80-х гг. XX  в. в боль-
шинстве западных стран ввиду эпи-
демиологической бесполезности 
определения хронического бронхита 
были предприняты попытки поиска 
термина, более четкого в определе-
нии сущности заболевания. Это по-
зволило бы проводить адекватные 
эпидемиологические исследования 
и соответственно получать макси-
мально приближенные к действи-
тельности данные, которые позво-
лили бы проводить профилактику, 
диагностику и лечение заболевания 
на качественно новом, эффектив-
ном уровне. В  то время появилось 
много всевозможных определений: 
«болезнь мелких дыхательных пу-
тей», «генерализованная обструкция 
болезней легких», «обструктивный 
бронхиолит», «облитерирующий 
бронхиолит», «ХОБЛ» COPD) [13]. 
Последний термин нашел широкое 
применение в мире и благодаря ра-
боте экспертов GOLD, по-видимому, 
окончательное определение ХОБЛ 
(COPD) предстало этиопатогенетиче-
ским, т.е. достаточно четко очертило 

Вершина айсберга: 
эпидемиология ХОБЛ

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – широко распространенное 
заболевание, являющееся одной из основных причин болезненности и смертности населения, 
и, кроме того, причиной ранней инвалидизации и значительных медицинских расходов.

Пронина Е.Ю.
Казанский государственный медицинский университет Минздравсоцразвития РФ,  
г. Казань

Тема: ХОБЛ: новое в лечении
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границы этиологии и собственно па-
тогенеза заболевания. Из определения 
исчезли первичная эмфизема легких, 
причиной которой является дефицит 
альфа-1-антипротеаз, бронхоэкта-
тическая болезнь, бронхиальная аст-
ма, муковисцидоз, облитерирующий 
бронхиолит. Благодаря такому под-
ходу определение ХОБЛ приобрело 
нозологическую строгость, что, не-
сомненно, должно положительно по-
влиять на проведение новых эпидеми-
ологических исследований, а также на 
качество диагностики и ведения боль-
ных с этой патологией, хотя в течение 
ряда лет «новая» формулировка ХОБЛ 
вызывала немало вопросов у практи-
ческих врачей [29].

При оценке данных отечественных 
эпидемиологических исследований 
наиболее часто приходится встречать 
термины «хронический бронхит» и 
«хронический обструктивный брон-
хит», «ХНЗЛ», а не ХОБЛ, что весьма 
затрудняет анализ полученных дан-
ных, тем более, нередко в понятие 
«хронический бронхит» исследовате-
ли вкладывают совершенно различ-
ный смысл, исходя из собственного 
понимания значения этого термина. 
Еще более сложной и практически 
невыполнимой задачей представля-
ется сравнение данных отечествен-
ных ученых с зарубежными, так как 
в разных странах предусмотрена 
«своя» система учета больных с хро-
нической респираторной патологией. 
К  сожалению, существующая терми-
нологическая неопределенность по-
нятия ХОБЛ практически полностью 
исключает возможность адекватного 
ретроспективного анализа эпидемио-
логии ХОБЛ. Рассуждая о распростра-
ненности, смертности при ХОБЛ, все 
чаще приходится говорить о «хрони-
ческом бронхите» или «хроническом 
обструктивном бронхите», сущность 
и эпидемиологическая характеристи-
ка которых, несмотря на сложность 
интерпретации, наиболее полно от-
ражают положение с ХОБЛ в нашей 
стране за последние десятилетия.

Распространенность и 
заболеваемость ХОБЛ
ХОБЛ является глобальной про-

блемой мирового здравоохранения. 

По данным разных ученых, эта бо-
лезнь поражает от 4-6% до 10-25% 
взрослого населения и отличается 
устойчивым ростом распространен-
ности как в развитых, так и развиваю-
щихся странах [35].

Данные по распространенности 
ХОБЛ обычно получают путем ана-
лиза части популяции, имеющей ре-
спираторные симптомы и/или огра-
ничение скорости воздушного потока, 
у которой врачом установлен диагноз 
ХОБЛ, хронического бронхита или 
эмфиземы. Популяционные исследо-
вания, необходимые для получения 
точных данных о распространенности 
ХОБЛ, являются дорогостоящими, 
поэтому не могут быть проведены во 
многих странах. Данные об истинном 
количестве больных ХОБЛ в мире 
крайне противоречивы: разные экс-
перты предлагают данные, отличаю-
щиеся друг от друга на несколько по-
рядков: от 44 млн до 600 млн [40].

Распространенность ХОБЛ в 
странах с развитой рыночной эко-
номикой в 1990  г. была 6,98/3,79 на 
1000 мужчин/женщин, в бывших 
социалистических странах Европы 
– 7,35/3,45 на 1  000 мужчин/жен-
щин; а например, в странах Латин-
ской Америки распространенность 
ХОБЛ в 1990  г была 3,36/2,83; в ре-
гионе «Средний Восток и Северная 
Африка» – 2,69/2,83 на 1000 мужчин/
женщин соответственно [3]. Просле-
живается неуклонный рост распро-
страненности ХОБЛ в мире; кроме 
того, меняющаяся ситуация по таба-
кокурению среди мужчин и женщин, 
а также возросшая роль влияния бы-
товых поллютантов приводят к зна-
чительному опережению темпов ро-
ста распространенности ХОБЛ среди 
женщин по сравнению с мужчинами 
[25, 36].

Рядом исследований показано, что 
в настоящее время в США около 10-
16  млн людей больны ХОБЛ, причем 
только 2,4-7,0 млн случаев ХОБЛ пра-
вильно и своевременно диагностиру-
ют [18, 23, 29].

На специальном симпозиуме 
по проблеме «Хронические неспец-
ифические заболевания легких», про-
шедшем в Москве под эгидой ВОЗ в 
1962  г., определены значительные ко-

лебания распространенности ХНЗЛ 
в странах Европы. Значения распро-
страненности находились в диапазо-
не от 1,48% (Франция) до 17% (Ан-
глия) [14]. Надо отметить, что врачи 
Соединенного Королевства всегда 
уделяли особое внимание легочным 
болезням, в том числе – хроническо-
му бронхиту («английская болезнь»); 
Англия, Уэльс и Шотландия всегда 
отличались высоким уровнем заболе-
ваемости и распространенности этой 
патологии среди населения. Причиной 
этому явилось как активное развитие 
промышленности и связанное с этим 
загрязнение атмосферы, так и истори-
ческая приверженность населения к 
курению [30, 50].

В настоящее время распростра-
ненность клинически выявляемой 
ХОБЛ в странах Европы составляет 
4-10% взрослого населения [40, 46]. 
В Шотландии, где отмечен наивысший 
уровень табакокурения в Соединен-
ном Королевстве, распространен-
ность ХОБЛ в 2004  г. составила 1,8% 
населения [50].

Целенаправленное исследование 
распространенности ХОБЛ в крупных 
польских городах (Варшава, Забже) 
показало, что распространенность за-
болевания составила 10,7% от иссле-
дуемой популяции (общая выборка – 
57% всего населения) [46].

При проведении популяционного 
исследования эпидемиологии ХОБЛ 
в Дании были получены следующие 
результаты: показатель распростра-
ненности за период 2000-2005 гг. уве-
личился с 5,1 до 11 на 1 000 населения 
среди ХОБЛ легкого течения, с 11 до 
14 на 1 000 среди ХОБЛ среднетяжело-
го течения, с 3,0 до 3,9 на 1 000 среди 
ХОБЛ тяжелого течения и с 0,5 до 1,3 
на 1 000 среди ХОБЛ крайне тяжелого 
течения [32].

Сведения о распространенно-
сти ХОБЛ в развивающихся странах 
(страны Азии, Африки, Латинской 
Америки, островные страны Тихоо-
кеанского региона) практически от-
сутствуют, в первую очередь, в связи 
с тем, что проведение крупных эпиде-
миологических исследований в этих 
странах весьма затруднительно ввиду 
их высокой стоимости и сложности 
выполнения.



74

Клуб пульмонологов

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

Результаты же существующих ис-
следований показывают низкие зна-
чения, которые отражают в большей 
степени уровень активности здраво-
охранения той или иной страны в от-
ношении заболевания, а не истинное 
положение дел.

При обследовании жителей индий-
ских городов Дели, Бангалор, Канпур 
и Чандигарх получены следующие 
данные: ХОБЛ была диагностирована 
у 4,1% среди 35  295 обследованных, 
причем соотношение между мужчи-
нами и женщинами было 1,56 к 1,0; а 
между курящими и некурящими – 2,65 
к 1,0 [33].

В Корее была обследована выборка 
из 9 243 лиц старше 18 лет. Распростра-
ненность ХОБЛ среди людей старше 
45 лет составила 17,2% (25,8% – муж-
чины, 9,6% – женщины). При оценке 
всей выборки признаки обструкции 
дыхательных путей обнаружены у 
7,8% (10,9% – мужчины, 4,9% – жен-
щины) [44].

Распространенность ХОБЛ при 
целенаправленном проведении диа-
гностики по критериям GOLD в Ко-
нак-Измир (Турция) в 2004  г. была 
10,2% (13,3% – мужчины, 7,3% – жен-
щины) [45].

До настоящего времени Россия 
не участвовала ни в одном крупном 
международном эпидемиологическом 
исследовании по изучению распро-
страненности ХОБЛ. Это связано, в 
первую очередь, с существенным от-
личием официальных данных меди-
цинской статистики России от обще-
принятых международных стандартов 
и отсутствием серьезных эпидеми-
ологических исследований внутри 
страны. Данные распространенности 
ХОБЛ в России и за рубежом чрезвы-
чайно противоречивы и представляют 
весьма пеструю картину [2, 28, 29].

За период 1985-1996  гг. динамика 
распространенности ХОБЛ в России 
была следующей: 1985 г – на 100 тыс. 
населения; 1989  г. – 1705,0; 1993  г. – 
1891,4; 1996 г. – 1849,2 на 100 тыс. на-
селения [28].

В начале 1990-х гг. распространен-
ность хронического бронхита среди 
взрослого населения страны составля-
ла около 16%, в том числе 13% в городе 
и 20% в сельской местности, а общее 

число больных достигало 3,5 млн [19]. 
По более поздним данным, в 2002 г. в 
России насчитывалось 1 610,8 больных 
ХОБЛ на 100 тыс. населения [28]. Еще 
в 1998 г. примерное количество людей 
с признаками хронического обструк-
тивного бронхита составляло 8  млн 
[28, 29], а в 2003 г. – 11 млн. Эти данные 
расходятся с официальной медицин-
ской статистикой, согласно которой в 
России насчитывается только 0,5 млн 
таких больных [18]. Подобное несо-
ответствие отражает качество и сво-
евременность оказания медицинской 
помощи больным ХОБЛ, а именно 
– диагностика заболевания в поздних 
стадиях не может быть принята за ис-
тинные значения распространенно-
сти.

Показатели распространенности 
ХОБЛ в регионах России очень неод-
нородны. Это связано как с различи-
ями в климатической и экологической 
обстановке, разной распространенно-
стью табакокурения, так и разными 
уровнями развития пульмонологи-
ческой помощи в регионах, а также 
отсутствием современных стандар-
тизированных методов эпидемиологи-
ческого исследования.

В Алтайском крае в 1990-х гг. по-
казатель распространенности ХОБЛ 
был 45 на 1 000 населения, а по данным 
официальной статистики, к 2002 г. он 
достиг 62,49 на 1 000. Надо отметить, 
что Алтайский край отличается хоро-
шо развитой системой оказания пуль-
монологической помощи населению 
[17, 21]. Можно предположить, что эти 
эпидемиологические данные недалеки 
от истины. В Приволжском федераль-
ном округе показатели распростра-
ненности ХОБЛ в 2002 г. были немного 
выше средних по России – 1754,8 на 
100  тыс. Высокие значения распро-
страненности в начале 2000-х гг. были 
и в Западно-Сибирском регионе: 23,07 
на 1  000 населения (2002  г.). Северо-
Западный федеральный округ, Ураль-
ский и Дальневосточный федеральные 
округи отличаются, напротив, низки-
ми показателями распространенности 
[22, 28] – 12,98; 12,73 и 11,12 на 1 000 
населения (2002 г.). Эти данные близки 
к показателям официальной статисти-
ки: 19,18 на 1 000 в 2000 г. со снижени-
ем до 15,94 на 1 000 в 2002 г. [28].

В Республике Саха (Якутия) хро-
нический бронхит в структуре всей 
респираторной патологии составляет 
9-13% [24], распространенность его 
увеличилась за период 1995-1998 гг. и 
составила 2002,5 на 100 тыс. населения 
в 1998 г. (по данным МЗ РФ – 1 760,3 на 
100 тыс.) [24, 28].

Выделяются низкой распростра-
ненностью ХОБЛ в 2002  г. Псковская 
область (10,31), Костромская область 
(10,95), Приморский край (9,97). 
В 1998 г. самая низкая распространен-
ность была в Ингушетии – 4,87 на 1 000 
населения (к 2002 г. произошло удвое-
ние показателя – 11,81) [28].

По результатам исследования 
Ю.Н.  Красновой и соавт. (2005  г.), 
ХОБЛ является распространенным 
заболеванием среди мужчин в возрас-
те 50 лет и старше, проживающих в 
сельских районах Иркутской области. 
Максимальные значения распростра-
ненности были зарегистрированы в 
возрастной группе старше 70 лет – 
20,6% [20]. Отмечена высокая распро-
страненность ХОБЛ в Таймырском ав-
тономном округе – 14,8% в 1991 г., а в 
2004  г. распространенность заболева-
ния среди взрослого населения Таймы-
ра и Эвенкии составила 21,9%, причем 
среди сельских жителей хронический 
бронхит занимал ведущую роль в 
структуре всей хронической легоч-
ной патологии [11]. В промышленных 
районах Европейской части России 
данные о распространенности ХОБЛ 
таковы: распространенность хрониче-
ского бронхита в Нижнем Новгороде в 
2002 г. составила 9,5 на 1 000 населения 
[1], а в г. Кирове в 1993 г. – 17,1% [10].

ХОБЛ широко распространена 
как в индустриальных городах, так и в 
сельских районах. Данные ряда иссле-
дований подтверждают преобладание 
хронического бронхита в структуре 
респираторной патологии у сельских 
жителей [4, 8]. Распространенность 
ХОБЛ в России значительно выше сре-
ди лиц старше 40 лет, причем темп ро-
ста показателя ускоряется с возрастом. 
В 90-х г. в России контингенты взрос-
лых больных ХОБЛ состояли преиму-
щественно из лиц старше 50 лет: 66% 
в городах и 78% в сельской местности; 
подобную картину можно наблюдать 
и в настоящее время. ХОБЛ занимает 
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существенное место в структуре бо-
лезней пожилого и старческого воз-
раста [12, 13].

Первой ласточкой «серьезного» 
изучения эпидемиологической си-
туации с ХОБЛ в России стал проект 
GARD (2010-2011  г., проводимый по 
инициативе Всемирной организации 
здравоохранения и под руководством 
Российского НИИ пульмонологии, 
г. Москва).

Заболеваемость ХОБЛ
Заболеваемость ХОБЛ в настоя-

щее время недостаточно изучена. Из-
вестно, что болезнь поражает наибо-
лее трудоспособную часть населения, 
формируясь, как правило, в возрасте 
29-39 лет. Заболеваемость ХОБЛ, так 
же как и распространенность и смерт-
ность, может заметно различаться 
как в разных странах, так и в разных 
регионах одной страны и может быть 
напрямую связана с распространен-
ностью табакокурения на территории 
[18]. За последние 15-20 лет отмечен 
значительный рост заболеваемости 
хроническим бронхитом в различных 
странах: в среднем ежегодно на каж-
дые 30-45 случаев ХОБЛ выявляются 
5-7 новых [18].

В общей структуре болезней орга-
нов дыхания в России в 1996 г. ХОБЛ 
занимали 13-е место, заболеваемость 
тогда составляла 1  849,2 на 100  тыс. 
Прослеживается неуклонный рост 
заболеваемости ХОБЛ (строка «хро-
нический бронхит, эмфизема») на-
чиная с 1985 г.: 92,5; 132,7; 139,4; 136,1 
случаев заболевания на 100 тыс. насе-
ления в 1985, 1989, 1993 и 1996 гг. со-
ответственно. По разным данным, в 
последние годы ХОБЛ (хронический 
бронхит) в структуре заболеваемости 
респираторными болезнями составля-
ет до 29,0% [28, 29, 30].

Изучение эпидемиологии брон-
хита в суровых климатических усло-
виях (Западная и Восточная Сибирь) 
показало, что заболеваемость ХОБЛ в 
различных регионах существенно раз-
личается: от 1,39 до 16,4 на 1000 насе-
ления [15, 26].

На Европейской территории Рос-
сии, на Урале и в Алтайском крае в по-
следние годы прослеживается рост за-
болеваемости ХОБЛ [3, 17, 21, 22].

Смертность от ХОБЛ
Из всех эпидемиологических пока-

зателей, относящихся к ХОБЛ, смерт-
ность является наиболее информатив-
ным и, возможно, наиболее надежным 
параметром. ВОЗ ежегодно публикует 
статистику по причинам смерти по 
всем курируемым регионам, а допол-
нительная информация представле-
на в Департаменте доказательств для 
политики здравоохранения. Однако 
путаница в терминологии, связанная 
с ХОБЛ, вносит определенные труд-
ности.

В 70-80-х гг. хронические обструк-
тивные болезни легких (вся группа) 
занимали в общей структуре смерт-
ности 4-5-е место и были наиболее 
быстро растущей причиной смерти в 
развитых странах [16]. В 1990 г. ХОБЛ 
занимала 12-е место среди причин 
смерти в мире [25]. В 2000  г. в мире 
от ХОБЛ умерло примерно 2,7  млн 
человек, половина – в Западном Ти-
хоокеанском регионе, большинство 
из них – в Китае [37, 42]. Согласно до-
кладу ВОЗ, посвященному состоянию 
здоровья (2000  г.), 5 заболеваний лег-
ких (инфекции дыхательных путей, 
ХОБЛ, туберкулез, бронхиальная аст-
ма, рак легкого) в 17,4% случаев явля-
ются причиной смертельных исходов. 
ХОБЛ здесь находится на 2-м месте 
после инфекций дыхательных путей – 
4,8% [28]. В 2002 г. ХОБЛ стала причи-
ной смерти 2 млн 740 тыс. человек [25]. 
Среди всех случаев преждевременной 
смерти, причиной которой стало куре-
ние (4,83 млн), смерть от ХОБЛ унесла 
0,97 млн человек и находилась на вто-
ром месте после сердечно-сосудистых 
заболеваний, опережая смертность 
от рака легких [41]. Сейчас ХОБЛ на-
ходится на 6-м месте среди ведущих 
причин смерти в мире, на 4-м месте – 
в США и на 5-м – в развитых странах 
Европы [31].

ХОБЛ является единственным за-
болеванием, смертность от которо-
го продолжает увеличиваться [23]. 
Смертность от ХОБЛ во всем мире 
за период с 1960 по 1996 г. возросла в 
3,3 раза среди мужчин и в 15 раз сре-
ди женщин [25]; прогрессирование 
темпа смертности особенно заметно у 
женщин в возрасте старше 55 лет, а у 
мужчин старше 75 лет [40], что отра-

жает кумулятивный эффект курения 
и большую восприимчивость к его 
негативному воздействию женского 
организма на фоне возрастания рас-
пространенности табакокурения сре-
ди женской части населения мира. По 
прогнозам, к 2020 г. в мире будет еже-
годно регистрироваться более 6  млн 
смертей от ХОБЛ, и прогнозируется 
перемещение заболевания с 6-го на 5-е 
или даже 3-е место среди всех причин 
смерти [25, 40].

В США в 1979-1993 гг. смертность 
от ХОБЛ составляла примерно 8% от 
всех смертей [40]. В 1990-е гг. в США 
ХОБЛ ежегодно уносили из жизни 
60 тыс. человек [23], а в 2000 г. в стра-
не от ХОБЛ умерли 59 936 женщин и 
59 118 мужчин [36].

Смертность от ХОБЛ в разных 
европейских странах существенно 
различается, и в последние годы по-
казатель находится в диапазоне от 2,3 
(Греция) до 41,4 (Венгрия) на 100 тыс. 
населения. К странам с высокой смер-
тностью от ХОБЛ среди мужчин (бо-
лее 80 на 100 тыс.) относятся Украина, 
Казахстан, Румыния; среди женщин 
(более 30 на 100 тыс.) – Румыния, Ир-
ландия, Казахстан, Дания. Наимень-
шие показатели смертности от ХОБЛ 
среди мужчин (менее 20 на 100  тыс.) 
были зарегистрированы в Греции, 
Швеции, Исландии, Норвегии; среди 
женщин (менее 10 на 100 тыс.) – Гре-
ция, Финляндия, Швейцария, Швеция 
[40].

В Великобритании хронический 
бронхит является третьей по часто-
те причиной смерти среди взрослых 
мужчин, уступая лишь смертности от 
инфаркта миокарда и рака легких [34].

В Чехии в 2002  г. смертность от 
ХОБЛ среди мужского населения была 
21,1 на 100 тыс., в Словакии – 18,0 на 
100 тыс. [49]. Смертность в указанных 
странах имела тенденцию к росту и 
наибольших значений показатели до-
стигали среди мужчин пожилого воз-
раста.

В России уже сегодня ХОБЛ за-
нимает 4-5-е место среди всех причин 
смерти после сердечно-сосудистых 
заболеваний, диабета, травм [25]. 
По данным Ю.В.  Лешуковича (1994), 
больные хроническим обструктивным 
бронхитом в нашей стране умирают 
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значительно раньше своих сверстни-
ков, не страдающих этим заболева-
нием [12]. А  разница в продолжи-
тельности жизни у больных ХОБЛ в 
России и в ряде стран Западной Евро-
пы (Швеция, Норвегия, Франция) со-
ставляет 9-15 лет [28]. ХОБЛ является 
основной (первоначальной) причи-
ной смерти у 60% умерших больных с 
этим диагнозом [12].

К сожалению, не представляется 
возможным привести точные ста-
тистические данные по смертности 
от ХОБЛ в России, так как сложив-
шаяся в регионах практика учета 
случаев смертности от ХОБЛ не от-
ражает реальной ситуации. Различ-
ные показатели смертности могут 
свидетельствовать только о качестве 
диагностики, оказания медицинской 
помощи, образе жизни населения ре-
гионов [7, 25, 28]. По результатам ра-
бот ряда ученых, уровень смертности 
от ХОБЛ в нашей стране в 1989 г. был 
31,9 на 100 тыс. населения, а к 2000 г. 
снизился до 18,6 на 100  тыс. [27]. В 
1995 г., по данным официальной ста-
тистики, показатель смертности от 
ХОБЛ среди мужчин составил 141,7 
на 100 тыс. населения [18].

Данные по смертности от ХОБЛ 
в нашей стране представляют весьма 
пеструю картину, составить опреде-
ленное суждение по которой весьма 
затруднительно – разница в показа-
телях составляет порой несколько по-
рядков. К регионам России с высокой 
смертностью от хронических забо-
леваний дыхательных путей (2001 г.) 
относятся Алтайский край (67,9 на 
100  тыс. населения), Республика Ма-
рий Эл (87,5 на 100  тыс.), Курская 
область (86,6 на 100  тыс.). Низкие 
показатели характеризуют Северо-
Западный федеральный округ (19,5 
на 100  тыс.) и Дальневосточный фе-
деральный округ (13,1 на 100  тыс.). 
Представленные данные по смерт-
ности лишний раз убеждают в необ-
ходимости улучшить методическую 
работу по ХОБЛ [28].

Экономический и 
социальный ущерб от ХОБЛ
В настоящее время в мире суще-

ствует очень мало сведений об эко-
номическом и социальном бремени 
ХОБЛ. Однако это не должно сни-
жать внимания к проблеме. ХОБЛ яв-
ляется одним из десяти заболеваний, 
экономические расходы на которые 
весьма велики [6, 37].

В 1970 г. ущерб от «эмфиземы» 
в США составил 1,5  млрд долларов 
[47], а в 1993  г. годовой экономиче-
ский ущерб от ХОБЛ был оценен в 
23,9  млрд долларов и находился на 
2-м месте в структуре ущерба, связан-
ного с заболеваниями легких, уступая 
только расходам, связанным с раком 
легких. Прямые медицинские рас-
ходы на оказание медицинской по-
мощи составили 14,7 млрд долларов, 
а непрямые расходы, связанные со 
смертностью и болезненностью, со-
ставили 9,2  млрд долларов. Затраты 
на госпитальный этап лечения боль-
ных ХОБЛ превышают таковые на 
амбулаторное лечение в 5,5 раза [43].

По данным Национального ин-
ститута сердца, легких и крови, в 
2001  г. общие расходы на ХОБЛ со-
ставили уже 34,4  млрд долларов, а 
в последнее время на заболевание 
ежегодно тратится 32 млрд долларов 
США [3, 35].

В Великобритании в 1996  г. пря-
мые расходы на ХОБЛ составили 
примерно 846 млн фунтов стерлингов 
(около 1,393  млрд долларов США), 
что равно примерно 1154 фунтов 
стерлингов (около 1900$ США) на че-
ловека в год. Потеря трудоспособных 
дней из-за ХОБЛ в результате сни-
жения производительности труда, 
инвалидизации и преждевременной 
смертности составила 24  млн/дней. 
Непрямые расходы (затраты на уход 
и пенсионные пособия) составили 
600 млн фунтов стерлингов, а для ра-
ботодателей – 1,5  млрд фунтов стер-
лингов вследствие пропусков работы 
и снижения производительности тру-
да [3, 40].

Исследование, проведенное в 
Швеции и оценивавшее экономи-
ческий ущерб от астмы и ХОБЛ, по-
казало, что за исследуемый период 
(1980-1991  гг.) произошло снижение 
стоимости стационарного лечения 

больных с астмой и повышение – 
больных с ХОБЛ [48]. В 1991  г пря-
мые расходы, связанные с оказанием 
медицинской помощи при ХОБЛ, 
в Швеции составили 1,085  млрд 
крон; непрямые расходы составили 
1,699 млрд крон. Основную часть рас-
ходов составили траты на лекарства 
(40%) и госпитализацию (37%) [3, 40].

Немногочисленные сведения о 
прямых медицинских расходах при 
ХОБЛ свидетельствуют о том, что бо-
лее 80% материальных средств прихо-
дится на стационарную помощь боль-
ным, и менее 20% – на амбулаторную. 
Установлено также, что 73% расходов 
при ХОБЛ приходится на 10% боль-
ных с тяжелых течением заболевания 
[18].

В Японии общие расходы на каж-
дую госпитализацию больного ХОБЛ 
составили 5 771 доллар США. Факто-
рами, коррелирующими с большими 
расходами на лечение, были тяжелое 
и крайне тяжелое течение заболева-
ния [38].

В России основные материальные 
затраты (81,8%) при лечении ХОБЛ 
связаны со стационарным этапом: 
количество расходов на госпитализа-
цию превышает аналогичные амбула-
торные почти в 30 раз [5].

Таким образом, все наши зна-
ния об эпидемиологии ХОБЛ – всего 
лишь «верхушка айсберга», так как, 
несмотря на огромное количество 
существующих исследований, зару-
бежная и отечественная литература 
содержит очень мало данных, по-
зволяющих объективно оценить рас-
пространенность, заболеваемость, 
смертность и экономический ущерб 
от ХОБЛ как в мире, так и в нашей 
стране. Это вызвано сложностью 
определения патологии в течение це-
лого ряда десятилетий, проблемами 
выполнения и высокой стоимостью 
популяционных исследований. Тем 
не менее все эти трудности не долж-
ны снижать внимания к существую-
щей проблеме, а, напротив, подвигать 
исследователей на поиски истины.

Список литературы  
находится в редакции

Впервые опубликована в журнале «Вестник современной клинической медицины», том 4, вып.3/2011
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Современная терапия ХОБЛ
Современный уровень разви-

тия клинической медицины дает 
возможность эффективно воздей-
ствовать на течение ХОБЛ. Спектр 
лекарственных средств (ЛС), кото-
рые рекомендованы для длительной 
поддерживающей терапии ХОБЛ, 
включает: короткодействующие 
(КДБД) и длительно действующие 
бронходилататоры (ДДБД), инга-
ляционные глюкокортикостероиды 
(ИГКС), комбинированные препара-
ты (ИГКС/длительно действующие 
β2-агонисты – ДДБА), антиоксидан-
ты (N-ацетилцистеин) и вакцины [1, 
4]. Особое место среди ЛС, исполь-
зующихся для терапии стабильно-
го периода ХОБЛ, занимают ДДБД. 
Согласно руководству GOLD ДДБД 
более эффективны и удобны, чем 
КДБД (уровень доказательности А) 
[1]. В настоящее время к ДДБД отно-
сятся всего три препарата: формоте-
рол и салметерол (которые являются 
ДДБА) и тиотропия бромид (дли-
тельно действующий антихолинер-

гический препарат – ДДАХП).
Достоинством тиотропия (Спи-

ривы) является его селективность по 
отношению к М1- и М3-рецепторам 
и длительная продолжительность его 
действия [5, 6]. Препарат обеспечи-
вает бронходилатацию и протекцию 
против холинергических бронхокон-
стрикторных стимулов в течение 24   
ч, что делает возможным его назначе-
ние 1 раз в сутки. Такие свойства пре-
парата значительно упрощают режим 
дозирования и улучшают комплаенс 
больных к терапии.

Прирост функциональных легоч-
ных показателей у больных ХОБЛ на 
фоне терапии тиотропием во всех 
исследованиях превышал таковой 
у пациентов, получавших препара-
ты сравнения, и данное улучшение 
поддерживалось на протяжении 
всего периода исследования без раз-
вития тахифилаксии [7]. Тиотро-
пий оказался первым препаратом, 
у которого положительное влияние 
на легочную гиперинфляцию было 
подтверждено в рандомизирован-

ных контролируемых исследованиях 
(РКИ) [8]. Улучшение функциональ-
ных параметров на фоне терапии 
тиотропием сопровождалось улуч-
шением клинической картины, пере-
носимости физических нагрузок, ка-
чества жизни больных, снижением 
кратности приема КДБД [6]. У боль-
ных, принимавших тиотропий, было 
отмечено меньшее число обостре-
ний ХОБЛ, значительно увеличива-
лось время до первого обострения, 
уменьшалось число госпитализаций 
больных [6].

Согласно современным междуна-
родным и национальным рекомен-
дациям по лечению ХОБЛ любой из 
ДДБД – тиотропий, или формотерол, 
или салметерол – должен назначать-
ся всем больным ХОБЛ, начиная со 
средней степени тяжести заболева-
ния (II стадия по классификации 
GOLD) [1]. Есть ли различия между 
данными препаратами?

На сегодня тиотропий является 
единственным препаратом 24-часо-
вого действия, и он также является, 

Базисный препарат  
для терапии хронической 
обструктивной болезни легких

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – прогрессирующее заболевание  
с не полностью обратимой бронхиальной обструкцией, возникающее под воздействием 
различных повреждающих факторов (главным из которых является курение) [1]. По данным 
ряда недавно выполненных исследований, распространенность ХОБЛ в мире у людей старше 
40 лет составляет 10,1% (11,8% у мужчин и 8,5% у женщин) [2, 3]. В Российской Федерации 
ХОБЛ страдают около 16 млн. человек [3]. ХОБЛ является одной из наиболее актуальных 
медико-социальных проблем, это обусловлено не только широкой распространенностью 
заболевания, но и высоким риском серьезных осложнений, которые приводят к 
инвалидизации и смертности, в том числе среди трудоспособного населения [1].

Авдеев С.Н.
ФГУ «НИИ пульмонологии» ФМБА России, г. Москва
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пожалуй, наиболее изученным ЛС 
при ХОБЛ [1]. Однако в течение бли-
жайших лет в нашем арсенале ЛС ле-
чения ХОБЛ появятся новые препа-
раты ультрадлительного действия (не 
менее 24 ч) – как ДДБА (индакатерол, 
кармотерол, милветерол и др.), так и 
ДДАХП (аклидиниума бромид, даро-
тропиума бромид, гликопирролиума 
бромид и др.) [9]. Первые исследо-
вания, посвященные новому ДДБА 
индакатеролу, продемонстрировали, 
что новый препарат, так же как и ти-
отропий, улучшает функциональные 
легочные показатели, симптомы, фи-
зическую работоспособность, каче-
ство жизни больных ХОБЛ, умень-
шает число обострений заболевания 
[10-19]. Тем не менее только терапия 
тиотропием продемонстрировала те 
преимущества, которые пока не были 
показаны при изучении всех других 
известных ДДБД:

�� замедление прогрессирования 
ХОБЛ;

�� уменьшение летальности боль-
ных ХОБЛ;

�� снижение риска сердечно-сосу-
дистых событий;

�� высокая эффективность при 
всех изученных фенотипах 
ХОБЛ.

Терапия 
тиотропием замедляет 
прогрессирование ХОБЛ
Прогрессирование обструктив-

ных заболеваний легких обычно 
оценивается по скорости снижения 
показателя объема форсированного 
выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1), у здо-
ровых она равна около 20-30 мл/год, 
а у больных ХОБЛ – 40-80 мл/год [20, 
21]. Для оценки скорости прогрес-
сирования заболевания необходимо 
исследование большого количества 
больных (обычно более 100 человек) 
в течение довольно продолжительно-
го срока (несколько лет) [22].

Долгое время единственным ме-
роприятием, способным приостано-
вить прогрессирование ХОБЛ, яв-
лялся ранний отказ от курения [23, 
24]. Изучению влияния длительной 
поддерживающей терапии тиотро-
пием на клиническое течение ХОБЛ 
– ежегодное снижение функциональ-

ных показателей, качество жизни, 
частоту обострений и летальность 
больных – было посвящено между-
народное исследование с глобальным 
охватом UPLIFT [25]. Исследование 
UPLIFT имело рандомизированный 
контролируемый двойной слепой 
дизайн, продолжалось 4 года, в нем 
участвовали 490 исследовательских 
центров из 37 стран мира, и в общей 
сложности в него было включено 
5993 больных ХОБЛ. В  данном ис-
следовании все больные были ран-
домизированы в две группы терапии 
– прием тиотропия 18 мкг 1 раз в сут-
ки (2986 больных) или плацебо (3006 
больных). Дизайн исследования был 
максимально приближен к условиям 
«реальной жизни», так как больным, 
принимающим участие в исследова-
нии, разрешался прием любых пре-
паратов (включая ИГКС, ДДБА и тео-
филлинов) за исключением АХП.

Несмотря на то что в нескольких 
годичных исследованиях были полу-
чены обнадеживающие результаты о 
замедлении прогрессирования ХОБЛ 
на фоне приема тиотропия по сравне-
нию с приемом ипратропия [26] или 
плацебо [27], в исследовании UPLIFT 
при оценке всей когорты пациентов 
ХОБЛ не было выявлено различий 
между группами по скорости ежегод-
ного изменения ОФВ1. В то же время 
обращает на себя внимание, что еже-
годное снижение постбронходилата-
ционного показателя ОФВ1 (42  мл/
год) даже в группе плацебо оказалось 
меньшим [25], чем в других извест-
ных исследованиях (47-69  мл/год) 
(см. табл.) [28-33]. Как можно объяс-
нить полученные результаты?

Почти «нормальные физиологи-
ческие» ежегодные изменения функ-
циональных показателей в исследо-
вании UPLIFT можно объяснить с 
точки зрения дизайна исследования, 
приближенного к «реальной жизни». 
Как уже говорилось, в данном иссле-
довании разрешался прием любых 
лекарственных препаратов (кроме 
АХП), и в итоге более 70% больных 
ХОБЛ принимали и ИГКС, и ДДБА 
[25]. Возможно, такая комплексная 
терапия, а также активная терапия 
обострений заболевания сама по 
себе могла замедлить прогрессирова-

ние ХОБЛ, и дальнейшее добавление 
других препаратов (тиотропия) не 
привело к дальнейшему замедлению 
снижения ОФВ1, так как этот пока-
затель уже не отличался от «нормы», 
− так называемый «эффект потолка». 
Справедливость данного положения 
подтверждает субгрупповой анализ, 
показавший достоверные отличия 
между группами тиотропия и плаце-
бо по скорости ежегодного снижения 
ОФВ1 у больных, которые не полу-
чали ни ИГКС, ни ДДБА (40 мл/год vs 
47 мл/год, р=0,046) [25].

Кроме того, в исследовании 
UPLIFT доля актуальных курильщи-
ков составляла всего 30%, что намно-
го меньше по сравнению с другими 
исследованиями (38-90%), и в ходе 
самого исследования еще 26% боль-
ных изменили свой статус курения 
(большинство бросили курить). Еще 
одним объяснением отсутствия раз-
личий между группами по скорости 
изменения функциональных показа-
телей является более высокий риск 
выбывания из исследования боль-
ных, принимавших плацебо [25].

Исследование UPLIFT, благодаря 
большому объему выборки больных, 
позволило также оценить эффек-
тивность терапии тиотропием в от-
дельных группах пациентов ХОБЛ: у 
больных с ранними стадиями ХОБЛ, 
у «наивных» больных (т.е. никогда 
не получавших никакой терапии по 
поводу ХОБЛ), у больных моложе 50 
лет. Оказалось, что именно в данных 
субтипах (фенотипах) ХОБЛ терапия 
тиотропием демонстрирует достовер-
ное с точки зрения методов статисти-
ки замедление скорости ежегодного 
снижения ОФВ1 [34-36].

У больных ХОБЛ II стадии GOLD 
скорость снижения постбронходи-
лататорного ОФВ1 была достоверно 
ниже в группе тиотропия по сравне-
нию с контрольной группой (43  мл/
год vs 49 мл/год, p=0,024) (рис. 1) [34].

У больных, никогда не получавших 
никакой терапии по поводу ХОБЛ, 
ежегодное снижение постбронходи-
латационного показателя ОФВ1 ока-
залось более медленным у больных, 
получавших тиотропий (42  мл/год vs 
53  мл/год, p=0,026) по сравнению с 
больными группы контроля [35].
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Еще более впечатляющие результаты были по-
лучены у больных ХОБЛ моложе 50 лет: скорость 
снижения постбронходилатационного ОФВ1 в 
группах тиотропия и контроля составили 38 и 
58 мл/год соответственно (p<0,05) (рис. 2) [36].

Таким образом, субгрупповые анализы ис-
следования UPLIFT показали, что у больных со 
II стадией ХОБЛ, у «наивных» больных и у боль-
ных моложе 50 лет прием тиотропия уменьшает 
скорость снижения постбронходилататорного 
ОФВ1, т.е. замедляет прогрессирование ХОБЛ.

Терапия тиотропием уменьшает 
летальность больных ХОБЛ
ХОБЛ является одной из ведущих причин за-

болеваемости и смертности современного обще-
ства, летальность от ХОБЛ занимает 4-е место 
среди всех причин смерти в общей популяции 
[37]. Кроме того, летальность от ХОБЛ постоянно 
растет [38]. Согласно прогнозам экспертов Все-
мирной организации здравоохранения к 2020  г. 
ХОБЛ выйдет на 3-е место среди всех причин ле-
тальности и на 1-е – среди всех причин инвалид-
ности у взрослых [38, 39].

К терапии, способной снизить летальность 
больных ХОБЛ, относятся: длительная кислоро-
дотерапия (для тяжелых больных с гипоксеми-
ей) [40, 41], отказ от курения (на ранних стади-
ях ХОБЛ) [42], хирургическая редукция объема 
легких (у больных с преимущественной лока-
лизацией эмфиземы в верхних отделах и низкой 
толерантностью к физическим нагрузкам) [43] и 
неинвазивная вентиляция легких (при тяжелом 
обострении ХОБЛ) [44]. Что касается ЛС, есть 
определенные основания предполагать, что со-
временные препараты, использующиеся для ле-
чения ХОБЛ (и способные улучшить функцио-
нальные параметры, снизить число обострений, 
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Рисунок 1. Устойчивое улучшение функции легких и замедление 
прогрессирования заболевания при терапии тиотропием у боль-
ных ХОБЛ II стадии GOLD [34].

Рисунок 2. Устойчивое улучшение функции легких и замедле-
ние прогрессирования заболевания при терапии тиотропием у 
больных ХОБЛ моложе 50 лет [Celli et al., 2009].

Скорость ежегодного снижения ОФВ1 у больных ХОБЛ

Исследование Размер и 
длительность 
исследования

Исследуемый препарат Снижение ОФВ1 
в группе приема 
препарата, мл/год

Снижение ОФВ1 
в группе приема 
плацебо, мл/год

LHS I n=3926, 5 лет Отказ от курения 31 62

EUROSCOP n=1277, 3 года Будесонид 57 69

ISOLDE n=751, 3 года Флутиказон 50 59

LHS II n=1116, 4 года Триамцинолон 44 47

BRONCUS n=573, 3 года N-Ацетилцистеин 56 47

TORCH n=6112, 3 года Флутиказон/сальметерол 
Флутиказон 
Сальметерол 

39 
42 
42 

55
55
55

UPLIFT n=5993, 4 года Тиотропий 40 42
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замедлить прогрессирование заболевания), мо-
гут уменьшить и летальность больных.

Важным достижением исследования 
UPLIFT явилось доказательство уменьшения 
летальности больных ХОБЛ на фоне приема ти-
отропия. При назначении тиотропия во время 
лечения у больных ХОБЛ было отмечено досто-
верное снижение относительного риска смерти 
на 16% (p<0,05). Этот эффект сохранялся до 
конца определенного протоколом периода ле-
чения (день 1440) – в анализе intention-to-treat 
отмечено достоверное снижение риска смерти 
на 13% (p<0,05). Но данный эффект стал стати-
стически не значимым − снижение относитель-
ного риска смерти на 11% (p=0,09) − в течение 
периода наблюдения после окончания исследо-
вания длительностью 30 дней (день 1470), когда 
в соответствии с протоколом пациенты прекра-
щали прием исследуемого препарата.

Примечательно, что возможность снижения 
летальности больных ХОБЛ во время приема 
тиотропия показана и в других недавно выпол-
ненных исследованиях.

Мета-анализ Salpeter и соавт., объединив-
ший результаты 22 РКИ с участием больных 
ХОБЛ, показывал, что АХП (ипратропий и ти-
отропий) уменьшают частоту тяжелых обостре-
ний ХОБЛ на 33%, а респираторную смертность 
– на 73% по сравнению с плацебо [45]. Абсолют-
ное снижение риска респираторной смерти при 
применении АХП составило 0,36% в год.

В популяционном когортном исследовании, 
основанном на базе данных здравоохранения 
Дании и включавшем 2870 больных ХОБЛ, при-
нимавших тиотропий, и 7773 больных ХОБЛ 
группы контроля, были проанализированы все 
причины смерти больных за 6 лет [46]. Оказа-
лось, что прием тиотропия был ассоциирован 
с достоверным снижением риска смерти боль-
ных ХОБЛ от всех причин (относительный риск 
– ОР 0,77; 95% доверительный интервал – ДИ 
0,65-0,91) и при этом не было отмечено повы-
шения риска смерти больных от сердечной не-
достаточности (ОР 0,84; 95% ДИ 0,41-1,75) или 
острого инфаркта миокарда – ОИМ (ОР 1,25; 
95% ДИ 0,49-3,17).

Терапия тиотропием приводит 
к снижению риска сердечно-
сосудистых событий
Крупные эпидемиологические исследования 

продемонстрировали, что ведущей причиной 
летальности больных ХОБЛ легкого и среднетя-
желого течения является не только дыхательная 
недостаточность, как традиционно было приня-
то считать, но и сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ) – ишемическая болезнь сердца (ИБС) 

Рисунок 3. Кривые Каплана–Мейера развития сердечно-
сосудистых событий (А) и сердечно-сосудистых смертей (В)  
у больных, получавших тиотропий и плацебо в 30 РКИ [53]
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и сердечная недостаточность 
(СН) [47, 48]. Согласно данным 
популяционных исследований 
у больных ХОБЛ риск сердеч-
но-сосудистой смерти повышен 
в 2-3 раза и составляет прибли-
зительно 50% от общего коли-
чества смертельных случаев [49, 
50].

АХП (ипратропий и тио-
тропий) обладают минималь-
ными сердечно-сосудистыми 
эффектами, они не абсорбиру-
ются со слизистых дыхатель-
ных путей и поэтому не вы-
зывают системных побочных 
эффектов, присущих атропину 
(тахикардия, аритмии). В  от-
личие от β2-агонистов АХП у 
больных ХОБЛ не индуцируют 
тахикардию или повышение 
сердечного выброса, не ухуд-

шают вентиляционно-перфу-
зионный баланс и не усугубля-
ют гипоксемию [51].

Относительно недавно 
было опубликовано исследо-
вание, в котором были по-
ставлены под сомнения обще-
принятые представления о 
сердечно-сосудистой безопас-
ности АХП. В  мета-анализе 
Singh и соавт., включавшем 
в общей сложности 17 РКИ 
(14  783 больных ХОБЛ), ав-
торы пришли к выводу, что 
прием АХП (ипратропия или 
тиотропия) приводит к повы-
шению риска сердечно-сосу-
дистых событий (ОР 1,58; 95% 
ДИ 1,21-2,06), ОИМ (ОР 1,53; 
95% ДИ 1,05-2,23) и сердечно-
сосудистой летальности боль-
ных ХОБЛ (ОР 1,80; 95% ДИ 
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1,17-2,77) [52]. Несмотря на то что 
данный мета-анализ имел серьезные 
недостатки в дизайне и обоснован-
ность его выводов была поставлена 
под сомнение, тем не менее требо-
вались данные, полученные из более 
хорошо спланированных исследова-
ний, позволяющие подтвердить или 
опровергнуть положение о повы-
шенном сердечно-сосудистом риске 
при приеме ДДАХП.

Появление результатов исследо-
ваний UPLIFT пришлось как нельзя 
кстати, так как данные этого иссле-
дования продемонстрировали, что 
тиотропий не только не повышает 
риск сердечно-сосудистых событий 
и смертности, а, наоборот, снижает 
риск летальности от ССЗ (на 27%) 
и число серьезных сердечно-сосу-
дистых нежелательных реакций (на 
16%). ОИМ развился у 67 больных, 
принимавших тиотропий, и у 85 па-
циентов, принимавших плацебо (ОР 
0,73; 95% ДИ 0,53-1,00), инсульт был 
отмечен у 82 больных группы тиотро-
пия и у 80 пациентов группы плацебо 
(ОР 0,95; 95% ДИ 0,70-1,29). Необхо-
димо отметить, что прием тиотропия 
позволил достоверно снизить число 
эпизодов дыхательной недостаточно-
сти (ОР 0,69; 95% ДИ 0,52-0,92).

Cамым полным на сегодня яв-
ляется недавно выполненный мета-
анализ Celli и соавт., основанный на 
всех РКИ (n=30), посвященных при-
менению тиотропия у больных ХОБЛ 
(n=19  545) [53]. Частота развития 
всех летальных случаев для терапии 
тиотропием составила 3,44, для пла-
цебо – 4,10 на 100 пациенто-лет (ОР 
0,88; 95% ДИ 0,77-0,999). У  больных, 
принимавших тиотропий, достовер-
но реже развивались сердечно-со-
судистые события: 2,15 против 2,67 
(плацебо) на 100 пациенто-лет (ОР 
0,83, 95% ДИ 0,71-0,98) – и фаталь-
ные сердечно-сосудистые события: 
0,91 против 1,24 (плацебо) на 100 
пациенто-лет (ОР 0,77, 95% ДИ 0,60-
0,98) (рис. 3). Для всех случаев ОИМ, 
СН и инсульта ОР (95% ДИ) состави-
ли: 0,78 (0,59-1,02), 0,82 (0,69-0,98) и 
1,03 (0,79-1,35) соответственно.

Таким образом, терапия тиотро-
пием приводит к снижению риска 

развития сердечно-сосудистых со-
бытий, летальности от всех причин и 
летальности от сердечно-сосудистых 
причин у больных ХОБЛ.

Терапия тиотропием 
высокоэффективна при всех 
изученных фенотипах ХОБЛ
Сегодня многие эксперты и прак-

тические врачи разделяют мнение, 
согласно которому ХОБЛ – синдром, 
включающий группу обструктив-
ных заболеваний, которые имеют 
сходные признаки, например инга-
ляционный источник повреждения, 
и определенные различия, например 
механизмы развития заболевания и 
ответ на терапию [54].

Дискуссия о необходимости выде-
ления различных субтипов или фено-
типов ХОБЛ ведется уже достаточно 
давно [55], но лишь в течение послед-
них двух лет наметились существен-
ные сдвиги в определении проблемы 
гетерогенности заболевания [56].

Следует признать, что для ХОБЛ 
понятие «фенотип» является отно-
сительно новым, и общепринятого 
определения фенотипа ХОБЛ еще 
нет. Относительно недавно группой 
экспертов было предложено опре-
деление фенотипа ХОБЛ: «Харак-
терная черта или комбинация таких 
черт, которые описывают различия 
между пациентами ХОБЛ, связанные 
с клинически значимыми исходами 
(симптомы, обострения, ответ на те-
рапию, скорость прогрессирования 
заболевания или смерть)…» [57]. 
В идеале индивидуумы, включенные 
в один фенотип и демонстрирую-
щие сходные клинические исходы, 
должны также демонстрировать и 
сходный профиль терапевтического 
ответа вследствие сходных биоло-
гических или патофизиологических 
механизмов. Идентификация и по-
следующая группировка ключевых 
элементов синдрома ХОБЛ в кли-
нические значимые и полезные под-
группы (фенотипы) позволит прово-
дить более эффективную терапию у 
больных ХОБЛ [57].

В недавно проведенном иссле-
довании Lee и соавт. было выявле-
но, что при ХОБЛ терапия ИГКС/

ДДБА была наиболее эффективной 
у больных с преимущественно об-
структивным (бронхитическим) ва-
риантом ХОБЛ – у них наблюдался 
наибольший прирост ОФВ1 и более 
выраженное уменьшение диспноэ, 
но малоэффективной – при преиму-
щественно эмфизематозном вариан-
те ХОБЛ [58]. В то же время, в иссле-
довании Gelb и соавт. было показано, 
что эффективность терапии тиотро-
пием у больных ХОБЛ не зависит от 
выраженности у них эмфиземы [59].

Субгрупповые анализы исследо-
вания UPLIFT позволили изучить 
эффективность терапии тиотропием 
в отдельных субтипах (фенотипах) 
больных ХОБЛ [35, 36, 60, 61]. Как 
уже говорилось, прием тиотропия 
замедлил прогрессирование ХОБЛ 
у «наивных» больных и у больных 
моложе 50 лет [35, 36]. Кроме того, 
независимо от фенотипа ХОБЛ 
(«наивные» больные, больные мо-
ложе 50 лет, курильщики, бывшие 
курильщики, мужчины и женщи-
ны) терапия тиотропием приводила 
к заметному стойкому улучшению 
показателей ОФВ1 и форсированной 
жизненной емкости легких, сниже-
нию числа обострений и улучшению 
качества жизни [35, 36, 60, 61].

Заключение
Тиотропий относится к базис-

ным препаратам для длительной 
поддерживающей терапии ХОБЛ. 
Тиотропий улучшает функциональ-
ные легочные показатели, симптомы, 
физическую работоспособность, ка-
чество жизни больных ХОБЛ, умень-
шает число обострений заболевания. 
В настоящее время только терапия 
тиотропием продемонстрировала те 
преимущества, которые пока не были 
показаны при изучении всех других 
известных ДДБД: замедление про-
грессирования ХОБЛ, уменьшение 
летальности больных ХОБЛ, сни-
жение риска сердечно-сосудистых 
событий и высокая эффективность 
препарата при всех изученных фено-
типах ХОБЛ.

Список литературы 
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Одной из основных целей лече-
ния хронической обструктивной 
болезни легких (ХОБЛ) является 
воздействие на повышенное бронхи-
альное сопротивление в результате 
сужения просвета бронхов, в осно-
ве которого лежат воспалительные 
изменения слизистой дыхательных 
путей, бронхоконстрикция, как след-
ствие сокращения гладких мышц, 
присутствие мокроты в просвете ды-
хательных путей и ремоделирование 
легочной ткани.

Среди сегодняшних возмож-
ностей в лечении больных ХОБЛ 
наиболее важной остается бронхо-
дилатационная терапия, которая 
последние годы непрерывно совер-
шенствуется. Появляются новые 
более удобные медленно высвобож-
дающиеся лекарственные формы, 
средства доставки ингаляционных 
продуктов, комбинированные пре-
параты. Тем не менее, на сегодня 
нет абсолютно убедительных до-
казательств того, что какое-либо 
терапевтическое вмешательство (за 
исключением отказа от курения), 
способно кардинально повлиять на 
один из основных признаков ХОБЛ, 
определяющий прогрессирование 

заболевания – повышенную ско-
рость снижения легочной функции 
[1].

Руководства по бронходилатаци-
онной терапии рекомендуют анти-
холинергические препараты (АХЭ) 
– ипратропия бромид и тиотропия 
бромид как поддерживающую те-
рапию первого ряда для пациен-
тов с постоянными симптомами 
ХОБЛ (GOLD-2011) [1]. Положи-
тельные эффекты антихолинерги-
ков, наиболее долго применяемым 
и изученным из которых является 
ипратропия бромид, объясняются 
их влиянием на повышенный хо-
линергический тонус дыхательных 
путей у пациентов ХОБЛ, который 
приводит к сужению их просвета. 
Холинергический тонус оказывает 
большее влияние на сопротивле-
ние дыхательных путей и является 
важным компонентом обратимо-
сти бронхиальной обструкции при 
ХОБЛ, а антихолинергические пре-
параты обладают мощным бронхо-
расширяющим эффектом. Преиму-
ществом АХЭ являются также их 
минимальные побочные кардиости-
мулирующие эффекты по сравне-
нию с β2-агонистами.

Механизмы действия 
антихолинергиков
Основной точкой приложения 

АХЭ группы препаратов является 
их влияние на холинергическую ин-
нервацию бронхов, определяющую 
бронхомоторный тонус в покое у 
больных ХОБЛ. Холинергические 
пути могут быть активированы как 
внешними раздражителями (табач-
ный дым и загрязняющие вещества 
окружающей среды), так и медиато-
рами воспаления (рис. 1).

Афферентные сигналы при этой 
активации передаются от гортани, 
пищевода и легких, а эфферентные – 
по блуждающему нерву. Холинерги-
ческие волокна блуждающего нерва 
передают сигналы в парасимпатиче-
ские ганглии, находящиеся в стен-
ках бронхов, вследствие чего пост-
ганглионарные пути высвобождают 
ацетилхолин (АцХ). Высвобождение 
АцХ в клетки гладкой мускулатуры 
бронхов и подслизистых желез вы-
зывает сужение просвета бронхов и 
секрецию слизи [2].

В бронхах человека идентифи-
цировано три отдельных подтипа 
мускариновых рецепторов (М1, М2 и 
М3), которые играют разную функ-
циональную роль (рис. 2) [3]:

�� М1-рецепторы локализованы в 
парасимпатических ганглиях и 
ответственны за холинергиче-
скую нейротрансмиссию и пе-

Антихолинергические препараты 
в лечении хронической 
обструктивной болезни легких

Представлены новые данные о механизмах действия и 
эффективности антихолинергических препаратов (тиотропия 
и ипратропия) в лечении больных хронической обструктивной 
болезнью легких в свете новой классификации болезни.

Айсанов З.Р., Новиков Ю.К.
Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова, г. Москва



83

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

редачу импульса в ганглии, тем 
самым усиливая влияние холи-
нергического рефлекса в брон-
хах. Блокада M1-рецепторов 
вызывает бронходилатацию и 
снижает рефлекторную брон-
хоконстрикцию. М1-рецепторы 
выявлены также в разных экзо-
кринных железах.

�� М2-рецепторы присутствуют в 
миокарде и гладкой мускулату-
ре и расположены на постган-
глионарных холинергических 
нервных волокнах. Их действие 
построено на принципе от-
рицательной биологической 
обратной связи. Стимуляция 
M2-рецепторов тормозит вы-
свобождение ацетилхолина, а 
блокада – приводит к усилению 
высвобождения ацетилхолина 
и бронхоконстрикции.

�� М3-рецепторы, локализованные 
в гладкой мускулатуре дыха-
тельных путей и слизистых же-
лезах, отвечают за бронхокон-
стрикцию и секрецию слизи. Их 
стимуляция опосредуют брон-
хоконстрикторные и секретор-
ные эффекты ацетилхолина на 
бронхи. Блокада М3-рецепторов 
оказывает бронхорасширяющее 
действие.

Ипратропия бромид
Самым широко и длительно при-

меняемым АХЭ препаратом в ле-
чении ХОБ является ипратропия 
бромид (ИБ), который используется 
во врачебной практике с 1987  г. – в 
форме дозируемого ингалятора. В от-
личие от первого АХЭ препарата – 
атропина ИБ не оказывает значимого 
воздействия на ЦНС, слабо абсорби-
руется из легких и ЖКТ и не угнетает 
мукоцилиарный клиренс [4, 5].

Считается, что степень бронхо-
дилатации после применения ИБ 
отражает парасимпатический то-
нус. У  здоровых лиц ингаляция ИБ 
оказывает протективный эффект и 
предотвращает бронхоконстрикцию, 
вызванную ингаляцией различных 
раздражающих веществ, таких как 
диоксид серы, озон, сигаретный дым 
и др. ИБ также обладает способ

ностью снижать чувствительность 
дыхательных путей к метахолину, 
гистамину и брадикинину [4, 5]. Та-
хифилаксии к ИБ не отмечалось, а 
его эффективность не уменьшалась 
при регулярном использовании в те-
чение нескольких лет [5].

Препарат также показал свою 
способность снижать степень вы-
раженности одышки, повышать 
переносимость физической нагруз-
ки и улучшать газообмен у больных 
ХОБЛ [6].

В одном из наиболее крупных ис-
следований – Lung Health Study [7], 
в котором исследовалась эффектив-
ность влияния отказа от курения на 

скорость снижения легочной функ-
ции у 5887 курильщиков с примене-
нием ИБ и без него было показано, 
что препарат вызывал повышение 
показателя ОФВ1 в течение первого 
года. После этого группа, принимав-
шая ИБ, демонстрировала ту же ско-
рость снижения легочной функции, 
что и пациенты группы сравнения в 
течение 4 лет.

Таким образом, препарат про-
демонстрировал кратковременное 
изменение легочной функции, об-
условленное бронходилатационным 
эффектом.

Кроме того, в некоторых иссле-
дованиях было показано, что ИБ 

Рисунок 1. Парасимпатическая нервная система при ХОБЛ [2]

Рисунок 2. Подтипы мускариновых рецепторов бронхов [3]

Примечание. ЦНС – центральная нервная система.
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обладает более мощным и продол-
жительным бронхорасширяющим 
эффектом, чем бета-агонист мета-
протеренол [8], и вызывает выражен-
ную бронходилатацию у пациентов, 
не отвечающих на симпатомиметики 
[9].

В 12-недельном рандомизирован-
ном исследовании у 223 пациентов с 
ХОБЛ при сравнении эффективно-
сти небулизированных препаратов 
ИБ (500  мкг 3 раза в сутки) и аль-
бутерола (2500  мкг 3 раза в сутки) 
было показано, что оба препарата 
вызывали клиническое улучшение. 
Однако в группе ИБ были отмечены 
достоверно большие положительные 
изменения количественных показа-
телей симптоматики и качества жиз-
ни [10].

ИБ и β-адренергические пре-
параты короткого действия не яв-
ляются альтернативными, так как 
имеют физиологические различия 
в механизмах действия (влияние на 
дыхательные пути разного калибра, 
разные точки приложения). Именно 
это послужило основанием к созда-
нию эффективных комбинаций этих 
препаратов, например, таких как Бе-
родуал.

Тиотропия бромид
Тиотропия бромид или тиотро-

пий на сегодняшний день един-
ственный зарегистрированный ин-
галяционный антихолинергический 
препарат, назначаемый один раз в 
сутки, который действует за счет 
длительной блокады M3-рецепторов.

Химическая структура тиотро-
пия бромида обусловливает отсут-
ствие абсорбции в желудочно-ки-
шечном тракте и невозможность 
прохождения препарата через гема-
то-энцефалический барьер, а также 
определяет более высокую безопас-
ность по сравнению с более ранни-
ми антихолинергическими препара-
тами, такими как атропин, который 
обладает побочными реакциями со 
стороны ЦНС.

Однако уникальная селектив-
ность препарата в отношении под-
типов холинорецепторов не может 
быть полностью объяснена только 
особенностями химической струк-
туры препарата.

Кинетическая селективность 
тиотропия в отношении подтипов 
рецепторов была показана в иссле-
дованиях, в которых неодинаковые 
периоды полудиссоциации (время, 
за которое половина препарата от-
деляется от рецептора) тиотропия 
и ипратропия бромид от различных 

типов мускариновых рецепторов 
свидетельствовали о кинетической 
селективности тиотропия. Показа-
но, что тиотропия бромид пример-
но в 100 раз медленнее отделяется от 
М1- и М3-рецепторов, чем ипратро-
пия бромид. Кроме того, отделение 
как тиотропия, так и ипратропия 

Рисунок 3. Время до первого обострения под влиянием тиотропия
и салметерола [15]

Рисунок 4.  Классификация ХОБЛ в соответствии с новыми рекоменда-
циями GOLD 2011 г.

Примечание. Выделены классы пациентов А, В, С, и D в соответствии с выражен-
ностью симптоматики по шкалам САТ, MRC и риском обострений в зависимости 
от степени снижения ОФВ1 и количества обострений в анамнезе. Пунктирная 
линия вертикальная – граница между выраженными симптоматическими про-
явлениями и невыраженной симптоматикой. Пунктирная линия горизонтальная 
– граница между высоким и невысоким риском обострений. Стрелки направлен-
ные вниз обозначают потенциальный переход пациентов из одного класса в дру-
гой при снижении частоты обострений под влиянием тиотропия.
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от М2-рецепторов происходит бы-
стрее, чем от М1- и М3-рецепторов 
[11].

Для обоих препаратов периоды 
полудиссоциации распределяются 
следующим образом в порядке убы-
вания: M3>M1>M2. Более длительное 
действие тиотропия связано с его 
более медленным отделением от М3-
рецепторов.

Тиотропия бромид являет-
ся единственным на сегодняшний 
день зарегистрированным антихо-
линергическим препаратом сверх
длительного действия для лечения 
ХОБЛ, препарат создает устойчи-
вый бронходилатационный эффект 
вследствие длительного взаимодей-
ствия с М3-рецепторами и имеет 
более удобный режим дозирования, 
чем ИБ [12]. Исследования с назна-
чением однократных и множествен-
ных доз с использованием 18  мкг 
тиотропия в сутки продемонстри-
ровали по меньшей мере 24-часовую 
продолжительность действия, под-
твержденную спирометрическими 
данными [13, 14].

В последние годы проводятся 
интенсивные исследования различ-
ных аспектов действия тиотропия, 
среди которых обострения явля-
ются наиболее важным фактором 
прогрессирования ХОБЛ и в по-
следней редакции GOLD признаны 
одним из критериев оценки тяжести 
заболевания [1]. Именно поэтому, 
обострения являлись одной из важ-
нейших изучаемых конечных точек 
в крупных исследованиях с исполь-
зованием тиотропия бромида, про-
веденных в последние годы.

В одном из них – исследовании 
POET (Prevention of Exacerbations 
with Tiotropium in COPD) с участием 
7376 пациентов с ХОБЛ изучалась 
способность тиотропия бромида 
предотвращать среднетяжелые и 
тяжелые обострения в сравнении 
с другим длительно действующим 
бронходилататором – салметеролом 
в течение 1 года [15].

Тиотропий показал способность 
значительно увеличивать время до 
первого обострения (первичная ко-
нечная точка) на 42 дня (187 и 145 
дней в первой четверти пациентов) 
по сравнению с салметеролом. От-

мечалось также достоверное сни-
жение риска развития обострения 
на 17% при проведении АХЭ тера-
пии по сравнению с салметеролом 
(HR 0,83; 95% CI 0,77-0,90; р<0,001) 
(рис. 3).

Учитывая, что обострение на-
блюдалось менее чем у половины 
пациентов, было невозможно опре-
делить средний период до перво-
го обострения для всех пациентов. 
Поэтому определялось время до 
первого обострения у первых 25% 
пациентов, перенесших обостре-
ния. Риск развития тяжелого обо-
стрения в течение одного года при 
использовании тиотропия бромида 
был на 28% ниже, чем при примене-
нии салметерола. Следует отметить, 
что разница между двумя исследуе-
мыми группами была статистически 
значимой уже через 30 дней после 
начала и сохранялась в течение все-
го лечебного периода.

В соответствии с существующи-
ми рекомендациями GOLD около 
40% пациентов во время исследо-
вания получали сопутствующую 
терапию ингаляционными глюко-
кортикостероидами (ИГКС). При 
проведении дополнительного ре-
троспективного анализа было по-
казано, что применение тиотропия 
бромида снижало риск развития 
обострений в большей степени, чем 
применение салметерола как у па-
циентов, получающих ингаляцион-
ные глюкокортикостероиды, так и 
в субпопуляции свободной от при-
менения стероидов. Это свидетель-
ствует о том, что в данном случае 
эффективность тиотропия бромида 
не зависела от применения сопут-
ствующей ингаляционной стероид-
ной терапии.

Более того, частота обостре-
ний у пациентов из группы тиотро-
пия бромида, получавших исходно 
ИГКС, но прекративших их прием во 
время исследования, была не выше, 
чем частота обострений у больных, 
которые продолжили прием стерои-
дов во время лечебного периода.

Таким образом, у пациентов 
ХОБЛ с частыми обострениями 
терапия тиотропия бромидом по-
казала себя более эффективной по 
предотвращению среднетяжелых и 

тяжелых обострений, чем терапия 
салметеролом.

Способность предотвращать 
обострения на сегодняшний день 
представляется более важной, чем 
это казалось ранее в связи с появ-
лением новой классификации тяже-
сти ХОБЛ, представленной в GOLD 
2011 г.

В соответствии с ней (рис. 4) ин-
тегральная оценка больного ХОБЛ 
определяется двумя основными ха-
рактеристиками: 1)  выраженность 
симптоматики (по горизонтали) и 
2)  риск развития обострения (по 
вертикали). Выраженность симпто-
матики оценивается в соответствии 
с баллами по шкалам САТ (COPD 
Assessment Test) и MRC (Modified 
British Medical Research Council 
Questionnaire). Другая характеристи-
ка – риск обострения оценивается по 
двум шкалам:

�� степень (а не стадия) тяжести 
ХОБЛ в соответствии с пока-
зателями ОФВ1 (3 и 4 степе-
ни ХОБЛ свидетельствуют о 
высоком риске развития обо-
стрений);

�� количество обострений в те-
чение последнего года (нали-
чие двух и более обострений 
в анамнезе говорят о высоком 
риске развития обострений).

Способность тиотропия вли-
ять на частоту обострений явля-
ется важной характеристикой в 
свете этой новой парадигмы под-
хода к оценке больных ХОБЛ. По-
тенциальная возможность снизить 
частоту обострений позволяет 
перевести пациента из группы вы-
сокого риска развития обострений 
в зону более низкого риска (напри-
мер, из группы С в группу А или из 
группы D в группу В). Это по сути 
представляет собой пример бо-
лезнь-модифицирующего влияния 
современной фармакотерапии на 
течение ХОБЛ.

И именно модификация течения 
заболевания является одной из са-
мых важных целей лечения такого 
неуклонно прогрессирующего забо-
левания, как ХОБЛ.

Список литературы  
находится в редакции
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CICADA (Cough in Children and Adults: Diagnosis and 
Assessment; Кашель у детей и взрослых: диагностика и 
лечение) – это клиническое руководство для оценки и 
лечения персистирующего кашля у детей и взрослых. 
Клиническое руководство CICADA разработано коми-
тетом экспертов различных отраслей медицины соглас-
но профессиональным потребностям практикующих 
специалистов.

Составление руководства
С мая 2006  г. по апрель 2009  г. члены комитета по 

разработке руководства CICADA периодически кон-
тактировали (посредством электронной почты, теле-
конференций и очных встреч), обсуждая структуру ре-
комендаций. Завершенный документ доступен для всех 
желающих с 2010 г. на вебсайте Австралийской пульмо-
нологической ассоциации (Australian Lung Foundation; 
http://www.lungfoundation.com.au). Рекомендации кли-
нического руководства CICADA основаны на успешном 
методе клинической оценки, который широко приме-
няется врачами первичного звена [1]. Метод основан на 
принципах доказательной медицины и системе оценки 
научных данных GRADE (Grading of Recommendations 
Assessment, Development and Evaluation) [2] для опреде-
ления силы рекомендаций по лечению, представленных 
в руководстве как «сильная», «слабая», «нет специфиче-
ских рекомендаций» (НСР).

Цитируя Guyatt et al. в статье о системе GRADE 
[2], сильная рекомендация подразумевает:

�� для пациентов: большинство пациентов будет вы-
полнять рекомендации, и только небольшая часть 
– не будет;

�� для врача: большинство пациентов должны вы-
полнять рекомендации;

�� для составителя рекомендаций: рекомендация 
может быть принята как стандарт в большинстве 
случаев.

Слабая рекомендация означает:
�� для пациентов: большинство пациентов будут вы-
полнять рекомендации, но многие – не будут;

�� для врача: необходимо осознать, что разным па-
циентам подходят разные лечебные мероприятия, 
и врач должен помочь каждому пациенту принять 
приемлемое для него решение относительно даль-
нейших действий;

�� для составителя рекомендаций: для выработки 
тактики необходимо обстоятельное обсуждение с 
вовлечением большого количества экспертов.

НСР подразумевает, что преимущества и недостат-
ки равнозначны, изучаемая совокупность не определе-
на и/или недостаточно доказательств для разработки 
рекомендаций [3].

Как уже упоминалось, клинические рекомендации 
CICADA подготовлены мультидисциплинарным экс-
пертным комитетом. Подгруппа (PGG и ABC) с про-
фессиональным опытом в сфере доказательной меди-
цины и систематических обзоров подготовила сводную 
таблицу для каждой рекомендации, используя подход 
GRADE. Выполнен поиск самого высокого уровня дока-
зательности для каждой рекомендации в базе PubMed. 
Значимые выдержки из статей и их краткие обзоры 
предоставлялись членам CICADA, которые использо-
вали данную информацию для оценки каждой реко-
мендации.

Сводная таблица учитывает качество доказатель-
ной базы, баланс между желательными и нежелатель-
ными эффектами, средства, которые необходимо по-
тратить, для каждой рекомендации в отдельности [2]. 
Руководство и сводная таблица были пересмотрены 
членами мультидисциплинарного экспертного комите-
та CICADA. Благодаря использованию подхода GRADE 

Основные положения 
австралийских рекомендаций 
CICADA по диагностике и лечению 
кашля у детей и взрослых

Кашель является довольно частым 
симптомом, значительно снижающим 
качество жизни и являющимся причиной 
весомых затрат на медицинское 
обслуживание и лекарственные 
препараты. При лечении персистирующего 
кашля неспецифическая терапия, 
направленная на его подавление, часто 
оказывается недостаточно эффективной. 
Терапевтическая программа, основанная на 
точной диагностике и понимании этиологии 
кашля – залог успешного лечения.

Peter G Gibson, Anne B Chang, Nicholas J Glasgow, Peter W Holmes, Peter Katelaris, Andrew 
S Kemp, Louis I Landau, Stuart Mazzone, Peter Newcombe, Peter Van Asperen, Anne E Vertigan
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для записи мнений членов комитета был достигнут 
консенсус, сила рекомендаций установлена с помощью 
голосования [3]. Окончательные рекомендации GRADE 
согласованы членами комитета.

 
Определение
Кашель – это рефлекторный акт с элементами про-

извольного контроля. Кашлевой рефлекс является ча-
стью соматосенсорной системы, включает висцераль-
ное ощущение, рефлекторную двигательную реакцию 
и связанную с ней поведенческую реакцию [4]. Клини-
ческая оценка кашля базируется на установлении про-
должительности симптома, этиологического фактора, а 
также ответа (или его отсутствия) на терапию (табл. 1). 
Руководство CICADA касается затяжного и хрониче-
ского кашля и не дает рекомендаций относительно те-
рапии острого кашля.

Нейрофизиология
Кашлевой рефлекс включает волокна чувствитель-

ного нерва, которые входят в состав блуждающего нерва 
и реагируют на химические и механические раздражи-
тели. Эти волокна достигают участка ствола головного 
мозга, где формируется кашлевой двигательный ответ, 
проводимый с помощью диафрагмальных, межребер-
ных, гортанных и абдоминальных двигательных про-
водящих путей к мышцам, принимающим участие в 
кашле [5].

Кашель – защитный рефлекс, особенно если кашель 
вызван раздражителем: чужеродным телом или гипер-
секрецией слизи. Для пациентов с хроническим кашлем 
характерна повышенная активизация кашлевого реф-
лекса, которая может осуществляться посредством пе-
риферических и/или центральных механизмов [5]. Хе-
морецепторы и механорецепторы могут реагировать на 
возникающее воспаление дыхательных путей, еще бо-
лее увеличивая ответ на раздражитель (периферическая 
активизация) [5]. Активация участка ствола головного 

мозга может быть усилена постоянными перифериче-
скими сенсорными нервными импульсами, вызывая 
гиперреагирование на дополнительные стимулы (цен-
тральная активизация). Высшие мозговые центры так-
же могут изменять основной кашлевой рефлекс [5].

Кашель может произвольно вызываться и пода-
вляться [6], в высшей степени восприимчив к подавле-
нию с помощью плацебо [4, 6], ослабляется под общей 
анестезией и во время сна [7]. Ощущение необходимо-
сти покашлять, которое может предшествовать кашлю, 
вероятно, связано с воздействием подпороговых значе-
ний раздражителя или другим афферентным путем [8].

Эпидемиология
В Австралии кашель – одна из наиболее распро-

страненных причин обращения за медицинской кон-
сультацией [9, 10]. Согласно эпидемиологическим ис-
следованиям, распространенность хронического кашля 
у взрослых и детей составляет 5-10% [9]. Хронический 
кашель негативно влияет на качество жизни взрослых 
пациентов [11, 12] и родителей детей с хроническим 
кашлем [9]. У взрослых кашель может вызывать значи-
тельное беспокойство, тревогу и депрессию [13].

Диагностика
Начальная оценка затяжного или хронического 

кашля преследует цель охарактеризовать состояние 
на основании анамнеза болезни, обнаружить настора-
живающие симптомы, которые могут указывать на су-
ществующее серьезное заболевание, определить спец-
ифическое заболевание, которое вызвало хронический 
кашель (в таком случае кашель называют специфиче-
ским).

Настораживающие симптомы при хроническом 
кашле у взрослых:

�� кровохарканье;
�� курение со стажем более 20 пачко-лет;
�� курение у пациентов в возрасте 45 лет и старше с 

Тип кашля Определение

Кашель Форсированный экспираторный маневр, обычно с сомкнутой голосовой 
щелью, который сопровождается характерными звуками

Острый кашель Кашель, длящийся до 2 нед

Затяжной острый кашель (у детей) Кашель, длящийся 2–4 нед

Хронический кашель  
(у детей) Кашель, длящийся более 4 нед

Хронический персистирующий 
кашель (у взрослых) Кашель, длящийся более 8 нед

Специфический кашель Кашель, возникающий в связи с состоянием, которое обычно его 
вызывает

Неспецифический кашель Кашель, не связанный со специфическим заболеванием

Рефрактерный кашель Кашель, который продолжается и после лечения

Таблица 1. Клинические определения кашля



88

Кашель: новые решения

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

впервые возникшим кашлем, изменением харак-
тера существующего кашля, кашлем с нарушением 
голоса;

�� выраженная одышка, особенно в покое и ночью;
�� повышенная продукция мокроты;
�� осиплость голоса;
�� повышение температуры тела, снижение массы 
тела;

�� осложненная гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ), сопровождающаяся снижением 
массы тела, анемией, открытым желудочно-ки-
шечным кровотечением (гематемезис или мелена), 
дисфагией, болью при глотании – одинофагией 
или при неэффективности эмпирического лече-
ния ГЭРБ;

�� затруднения при приеме пищи (поперхивание, 
рвота);

�� рекуррентная пневмония;
�� отклонение от нормы при физикальном обследо-
вании легких;

�� отклонение от нормы на рентгенограмме органов 
грудной клетки (ОГК).

Настораживающие симптомы при хроническом 
кашле у детей:

�� выраженная одышка, особенно в покое и ночью;
�� повторяющиеся эпизоды хронического влажного, 
продуктивного кашля;

�� системные симптомы: повышение температуры 
тела, снижение массы тела, задержка роста;

�� затруднения при приеме пищи (поперхивание, 
рвота);

�� рекуррентная пневмония;
�� стридор или другие респираторные шумы;
�� отклонение от нормы при физикальном обследо-
вании легких;

�� отклонение от нормы на рентгенограмме ОГК.

Специфический кашель возникает в рамках опре-
деленного состояния, которое вызывает хронический 
кашель или обычно сопровождается им. Определение 
различных состояний, ассоциированных с хроническим 
кашлем, составляет основу для дальнейшего обследова-
ния и специфического лечения таких пациентов.

Эти состояния могут быть установлены на основании 
знаний о наиболее вероятных причинах хронического 
кашля, при помощи тщательного поиска состояний, ко-
торые необходимо исключить, и с учетом характеристик 
кашля (например, кашель с металлическим обертоном 
указывает на трахеомаляцию, кашель со свистящим зву-
ком – на бронхиальную астму; БА) [14].

Если результаты физикального исследования, рент-
генографии ОГК и спирометрии не выходят за рамки 
нормальных значений, наиболее частыми заболевани-
ями, связанными с хроническим кашлем, являются:

�� у взрослых: БА, риносинусит, ГЭРБ;
�� у детей: затяжной бронхит бактериальной этиоло-
гии, БА;

�� респираторная инфекция (постинфекционный 

кашель);
�� курение и воздействие загрязняющих факторов 
окружающей среды.

Состояния, сопровождающиеся хроническим 
кашлем, которые обычно хорошо поддаются лече-
нию:

�� затяжной бронхит бактериальной этиологии;
�� БА;
�� ГЭРБ;
�� синдром обструктивного апноэ во сне;
�� прием ингибиторов АПФ (у взрослых);
�� эозинофильный бронхит (у взрослых);
�� моторный тик, привычный кашель и психогенный 
кашель (у детей).

Клинические состояния, которые необходимо ис-
ключить у взрослых:

�� новообразования гортани, бронхов или легких;
�� заболевания легочной паренхимы: хроническое 
обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ), интер-
стициальный фиброз легких, бронхоэктатическая 
болезнь, саркоидоз, хронический пневмоторакс;

�� инфекционные заболевания: туберкулез, абсцесс 
легких, коклюш;

�� сердечно-сосудистые заболевания: левожелудоч-
ковая недостаточность, инфаркт легкого, аневриз-
ма аорты.

Клинические состояния, которые необходимо ис-
ключить у детей:

�� врожденные пороки развития дыхательных путей;
�� вдыхание инородного тела;
�� заболевания легочной паренхимы: ХОЗЛ, интер-
стициальный фиброз легких, бронхоэктатическая 
болезнь, саркоидоз, хронический пневмоторакс;

�� инфекционные заболевания: туберкулез, абсцесс 
легких, коклюш.

Существуют методы систематизированной объек-
тивной оценки кашля, однако на сегодняшний день они 
используются в основном в научно-исследовательских 
учреждениях или специализированных клиниках, за-
нимающихся проблемой кашля [15].

Для классификации рекомендаций в руководстве 
мультинациональная группа экспертов в области мето-
дов исследования и доказательной медицины использо-
вала подход GRADE [2]. Основываясь на оценке силы 
доказательства, возможных побочных эффектов и за-
трат на лечение, экспертная группа CICADA применила 
систему GRADE для определения силы рекомендаций 
по лечению кашля.

Рекомендации
Рекомендации по ведению пациентов с затяжным 

или хроническим кашлем включают исследование 
окружающей среды пациента, его жалоб, а затем на-
значение специфической терапии. Рекомендации для 
детей и взрослых похожи, однако между ними есть су-
щественные различия (табл. 2, 3) [16].

Воздействие табачного дыма  как активное, так и 
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пассивное, является важным пусковым фактором воз-
никновения кашля. Прекращение курения родителей 
может обеспечить уменьшение кашля у детей (сильная 
рекомендация) [17]. Другие потенциально значимые 
факторы включают воздействие определенных ви-
дов отопления домов, респираторных раздражающих 
средств, близость к оживленным автотрассам. У взрос-
лых прием ингибиторов АПФ может привести к раз-
витию продолжительного кашля [18]. В  этом случае 
необходимо оценить возможные риски и пользу от на-
значения ингибиторов АПФ, их отмены и назначения 
альтернативной терапии.

Обеспокоенность пациентов и родителей:  часто 
сами пациенты и родители детей, страдающих от каш-
ля, переживают по поводу его причин, последствий 
и возможного наличия серьезного заболевания [9]. 
Предоставление информации о возможных причинах 
кашля, времени, необходимом для излечения, плани-
руемых лечебных мероприятиях часто помогает умень-
шить тревожность пациентов [19]. Обучение наиболее 
эффективно в сочетании с медицинской консультацией 
[20]. Предоставление только печатной информации без 
очной консультации оказывает лишь небольшое пози-
тивное влияние [21].

Признак Рекомендации по лечению Сила рекомендации

Все виды кашля Родителям прекратить курение  Сильная

Кашель и аллергический 
ринит

Согласно текущим рекомендациям по лечению ринита, 
включая топические назальные глюкокортикоиды (ГК), 

антигистаминные препараты, терапию аллергенами 
(АСИТ)

Слабая

Кашель и синдром  
обструктивного апноэ  

во сне (СОАС)
Тонзилэктомия и аденоидэктомия Слабая

Кашель и БА
Согласно существующим рекомендациям по лечению 
БА, включая обучение, самопомощь, ингаляционные 

бронходилататоры, ингаляционные ГК 
Сильная

Кашель и затяжной 
бронхит бактериальной 

этиологии
Антибиотикотерапия в течение 2-6 нед  Сильная

Кашель и ГЭРБ

Эмпирическая терапия ингибитором протонной 
помпы в высокой дозе (например, стандартная 

доза дважды в день в течение 8-12 нед), если есть 
обоснованное подозрение на то, что ГЭРБ вызывает 

кашель

НСР

Лапароскопическая фундопликация для лечения хро-
нического кашля

Сильная рекомендация 
против оперативного 

лечения

Неспецифический и реф-
рактерный кашель

Уменьшить тревожность ребенка и родителей Сильная

Устранить любые факторы, которые обостряют кашель Слабая

Минимизировать прием лекарственных средств, кроме  
уменьшающих раздражение, таких как мед (если нет 

противопоказаний)
Сильная

Терапевтический подход: наблюдение, выжидательная 
тактика, повторный осмотр Сильная

Эмпирическая терапия ингаляционными ГК НСР

Эмпирическая терапия ингибиторами протонной 
помпы НСР

Применение логопедических техник, уменьшающих 
смыкание голосовой щели на вдохе НСР

Использование противокашлевых препаратов, 
содержащих наркотические средства

Сильная рекомендация 
против применения

Таблица 2. Рекомендации по лечению хронического кашля у детей
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Специфический кашель 
вследствие патологии 
нижних дыхательных путей
Диагноз затяжного бактериаль-

ного бронхита возможен у пациен-
тов с острым затяжным или хро-
ническим продуктивным кашлем, 
когда нет других специфических 
особенностей и состояний, способ-
ных вызывать кашель [14]. Результа-
ты рентгенографии ОГК и спироме-

трии обычно находятся в пределах 
нормы. В этом случае эффективным 
является назначение антибиотико-
терапии в течение 2-6 нед (сильная 
рекомендация) [22]. Только после 
исчезновения кашля в результате 
соответствующего лечения диагноз 
может считаться подтвержденным 
[23].

БА  является причиной хро-
нического кашля, если кашель 

эпизодический, сопровождается 
экспираторным свистящим зву-
ком и/или одышкой при физиче-
ской нагрузке, а при обследовании 
функции легких наблюдается об-
структивный паттерн (особенно 
если присутствует ответ на прием 
бронходилататоров). Другие сим-
птомы, такие как кашель, провоци-
руемый физической нагрузкой, и 
атопия тоже могут свидетельство-

Признак Рекомендации по лечению Сила рекоменда-
ции

Кашель и аллергический 
ринит

Согласно текущим рекомендациям по лечению ринита, 
включая топические назальные ГК, антигистаминные 

препараты, терапию аллергенами
Слабая

Кашель и хронический 
риносинусит

Согласно текущим рекомендациям по лечению 
хронического риносинусита, включая топические 

назальные ГК, антибиотикотерапию, неспецифическую 
терапию

Сильная

Кашель и дисфункция 
голосовых связок

Лечение коморбидных состояний (БА, риносинусит, ГЭРБ), 
отмена ингибиторов АПФ Слабая

Применение логопедических техник, уменьшающих 
смыкание голосовой щели на вдохе Сильная

Кашель и СОАС Создание постоянного положительного давления в 
дыхательных путях Сильная

Кашель и БА
Согласно существующим рекомендациям по лечению 
БА, включая обучение, самопомощь, ингаляционные 

бронходилататоры, ингаляционные ГК 
Сильная

Кашель и эозинофильный 
бронхит Терапия ингаляционными ГК в течение 2-4 нед Сильная

Кашель и затяжной  
бронхит бактериальной 

этиологии
Антибиотикотерапия в течение 2-6 нед  Сильная

Кашель и ГЭРБ

Эмпирическая терапия ингибитором протонной помпы в 
высокой дозе (например, стандартная доза дважды в день в 
течение 8-12 нед), если есть обоснованное подозрение на то, 

что ГЭРБ вызывает кашель

Сильная

Лапароскопическая фундопликация для лечения 
хронического кашля НСР

Неспецифический 
рефрактерный кашель

Уменьшить тревожность пациента Сильная

Устранить любые факторы, которые обостряют кашель Слабая

Эмпирическая терапия ингаляционными ГК Сильная

Эмпирическая терапия ингибиторами протонной помпы Сильная

Применение логопедических техник, уменьшающих 
смыкание голосовой щели на вдохе Сильная

Использование противокашлевых препаратов, содержащих 
наркотические средства НСР

Таблица 3. Рекомендации по лечению хронического кашля у взрослых
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вать в пользу БА. Диагноз должен быть подтвержден 
результатами спирометрии (положительный ответ на 
ингаляцию бронходилататора, положительный прово-
кационный тест). Лечение, в соответствии с существу-
ющим на сегодняшний день руководством по терапии 
БА [24], включает обучение пациентов, самоконтроль, 
применение ингаляционных бронходилататоров и 
ингаляционных ГК (сильная рекомендация). Поло-
жительные результаты лечения отмечают в течение 
2-4 нед от начала терапии.

У детей хронический кашель без описанных 
выше особенностей нечасто обусловлен 
БА, и ингаляционные ГК не показаны, пока 
нет характерных симптомов, позволяющих 
заподозрить БА.

У взрослых эозинофильный бронхит включает не-
астматический эозинофильный бронхит, эозинофиль-
ную астму, кашлевой вариант БА [25]. Эти состояния 
характеризуются хроническим эозинофильным вос-
палительным процессом нижних дыхательных путей 
(эозинофильный бронхит). Обнаружить данное забо-
левание можно при исследовании образца индуциро-
ванной мокроты (эозинофилы >3% из несквамозных 
эпителиальных клеток) или бронхоальвеолярного ла-
важа (эозинофилы >2%), по увеличению уровня NO 
в выдыхаемом воздухе (>47  ррb; частей на миллиард) 
[26]. Лечение включает назначение ингаляционных ГК, 
необходимый результат терапии отмечают через 2-4 нед 
(сильная рекомендация) [25].

В связи с ограниченной возможностью 
определения эозинофильных маркеров в 
определенных случаях можно назначать курс 
ингаляционных ГК эмпирически.

Специфический кашель вследствие 
патологии верхних дыхательных путей
Аллергический ринит диагностируется при обна-

ружении признаков и симптомов назального воспали-
тельного процесса: зуд в носу, заложенность, выделе-
ния из носа, конъюнктивит, ночной храп. Определить 
виновный аллерген можно исследуя уровень аллер-
ген-специфических IgE, а также при проведении кож-
ных проб с применением прик-теста или радиоаллер-
госорбентного теста. Использование одновременно 
большого количества аллергенов не рекомендуется. 
Лечение аллергического ринита в соответствии с су-
ществующими доказательными руководствами [27] 
включает применение топических назальных ГК с/
без антигистаминных средств (слабая рекомендация). 
Также возможно проведение таких мероприятий, как 
элиминация аллергена, минимизация его воздействия 
и проведение иммунотерапии аллергенами (слабая ре-
комендация). Антигистаминные средства не доказали 
свою эффективность при использовании их у детей с 
хроническим кашлем вследствие аллергического ри-
нита [28].

Утверждение, что постназальный затек 
оказывает значительное влияние 
на возникновение кашля, не всегда 
убедительно [29]. Вероятней всего, в этом 
случае существует заболевание верхних 
дыхательных путей, которое проявляется 
скоплением жидкости в полости носа и 
кашлем [30].

У взрослых  хронический риносинусит  как при-
чина хронического кашля может быть заподозрен при 
наличии симптомов со стороны носа и верхних дыха-
тельных путей, длящихся более 12 нед, если присутству-
ют по крайней мере 2 признака из следующих: слизи-
сто-гнойные выделения, заложенность носа, ощущение 
давления, распирания, боли в области лица. Другие воз-
можные симптомы: неприятный запах изо рта, гипос-
мия или аносмия, головная боль, утомляемость, зубная 
боль, ощущение давления в ухе, признаки воспаления 
при осмотре полости носа (обесцвеченная слизистая 
оболочка, отек стенок среднего носового хода), явления 
риносинусита по результатам компьютерной томогра-
фии (КТ) [27].

Для диагностики риносинусита может применяться 
КТ синусов. Это необходимо, если диагноз неясен, нет 
ответа на проводимое лечение, а также при принятии 
решения об оперативном вмешательстве для лечения 
риносинусита. Бактериологическое исследование мазка 
из носа назначается для определения чувствительности 
к антибиотикам при отсутствии ответа на терапию. Ал-
лергическое исследование может быть информативным 
при сочетании аллергического ринита с синуситом.
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Лечение проводится в соответ-
ствии с существующими на сегод-
няшний день рекомендациями [27] 
и включает орошения полости носа 
солевыми растворами, применение 
топических ГК в течение как мини-
мум 1  мес, пероральную антибио-
тикотерапию продолжительностью 
от 3 нед до 3 мес (при лечении хро-
нического гнойного риносинусита). 
При наличии сопутствующего на-
зального полипоза показан корот-
кий курс преднизолона.

СОАС  в настоящее время все 
чаще связывают с хроническим 
кашлем у взрослых и в меньшей 
мере – у детей [31, 32]. СОАС пред-
полагают при наличии храпа с эпи-
зодами апноэ, а также нарушений 
сна, потливости по ночам, сонли-
вости днем, задержки роста и раз-
вития (у детей), ожирения, увели-
чения миндалин, заложенности 
носа. Диагноз подтверждается при 
полисомнографии. Лечение СОАС 
у взрослых предполагает создание 
постоянного положительного дав-
ления в дыхательных путях (силь-
ная рекомендация) [33]. Лечение 
СОАС у детей: создание постоян-
ного положительного давления в 
дыхательных путях или тонзилэк-
томия и аденоидэктомия (слабая 
рекомендация).

Дисфункция голосовых свя-
зок  у взрослых характеризуется 
эпизодическим непроизвольным 
сужением просвета голосовой щели 
на вдохе, что ведет к развитию ин-
спираторной одышки, стридороз-
ного кашля, сужению гортани и 
дисфонии [34]. Возможно, данное 
состояние связано с гиперчувстви-
тельностью дыхательных путей. 
Более 50% взрослых с дисфункци-
ей голосовых связок жалуются на 
постоянный кашель. Диагностика 
сводится к осмотру голосовых свя-
зок при ларингоскопии во время 
очередного обострения. При про-
ведении провокационного теста 
с солевым раствором наблюдают 
уменьшение скорости вдоха на 25% 
и более [34]. Лечение взрослых с 
дисфункцией голосовых связок за-
ключается в лечении коморбидных 

состояний (БА, риносинусит, ГЭРБ), 
прекращении приема ингибито-
ров АПФ (слабая рекомендация). 
Также применяют логопедические 
методики, уменьшающие смыкание 
голосовой щели на вдохе (сильная 
рекомендация) [34, 35].

Хронический кашель может 
быть экстраэзофагеальным про-
явлением  ГЭРБ  [36]. Кашель при 
ГЭРБ появляется при активации 
кашлевого рефлекса рефлюксатом 
в пищеводе, рефлюкс-ларингите, 
ларинго-фарингеальном рефлюксе, 
аспирации рефлюксата [37]. Паци-
ентов может беспокоить изжога и 
регургитация. Необходимо оценить 
наличие тревожных симптомов, 
если они есть, направить к соот-
ветствующему специалисту; может 
возникнуть необходимость прове-
дения эндоскопии. При отсутствии 
тревожных симптомов диагности-
ческие мероприятия сводятся к ми-
нимуму.

Для лечения взрослых назна-
чается эмпирическая терапия ин-
гибиторами протонной помпы в 
больших дозах (например, стан-
дартная доза 2 раза в день в течение 
8-12  нед), если есть обоснованные 
подозрения на то, что именно ГЭРБ 
вызвала хронический кашель. Если 
терапия ингибитором протонной 
помпы окажется неэффективной, ее 
необходимо отменить (сильная ре-
комендация) [38]. 

Некислотный рефлюкс – не-
давно выделенное состояние, ас-
социированное с экстраэзофаге-
альными симптомами, включая 
кашель. Для установления мето-
дов диагностики и эффективной 
терапии необходимо проведение 
дальнейших исследований. Про-
ведение лапароскопической фун-
допликации показано в крайнем 
случае, когда диагноз ГЭРБ и его 
влияние на кашель подтверждены, 
заболевание не поддается лечению 
ингибиторами протонной помпы, 
пациент полностью проинформи-
рован о возможных терапевтиче-
ских методах лечения и есть риск 
развития осложнений, например 
аспирации (НСР) [39].

Нет специальных рекомендаций 
комитета, занимающегося лечением 
ГЭРБ у детей, однако CICADA сове-
тует воздержаться от оперативного 
вмешательства при лечении кашля 
у детей.

Неспецифический и 
рефрактерный кашель
Неспецифический кашель  – 

это хронический кашель, который 
не связан ни с одним заболевани-
ем, которое может его вызывать. 
Результаты рентгенографии ОГК и 
спирометрии находятся в пределах 
нормы.  Рефрактерный кашель  – 
это кашель, который сохраняется 
и после проведенного лечения. У 
большинства пациентов с неспец-
ифическим кашлем наблюдается 
спонтанное улучшение или излече-
ние.

Подход к лечению неспецифи-
ческого и рефрактерного кашля у 
взрослых включает устранение тре-
вожности и беспокойства (сильная 
рекомендация), факторов, обостря-
ющих кашель (слабая рекоменда-
ция). Также возможно применение 
эмпирической терапии ингаляцион-
ными ГК (сильная рекомендация), 
ингибиторами протонной помпы 
(сильная рекомендация), логопеди-
ческих методик (сильная рекомен-
дация).

Подход к лечению неспецифи-
ческого и рефрактерного кашля у 
детей: наблюдение, выжидательная 
тактика, повторный осмотр (силь-
ная рекомендация) [40]. При каж-
дом осмотре детей и взрослых не-
обходимо искать характерные для 
каждой патологии особенности. 
Также нужно стремиться умень-
шить беспокойство родителей 
(сильная рекомендация). CICADA 
настоятельно не рекомендует при-
менять наркотические средства для 
подавления кашля у детей (сильная 
рекомендация).

По материалам Peter G Gibson et 
al. CICADA: Cough in Children and 

Adults: Diagnosis and Assessment. 
Australian Cough Guidelines summary 

statement подготовила
Мария Ковальчук

Впервые опубликована в журнале «Клиническая иммунология. Аллергология. Инфектология», №10, 2012, с. 28-34
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Кашель, сухой или влажный – это 
самый частый симптом заболеваний 
органов дыхания, с которыми обра-
щаются родители больного ребен-
ка к педиатру. Противокашлевые 
препараты являются в настоящее 
время не только самыми часто ис-
пользуемыми лекарственными сред-
ствами (ЛС), но и одними из самых 
доступных в аптечной сети. Вместе 
с тем, при многообразии ЛС и их 
лекарственных форм, при выборе 
конкретного препарата необходимо 
учитывать его эффективность, воз-
можные нежелательные явления и 
безопасность, что чрезвычайно важ-
но в педиатрической практике. Не-
маловажное значение имеет также 
возможность сочетанного воздей-
ствия одного ЛС сразу на несколь-
ко симптомов болезни (к примеру, 
обеспечить дренаж бронхиального 
дерева, разжижение вязкой мокро-
ты и купирование кашля), позволяя 
избежать полипрагмазии, что особо 
актуально у маленьких пациентов.

Противокашлевых препаратов 
отхаркивающего и сочетанного 
(отхаркивающего и обволакива-
ющего) действия довольно много, 
включая фитопрепараты, гомеопа-
тические средства и др., а показа-
ния к их назначению идентичны. 
Однако ЛС данной группы имеют 
различную химическую структу-
ру и механизмы фармакодинами-
ческого действия. Поэтому вы-
бор конкретного препарата порой 
представляется для практического 
врача непростой задачей, от пра-
вильного решения которой зависит 
не только эффективность проводи-
мой терапии, но и выздоровление 
больного.

Болезни органов дыхания оста-
ются одними из наиболее распро-
страненных у детей, составляя 
более 60% всей детской заболе-
ваемости. Инфекционно-воспа-
лительные заболевания (ИВЗ) 
респираторной системы у детей 
практически всегда сопровожда-

ются кашлем (сухим или влажным, 
малопродуктивным или навяз-
чивым) с выделением обильной, 
скудной либо вязкой мокроты. 
В этой связи следует напомнить об 
анатомо-физиологических особен-
ностях строения бронхолегочной 
системы у детей, особенно первых 
лет жизни: короткие и широкие 
бронхи, недостаточная развитость 
бронхиолярного дерева, богато ва-
скуляризированная слизистая обо-
лочка, особое состояние лимфо-
эпителиальной ткани глоточного 
кольца, участвующей в формиро-
вании местных иммунологических 
реакций и др. Особенностью дет-
ского организма этого возраста 
также является недостаточная со-
стоятельность физиологических 
механизмов санации трахеоброн-
хиального дерева (ТБД).

Алгоритм лечения больного ре-
бенка с ИВЗ респираторной систе-
мы, сопровождающимися кашлем, 
остается актуальной задачей педи-

Клинические эффекты 
амброксола гидрохлорида 
(Лазолвана®): от чего зависит 
эффективность препарата?

Амброксол гидрохлорид (Лазолван®) – препарат комплексного действия, оказывает не только 
муколитический эффект при мукостазе у больных с респираторной патологией, но и является 
мощным антиоксидантом, оказывает противовоспалительное действие, повышает местный 
иммунитет, увлажняет слизистую оболочку дыхательных путей. Преимущество Лазолвана® 
в педиатрической практике – это возможность применения с рождения, разнообразные 
лекарственные формы, включая раствор для небулайзерной терапии, узкий круг противопоказаний, 
хорошая переносимость. Клиническая эффективность Лазолвана® повышается в сочетании с 
проведением кинезитерапии и активной гидратацией.

Симонова О.И.
НЦЗД РАМН, г. Москва
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Кашель: новые решения

атрии. К  сожалению, среди прак-
тических врачей еще существует 
терминологическая путаница в от-
ношении противокашлевых ЛС и 
недостаточная осведомленность о 
конкретных показаниях к их при-
менению, что приводит к назначе-
нию зачастую нескольких препара-
тов, без учета их фармакодинамики 
и, порой, противоположных по эф-
фектам воздействия на слизистую 
оболочку ТБД.

В группе противокашлевых ЛС 
выделяют собственно противо-
кашлевые ЛС центрального и пе-
риферического действия, ЛС с 
опосредованным эффектом и ком-
бинированные ЛС. Среди проти-
вокашлевых ЛС с эфферентным 
периферическим действием за-
служивают внимания нефермент-
ные муколитики, которые принято 
подразделять на три группы: ам-
броксол гидрохлорид и его про-
изводные; N-ацетилцистеин и его 
производные; карбоцистеин и его 
производные [1].

Хорошим муколитическим эф-
фектом обладает обычный физио-
логический раствор (0,9% NaCl) или 
гипертонический раствор (5,6-7% 
NaCl) в виде небулайзерной тера-
пии. Умеренную муколитическую 
активность оказывает унитиол 
(унитиол относится к группе тио-
лов: 2,3-димеркаптопропансульфо-
нат), но в настоящее время не ис-
пользуется [2]. Протеолитические 
ферменты в качестве муколитиков 
в настоящее время не используются 
в связи с возможным повреждени-
ем легочного матрикса и с высоким 
риском серьезных побочных эффек-
тов, таких как кровохарканье, аллер-
гические реакции и спазм бронхов. 
Исключением является дорназа-
альфа (Пульмозим) – специальный 
фермент, который применяется у 
больных муковисцидозом [3].

Рациональный выбор конкрет-
ных муколитических ЛС зависит от 
клинических и патогенетических 
особенностей заболевания, инди-
видуальных особенностей ребенка, 
а также от фармакологических ха-
рактеристик самих препаратов.

Многочисленные научные ис-
следования доказывают, что имен-

но реологические свойства мо-
кроты (вязкость, эластичность 
и адгезия/липкость) определяют 
подвижность секрета ТБД, как бы 
улучшая его «скольжение» по сли-
зистой оболочке. Поэтому большое 
значение в устранении мукостаза 
(состояние, сопровождающееся 
образованием вязкой мокроты) от-
водится в настоящее время имен-
но муколитикам, которые способ-
ны нормализовать реологические 
свойства мокроты [4].

Важно подчеркнуть, что по ме-
ханизму действия муколитики не 
являются средствами воздействия 
на основное патогенетическое зве-
но болезни воспалительную реак-
цию, а только оказывают влияние 
на симптомы заболевания, то есть 
являются симптоматической тера-
пией.

Из муколитиков широкое рас-
пространение в терапии получили 
производные амброксола гидрох-
лорида. Представителем данной 
группы является оригинальный 
препарат Лазолван® (амброксол ги-
дрохлорид, «Boehringer Ingelheim 
Pharma GmbH»), который при-
меняется для лечения болезней 
органов дыхания различной этио-
логии уже более 30 лет. Компания 
«Берингер Ингельхайм» первой 
создала препарат на основе суб-
станции амброксола гидрохлорида, 
который является родоначальни-
ком всех амброксол-содержащих 
препаратов. С  1978  г. амброксол 
гидрохлорид используется для ле-
чения болезней органов дыхания, 
сопровождающихся образованием 
вязкой мокроты. Он относится к 
муколитическим средствам нового 
поколения и является представите-

лем вазициноидов – производное 
бензиламинов-транс-4-[(2-амино-
3,5-дибромбензил)амино] цикло-
гексанола гидрохлорид. По своей 
сложной химической формуле 
амброксол гидрохлорид представ-
ляет собой активный N-десметил-
метаболит бромгексина-синтети-
ческого производного алкалоида 
вазицина (см. рис.).

Алкалоид вазицин является ак-
тивным экстрактом растения Ad-
hatoda vasica (адатода сосудистая) 
или т.н. васака. Это растение и его 
чудесные свойства были известны 
врачевателям еще в XIII веке. Оно 
распространено в Индии, Шри-
Ланке, на острове Ява. Для исполь-
зования пригодны все части ку-
старника: листья, цветы, фрукты, 
корни и сок листа. В древних трак-
татах писали, что растение приме-
няют при нервных болезнях и за-
болеваниях органов дыхания. Оно 
имеет свойства отхаркивающее, 
успокоительное, спазмолитическое 
и глистогонное. Назначали его при 
бронхите, коклюше, бронхиальной 
астме, невралгии, ознобе, диарее (в 
частности, при дизентерии), ревма-
тизме и воспалительных заболева-
ниях кожи. Позднее стало понятно, 
что это растение содержит алка-
лоиды, производные хиназолина 
– вазицин и вазицинон, действие 
которых сравнимо с действием 
теофиллина. Эти вещества и обе-
спечивают бронхорасширяющий 
и противогистаминный эффект, а 
эфирное масло, которое содержит-
ся в большом количестве в соке из 
листьев растения, отхаркивающий 
эффект [5, 6].

Выделяют следующие фарма-
кодинамические эффекты амброк-

Рисунок. Химическая формула амброксола гидрохлорида
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сола гидрохлорида: разжижение 
бронхиального секрета за счет 
расщепления кислых мукополи-
сахаридов и дезоксирибонуклеи-
новых кислот; улучшение реоло-
гических свойств мокроты за счет 
снижения ее вязкости и адгезив-
ных свойств путем стимуляции 
серозных клеток желез слизистой 
оболочки бронхов и нормализа-
ции соотношения слизистого и 
серозного компонентов мокроты; 
мукокинетическое действие про-
исходит за счет усиления секреции 
гликопротеидов, активизируются 
движения ресничек мерцательного 
эпителия; повышение синтеза и се-
креции сурфактанта и торможение 
его распада. Благодаря увеличению 
продукции сурфактанта, повыша-
ется местный иммунитет, при этом 
препарат не вызывает чрезмерного 
образования секрета и уменьшает 
гиперреактивность бронхов. Хоро-
шо известны противовоспалитель-
ный и антиоксидантный эффекты 
амброксола гидрохлорида [3, 7].

В период развития воспалитель-
ных изменений слизистой оболочки 
бронхиального дерева происходят 
патофизиологические изменения 
механизмов продукции и форми-
рования мокроты. Так, в начале 
заболевания слизистая оболочка 
бронхов в ответ на воздействие 
патологического агента реагирует 
развитием местного воспалитель-
ного процесса, сопровождаемого 
повышением активности серозных 
подслизистых желез. В  результате 
происходит увеличение продукции 
бронхиального секрета с низкой 
вязкостью и повышенной текуче-
стью [8].

При дальнейшем развитии па-
тологическо-
го процесса 
п р о и с -

ходит перестройка слизистой обо-
лочки ТБД. Отмечается увеличение 
количества бокаловидных клеток, 
в том числе за счет трансформации 
клеток Клара, повышается актив-
ность слизеобразующих клеток. 
В  результате закономерно возрас-
тает вязкость мокроты. При бак-
териальных инфекциях такая мо-
крота быстро трансформируется 
из слизистой в слизисто-гнойную 
и гнойную с высоким содержанием 
нейтральных муцинов в секрете, 
за счет которых отмечается даль-
нейшее повышением ее вязкости. 
Активность протеолитических 
ферментов лейкоцитов и бактери-
альных агентов повышает адгезию 
мокроты к слизистой оболочке 
ТБД. Повышенные вязкость и адге-
зия мокроты затрудняют движение 
ресничек мерцательного эпителия, 
блокируя мукоцилиарный клиренс 
(скорость движения мокроты за-
медляется или вовсе прекращает-
ся). Стагнация дренажной функ-
ции способствует колонизации 
микроорганизмов, пролонгации 
воспалительного процесса, раз-
витию бронхиальной обструкции, 
вентиляционно-перфузионных 
нарушений и формированию ок-
сидативного стресса. Избыток 
бронхиального секрета снижает 
активность местного иммунитета, 
в частности, подавляется синтез се-
креторного IgA [8, 9].

Многообразие лекарственных 
форм Лазолвана® позволяет про-
вести оптимальный курс лечения в 
зависимости от возраста пациента 
и его индивидуальных особенно-
стей, что очень важно в педиатри-
ческой практике. Лазолван® имеет 
три лекарственные формы – сироп, 
таблетки и раствор для 

ингаляций и приема 
внутрь.

Среди специалистов нередко 
обсуждается вопрос о сравни-
мой эффективности Бромгексина 
и Лазолвана®. При этом необхо-
димо учитывать, что Лазолван® 
в качестве активной субстанции 
содержит амброксол, который яв-
ляется активным метаболитом 
бромгексина. Амброксол гидрох-
лорид превосходит Бромгексин по 
скорости наступления эффекта и 
клинической эффективности, по-
скольку Бромгексин в организме 
должен в результате сложных био-
химических реакций превратиться 
в амброксол гидрохлорид, то его 
терапевтическое действие обычно 
проявляется только на 4-6-й день 
приема, к тому же Бромгексин не-
совместим с щелочными раство-
рами, снижающими его биодо-
ступность. В  то время как начало 
действия Лазолвана® отмечается 
уже через 30 мин, а его биодоступ-
ность достигает 75% в сравнении с 
Бромгексином, у которого она не 
превышает 25% [10].

Особенностью фармакокинети-
ки Лазолвана® после приема внутрь 
является его быстрая и полная вса-
сываемость, но до 20-30% препара-
та подвергается быстрому печеноч-
ному метаболизму. После приема 
30 мг препарата максимальная кон-
центрация наблюдается через 2 ч и 
достигает 88,8  мкг/мл. Продолжи-
тельность действия после приема 
одной дозы составляет 6-12 ч [2].

При ингаляционном введении 
терапевтический эффект препара-
та развивается также быстро через 
30  мин и сохраняется в течение 
6-12  ч. Максимальный эффект от-
мечается уже на 2-е сутки [11].

Лазолван® способен проникать 
в цереброспинальную жид-
кость, через плаценту, а также 

в грудное молоко. Однако 
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Кашель: новые решения

препарат имеет высокий уровень 
безопасности и может применять-
ся у беременных женщин и ново-
рожденных детей (раствор для ин-
галяций и приема внутрь и сироп 
15 мг/5мл) [12-14].

Важными свойствами Лазол-
вана® является также то, что пре-
парат облегчает боль в груди при 
кашле, ускоряет проникновение 
антибиотиков в легочную ткань, 
улучшает местный иммунитет ре-
спираторного тракта [15-17].

Лазолван® не содержит саха-
ра и алкоголя, поэтому в отличие 
от других муколитических пре-
паратов может применяться у 
больных сахарным диабетом или 
с нарушениями толерантности к 
глюкозе. Одним из преимуществ 
Лазолвана® является то, что у 
него отсутствуют противопоказа-
ния к применению при язвенной 
болезни желудка и 12-перстной 
кишки. Препарат имеет большой 
срок годности таблеток, сиропа 
30 мг/5 мл и раствора для приема 
внутрь и ингаляций – 5 лет, сиропа 
15 мг/5 мл – 3 года.

В педиатрической практике 
Лазолван® имеет ряд особенно-
стей применения. Очень важно 
отметить, что его можно назна-
чать детям с рождения, включая 
недоношенных новорожденных 
детей (в виде раствора для ингаля-
ций и приема внутрь или сиропа 
15 мг/5 мл).

Многочисленными исследова-
ниями доказана безопасность пре-
парата, хорошая переносимость, 
удобство лекарственных форм у 
детей и взрослых при различных 
болезнях нижних дыхательных пу-
тей [18-21]. Лазолван® традицион-
но назначается при заболеваниях 
ТБД, которые сопровождаются не-
продуктивным кашлем с образо-
ванием вязкой мокроты: острые и 
хронические заболевания нижних 
отделов респираторного тракта 
(бронхиты, пневмонии, врожден-
ные и наследственные болезни 
органов дыхания), бронхиальная 
астма.

Важным условием при лечении 
Лазолваном® является соблюде-
ние питьевого режима – следует 

использовать дополнительное ко-
личество жидкости для более эф-
фективного разжижения мокроты. 
Последний прием препарата дол-
жен быть не позднее 18.00 вечера, 
в противном случае муколитиче-
ский эффект и дренажная актив-
ность наступят у ребенка во время 
сна. Неправильное назначение ам-
броксола гидрохлорида в вечерние 
часы является самой частой ошиб-
кой в педиатрической практике.

Обязательным моментом при 
использовании Лазолвана® явля-
ется необходимость проведения 
дыхательной гимнастики и так на-
зываемого активного «откашли-
вания», являющихся элементами 
кинезитерапии. При сочетанном 
применении Лазолвана® и кинези-
терапии муколитический эффект 
наступает быстрее, мокрота стано-
вится менее вязкой и эффективнее 
удаляется из дыхательных путей, 
тем самым сокращаются сроки за-
болевания.

О необходимости дополни-
тельной гидратации ребенка и 
проведении дыхательных упраж-
нений на фоне лечения Лазолва-
ном® педиатру следует проинфор-
мировать родителей, чтобы они 
в домашних условиях соблюдали 
эти правила с целью достижения 
адекватного эффекта муколитиче-
ской терапии.

Длительность терапии Лазол-
ваном® выбирается индивидуаль-
но. В  среднем она составляет 4-5 
дней. Если в клинической карти-
не заболевания отмечается по-
ложительная динамика (исчезает 
кашель, уменьшается количество 
мокроты, она становится менее 
вязкой, исчезают хрипы в легких), 
то препарат целесообразно сразу 
отменить, так как продолжение его 
приема будет стимулировать се-
крецию слизи и провоцировать ка-
шель. При сухом, приступообраз-
ном кашле, который сопровождает 
обычно начало ОРВИ, назначение 
Лазолвана® также оправдано для 
увлажнения слизистой оболоч-
ки дыхательных путей. У  детей 
с хроническим бронхолегочным 
процессом, который развивается, 
например, на фоне врожденно-

го порока развития бронхов или 
врожденного иммунодефицитного 
состояния, Лазолван® применяется 
длительно курсами, в возрастных 
дозировках, так как при этих забо-
леваниях мукостаз присутствует 
постоянно. При муковисцидозе, 
когда хроническое воспаление в 
дыхательных путях является од-
ним из основных проявлений бо-
лезни, помимо сухости слизистой 
оболочки бронхиального дерева 
имеются эрозии, а также большое 
количество вязкой мокроты, Ла-
золван® назначается для ежеднев-
ного приема по индивидуальной 
схеме в составе базисной терапии 
[2, 3, 22, 23].

В подавляющем большинстве 
случаев препарат переносится хо-
рошо. Побочные реакции при ис-
пользовании Лазолвана® в нашей 
практике отмечались редко (менее 
3%), что согласуется с данными за-
рубежной литературы [13, 14].

Еще одним положительным 
моментом амброксола гидрох-
лорида является возможность 
одновременного его назначения 
с антибиотиками (например, с 
амоксициллином, цефуроксимом, 
доксициклином, рифампицином, 
эритромицином), что является 
обычной практикой при лечении 
инфекций нижних дыхательных 
путей. Лазолван® способствует 
более активному проникновению 
антибиотиков в бронхиальный се-
крет, что существенно повышает 
эффективность проводимой тера-
пии [24, 25].

Одна из частых тактических 
ошибок, которые совершаются на 
практике, – это одновременное 
назначение Лазолвана® и противо-
кашлевых препаратов централь-
ного действия, подавляющих каш-
левой рефлекс (наркотических и 
ненаркотических ЛС). В этих усло-
виях, с одной стороны, происходит 
активное разжижение мокроты, а 
с другой – устраняется кашлевой 
рефлекс, и удаление мокроты из 
дыхательных путей затрудняется. 
Довольно быстро, особенно у де-
тей младшего возраста, начинается 
мукостаз, что в свою очередь спо-
собствует развитию осложнений, 
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вплоть до пневмонии. Возникает 
так называемый эффект «забола-
чивания легких». Осторожно сле-
дует назначать препарат у больных 
с нарушением моторной функции 
бронхов (например, при синдроме 
Зиверта-Картагенера, первичной 
цилиарной недостаточности), а так-
же у пациентов с обильным выделе-
нием вязкой мокроты – также из-за 
опасности застоя бронхиального 
секрета.

Следует особо подчеркнуть, 
что существует специальная ле-
карственная форма Лазолвана® 
для небулайзерной терапии, что 
позволяет его широко использо-
вать для проведения ингаляций, 
как в стационаре, так и в домаш-
них условиях, в том числе у детей 
раннего возраста. Ингаляционное 
введение Лазолвана® с помощью 
небулайзера, безусловно, имеет 
ряд неоспоримых преимуществ. 
Этот метод является естествен-
ным, физиологическим и не трав-
мирует целостность тканей. Его 
применение целесообразно для ув-
лажнения слизистой оболочки ды-
хательных путей и воздействия на 
мокроту с целью ее разжижения. 
Эффективность Лазолвана® зави-
сит от правильного выполнения 
методики ингаляции [26]. Пра-
вильное проведение процедуры 
ингаляции является технически и 
психологически сложной работой, 
особенно для пациентов младшего 
возраста и тяжелых больных. По-
этому основная задача процедуры 
ингаляции – получить максималь-
ный терапевтический эффект с 
минимумом физических и эмо-
циональных затрат больного и за 
максимально короткий срок. Рас-
твор Лазолвана® для ингаляций, 
как правило, хорошо переносится 
детьми. За многие годы работы от-
деления мы не отмечали побочных 
эффектов, в т.ч. аллергических или 
психологических (отказ от про-
цедуры) реакций. На самом деле 
техника проведения ингаляции 
проста: к 1  мл раствора Лазолва-
на® (7,5  мг амброксола гидрохло-
рида) добавляют 1  мл физиологи-
ческого раствора (0,9% NaCl) на 

одну ингаляцию. При правильном 
проведении ингаляционной тера-
пии время процедуры составляет 
в среднем 5-7  мин, что является 
физиологичным и легко выполни-
мым. После окончания ингаляции 
препарата обязательно следует 
провести мероприятия для улуч-
шения дренажа ТБД и удалить мо-
кроту (кинезитерапия).

Следует также учитывать, что 
в большом проценте случаев ИВЗ 
дыхательных путей (ОРВИ, брон-
хит и др.) у детей, особенно млад-
шего возраста, протекают с яв-
лениями бронхообструктивного 
синдрома, что утяжеляет состояние 
ребенка и затрудняет эвакуацию 
мокроты [27]. В  подобных ситуа-
циях необходимо ингаляции Ла-
золвана® сочетать с назначением 
бронхолитиков, как селективного 
β2-адреномиметического действия, 
так и комбинированных, сочетаю-
щих действие м-холинолитиков и 
β2-адреномиметиков (в частности, 
применяются растворы для ингаля-
ции вентолина или Беродуала®) [26].

Особого рассмотрения заслужи-
вают наиболее часто задаваемые во-
просы в отношении применения Ла-
золвана® (со стороны практических 
врачей и родителей пациентов):

Можно ли и нужно ли прини-
мать совместно Лазолван® с 
препаратами ацетилцистеина?
Ответ: нет. Лазолван® обладает 

достаточно мощным муколити-
ческим свойством. Поскольку эти 
ЛС имеют различную химическую 
структуру и действуют на разные 
звенья патогенеза, их совместный 
прием возможен только у тяжелых 
больных, например, при муковис-
цидозе.

Можно ли принимать Лазол-
ван® одновременно в сиропе и 
в растворе через небулайзер? 
Ответ: да. Необходимо рассчи-

тать суточную дозу препарата и 
распределить ее в зависимости от 
лекарственной формы. Например, 
утром – сироп внутрь, днем – ин-
галяция. Режим терапии подбира-
ют индивидуально в зависимости 
от возраста больного, тяжести за-

болевания, характера пациента, 
приверженности к ингаляциям и 
др.

Можно ли делать одновре-
менно ингаляцию Лазолвана® 
с Беродуалом® в одном рас-
пылителе? 
Ответ: теоретически это до-

пустимо. Однако, согласно совре-
менным протоколам по кинезите-
рапии, мы рекомендуем вначале 
сделать ингаляцию с Беродуалом®, 
что позволит эффективно и быстро 
(буквально, в течение нескольких 
минут) расширить бронхи, а затем 
ингалировать Лазолван®. При такой 
последовательности Лазолван® лег-
ко достигнет дистальных отделов 
бронхиального дерева, что сделает 
ингаляцию более эффективной.

Существует ли необходимость 
назначать Лазолван® в самом 
начале респираторного забо-
левания, когда кашель еще 
сухой и мокроты немного? 
Ответ: да. Лазолван® увлажняет 

слизистую оболочку дыхательных 
путей, стимулирует работу бока-
ловидных клеток, облегчая, тем 
самым, дренаж ТБД, а также повы-
шает продукцию сурфактанта, что 
способствует улучшению состоя-
ния ребенка и ускоряет сроки вы-
здоровления.

Таким образом, амброксол ги-
дрохлорид (Лазолван®) обладает 
комплексным лечебным эффектом: 
высокой муколитической эффек-
тивностью с выраженным отхар-
кивающим действием, противовос-
палительным и антиоксидантным 
действием, а также стимулирует 
синтез сурфактанта и местный 
иммунитет слизистых оболочек 
респираторного тракта. Лазолван® 
имеет несколько лекарственных 
форм для использования в детской 
практике (сироп для приема внутрь 
и раствор для ингаляций и для 
приема внутрь), обладает высокой 
биодоступностью и хорошей пере-
носимостью, практически не имеет 
побочных эффектов.

 
Список литературы  
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В настоящее время известно 
более 20 макролидных антибио-
тиков и их производных, из ко-
торых 11 разрешены к клиниче-
скому применению в Российской 
Федерации (рис.  1). По проис-
хождению макролиды подразде-
ляются на природные, полусин-
тетические и пролекарства [1]. 
Основу всех макролидов состав-
ляет макроциклическое лактон-
ное кольцо, связанное с одним 
или несколькими углеводными 
остатками. В зависимости от чис-
ла атомов углерода, макролидные 
антибиотики подразделяются на 
14-членные (природные – эри-
тромицин, олеандомицин; полу-
синтетические – кларитромицин, 
рокситромицин, диритромицин), 
15-членные (азалиды) – азитро-
мицин (полусинтетический пре-
парат) и 16– членные (природные 
– спирамицин, джозамицин, ми-
декамицин; полусинтетические 
– рокитамицин, мидекамицина 
ацетат). Пролекарства представ-

ляют собой эфиры, соли и соли 
эфиров природных макролидов, 
характеризующиеся большей 
кислотоустойчивостью и, соот-
ветственно, более высокой био-
доступностью при приеме внутрь 
по сравнению с исходными про-
дуктами, выпускаемыми в виде 
оснований.

Оптимальные фармакологи-
ческие характеристики, высокая 
антимикробная активность, в 
том числе против внутриклеточ-
ных микроорганизмов, хорошая 
переносимость, позволили ма-
кролидам занять одно из ведущих 
мест в лечении многих инфекций. 
Как свидетельствуют результаты 
маркетинговых исследований, в 
настоящее время «современные» 
макролиды (азитромицин, клари-
тромицин) являются одними из 
наиболее востребованных анти-
биотиков. Так, согласно отчетам 
Европейского общества анти-
микробной химиотерапии (ESAC) 
макролиды занимают второе ме-

сто по объему потребления среди 
антибиотиков, применяющихся в 
амбулаторной практике, уступая 
только пенициллинам [4]. По дан-
ным L.F.  McCaig и соавт., в США 
использование «новых» макроли-
дов (азитромицина и кларитро-
мицина) в 1992-2000  гг. увеличи-
лось практически в четыре раза, в 
то время как применение эритро-
мицина, аминопенициллинов и 
цефалоспоринов сократилось [5].

Австрийскими учеными был 
проведен анализ многолетней ди-
намики потребления антибакте-
риальных препаратов различных 
классов с 1998 по 2007 г., который 
свидетельствует о неуклонном 
росте применения «современных» 
макролидов, напротив, использо-
вание эритромицина за указан-
ный период сократилось на 75% 
[6]. В  указанном исследовании 
мы также находим свидетельства 
роста назначения азитромицина 
(количество упаковок препара-
та на 1000 человек) на 24,7%, в 

Роль и место азитромицина 
в терапии болезней органов 
дыхания

История рождения класса макролидных антибиотиков датируется 1952 годом, когда из культуры 
Streptomyces erythreus, полученной из образцов почвы филиппинского острова Paray, был 
выделен эритромицин, с успехом применявшийся в течение многих последующих лет при 
инфекциях кожи и мягких тканей, дыхательных путей и пр. [1]. Однако низкая биодоступность 
эритромицина при приеме внутрь, большое число нежелательных явлений и быстрая элиминация, 
требующая частого повторного приема препарата [2], с одной стороны, и осознание клинического 
значения в патологии человека таких возбудителей, как Legionella spp., Mycoplasma spp., 
Chlamydophila spp., Campylobacter spp. и других внутриклеточных патогенов, с другой, послужили 
толчком к созданию новых препаратов с более высокой кислотоустойчивостью, биодоступностью, 
привлекательным профилем безопасности и широким спектром антимикробного действия.

Синопальников А.И. 1, Зайцев А.А. 2

1 Российская медицинская академия последипломного образования
2 Главный военный клинический госпиталь им. Н.Н. Бурденко, г. Москва
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то время как данный показатель 
у кларитромицина снизился на 
9,9%. Очевидно, что основанием 
для такой популярности препа-
рата явилось осознание значения 
ряда ранее неизученных фарма-
кологических свойств азитроми-
цина (возможность применения 
короткими курсами), появление 
лекарственных форм для паренте-
рального использования, а также 
расширение спектра его клиниче-
ского применения, в том числе и в 
пульмонологической практике.

Общая характеристика 
азитромицина
В 1981 г. руководимая Slobodan 

Dokic1 исследовательская груп-
па фармацевтичеcкой компании 
«PLIVA» (Хорватия) путем вклю-
чения атома азота в 14-членное 
лактонное кольцо эритромицина 
между 9-м и 10-м атомами углерода 
синтезировала новый антибиотик, 
отнесенный к группе полусинтети-
ческих 15-членных макролидных 
антибиотиков – азалидов, в кото-
рой азитромицин до настоящего 
времени остается единственным 
представителем (рис. 2). В  1988  г. 
по завершении многочисленных 
доклинических и клинических 

испытаний азитромицин был вы-
веден на мировой фармацевтиче-
ский рынок; в этом же году он под 
торговым названием «Сумамед»® 
был зарегистрирован в СССР.

Механизм действия азитроми-
цина аналогичен таковому других 
макролидов – в его основе лежит 
ингибирование РНК-зависимого 
синтеза удлинения белковой мо-
лекулы чувствительной к дей-
ствию антибиотика бактерии [3, 
7]. Антибиотик обратимо связы-
вается с 50S субъединицей бак-
териальной рибосомы, блоки-
руя процессы транспептидации 
и/ или транслокации, в результа-
те преждевременно отщепляется 

растущая тРНК-полипептидная 
цепочка и прекращается сборка 
белковой молекулы. Характер ан-
тимикробного действия макроли-
дов бактериостатический, но при 
определенных условиях (в зави-
симости от вида микроорганиз-
ма, концентрации антибиотика, 
размера инокулюма и pH среды) в 
отношении таких микроорганиз-
мов, как Streptococcus pneumoniae 
и Streptococcus pyogenes возмо-
жен и бактерицидный эффект. 
Данное свойство наиболее вы-
ражено именно у азитромицина 
за счет создания высоких вну-
триклеточных концентраций. 
Кроме этого, азитромицин ха-

МАКРОЛИДЫ

14 – членные макролиды 15 – членные 
макролиды

16 – членные макролиды

Природные 
соединения

Полусинтетические
соединения

Эритромицин
Олеандомиц

ин

Диритромицин

Рокситромицин

Флуритромицин

Кларитромицин

Азитромицин 

Азалиды Природные 
соединения

Полусинтетические
соединения

Спирамицин

Джозамицин

Мидекамицин

Рокитамицин

Мидекамицина 
ацетатКетолиды

Телитромицин
Пролекарства

Рисунок 1. Классификация макролидных антибиотиков [3]

1	  20 августа 2000 г. в Вашингтоне (США) Slobodan Dolic и его коллеге Gabrijela Kobrehel за создание азитромицина была 
присуждена престижная международная  премия “Heroes of Chemistry”, учрежденная ведущим мировым научным хими-
ческим обществом – American Chemical Society

 

 

 

Рисунок 2. Химическая структура азитромицин
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рактеризуется наличием значи-
мого постантибиотического2 и 
суб-МПК эффекта3 в отноше-
нии S.  pneumoniae, S.  pyogenes, 
Haemophilus  influenzae и 
Legionella  pneumophila [8]. При 
этом продолжительность по-
стантибиотического эффекта 
против гемофильной палочки и 
L. pneumophila превосходит та-
ковую кларитромицина.

Азитромицин активен в от-
ношении большинства потенци-
альных возбудителей инфекций 
дыхательных путей (табл. 1), при 
этом его значимыми отличиями 
являются более высокая актив-
ность против H. influenzae, вклю-
чая штаммы, продуцирующие 
β-лактамазы и наивысшая среди 
всех макролидов активность в от-
ношении Mycoplasma pneumoniae. 
Как и другие макролиды азитро-
мицин не активен в отношении 
грамотрицательных энтеробакте-
рий.

Основными механизмами раз-
вития резистентности к макро-
лидам являются модификация 
мишени действия и активное 
выведение препарата (эффлюкс) 
из микробной клетки [10]. Мо-
дификация мишени действия 
реализуется путем выработки 
микроорганизмами фермента 

метилазы, вследствие чего ма-
кролиды теряют способность 
связывания с рибосомами (MLSB-
фенотип резистентности). Кроме 
макролидов антимикробное дей-
ствие, связанное с воздействием 
на 50S субъединицы рибосом, 
характерно для линкозамидов и 
стрептограмина  В. В  этой связи 
формирование данного механиз-
ма резистентности сопровожда-
ется формированием перекрёст-
ной устойчивости к макролидам, 
линкозамидам и стрептограми-
ну  В. Активное выведение анти-
биотика опосредуется через спо-
собность грамположительных 
бактерий синтезировать белок, 
присоединяющийся к макроли-
дам и способствующий их выве-
дению из бактериальной клетки 
(М-фенотип резистентности). 
Следует отметить, что выведены 
из микробной клетки могут быть 
лишь 14- и 15-членные макроли-
ды, соответственно чувствитель-
ность к 16-членным макролидам, 
линкозамидам и стрептограми-
ну  В сохраняется. Данный тип 
резистентности нередко преодо-
левается высокими концентраци-
ями антибиотиков.

В настоящее время наиболее 
серьезной проблемой является 
рост устойчивости пневмокок-

ка к макролидам, достигающий 
в районах Юго-Восточной Азии 
(Гонконг, Сингапур и др.) 80% 
[11]. В  странах Европы распро-
страненность устойчивых к ма-
кролидам штаммов S. pneumoniae 
значительно варьирует: 1-4% 
(Швеция, Нидерланды); 12,2% 
–Великобритания; 36,6% – Испа-
ния; 58,1% – Франция [12]. Оче-
видно, что уровень резистентно-
сти напрямую зависит от частоты 
применения препаратов данного 
класса. Следует подчеркнуть, что 
в России до настоящего времени 
проблема резистентности пнев-
мококка к макролидам не являет-
ся ключевой, так как количество 
устойчивых штаммов не превы-
шает 6,6% [13].

Другой потенциальной про-
блемой является растущая устой-
чивость S.  pyogenes к макроли-
дам, достигающая в частности, в 
Китае 90%. Однако, в РФ актив-
ность азитромицина в отношении 
S.  pyogenes остаётся высокой: ча-
стота устойчивых к антибиотику 
штаммов пиогенных стрептокок-
ков не превышает 7% [13]. В  от-
ношении гемофильной палочки 
известно, что частота встречае-
мости умеренно-резистентных 
штаммов к азитромицину в Рос-
сии составляет 1,5% [13].

2	  Под постантибиотическим эффектом понимают персистирующее ингибирование жизнедеятельности бактерий после 
их кратковременного контакта с антибактериальным препаратом

3	  Суб-МПК эффект заключается в подавлении роста микроорганизмов при воздействии антибиотика в концентрации 
ниже минимальной подавляющей концентрации (МПК)

Микроорганизм Азитромицин Кларитромицин Эритромицин Рокситромицин

Streptococcus pneumoniae 0,12 0,015 0,03 0,03

Streptococcus pyogenes 0,12 0,015 0,03 0,06

Staphylococcus aureus 0,12 0,06 0,12 0,25

Haemophilus influenzae 0,5 4-8 4 8

Moraxella catarrhalis 0,06 0,25 0,25 1

Legionella pneumophila <0,125 <0,125 0,5 <0,125

Mycoplasma pneumoniae 0,001 0,03 0,01 0,03

Chlamydophila  pneumoniae 0,5 0,007 0,06 0,25

 Примечание: * Минимальная подавляющая концентрация в отношении 90% исследуемых штаммов

Таблица 1. Активность макролидов in vitro в отношении распростаненных респираторных патогенов 
(МПК90*, мг/л) [8, 9]
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Фармакокинетические пара-
метры азитромицина выгодно от-
личают препарат от других макро-
лидов. В  частности, азитромицин 
более устойчив к действию соля-
ной кислоты желудочного сока, не 
оказывает ингибирующего влия-
ния на  микросомальную систему 
цитохрома Р450 (что характерно 
для 14-членных макролидов) и, 
следовательно, характеризуется 
низкой вероятностью лекарствен-
ных взаимодействий [14].

Уникальными свойствами 
препарата являются длительный 
период полувыведения, состав-
ляющий в среднем 68 часов, что 
позволяет принимать его один 
раз в сутки, и высокий тканевой 
аффинитет [15]. Максимальное 
накопление препарата наблюда-
ется в легочной ткани, жидкости, 
выстилающей слизистую бронхов 
и альвеолы, бронхиальном секре-
те, слюне, миндалинах, полости 
среднего уха, придаточных пазу-
хах носа, слизистой желудочно-
кишечного тракта, предстатель-
ной железе, конъюнктиве и тканях 
глаза, коже, желчи, уретре, матке, 
придатках и плаценте [15]. Анти-
биотик обладает способностью 
накапливаться в фибробластах, 
альвеолярных макрофагах и по-
лиморфноядерных лейкоцитах, 
создавая  в них концентрации, 
многократно превышающие тако-
вые в сыворотке крови [16]. При 
миграции в очаг воспаления фа-
гоциты выполняют транспортную 
функцию, доставляя антибиотик 
непосредственно к месту локали-
зации бактерий, где под влиянием 
микробных стимулов происходит 
выделение препарата из клеток, 
что позволяет создавать высокие 
и длительно сохраняющиеся кон-
центрации азитромицина в очаге 
инфекции [17, 18].

Помимо антимикробного дей-
ствия азитромицин обладает 
противовоспалительными, имму-
номодулирующими и мукорегули-
рующим свойствами. Антибиотик 
способен подавлять активность 
свободнорадикального окисления, 
ингибирует синтез провоспали-
тельных цитокинов – интерлей-

кина (ИЛ)-1, ИЛ-6, ИЛ-8, фактора 
некроза опухоли альфа, – при этом 
усиливает экспрессию противо-
воспалительных медиаторов [19]. 
Создавая высокие концентрации в 
клетках-фагоцитах, азитромицин 
стимулирует процессы хемотакси-
са и фагоцитоза [20]. Кроме этого, 
антибиотик обладает мукорегу-
лирующим действием, оказывая 
благоприятное влияние на кли-
ренс бронхиального и назального 
секретов [3]. Существуют данные 
о том, что макролиды, в том числе 
и азитромицин способны тормо-

зить экспрессию факторов виру-
лентности Pseudomonas aeruginosa 
и Proteus mirabilis, препятствуют 
их адгезии на слизистой оболочке 
дыхательных путей и тем самым 
снижают выраженность колониза-
ции бронхиального дерева данны-
ми микроорганизмами.

Современные макролиды (ази-
тромицин и кларитромицин) 
являются одними из наиболее 
безопасных антибактериальных 
препаратов. Согласно данным ме-
та-анализа, включавшего 45 кли-
нических исследований, общая ча-
стота нежелательных явлений (НЯ) 
при приеме азитромицина соста-
вила 8,7%, наиболее типичными 
из которых являлись нарушения 
со стороны желудочно-кишечного 

тракта – боли и дискомфорт в жи-
воте, тошнота, диарея [21]. В дру-
гом мета-анализе было показано, 
что частота отмены азитромицина 
из-за НЯ при лечении инфекций 
нижних и верхних отделов дыха-
тельных путей составила 0,7% и 
0,8% соответственно [22]. В  отли-
чие от эритромицина и кларитро-
мицина азитромицин не приводит 
к повышению уровня трансаминаз 
и развитию холестаза, также при 
его применении не отмечается уд-
линение интервала QT. При вну-
тривенной инфузии азитромицин 

переносится лучше, чем эритро-
мицин и кларитромицин [23]. По 
безопасности применения у бере-
менных азитромицин относится 
к препаратам с маловероятным 
риском токсического действия на 
плод – категория B (по классифи-
кации FDA).

В отличие от эритромицина и 
кларитромицина азитромицин об-
ладает минимальным уровнем ле-
карственных взаимодействий (не 
взаимодействует с теофиллином, 
карбамазепином, варфарином, 
рифабутином и др.). При одновре-
менном приеме антацидов всасы-
вание азитромицина может нару-
шаться.

Фармакокинетические харак-
теристики препарата позволяют 
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принимать азитромицин один раз 
в сутки и модифицировать дли-
тельность терапии при ряде нетя-
желых инфекций респираторного 
тракта до 5- или 3-дневного курса 
[24]. Такой подход позволяет до-
биться высокой, а подчас и абсо-
лютной комплаентности пациента, 
следствием которой является про-
гнозируемая высокая эффектив-
ность назначенного лечения. При-
влекательность коротких курсов 
азитромицина также обусловлена 
снижением экономических затрат 
и уменьшением числа побочных 
явлений, что сопровождается 
улучшением качества жизни паци-
ента. Кроме того, короткие курсы 
антибиотикотерапии характери-
зуются меньшей вероятностью се-
лекции лекарственноустойчивых 
возбудителей по сравнению со 
стандартными по продолжитель-
ности схемами лечения [25].

Стоит отметить, что суще-
ственных различий в фармакоки-
нетике антибиотика (накопление 
в макрофагах, тканевые и клеточ-
ные концентрации) при использо-
вании 3- и 5- дневных курсов ле-
чения не обнаружено [26]. В  этой 
связи наиболее привлекательным 
как с клинической, так и эконо-
мической точки зрения является 

3-дневное применение азитроми-
цина, что нашло свое отражение 
в рекомендациях FDA, согласно 
которым данный режим терапии 
(либо однократное применение 
антибиотика) может использо-
ваться при лечении ряда амбула-
торных инфекций – внебольнич-
ная пневмония (ВП), обострение 
хронической обструктивной бо-
лезни легких (ХОБЛ), острый бак-
териальный риносинусит, острый 
средний отит [24].

Относительно недавнее по-
явление лекарственной формы 
азитромицина для внутривенно-
го введения позволяет применять 
препарат для лечения госпитали-
зированных пациентов с ВП, в том 
числе в режиме ступенчатой тера-
пии.

Клиническое  
применение азитромицина 
в пульмонологии
Острый бактериальный тон-

зиллит/фарингит
Ведущее значение в возник-

новении острого бактериального 
тонзиллита/фарингита принадле-
жит β-гемолитическому стрепто-
кокку группы  А (БГСА) – 15–30% 
случаев заболевания у детей и 
5-17% случаев у взрослых, значи-

тельно реже (≤5%) заболевание 
вызывают стрептококки групп  C 
и G, а также другие микроорганиз-
мы – анаэробы, спирохеты, возбу-
дитель дифтерии [27]. Препаратом 
выбора для лечения острого бак-
териального тонзиллита является 
феноксиметилпенициллин. У  па-
циентов с аллергией на β-лактамы 
применяются макролиды (ази-
тромицин, кларитромицин, спи-
рамицин). По данным ряда иссле-
дований макролиды не уступают 
феноксиметипенициллину по эф-
фективности терапии, обеспечи-
вая надежную эрадикацию БГСА 
из миндалин. Азитромицин более 
привлекателен вследствие воз-
можности его применения корот-
ким 3-дневным курсом. При пред-
шествующей (в течение 1 месяца) 
терапии антибиотиками или при 
неэффективности феноксиметил-
пеницилина назначают «защищен-
ные» аминопенициллины.

Острый бактериальный ри-
носинусит

Основными возбудителя-
ми острого бактериального 
риносинусита (ОБРС) явля-
ются S.  pneumoniae (20-43%) и 
H. influenzae (22-35%), более редки-
ми микробиологическими наход-

Клинический «сценарий» Антибиотики выбора

Лечение в амбулаторных условиях

Больные без сопутствующих заболеваний, не 
принимавшие в течение последних 3-мес. антибиотики

Амоксициллин или 
Макролид* (внутрь)

Больные с сопутствующими заболеваниями или 
принимавшие в течение последних 3-мес. антибиотики

Амоксициллин/клавуланат ± макролид или
Новый фторхинолон** (внутрь)

Лечение в условиях стационара

Отделение общего профиля β-Лактам*** + макролид (в/в****) или
Новый фторхинолон*****

Отделение интенсивной терапии β-Лактам + макролид (в/в) или
Новый фторхинолон + цефалоспорин III******

 Примечание: *- азитромицин, кларитромицин; **- левофлоксацин, моксифлоксацин, гемифлоксацин; ***- бензилпеницил-
лин, амоксициллин/клавуланат, цефотаксим, цефтриаксон; ****- предпочтительная ступенчатая терапия. При стабильном 
состоянии пациента допускается сразу назначением антибиотиков внутрь; ****-  левофлоксацин, моксифлокацин; ******- 
цефотаксим, цефтриаксон

Таблица 2. Эмпирическая антибактериальная терапия внебольничной пневмонии у взрослых  
[30, с изменениями]
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ками оказываются M.  catarrhalis, 
БГСА, S.  aureus и другие микро-
организмы [28]. При легком те-
чении ОБРС (если клинические 
симптомы сохраняются более 10 
дней без улучшения или прогрес-
сируют) у пациентов, не получав-
ших антибиотики в предшествую-
щие 4 недели, препаратом выбора 
является амоксициллин. При ал-
лергии на β-лактамы применяют 
азитромицин или кларитромицин, 
либо новые фторхинолоны [29]. 
Применение азитромицина более 
привлекательно вследствие воз-
можности применения короткими 
курсами (3 дня либо однократ-
но). При среднетяжелых формах 
ОБРС применяют «ингибитороза-
щищенные» аминопенициллины, 
цефалоспорины III-IV поколений 
или новые фторхинолоны.

Внебольничная пневмония
«Современные» макролиды – 

азитромицин и кларитромицин 
– наряду с амоксициллином явля-
ются препаратами выбора при ле-
чении нетяжелой ВП у амбулатор-
ных пациентов без сопутствующих 
заболеваний, не принимавших в 
последние 3  месяца антибактери-
альные препараты – табл. 2 [30, 31]. 
При подозрении на «атипичную» 
этиологию заболевания (M.  pneu-
moniae, Chlamydophila pneumoniae) 
макролидам отдается предпочте-
ние. Пациентам, получавшим в по-
следние 3 мес. антибактериальные 
препараты и/или при наличии со-
путствующих заболеваний (ХОБЛ, 

сахарный диабет, застойная сер-
дечная недостаточность, заболе-
вания печени, злоупотребление 
алкоголем, наркомания, дефицит 
массы тела) рекомендуется прове-
дение комбинированной терапии 
– «защищенный» аминопеницил-
лин ± макролид (азитромицин, 
кларитромицин).

У госпитализированных боль-
ных с нетяжелой ВП применяется 
комбинация β-лактам  +  макролид 
для приема внутрь. Такой подход 
оправдан ввиду того, что наличие 
в стартовом режиме терапии пре-
парата, активного в отношении 
«атипичных» микроорганизмов, 
улучшает прогноз и сокращает 
продолжительность пребывания 
пациента в стационаре [31]. В ряде 
случаев (отсутствие факторов ри-
ска антибиотикорезистентных 
S. pneumoniae, грамотрицательных 
энтеробактерий или синегнойной 
инфекции) возможна монотера-
пия азитромицином в режиме сту-
пенчатой терапии [32].

Для лечения тяжелых форм ВП 
в условиях ОИТ зарезервирова-
ны цефалоспорины III поколения 
или «ингибиторозащищенные» 
пенициллины в/в в обязательной 
комбинации с макролидом в/в 
(азитромицин, кларитромицин, 
эритромицин).

Помимо эмпирической тера-
пии макролидные антибиотики 
широко используются при лече-
нии ВП известной этиологии, яв-
ляясь стандартом лечения пнев-
монии, вызванной M.  pneumoniae, 

C. pneumoniae или L. pneumophila.
Азитромицин может быть ис-

пользован и для профилактики 
ВП в организованных коллекти-
вах. Так, по данным российского 
открытого проспективного срав-
нительного исследования два 
режима профилактики азитро-
мицином (еженедельный прием 
500  мг на протяжении 8 недель и 
однократный прием в дозе 1,5  г) 
продемонстрировали достовер-
ную профилактическую эффек-
тивность в отношении эпизодов 
инфекций нижних дыхательных 
путей (острый бронхит, ВП) у во-
еннослужащих [33].

Обострение ХОБЛ
Азитромицин и кларитроми-

цин наряду с амоксициллином 
рассматриваются в качестве пре-
паратов выбора при лечении па-
циентов, переносящих простое/
неосложненное обострение ХОБЛ, 
критериями которого являются: 
нечастые (<4) обострения забо-
левания в течение года, возраст 
≤60 лет, отсутствие серьёзных 
сопутствующих заболеваний, 
умеренные нарушения бронхи-
альной проходимости (объем фор-
сированного выдоха за 1-ую сек, 
ОФВ1≥50% от должных значений 
– табл. 3 [34].

В случае осложненного обо-
стрения ХОБЛ (возраст пациента 
≥60 лет и/или выраженные нару-
шения вентиляционной функции 
лёгких – ОФВ1<50% от должных 
значений, и/или наличие сопут-

Таблица 3. Эмпирическая антибактериальная терапия при инфекционном обострении ХОБЛ  
[34, с изменениями]

Фенотип обострения ХОБЛ Вероятные возбудители Антибиотики выбора

Простое Haemophilus influenzae 
Haemophilus spp.

Moraxella catarrhalis 
Streptococcus pneumoniae 

Амоксициллин
Современные макролиды (азитромицин, 

кларитромицин)
Цефуроксима аксетил

Осложненное* +
Klebsiella spp.

Другие Enterobacteriaceae 
Возрастание устойчивости к 
β-лактамам Pseudomonas spp.

Новые фторхинолоны (левофлоксацин, 
моксифлоксацин, гемифлокацин)

Амоксициллин/клавуланат

Примечание: * - наличие ≥ 1 признака (возраст ≥ 60 лет; ОФВ1<50%; ≥ 4 обострений в год; сопутствующие заболевания; 
оксигенотерапия на дому; длительный прием стероидов внутрь; госпитализация по поводу предшествующего обострения 
ХОБЛ за последние 12 мес.)
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ствующих заболеваний – сахар-
ный диабет, застойная сердечная 
недостаточность, заболевания пе-
чени и почек с нарушениями их 
функции и др., и/или ≥4 обостре-
ний в течение года, и/или госпи-
тализации по поводу обострения 
в предшествующие 12  мес., и/или 
использование системных глюко-
кортикостероидов или антибио-
тиков в предшествующие 3  мес.) 
рекомендуются «ингибитороза-
щищенные» аминопенициллины 
либо новые фторхинолоны.

Бронхоэктазы
Азитромицин при бронхоэк-

тазах применяется в рамках сдер-
живающей антибактериальной 
терапии, направленной на осла-
бление «микробной нагрузки» и 
отдаление сроков очередного обо-
стрения заболевания. Режим до-
зирования – ежедневно или три 
раза в неделю на протяжении 8 не-
дель. Обоснованность подобного 
подхода аргументируется резуль-
татами плацебо контролируемо-
го исследования, в ходе которого 
прием эритромицина в дозе 500 мг 
2 раза в сутки в течение 8 недель 
сопровождался улучшением по-
казателей легочной вентиляции 
(ОФВ1 и ФЖЕЛ) и уменьшением 
объема экспекторируемой мокро-
ты в группе больных c бронхоэк-
тазами [35]. Объяснение этого, на 
первый взгляд, парадоксально-
го эффекта макролидов в случа-
ях доказанной и предполагаемой 
P.  Aeruginosa-инфекции заключа-
ется в следующем. В  респиратор-
ном тракте пациента с персисти-
рующей синегнойной инфекцией 
бактерии обитают на поверхности 
эпителиальных клеток, формируя 
микроколонии, которые образу-
ют биопленку. В  процессе своего 
размножения они продуцируют 
вирулентные факторы, которые 
повреждают клетки организма 
«хозяина», стимулируют выра-
ботку медиаторов воспаления, 
повышают проницаемость капил-
ляров, вызывают нейтрофильную 
инфильтрацию. При длительном 
воздействии субингибирующих 
концентраций макролида (подоб-

ный эффект помимо азитромици-
на описан еще у эритромицина и 
кларитромицина) снижается виру-
лентность и повышается чувстви-
тельность микроорганизма к бак-
терицидному действию сыворотки, 
что ведет к клиническому улучше-
нию, несмотря на продолжающее-
ся выделение бактерий с мокротой. 
Иными словами, длительная тера-
пия макролидом видоизменяет ха-
рактер взаимодействия патогена с 
«хозяином», трансформируя его из 
инфекции в относительно добро-
качественную колонизацию [3].

Положительный эффект от дли-
тельного назначения азитромици-
на удалось продемонстрировать 
также у больных муковисцидозом 
и диффузным панбронхиолитом. 
Так, в целом ряде исследований 
было показано, что длительное 
применение азитромицина при-
водит к улучшению респиратор-
ной функции легких и повышению 
качества жизни пациентов с му-
ковисцидозом [36, 39-43]. Обще-
принятых схем применения ази-
тромицина при муковисцидозе до 
настоящего времени нет, однако 
известно об отсутствии значимых 
различий в клинической эффек-
тивности ежедневного (250  мг) и 
еженедельного приема препарата 
(1200  мг) [43]. Диффузный пан-
бронхиолит – заболевание, харак-
теризующееся поражением обоих 
легких с развитием центрилобу-
лярной эмфиземы, ассоциирован-
ное с P. aeruginosa-инфекцией [37]. 
Целесообразность применения 
азитромицина при данной пато-
логии базируется на данных ис-
следования, доказавшего положи-
тельный эффект препарата при 
длительном приеме в дозе 250 мг в 
неделю у 84,6% пациентов [38].

Бронхиальная астма
В настоящее время имеются 

многочисленные доказательства 
этиопатогенетической взаимос-
вязи между бронхиальной астмой 
(БА) и хронической C. pneumoniae–
инфекцией особенно у лиц со 
среднетяжелым и тяжелым тече-
нием заболевания [44]. Более того, 
по данным различных авторов 

от 5 до 30% всех обострений БА 
связано с инфекцией, вызванной 
C.  pneumoniae и M.  pneumoniae. 
Так, в исследовании L. Allegra с со-
авт. 9,5% пациентов, перенесших 
обострение БА, были инфициро-
ваны C. pneumoniae [45]. В другом 
исследовании, включавшем 168 
больных с обострением БА, серо-
логические признаки хламидий-
ной инфекции были обнаружены в 
8,9% случаев [46]. Прогнозируемые 
перспективы применения макро-
лидов в лечении БА в настоящее 
время основываются на результа-
тах целого ряда клинических ис-
следований. Так, в исследовании 
M.  Kraft с соавт. было показано 
улучшение состояния больных на 
фоне 6-недельной терапии кла-
ритромицином (ежедневно по 
500  мг два раза в день) по срав-
нению с плацебо [47]. В  другом 
двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании у боль-
ных астмой, имевших серологиче-
ски подтвержденную инфекцию 
C.  pneumoniae, выявлен хороший 
клинический эффект рокситроми-
цина, применяемого по 150 мг два 
раза в день в течение 6 недель [48]. 
В  российском исследовании на-
значение азитромицина по 250 мг 
два раза в неделю в течение 8 не-
дель сопровождалось отчетливым 
эффектом у пациентов с БА с до-
казанной персистирующей хлами-
дийной инфекцией [49].

Заключение
Доказанная в многочисленных 

исследованиях высокая эффек-
тивность и более чем 20-летний 
опыт эффективного и безопасного 
клинического применения позво-
лили азитромицину занять одно 
из ведущих мест в современных 
схемах антимикробной химиоте-
рапии внебольничных инфекций 
верхних и нижних отделов дыха-
тельных путей, а выявление ранее 
неизвестных свойств препарата 
открывает новые возможности его 
практического использования.
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Уважаемые коллеги!
Казахстанским респираторным обществом совместно с Евро-Ази-
атским респираторным обществом и Исполнительным комитетом 
GARD Всемирной Организации Здравоохранения принято решение 
о проведении в столице Республики Казахстан г. Астане 4-го Нацио-
нального Конгресса по болезням органов дыхания и 8-го ежегодно-
го совещания Глобального альянса по борьбе с хроническими ре-
спираторными заболеваниями (GARD) 3-5 июля 2013 года. Конгресс 
является официальным мероприятием Министерства здравоохра-
нения РК и включен в перечень научно-практических конференций 
на 2013 г (Приказ МЗ РК № 908 от 2012 г).
Научная программа конгресса будет включать в себя симпозиумы, 
школы для врачей, семинары, круглые столы, клинические разборы 
по наиболее актуальным вопросам респираторной медицины. Во 
время конгресса будет проводиться выставка лекарственных пре-
паратов, медицинского оборудования, новых технологий.
Ожидается участие в конгрессе врачей различных специальностей, 
организаторов здравоохранения, международных лидеров в обла-
сти респираторной медицины.

Программа Конгресса включает  
следующие направления медицины:

�� GARD: Глобальные инициативы в области респираторной медицины;
�� Эпидемиология респираторных заболеваний;
�� Хроническая обструктивная болезнь легких;
�� Современные подходы к диагностике, профилактике и лече-
нию бронхиальной астмы.

�� Современные подходы к диагностике и лечению легочной ги-
пертензии;

�� Респираторные инфекции и антибиотикотерапия;
�� Пневмонии;
�� Антибиотикорезистентность – актуальная проблема респи-
раторной медицины;

�� Вспомогательная неинвазивная вентиляция легких и дли-
тельная кислородотерапия в амбулаторных условиях;

�� Диагностика и лечение нарушений дыхания во сне; 
�� Интерстициальные заболевания лёгких;
�� Респираторная система при различных патологических со-
стояниях организма;

�� Болезни органов дыхания у детей;
�� Взаимосвязь патологии верхних и нижних дыхательных путей;
�� Актуальные проблемы торакальной хирургии;
�� Иммунология и аллергология;
�� Реабилитация при болезнях органов дыхания;
�� Проблемы фтизиатрии;
�� Интенсивная терапия при респираторных заболеваниях;
�� Имидж-диагностика в респираторной медицине;
�� Использование экстракорпоральной мембранной оксигена-
ции крови при критических состояниях;

�� Функциональная диагностика в пульмонологии;
�� Образовательные программы в пульмонологии;
�� Профессиональные заболевания легких;
�� Проблема мониторинга антибиотикорезистентности в респи-
раторной медицине. 

EARS – WHO - KazRS - NNMC
Республика Казахстан, г. Астана, пр. Абылай хана, 42, тел.: +7 /7172/ 57 74 54, факс: +7 /7172/ 23 29 27

E-mail: national-clinic@rambler.ru, national-clinic@mail.ru

Информационное письмо №1
Правила оформления тезисов
Тезисы  направлять на русском или английском языках в про-
грамме Word с использованием шрифта Times New Roman 12, 
через 1 интервал, объемом не более 1 страницы формата А4 с 
полями по 2 см со всех сторон. Оформление тезисов: 1    стро-
ка – название заглавными буквами (без сокращений), 2 строка 
– фамилия и инициалы авторов (докладчик указывается пер-
вым); 3 строка – название учреждения, город, страна. Текст 
тезисов печатается с красной строки. Публикация должна 
представлять собой сообщение информационного типа, со-
держащее цель исследования, конкретное описание матери-
алов и методов, краткое описание полученных результатов и 
заключение. В  текст тезисов не включать таблицы, графики, 
иллюстрации. Использованные в тексте сокращения расшиф-
ровать. Текст тезисов должен быть тщательно отредактирован.
Если у тезиса несколько авторов, то они вносятся в строку ав-
торы через запятую, вначале указывается фамилия, а затем 
инициалы авторов. Если авторы тезиса работают в разных 
организациях, то после фамилии автора указывается цифра, 
а затем такой же цифрой обозначается организация в строке 
место работы. Названия организаций пишутся через запятую.
Тезисы направлять до 30 апреля 2013 года на e-mail:  
national-clinic@mail.ru
Каждый тезис высылается отдельным файлом. К тезисам при-
ложить сведения об авторе-докладчике отдельным файлом.
Работы, не соответствующие указанным требованиям, рас-
сматриваться не будут.
Тезисы публикуются бесплатно.
Организационный взнос для участников конгресса составляет 
3000 тенге. Врачам, оплатившим организационный взнос, бу-
дут выданы портфели с программой и материалами конгресса.
Врачам, участвующим в работе конгресса 4 и 5 июля и опла-
тившим организационный взнос, будут выданы сертификаты 
о прохождении краткосрочного курса усовершенствования 
врачей в объеме 14 часов. Для получения сертификатов не-
обходимо предоставить копии удостоверения личности, 
сертификата специалиста и квитанцию об оплате организа-
ционного взноса.

Наши реквизиты:
ОФ «Евро-Азиатское Респираторное общество»
РНН 620200272986
БИН 060440022709
ИИК KZ58998ВТВ0000027560
БИК TSESKZRA
КБЕ 18 АО «Цеснабанк»

Более подробную информацию о предстоящем конгрессе вы 
сможете узнавать на сайте ННМЦ: www.nnmc-medicina.kz

Президент КазРО, 
Исполнительный директор ЕАРО

Байгенжин А.К.
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Этиология ЭП
Эозинофильные плевриты 

(как опухолевые, так и паране-
опластические) могут наблю-
даться при различных злокаче-
ственных новообразованиях, а 
также при многих неопухоле-
вых заболеваниях – пневмонии, 
туберкулезе, асбестозе, тромбо-
эмболии легочной артерии, ле-
карственной аллергии, гельмин-
тозах, системных заболеваниях 
соединительной ткани, циррозе 
печени, гидронефрозе, остром 
панкреатите, попадании в плев-
ральную полость крови и возду-
ха (при травмах грудной клетки, 
спонтанном пневмотораксе) 
или могут быть идиопатически-
ми [6-11]. Среди медикаментов, 
ставших причиной ЭП, упоми-
нают дантролен, имидаприл, 
варфарин, препараты вальпро-
евой кислоты и др. Описаны 
единичные случаи развития ЭП 
при легочных эозинофилиях, 
генерализованном саркоидозе, 
аллергическом бронхолегочном 
аспергиллезе, множественной 
миеломе [12-14].

Патогенез ЭП
Механизмы, приводящие 

к аккумуляции эозинофиль-
ных гранулоцитов, изучены не 
полностью. Установлено, что в 

развитии ЭП любой природы 
задействован интерлейкин-5 
(ИЛ-5) [5]. При исследовании 
содержания в плевральном вы-
поте при ЭП молекул адгезии 
сосудистых клеток (vascular cell 
adhesion molecule – VCAM-1), 
эотаксина, субстанции RANTES 
(regulated upon activation, nor-
mal T-cell expressed and secreted) 
и ИЛ-4 у пациентов с ЭП было 
выявлено повышение уровня 
только VCAM-1. Это повыше-
ние коррелировало с уровнем 
эозинофилии в плевральной 
жидкости, что указывает на его 
роль в патогенезе ЭП. Повы-
шение уровня VCAM-1 может 
иметь несколько объяснений. 
Так, небольшой размер VCAM-
1 (около 100  кДа) позволяет ей 
свободно проникать из крови 
в плевральную жидкость под 
влиянием активации эндотелия 
и стимулировать последующую 
миграцию эозинофилов в плев-
ральную полость. В  случаях 
развития эозинофильного ле-
гочного васкулита одновремен-
но с эозинофильным плевритом 
VCAM-1, продуцируемые клет-
ками эндотелия сосудов, через 
интерстиций могут попадать в 
полость плевры. Не исключено, 
что VCAM-1 могут продуци-
роваться клетками мезотелия 

плевры [15]. Было выявлено, что 
при повторном торакоцентезе в 
плевральном выпоте повышает-
ся уровень провоспалительных 
цитокинов и фактора роста эн-
дотелия сосудов, а также увели-
чивается фибринолитическая 
активность [16]. В  целом, пато-
генез ЭП требует дальнейшего 
изучения.

Клиническое и 
прогностическое 
значение эозинофилии в 
плевральном выпоте
За многие годы изучения 

так и не получило однознач-
ной оценки. Ранее считалось, 
что высокое содержание эози-
нофилов в плевральной жид-
кости редко наблюдается при 
опухолях и, таким образом, 
может считаться дифференци-
ально-диагностическим и бла-
гоприятным прогностическим 
признаком [4, 11, 17]. В  более 
поздних исследованиях было 
обнаружено, что ЭП одинаково 
часто встречается как при опу-
холевых поражениях плевры, 
так и при плевритах, вызван-
ных другими причинами [2, 3]. 
Установлено, что эозинофилия 
в плевральном выпоте часто на-
блюдается при гемопневмото-
раксе после травм грудной клет-
ки, при повторном проведении 

Эозинофильный плеврит

Эозинофильным принято считать плеврит, при котором эозинофильные гранулоциты в выпоте 
составляют >10% лейкоцитов (рис.). Частота встречаемости эозинофильного плеврита (ЭП) 
колеблется в пределах 5-16% от частоты всех экссудативных плевритов [1-5].

Степанян И.Э.
ФГБУ «Центральный научно-исследовательский институт туберкулеза» РАМН, 
г. Москва
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торакоцентеза и при плевритах 
неустановленной природы [3, 4].

Была проведена целая серия 
исследований для выяснения 
диагностической и прогности-
ческой ценности эозинофилии в 
плевральном выпоте. В одном из 
них эозинофилия была выявле-
на в 45 из 358 образцов выпота, 
полученного при первом тора-
коцентезе (12,6%), в том числе у 
11 пациентов (24,4%) с опухоле-
выми поражениями. У  27 паци-
ентов имелись неопухолевые за-
болевания: у 10 – пневмония, у 7 
– туберкулез, у 5 – осложненная 
пневмония, у 3 – цирроз печени, 
у 1 – гидронефроз и у 1 – тром-
боэмболия легочной артерии. В 7 
случаях ЭП оказался идиопати-
ческим. При анализе результатов 
не выявлена диагностическая 
ценность ни абсолютной, ни от-
носительной эозинофилии плев-
рального выпота [6].

В другом исследовании при 
ретроспективном анализе образ-
цов плеврального выпота 1868 
пациентов эозинофилия была 
обнаружена в 135 случаях (7,2%). 
Наиболее часто (в 34,8% случа-
ев) ЭП наблюдался у больных со 
злокачественными новообразо-
ваниями; инфекционные заболе-
вания имели место в 19,2% слу-
чаев, у 14,1% пациентов причина 
плеврита не была установлена, в 
8,9% случаев плеврит развился в 
результате травм грудной клет-
ки, в 23% случаев – в результате 
других причин. В  случаях, когда 
доля эозинофилов среди клеточ-
ных элементов выпота не пре-
вышала 40%, часто имела место 
опухолевая природа плеврита. 
При более высоком уровне эози-
нофилии вероятность опухоли 
заметно уменьшалась. Эозино-
фильный плеврит с одинаковой 
частотой обнаруживали как при 
первом, так и при повторном то-
ракоцентезе [8].

Еще в одном исследовании 
ЭП был выявлен у 44 из 476 па-
циентов (9,2%) с экссудативным 

плевритом. При опухолевых про-
цессах как наличие эозинофилии 
в плевральной жидкости, так и ее 
отсутствие наблюдались одина-
ково часто (20,5 и 20,1% случаев 
соответственно). При идиопати-
ческом экссудативном плеврите 
наличие эозинофилии отмеча-
лось достоверно чаще, чем ее от-
сутствие (25 против 8%; p=0,001). 
Аналогичное распределение на-
блюдалось при плевритах после 
операций на грудной клетке (11 
против 3%; p=0,023). Интерес-
ным оказалось различие меди-
аны выживаемости пациентов: 
16,8 при ЭП против 7,7 в отсут-
ствие эозинофилии (р=0,017) [2].

Лечение ЭП
Подходы к лечению ЭП, как и 

его природа, вариабельны. В слу-

чаях установленной природы 
плеврита необходимо проведе-
ние лечения основного заболе-
вания, прекращение действия 
факторов, вызвавших ЭП (на-
пример, отмена медикаментов). 
Назначение системных глюко-
кортикостероидов обычно до-
полняет лечение ЭП или являет-
ся основным методом [18, 19].

Таким образом, ЭП может 
наблюдаться при целом ряде за-
болеваний, травм и ятрогенных 
воздействий. Механизмы раз-
вития ЭП требуют дальнейшего 
изучения. Выявление ЭП не дает 
оснований для прекращения 
диагностического поиска и уста-
новления природы заболевания.

Список литературы  
находится в редакции

Впервые опубликована в журнале «Атмосфера. Пульмонология и аллергология», 3/2012,  http://atm-press.ru

Рисунок. Цитологический препарат клеточного осадка плеврального выпо-
та, полученного у пациента с ЭП. Окраска гематоксилином и эозином. (Из 
архива клинической лаборатории Центрального НИИ туберкулеза РАМН)
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Однако не только спектр анти-
бактериального действия, хорошие 
фармакокинетические свойства и 
высокая безопасность стали при-
чиной для столь широкого ис-
пользования макролидов, прежде 
всего при инфекциях дыхательных 
путей (ДП). Серьезным преиму-
ществом макролидов послужили 
их неантибиотические эффекты 
– противовоспалительные и имму-
номодулирующие, которые были 
описаны уже в 1960-х годах и с тех 
пор привлекают к себе присталь-
ное внимание [8]. Первые упоми-
нания об иммуномодулирующих 
свойствах макролидов относятся к 
тролеандомицину, который позво-
ляет снизить дозу глюкокортико-
стероидов при стероидозависимой 
бронхиальной астме (БА) [9]. Впо-
следствии было выяснено, что им-
муномодулирующими свойствами 
обладают в основном 14-членные 
(кларитромицин, рокситроми-
цин, эритромицин) и 15-членные 
(азитромицин) макролиды [8, 10]. 

К  настоящему времени накоплено 
множество данных по механиз-
мам неантибиотических эффектов, 
присущих макролидам при хро-
нической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ), муковисцидозе, 
синусите и других состояниях. Ряд 
потенциальных показаний для их 
использования еще требует изуче-
ния [6].

Антимикробные свойства 
кларитромицина
Кларитромицин (Клацид СР) – 

это полусинтетический макролид, 
обладающий улучшенными фарма-
кокинетическими свойствами по 
сравнению с эритромицином. Кла-
ритромицин (КМ) характеризуется 
стабильностью в кислой среде, луч-
шей всасываемостью при приеме 
внутрь, которая не зависит от при-
ема пищи, меньшей кратностью 
приема и лучшей переносимостью 
[11, 12]. Основной метаболит КМ 
– 14-гидроксикларитромицин 
(14-ГКМ) – обладает антимикроб-

ной активностью, синергидной с 
КМ в отношении многих возбу-
дителей респираторных инфек-
ций (H.  influenzae, M.  catarrhalis, 
Legionella spp., S. aureus); его пери-
од полувыведения больше, чем у 
КМ [11, 13]. КМ хорошо проникает 
в жидкости и ткани организма: его 
концентрации в легочной ткани, 
бронхиальном секрете, экссудате 
среднего уха, миндалинах в не-
сколько раз превышают сыворо-
точные и более длительно сохраня-
ются на терапевтическом уровне. 
КМ в очень высоких концентра-
циях накапливается в клетках: 
концентрации препарата в альве-
олярных макрофагах превышают 
внеклеточные в 94 раза [11, 14].

Кларитромицин является од-
ним из самых активных макро-
лидных антибиотиков in vitro в от-
ношении основных возбудителей 
внебольничных инфекций ДП. КМ 
активнее эритромицина, рокси-
тромицина и азитромицина в от-
ношении Streptococcus pneumoniae, 

Кларитромицин (Клацид CP): 
антибактериальный и 
противовоспалительный 
эффекты

Начало применения макролидных антибиотиков в клинике,а именно эритромицина,  
приходится на 1952 г. Появившиеся затем олеандомицин и спирамицин не вызвали 
повышения внимания к макролидам, но начиная с 1965 г., когда была открыта Mycoplasma 
pneumoniae, а затем Legionella рneumophila и Chlamydia pneumoniae, макролиды прочно 
заняли позиции антибиотиков выбора при заболеваниях органов дыхания и были включены 
в клинические рекомендации большинства стран [1-5]. Рост резистентности пневмококка к 
β-лактамным антибиотикам стал еще одной причиной для повышения интереса к макролидам, 
резистентность пневмококка к которым остается стабильной, не превышая 5,7% [6, 7].

Новиков Ю.К.
Российский национальный исследовательский медицинский университет  
им. Н.И. Пирогова, г. Москва
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Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, Legionella 
рneumophila. Chlamydia pneumoniae 
и сходен с ними по активности 
против Mycoplasma pneumoniae и 
Moraxella catarrhalis. В  отношении 
Haemophilus influenzae КМ уступа-
ет азитромицину in vitro, однако за 
счет 14-ГКМ его активность в отно-
шении этого патогена существенно 
повышается [1, 11, 15].

Клиническое применение 
и эффективность
Кларитромицин является од-

ним из самых активных in vitro ма-
кролидов, причем эта активность 
увеличивается in vivo благодаря об-
разованию активного метаболита и 
созданию высоких тканевых и вну-
триклеточных концентраций. Бла-
годаря этому КМ обладает высокой 
клинической эффективностью 
при лечении различных внеболь-
ничных инфекций ДП, которая 
составляет [11, 16]:

�� при фарингите – 85-95%;
�� тонзиллите – 90-97%;
�� синусите – 87-96%;
�� остром среднем отите – 92%;
�� остром бронхите – 97-99%;
�� обострении хронического 
бронхита – 94-96%;

�� внебольничной пневмонии – 
99%;

�� легионеллезной пневмонии – 
98%.

Кларитромицин (Клацид СР) 
является препаратом выбора при 
лечении инфекций верхних ДП: 
стрептококкового тонзиллита и 
фарингита, а также в качестве аль-
тернативы может применяться при 
остром синусите [1, 17].

Высокая клиническая и бак-
териологическая эффективность 
кларитромицина показана при 
инфекциях нижних ДП, вызван-
ных S. pneumoniae и H. influenzae, а 
также при атипичных пневмониях, 
вызванных хламидиями, микоплаз-
мами и легионеллами. По клиниче-
ской эффективности КМ не усту-
пает пероральным пенициллинам 
и цефалоспоринам (ампициллин, 
амоксициллин, амоксициллин/
клавуланат, цефаклор, цефурок-
сим аксетил, цефиксим), а при вне-

больничной пневмонии – другим 
макролидам (эритромицин, рокси-
тромицин, джозамицин) [1, 11, 15].

Макролидные антибиотики в 
настоящее время рассматривают-
ся в качестве средств 1-го ряда при 
лечении внебольничной пневмо-
нии нетяжелого течения у взрос-
лых и детей. Учитывая высокую 
активность кларитромицина в от-
ношении основных респиратор-
ных патогенов, препарат следует 
назначать в амбулаторной практи-
ке при легком течении пневмонии 
у больных молодого и среднего 
возраста, а также при подозрении 
на атипичную этиологию (хлами-
дийную или микоплазменную) 
заболевания. Преимуществом 
Клацида является наличие раз-
личных лекарственных форм – для 
внутривенного введения (флако-
ны по 500 мг), приема внутрь (та-
блетки по 250 и 500 мг и суспензия 
по 125  мг/5  мл для применения в 
педиатрии). Лекарственная форма 
Клацид  СР 500  мг (таблетки про-
лонгированного действия) для 
приема 1  раз в сутки повышает 
уверенность врача в том, что паци-
ент полностью выполняет предпи-
санный режим антибиотикотера-
пии. Внутривенная и пероральная 
формы Клацида позволяют приме-
нять препарат в режиме ступенча-
той терапии при тяжелом течении 
пневмонии у госпитализирован-
ных больных [1-5].

При тяжелом течении внеболь-
ничной пневмонии общепринятым 
стандартом антибактериальной 
терапии является сочетание ма-
кролидного антибиотика (Клацид 
внутривенно) с цефалоспорина-
ми III поколения (цефотаксим или 
цефтриаксон) [1-5].

В сравнительном исследовании 
in  vitro макролиды (в том числе 
КМ) были эффективны против 
L. рneumophila наряду с фторхино-
лонами и кетолидами. Традицион-
но назначаемый при легионеллез-
ной инфекции эритромицин может 
быть заменен на азитромицин или 
кларитромицин [13].

В качестве средства 1-го ряда 
(наряду с амоксициллином, амок-
сициллин/клавуланатом) клари-

тромицин может применяться при 
нетяжелом обострении хрониче-
ского бронхита [4].

Рекомендуемые режимы 
дозирования
У взрослых при остром фа-

рингите, тонзиллите, нетяжелой 
внебольничной пневмонии или 
обострении хронического бронхи-
та Клацид  СР обычно назначают 
внутрь в дозе 500 мг 1 раз в сутки. 
Средняя продолжительность ле-
чения при фарингите составляет 5 
дней, остром тонзиллите – 7 дней, 
хроническом тонзиллите – 10 дней, 
бронхите – 5-7 дней, при пневмонии 
– 7-14 дней в зависимости от пред-
полагаемого возбудителя [4, 16, 18].

При более тяжелом течении 
пневмонии, синусите, а также по-
дозреваемой или документиро-
ванной инфекции H.  influenzae 
дозу КМ целесообразно увеличить 
до 1000  мг/ сут. У  госпитализиро-
ванных больных с внебольничной 
пневмонией средней тяжести или 
тяжелого течения лечение целесо-
образно начать с парентерального 
введения Клацида (внутривенная 
инфузия по 500  мг с интервалом 
12  ч) в течение 2-3 дней, после 
чего перейти на прием препарата 
внутрь [4, 16].

Противовоспалительные 
и иммуномодулирующие 
эффекты
После обнаружения иммуно-

модулирующих свойств макроли-
дов [9] существенный прогресс в 
этой области начался с публикации 
Kudoh  S. et al. [19], посвященной 
лечению диффузного панбронхи-
олита (ДПБ). ДПБ характеризуется 
воспалением в области респира-
торных бронхиол и прилежащих 
центрилобулярных областях с по-
следующим вовлечением в процесс 
проксимальных бронхов и фор-
мированием бронхоэктазов, в мо-
кроте определяются P. aeruginosa и 
H. influenzae [20]. Клиническая эф-
фективность длительного лечения 
эритромицином (а в последующих 
исследованиях – кларитромици-
ном и азитромицином) в случае 
персистенции P. aeruginosa не мог-
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ла объясняться их антимикробной 
активностью. Макролиды при ДПБ 
оказались более эффективны, чем 
фторхинолоны, у которых актив-
ность против синегнойной палоч-
ки несравненно выше. Это могло 
быть связано с ограничением уров-
ня воспаления и восстановлением 
местных санационных механизмов. 
В настоящее время макролиды рас-
сматриваются как препараты вы-
бора для лечения ДПБ: их примене-
ние привело к увеличению 5-летней 
выживаемости от 26 до 90% [21, 22]. 
Эффект макролидов обусловлен 
уменьшением количества мокроты 
и улучшением функциональных 
показателей, а также преодолением 
устойчивости микроорганизмов.

Эти эффекты используются и 
при долгосрочной терапии муко-
висцидоза малыми дозами макро-
лидов, что позволяет улучшить 
легочную функцию и качество 
жизни у таких больных. Макроли-
ды повышают чувствительность 
P.  aeruginosa к нейтрофильному 
кислородозависимому механизму 
уничтожения микробов, блокируют 
межклеточный сигнальный меха-
низм, важный для патогенеза этой 
инфекции, а также усиливают дей-
ствие других антибиотиков [23, 24].

Макролиды, в частности клари-
тромицин, блокируют реакции вос-
палительного каскада, уменьшая 
синтез ряда провоспалительных 
цитокинов и клеточную инфиль-
трацию. Торможение продукции 
интерлейкинов-1, 6, 8 и фактора 
некроза опухоли, возможно, опос-
редовано уменьшением экспрессии 
факторов транскрипции (ядерного 
фактора κB и активаторного проте-
ина-1). Интерлейкин-8 служит хе-
моаттрактантом для нейтрофилов, 
играющих важнейшую роль в пато-
генезе многих респираторных забо-
леваний, в том числе ХОБЛ и ДПБ 
[25-27]. Среди других механизмов 
действия макролидов – снижение 
синтеза лейкотриена В4, образова-
ния супероксиданиона нейтрофи-
лами и экссудации нейтрофилов 
благодаря уменьшению экспрессии 
молекул адгезии для них [26, 28].

Кларитромицин и другие 

14-членные макролиды влияют 
также на эозинофильные механиз-
мы воспаления, уменьшая продук-
цию провоспалительных цитоки-
нов эозинофилами и усиливая их 
апоптоз [29, 30].

Ряд иммунологических и про-
тивовоспалительных эффектов 
макролидов продемонстриро-
ван не только in  vitro, но также 
in vivo. Было показано, что в жид-
кости бронхоальвеолярного ла-
важа макролиды (включая КМ) 
уменьшают количество клеток 
воспаления и провоспалительных 
цитокинов, нормализуют соотно-
шение СЭ4+/С08+-лимфоцитов, 
вызывают апоптоз активирован-
ных В-лимфоцитов [31, 32].

Макролиды влияют на реоло-
гические характеристики мокроты, 
воздействуя на хлорные каналы 
продуцирующих слизь клеток и 
уменьшая секрецию гликопротеи-
на [26].

Многогранные неантибиотиче-
ские эффекты кларитромицина по-
служили основанием для изучения 
его активности в лечении ряда за-
болеваний, в том числе ХОБЛ, БА, 
хронических синуситов.

При хроническом синусите 
клиническая эффективность тера-
пии КМ с уменьшением симптомов, 
вязкости и объема назального се-
крета, улучшением мукоцилиарно-
го клиренса, а также положитель-
ными сдвигами иммунологических 
маркеров продемонстрирована в 
ряде работ [33-35]. При полипоз-
ном риносинусите у части паци-
ентов отмечался положительный 
эффект лечения КМ в виде умень-
шения размеров полипов [36].

При БА длительное лечение 
(8  нед) кларитромицином вызы-
вало снижение бронхиальной ги-
перреактивности и показателей 
эозинофильного воспаления [37]. 
У  стероидозависимых больных 
прием КМ сопровождался улуч-
шением симптомов заболевания и 
легочной функции, а также сниже-
нием потребности в глюкокорти-
костероидах [38]. Положительное 
действие КМ при БА отчасти мо-
жет быть обусловлено и эффектом 

в отношении персистирующих 
хламидий или микоплазм: у таких 
больных позитивное влияние ма-
кролидов более выражено [32].

Данные относительно действия 
КМ при ХОБЛ пока противоре-
чивы: в одном из исследований не 
найдено подтверждений его пре-
имуществ, тогда как в другом (при 
обострении ХОБЛ) терапия КМ 
привела к клиническому и функ-
циональному улучшению [39]. 
Предварительные результаты пла-
цебо-контролируемого испыта-
ния свидетельствуют о снижении 
содержания клеток и медиаторов 
воспаления в индуцированной мо-
кроте и в крови у пациентов со ста-
бильной ХОБЛ в результате 2-не-
дельной терапии КМ.

Противовоспалительный эф-
фект КМ, безусловно, реализуется 
и в его форме пролонгированного 
действия – Клацид СР.

Заключение
В подавляющем большинстве 

случаев при лечении внебольнич-
ных инфекций дыхательных путей 
макролиды могут рассматриваться 
как средства первой линии вслед-
ствие совокупности оптимального 
спектра действия, бактерицидного 
и неантибиотических эффектов, 
в частности противовоспалитель-
ного и иммуномодулирующего. 
Кларитромицин (Клацид  CP), как 
и некоторые другие макролиды, 
оказывает комплексное действие: с 
одной стороны, усиливая механиз-
мы защиты макроорганизма, с дру-
гой – ослабляя микроорганизм, что 
в итоге повышает эффективность 
антимикробной терапии.

Разнообразие иммуномодули-
рующих и противовоспалитель-
ных свойств макролидов, а также 
результаты, полученные in  vitro и 
в клинических испытаниях, служат 
стимулом для продолжения иссле-
дований в этой области и реально-
го воплощения достижений клини-
ческой фармакологии в лечебную 
практику.

Список литературы 
находится в редакции
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БА – заболевание, с которым 
все чаще сталкиваются врачи 
в последнее время. В  развитых 
странах мира около 5% взросло-
го населения и почти 10% детей 
страдают этим недугом. Заболе-
вание может возникнуть в любом 
возрасте, но чаще в детстве: при-
мерно у половины больных брон-
хиальная астма развивается до 10 
лет, еще у трети – до 40 лет. Среди 
детей, больных бронхиальной аст-
мой, мальчиков в два раза больше, 
чем девочек. К  30 годам соотно-
шение полов выравнивается.

БА – многофакторное заболе-
вание, в основе которого лежат 
генетическая предрасположен-
ность и агрессивное воздействие 
факторов окружающей среды. 
Накопление новых данных о па-
тогенетических механизмах раз-
вития БА к началу 90-х годов по-
требовало пересмотреть наши 
взгляды на это заболевание. Со-
гласно современным представле-
ниям, в основе патогенеза БА на-
ходится хроническое воспаление 
дыхательных путей, в развитии 
которого играют определенную 
роль многие клетки и клеточные 
элементы, особенно тучные клет-
ки, эозинофилы, Т-лимфоциты, 

нейтрофилы и эпителиоциты [3, 
4]. При наличии предрасположен-
ности это воспаление приводит 
к повторяющимся эпизодам хри-
пов, одышки, тяжести в грудной 
клетке и кашлю, особенно ночью 
и/или ранним утром. Эти сим-
птомы обычно сопровождаются 
распространенной, но вариабель-
ной обструкцией бронхов, кото-
рая практически всегда обратима 
полностью, спонтанно или под 
влиянием лечения. Воспаление 
приводит к формированию по-
вышенной чувствительности 
дыхательных путей к самым раз-
личным стимулам, которые у здо-
ровых лиц никакой реакции не 
вызывают. Это состояние – брон-
хиальная гиперреактивность, 
которая может быть специфиче-
ской и неспецифической. Спец-
ифическая гиперреактивность 
представляет собой повышен-
ную чувствительность бронхов к 
определенным, специфическим 
аллергенам, вызвавшим разви-
тие астмы. Под неспецифической 
гиперреактивностью понимают 
повышенную чувствительность 
к разнообразным неспецифиче-
ским стимулам неаллергенной 
природы: холодному воздуху, 

физической нагрузке, резким за-
пахам, стрессам и пр. Одним из 
важных признаков гиперреактив-
ности, используемых для оценки 
степени тяжести бронхиальной 
астмы, является суточная вариа-
бельность пиковой скорости вы-
доха, составляющая 20% и более 
[4, 5].

Целью лечения бронхиальной 
астмы, независимо от возраста 
пациента, должны быть полное 
устранение или существенное 
уменьшение симптомов, дости-
жение наилучших показателей 
функции внешнего дыхания, 
уменьшение количества и тяже-
сти обострений, оптимизация 
терапии самой болезни и ее ос-
ложнений, а также сопутствую-
щих заболеваний, рациональное 
использование лекарственных 
средств.

Препараты для лечения БА де-
лят на:

�� Препараты, контролирую-
щие течение заболевания. 
Сюда относятся ингаляци-
онные кортикостероиды 
(ИКС), модификаторы лей-
котриенов, ингаляционные 
β2-агонисты длительного 
действия, теофиллины, кро-

Место Беродуала в лечении 
бронхиальной астмы

Бронхиальная астма (БА) – это хроническое заболевание, обусловленное повышенной 
чувствительностью бронхов к различным раздражителям. Она проявляется приступами 
удушья, обусловленными обструкцией бронхов и разрешающимися самостоятельно или в 
результате лечения. Бронхиальная астма протекает волнообразно, с чередованием обострений 
и ремиссий. В период ремиссии заболевание может никак не проявляться. Обострения 
обычно кратковременны и продолжаются от нескольких минут до нескольких часов, после 
чего состояние больного полностью нормализуется. Однако возможны более длительные 
обострения, когда приступы различной тяжести повторяются ежедневно. В тяжелых случаях 
обструкцию бронхов не удается устранить в течение нескольких дней и даже недель. Это 
состояние известно как астматический статус [1, 2].

Низовцева О.А.
Институт клинической фармакологии Научного центра экспертизы средств  
медицинского применения, г. Москва
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моны, системные ГК, препа-
раты для анти-IgE терапии и 
аллергенспецифической им-
мунотерапии. Некоторые из 
этих препаратов принимают-
ся ежедневно и длительно для 
предупреждения симптомов 
заболевания, так как облада-
ют противовоспалительным 
действием и обеспечивают 
контроль воспаления в брон-
хиальном дереве.

�� Препараты неотложной те-
рапии или препараты по 
требованию. Они действуют 
быстро, купируя симптомы 
заболевания и применяют-
ся по потребности. К  этой 
группе препаратов относят: 
β2-агонисты быстрого дей-
ствия, ингаляционные анти-
холинергические средства, 
системные КС, теофиллин, 
пероральные β2-агонисты ко-
роткого действия. Даже при 
очень хорошем контроле аст-
мы не существует гарантий 
полного отсутствия симпто-
мов и обострений. Контакт 
с аллергеном, в том числе 

неожиданный, пребывание 
в накуренном помещении и 
другие подобные ситуации 
могут вызвать затруднение 
дыхания, появление кашля и 
внезапное развитие приступа 
удушья. Это может случить-
ся в любом месте и в любое 
время, а значит, необходимо 
иметь при себе средство для 
неотложной помощи и, ко-
нечно, уметь его применять 
[5, 8]. Самой оптимальной 
формой приема препаратов 
для лечения обструктивных 
заболеваний легких является 
ингаляционная.

Широко используются β2-
агонисты короткого (4-6  ч) дей-
ствия: фенотерол, сальбутамол. 
В  последние годы стали приме-
няться β2-агонисты пролонги-
рованного (12  ч) действия (фор-
мотерол, сальметерол) [6, 7]. 
β2-Агонисты – препараты, оказы-
вающие быстрый и выраженный 
бронходилатационный эффект 
преимущественно на уровне мел-
ких воздухоносных путей. Боль-
ные в большинстве случаев отме-

чают облегчение дыхания сразу 
после применения β2-агониста, 
что является несомненным досто-
инством препарата. Бронходила-
тирующее действие β2-агонистов 
обеспечивается за счет стимуля-
ции β2-рецепторов гладкомышеч-
ных клеток. Кроме того, вслед-
ствие увеличения концентрации 
аденозинмонофосфата под вли-
янием β2-агонистов происходит 
не только расслабление гладкой 
мускулатуры бронхов, но и уча-
щение биения ресничек эпителия 
и улучшение функции мукоцили-
арного транспорта. Бронходила-
тирующий эффект тем выше, чем 
дистальнее преимущественное 
нарушение бронхиальной про-
ходимости. После применения 
β2-агонистов быстрого действия 
больные в течение нескольких ми-
нут ощущают существенное улуч-
шение состояния, положительный 
эффект которого нередко ими 
переоценивается [9]. β2-Агонисты 
обладают аритмогенным действи-
ем, могут усугублять коронарную 
недостаточность, способствовать 
повышению артериального давле-
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ния. Кроме того, при их длитель-
ном применении возможна утрата 
эффективности из-за блокады β2-
рецепторов.

Ингаляционные антихолинер-
гические препараты (АХП) для 
лечения БА представлены ипра-
тропия бромидом (длительность 
действия 6-8  ч), который обладает 
бронхолитическим действием за 
счет блокады М-холинорецепторов 
и снижения тонуса блуждающего 
нерва. АХП тормозят рефлектор-
ную бронхоконстрикцию, а уро-
вень их активности в этом отно-
шении зависит от выраженности 
реакции бронхиальной мускулату-
ры. Механизм действия антихоли-
нергических препаратов при БА не 
исчерпывается влиянием на тонус 
гладкой мускулатуры [8, 10]. Су-
щественную роль играет и их вли-
яние на секрецию бронхиальной 
слизи. Известно, что прямая или 
опосредованная холинергическая 
стимуляция вызывает активацию 
секреторной функции подслизи-
стых желез и бокаловидных клеток 
слизистой дыхательных путей, что 
усиливает бронхиальную обструк-
цию при БА. Антихолинергические 
средства могут способствовать 
улучшению проходимости в пери-
ферических отделах бронхолегоч-
ной системы за счет ограничения 
секреции бронхиальной слизи. Со-
временные антихолинергические 
препараты характеризуются спо-
собностью полно и продолжитель-
но связываться с мускариновыми 
холинорецепторами, что ведет к 
практической утрате этими соеди-
нениями центральных свойств и 
повышает их периферическую хо-
линолитическую активность. Они 
отличаются хорошей переносимо-
стью, редко вызывают побочные 
эффекты, не кардиотоксичны и при 
длительном применении отчетливо 
улучшают вентиляционную функ-
цию легких, тормозят рефлектор-
ную бронхоконстрикцию [11]. По 
силе и скорости наступления эф-
фекта антихолинергические пре-
параты уступают β2-агонистам, их 
бронхолитическое действие раз-
вивается через 30-40  мин после 
ингаляции. Однако совместное 

их использование с β2-агонистами 
обеспечивает взаимно усиливаю-
щееся действие этих препаратов, 
оказывает выраженный бронхо-
литический эффект, особенно при 
среднетяжелой и тяжелой астме, а 
также у пациентов с астмой и со-
путствующим хроническим об-
структивным бронхитом. Таким 
комбинированным препаратом, 
содержащим ипратропия бромид и 
β2-агонист короткого действия, яв-
ляется Беродуал.

Беродуал – комбинирован-
ный препарат с выраженным 
бронхолитическим эффектом, 
обусловленным действием вхо-
дящих в его состав фенотерола и 
ипратропия бромида. Механизм 
действия β2-адреномиметика фе-
нотерола связан с активацией со-
пряженной с адренорецептором 
аденилатциклазы, что приводит к 
увеличению образования цикли-
ческого аденозинмонофосфата, 
стимулирующего работу кальцие-
вого насоса, и как следствие этого 
к снижению концетрации кальция 
в миофибриллах и бронходилата-
ции. Ипратропия бромид является 
блокатором М-холинорецепторов, 
устраняет бронхоспазм, связан-
ный с влиянием блуждающего 
нерва, при ингаляционном введе-
нии вызывает бронходилатацию, 
обусловленную главным образом 
местным, а не системным анти-
холинергическим действием [12, 
13]. Не оказывает отрицательного 
влияния на секрецию слизи в ды-
хательных путях, муколициарный 
клиренс и газообмен.

Добавление АХП к β2-агонистам 
усиливает их бронходилатацион-
ный эффект. Оба активных ком-
понента Беродуал  Н (фенотерол и 
ипратропия бромид) расслабляют 
гладкую мускулатуру бронхов, воз-
действуя на разные мишени, в ре-
зультате чего их бронхолитическое 
действие усиливается. Сочетание 
взаимодополняющих компонентов 
позволяет получить выраженный 
бронхолитический эффект при ис-
пользовании вдвое меньшей, чем 
в Беротеке  Н, дозы фенотерола 
(50  мкг), что сводит к минимуму 
вероятность нежелательных эф-

фектов (как правило, они возни-
кают только при передозировке). 
Благодаря этому Беродуал  Н мож-
но назначать и пациентам с сопут-
ствующими заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы [13, 14].

Сочетание фармакологических 
компонентов обеспечивает Беро-
дуалу Н:

�� более выраженный и дли-
тельный бронхолитический 
эффект, чем у каждого из 
компонентов;

�� широкий спектр показаний, 
включающий бронхиальную 
астму, хронический обструк-
тивный бронхит и сочетание 
этих заболеваний у одного 
больного;

�� большую безопасность при 
сочетанной сердечно-сосуди-
стой патологии, чем моноте-
рапия β2-агонистами;

�� удобство для больных и 
экономичность лечения по 
сравнению с использованием 
двух отдельных аэрозолей;

�� возможность применения 
препарата как с помощью до-
зирующего аэрозоля, так и 
небулайзера;

�� отсутствие тахифилаксии 
при длительном применении.

Многие пациенты с БА предпо-
читают использовать для облегче-
ния симптомов именно Беродуал Н.

Немаловажное значение имеет 
влияние препарата на течение БА 
с преобладающим влиянием то-
нуса парасимпатической нервной 
системы, так называемая «холинер-
гическая астма». Ее особенностями 
являются пожилой возраст паци-
ентов (как правило, но не всегда), 
повышенная потливость, гиперги-
дроз ладоней, частое сочетание с 
язвенной болезнью, преобладание 
приступов в ночные и утренние 
часы, нередко продуктивный ка-
шель со слизистой пенистой мо-
кротой, выраженная реакция на 
неспецифические провоцирующие 
факторы (физическая нагрузка, 
холодный воздух, резкие запахи), 
симптомы со стороны сердечно-
сосудистой системы – склонность 
к брадикардии, гипотонии и нару-
шениям ритма. При признаках «хо-
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линергической астмы» представля-
ется оптимальным использование 
Беродуала  Н, воздействующего 
на тонус парасимпатической си-
стемы и содержащего малые дозы 
β2-агониста короткого действия. 
Беродуал  Н является эффектив-
ным препаратом при лечении БА в 
сочетании с ХОБЛ [9, 16]. При обо-
стрении БА на фоне вирусных ре-
спираторных инфекций возникает 
нарушение парасимпатической ре-
гуляции тонуса бронхов, связанной 
с дисфункцией рецепторов, что де-
лает оправданным использование 
Беродуала  Н при появлении сим-
птомов обструкции.

При БА Беродуал  Н в ингаля-
циях не должен рекомендоваться 
для постоянного применения в ка-
честве базисной терапии. В период 
обострения его используют как 
один из препаратов первого выбо-
ра в сочетании с базисной терапи-
ей ИКС, а в период ремиссии мож-
но использовать по потребности 
для предотвращения бронхоспаз-
ма, вызванного физической на-
грузкой, контактом с аллергеном.

Идея создания комбинирован-
ного бронхолитика, два компонен-
та которого оказывали бы действие 
на различные механизмы бронхо-
спазма, оказалась удачной и обе-
спечила успешное использование 
препарата на протяжении многих 
лет. Свойства Беродуала были все-
сторонне изучены в многочислен-
ных исследованиях, большинство 
из которых были проведены в пер-
вые годы его применения. Было 
показано, что комбинация фено-
терола гидробромида/ипратропия 
бромида у больных бронхиальной 
астмой в первый же день приво-
дила к выраженному бронхорас-
ширяющему эффекту, который со-
хранялся на протяжении 3 мес, и не 
вызывала тахифилаксии. Сравне-
ние результатов как разового при-
менения, так и длительного лече-
ния сальбутамолом и комбинацией 
фенотерола гидробромида/ипра-
тропия бромида пациентов с брон-
хообструктивными заболеваниями 
выявило преимущество комбини-
рованного препарата, который де-

монстрировал лучшую эффектив-
ность (уменьшение кашля, одышки 
в дневное и ночное время, предот-
вращение эпизодов бронхоспазма, 
уменьшение потребности в допол-
нительных ингаляциях бронхоли-
тика) и более высокий комплаенс 
пациентов [17-19].

Беродуал Н выпускается в виде 
дозированного бесфреонового ин-
галятора и раствора для небулай-
зерной терапии. Дозированный 
ингалятор Беродуала  Н содержит 
в одной дозе ипратропия бромид 
(20  мкг) и фенотерола гидробро-
мид (50  мкг). При его использова-
нии реже отмечаются побочные 
эффекты, потому что доза β2-
агониста в этом препарате вдвое 
меньше, чем в стандартных инга-
ляторах; при этом сочетание двух 
лекарственных средств потенциру-
ет действие друг друга. Фенотерол 
начинает действовать через 4 мин, 
максимум действия наблюдается 
через 45  мин, продолжительность 
действия составляет 5-6 ч.

Создатели Беродуала регулярно 
модифицируют формы его выпуска 
с учетом требований времени.

В соответствии с современны-
ми нормами экологической без-
опасности в конце XX века был 
разработан новый дозированный 
аэрозольный ингалятор (ДАИ) – 
Беродуал  Н, содержащий в каче-
стве пропеллента безопасный для 
озонового слоя тетрафторэтан. 
Многочисленные сравнительные 
исследования фреонового и бес-
фреонового ДАИ Беродуала не 
выявили существенных различий 
их эффективности и безопасности 
для пациентов [21-23]. К  тому же 
ДАИ нового поколения не оказы-
вают охлаждающего действия на 
слизистую дыхательных путей, 
которое было свойственно фреон-
содержащим ингаляторам.

Беродуал можно использовать 
и в виде раствора для небулайзера. 
Абсолютным показанием для не-
булайзерной терапии является не-
возможность доставки препарата в 
дыхательные пути никаким другим 
ингаляционным устройством. Ре-
комендованную дозу Беродуала не-

посредственно перед применением 
разводят физиологическим раство-
ром до объема 3-4 мл и ингалируют 
через небулайзер в течение несколь-
ких минут, пока раствор не будет из-
расходован полностью. Небулайзер-
ные ингаляции раствора Беродуала 
широко используют в интенсивной 
терапии пациентов с обострениями 
бронхиальной астмы и ХОБЛ лю-
бой тяжести, а также назначают для 
планового лечения в случаях, когда 
пациенты не могут полноценно ис-
пользовать или им противопоказан 
дозированный ингалятор (малень-
кие дети, пациенты преклонного 
возраста и пр.) [17, 18]. Показания 
для применения раствора Бероду-
ала через небулайзер возникают в 
случаях необходимости примене-
ния высоких доз бронхолитиков, 
затруднения координации вдоха и 
впрыскивания лекарства из ДАИ, 
при ОФВ1<1  л или при субъектив-
ном предпочтении небулайзера. 
Беродуал удобен для применения 
как в клинической, так и в амбула-
торной практике. Высокий уровень 
безопасности Беродуала делает воз-
можным его широкое использова-
ние и у детей младшего возраста, и 
у пожилых пациентов [22].

Применение Беродуала Н по-
казало эффективность и безопас-
ность в том числе у пациентов с 
сопутствующими заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы. По-
бочные эффекты крайне незначи-
тельны и возникают в основном 
при передозировке, при этом даже 
в избыточно высоких дозах не от-
мечается кардиотоксических ре-
акций. Беродуал ДАИ можно на-
значать детям с 6 лет, а Беродуал 
раствор – с первых дней жизни, 
что свидетельствует о высоком 
профиле безопасности препара-
та. Несмотря на появление новых 
комбинаций бронхолитиков дли-
тельного действия, этот ориги-
нальный комбинированный пре-
парат не утратил своего значения 
и прочно удерживает свое место в 
терапии БА.
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К наиболее серьезным имму-
нокомплексным проявлениям ЛА 
относятся сывороточная болезнь, 
феномен Артюса, васкулиты, лекар-
ственно-индуцированный волча-
ночный синдром, гломерулонефрит, 
аллергический артрит, лекарствен-
ная лихорадка (может развиваться 
по клеточно-опосредованному или 
иммунокомплексному типу ЛАР), 
экзантемы, тромбоцитопения и 
агранулоцитоз. Данные клиниче-
ские формы ЛАР иммунокомплекс-
ного типа также подразделяются на 
системные и органные. К системным 
проявлениям относятся такие наи-
более тяжелые клинические фор-
мы ЛА, как сывороточная болезнь, 
лекарственно-индуцированный 
волчаночный синдром и системный 
лекарственный васкулит. Прочие 

клинические формы ЛАР данного 
типа считаются органными.

Развитие ЛАР иммуноком-
плексного типа чаще связано с 
применением пенициллинов и 
других антибиотиков, различных 
сывороток, вакцин, сульфанила-
мидных препаратов, нестероидных 
противовоспалительных средств 
пиразолонового ряда, анестетиков, 
парааминосалициловой кислоты, 
реже – других ЛС. В патогенезе ЛАР 
иммунокомплексного типа раство-
римые антигены взаимодействуют 
с антителами (преципитирующие 
антитела) не на клеточных поверх-
ностях, а в жидкостных системах 
(прежде всего в сосудистом русле). 
В  результате этого с участием всех 
классов иммуноглобулинов обра-
зуются иммунные комплексы, про-

исходит активация системы ком-
племента и агрегация тромбоцитов. 
Далее образовавшиеся в сосудистом 
русле комплексы откладываются на 
клеточных мембранах эндотелия 
сосудов мелкого калибра с последу-
ющим развитием тканевых повреж-
дений. Так как иммунокомплексные 
реакции протекают с вовлечением 
в патологический процесс компле-
мента, то при этом его компоненты 
С3 и С5 вызывают высвобождение 
различных биологически активных 
веществ (гистамин, протеолитиче-
ские ферменты, катионные белки, 
вазоактивные амины и пр.), кото-
рые еще более усиливают поврежде-
ние тканей.

Классическим примером имму-
нокомплексной ЛАР является сы-
вороточная болезнь. Впервые она 

Лекарственная аллергия 
и ее иммунокомплексные 
проявления

Лекарственная аллергия (ЛА) относится к осложнениям лекарственной терапии, 
развитие которых опосредовано иммунными механизмами. Она представляет собой 
серьезное самостоятельное заболевание, имеющее свои этиологию, патогенез, клинику, 
методы диагностики, лечения и профилактики. Известно, что ЛА может развиваться на 
введение практически любого лекарственного средства (ЛС), но механизмы развития 
гиперчувствительности к ЛС различны и включают в себя реакции анфилактического, 
цитотоксического, иммунокомплексного, замедленного и смешанного типов. В данной статье 
мы хотим остановиться на лекарственных аллергических реакциях (ЛАР) иммунокомплексного 
типа, поскольку они в меньшей степени освещены в литературе.

Зайков С.В., Дмитриева Э.Н.
Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова, г. Винница 

Тема: Аллергические  
заболевания: системный взгляд
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была подробно описана C.  Pirquet 
и B. Schick в 1905 г. Данными авто-
рами было отмечено, что через 1-3 
недели после введения сыворотки 
(отсюда и название «сывороточная 
болезнь») у больных появлялась 
крапивница, пятнисто-папулезная 
сыпь, лихорадка, артралгия в об-
ласти крупных суставов, иногда – 
увеличение лимфатических узлов. 
Однако позже было отмечено, что 
сывороточная болезнь возникает 
не только при введении чужерод-
ной сыворотки (против столбняка, 
дифтерии, ботулизма, гангрены, 
бешенства), вакцин, плазмы крови 
и ее компонентов, иммуноглобу-
линов, столбнячного анатоксина с 
лечебной и профилактической це-

лью, но и некоторых ЛС (например, 
пенициллина, сульфаниламидов, 
цитостатиков, нестероидных про-
тивовоспалительных средств, инсу-
лина, АКТГ, йодидов и бромидов). 
Установлено, что реакция на лоша-
диную сыворотку развивается при-
близительно у 5% лиц, получивших 
ее впервые, что говорит о наличии 
у них сенсибилизации к этой сыво-
ротке. При этом следует учитывать, 
что препараты лошадиной сыворот-
ки все еще используются при лече-
нии дифтерии, ботулизма, укусов 
ядовитых змей и пауков. Препара-
ты антилимфоцитарной или анти-
моноцитарной сыворотки от лоша-
дей и других крупных домашних 

животных применяют также для 
подавления реакций отторжения 
трансплантата. Кроме того, отме-
чено возникновение сывороточной 
болезни после введения монокло-
нальных антител, которые исполь-
зовались у онкологических больных 
с целью иммуномодулирующей те-
рапии. Заболевание чаще возникает 
у взрослых, но описаны случаи его 
развития и у детей.

Клиническая картина сыворо-
точной болезни отличается много-
образием симптомов и течения 
заболевания, что обусловлено раз-
личием видов и титров образую-
щихся антител. Обычно симптомы 
сывороточной болезни возникают 
через 1-3 недели после введения ЛС, 

однако у сенсибилизированных лиц 
инкубационный период может со-
кращаться до нескольких часов или 
1-5 дней. В продромальный период 
можно наблюдать следующую сим-
птоматику: гиперемия и гипересте-
зия кожи, увеличение регионарных 
лимфатических узлов, небольшие 
высыпания вокруг места инъекции. 
Далее чаще наблюдается острое на-
чало заболевания с повышением 
температуры тела от субфебриль-
ных цифр до 39-40°С. Одновремен-
но с этим на коже появляются зудя-
щие высыпания в виде крапивницы 
с симптомами ангионевротического 
отека Квинке, пятнисто-папулезной 
сыпи, эритематозных пятен, коре- 

или скарлатиноподобной сыпи, 
иногда возникает геморрагическая 
сыпь и образуются участки некроза 
кожи. Болезненность, уплотнение, 
гиперемия кожи, подкожной клет-
чатки локализуются обычно в месте 
парентерального введения аллерге-
на, позже распространяясь по всему 
телу. Повышение температуры тела 
и появление сыпи сопровождают-
ся позже системным увеличением 
лимфатических узлов, возникнове-
нием припухлости и болезненности 
в области коленных, голеностоп-
ных, локтевых, лучезапястных су-
ставов, мелких суставов кистей и 
стоп. Часто в процесс вовлекается 
сердечно-сосудистая система с раз-
витием у больных слабости, одыш-
ки, сердцебиения, кардиалгии, сни-
жением вольтажа зубцов на ЭКГ, 
появлением признаков ишемии 
миокарда. У пациентов наблюдают-
ся отечность лица и особенно век, 
болезненность в мышцах и суставах 
при движении, болезненность при 
пальпации увеличенных лимфати-
ческих узлов, снижение артериаль-
ного давления, тахикардия, быстро 
возникающий и длительный белый 
дермографизм. Могут быть боли в 
животе и диспептические явления 
(тошнота, рвота, диарея), увели-
чение селезенки. Болезнь может 
осложниться развитием анафилак-
тического шока, миокардита, не-
вритов, радикулита, гломерулонеф-
рита, гепатита. Может наблюдаться 
развитие бронхообструктивного 
синдрома. Возможен и быстро про-
ходящий отек гортани. К редким 
проявлениям сывороточной болез-
ни относятся синдром Гийена-Барре 
(острая воспалительная демиелини-
зирующая полирадикулонейропа-
тия), системный васкулит, гломеру-
лонефрит, гепатит, периферическая 
нейропатия, менингоэнцефалит. 
При исследовании крови находят 
лейкоцитоз или лейкопению с от-
носительным лимфоцитозом, ней-
тропению, иногда эозинофилию, 
повышение количества плазматиче-
ских клеток, умеренное увеличение 
СОЭ, тромбоцитопению, гипогли-
кемию. В  сыворотке крови отмеча-
ется снижение концентрации ком-
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понентов комплемента, особенно 
С3 и С4, а в моче при поражении 
почек – протеинурия, микрогема-
турия, гиалиновые цилиндры. Как 
правило, симптомы сывороточной 
болезни исчезают в течение от 7-10 
дней до нескольких недель после 
отмены ЛС-аллергена, однако в не-
которых случаях наблюдается более 
затяжное и даже рецидивирующее 
течение заболевания. В  случаях 
применения препаратов пролонги-
рованного действия (например, би-
циллина) симптомы болезни могут 
сохраняться в течение нескольких 
недель и даже месяцев.

По интенсивности клинических 
проявлений сывороточная болезнь 
подразделяется на 4 формы: легкая, 
средней тяжести, тяжелая и ана-
филактическая. Легкая форма сы-
вороточной болезни наблюдается 
примерно у половины пациентов. 
Общее состояние больного оста-
ется удовлетворительным на фоне 
повышения температуры тела до 
38°С. Появляется уртикарного или 
другого характера сыпь, ангионев-
ротический отек, увеличение лим-
фатических узлов незначительное и 
недолгое (в течение 2-3 дней). Боли 
в суставах бывают сравнительно 
редко. Среднетяжелая форма сы-
вороточной болезни характеризу-
ется зудом, жжением, болезненно-
стью, припухлостью и гиперемией 
около места инъекции аллергена, 
умеренным увеличением регионар-
ных лимфатических узлов, кожной 
сыпью уртикарного характера. Од-
новременно больного беспокоят 
головная боль, потливость, тахи-
кардия, гипотензия, полиартралгии, 
тошнота и рвота. Температура тела 
достигает 38-39°С и удерживается 
в течение 1-2 недель. В  крови от-
мечается умеренный лейкоцитоз с 
тенденцией к последующей лейко-
пении с относительным лимфоци-
тозом и эозинофилией, повышени-
ем уровня СОЭ. В моче выявляются 
следы белка. Длительность течения 
такого состояния составляет от 5-7 
дней до 2-3 недель.

Тяжелая форма сывороточной 
болезни отличается от предыдущих 

коротким инкубационным перио-
дом, острым началом заболевания, 
появлением распространенной ко-
реподобной или геморрагической 
сыпи, гиперемии зева и конъюн-
ктив, более выраженных тошноты, 
рвоты, диареи, болей в суставах и по 
ходу нервов, развитием синовитов и 
невралгий, значительным увеличе-
нием и болезненностью лимфати-
ческих узлов, высокой (до 39-40°С) 
и длительной лихорадкой, частыми 
рецидивами, более выраженными 
тахикардией, гипотензией, одыш-
кой. В  крови пациентов отмечает-
ся лейкопения с относительным 

лимфоцитозом, тромбоцитопения, 
увеличение СОЭ, снижение свер-
тываемости. Анафилактическая 
форма сывороточной болезни чаще 
возникает при повторном внутри-
венном введении сыворотки во 
время инъекции или сразу же после 
нее. Клинически она проявляется 
внезапным оглушением больного, 
снижением артериального давле-
ния и повышением температуры 
тела. Позже оглушение сменяется 
возбуждением, появляются судоро-
ги, самопроизвольное отхождение 
мочи и кала, развиваются альбу-
минурия, одышка, цианоз, может 
наступить и летальный исход. Дан-
ная форма заболевания, к счастью, 
встречается редко. Описаны также 
и такие тяжелые осложнения сыво-
роточной болезни, как миокардит, 
эндокардит, экссудативный пери-
кардит, нефрит, гепатит, аллерги-
ческий энцефалит, менингит, по-

линевриты, диффузное поражение 
соединительной ткани, некроз кожи 
и подкожной клетчатки в месте 
инъекции причинного аллергена.

Лекарственно-индуцирован-
ный волчаночный синдром, или 
лекарственный синдром красной 
волчанки также относится к си-
стемным проявлениям ЛАР имму-
нокомплексного типа. Клинический 
синдром, сходный с классической 
системной красной волчанкой, был 
впервые описан в 1954 году при дли-
тельном лечении больных артери-
альной гипертензией гидралазином 
(апрессином). Чаще всего он возни-

кает при применении гидралазина, 
прокаинамида, гуинидина, дифе-
нина, пеницилламина, изониазида, 
интерферона-альфа, метилдопы, 
хлорпромазина, практолола, ами-
назина, фенитоина, карбамазепина. 
В результате взаимодействия с ука-
занными препаратами нуклеиновые 
кислоты приобретают иммуноген-
ные свойства с последующим обра-
зованием антинуклеарных антител. 
По своим клиническим проявлени-
ям (артрит, сыпь, слабость, лихорад-
ка и боли в груди) этот синдром схо-
ден с системной красной волчанкой. 
При развитии данной формы ЛАР 
иммунокомплексного типа у паци-
ентов развиваются слабость, лихо-
радка, миалгии, артриты, серозиты, 
поражение легких, кожные прояв-
ления в виде эритематозной сыпи, 
васкулита. Лекарственное пораже-
ние легких достаточно характерно 
и представлено плевральным выпо-
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том без плевральных болей, множе-
ственной инфильтрацией легочной 
ткани, пневмонитом. Лимфаденопа-
тия, гепато- и спленомегалия менее 
постоянны, а поражение почек (в 
отличие от системной красной вол-
чанки) не является характерным. 
При лабораторных исследованиях 
больных отмечаются увеличение 
СОЭ, появление LE-клеток и анти-
нуклеарных антител (частота их 
выявления зависит от продолжи-
тельности лечения препаратом, вы-
звавшим развитие указанного син-
дрома). Появление эритематозной 
сыпи чаще вызывают гидрохлортиа-
зид, ингибиторы АПФ, тербинафин, 
интерфероны, а развитие васкулита 
чаще провоцирует гидралазин. Кро-
ме того, возможно поражение почек 
в форме иммунокомплексного гло-
мерулонефрита с соответствующей 
клинической картиной, о чем будет 
сказано ниже. Возможно также раз-
витие гематологических наруше-
ний, снижение уровня комплемента 
и обнаружение анти-ДНК-антител. 
После отмены ЛС-аллергена спон-
танное разрешение заболевания 
может происходить в течение от 1-2 
недель до 1-7 месяцев.

Васкулиты также обусловлены 
развитием иммунокомплексного 
типа ЛАР на ЛС. Аллергический 
васкулит могут вызывать пеницил-
лины, сульфаниламиды (в т.ч. ти-
азидные диуретики), тетрацикли-
ны, цефалоспорины, аллопуринол, 
димедрол, бутадион, индометацин, 
йодиды, изониазид, мепробамат, 
дифенин, фенотиазины, пропрано-
лол, барбитураты, новокаин, хинин, 
препараты золота. При развитии 
ЛА васкулиты могут носить орган-
ный и системный характер. Для 
лекарственного геморрагического 
васкулита характерно появление на 
коже петехий – мелких точечных 
кровоизлияний. Элементы сыпи 
чаще располагаются симметрично 
на разгибательных поверхностях 
конечностей, груди, пояснице, лице. 
В  легких случаях петехии бывают 
единичными, а в более тяжелых 
становятся распространенными. 
Петехиальная сыпь на коже неред-
ко сочетается с кровоизлияниями 

в слизистую оболочку желудка и 
других внутренних органов, может 
сопровождаться и другими видами 
кожной сыпи: эритемой, крапив-
ницей, макуло-папулезной сыпью, 
уртикарией, пурпурой, а также раз-
витием лекарственной лихорадки и 
артралгий. При этом лихорадка мо-
жет быть ранним и даже единствен-
ным клиническим проявлением ва-
скулита.

Для системных васкулитов, нуж-
дающихся в проведении дифферен-
циальной диагностики в ревматоло-
гии, характерны петехиальная сыпь, 
крапивница, лихорадка, слабость, 
миалгии, припухлость и боли в су-
ставах, лимфаденопатия, одышка, 
головная боль. Иногда появляются 
симптомы поражения почек (гема-
турия, протеинурия, изменения ци-
тограммы мочи, редко с развитием 
острой почечной недостаточности), 
печени (гепатоцеллюлярная недо-
статочность), кишечника (боли в 
животе, кровянистый стул), легких, 
сердца, центральной нервной систе-
мы. По сравнению с васкулитами 
нелекарственного происхождения 
чаще отмечается эозинофилия кро-
ви. Нередко при системных васкули-
тах выявляется повышение СОЭ. У 
большинства пациентов симптомы 
системного васкулита начинаются 
через 7-10 дней после введения ви-
новного ЛС. Однако иногда латент-
ный период может быть более ко-
ротким и составлять всего 2-7 дней, 
если пациент уже был сенсибилизи-
рован к ЛС-аллергену, и более длин-
ным (свыше 2 недель), если приме-
нялись пролонгированные формы 
лекарственных препаратов. Необхо-
димо отметить, что особенно трудна 
диагностика системных васкулитов 
с преимущественным поражением 
внутренних органов, но без кожных 
высыпаний. В этих случаях при би-
опсии пораженного органа можно 
обнаружить некротический васку-
лит с поражением мелких сосудов. 
Для васкулитов, развитие которых 
связано с гиперчувствительностью 
к ЛС, Американский колледж рев-
матологии предложил 5 основных 
критериев, наличие трех и более из 
которых с высокой степенью досто-

верности указывает на данное забо-
левание:

�� возраст старше 16 лет;
�� использование возможных 
виновных ЛС, которое по вре-
мени связано с возникнове-
нием симптомов;

�� пальпируемая геморрагиче-
ская сыпь;

�� пятнисто-папулезная сыпь;
�� в биоптате кожного пораже-
ния видны нейтрофилы во-
круг артериол и венул.

Экзантемы как клинические 
проявления ЛА могут быть корепо-
добными, пятнистыми и папулез-
ными, а также локализованными и 
генерализованными, сопровождать-
ся гиперемией слизистых оболочек. 
Развитие кореподобных или маку-
ло-папулезных высыпаний чаще 
связано с приемом ампициллина 
и других антибиотиков, сульфа-
ниламидов, барбитуратов, реже  – 
других ЛС. При этом по внешнему 
виду элементы сыпи варьируют от 
мелких пятен, похожих на коревую 
сыпь, до бляшек, напоминающих 
розовый лишай. Возможно также 
возникновение пурпуроподобных 
высыпаний вследствие приема хлор-
тиазида, мепробамата или антико-
агулянтов. При этом на коже (чаще 
нижних конечностей) образуются 
различной величины (чаще мелкие) 
лиловые или красноватые пятна, 
не исчезающие при надавливании. 
Следует отметить, что распростра-
ненный характер подобной сыпи 
может свидетельствовать о разви-
тии геморрагического васкулита. 
Характерным симптомом экзантем 
является кожный зуд, а также могут 
отмечаться невысокая лихорадка 
и эозинофилия крови. Обычно эк-
зантемы возникают на протяжении 
двух недель с момента применения 
нового ЛС-аллергена или в течение 
нескольких дней при назначении 
ЛС, к которому пациент был уже 
сенсибилизирован. Возможно вос-
произведение элементов экзантем 
при использовании ЛС, обладаю-
щих перекрестными аллергенными 
свойствами (например, фенитоин и 
карбамазепин). Необходимо также 
отметить, что экзантемы могут быть 
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первыми симптомами таких гораздо 
более грозных проявлений ЛА, как 
токсический эпидермальный некро-
лиз или сывороточная болезнь.

Феномен Артюса (Артюса-Саха-
рова) представляет собой развитие 
резкой воспалительной реакции в 
месте введения препарата, которая 
обусловлена тромбозом и некро-
тизацией ткани за счет окклюзии 
сосудов в результате отложения в 
их стенках комплексов «аллерген-
антитело». Этот феномен может 
быть первым и единственным кли-
ническим проявлением ЛАР имму-
нокомплексного типа. Возникают 
артюсоподобные реакции обыч-
но при применении пенициллина, 
стрептомицина, инсулина, значи-
тельно реже других ЛС. Клиниче-
ские проявления феномена Артюса 
характеризуются развитием на 7-9-
й день или через 1-2 месяца после 
начала лечения в месте введения ЛС 
инфильтратов, абсцессов и фистул. 
Иногда единственным проявлени-
ем данного феномена может быть 
лишь гиперемия кожи вокруг места 
инъекции ЛС. Образовавшиеся ин-
фильтраты сохраняются достаточно 
долго, иногда – даже до нескольких 
месяцев. При пунктировании аб-
сцессов обнаруживается жидкий 
стерильный гной.

Поражения почек в форме ал-
лергического гломерулонефрита, 
острого интерстициального нефри-
та и нефротического синдрома на-
блюдаются более чем у 20% больных 
ЛА и требуют проведения диффе-
ренциальной диагностики в рев-
матологии. Развиваются они чаще 
при применении антибиотиков (ме-
тициллин и другие пенициллины, 
цефалоспорины, рифампицин, ци-
профлоксацин и другие хинолоны, 
полимиксин  В), сульфаниламидов, 
аллопуринола, циметидина, несте-
роидных противовоспалительных 
средств пиразолонового ряда, фе-
нотиазинов, триметадиона, параме-
тадиона, препаратов золота и неред-
ко связаны с формированием ЛАР 
именно иммунокомплексного типа. 
Аллергические повреждения почек 
(чаще в форме острого интерсти-
циального нефрита) проявляются 

обычно спустя 2-3 или больше не-
дель после первичного контакта с 
причинным ЛС-аллергеном. При 
повторном применении данного 
ЛС у сенсибилизированных па-
циентов симптомы заболевания 
формируются в течение 3-5 дней. 
Иногда латентный период болезни 
может быть более коротким (на-
пример, один день для рифампи-
цина) или более длинным (напри-
мер, 18 месяцев для нестероидных 
противовоспалительных средств). 
Для острого интерстициального не-
фрита характерны лихорадка, часто 
сопровождающаяся кожными вы-
сыпаниями, эозинофилия крови, 
лейкоцитурия, микрогематурия, 
альбуминурия, цилиндрурия, эо-
зинофилурия, острое повышение 
концентрации креатинина в плазме 
крови, симптомы тубулоинтерсти-
циальных повреждений (синдром 
Фанкони, почечный тубулярный 
ацидоз). Обычно у больных отме-
чается умеренно повышенная экс-
креция белка (менее 1 г/сут), хотя у 
лиц пожилого возраста она может 
достигать и 3  г/сут. Цитоз мочи в 
норме бывает редко, что, однако, не 
должно исключать диагноз острого 
интерстициального нефрита. При 
проведении сканирования почек с 
галлием выявляются интенсивное 
диффузное двустороннее пораже-
ние почек с их интерстициальной 
воспалительной инфильтрацией. 
Описаны случаи изолированной 
тубулопатии с развитием острой 
почечной недостаточности, а также 
анальгетической нефропатии, свя-
занной с длительным употреблени-
ем фенацетина и ацетилсалицило-
вой кислотой, которая чаще носит 
токсический характер. Клинические 
симптомы поражения почек при 
ЛА характеризуются обратимо-
стью патологических изменений 
и благоприятным прогнозом при 
своевременной отмене причинного 
ЛС. Необходимо также отметить, 
что поражение почек встречается 
и при других клинических формах 
ЛА иммунокомплексного типа (сы-
вороточная болезнь, системный ал-
лергический васкулит, лекарствен-
но-индуцированный волчаночный 

синдром). При этом аллергический 
генез поражения почек несомненен 
при сывороточной болезни и сыво-
роточноподобных реакциях, син-
дроме лекарственной красной вол-
чанки и других васкулитах.

Аллергический артрит может 
быть изолированным клиниче-
ским проявлением ЛАР иммуно-
комплексного типа, а также сопро-
вождать развитие сывороточной 
болезни, лекарственно-индуциро-
ванного волчаночного синдрома, 
системного аллергического васкули-
та, реже – анафилактического шока, 
отека Квинке и других клинических 
проявлений ЛА. Это заболевание 
также иногда нуждается в проведе-
нии дифференциальной диагности-
ки в ревматологии. Аллергические 
артриты возникают чаще при при-
менении антибиотиков пеницил-
линового ряда, сульфаниламидов, 
пиразолоновых производных. Опи-
саны отдельные случаи возникно-
вения артрита при приеме изони-
азида, норфлоксацина, хинидина, 
левамизола. При этом симметрич-
но поражаются коленные, голено-
стопные и лучезапястные суставы, 
а также мелкие суставы кистей и 
стоп. Обычно аллергический артрит 
сопровождается эритематозными 
высыпаниями или крапивницей, 
увеличением лимфатических узлов. 
Характерно быстрое обратное раз-
витие процесса после отмены пре-
парата, вызвавшего лекарственный 
артрит. Однако имеется наблюдение 
о длительном поражении суставов, 
исчезнувшем лишь после достаточ-
но продолжительного лечения глю-
кокортикостероидами (ГКС).

Лекарственная лихорадка как 
клиническое проявление ЛА может 
протекать по иммунокомплексно-
му или клеточно-опосредованному 
типу ЛАР. Лекарственной считается 
лихорадка, возникновение которой 
совпадает по времени с примене-
нием препарата и которая проходит 
после его отмены, если нет других 
причин, объясняющих ее возник-
новение. Чаще она возникает вслед-
ствие применения пенициллинов, 
стрептомицина, ванкомицина, хло-
рамфеникола, сульфаниламидов, 
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барбитуратов, фенитоина, карбама-
зепина, хинидина, реже – других ЛС. 
Лихорадка может быть симптомом 
сывороточной болезни, лекарствен-
ного аллергического васкулита, 
острого лекарственного интерсти-
циального нефрита, лекарственно-
индуцированного волчаночного 
синдрома, а также являться само-
стоятельной формой ЛА и в 3-5% 
случаев быть ее единственным сим-
птомом. У  госпитализированных 
пациентов частота развития лекар-
ственной лихорадки достигает 10%, 
однако имеет место гиподиагности-
ка этого синдрома. Как правило, ле-
карственная лихорадка развивается 
на 6-8-е сутки от начала терапии и 
почти всегда разрешается спустя 
48-72 ч после отмены антибиотика. 
При повторном применении пре-
парата она возникает значительно 
быстрее – в течение нескольких 
часов. Лихорадка может доходить 
до 39-40оС, при этом нет типичной 
температурной кривой. Иногда ле-
карственная лихорадка может со-
четаться с высыпаниями на коже, 
язвенным поражением слизистых, 
крапивницей, дисфункцией печени 
и почек, снижением функции внеш-
него дыхания, гематологическими 
нарушениями в виде эозинофилии, 
лейкоцитоза, тромбоцитопении, 
увеличения СОЭ. Примерно в 10% 
случаев лекарственная лихорадка 
сочетается с относительной бра-
дикардией, не характерной для не-
аллергического повышения тем-
пературы тела, что может служить 
дополнительным диагностическим 
критерием для определения при-
роды данного состояния. Интен-
сивность лекарственной лихорадки 
может колебаться от слабовыражен-
ной до интенсивной с развитием оз-
нобов. При этом часть пациентов 
чувствуют себя тяжелобольными, 
а другие выглядят вполне удовлет-
ворительно. Наличие лихорадки 
часто подталкивает врачей к на-
значению антибактериальных пре-
паратов, что может в еще большей 
степени ухудшать состояние боль-
ных, особенно если назначаемые 
вновь ЛС сходны с лекарством-
аллергеном в химическом и анти-

генном отношении. Отмена вино-
вного ЛС уже в течение 3-4 суток 
приводит к нормализации темпе-
ратуры тела, что является важным 
дифференциальнодиагностическим 
признаком. При этом при отсут-
ствии у больных сыпи после отмены 
вызвавшего лихорадку ЛС темпера-
тура тела нормализуется менее чем 
за 48 часов, а у пациентов с кожны-
ми высыпаниями снижение темпе-
ратуры затягивается до нескольких 
дней или даже недель. Повторное 
введение ЛС, бывшего причиной 
развития лекарственной лихорадки, 
приводит к рецидиву данной фор-
мы ЛА.

Поражения системы кроветво-
рения при ЛА (до 4% случаев) могут 
проявляться в виде различных ци-
топений (от определяемых только 
при лабораторном исследовании и 
до тяжелых форм в виде агрануло-
цитоза, апластической или гемоли-
тической анемии, тромбоцитопени-
ческой пурпуры), а также в форме 
изолированной эозинофилии. Для 
ЛАР иммунокомплексного типа ха-
рактерны развитие тромбоцитопе-
нии и агранулоцитоза. Причиной 
подобных реакций чаще являются 
антибиотики (особенно пеницил-
лины, тетрациклины и макролиды, 
в меньшей степени – левомицетин 
и стрептомицин), нестероидные 
противовоспалительные средства 
(чаще фенацетин, ибупрофен, мета-
мизол натрий), местные анестетики, 
изониазид, некоторые противоопу-
холевые препараты и антиметабо-
литы. Лекарственный аллергиче-
ский агранулоцитоз могут вызывать 
амидопирин (чаще других ЛС), 
хлоралгидрат, аминазин, хлорпро-
памид, метилдофа, бутадион, про-
пранолол, сальфасалазин, сульфа-
пиридазин, сульфапиридин. Начало 
подобной ЛАР острое. Симптомы 
ее развиваются уже через несколько 
дней после начала приема причин-
ного ЛС с появления озноба, лихо-
радки, иногда сосудистого коллапса. 
В тяжелых случаях присоединяется 
язвенный стоматит с увеличением 
шейных и подчелюстных лимфати-
ческих узлов, иногда язвенное пора-
жение слизистой оболочки влагали-

ща и заднего прохода. В гемограмме 
наблюдается резкое снижение чис-
ла нейтрофилов, иногда вплоть до 
полного их отсутствия, увеличение 
СОЭ. В  пунктате костного мозга 
обнаруживается реактивная гипер-
плазия, которая может переходить в 
аплазию, если прием ЛС-аллергена 
не прекращается. При своевремен-
ной отмене причинного аллергена 
прогноз для больного благоприят-
ный.

Лекарственная аллергическая 
тромбоцитопения чаще связана с 
приемом хинидина, ацетилсалици-
ловой кислоты, сульфаниламидов, 
допегита, мепробамата, препаратов 
раувольфии, гидрохлортиазида, 
левомицетина. ЛАР также начина-
ется остро после нескольких дней 
или недель приема ЛС-аллергена. 
Первым симптомом ее является ге-
моррагическая пурпура, которая 
чаще локализуется на нижних ко-
нечностях. Если прием причинного 
ЛС продолжается, то развиваются 
подкожные и мышечные гемато-
мы, реже – кровоизлияние в мозг. 
В  гемограмме отмечается быстрое 
падение числа тромбоцитов (до 
30•109/л и ниже). Кроме того, на-
блюдаются увеличение времени 
кровотечения и отсутствие реакции 
сгустка. При своевременной отмене 
ЛС-аллергена прогноз для больного 
благоприятный, однако возможен и 
летальный исход, если прием при-
чинного ЛС продолжается. В целом 
же следует отметить, что клини-
ческие проявления лекарственной 
аллергической тромбоцитопении 
и агранулоцитоза не отличаются 
от соответствующих состояний не-
аллергического генеза и исчезают 
через 1-2 недели после отмены ЛС, 
вызвавшего данный тип ЛАР.

Диагностика клинических про-
явлений ЛА иммунокомплексного 
типа часто бывает затруднена, что 
объясняется гетерогенным характе-
ром проявления ЛАР, их различны-
ми клиническими проявлениями, не 
всегда ясными механизмами разви-
тия и пр. При этом частота диагно-
стических ошибок может достигать 
30 %, что связано с полиморфизмом 
клинической картины ЛА, непра-
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вильной оценкой данных анамнеза, 
ошибками в интерпретации резуль-
татов клинических и лабораторных 
данных, трудностями в идентифи-
кации лекарственных аллергенов. 
В основном диагностика ЛАР имму-
нокомплексного типа проводится 
по общим принципам диагностики 
прочих аллергических заболеваний. 
Важное значение при этом имеет 
тщательно и правильно собранный 
аллергологический (в т.ч. фарма-
кологический) анамнез, который 
позволяет заподозрить развитие 
ЛА, составить определенное пред-
ставление об аллергене (сыворотка, 
вакцины, иммуноглобулины, ЛС, 
способные вызвать развитие этого 
типа реакции), правильно обосно-
вать последующие этапы аллерголо-
гического обследования. При сборе 
аллергологического анамнеза необ-
ходимо выяснить:

�� какие ЛС, сыворотки, вакци-
ны принимал пациент до по-
явления симптомов побочных 
реакций, учесть все ЛС, вакци-
ны, сыворотки, в т.ч. и ранее 
применявшиеся и не вызывав-
шие нежелательных реакций;

�� уточнить время, прошедшее 
между приемом возможных 
аллергенов и возникновением 
реакции, не забывая о дли-
тельности инкубационного 
периода при развитии ЛАР 
иммунокомплексного типа;

�� выяснить клинические прояв-
ления нежелательной реакции 
и сопоставить их с проявлени-
ями различных форм ЛА;

�� выяснить продолжительность 
нежелательной реакции (мо-
жет быть длительной при раз-
витии ЛАР иммунокомплекс-
ного типа), прекратилась ли 
она после отмены возможных 
аллергенов, чем больной купи-
ровал симптомы нежелатель-
ной реакции;

�� собрать данные об отягощен-
ном личном (другие аллерги-
ческие заболевания у боль-
ного, ранее отмечавшиеся 
реакции на другие сыворот-
ки, вакцины, ЛС сходной или 
другой химической группы, 

непереносимость пищевых 
продуктов) и семейном аллер-
гологическом анамнезе;

�� выяснить данные о сопутству-
ющих заболеваниях, способ-
ствующих формированию ЛА.

Важное значение в диагностике 
имеет также обнаружение типич-
ных клинических и лабораторных 
проявлений ЛАР иммунокомплекс-
ного типа, которые были приведены 
выше. К сожалению, использовать 
кожные и провокационные тесты с 
растворами лекарственных препа-
ратов при данном типе ЛАР не пред-
ставляется возможным, поскольку 
они информативны лишь при ЛАР 
анафилактического и клеточно-
опосредованного типа. Поэтому 
для выявления причинных аллер-
генов при ЛАР иммунокомплексно-
го типа необходимо использовать 
лабораторные аллергологические 
методы исследования, основанные 
на выявлении преципитирующих 
антител. К таким методам на сегод-
няшний день могут быть отнесены 
иммунофлюоресцентные тесты, ра-
диоиммунный и иммунофермент-
ный методы определения специфи-
ческих IgG- и IgM-антител, реакции 
преципитации, методы выявления 
иммунных комплексов, метод им-
мунотермистометрии. Однако су-
ществующие лабораторные методы 
диагностики ЛА не всегда, к сожале-
нию, имеют решающее значение для 
выявления лекарственных аллер-
генов, так как в их качестве может 
выступать не нативный препарат, а 
его многочисленные и часто неиз-
вестные метаболиты. При оценке 
результатов обследования необхо-
димо учитывать, что ни положи-
тельный, ни отрицательный его 
результат далеко не являются окон-
чательно достоверными. В  связи с 
этим информативность лаборатор-
ных тестов в ряде случаев недоста-
точна, они также требуют наличия 
современной хорошо оснащенной 
лаборатории, поэтому рутинное их 
использование в Украине в настоя-
щее время затруднено.

Дифференциальная диагностика 
органных проявлений ЛАР иммуно-
комплексного типа осуществляется 

с соответствующими заболевани-
ями неаллергического генеза. Си-
стемные проявления ЛАР иммуно-
комплексного типа (сывороточная 
болезнь, системный лекарственный 
васкулит) дифференцируются с 
ревматизмом, инфекционным мо-
нонуклеозом, скарлатиной, корью, 
краснухой, сепсисом, синдромом 
неаллергической гиперчувстви-
тельности, некоторыми видами 
дерматитов. Клиническая картина 
данных заболеваний, за исключе-
нием синдрома неаллергической 
гиперчувствительности, подробно 
освещена в литературе. Синдром 
неаллергической гиперчувствитель-
ности относится к тяжелым реак-
циям идиосинкразии неиммунного 
генеза и сопровождается развити-
ем сыпи в виде красных фоллику-
лярных папул и пустул, лихорадки, 
иногда – гепатита, реже – нефрита, 
артралгий, лимфаденопатии и гема-
тологических нарушений в форме 
эозинофилии и появления в крови 
циркулирующих атипических моно-
цитов. Подобная реакция возникает 
в течение 2-6 недель после первого 
приема противоэпилептических ЛС 
(фенитоин, карбамазепин, фенобар-
битал) или сульфаниламидов. Вы-
здоровление после отмены «вино-
вного» ЛС обычно полное, особенно 
если с целью лечения применяются 
системные глюкокортикостероиды. 
В  связи с такой клинической кар-
тиной синдром неаллергической 
гиперчувствительности бывает 
трудно отличить от сывороточной 
болезни и системного аллергиче-
ского васкулита. Системную крас-
ную волчанку приходится нередко 
дифференцировать с лекарствен-
но-индуцированным волчаночным 
синдромом. При этом наиболее 
важное значение имеет обнаруже-
ние доказательств связи развития 
клинических проявлений ЛА с при-
чинным аллергеном и обнаружение 
специфических антител к нему.

Лечение больных с ЛА, развив-
шейся по иммунокомплексному 
типу, основано на общих принципах 
лечения ЛА, но имеет также и ряд 
особенностей. К общим принципам 
лечения больного ЛА относятся:
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1. Отмена всех ЛС, кроме жиз-
ненно необходимых (например, ин-
сулина).

2. Назначение голодной паузы 
или гипоаллергенной диеты. Пока-
заны обильное питье, очиститель-
ная клизма, слабительные, энтеро-
сорбенты, инфузионная терапия.

3. Антигистаминные препара-
ты (АГП) при развитии ЛАР пре-
имущественно по I типу, при всех 
остальных типах ЛАР необходимо 
использовать ГКС.

4. При ЛАР, развивающихся 
преимущественно по III типу (на-
пример, сывороточная болезнь), 
показан длительный прием ГКС и 
ингибиторов протеиназ, гемосорб-
ция, энтеросорбция.

5. При развитии ЛАР клеточно-
опосредованного типа ГКС назна-
чаются внутрь и местно (аллергиче-
ский контактный дерматит).

6. Посиндромная терапия основ-
ных клинических проявлений ЛА.

7. Обязательная фиксация дан-
ных о развитии ЛА в медицинской 
документации.

Особенности лечения больных 
с иммунокомплексными проявле-
ниями ЛА заключаются в том, что 
кроме применения АГП (как при 
реакциях анафилактического типа) 
и ГКС (как при реакциях цитоток-
сического и клеточно-опосредован-
ного типа) используются также кон-
трикал или гордокс (апротинин), 
кислота аминокапроновая, натрия 
тиосульфат, а также гемосорбция 
и энтеросорбция. Данные методы 
лечения способствуют угнетению 
протеиназ, фибринолиза, связыва-
нию и выведению из организма об-
разовавшихся иммунных комплек-
сов. Обязательной при всех формах 
ЛА является отмена ЛС-аллергена.

Лечение сывороточной болез-
ни – симптоматическое и включает 
в себя применение ЛС, направлен-
ных на купирование симптомов за-
болевания. При легкой и средней 
степени тяжести заболевания при-
меняются неседативные АГП 2-го 
поколения (цетиризин, лоратадин) 
или их активные метаболиты (дез-
лоратадин, фексофенадин, левоце-
тиризин) внутрь. В  случае тяжело-

го течения сывороточной болезни 
парентерально используются АГП 
первого поколения (клемастин, 
хлоропирамин) и системные ГКС 
(преднизолон, метилпреднизолон, 
дексаметазон) парентерально и/или 
внутрь. Дозы ГКС и длительность 
их приема определяются степенью 
тяжести заболевания. Обычно боль-
ным ГКС назначаются в течение 6-8 
дней в дозе до 30-40 мг/сут в пере-
счете на преднизолон с быстрым по-
следующим ее снижением. В случае 
преобладания зудящих поражений 
кожи обязательно рекомендуются 
неседативные АГП 2-го поколе-
ния или их активные метаболиты 
внутрь. Положительный эффект 
дают также ацетилсалициловая кис-
лота, антикоагулянты, антагонисты 
серотонина (ципрогептадин), се-
дативные средства и транквилиза-
торы. В  некоторых случаях может 
быть эффективным делагил. При 
выраженных суставных пораже-
ниях применяются нестероидные 
противовоспалительные средства, а 
при отечном синдроме – диуретики.

В случае анафилактической 
формы сывороточной болезни ле-
чебная тактика определяется в со-
ответствии со степенью ее тяжести 
и должна отвечать рекомендациям 
Протокола оказания медицинской 
помощи больным при анафилак-
тическом шоке, которые были ут-
верждены МЗ Украины приказами 
№767 от 27.12.2005 г. (относительно 
детей), №432 от 03.07.2006  г. (отно-
сительно взрослых). С  этой целью 
необходимо:

1. Немедленно прекратить введе-
ние ЛС или иммунобиологического 
препарата, если больной начал от-
мечать изменения в общем само-
чувствии или появились признаки 
развития ЛАР. Уложить больного на 
твердую кушетку на спину, припод-
нять ноги, запрокинуть и повернуть 
в сторону голову, зафиксировать 
язык, удалить имеющиеся зубные 
протезы.

2. Обколоть место введения ал-
лергена 0,3-0,5  мл 0,1% раствора 
адреналина с 4,5  мл 0,9% раствора 
хлорида натрия.

3. К месту инъекции приложить 

пузырь со льдом или холодной во-
дой на 10-15 минут.

4. Если препарат был введен в 
конечность, наложить жгут выше 
места введения (ослаблять через 15-
20 минут на 2-3 минуты). В  конеч-
ность ввести 0,3-0,5 мл 0,1% раство-
ра адреналина (детям – 0,15-0,3 мл).

5. Немедленно вызвать врача.
6. При необходимости произве-

сти венесекцию, установить в вену 
катетер для введения адреналина и 
плазмозамещающих жидкостей.

7. Вводить подкожно 0,3-0,5  мл 
(детям – 0,15-0,3  мл) 0,1% раство-
ра адреналина гидрохлорида с ин-
тервалами 10-15 минут до тех пор, 
пока не наступит терапевтический 
эффект (общая доза – до 2  мл, де-
тям – до 1 мл) или не последует раз-
витие побочных явлений (обычно 
тахикардия).

8. При отсутствии эффекта вво-
дят внутривенно капельно 0,2-1 мл 
0,2% норадреналина или 0,5-2 мл 1% 
раствора мезатона в 400 мл 5% рас-
твора глюкозы или изотонического 
раствора хлорида натрия (скорость 
– 2 мл/мин; детям – 0,25 мл/мин).

9. Одновременно внутримы-
шечно или внутривенно (струйно, 
а затем капельно по 20-30 капель в 
минуту) вводят ГКС: разовая доза 
– 60-120 мг преднизолона, (детям – 
40-100 мг) или дексаметазон 8-16 мг 
(детям – 4-8 мг).

10. При систолическом давлении 
выше 90 мм рт.ст. внутривенно или 
внутримышечно вводят 2  мл 0,1% 
тавегила (детям – 0,5-1,5  мл) или 
2,5% супрастина.

11. Вводят внутривенно водно-
солевые растворы. На каждый литр 
жидкости вводят внутривенно или 
внутримышечно 2  мл лазикса или 
20 мг фуросемида.

12. При бронхоспазме вну-
тривенно вводят 10,0  мл (детям – 
2-8 мл) 2,4% раствора эуфиллина на 
0,9% растворе хлорида натрия или 
дексаметазон (20-40 мг).

13. Сердечные гликозиды, дыха-
тельные аналептики (строфантин, 
коргликон, кордиамин) вводят по 
показаниям.

14. При необходимости следует 
отсосать слизь из дыхательных пу-



126

Клуб аллергологов

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

тей, рвотные массы и проводить ок-
сигенотерапию.

15. Все больные с анафилактиче-
ской формой сывороточной болезни 
должны быть госпитализированы в 
стационары, где есть возможность 
проводить реанимационные меро-
приятия. Наблюдение за больными 
после выведения их из тяжелого со-
стояния должно осуществляться не 
менее 3 дней.

При лекарственно-индуциро-
ванном волчаночном синдроме ос-
новным методом лечения является 
применение системных ГКС (обыч-
но внутрь) в дозе 40-60 мг предни-
золона в сутки. В случае более тяже-
лого течения синдрома (поражение 
легких, почек, васкулит) возможно 
сочетание ГКС с иммунодепрессан-
тами (азатиоприн). Лечение васку-
литов и иммунокомплексного по-
ражения почек включает системное 
(чаще пероральное) применение 
ГКС в дозах, зависящих от степени 
тяжести заболевания. При тяжелом 
течении заболевания применяют 
антикоагулянты, реже – иммуно-
депрессанты. При локализованных 
экзантемах применяют АГП пре-
имущественно 2-го поколения или 
их активные метаболиты, а также 
топические ГКС (мометазон, флу-
тиказон, флуметазон, метилпредни-
золон и пр.). При генерализованных 
экзантемах применяют АГП 1-го 
или 2-го поколения, короткие кур-
сы системных ГКС (преднизолон, 
метилпреднизолон, дексаметазон) 
перорально, реже – парентерально. 
В случае развития феномена Артю-
са-Сахарова применяют АГП 1-го 
и 2-го поколения, системные и то-
пические (стадия инфильтрации 
локальных поражений) ГКС. Если 
локальные поражения переходят в 
стадию флюктуации, то проводится 
вскрытие гнойника и хирургиче-
ская обработка раны. При развитии 
аллергических артритов назначают 
нестероидные противовоспалитель-
ные средства в тех случаях, если они 
не были причиной развития ЛА. Си-
стемные ГКС внутрь показаны толь-
ко при тяжелых формах заболева-
ния, особенно в случае поражения 

почек и нервной системы. Лекар-
ственная лихорадка не требует про-
ведения специфической терапии. 
Необходимой является немедлен-
ная отмена ЛС, вызвавшего разви-
тие лихорадки. ГКС используются 
только при сочетании лекарствен-
ной лихорадки с другими тяжелыми 
системными или органными про-
явлениями ЛАР (лекарственный 
аллергический васкулит, интерсти-
циальный нефрит, лекарственно-
индуцированный волчаночный 
синдром, сывороточная болезнь). 
При лечении гематологических про-
явлений ЛАР иммунокомплексного 
типа (тромбоцитопения, агрануло-
цитоз) используются переливание 
компонентов крови и системные 
ГКС внутрь.

Профилактика ЛА делится на 
меры общего порядка и индиви-
дуальные. Меры общего порядка 
включают борьбу с полипрагмази-
ей, изменение порядка работы ап-
течных учреждений, повышение 
качества выпускаемых или прода-
ваемых лекарственных и иммуно-
биологических препаратов (вак-
цины, сыворотки, антисыворотки, 
иммуноглобулины, интерфероны 
и пр.), налаживание в учреждениях 
здравоохранения методов раннего 
выявления и профилактики различ-
ных форм ЛА, их тщательный учет, 
запрещение использования ЛС в 
качестве консервантов (ацетилсали-
циловой кислоты – при консервиро-
вании овощей, левомицетина  – при 
заготовке крови и плазмы, пени-
циллина – для сохранения мяса при 
перевозках в жаркую погоду и пр.), 
ограничение использования лоша-
диной сыворотки для изготовления 
вакцин, сывороток, антисывороток 
и пр., проведение разъяснительной 
работы среди населения. К ним так-
же можно отнести улучшение под-
готовки врачей по вопросам диа-
гностики, лечения и профилактики 
ЛА, изменение порядка назначения 
ЛС и иммунобиологических пре-
паратов в амбулаторных и стацио-
нарных учреждениях, тщательное 
обследование пациентов перед на-
чалом проведения фармакотерапии 

и/или профилактических прививок, 
наличие противошоковых наборов 
и инструкций по их применению 
в лечебных учреждениях и пр. Ин-
дивидуальные меры профилактики 
ЛА должны осуществляться непо-
средственно лицами, назначающими 
и принимающими лекарственные и 
иммунобиологические препараты, 
нутрицевтики с лечебной и про-
филактической целью. Больные 
должны представлять себе всю воз-
можную небезопасность таких пре-
паратов и соблюдать комплекс не-
обходимых мер предосторожности. 
В  этом им должны помогать меди-
цинские работники, внимательно 
относясь к анамнезу больного. Чрез-
вычайно важно собрать и правильно 
оценить данные аллергологического 
и фармакологического анамнеза, 
при замене одного ЛС на другое не-
обходимо учитывать возможность 
перекрестных антигенных свойств 
между ними. Важно назначать дозы 
ЛС в соответствии с массой тела и 
возрастом пациентов, не назначать 
комплексные препараты, содержа-
щие те компоненты, к которым в 
анамнезе была ЛА, ограничить само-
лечение, не использовать препараты 
с гистаминолиберирующими свой-
ствами у больных с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта и ге-
патобилиарной системы, нарушени-
ями обмена веществ, дисбиозами, 
по возможности ограничить приме-
нение парентеральных, пролонгиро-
ванных и поликомпонентных форм 
лекарственных и иммунобиологиче-
ских препаратов у лиц с отягощен-
ным аллергологическим анамнезом. 
Тщательная оценка и подбор пере-
носимого лекарственного и иммуно-
биологического препарата являются 
основой профилактики возможных 
осложнений лечебной и профилак-
тической терапии.

Таким образом, иммуноком-
плексные проявления лекарствен-
ной аллергии относятся к нередким, 
но недостаточно хорошо диагности-
руемым проявлениям лекарствен-
ной болезни, требующим специфи-
ческих подходов к их выявлению, 
лечению и профилактике.

Впервые опубликована в газете «Новости медицины и фармации»  
Аллергология, пульмонология, антимикробная терапия (435) 2012 (тематический номер)
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Аллергические заболевания верх-
них дыхательных путей являются 
одной из острых проблем в медицин-
ской практике. Их большая распро-
страненность, ранняя манифестация, 
большое число осложнений, рези-
стентность к базисной терапии, а так-
же большие экономические затраты 
на лечение вывели эти заболевания 
в число наиболее значимых социаль-
ных болезней. Одним из самых рас-
пространенных заболеваний выделя-
ют аллергический ринит. Несмотря 
на разработку новых лекарственных 
препаратов, внедрение современных 
методов диагностики, лечение и про-
филактику аллергического ринита, 
заболевание чаще всего переходит в 
хроническую форму и проявлению 
серьезных осложнений.

Аллергический ринит – заболе-
вание, возникающее после контакта 
сенсибилизированного организма 
с аллергеном и обусловленное IgE-
опосредованным воспалением слизи-
стой оболочки носа с характерными 
симптомами (ринорея, назальная 
обструкция, зуд носа, чихание), обра-
тимыми спонтанно или под влиянием 

лечения. Это одно из наиболее ши-
роко распространенных заболеваний 
человека, связанное с различными 
ограничениями в физических, пси-
хологических и социальных аспектах 
жизни, являющееся причиной суще-
ственного снижения качества жизни, 
нарушений сна, и в тяжелых случаях 
создающее проблемы в обучении и 
выборе профессии.

Аллергическая реакция являет-
ся вторичной иммунной реакцией, 
развивающейся после попадания в 
организм антигена (аллергена). Им-
мунологическая стадия, в ходе ко-
торой аллерген соединяется с анти-
телом или с сенсибилизированными 
лимфоцитами, представляет собой 
первую стадию аллергической реак-
ции. Вторая стадия – патохимическая 
– запускается после этого взаимодей-
ствия и сопровождается выделением 
медиаторов из клеток. Третья стадия 
аллергической реакции называется 
патофизиологической или стадией 
клинических проявлений. В этой ста-
дии медиаторы повреждают органы 
и ткани, что ведет к нарушению их 
функций.

Наибольший интерес в запуске 
аллергических реакций представляют 
медиаторы цистеиновые лейкотрие-
ны. Цистеиновые лейкотриены LTC4, 
LTD4, LTE4 являются мощными меди-
аторами аллергического воспаления; 
они выделяются тучными клетками 
и эозинофилами. Это единственный 
вид медиаторов, ингибирование кото-
рого приводит к улучшению функции 
дыхательных путей и уменьшению 
выраженности симптомов аллергиче-
ского ринита. В табл. 1 представлены 
данные о медиаторах при аллергиче-
ском рините.

Как видно из табл. 1, наиболее важ-
ную роль в запуске аллергических ре-
акций представляют лейкотриены.

Источником ЛТ является арахидо-
новая кислота, образующаяся из мем-
бранных фосфолипидов под влиянием 
фермента фосфолипазы  А2 в резуль-
тате воздействия на мембрану клеток 
различных повреждающих агентов. 
Образование ЛТ происходит в процес-
се дальнейшего метаболизма арахидо-
новой кислоты по липооксигеназному 
пути с участием клеток воспаления 
(полиморфноядерных лейкоцитов, 

Клинические эффекты  
Нотта-сановель (монтелукаста) 
в лечении пациентов с сезонным 
аллергическим ринитом

В настоящее время по данным ВОЗ более 40% населения планеты страдают различными 
аллергическими заболеваниями – бронхиальной астмой, атопическим дерматитом, 
аллергическим ринитом, конъюнктивитом, поллинозом, различными проявлениями пищевой и 
лекарственной аллергии. В соответствии с научными прогнозами, ожидается дальнейший рост 
числа аллергических заболеваний, т.е. речь уже может идти о неинфекционной пандемии.

Артеменко С.А., Караева Е.Р.
Отделение аллергологии ГКП на ПХВ «РДЦ», г. Алматы
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базофилов, тучных клеток, эозинофи-
лов, макрофагов).

В табл. 2 представлены данные по 
основным биологическим эффектам 
лейкотриенов.

Фармакотерапия аллергического 
ринита должна быть эффективной, 
доступной, безопасной, учитывать 
тяжесть и характер симптомов, про-
должительность заболевания, пред-
почтение пациентов, быть направ-
ленной на достижение контроля над 
симптомами аллергического ринита, 
профилактику осложнений, улучше-
ние качества сна и качества жизни 
пациентов.

Согласно рекомендациям ARIA 
(2001, 2008, 2010), общепринятым 
является ступенчатый подход к те-
рапии АР в зависимости от тяжести 
заболевания.

Следует подчеркнуть тот факт, 
что с позиций клинической фар-
макологии подавление синтеза 
лейкотриенов как важнейших ли-
пидных медиаторов аллергии и бло-
каду их физиологического действия 
(см. табл. 1) невозможно осуществить 
с помощью ГКС и антигистаминных 
препаратов. Отсюда вытекает не-
преложное условие новой стратегии 
рациональной патогенетической те-

рапии аллергического ринита на со-
временном этапе – использование 
ингибиторов рецепторов лейкотри-
енов (монтелукаста) в комплексной 
терапии.

Антагонисты лейкотриеновых 
рецепторов могут применяться для 
лечения сезонного аллергического 
ринита у детей и взрослых, а также 
у дошкольников с персистирующим 
аллергическим ринитом.

В клиническом исследовании 
Philip  G, Malmstrom  K, Hampel  FC, 
Weinstein  SF, LaForce  CF, Ratner  PH, 
Malice M-P, Reiss TF for the Montelukast 
Spring Rhinitis Study Group изучалось 

Симптомы заболевания Патофизиологический
механизм

Предполагаемые
медиаторы

Зуд Стимуляция нервных окончаний Гистамин (Н1-), простагландины
Заложенность носа Отек слизистой Гистамин (Н1-), кинины, ЛТС4, ЛТD4, ЛТЕ4
Чихание Стимуляция нервных окончаний Гистамин (H1-), ЛТС4, ЛТD4, ЛТЕ4
Ринорея Стимуляция секреции слизи Гистамин (Н1-) – прямое действие и через 

мускариновый эффект, ЛТС4, ЛТD4, ЛТЕ4
Неспецифическая  
гиперреактивность

Поздняя фаза ответа Эйкозаноиды, хемокины

Таблица 1. Медиаторы симптомов при аллергическом рините

Эйкозаноид Биологическое действие

ЛТВ4 Является сильным хемотаксическим агентом для нейтрофилов, эозинофилов и моноцитов
Индуцирует адгезию лейкоцитов к эндотелиальным клеткам, их агрегацию и дегрануляцию
Способствует аккумуляции лейкоцитов в тканях
Способствует секреции радикалов кислорода, лактоферрина и гидролитических ферментов ней-
трофилами
Синергично с другими медиаторами увеличивает проницаемость сосудов (особенно в присут-
ствии ПГЕ2)
Способствует адгезии гранулоцитов к эндотелиальным клеткам
Индуцирует сокращение легочной паренхимы (путем ститмуляции освобождения ТхА2)
Вызывает бронхоспазм
Участвует в иммунных реакциях

ЛТС4
ЛТД4
ЛТЕ4

Вызывает бронхоконстрикцию
Усиливает бронхоконстрикторное действия гистамина
Повышает секрецию слизи в бронхиальном дереве
Вызывает вазоконстрикцию
Повышает проницаемость системных сосудов (вследствие сокращения терминальных артериол и 
дилатации венул)
Повышает проницаемость мелких сосудов
Участвует в иммунных реакциях

5-ГЭТЕ
15-ГЭТЕ

Вызывает вазоконстрикцию
Активирует нейтрофилы и эозинофилы
Стимулирует хемокинез и хемотаксис эозинофилов и нейтрофилов
Потенцирует освобождение медиаторов из тучных клеток
Повышает проницаемость сосудов
Стимулирует секрецию слизи

LXA4
LXB

Является антагонистом в отношении бронхоконстрикции, вызванной ЛТС4
Точно не установлено

Таблица 2. Биологические эффекты лейкотриенов



129

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

9)
, 2

01
3

применение монтелукаста при сезон-
ном аллергическом рините по сравне-
нию с антигистаминным препаратом 
и плацебо. Было доказано, что монте-
лукаст при приеме 1 раз в сутки суще-
ственно:

�� уменьшает широкий спектр 
дневных и ночных симптомов 
аллергии по сравнению с пла-
цебо, по сравнению с исход-
ным уровнем;

�� снижает эозинофилы в крови 
«маркера воспаления»;

�� показывает хорошую перено-
симость;

�� показывает терапевтическую 
ценность при лечении сопут-
ствующих заболеваниях аллер-
гическим ринитом и астмой.

В Республике Казахстан зареги-
стрирован Нотта-сановель (монтелу-
каст) в дозировках 4 мг, 5 мг и 10 мг 
для использования пациентами со-
ответствующего возраста. Нотта-са-
новель (монтелукаст) ингибирует ци-
стеинил-лейкотриеновые рецепторы 
эпителия дыхательных путей, обладая 
тем самым одновременно способно-
стью предупреждения возникновения 
бронхоспазма, обусловленного об-
разованием цистеинил-лейкотриена 
LTD4 у пациентов с БА.

Монтелукаст вызывает бронхо-
дилатацию в течение 2-х часов по-
сле приема внутрь и может усилить 
бронходилатацию, вызванную β2-
адреномиметиками. Для клинической 
практики важным является тот факт, 
что кроме вышеуказанного, Нотта-
сановель (монтелукаст) эффективно 
уменьшает проявления аллергического 
ринита, способствуя достижению ре-
миссии заболевания. Нотта-сановель 
является эффективным лекарствен-
ным средством для лечения сочетан-
ной бронхиальной астмы и аллергиче-
ского ринита. Монтелукаст быстро и 
практически полностью всасывается 
после приема внутрь. Прием обычной 
пищи не влияет на биодоступность и 
максимальную концентрацию в плазме 
(Cmax) таблеток, покрытых оболочкой, 
и жевательных таблеток. У  взрослых 
при приеме натощак таблеток, покры-
тых оболочкой, 10 мг Cmax достигается 
через 3 часа. Биодоступность при при-
еме внутрь составляет 64%. При прие-
ме натощак таблеток жевательных 5 мг 

Cmax у взрослых достигается через 2 
часа. Биодоступность составляет 73%. 
Монтелукаст активно метаболизиру-
ется в печени. Предполагается, что в 
процесс метаболизма монтелукаста во-
влечены изоферменты цитохрома Р450 
CYP (3А4 и 2С9), при этом в терапевти-
ческих концентрациях монтелукаст не 
ингибируют изоферменты цитохрома 
Р450 CYP: 3А4, 2С9, 1А2, 2А6, 2С19 и 
2D6. Клиренс монтелукаста составляет 
у здоровых взрослых в среднем 45 мл/
мин. После перорального приема мон-
телукаста 86% его количества выво-
дится с калом в течение 5 дней и ме-
нее 0,2% – с мочой, что подтверждает 
то, что монтелукаст и его метаболиты 
экскретируются почти исключитель-
но с желчью. Период полувыведения 
Нотта-сановель у молодых здоровых 
взрослых составляет от 2,7 до 5,5 часов.

Режим дозирования: Нотта-сано-
вель принимается внутрь 1 раз в сут-
ки независимо от приема пищи. Для 
лечения бронхиальной астмы Нотта-
сановель следует использовать вече-
ром.

При лечении аллергических рини-
тов доза может приниматься в любое 
время суток по желанию пациента. Па-
циенты, страдающие БА и АР, должны 
принимать одну таблетку Нотта-сано-
вель один раз в сутки вечером. Взрос-
лым в возрасте 15 лет и старше – доза 
составляет одну таблетку, покрытую 
оболочкой 10 мг в сутки. Доза для де-
тей в возрасте от 6 до 14 лет – одна же-
вательная таблетка 5 мг в сутки. Под-
бора дозировки для этой возрастной 
группы не требуется. Дети в возрасте 
от 2 до 5 лет – разовая доза составля-
ет одна жевательная таблетка 4  мг в 
сутки. Подбора дозировки для этого 
возраста не требуется. Для пожилых 
пациентов, пациентов с почечной не-
достаточностью, а также пациентам с 
легкими или среднетяжелыми наруше-
ниями функции печени, а также в за-
висимости от пола специального под-
бора дозы не требуется. Допускается 
назначение Нотта-сановель одновре-
менно с другими видами лечения БА 
или АР. Продолжительность лечения: 
минимальный срок – 2 месяца, при не-
обходимости прием препарата может 
быть продлен до 12 месяцев.

На базе отделение аллергологии 
ГКП на ПХВ «РДЦ» г.  Алматы было 

проведено клиническое исследова-
ние с целью оценить эффективность 
и безопасность терапии Нотта-сано-
вель в комплексной терапии сезон-
ного аллергического ринита. Было 
обследовано 400 пациентов c сезон-
ным аллергическим ринитом (300 
женщин и 100 мужчин), которым 
проводилась комплексная терапия, 
включая антигистаминные препара-
ты. Средний возраст обследованных 
составил 42,5 лет. Выбор пациентов 
для лечения препаратом Нотта-са-
новель являлось наличие симптомов, 
таких как заложенность носа, водя-
нистые выделения из носа, чихание, 
зуд, утраченное обоняние, слезотече-
ние, плохое засыпание в связи с воз-
никшими симптомами. Лабораторно 
определено повышение количества 
эозинофилов в крови и выделениях 
из носа как маркера воспаления. Пре-
парат Нотта-сановель назначался в 
таблетках per os по 10 мг 1 раза в день 
на ночь. Средняя продолжитель-
ность лечения составляла 6 месяцев. 
Пациенты приходили на повторный 
прием через 1 месяц.

Эффект от приема Нотта-сано-
вель в комплексной терапии сезонно-
го аллергического ринита среди всех 
обследованных пациентов проявился 
выраженным снижением симптомов 
в течение первого месяца назначения. 
Отмечалось уменьшения количества 
эозинофилов в крови и выделениях из 
носа до нормального уровня.

Препарат переносился пациента-
ми хорошо. Аллергических реакций и 
индивидуальной непереносимости не 
было отмечено ни у одного пациента.

Таким образом, после проведен-
ного клинического исследования 
можно утверждать, что клинические 
эффекты в плане лечения препара-
том Нотта-сановель в комплексной 
терапии сезонного аллергического 
ринита подтверждают его необходи-
мость применения в практике вра-
ча-аллерголога, а также ЛОР-врачей 
в качестве лечения респираторных 
аллергозов и в частности сезонного 
аллергического ринита учитывая ши-
рокую распространенность данного 
заболевания в РК.

Список литературы  
находится в редакции
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Торговое название
НОТТА-сановель
Международное непатентованное название
Монтелукаст

Лекарственная форма
Таблетки, покрытые оболочкой 10 мг

Состав
Одна таблетка содержит
активное вещество: монтелукаст натрия (эквивалентный 10,0 мг мон-

телукаста),
вспомогательные вещества: целлюлоза микрокристаллическая, лакто-

зы моногидрат, гидроксипропилцеллюлоза, натрия кроскармеллоза, маг-
ния стеарат.

состав оболочки: Оболочка Опадри 20А27134Tan (гидроксипропилцел-
люлоза, гидроксипропилметилцеллюлоза, титана диоксид Е171, железа 
оксид красный Е172, железа оксид желтый Е172).

Описание
Круглые, выпуклые таблетки, покрытые оболочкой кремового цвета без 

риски.

Фармакотерапевтическая группа
Другие препараты для лечения обструктивных заболеваний дыхатель-

ных путей для системного использования. Лейкотриеновых рецепторов 
антагонисты.
Код АТС R03DC03

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
При пероральном применении монтелукаст быстро всасывается из 

желудочно-кишечного тракта. После приема внутрь натощак 10 мг пре-
парата взрослыми пациентами средняя пиковая концентрация в плазме 
достигается в течение 3-4 часов.
Монтелукаст более чем на 99 % связывается с белками плазмы. Объем 

распределения составляет в среднем 8-11 л. Биодоступность при приеме 
внутрь составляет 64%.
Монтелукаст активно метаболизируется в  печени.
Исследования in vitro с использованием микросомальных ферментов 

печени показали, что цитохром Р450 3А4 и 2С9 участвуют в метаболизме 
монтелукаста.
Период полувыведения составляет 2,7-5,5 ч. Фармакокинетика монте-

лукаста в дозах до 50 мг почти линейна. После приема 10 мг монтелукаста 
один раз в день наблюдается умеренная кумуляция (концентрация актив-
ного вещества в плазме составляла примерно 14%).
Клиренс у здоровых взрослых примерно 45 мл/мин. Монтелукаст и его 

метаболиты почти полностью выводятся с желчью.
Фармакокинетика и биодоступность однократной пероральной дозы 

10 мг монтелукаста у пожилых и молодых сходны. Период полувыведения 
монтелукаста у пожилых несколько увеличивается, однако корректировка 
дозы в этой возрастной группе не требуется.
У пациентов с легкой умеренной печеночной недостаточностью и 

циррозом после приема однократной дозы монтелукаста 10 мг среднее 
значение площади под кривой было на 41% больше, элиминация была 
несколько дольше, чем у здоровых добровольцев (средний период полу-
выведения – 7,4 ч). Корректировка дозы у пациентов с легкой – умеренной 
печеночной недостаточностью не требуется. Фармакокинетика монтелу-
каста у пациентов с тяжелой печеночной недостаточностью или гепатитом 
не исследовалась.
Так как монтелукаст и его метаболиты не выводятся с мочой, фармако-

кинетика монтелукаста у пациентов с почечной недостаточностью не ис-
следовалась. Корректировка дозы у этих пациентов не требуется.
В исследованиях фармакокинетики у детей 2-5 лет значение AUC после 

приема однократной дозы 4 мг было сходно с таковым после приема одно-
кратной дозы 10 мг у взрослых.
Фармакодинамика
НОТТА-сановель – это активный при приеме внутрь, селективный ан-

тагонист лейкотриеновых рецепторов, обладающий высоким сродством к 
рецепторам цистеинил лейкотриена (CysLT

1
).

Цистеинил лейкотриены (LTC
4
, LTD

4
, LTE

4
) являются воспалительными 

эйкозаноидами, выделяемыми тучными клетками и различными други-
ми клетками, включая эозинофилы. Эти важные проастматические ме-
диаторы связываются с рецепторами цистеинил лейкотриена (CysLT

1
) в 

дыхательных путях и вызывают такие явления, как бронхоконстрикция, 
гиперсекреция слизи, повышение проницаемости сосудистой стенки и 
скопление эозинофилов.
Цистеинил лейкотриены играют важную роль в развитии симптомов ал-

лергического ринита.
На ранней и поздней фазах аллергической реакции после воздействия 

аллергена в слизистой носа высвобождаются цистеинил лейкотриены.
Их эффект проявляется в ухудшении проходимости полости носа и уси-

лении заложенности носа. Клинические исследования показали эффек-
тивность препарата при симптоматическом лечении сезонного аллерги-
ческого ринита.
Монтелукаст, проявляя высокий аффинитет, селективно связывается с 

рецепторами CysLT
1
 (вместо других фармакологически значимых рецеп-

торов дыхательных путей, таких как рецепторы простаноидов, холино- или 
β-адренорецепторы) и, таким образом, ингибирует физиологическое дей-
ствие LTD

4
.

В клинических исследованиях монтелукаст в небольших дозах до 5 мг 
ингибировал бронхоконстрикцию, вызванную ингаляционным введением 
LTD

4
. В течение 2 часов после приема внутрь наблюдалась бронходила-

тация.
Монтелукаст ингибировал бронхоконстрикцию, уменьшая степень вы-

раженности аллергической реакции ранней и поздней фаз, вызванной 
воздействием антигена.

Показания к применению
�� профилактика и лечение бронхиальной астмы, включая пред-
упреждение дневных и ночных симптомов заболевания у детей 
15 лет и старше, взрослых в том числе «аспириновой» астмы, 
бронхиальной астмы, вызванной физической нагрузкой

�� профилактика и лечение дневных и ночных симптомов сезонно-
го аллергического ринита у детей 15 лет

Способ применения и дозы
В случае если лечащим врачом не назначена другая схема приема пре-

парата, применяется следующий режим дозирования.
Для детей 15 лет и старше, для взрослых с бронхиальной астмой или се-

зонным аллергическим ринитом суточная доза составляет 10 мг (одна та-
блетка) перед сном. Препарат необходимо принимать за 1 час до или через 
2 часа после еды. Продолжительность курса лечения определяет лечащий 
врач.

Общие рекомендации
Терапевтическое действие НОТТА-сановель на показатели, отражаю-

щие течение бронхиальной астмы развивается в течение первого дня. 
Пациенту следует продолжать принимать НОТТА-сановель как в период 

достижения контроля за симптомами бронхиальной астмы, так и в перио-
ды обострения бронхиальной астмы.
Для пожилых, пациентов с почечной или легкой – умеренной печеноч-

ной недостаточностью корректировка дозы не требуется.
Применение вместе с другими средствами для лечения бронхиальной 

астмы
НОТТА-сановель может быть добавлен к имеющейся схеме лечения па-

циента.
Бронхорасширяющие средства
Пациентам, у которых монотерапия бронходилататорами не обеспечила 

достаточного контроля, к лечению следует добавить НОТТА-сановель. По-
сле получения клинического ответа (в основном после первой дозы) дозу 
бронходилататоров можно снизить до нужного уровня.

Ингаляционные кортикостероиды
У пациентов, принимающих ингаляционные кортикостероиды, примене-

ние НОТТА-сановель обеспечивает дополнительный клинический эффект. 
Дозу кортикостероида можно снизить до переносимого уровня под на-
блюдением врача. У некоторых пациентов ингаляционные кортикостерои-
ды после снижения их дозы можно отменить. Вместо ингаляционных кор-
тикостероидов НОТТА-сановель сразу применять не следует.

Побочные действия
Побочные эффекты в основном незначительны и не требуют отмены 

препарата.

Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства

НОТТА-сановель



�� повышение температуры тела, слабость, утомление
�� кашель, заложенность носа, грипп
�� боли в животе, гастроэнтерит, тошнота, рвота, диспепсия, понос
�� кожная сыпь
�� реакции повышенной чувствительности, (анафилаксия, ангио-
невротический отек, зуд, крапивница)

�� головная боль, головокружение, аномальные сновидения, сон-
ливость, раздражительность, беспокойство, галлюцинации, 
агрессивное поведение, парестезии/гипестезии, утомляемость

�� мышечные судороги, миалгия, артралгия
�� кровотечение, гематомы
�� отеки

Редко
�� эозинофильная инфильтрация печени.
�� системная эозинофилия, симптомы васкулита (сходного с син-
дромом Churg-Strauss при лечении системными кортикостеро-
идами.

Эти случаи в основном связаны с уменьшением дозы пероральных кор-
тикостероидов).

Очень редко
�� панкреатит

Противопоказания
�� повышенная чувствительность к монтелукасту или любому дру-
гому компоненту препарата

�� детский возраст до 2-х лет
�� фенилкетонурия

Лекарственные взаимодействия
НОТТА-сановель может применяться с другими препаратами для про-

филактики и длительного лечения астмы без усиления побочных эф-
фектов. Во время исследований лекарственных взаимодействий НОТ-
ТА-сановель в рекомендованной дозе не вызывал клинически значимых 
изменений фармакокинетики следующих препаратов: теофиллин, пред-
низон, преднизолон, оральные контрацептивы (норэтиндрон 1 мг/этини-
лэстрадиол 35 мкг), терфенадин, дигоксин, варфарин.
Несмотря на то, что специальные исследования лекарственного взаи-

модействия не проводились, НОТТА-сановель применялся вместе с раз-
личными препаратами в клинических исследованиях. Это такие препара-
ты, как гормоны щитовидной железы, седативные и снотворные средства, 
нестероидные противовоспалительные препараты, бензодиазепины и 
противоотечные средства.
Фенобарбитал при одновременном применении с однократной дозой 

НОТТА-сановель 10 мг вызывал уменьшение значения площади под кри-
вой НОТТА-сановель примерно на 40%.
Корректировка дозы НОТТА-сановель при совместном применении с 

Фенобарбиталом не требуется. Препараты, содержащие зверобой проды-
рявленный могут снижать уровень монтелукаста в плазме крови.

Особые указания
Общее
НОТТА-сановель не предназначен для купирования бронхоспазма при 

острых приступах астмы, а также для лечения астматического статуса.
При остром течении бронхиальной астмы рекомендуется применять 

соответствующие препараты для лечения пациентов. В острой фазе брон-
хиальной астмы лечение НОТТА-сановель можно продолжать.
Даже при постепенном контролируемом снижении дозы ингаляционно-

го глюкокортикостероида сразу назначать НОТТА-сановель вместо инга-
ляционного кортикостероида не следует.
Пациенты с бронхиальной астмой, вызванной физической нагрузкой, 

должны продолжать применять ингаляционные β-агонисты в целях про-
филактики, а также иметь наготове β-агонист короткого действия для ку-
пирования приступов.
Пациенты с «аспириновой» астмой при применении НОТТА-сановель не 

должны принимать аспирин или другие нестероидные противовоспали-
тельные препараты. НОТТА-сановель улучшает проходимость дыхатель-
ных путей у пациентов с «аспириновой» астмой.

Эозинофильные состояния
У пациентов с бронхиальной астмой, принимающих НОТТА-сановель 

редко возможна системная эозинофилия, иногда могут наблюдаться 
симптомы васкулита, схожего с синдромом Churg-Strauss при лече-
нии системными кортикостероидами. Эти случаи в основном связаны с 
уменьшением дозы пероральных кортикостероидов. Врачу следует быть 
внимательным в отношении наличия у пациента эозинофилии, васкулита, 
симптомов нарушения функции дыхательной системы, кардиологических 
осложнений или невропатии. Хотя между применением НОТТА-сановель и 
данными состояниями причинной связи не обнаружено.

Беременность и период лактации
Категория беременности В. Достаточных контролируемых исследо-

ваний среди беременных женщин не проводилось. При беременности и 
в период лактации НОТТА-сановель следует применять только в случае 

крайней необходимости, когда ожидаемая польза для матери превышает 
потенциальный риск для плода или ребенка.

Применение в педиатрии
В соответствующих контролируемых исследованиях у детей 6-14 лет 

были подтверждены эффективность и безопасность применения НОТТА-
сановель. Профили эффективности и безопасности, полученные в данной 
возрастной группе, схожи с таковыми у взрослых.
Плацебо-контролируемые исследования показали безопасность при-

менения жевательных таблеток НОТТА-сановель 4 мг у детей 2-5 лет.
Исследования подтвердили безопасность применения жевательных та-

блеток НОТТА-сановель 4 мг и 5 мг у детей 2-14 лет, как с бронхиальной 
астмой, так и с сезонным аллергическим ринитом. В исследованиях без-
опасности у детей 2-14 лет с сезонным аллергическим ринитом профиль 
безопасности был такой же.
Эффективность и безопасность применения НОТТА-сановель у детей 

младше 24 месяцев не исследовались.
Применение у пожилых
Клинические исследования не показали различий между молодыми и 

пожилыми добровольцами с точки зрения безопасности и эффективности 
применения НОТТА-сановель.

Особенности влияния лекарственного средства на способность управ-
лять автотранспортом и механизмами.
НОТТА-сановель может вызывать головную боль, сонливость, вялость, 

медлительность. Это следует учитывать при необходимости применения 
препарата у лиц, деятельность которых связана с управлением автомо-
билем, обслуживанием машин и механизмов, с выполнением работ в не-
устойчивом положении.

Передозировка
Симптомы: обезвоживание, сонливость, мидриаз, гиперкинезия, боль 

в животе.
Лечение: удаление невсосавшегося препарата из желудочно-кишечно-

го тракта, клиническое наблюдение, поддерживающая терапия.
Неизвестно, выводится ли монтелукаст с помощью гемодиализа или 

перитонеального диализа.

Форма выпуска и упаковка
Таблетки, покрытые оболочкой по 10 мг, по 14 таблеток в контурную 

ячейковую упаковку из фольги алюминиевой.
По 2 контурных упаковки вместе с инструкцией по применению на госу-

дарственном и русском языках вкладывают в пачку из картона.

Условия хранения
Хранить в сухом, защищенном от света месте при температуре не выше 25°С.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения 2 года. 
Не использовать по истечении срока годности

Условия отпуска из аптек По рецепту

Производитель
Фармако-индустриальная торговая компания «Сановель»
Р-н Мимар Синан, пос. Чанта, Силиври/Стамбул/Турция

Адрес организации, принимающей на территории Республики 
Казахстан претензии от потребителей по качеству продукции 
(товара)
г. Алматы, ул. Кабанбай батыра 89-4
Номер телефона 8 727 272 73 12, 
Номер факса 8 727 272 11 66 
эл.адрес: www.sanovel.com.tr
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Наиболее типичным проявле-
нием ОАС в Республике Казахстан 
является воспаление полости рта у 
больного полынным поллинозом по-
сле употребления в пищу меда, дыни, 
орехов, халвы или семечек. Клиниче-
ский опыт показывает, что у пациен-
тов-мигрантов из средней полосы 
Российской Федерации, страдающих 
«весенним» поллинозом и имеющих 
сенсибилизацию к пыльце березы, 
такие проявления со стороны рото-
вой полости чаще бывают обуслов-
лены употреблением в пищу про-
дуктов семейства Rozacea – яблок, 
вишни, персиков.

До сих пор в литературе нет од-
нозначного мнения о том, какое в 
точности определение следует дать 
ОАС. Единственная страна, при-
нявшая однозначное определение 
в связи с наличием общепринятого 
стандарта по диагностике, лечению 
и специфической профилактике 
синдрома – это Япония [5]. В связи 
с этим нужно вспомнить о том, как 
синдром был описан в аллергологи-
ческой литературе в историческом 
аспекте. Ученые группы P.L.  Amlot, 
впервые описавшие обусловленное 

пищевыми продуктами острое вос-
паление полости рта в 1987 году, ука-
зывали на то, что такие проявления 
развивались у больных, употребляв-
ших в пищу не только овощи и фрук-
ты, но также и другие пищевые про-
дукты, а после поражения ротовой 
полости клинические проявления 
могли распространяться на все тело 
[6]. Самым важным в этом описании 
являлось то, что в первоначальном 
варианте не было указано, что боль-
ные имели клинически выражен-
ную пыльцевую сенсибилизацию, 
а в перечне причинных аллергенов 
перечислялись, помимо пыльцевых 
аллергенов, еще и рыба, яйца, море-
продукты. Через год после первого 
описания данного синдрома ита-
льянские исследователи С.  Ortolani 
et al  предложили ограничить термин 
ОАС только теми клиническими слу-
чаями, когда у больного имелась ис-
ходная пыльцевая сенсибилизация, 
а клинические проявления были 
ограничены ротовой полостью [7]. 
Подобные ограничения были об-
условлены исключительно практи-
ческими соображениями, так как 
лишь у больных, соответствующих 

последнему определению, удавалось 
добиться наиболее высоких эффек-
тов применения специфической им-
мунотерапии (СИТ), что и является 
конечной целью лечения аллергиче-
ского заболевания [8]. Наличие этой 
нечеткости в определениях и незна-
ние исторических этапов описания 
ОАС являются причиной того, что 
в русскоязычной литературе к ОАС 
до сих пор причисляют клиниче-
ские проявления, развивающиеся не 
только на овощи и фрукты, но также 
и на рыбу, яйца, орехи и бобовые.

В связи с вышесказанным с прак-
тической точки зрения следует ука-
зать, что в настоящее время является 
важным разделение пищевых аллер-
генов на две разные группы.  Ал-
лергены первой группы, во-первых, 
быстро всасываются из ротовой по-
лости, во-вторых, легко расщепля-
ются пищеварительными фермента-
ми желудочного сока. Лечение при 
наличии сенсибилизации к таким 
аллергенам направлено в основном 
на возможно более полную элими-
нацию, и СИТ при такой сенсибили-
зации малоэффективна [9-10]. Ал-
лергены второй группы, напротив, 

Оральный аллергический 
синдром у детей и подростков

Оральный аллергический синдром (ОАС) – аллергическая реакция немедленного типа, 
клинически ограниченная исключительно ротовой полостью, проявляющаяся зудом, болью, 
отеком губ, языка, неба и глотки [1-2]. Принципиально важным является то, что ОАС с 
патогенетической точки зрения является реакцией немедленного типа, то есть его развитие 
обусловлено исключительно IgE-опосредованными реакциями [3]. Другим важнейшим 
компонентом современного определения данного синдрома является то, что его развитие 
обусловлено лишь термолабильными протеинами, содержащимися в определенных овощах 
и фруктах, перекрестно реагирующих с пыльцевыми аллергенами, к которым исходно был 
сенсибилизирован больной [4].

Розенсон Р.И.
Медицинский Университет Астана, Национальный Научный Центр  
Материнства и Детства, г. Астана
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резистентны к воздействию пище-
вых ферментов желудочного сока и 
вызывают сенсибилизацию, будучи 
расщепленными уже в кишечнике.

Основные различия между этими 
двумя типами аллергенов приведены 
в табл. 1.

Нами проведено анкетирование 
больных поллинозом, находившихся 
под нашим наблюдением за период с 
2008 по 2013 годы. Исследования по-
казали, что ОАС является достаточ-
но частым состоянием, существенно 
снижающим качество жизни боль-
ных поллинозом. Однако в связи с 
недостаточной осведомленностью 
практических аллергологов он в на-
шей практике не диагностируется, 
так как даже не входит в имеющиеся 
МКБ-9 и 10. Исследования показа-
ли, что среди больных «весенним» 
поллинозом частота ОАС достигала 
34,1% (49 случаев из 144 детей, боль-
ных поллинозом). При этом частота 
существенно зависела от наличия 
или отсутствия сопутствующей па-
тологии ЖКТ. Так, у детей, больных 
поллинозом с сенсибилизацией к 
пыльце деревьев (преобладающей 
в нашем регионе являлась сенси-
билизация к пыльце березы, 77,1% 
случаев), в случае наличия патоло-
гии ЖКТ оральный аллергический 
синдром отмечался в 1,5 раза чаще, 

чем при отсутствии такой патологии 
(P<0,001).

Такая же закономерность была 
нами установлена при изучении ча-
стоты ОАС у больных летне-осен-
ним поллинозом, который в нашем 
регионе был обусловлен почти ис-
кллючительно сенсибилизацией к 
аллергенам полыни и их сочетанием 
с другими преимущественно сорны-
ми травами. Из 237 анкетированных 
детей с поллинозом проявления 
ОАС были выявлены в 59 случаях 
(24,9%), причем у детей с наличием 
сопутствующей патологии ЖКТ они 
встречались в 1,4 раза чаще, чем без 
таковой (Р<0,01).

Диагностика ОАС базируется на 
общепринятых в аллергологической 
практике подходах: сборе аллерголо-
гического анамнеза, кожных аллер-
гологических тестах, лабораторном 
и иммунологическом обследовании. 
Кожные тесты, как правило, прово-
дятся вне периода обострения забо-
левания, но их информативность за-
висит от выявления во время сбора 
анамнеза предположительного типа 
сенсибилизации. Только при ис-
тинной пыльцевой сенсибилизации, 
обусловленной IgE-зависимыми ме-
ханизмами, когда клинические про-
явления развиваются в пределах не-
скольких минут или (гораздо реже!) 

часов после употребления аллергена, 
удается получить положительные ре-
зультаты при кожно-аллергическом 
тестировании. Напротив, при тре-
тьем и четвертом типах сенсибили-
зации, когда аллергические проявле-
ния отмечаются лишь на следующий 
день после употребления подозрева-
емого продукта, результаты кожно-
аллергического тестирования будут 
ложноотрицательными.

Характеристика проявлений Пищевые аллергены первой 
группы

Пищевые аллергены второй 
группы

Преимущественный механизм 
первоначальной сенсибилизации

Через желудочно-кишечный тракт Через респираторный тракт

Возраст появления первых 
проявлений

С раннего детства Со школьного возраста, обычно 
 после пубертата

Особенности клинической 
симптоматики

Быстрое появление желудочно-
кишечных симптомов: болей, 

колик, тошноты, рвоты, диареи; 
частое сочетание с кожными и/или 

респираторными проявлениями 

Клиника ограничена ротовой 
полостью: зуд неба, небольшой 
отек губ и чувство «инородного 

тела» в гортани, не доходящего до 
симптоматики удушья

Типичные пищевые продукты Яйцо, молоко, орехи, рыба Овощи и фрукты

Термостабильность Выражена: аллергенность после 
кипячения не снижается

После варки аллергенность либо 
значительно снижается, либо 

полностью исчезает

Лечение Только элиминация. Пероральная 
СИТ малоэффективна

Высокая эффективность 
пероральных методов СИТ, 

доступных самому больному

Таблица 1. Основные проявления сенсибилизации в зависимости от группы пищевых аллергенов
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Наиболее достоверным методом 
диагностики ОАС является тест пе-
роральной провокации. Вместе с 
тем, в связи с опасностью развития 
системной реакции автор осущест-
вляет такие тесты только в условиях 
аллергологического кабинета, рас-
положенного в детском многопро-
фильном стационаре с отделением 
интенсивной терапии. За 15 дней до 
этого теста больному назначается 
элиминационная диета с исключе-
нием предполагаемых причинных 
пищевых аллергенов. Этот тест, по 
нашим наблюдениям, гораздо ин-
формативнее, чем очень распро-
странившиеся в последнее время 
иммуноферментные и другие лабо-
раторные тесты, которые во многих 
случаях ОАС (69,7% в целом) давали 
ложноотрицательные результаты.

Наиболее эффективным ме-
тодом купирования острых про-
явлений ОАС является сочетание 
достаточно мощных антигиста-
минных препаратов второго поко-
ления (предпочтительно лишенных 
гепатотоксических и кардиоток-
сических эффектов, например, из 
группы цетиризинов) с антилей-
котриеновыми препаратами, если 
симптоматика носит затяжной 
характер. В таких случаях мы от-
даем предпочтение монтелукасту. 
Наконец, если симптомы ОАС раз-
вились у больного с поллинозом 
во время сезонного обострения, то 
значительное облегчение симпто-
матики может быть достигнуто в 
случае одновременного назначения 
ингаляционного назального корти-
костероида – например, мометазо-
на фуроата.

Для профилактики ОАС при-
меняется элиминация «винова-
тых» продуктов во время цвете-
ния аллергенных растений, плюс 
специфическая иммунотерапия в 
зимне-весенний период. Вместе с 
тем, следует учитывать, что СИТ 
может быть успешной только в тех 
доказанных случаях ОАС, когда в 
основе заболевания лежит реаги-
новый механизм. Второе условие 
необходимости его проведения – 
это существенная необходимость 
данного пищевого продукта для ро-

ста и развития ребенка. Собствен-
ные исследования показали, что 
в условиях Республики Казахстан 
наиболее эффективным методом 
профилактики ОАС является соче-
тание традиционной инъекционной 
специфической иммунотерапии с 
пероральной СИТ на те продукты, 
которые вызывают обострение. При 
иммунологическом исследовании в 
подобных случаях удавалось уста-
новить, что помимо повышения 
уровня антигенспецифических IgG 
(что косвенно свидетельствовало 
об уменьшении синтеза общих и 
антигенспецифических IgE-антител 
с увеличением содержания «бло-
кирующих» антител класса IgG), 
обусловленных переключением 
иммунного профиля с TH2 на TH1 
-лимфоциты, отмечалось повыше-
ние концентрации и аллергенспеци-
фических IgA-антител.

Важным подспорьем для прак-
тического врача может явиться 
разработанная нами Памятка для 
больного с оральным аллергическим 
синдромом (Приложение 1).

Таким образом, в условиях Ре-
спублики Казахстан у трети больных 
поллинозом развивается сопутству-
ющий оральный аллергический син-
дром, существенно снижающий ка-
чество жизни заболевших. Лечение 
его проявлений может быть доста-
точно успешно проведено в случае 
сочетания антигистаминных пре-
паратов второго поколения с анти-
лейкотриенами на фоне тщательной 
элиминации, а профилактика обо-
стрений – в случае сочетания под-
кожной СИТ с пероральной десенси-
билизацией.

Список литературы  
находится в редакции

ПРИЛОЖЕНИЕ

Памятка для больного оральным 
аллергическим синдромом

1. Помните, что самые частые аллергены при Вашем заболе-
вании:

а. фрукты - яблоки, груши, сливы, персики, абрикосы, нектари-
ны, вишни;

б. овощи: морковь, сельдерей, анис, реже – томаты, зеленый 
сладкий перец;

в. орехи - арахис, миндаль, грецкие;
г. бобовые - горох, фасоль, бобы, маш;
д. семечки, халва, казинаки, нерафинированное масло.

2. Ваши симптомы могут исчезнуть в процессе термической об-
работки пищи. В большинстве случаев достаточно для этого разо-
греть ее до 80-90% в течение 2-3 минут в микроволновой печи.

3. Если Вы убедились в том, что Ваши симптомы обусловлены 
именно употреблением данной пищи, прекратите ее прием вплоть 
до точной диагностики у аллерголога.  

4. Если проявления обусловлены орехами, то прекращение упо-
требления должно быть полным. Аллергия на орехи может быть 
опасна для Вашей жизни!
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Проблемами классификации и 
рационального лечения различных 
форм АР занимаются коллективы 
международных экспертов, что от-
ражено в  Программе ВОЗ ARIA 
(Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma) от  2008  г. [11,12], Соглаше-
нии Конгресса (2006 г.) [4] Европей-
ской академии аллергологии и кли-
нической иммунологии (EAACI) [1] 
и Протокола оказания медицинской 
помощи больным с АР (далее – Про-
токол). В  соответствии с  рекомен-
дациями современного соглашения 
EAACI/ARIA и Протокола АР под-
разделяется на:

�� интермиттирующий (ИАР):
�� пыльцевой;
�� грибковый;
�� персистирующий (ПАР):
�� бытовой;
�� эпидермальный;
�� пищевой.

ИАР – заболевание, при котором 
симптомы беспокоят больного менее 

4 дней в неделю или менее 4 нед в год. 
ПАР считают заболеванием, при ко-
тором симптомы отмечают более 
4 дней в неделю или более 4 нед в год. 
Причиной ИАР является сезон-
ное появление аллергенных частиц 
в  воздухе (пыльца растений, споры 
простейших грибов), для ПАР наи-
более значимые аллергены  – клещи 
домашней пыли и перхоть домашних 
животных.

Выделяют варианты течения 
АР [21]:

�� по тяжести – легкое; среднетя-
желое; тяжелое течение;

�� по наличию осложнений – не-
осложненный и осложненный.

При легком течении АР не уста-
новлено явного отрицательного вли-
яния на общее состояние пациентов, 
трудоспособность или отдых, то есть 
не нарушаются сон и дневная актив-
ность, работоспособность, занятия 
спортом и обучение в  школе, по-
этому прием лекарственных средств 
требуется эпизодически. Средне-

тяжелое течение АР отличается 
более выраженными симптомами, 
которые устраняются при курсовом 
применении соответствующих ле-
карственных средств. При тяжелом 
течении АР отмечаются нарушение 
сна и дневной активности, что ме-
шает занятиям спортом, снижение 
работоспособности и успеваемости 
в  школе. При этом применение ле-
карственных средств не влияет (или 
влияет незначительно) на  клиниче-
ские проявления и не улучшает каче-
ство жизни больных, возможно раз-
витие осложнений.

В основе патогенеза АР лежат 
реакции гиперчувствительности 
немедленного типа (по  Джеллу-
Кумбсу), главную роль в  которых 
реализуют специфические иммуно-
глобулины – IgE. Пусковой момент – 
контакт между причинным аллер-
геном и слизистой оболочкой носа, 
при этом за  счет дегрануляции туч-
ных клеток развивается клиническая 
ранняя фаза реакции и запускается 

Место антигистаминных 
препаратов в лечении 
аллергического ринита

Аллергические заболевания представляют собой актуальную проблему современности, значе-
ние которой в будущем будет только возрастать [19, 27]. Одним из них является аллергический 
ринит – интермиттирующее или постоянное воспаление слизистой оболочки носа и его пазух, 
вызываемое причинно-значимым аллергеном. Клинически аллергический ринит (АР) проявля-
ется назальными симптомами: отек, затруднение носового дыхания, гиперсекреция и выделения 
из носа, зуд и жжение в полости носа. Согласно статистическим данным, около 25% населения 
Украины имеют аллергические заболевания, среди них у 3-5% отмечают круглогодичный АР. 
При этом часто приходится сталкиваться с уже осложненным ринитом (синусит, бронхиальная 
астма): у 80% больных бронхиальной астмой (БА) диагностируется АР, в то же время БА разви-
вается у 50% пациентов с АР [3, 11, 12]. Поэтому достижение и поддержание контроля за сим-
птомами АР является одной из важных задач современной медицины и фармации.

Супрун Э.В., Пиминов А.Ф.
Институт повышения квалификации специалистов фармации
Национальный фармацевтический университет, г. Харьков
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процесс последующего аллергиче-
ского воспаления. После однократ-
ного воздействия аллергена призна-
ки аллергического воспаления могут 
продолжаться несколько дней.

Клинические проявления АР 
[21,22] характеризуются 4  класси-
ческими назальными симптомами 
(возможно наличие только несколь-
ких из перечисленных):

�� щекотание в носу;
�� приступообразное чихание;
�� водянистые выделения из носа 
(ринорея);

�� заложенность носа.
К назальным симптомам нередко 

присоединяются глазные симптомы 
(зуд, слезотечение, проявления конъ-
юнктивита) и общие: головная боль, 
снижение обоняния, реже  – ощу-
щение распирания и боли в  прида-
точных пазухах носа, ухе, снижение 
слуха, изменение голоса, частые фа-
ринготрахеиты, снижение внимания 
и работоспособности. Характерен 
вид больного, растирающего кончик 
носа ладонью (симптом называют 
«аллергический салют»). При ос-

мотре у  пациентов часто выявляют 
классические симптомы, такие как 
приоткрытый рот, темные круги под 
глазами, возникающие из-за стаза 
в  периорбитальных венах в  резуль-
тате постоянно нарушенного носово-
го дыхания («аллергические очки»), 
«шмыганье» носом и покраснение 
кожи вокруг крыльев носа. Тяжесть 
заболевания и степень клинических 
проявлений зависят от  концентра-
ции аллергена и его структурной 
принадлежности [2]. Часто един-
ственной жалобой может быть зало-
женность носа, из-за чего возникают 
проблемы в носоглотке и появляются 
храп, отит, сухой кашель (преимуще-
ственно в  утренние часы), носовые 
кровотечения у  детей. Часто паци-
енты с АР жалуются на повышенную 
утомляемость, головную боль, уча-
щенное сердцебиение и повышенное 
потоотделение. Выделения из  носа 
при АР преимущественно слизистые. 
Характерными бывают утренние 
приступы заложенности и выделе-
ний из носа. Могут отмечать также 
дисфункцию слуховой трубы и сину-

ситы. При тяжелом течении у некото-
рых больных определяется скрытый 
бронхоспазм. У 30-70% больных с АР 
развивается бронхиальная астма.

Дифференциальная 
диагностика
Некоторые другие состояния мо-

гут вызвать симптомы, аналогичные 
АР [19,21]. К ним относятся неаллер-
гический ринит с  эозинофильным 
синдромом (англоязычная аббревиа-
тура – NARES), который может быть 
первым проявлением непереноси-
мости препаратов пиразолонового 
ряда, а также ринит при эндокрин-
ных, профессиональных заболева-
ниях, последствиях инфекционных 
заболеваний, побочные эффекты при 
приеме препаратов, в частности зло-
употребление сосудосуживающими 
каплями (деконгестантами)  – меди-
каментозный ринит. При установле-
нии диагноза АР следует проводить 
дифференциальную диагностику 
с  такими заболеваниями, как иди-
опатический ринит, полипозный 
риносинусит, хронический синусит, 

1. Симптомы 

Инфекционный ринит Аллергический ринит

«Чихальщики» «Блокадники»

Для дифтерийного насморка 
характерны слизисто-сукровичные 

выделения из носа, выраженный 
дерматит в преддверии носа, 

отсутствие эффекта от обычного 
лечения. Гриппозному насморку 

свойственны геморрагии, вплоть до 
обильного носового кровотечения

• Чихание (обычно приступами) 
• Выделения из носа
• Зуд в полости носа

• Заложенность (умеренная)
• Суточный ритм (симптомы 

усиливаются днем)
• Часто сочетается с 

конъюнктивитом

• Чихание редко 
• Густая слизь стекает в носоглотку

• Отсутствие зуда
• Заложенность носа 

(значительная)
• Постоянство симптомов в 

дневное и ночное время

2. Анамнез 

Отсутствует связь 
с причинно-следственным 

аллергеном

• Отягощенная наследственность по аллергическим заболеваниям 
• Отягощенный собственный аллергологический анамнез

• Наличие связи обострения заболевания с причинно-значимым аллергеном
• Положительный эффект элиминации

3. Обследование оториноларинголога – риноскопия, проведение риноцитограммы 

Преобладание нейтрофилов Преобладание эозинофилов

4. Определение уровня общего и специфических IgE

Не повышены Повышены

5. Проведение кожных проб со стандартными аллергенами

Неинформативна Высокоинформативна

Таблица. Отличительные признаки инфекционных и аллергических ринитов
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муковисцидоз, болезнь Вегенера, до-
брокачественные и злокачественные 
опухоли полости носа и околоно-
совых пазух. Все это подчеркивает 
важность тщательного обследования 
у  пациентов с  симптомами ринита, 
так как у  одного больного возмож-
но наличие нескольких заболеваний, 
требующих различного подхода. От-
личить симптомы АР и инфекцион-
ного ринита бывает затруднительно, 
так как даже среди пациентов с  АР 
выделяют две условные группы по 
выраженности основных симпто-
мов: «чихальщики» и «блокадники». 
В этом случае следует учитывать ряд 
клинико-анамнестических и лабора-
торных признаков (табл.).

Особенности АР у детей [10, 13, 
15]. Отмечаются стертые признаки 
ринита или риносинусита (особенно 
в дошкольном возрасте), без класси-
ческих приступов чихания и обиль-
ных выделений из  носа на  фоне за-
труднения носового дыхания из-за 
отека носовых раковин и щекотания 
в  носу. У  детей школьного возраста 
возможно такое же течение АР, как и 
у  взрослых. Часто выявляют присо-
единение вторичной инфекции, при 
этом типичные признаки АР изме-
няются, что может затруднять уста-
новление диагноза. Также у детей АР 
часто сочетается с аденоидитом, что 
способствует вторичному инфици-
рованию синусов, а также с  аллер-
гическими проявлениями в  гортани 
(особенно уязвимы ткани простран-
ства, расположенного под голосовы-
ми складками). Именно у маленьких 
детей на фоне АР может возникнуть 
такое опасное заболевание, как под-
складочный ларингит (круп).

Лечение
Согласно современному согла-

шению EAACI/ARIA и Протоколу 
лечение АР, как и других аллергиче-
ских заболеваний, включает четыре 
основных направления [23, 26]:

1) образование пациентов;
2) элиминационная терапия;
3) фармакотерапия;
4) специфическая иммунотера-

пия (СИТ) аллергенами.
Все эти позиции осуществляются 

только врачами, причем позиция 4 – 

исключительно аллергологами. Веду-
щие специалисты мира считают, что 
терапия АР должна быть комбини-
рованной и включать как СИТ аллер-
генами, так и фармакотерапию, при 
этом в зависимости от течения забо-
левания у конкретного больного, его 
тяжести и давности последователь-
ность компонентов лечения должна 
меняться.

Комбинированная терапия АР 
включает следующие направления 
[8,17]:

�� элиминационная терапия – 
полная или частичная, которую 
проводить при активном АР 
обычно очень сложно. Пер-
спективными считают сред-
ства для смывания аллергенов 
со слизистой оболочки носа;

�� лечение антимедиаторными 
средствами в  острый период 
АР (очень важно при интер-
миттирующем АР)  – в первую 
очередь антигистаминными 
препаратами;

�� противовоспалительная те-
рапия – наиболее эффективны 
топические глюкокортикосте-
роиды (ТГКС);

�� начальная фаза СИТ на фоне 
снижения интенсивности фар-
макотерапии  – особенно при 
ПАР (вне сезона цветения 
пыльцы);

�� образовательные программы 
для пациентов и элиминация 
значимых аллергенов должны 
обязательно входить в  схемы 
лечения больных АР любой 
формы и степени тяжести.

В Протоколе рекомендуется в се-
зон цветения пыльцы при ИАР при-
менять неседативные антигистамин-
ные препараты (АГП), кромоны. При 
среднетяжелом или тяжелом тече-
нии – ИГКС [2, 9], которые можно со-
четать с  антигистаминными препа-
ратами. Вне сезона цветения пыльцы 
пациентам рекомендуется проведе-
ние СИТ различными методами. При 
легком течении ПАР и выявлении 
ограниченного круга аллергенов на-
значают СИТ на  фоне (при необхо-
димости) предварительной терапии 
АГП и ИНГКС. При среднетяжелых 
и тяжелых формах ПАР применя-

ют ИНГКС, АГП и СИТ аллергенами 
с  обязательной оценкой ее эффек-
тивности. В случае неэффективности 
СИТ продолжают только фармако-
терапию. При осложненных формах 
АР показано комплексное лечение.

В основе АР лежит IgE-
опосредованная аллергическая ре-
акция первого типа на  повторный 
контакт с  аллергеном с  развитием 
аллергического воспаления [17, 25]. 
Главными «действующими лицами» 
аллергического воспаления, кото-
рые определяют раннюю и позднюю 
фазы воспаления, выступают тучные 
клетки, эозинофилы, базофилы, лим-
фоциты и эндотелиальные клетки. 
При первом попадании в  организм 
значимых аллергенов происходит 
выработка аллергенспецифического 
IgE (например, к  клубнике), фикси-
рующегося на  высокоаффинных ре-
цепторах тучных клеток (тканевых 
базофилах), локализующихся в  сли-
зистой оболочке носа, – это иммуно-
логическая стадия. При повторном 
контакте с этим аллергеном наступа-
ет его связывание с IgE, фиксирован-
ным на тканевых базофилах, что за-
пускает активацию и последующую 
дегрануляцию тучных клеток с  вы-
делением в  межклеточное вещество 
огромного количества медиаторов 
аллергии и воспаления  – гистами-
на, лейкотриенов, простагландинов, 
брадикинина, тромбоцитактивиру-
ющего фактора и др. Именно эти ме-
диаторы и способствуют развитию 
симптомов острого ринита. Новый 
контакт с  аллергеном только уси-
ливает активность аллергического 
воспаления. Поэтому остро развив-
шееся воспаление имеет все шансы 
приобрести затяжной и даже хрони-
ческий характер.

Таким образом, ключевым звеном 
в развитии аллергического воспале-
ния являются указанные медиаторы, 
в первую очередь гистамин. Этот ме-
диатор способен оказывать влияние 
на  дыхательные пути (вызывая отек 
слизистой оболочки носа, бронхо-
спазм, гиперсекрецию слизи), кожу 
(зуд, уртикарно-гиперемическую ре-
акцию), желудочно-кишечный тракт 
(кишечные колики, стимуляцию 
желудочной секреции), сердечно-со-
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судистую систему (расширение ка-
пилляров, повышение проницаемо-
сти сосудов, гипотензию, нарушение 
сердечного ритма), гладкие мышцы 
(спазм).

Следует также обратить внима-
ние на результаты многочисленных 
исследований, которые показали, что 
у  больных с  аллергией в  организме 
отмечен постоянный уровень ми-
нимального персистирующего вос-
паления [22, 27]. Минимальное пер-
систирующее воспаление (Minimal 
Persistent Inflammation  – MPI) опре-
деляют как воспалительный про-
цесс, который постоянно происходит 
(даже при полном отсутствии сим-
птоматики) у пациентов с аллергией, 
подвергающихся воздействию низ-
ких доз аллергенов. MPI характеризу-
ется инфильтрацией тканей воспали-
тельными клетками (эозинофилами 
и нейтрофилами), а также экспресси-
ей (активацией) молекул межклеточ-
ной адгезии (ICAM-1). Установлено, 
что ICAM-1 является рецептором 
для 90% риновирусов, которые ис-
пользуют межклеточные адгезивные 
молекулы для пенетрации (проник-
новения) в  эпителиальные клетки 
человека. Это в  значительной степе-

ни объясняет склонность больных 
аллергией к  частым острым респи-
раторным вирусным инфекциям. 
Образуется замкнутый круг – с од-
ной стороны, у  пациентов с  атопи-
ей повышен уровень ICAM-1, что 
приводит к  повышению риска раз-
вития ОРВИ, а с другой – при ОРВИ 
уровень ICAM-1 также повышается, 
что не только увеличивает выражен-
ность симптомов, обусловленных ги-
стамином, но и усугубляет риск раз-
вития осложнений.

В настоящее время установлено, 
что для пациентов, склонных к  АР, 
характерны особенности иммунного 
ответа, обусловливающие частое раз-
витие осложнений. Снижение синтеза 
интерферона-g (ИФН-g) способствует 
снижению противовирусной и проти-
вомикробной защиты. Также у паци-
ентов с  аллергией некоторые вирусы 
изменяют активность ICAM-1 и тем 
самым повышают свою способность 
проникать в  клетки респираторного 
эпителия, что повышает вероятность 
развития инфекции, способствуют 
проявлению дополнительных аллер-
гических реакций и существенно по-
вышают риск развития бронхиальной 
астмы [3]. При этом воспаление и сен-

сибилизация, играя огромную роль 
в  патогенезе, никак не проявляются, 
но обязательно присутствуют при 
аллергическом заболевании. Поэтому 
такие аллергические заболевания, как 
АР и БА, даже в период клинической 
ремиссии следует рассматривать как 
хронические воспалительные заболе-
вания, а пациенты должны получать 
также противовоспалительную тера-
пию [23,27].

АГП отводится важное место 
в лечении больных с АР, так как в раз-
витии АР значительную роль играет 
гистамин [6,18]. Наиболее важным в 
механизме действия АГП считается 
блокирование H1-рецепторов клеточ-
ных мембран по  принципу обрати-
мой конкуренции с гистамином. При 
этом гистамин, высвобождаемый 
в  результате в  очаге аллергического 
воспаления, не имеет возможности 
связываться с  заблокированным H1-
рецептором и поддержать или раз-
вить данный процесс. При этом ак-
тивность воспалительного процесса 
в очаге снижается и создаются усло-
вия для выздоровления пациента и 
ремиссии аллергического заболева-
ния (см. Алгоритм беседы провизора 
с посетителем аптеки) [28].

Диагноз аллергического ринита установлен врачом? Да Вам необходимо принимать только те 
препараты, которые назначил врач

Нет
 

 

Есть ли у вас один или несколько симптомов АР: 
• щекотание в носу;

• приступообразное чихание;
• водянистые выделения из носа (ринорея);

• заложенность носа;
• зуд и покраснение глаз?

Нет

Вам необходимо обратиться к врачу с 
целью уточнения диагноза

Да
 

Существует ли связь указанных симптомов и возможный 
контакт с аллергеном: 

• домашние животные, сухой корм для рыб;
• период цветения растений;

• контакт с химическими веществами;
• прием лекарственных препаратов?

Нет

Да
 

 

Вам необходимо обратиться к лечащему врачу, для 
временного устранения симптомов можно принять АГП 

(Цетрин®)

 
 

Алгоритм беседы провизора с посетителем аптеки
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Первые антигистаминные препа-
раты стали доступными для клиниче-
ского применения более 60 лет назад. 
С тех пор они остаются одной из наи-
более широко применяемых из науч-
но обоснованных групп противоал-
лергических лекарственных средств. 
Применение АГП I  поколения огра-
ничивается их седативными и анти-
холинергическими эффектами; кроме 
того, короткий период полувыведения 
не способствует их применению при 
АР. Эти препараты, достаточно эф-
фективно блокируя Н1-гистаминовые 
рецепторы, не оказывают противо-
воспалительного действия. Кроме 
того, они вызывают сонливость, голо-
вокружение, нарушают координацию. 
К  АГП I  поколения быстро развива-
ется привыкание и уже через неделю 
требуется изменение лечения. Важно 
помнить, что АГП I  поколения об-
ладают также М-холинолитическим 
эффектом, следовательно, вызывают 
сухость слизистых оболочек и ухуд-
шают отхождение и без того вязкой 
мокроты, поэтому нежелательны для 
пациентов с АР, поллинозом, обструк-
тивным бронхитом. АГП I  поколе-
ния нельзя использовать у  больных 
БА (так как, увеличивая вязкость 
мокроты, эти препараты усиливают 
обструкцию бронхов, ухудшая тем са-
мым течение заболевания) и пациен-
тов с  сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, поскольку некоторые АГП 
І поколения вызывают удлинение ин-
тервала Q–T.

Более новые АГП II поколения 
оказались эффективнее в  уменьше-
нии выраженности таких симптомов, 
как зуд, чихание, ринорея, заложен-
ность носа. Также пероральные АГП 
уменьшают проявление неназальных 
симптомов (конъюнктивит, крапив-
ница и атопический дерматит), неред-
ко сопутствующих АР. Эксперимен-
тальные работы некоторых авторов 
продемонстрировали дополнитель-
ное влияние новых АГП на  высво-
бождение медиаторов (лейкотриенов 
и гистамина), местный приток воспа-
лительных клеток и аллергениндуци-
рованную ICAM-1 экспрессию на эпи-
телиальных клетках как на ранней, так 
и на поздней стадиях после проведе-
ния назальной провокационной про-

бы, то есть блокаторы Н1-рецепторов 
II поколения способны подавлять как 
раннюю, так и позднюю фазы аллер-
гического ответа. Н1-антагонисты 
II поколения оказывают быстрое воз-
действие (от 20  мин до  2  ч) и имеют 
продолжительность действия до  12–
24  ч (кроме акривастина с  более ко-
ротким действием) при приеме 1 раз 
в сутки.

Однако некоторые АГП II по-
коления имеют ограничения по со-
четанному применению с  другими 
лекарственными средствами (кето-
коназол, макролиды и др.), а также 
с  определенными продуктами пита-
ния (из-за метаболизма через Р450) 
[7,14]. Большинство АГП представля-
ют собой пролекарства, которые по-
сле поступления в организм человека 
подвергаются метаболизму с  высво-
бождением активных конечных про-
дуктов, оказывающих основное фар-
макологическое действие  – блокаду 
Н1-рецепторов. В  случае нарушения 
метаболизма лекарственного средства 
происходит накопление исходного 
продукта, что может сопровождать-
ся нежелательными эффектами [16]. 
Именно это произошло с  терфена-
дином и астемизолом, которые при 
превышении рекомендованных тера-
певтических доз или при нарушении 
метаболизма вследствие поражения 
печени или сопутствующем приеме 
препаратов, угнетающих активность 
ферментов цитохрома Р450, участву-
ющих в превращении указанных про-
лекарств в конечные метаболиты, вы-
зывали нарушения сердечного ритма, 
в  некоторых случаях закончившиеся 
смертельным исходом.

Именно поэтому была поставлена 
задача по совершенствованию АГП 
II  поколения [5]. Оптимальным на-
правлением исследований по улучше-
нию профиля этих препаратов стало 
создание препаратов на  основе фар-
макологически активных конечных 
метаболитов препаратов II  поколе-
ния, которые должны были сохранить 
все их преимущества и не оказывать 
побочного действия на  сердечно-со-
судистую систему, а также не вза-
имодействовать с  лекарственными 
препаратами, угнетающими систему 
цитохрома Р450.

Одним из наиболее эффективных 
и безопасных антигистаминных пре-
паратов последнего поколения, край-
не незначительно подвергающимся 
метаболизму, является цетиризин 
[18,24]. Он широко применяется в ле-
чении АР у взрослых и детей до насто-
ящего времени. Его эффективность и 
безопасность доказаны результатами 
многих исследований и подтвержде-
ны многолетним опытом клиниче-
ского применения. Препарат являет-
ся селективным антигистаминным 
средством, обладает высокой аффин-
ностью к  Н1-гистаминовым рецепто-
рам. За счет своего двойного действия 
(антигистаминного/противовоспа-
лительного и влияния на экспрессию 
ICAM-1) цетиризин предупреждает 
развитие и облегчает течение аллер-
гических реакций, оказывает проти-
возудное и противовоспалительное 
действие, уменьшает заложенность 
носа. Важнейшей целью фармакоте-
рапии АР является 24-часовой кон-
троль симптомов заболевания при 
однократном суточном приеме препа-
рата – цетиризин соответствует этому 
требованию: начало эффекта насту-
пает уже через 20 мин и продолжается 
более суток. Применять цетиризин 
можно длительно, при необходимо-
сти — несколько месяцев. Цетиризин 
практически не вызывает сонливости, 
не увеличивает вязкости бронхиаль-
ного секрета, что важно для пациен-
тов с БА и сопутствующими заболева-
ниями дыхательных путей.

Возможность длительного приема 
цетиризина у  детей [15], склонных 
к АР и часто болеющих острыми ре-
спираторными вирусными инфек-
циями, особенно полезна в  случае 
гиперплазии аденоидных вегетаций 
(аденоидов), поскольку у  30-40% де-
тей раннего возраста именно аллер-
гическое воспаление стимулирует их 
чрезмерное стремительное увеличе-
ние уже к  2-летнему возрасту, выхо-
дящее за  пределы физиологической 
гиперплазии. Таким больным для 
улучшения носового дыхания необ-
ходим более длительный прием АГП 
последнего поколения (в  течение 
2-3 мес), способных не только контро-
лировать симптоматику ринита (зуд, 
чиханье, ринорея), но и глобально 
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уменьшать выраженность отечно-воспали-
тельных реакций со стороны лимфоидной 
ткани. Именно аллергическое воспаление 
является причиной продолженного роста 
аденоидных вегетаций у детей, перенесших 
удаление аденоидов (аденотомию). По-
этому если больным с  АР проводят такие 
вмешательства (по  строгим показаниям), 
то в  послеоперационный период целесоо-
бразно назначение 2-3-недельного лечения 
АГП последнего поколения с выраженным 
противоотечным эффектом.

В Казахстане зарегистрирован препарат 
Цетрин® («Др.  Редди’с Лабораторис Лими-
тед»), активным веществом которого явля-
ется блокатор Н1-гистаминовых рецепторов 
и конкурентный антагонист гистамина це-
тиризин,  – один из  наиболее эффективных 
и безопасных АГП последнего поколения, 
который облегчает течение аллергических 
реакций, оказывает противозудное и про-
тивовоспалительное действие, уменьшает 
заложенность носа [20]. Начало эффекта 
наступает уже через 20  мин и продолжает-
ся более суток. Применять Цетрин® можно 
длительно. Препарат практически не вызы-
вает сонливости, не увеличивает вязкости 
бронхиального секрета. Показанием к  при-
менению Цетрина® служат назальные сим-
птомы сезонного и хронического аллергиче-
ского ринита (ринорея, зуд в носу, чихание); 
неназальные симптомы, связанные с конъ-
юнктивитом; зуд, крапивница различных 
типов, включая хроническую и идиопатиче-
скую крапивницу.

Цетрин® выпускается в форме таблеток 
и сиропа. Рекомендуемая доза детям в воз-
расте 6-12 лет – по ½ таблетки (5 мг) 2 раза 
в сутки, детям старше 12 лет и взрослым – 
по 1 таблетке (10 мг) 1 раз в сутки. Сироп 
принимают независимо от приема пищи, 
рекомендуемая доза для детей в  возрасте 
2-6 лет составляет 2,5 мг (2,5 мл) 1 раз в сут-
ки, детей старше 6 лет и взрослых – 10 мг 
(10 мл) 1 раз в сутки, максимальная суточ-
ная доза для взрослых – 20 мг.

Таким образом, лечение пациентов с АР 
является актуальной и весьма непростой 
задачей. Этим пациентам требуется ком-
плексная терапия с обязательным включе-
нием АГП последнего поколения на протя-
жении не менее 7-10 дней. Цетрин® может 
быть рекомендован для лечения АР, по-
скольку позволяет добиться полноценного 
контроля за всеми симптомами аллергии.

Список литературы  
находится в редакции

Пройти тест
Выделите признаки, позволяющие отличить аллергический ринит 

от инфекционного:
|| жалобы пациента
|| связь заболевания с причинно-следственным аллергеном
|| наличие характерных внешних признаков
|| комплекс клинико-анамнестических и лабораторных признаков

В современные схемы лечения аллергического ринита не входит:
|| образование пациентов
|| лечебная физкультура
|| элиминационная терапия
|| фармакотерапия
|| специфическая иммунотерапия (СИТ) аллергенами

В основе аллергического ринита лежит:
|| идиосинкразия к табачному дыму
|| IgE-опосредованная аллергическая реакция первого типа
|| воспаление слизистой оболочки носа
|| искривление носовой перегородки

Наиболее важным в механизме действия АГП считается:
|| блокирование α-адренорецепторов клеточных мембран
|| блокирование H1-рецепторов клеточных мембран по принципу  

обратимой конкуренции с гистамином
|| блокирование H2-рецепторов клеточных мембран по принципу  

обратимой конкуренции с гистамином
В развитии аллергического воспаления гистамин не способен  

оказывать влияние на:
|| дыхательные пути (вызывая отек слизистой оболочки носа, бронхо-

спазм, гиперсекрецию слизи)
|| кожу (зуд, уртикарно-гиперемическая реакция)
|| желудочно-кишечный тракт (кишечные колики, стимуляция желу-

дочной секреции)
|| сердечно-сосудистую систему (расширение капилляров, повышение 

проницаемости сосудов, гипотензия, нарушение сердечного ритма)
|| скелетные мышцы (судороги)

АГП I поколения вызывают такие побочные эффекты как:
|| возбудимость, утомляемость, нарушения сна
|| сонливость, нарушение координации, М-холинолитический эффект, 

привыкание
|| гипотония, бессонница, ульцерогенное действие
|| бессонница, депрессия, гипогликемия

При приеме АГП I поколения допускается:
|| выполнение работ, требующих концентрации внимания,  

быстроты реакции, четкой координации движений
|| вождение автомобиля
|| прием алкоголя
|| выполнение обычной физической нагрузки
|| 24-часовой контроль симптомов АР возможен при приеме 1 раз 

в сутки:
|| АГП I поколения
|| антимедиаторных средств
|| топических глюкокортикостероидов
|| АГП II поколения

Укажите эффекты, нехарактерные для цетиризина:
|| предупреждение развития и облегчение течения аллергических 

реакций
|| противозудное и противовоспалительное действие
|| уменьшение заложенности носа
|| снижение артериального давления

Впервые опубликована в газете «Еженедельник АПТЕКА», 6 /877/, 2013
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Риск возникновения 
случаев легочной 
эмболии повышается 
при бронхиальной астме
В  ходе нового исследования ученые из  Депар-

тамента терапии заболеваний дыхательной си-
стемы при  Академическом медицинском центре 
(Department of Respiratory Medicine, Academic 
Medical Centre) в  Амстердаме, Нидерланды, дока-
зали, что бронхиальная астма (БА), как и  другие 
хронические воспалительные заболевания, такие 
как ревматоидный артрит и  воспалительные забо-
левания кишечника, стимулирует коагуляцию и по-
вышает риск возникновения венозной тромбоэмбо-
лии. Результаты этого исследования опубликованы 
в «European Respiratory Journal».

Его участниками стали 648 пациентов с БА в воз-
расте 18-88  лет. У  365  из  них (средний возраст  – 
50  лет) наблюдалась умеренная или  легкая форма 
заболевания, у 283 (средний возраст – 51 год) – тя-
желая форма заболевания. Все они отвечали на во-
просы анкеты о наличии случаев тромбоза глубоких 
вен и легочной эмболии в прошлом, протекании БА, 
применении лекарственных препаратов, присут-
ствии дополнительных факторов риска. При оценке 
результатов исследователи принимали во внимание 
пол участников, их индекс массы тела, статус куре-
ния, объем форсированного выдоха и жизненную ем-
кость легких. В ходе исследования (31 889 человеко-
лет) учеными диагностировано 35 случаев венозной 
тромбоэмболии (16 случаев тромбоза глубоких вен 

и 19 – легочной эмболии). Средний возраст их воз-
никновения составил 39  лет (20-63  года). Частота 
возникновения инцидентов легочной эмболии у па-
циентов с тяжелой формой БА составила 0,93 (95% 
доверительный интервал (ДИ) 0,42-1,44), у пациен-
тов с легкой формой БА и БА умеренной тяжести – 
0,33 (95% ДИ 0,07-0,60), в  общей популяции  – 0,18 
(95% ДИ 0,03-0,33) на  1000  человеко-лет. Ученые 
установили, что тяжелая форма БА и пероральный 
прием кортикостероидов являются независимыми 
факторами риска возникновения легочной эмболии 
(относительный риск 3,33 (95% ДИ 1,16-9,93) и 2,85 
(95% ДИ 1,09-7,30) соответственно). Взаимосвязи 
между тромбозом глубоких вен и  БА не  выявлено. 
Однако исследователи обратили внимание на  то, 
что фактором риска развития тромбоза глубоких 
вен являются избыточная масса тела и  ожирение 
(ОР 1,09; 95% ДИ 1,01-1,16).

Авторы исследования отмечают, что данная ра-
бота имеет некоторые ограничения. Так, данные 
о случаях венозной тромбоэмболии получены из ан-
кет, заполняемых участниками, и  могли содержать 
неправдивые сведения. Однако подтверждений на-
личия необъективных исходных данных ученые 
не приводят.

Учитывая относительно молодой возраст воз-
никновения первых случаев венозного тромбоза 
среди пациентов с БА, ученые рекомендуют врачам 
с  настороженностью относиться к  таким больным, 
особенно тем, кто дополнительно применяет корти-
костероиды, с целью своевременного предотвраще-
ния наступления серьезных осложнений.

Юлия Котикович
Издательство «МОРИОН»
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Какие средства 
гигиены опасны 
для здоровья детей?
Практически повсеместно используемые ком-

поненты гигиенических средств, в  том числе разре-
шенных для детской гигиены, могут быть опасны для 
здоровья детей. Американские ученые выявили, что 
продукция, содержащая такие вещества, как трикло-
зан и парабены, приводят к сенсибилизации организ-
ма ребенка, повышая риск развития пищевой аллер-
гии и  изменений со  стороны реактивности верхних 
дыхательных путей.

Напомним, парабены представляют собой класс 
химических соединений, обладающих бактерицид-
ным и фунгицидным свойствами. Триклозану свой-
ственен широкий спектр антимикробного действия, 

в  том числе в  отношении большинства грамполо-
жительных и  грамотрицательных бактерий, а  также 
грибов. Благодаря высокой эффективности и низкой 
стоимости триклозан и парабены широко использу-
ются в качестве консервантов и антисептиков в кос-
метических и  гигиенических средствах  – от  шампу-
ней и антиперспирантов до зубной пасты. При этом 
потенциальное вредное влияние парабенов обсужда-
ется в последнее время достаточно активно: говорят 
об  их накоплении в  опухолевых образованиях мо-
лочной железы, а также слабой эстрогеноподобной 
активности. Тем не менее парабены разрешены к ис-
пользованию в ЕС в концентрации до 0,4% от общей 
массы продукта, а триклозан – до 0,5% (в медицин-
ских дезинфицирующих средствах – до 1%).

Джессика Сэвейдж (Jessica Savage) и  ее коллеги 
из отделения аллергии и клинической иммунологии 
при  Университете Джона Хопкинса (Johns Hopkins 
Division of Allergy and Clinical Immunology), Балти-
мор, США, опубликовали результаты своего иссле-
дования в онлайн-версии журнала «Journal of Allergy 
and Clinical Immunology».

Они изучали данные о  10  348  пациентах (из  них 
859 – дети в возрасте 8-16 лет), полученные в ходе Госу-
дарственной экспертизы здоровья и питания (National 
Health and Nutrition Examination Survey) в  США 
в 2005-2006 гг. Биомаркером контакта с триклозаном 
и парабенами служило выявление их в моче испыту-
емого. О сенсибилизации к воздушным или пищевым 
аллергенам говорили, если в сыворотке крови участ-
ника исследования отмечали повышенный уровень 
(≥0,35 кЕд/л) хотя бы 1 специфического иммуноглобу-
лина (Ig E) к соответствующему аллергену.

После выравнивания по  возрасту, полу, расовой 
и  этнической принадлежности, уровню креатинина 
в  моче и  социально-экономическим факторам были 
получены такие результаты: риск сенсибилизации 
к  воздушным аллергенам значительно возрастает 
при повышении в моче концентраций триклозана, про-
пил- и бутилпарабена. Вероятность развития аллергии 

при  контакте с  триклозаном достоверно возрастала 
у пациентов из 3-го терциля по сравнению с лицами 
из 1-го терциля на 73% (отношение шансов (ОШ) 1,73; 
95% доверительный интервал (ДИ) 1,11-2,69; p=0,02); 
при контакте с пропилпарабеном – в 2 раза (ОШ 2,04; 
95% ДИ 1,12-3,74; p=0,02), с бутилпарабеном – на 55% 
(ОШ 1,55; 95% ДИ 1,02-2,33; p=0,02). Наиболее показа-
тельны результаты в отношении пищевой аллергии – 
ее вероятность достоверно возрастала в 3,9 раза у тех 
пациентов мужского пола, в  моче которых были вы-
явлены высокие концентрации триклозана.

Авторы исследования полагают, что нельзя исклю-
чить вероятность того, что лица, склонные к аллергии, 
чаще используют гигиенические средства с антибакте-
риальными компонентами. Тем не  менее, результаты 
исследования вполне согласуются с  высказанной ра-
нее теорией о  необходимости контакта детского ор-
ганизма с определенным спектром непатогенных ми-
кроорганизмов для «созревания» иммунной системы 
и верного формирования иммунного баланса.

Алина Жигунова
© Denisnata/Dreamstime.com/Dreamstock.ru
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Восприимчивость  
к простуде связали  
с длиной теломер
Частая заболеваемость ОРВИ оказалась свя-

зана с короткими теломерами клеток иммунной 
системы человека. К таким выводам пришла груп-
па американских ученых из Университета Карне-
ги-Меллон (Carnegie Mellon University), сообщает 
Medical Xpress. Результаты работы исследователей 
опубликованы в Journal of the American Medical 
Association.

Теломерами называют концевые участки хромо-
сом, выполняющие защитную функцию. Теломеры 
укорачиваются при каждом делении клетки, по-
скольку фермент ДНК-полимераза не может син-
тезировать соответствующий участок ДНК. Это 
явление называется концевой недорепликацией и 
является одним из факторов старения.

Ранее другой группе ученых удалось доказать, что 
уменьшение длины теломер с возрастом связано с 
повышением риска возникновения инфекционных, 
сердечно-сосудистых и онкологических заболева-
ний у пожилых людей. Однако связь длины теломер 
с восприимчивостью к инфекционным заболевани-
ям у молодежи и людей среднего возраста до сих пор 
не была изучена.

Чтобы проверить, влияют ли теломеры на часто-
ту возникновения ОРВИ, исследователи отобрали 
152 здоровых человека в возрасте от 18 до 55 лет. 
Ученые определили длину теломер Т-лимфоцитов, 
полученных у добровольцев. После этого участни-
ков исследования поместили в отдельные комнаты и 
заразили ОРВИ при помощи назального спрея с ри-
новирусом. Медики наблюдали за добровольцами в 
течение пяти дней.

В результате эксперимента 69 процентов участ-
ников исследования оказались носителями рино-

вируса, а еще 22 процента заболели. Сравнив эти 
показатели с ранее полученными данными о длине 
теломер добровольцев, ученые пришли к выводу, что 
люди, чьи Т-клетки обладают короткими концевыми 
участками хромосом, имеют повышенный риск воз-
никновения ОРВИ.

«Возможно, что появление укороченных тело-
мер у некоторых людей обусловлено рядом генети-
ческих факторов. С другой стороны, возможно, что 
короткие теломеры ухудшают способность Т-клеток 
бороться с инфекционными заболеваниями», – по-
яснил один из авторов исследования.

В 2011 году британские ученые выяснили, что у 
людей с высшим образованием (независимо от пола) 
длина теломер больше, чем у тех, чей уровень обра-
зования ниже.

Жизнь больных муковисцидозом и хронической 
обструктивной болезнью легких изменится к лучшему
Американские ученые из Университета Северной Каролины (University of North Carolina), США, под руко-

водством доктора Роберта Таррана (Robert Tarran) разработали абсолютно новый подход, который может по-
мочь кардинальным образом изменить жизнь больных муковисцидозом и хронической обструктивной болез-
нью легких. Новая методика способна облегчить удаление вязкой мокроты из бронхов и легких.

Это станет возможным благодаря влиянию на уровень белка SPLUNC (short palate, lung, and nasal epithelium 
clone) 1, который способствует выведению слизи за счет ингибиторного воздействия на натриевые каналы эн-
дотелиоцитов. Указанные мембранные каналы за счет контроля над транспортом ионов лития, натрия и про-
тонов влияют на текучесть и вязкость слизистого секрета в легких и дыхательных путях.

Ученые отмечают, что в перспективе результаты данного открытия позволят создать новый класс пептид-
ных ингибиторов, помогающих приостановить процесс вывода воды из синтезируемой в легких и бронхах 
слизи, например у больных муковисцидозом, и таким образом снизить ее вязкость.

Татьяна Харченко
 www.irishhealth.com
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