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Актуальность
В последнее десятилетие хрони-

ческая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ) стала лидером среди 
заболеваний в практике врача ам-
булаторно-поликлинического звена 
системы здравоохранения [3, 17], 
чье прогрессивное течение приводит 
к «постепенной утрате лабильности 
дыхательной функции, неуклонному 
нарастанию симптомов дыхатель-
ной недостаточности и снижению 
качества жизни пациентов» [2]. 
В настоящее время ХОБЛ занима-
ет третье место как причина смерти 

среди всего населения [2, 11, 17, 23], 
а летальность в России составляет 
около 3 млн случаев в год, причем 
истинные показатели значительно 
выше [5, 20].

Высокую социальную значимость 
хронической обструктивной болезни 
легких определяют год от года ра-
стущие показатели заболеваемости 
и смертности. В то же время важно 
помнить, что многие пациенты, стра-
дающие ХОБЛ, долгое время не обра-
щаются к врачу в связи с отсутствием 
клинических проявлений на началь-

ных этапах заболевания. В связи 
с этим в большинстве случаев ХОБЛ 
диагностируется лишь на поздних 
стадиях [14]. Компетентная оценка 
динамики течения ХОБЛ возможна 
только при углубленном изучении 
всех звеньев патогенеза заболевания, 
а именно хронического системного 
воспаления, дисбаланса в системе 
местного и целостного иммунных 
ответов [11].

В ряде современных исследо-
ваний подтверждается наличие 
воспаления, носящего системный 
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характер, при хронической обструк-
тивной болезни легких, первично 
возникающего в альвеолярно-легоч-
ном компоненте дыхательной систе-
мы [2, 9]. На этом и основывается 
включение противовоспалительной 
терапии в основу комплексного лече-
ния ХОБЛ с первых этапов ее разви-
тия [22]. Активно применяемые в со-
временной тактике лечения ХОБЛ 
глюкокортикостероиды эффективны 
не более чем у 15–20 % пациентов, 
оказывая заявленное положительное 
противовоспалительное действие, 
при том что большое число побочных 
эффектов приводит к существенным 
ограничениям в применении этих 
препаратов [22].

В настоящее время перспектив-
ным направлением прогнозирова-
ния исходов противовоспалительной 
терапии и ответа на нее у больных 
ХОБЛ является анализ активацион-
ного профиля лимфоцитов [9, 10]. 
На связь данных параметров с вы-
раженностью воспаления и ухудше-
нием функционального состояния 
больных указывают ряд авторов 
[9, 10, 17, 20, 26]. С точки зрения 
влияния ХОБЛ на качество жизни, 
основное внимание в симптомати-
ке заболевания уделяется одышке, 
но не менее важными факторами 
являются характер кашля и хрони-
ческая гиперсекреция слизи [24]. 
Некоторые исследователи отмечают, 
что «кашель во многом определяет 
качество жизни пациентов с ХОБЛ 
и в большинстве случаев требует на-
значения соответствующей медика-
ментозной терапии» [17].

Пусковым агентом, приводящим 
к возникновению ХОБЛ, является 
анормальное воспаление, кото-
рое происходит в мелких бронхах 
и бронхиолах под действием раз-
личных факторов. Секреция в сли-
зистую оболочку бронхов провоспа-
лительных цитокинов приводит к ак-
тивации фибробластных структур 
соединительной ткани, что влечет 
за собой развитие фиброза [6, 14]. 
Все эти механизмы запускают каскад 
важных патогенетических реакций, 
которые в конечном итоге прово-
цируют нарушение баланса меж-
ду иммунным ответом слизистой 
бронхов и их репаративными свой-

ствами [20]. Таким образом, к мест-
ному воспалению присоединяется 
системное, которое сопровождается 
выработкой биологически активных 
веществ [25, 27]. Развитие воспале-
ния обеспечивается двумя основ-
ными видами клеток —  нейтрофи-
лами и макрофагами. Нейтрофилы 
выделяют кислородные радикалы, 
протеазы, катионные белки, бе-
та-глюкуронидазу, которые вызыва-
ют повреждение тканей, деструкцию 
паренхимы легких, хроническую 
гиперсекрецию слизи бронхиальны-
ми железами [21]. Ведущее значение 
в патофизиологии ХОБЛ определено 
макрофагами: выявлено, что их ко-
личество в дыхательных путях до-
стоверно коррелирует со степенью 
тяжести заболевания [29].

По данным исследований послед-
них лет, отмечается взаимосвязь на-
рушений иммунной системы и фор-
мирования хронического течения 
заболеваний [2]. Выраженность 
отклонений иммунного статуса ор-
ганизма определяет особенности 
клинических проявлений, степени 
тяжести и характера инфицирован-
ности организма. В развитии болез-
ни имеет место несостоятельность 
как системного, так и местного зве-
ньев иммунитета, что, собственно, 
и способствует хронизации процесса 
с формированием необратимых из-
менений в бронхолегочной систе-
ме [7, 19]. Дисбаланс в иммунной 
системе приводит к часто рецидиви-
рующим, вялотекущим обострениям 
заболевания, ухудшению прогноза 
и качества жизни. Длительность за-
болевания напрямую связана с более 
выраженными нарушения клеточно-
го и гуморального звеньев иммуни-
тета [6, 14].

Инициацию и пролонгацию 
местного воспаления обеспечивают 
нейтрофилы, содержащие комплекс 
провоспалительных медиаторов, сре-
ди которых выделяют интерлейки-
ны (ИЛ-6 и ИЛ-1β), фактор некроза 
опухоли (TNF-α) и С-реактивный 
белок [2, 13]. Начальный этап ми-
грации нейтрофилов обеспечивается 
молекулами межклеточной адгезии, 
а их дальнейшую экспрессию поддер-
живают воспалительные медиаторы 
(гистамин, ИЛ-1) и оксидативный 

стресс (NO). Ряд авторов отмечают 
влияние табачного дыма на содер-
жание молекул адгезии у больных 
ХОБЛ и курильщиков [14, 15]. Также 
имеются работы, которые подчер-
кивают отсутствие различий между 
курильщиками и больными ХОБЛ 
в количестве нейтрофилов, макрофа-
гов и CD8-лимфоцитов [29]).

Системное воспаление взаимосвя-
зано с местным и является результа-
том выхода биологически активных 
веществ в системный кровоток, акти-
вации лейкоцитов в периферической 
крови, а также стимуляции органов 
кроветворения провоспалительны-
ми медиаторами [5]. Биомаркерами 
воспалительного процесса при ХОБЛ 
являются ИЛ-8, TNF-α. Количество 
этих цитокинов коррелирует с числом 
нейтрофилов [3, 11, 23].

Взаимосвязь иммуносупрессии 
дыхательной системы и воспали-
тельной реакции на инфекционный 
агент ни у кого в настоящее время 
не вызывают сомнений, и ряд ис-
следований это подтверждают [8, 
16, 23, 29]. Грамотно подобранная 
иммуномодулирующая терапия при-
ведет к выраженной положитель-
ной реакции бронхиального дерева 
на применяемую терапию. Но стоит 
отметить, что иммуномодуляторы 
широко представлены на фармацев-
тическом рынке и оценить реальную 
заявленную эффективность крайне 
сложно, вдобавок нередко эффек-
тивность клинически неразличима 
между препаратами. Во многих 
исследованиях [4, 6, 8, 11, 15, 16] 
показано, что максимальный кли-
нический эффект иммуномодули-
рующих препаратов в комплексном 
лечении хронической обструктивной 
болезни легких может быть полу-
чен при сочетании иммунотропного 
действия и репаративного эффектов 
препаратов, что в комплексе фор-
мируют выраженную клиническую 
эффективность [13].

В настоящее время определенный 
интерес в качестве иммунокоррек-
ции при хронических заболеваниях 
представляет препарат Деринат®, рас-
твор для внутримышечного введения 
15 мг/мл (ООО «ФЗ Иммуннолекс», 
Россия), относящийся к группе 
производных нуклеиновых кислот. 
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Иммуномодулирующий эффект пре-
парата Деринат® обусловлен взаимо-
действием действующего вещества 
препарата на иммунокомпетентные 
клетки с патогенраспознающими 
толл-подобные рецепторами (TLR 9. 
Стимуляция толл-подобных рецепто-
ров в дендритных клетках повышает 
их способность влиять на дифферен-
цировку Т-хелперов, в том числе 
в сторону образования Т-хелперов 
второго типа (Th2). Под влиянием 
Th2 происходит дифференцировка 
В-лимфоцитов в плазматические 
клетки, секретирующие IgG2, IgG4, 
IgM. А стимулируемые Деринатом 
через TLR 9 эпителиальные клетки 
усиливают секрецию sIgA, выполня-
ющего как барьерную функцию, так 
и функцию опсонина для взаимодей-
ствия с клеточным звеном местного 
иммунного ответа: макрофагами 
и NK [1, 12, 13, 26]. Таким образом, 
стимуляция TLR 9 макрофагов, а так-
же их IFNγ, приводит к активации 
трех уровней противовирусного ма-
крофагального ответа [9, 24, 25].

Цель	исследования:	оценить сте-
пень эффективности препарата 
Деринат®, раствор для внутримышеч-
ного введения 15 мг/мл, при его при-
менении в сочетании со стандартной 
терапией больных с ХОБЛ группы В, 
наблюдаемых в поликлинических 
условиях.

Материалы	и	методы	
исследования

Исследование проводилось на 
базе кафедры поликлинической 
ФГБОУ ВО «Воронежский государ-
ственный медицинский университет 
имени Н. Н. Бурденко» Министерства 
здравоохранения Российской Феде-
рации, кафедры патологической фи-
зиологии ФГБОУ ВО «Московский 
государственный медико-стома-
тологический университет имени 
А. И. Евдокимова» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации, 
кафедры инфекционных болезней 
ФГАОУ ВО Первый Московский госу-
дарственный медицинский универси-
тет имени  И. М. Сеченова Минздрава 
России (Сеченовский Университет). 
Условия наблюдения позволили обе-
спечить однородность выборок групп 

по всем основным признакам: воз-
расту, полу, частоте заболеваний за 
период исследования, фоновой па-
тологии. Все больные, включенные 
в исследование, получали лечение в 
условиях терапевтических отделений.

Исследование проводилось 
в группе больных ХОБЛ группы С, 
состоящей из 80 человек (43 мужчи-
ны и 37 женщин), средний возраст —  
51,7 ± 1,4 года. Все пациенты с ХОБЛ 
имели индекс курения больше 18 
пачка-лет, в анамнезе отсутствовали 
данные о наличии атопии и бронхи-
альной астмы. В течение не менее 15 
дней пациенты получали стандарт-
ную терапию ХОБЛ: β2-адреномиме-
тики: сальметерол (Серевент) 25 мкг 
(один вдох два раза в день), а также 
принимали Флутиказон (Фликсотид) 
500 мкг два раза в день. Все пациенты 
исследования были разделены на две 
группы: исследовательскую группу 
I —  41 пациент. С первого дня лече-
ния ХОБЛ группы В к стандартной 
терапии присоединяли внутримы-
шечно однократно в течение 24 ча-
сов (медленное введение в течение 
полутора–двух минут) препарата 
Деринат®, раствор для внутримы-
шечного введения 15 мг/мл (суточ-
ная доза 75 мг) ежедневно в тече-
ние 5 дней, затем еще пять инъек-
ций с интервалом 48 часов. Общий 
курс терапии: 15 дней, 10 инъекций. 
Исследовательская группа II —  39 
пациентов, которые продолжили 
прежнюю терапию.

Забор крови для исследова-
ния проводился трижды: до на-
чала терапии, на 5-е и 15-е сутки. 
Лабораторные исследования про-
водились на базе клинико-диагно-
стической лаборатории БУЗ ВО 
«Воронежская городская клиниче-
ская поликлиника № 4». Общий 
анализ крови исследовали на ав-
томатическом гематологическом 
анализаторе Adams A1c HA-8160 
(Япония, сертификат соответствия 
по РФ 360074895–2014). Используя 
моноклональные антитела, в крови 
обследуемых больных определяли 
количество лимфоцитов, несущих 
маркеры популяции и субпопуляций 
CD3, CD4, CD8, CD72. Проводились 
выделение лимфоцитов седимен-
тацией в градиенте плотности фи-

колл-верографии по методу Бойума, 
а также оценка их жизнеспособно-
сти сразу после выделения из крови 
и подсчета абсолютного числа в пе-
риферической крови по критериям 
Фримеля [16].

Оценка функции внешнего дыха-
ния проводилась согласно протоколу 
«Стандартизация легочных функцио-
нальных тестов» Европейского респи-
раторного общества с помощью спи-
рометрии на аппарате компьютерного 
пневмотахографа Custo Vit (Австрия). 
Измеряли показатели: форсированная 
жизненная емкость легких, жизненная 
емкость легких, объем форсирован-
ного выдоха за 1 с, индекс Тиффно, 
а также величина дыхательного со-
противления [23].

У всех больных ХОБЛ до нача-
ла исследования, через 5 и 15 дней 
изучали показатели качества жиз-
ни на основе суммарного балла 
Респираторной анкеты госпиталя 
св. Георгия (St. George’s Respiratory 
Questionnaire, SGRQ) [20]. Поскольку 
развитие ХОБЛ по бронхитическому 
типу позволяет с большой вероят-
ностью прогнозировать ухудшение 
функционального состояния больного 
и увеличение риска обострения за-
болевания [27], особенное внимание 
обращали на оценку кашля, для ха-
рактеристики которого использова-
ли балльную шкалу оценки кашля 
по Чангу [18].

При интерпретации результатов 
использовали стандартные методы 
вариационной статистики, однофак-
торного дисперсионного анализа 
и парного корреляционного анализа. 
Статистическая обработка резуль-
татов исследования проводилась 
с помощью пакетов программ Ехсеl 
2010, Statistica 10.0, SPSS с использо-
ванием параметрических или непара-
метрических критериев (t-критерий 
Стьюдента, а также критерии Манна-
Уитни и Вилкоксона соответственно). 
Статистически значимыми считались 
различия при р < 0,05.

Результаты	исследования
В результате исследований 

установлено, что у всех пациентов 
до начала терапии уровни CD3, CD4 
и CD8 были понижены относительно 
физиологической нормы в среднем 
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на 22,4 ± 2,7 %, а значения CD72 
были на 11,4 ± 2,7 % выше показа-
телей здорового человека (табл. 1). 
Таким образом, до лечения не наблю-
далось существенных изменений 
в экспрессии популяционных мар-
керов лимфоцитов (табл. 1), что сви-
детельствовало также и о длительном 
вялотекущем хроническом течении 
ХОБЛ у отобранных в исследовании 
пациентов.

На 5-е сутки терапии у пациентов 
группы I с применением препарата 
Деринат®, в отличие от группы II, на-
блюдался достоверный (р ≤ 0,05) вы-
раженный рост CD3 (63,10 ± 0,39 %), 
CD4 (31,40 ± 0,34 %), CD8 (33,70 ± 
1,20 %) и снижение количества лим-
фоцитов с экспрессией CD72 (12,80 ± 
1,40). Показатели пациентов группы II 
практически не отличались от уров-
ня значений тех же маркеров до на-
чала терапии: CD3 составил 66,40 ± 
0,27 % (р ≤ 0,05), CD4 — 35,70 ± 
0,49 %, CD8 — 41,70 ± 0,31 % (р ≤ 
0,05), а CD72 — 12,80 ± 1,40 % (р ≤ 
0,05). Соотношение выраженности 
клинических показателей (кашель, мо-
крота, одышка) у пациентов в исследо-
вании (табл. 2) также свидетельство-
вало о повышении резистентности 
организма на развивающийся ХОБЛ 
у пациентов группы I в исследовании 

с применением препарата Деринат®, 
так как основные проявления досто-
верно (р ≤ 0,05) сократились в 1,8 
раза (табл. 2). У пациентов группы 
II подобная картина выраженности 
не наблюдалась и оставалась на преж-
нем уровне (табл. 2).

На 15-е сутки лечения у боль-
ных ХОБЛ группы С, включенных 
в группу I с применением препарата 
Деринат®, отмечалось увеличение 
общего количества Т-лимфоцитов 
(как хелперных, так и супрессор-
ных клеток), причем добавление 
к стандартной терапии препарата 
Деринат® сопровождалось статисти-
чески значимым повышением уровня 
экспрессии антигена CD8 с 33,70 ± 
1,20 до 41,70 ± 0,31 % (р ≤ 0,05). 
Параллельно происходило достовер-
ное снижение количества лимфоци-
тов, несущих антиген CD72 с 12,80 ± 
1,40 до 9,70 ± 0,22 % (р ≤ 0,05). У па-
циентов исследовательской группы II 
без подключения препарата Деринат® 
не происходило выраженного досто-
верного изменения количества лим-
фоцитов с экспрессией и не отмеча-
лось значительного, относительно 
группы I пациентов, увеличения об-
щего количества Т-клеток (особенно 
CD8+-лимфоцитов) по сравнению 
с физиологической нормой.

Стоит особо отметить, что у па-
циентов группы I на 15-е сутки тера-
пии достоверно (р ≤ 0,05) изменялось 
в сторону увеличения количества 
лимфоцитов с экспрессией CD3, 
CD4, CD8, а у пациентов группы 
II рост числа клеток не достигал 
уровня статистической значимости 
(табл. 1). Параллельно происходи-
ло достоверное снижение количе-
ства лимфоцитов, несущих антиген 
CD72 с 16,40 ± 0,37 до 9,70 ± 0,22 % 
в группе больных, получавших до-
полнительно к стандартной терапии 
препарат Деринат®.

Соотношение выраженности кли-
нических показателей у пациентов 
в исследовании на 15-е сутки тера-
пии (табл. 2) свидетельствовало о том, 
что применение препарата Деринат® 
в комплексной терапии обострения 
ХОБЛ приводило к достоверному сни-
жению выраженности кашля с 2,40 ± 
0,20 до 0,80 ± 0,10 (р ≤ 0,05); мокроты 
с 1,40 ± 0,10 до 0,60 ± 0,10 (р ≤ 0,05) 
и одышки с 2,70 ± 0,20 до 1,10 ± 0,10 
(р ≤ 0,05). Без включения в терапию 
препарата Деринат® выраженность 
клинических показателей у больных 
в исследовании достоверно (р ≤ 0,05) 
снижалась только по кашлю с 2,40 ± 
0,20 до 1,80 ± 0,10 на 15-е сутки 
терапии.

Таблица 1
Влияние стандартной терапии в сочетании с в/м введением препарата Деринат®  
на экспрессию популяционных маркеров лимфоцитов у больных ХОБЛ группы С

Группы исследования
Маркеры (% клеток, M ± m)

CD3 CD4 CD8 CD72

Значения показателей до лечения 59,70 ± 0,61 26,40 ± 0,51 29,10 ± 0,88 16,40 ± 0,37

Группа I
5-е сутки от начала лечения 63,10 ± 0,39 31,40 ± 0,34* 33,70 ± 1,20* 12,80 ± 1,40*

15-е сутки от начала лечения 66,40 ± 0,27* 35,70 ± 0,49* 41,70 ± 0,31* 9,70 ± 0,22*

Группа II
5-е сутки от начала лечения 59,80 ± 0,41 27,80 ± 0,57 31,10 ± 0,37 15,70 ± 0,11*

15-е сутки от начала лечения 61,40 ± 0,22* 31,70 ± 0,19* 36,30 ± 1,10* 12,40 ± 0,37*

Примечание: достоверность от значения показателей до лечения * —  р ≤ 0,05; M —  средние значения; ± m —  стандартная ошибка среднего значения.

Таблица 2
Соотношение выраженности клинических показателей у больных в исследовании

Показатель 
(баллы) До лечения

Группа I Группа II

5-е сутки от начала лечения 15-е сутки от начала лечения 5-е сутки от начала лечения 15-е сутки от начала лечения

Кашель 2,4 ± 0,2 1,4 ± 0,2* 0,8 ± 0,1 2,2 ± 0,2 1,8 ± 0,1*

Мокрота 1,4 ± 0,1 1,1 ± 0,1* 0,6 ± 0,1* 1,2 ± 0,1 0,9 ± 0,1

Одышка 2,7 ± 0,2 1,9 ± 0,1 1,1 ± 0,1* 2,4 ± 0,2* 1,6 ± 0,1

Примечание:* —  р ≤ 0,05.
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Анализ качества жизни пациентов 
в исследовании (табл. 3), оцененного 
по опроснику SGRQ, свидетельствует, 
что более выраженные сдвиги по шка-
лам «симптомы», «двигательная актив-
ность» и «психосоциальная адаптация» 
зарегистрированы в первой группе, где 
наряду со стандартной терапией при-
меняли препарат Деринат®, раствор для 
внутримышечного введения 15 мг/мл 
(табл. 3). Стандартная терапия ХОБЛ 
у пациентов группы II исследования 
характеризовалась низкой оценкой каче-
ства своей жизни пациентами, особенно 
это проявлялось по баллам клинических 
симптомов —  8,1 ± 0,4 (табл. 3).

Обсуждение	результатов
Основным направлением исследо-

вания являлся анализ эффективности 
комплексной терапии ХОБЛ у пациен-
тов с применением препарата Деринат®, 
раствора для внутримышечного введе-
ния 15 мг/мл, в комбинации со стан-
дартной терапией. Подключение имму-
номодулятора привело к более значи-
мому увеличению общего количества 
Т-клеток (особенно CD8-лимфоцитов) 
и уменьшению количества В-клеток 
по сравнению с пациентами второй 
возрастной группы. Также стоит от-
метить общее увеличение количества 
лимфоцитов с экспрессией CD3, CD4, 
CD8 у пациентов первой группы иссле-
дования. Таким образом, добавление 
препарата Деринат® к стандартной те-
рапии ХОБЛ способствует нормализа-
ции соотношения Т- и В-лимфоцитов, 
увеличивает количество клеток с су-
прессорной функцией, что, вероятно, 
может повышать экспрессию рецеп-
торов, опосредующих Fas-зависимый 
механизм индукции апоптоза, тем 
самым способствуя нормализации за-
щитной функции слизистой бронхов 
и выраженному репаративному эффек-
ту. В исследовании не обнаружили до-
стоверных изменений активационных 
маркеров CD-рецепторов у больных 
ХОБЛ группы II. Очевидно, что для 

вынесения более точных заключений 
относительно характера действия пре-
парата Деринат® на перечисленные им-
мунологические показатели требуется 
более длительное применение этого 
препарата у более многочисленной 
группы больных ХОБЛ. Что касается 
оценки влияния лечения на клиниче-
ские проявления ХОБЛ группы С боль-
ных в группе I, получавших препарат 
Деринат® в комбинации со стандартной 
терапией, отмечено более выраженное 
снижение симптомов одышки, кашля 
и количества выделяемой мокроты 
по сравнению с пациентами группы II. 
Улучшение иммунологического статуса 
и клинических показателей на фоне 
терапии больных ХОБЛ группы I со-
провождалось повышением качества 
жизни. Другие исследователи также 
отмечали положительное влияние пре-
парата Деринат® на качество жизни 
пациентов с ХОБЛ и течение заболе-
вания [1, 9, 13]. 

Перено симо сть  препарата 
Деринат® была хорошей, за время ле-
чения не было установлено ни одного 
случая клинических проявлений побоч-
ного действия, нежелательной реакции 
или отсутствия ожидаемого терапев-
тического эффекта при применении 
его со стандартной терапией, а также 
нарушений лабораторных показателей 
и после отмены лекарства за период 
наблюдения, не было отказа от лечения 
ни у одного пациента.

Полученные нами данные по-
зволяют рекомендовать препарат 
Деринат®в комплексной терапии 
больных ХОБЛ.

Выводы
1. Использование препарата Дери-

нат®, раствор для внутримышеч-
ного введения 15 мг/мл в комби-
нации со стандартной терапией 
ХОБЛ способствует значимому 
улучшению качества жизни боль-
ных по сравнению с пациентами, 
получавшими только стандартную 

терапию глюкокортикостерои-
дами, что выразилось в меньшей 
отрицательной динамике по шка-
лам «симптомы» и «двигательная 
активность», а также в улучше-
нии параметра «психосоциальная 
адаптация» на 15-е сутки терапии 
в исследовании.

2. В группе пациентов с лечением 
препаратом Деринат® по сравне-
нию с группой без него отмече-
но более выраженное снижение 
симптомов одышки, кашля и ко-
личества выделяемой мокроты: 
2,0 и 2,2; 1,5 и 1,9; 0,8 и 1,2 бал-
ла соответственно. Также в этой 
группе пациентов отмечалось 
улучшение клинической картины 
заболевания, которое коррелиро-
вало с позитивными изменениями 
иммунологического статуса.

3. По сравнению с больными, полу-
чавшими стандартную терапию, 
у пациентов, которым в терапию 
был включен препарат Деринат®, 
раствор для внутримышечного 
введения 15 мг/мл, отмечено более 
значимое достоверное увеличение 
общего количества Т-клеток (осо-
бенно CD8-лимфоцитов), умень-
шение количества В-клеток, повы-
шение экспрессии антигена CD4.
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Синкейро® (реслизумаб) включен  
в список жизненно важных препаратов

Препарат компании Teva для лечения тяжелой бронхиаль-
ной астмы Синкейро® (реслизумаб) получил в середине 

июля положительное решение комиссии Минздрава РФ о 
включении его в перечень жизненно необходимых и важ-
нейших лекарственных препаратов (ЖНВЛП) с 2020 года. 
Это открывает новые возможности для улучшения здоровья 
пациентов с бронхиальной астмой.

Одна из причин неконтролируемого течения бронхи-
альной астмы — избыточное эозинофильное воспаление 
в дыхательных путях. Оно определяет основные проявления 
болезни и препятствует стабилизации состояния пациента 
при использовании стандартных методов лечения.

Действующим веществом оригинального препарата 
Синкейро® является реслизумаб — инновационное моно-
клональное антитело против интерлейкина-5, являющегося 
ключевым фактором накопления эозинофилов. Реслизумаб 
позволяет осуществлять индивидуальный подбор дозы для 
каждого конкретного пациента, приводя к снижению числа 
эозинофилов уже в течение 48 часов после первой инъекции. 
Препарат характеризуется быстрым началом действия и 
устойчивой клинической эффективностью. Он способствует 
улучшению функции легких, устранению симптомов забо-
левания, снижению риска обострения астмы и повышению 
качества жизни пациента. 

«Включение Синкейро® в перечень ЖНВЛП означает 
более широкую доступность инновационной терапии для 
наших пациентов, страдающих тяжелой неконтролируемой 

эозинофильной астмой. Представьте человека, который 
ежедневно просыпается от удушья, ощущения свистящих 
хрипов, заложенности в груди, который не чувствует себя 
лучше, несмотря на ежедневное лечение ингаляционными 
препаратами и таблетированными гормонами. Сегодня у 
врачей появилась еще одна возможность помочь людям с 
этим тяжелым заболеванием, тем, кто боится или не может 
выйти из дома, встретиться с друзьями и родственниками, 
приготовить пищу или принять жаропонижающее средство 
при простуде без риска развития жизнеугрожающей аст-
матической атаки, — заявил медицинский директор Teva в 
России и Евразии Рустам Галеев.

Распространенность бронхиальной астмы (БА) у взрос-
лых в России, по оценкам экспертов, достигает 6,2–6,9 % и 
характеризуется различной степенью тяжести и уровнем 
достижения контроля на фоне проводимой стандартной 
базисной терапии. В общей структуре заболевания выде-
ляют 5–10 % больных, рефрактерных к рутинной терапии 
или отвечающих контролем на прием высоких доз инга-
ляционных глюкокортикостероидов в сочетании с другими 
поддерживающими препаратами и (или) системными 
глюкокортикостероидами. Это больные тяжелой астмой, 
у которых отмечается высокая частота обострений, неза-
планированных визитов к врачу, обращений за неотложной 
медицинской помощью и госпитализаций. На пациентов 
с тяжелой формой приходится до 50 % от всех затрат на 
терапию БА в Российской Федерации.
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