
Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника 1e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника2 e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника 3e-mail: medalfavit@mail.ru

Современная поликлиника
Том № 1
Медицинский алфавит № 8 (305) 2017
Серии журналов для специалистов
www.medalfavit.ru

Издатель: издательство  медицинской 
литературы ООО «Альфмед»  
Тел.: (495) 616-48-00 
E-mail: medalfavit@mail.ru

Учредитель и главный редактор 
издательства Т. В. Синицка

Почтовый адрес редакции: 
129344, г. Москва, ул. Верхоянская, д. 18, к. 2 
Тел.:  (495) 616-48-00, 221-76-48 
E-mail: medalfavit@mail.ru

Главный редактор журнала
«Медицинский алфавит» А. С. Ермолов
Главный редактор серии
 «Современная поликлиника»
журнала «Медицинский алфавит»  
И. И. Чукаева

Редакционный совет журнала
«Медицинский алфавит» 
В. Г. Акимкин, д. м. н., проф. 
А. Ж. Гильманов, д. м. н., проф. 
Е. А. Евдокимов, д. м. н., проф. 
А. С. Ермолов, д. м. н., проф. 
А. А. Кулаков, д. м. н., проф. 
Р. Г. Оганов, д. м. н., проф. 
В. И. Покровский, д. м. н., проф. 
С. А. Рабинович, д. м. н., проф. 
В. Е. Синицын, д. м. н., проф. 
С. К. Терновой, д. м. н., проф. 
Н. В. Шестопалов, д. м. н., проф. 
С. Н. Щербо, д. м. н., проф.

Руководитель проекта  
«Современная поликлиника»
И. В. Климова 
klimova.medalfavit@mail.ru
Руководитель отдела продвижения, 
распространения и выставочной 
деятельности Б. Б. Будович 
medalfavit_pr@bk.ru

Редакция оставляет за собой право 
сокращения и стилистической правки текста 
без дополнительных согласований с авторами.
Мнение редакции может не совпадать 
с точкой зрения авторов опубликованных 
материалов.
Редакция не несет ответственности 
за последствия, связанные с неправильным 
использованием информации.
Журнал зарегистрирован Министерством 
РФ по делам печати теле-, радиовещания 
и средств массовых коммуникаций. Рег. номер 
ПИ № 77–11514 от 04.01.2002. Уст. тираж 14 000. 
Формат А4.
Цена договорная. При перепечатке ссылка на 
журнал «МА» обязательна.
За содержание рекламы ответственность 
несет рекламодатель.
За достоверность сведений, изложенных 
в статьях, ответственность несут авторы.
Подписан в печать 18 апреля 2017 года.

Содержание
6
9

15

24

30

35

41

45

52

68

9

15

24

30

35

41

45

52

68

Contents

2017 год объявлен Годом борьбы с идиопатическим легочным фиброзом
Лечение деменции у лиц пожилого возраста: возможности препарата 
ницерголин (Сермион)
О. Д. Остроумова, О. В. Бондарец, Е. А. Смолярчук
Как минимизировать риски НПВП-индуцированных поражений 
ЖКТ? Возможная тактика ведения пациента
И. Г. Пахомова, Л. П. Хорошинина
Исследование протективной активности рекомбинантных антигенов 
возбудителя туберкулеза на мышах
И. В. Красильников, С. А. Аракелов, С. В. Петровский,  
Т. И. Виноградова, Н. В. Заболотных
Кожные проявления нежелательных реакций лекарственной 
терапии в практике врача-терапевта поликлиники
К. Е. Назимкин, В. Н. Ларина, М. Г. Головко, М. П. Михайлусова, 
П. И. Кузнецов, Ю. А. Никитина
Саркопения в старческом возрасте
С. В. Тополянская, И. А. Гусев
Особенности оценки рентгенологических проявлений туберкулеза 
органов грудной полости на поздних стадиях ВИЧ-инфекции
Е. А. Сметанина, А. Г. Сметанин, В. А. Стаханов
Нарушение дыхания во сне в практике врача-терапевта 
поликлиники
В. Н. Ларина, И. И. Чукаева, А. Ю. Литвин,  
В. Н. Короткий, Т. Н. Миронова
Электровекторкардиографическая диагностика гипертрофии 
правого желудочка у больных легочной гипертензией
Пособие для практикующих врачей
Г. В. Рябыкина, Е. В. Блинова, Т. А. Сахнова
Подписка

Treatment of dementia in elderly: possibility of drug nicergoline (Sermion)
O. D. Ostroumova, O. V. Bondarets, E. A. Smolyarchuk
How to minimize risks of NSAID-induced lesions of gastrointestinal tract? Possible 
tactics of patient management
G. Pakhomova, L. P. Khoroshinina, 
Study of protective activity of recombinant tuberculosis pathogen antigens in mice
I. V. Krasilnikov, S. A. Arakelov, S. V. Petrovsky, T. I. Vinogradova, N. V. Zabolotnykh
Cutaneous manifestations of adverse drug therapy reactions in practice of 
outpatient primary care practitioner
K. E. Nazimkin, V. N. Larina, M. G. Golovko, M. P. Mikhailusova, P. I. Kuznetsov, 
J. A. Nikitina
Sarcopenia in very elderly patients
S. V. Topolyanskaya, I. A. Gusev
Evaluating peculiarities in X-ray signs of patients suffering from thoracic 
tuberculosis during late stages of HIV-infection
E. A. Smetanina, A. G. Smetanin, V. A. Stahanov
Disoder of breathing during sleep in clinical practice of therapist
V. N. Larina, I. I. Chukaeva, A. Y. Litvin, V. N. Korotkiy, T. N. Mironova
Electrovectorcardiographic diagnosis of right ventricular hypertrophy in patients 
with pulmonary hypertension. Practitioners’ manual
G. V. Ryabykina, E. V. Blinova, T. A. Sakhnova
Subscription

Для подписки в каталоге РОСПЕЧАТЬ
Индекс 36228 «Медицинский алфавит» 

C 2008 года журнал «Медицинский алфавит» включен в Научную электронную библиотеку 
и Российский индекс научного цитирования (РИНЦ), имеет импакт-фактор.



Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника4

Редакционный совет Editorial Board
Главный редактор
Чукаева Ирина Ивановна (г. Москва), д. м. н., проф., заслуженный врач России, зав. 
кафедрой поликлинической терапии московского факультета ГБОУ ВПО «РГМУ», пре-
зидент московского отделения Российского медицинского общества артериальной 
гипертонии (РМОАГ), исполнительный директор ентра профессиональной поддержки 
врачей первичного звена

Барышникова Галина Анатольевна (г. Москва), д. м. н., проф. кафедры семейной меди-
цины с курсом клинической лабораторной диагностики ФГБУ ДПО «ЦГМА» Управления 
делами Президента России
Бодня Ольга Сергеевна (г. Москва), к. м. н., доцент кафедры клинической аллергологии 
ГБОУ ДПО «РМАПО»
Визель Александр Андреевич (г. Казань), д. м. н., проф., зав. кафедрой фтизиопуль-
монологии ГБОУ ВПО «КГМУ», заслуженный врач и лауреат Государственной премии 
Республики Татарстан
Воробьева Ольга Владимировна (г. Москва), д. м. н., проф. кафедры нервных болезней ин-
ститута профессионального образования ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И. М. Сеченова»
Гендлин Геннадий Ефимович (г. Москва), д. м. н., проф. кафедры госпитальной терапии 
№ 2 лечебного факультета ГБОУ ВПО «РНИМУ имени Н. И. Пирогова»
Громова Ольга Алексеевна (г. Иваново), д. м. н., проф. кафедры фармакологии 
и клинической фармакологии ГБОУ ВПО «ИвГМА», зам. директора по научной работе 
Российского сотрудничающего центра Института микроэлементов ЮНЕСКО при ГБОУ 
ВПО «РНИУ РГМУ», клинический фармаколог высшей врачебной категории
Журавлева Марина Владимировна (г. Москва), д. м. н., проф. кафедры клинической 
фармакологии и пропедевтики внутренних болезней ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени 
И. М. Сеченова»
Исаков Валерий Александрович (г. Санкт-Петербург), д. м. н, проф. кафедры инфекци-
онных болезней и эпидемиологии ГБОУ ВПО «Первый СПбГМУ имени акад. И. П. Павлова»
Корсунская Ирина Марковна (г. Москва), д. м. н., проф. Московского научно-практиче-
ского центра дерматовенерологии и косметологии
Ларина Вера Николаевна, д. м. н., проф., кафедры поликлинической терапии лечебного 
факультета ГБОУ ВПО «РНИМУ имени Н.И. Пирогова»
Мкртумян Ашот Мусаелович (г. Москва), д. м. н, проф., заслуженный врач России, зав. 
кафедрой эндокринологии и диабетологии лечебного факультета ГБОУ ВПО «МГМСУ 
имени А. И. Евдокимова»
Никифорова Галина Николаевна (г. Москва), д. м. н, проф. кафедры болезней уха, горла 
и носа ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И. М. Сеченова»
Орлова Наталья Васильевна (г. Москва), д. м. н., проф. кафедры поликлинической 
терапии лечебного факультета ГБОУ ВПО «РНИМУ имени Н. И. Пирогова», гл. терапевт 
ЮВАО г. Москвы, врач высшей категории
Остроумова Ольга Дмитриевна (г. Москва), д. м. н., проф. кафедры факультетской 
терапии и профболезней, проф. кафедры клинической фармакологии и пропедевтики 
внутренних болезней ГБОУ ВПО «МГМСУ имени А. И. Евдокимова»
Свистушкин Валерий Михайлович (г. Москва), д. м. н., проф., зав. кафедрой болезней 
уха, горла и носа ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И. М. Сеченова», гл. внештатный ото-
риноларинголог Центрального федерального округа России
Сизова Жанна Михайловна (г. Москва), д. м. н., проф., директор Центра аккредитации, 
зав. кафедрой медико-социальной экспертизы и поликлинической терапии Института 
профессионального образования ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И. М. Сеченова»
Сметанин Александр Георгиевич (г. Барнаул), д. м. н., проф., зав. кафедрой фтизиатрии 
ГБОУ ВПО «АГМУ»
Смоленская Ольга Георгиевна (г. Екатеринбург), д. м. н, проф., зав. кафедрой факуль-
тетской терапии и эндокринологии ГБОУ ВПО «УГМУ»
Стрюк Раиса Ивановна (г. Москва), д. м. н, проф., зав. кафедрой внутренних болезней 
ГБОУ ВПО «МГМСУ имени А. И. Евдокимова»
Чесникова Анна Ивановна (г. Ростов-на-Дону), д. м. н., проф., проф. кафедры внутренних 
болезней № 1 ГБОУ ВПО «РГМУ»

Editor-in-chief
Chukaeva I. I., MD, DMSci, professor

Baryshnikova G. A., MD, DMSci, professor

Bodnya O. S., MD, PhD

Vizel A. A., MD, DMSci, professor

Vorobyova O. V., MD, DMSci, professor

Gendlin G. E., MD, DMSci, professor

Gromova O. A., MD, DMSci, professor

Zhuravlyova M. V., MD, DMSci, professor

Isakov V. A., MD, DMSci, professor

Korsunskaya I. M., MD, DMSci, professor

Larina V. N., MD, DMSci, professor

Mkrtumyan A. M., MD, DMSci, professor

Nikiforova G. N., MD, DMSci, professor

Orlova N. V., MD, DMSci, professor

Ostroumova O. D., MD, DMSci, professor

Svistushkin V. M., MD, DMSci, professor

Sizova Zh. M., MD, DMSci, professor

Smetanin A. G., MD, DMSci, professor

Smolenskaya O. G., MD, DMSci, professor

Stryuk R. I, MD, DMSci, professor

Chesnikova A. I., MD, DMSci, professor

Журнал включен в Перечень ВАК

e-mail: medalfavit@mail.ru

Список литературы — органичная часть научной статьи. Он вклю-
чает указание на конкретные прямо цитируемые или косвенно ис-
пользованные в публикации материалы с указанием всех их авторов.

В связи с требованиями, предъявляемыми к публикациям Россий-
ским индексом научного цитирования (РИНЦ) в целях унификации, 
ссылки на источники следует оформлять согласно ГОСТ 7.1–2003 
(Библиографическая запись. Библиографическое описание. Общие 
требования и правила составления) и ГОСТ 7.0.5–2008 (Библиографи-
ческая ссылка. Общие правила и требования составления).

Фамилия И. О. Название статьи. // Медицинский алфавит. — 
Год. — Том Х, № Х. — С. ХХ–ХХ.

Например: Алешанов И. С., Фомина М. Б. Критические состоя-
ния. // Медицинский алфавит. — 2016. — Том 1 (Современная поли-
клиника), № 8. — С. 24‑27.

Ссылки с порядковыми номерами приведенных в списке лите-
ратуры источников размещаются в тексте публикации в квадратных 
скобках через запятые с пробелами, например: [8–11, 14, 27].

По вопросам оформления ссылок обращайтесь, пожалуйста, 
по адресу электронной почты medalfavit@mail.ru.

ВНИМАНИЮ УВАЖАЕМЫХ АВТОРОВ!
О цитировании и правилах оформления списка литературы



Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника 5e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника6

Каждый вдох —  это жизнь
Во Всемирный день борьбы с орфанными заболева-

ниями Российское респираторное общество выступило 
с инициативой объявить 2017-й год Годом борьбы с иди-
опатическим легочным фиброзом.

Правительство РФ, 
Министерство здраво-
охранения и научно-прак-
тическое сообщество про-
водят огромную работу 
по повышению доступно-
сти лечения и улучшению 
качества жизни людей, 
страдающих от редких 
заболеваний. Создана 
и успешно реализуется 
национальная програм-
ма по борьбе с редкими 
заболеваниями. «Принято 
считать, что Россия всег-
да отстает от зарубежных 
достижений в области медицины. Однако можно с уверен-
ностью сказать, что наша программа оказания помощи 
пациентам, страдающим редкими заболеваниями, —  одна 
из наиболее эффективных в Европе», —  говорит глав-
ный терапевт-пульмонолог Минздрава РФ, председатель 
Правления Российского респираторного общества, акаде-
мик РАН Александр Григорьевич Чучалин.

В июле 2015 года Министерство здравоохранения РФ 
зарегистрировало в России первый специализированный 
антифибротический препа-
рат для терапии идиопати-
ческого легочного фиброза 
(ИЛФ) —  тяжелого соци-
ально значимого недуга, 
приводящего к значитель-
ному ухудшению качества 
жизни пациента и впослед-
ствии к летальному исхо-
ду. «Заболевания легких 
не ограничиваются такими 
известными болезнями, как 
астма, ХОБЛ и пневмония. 
Большое значение имеют 

так называемые редкие формы легочной патологии, в том 
числе идиопатический легочный фиброз, —  отмечает главный 
внештатный специалист-пульмонолог г. Москвы Андрей 
Станиславович Белевский. —  Несмотря на их „редкость“, бре-
мя этих болезней велико: пациенты часто лежат в больницах, 
продолжительность их жизни невелика, расходы на лекарства 
высоки. Вот почему в последнее время им уделяется особое 
внимание, тем более что появляются инновационные препа-
раты, способные продлить жизнь пациентов и существенно 
улучшить ее качество. Лечение таких форм болезней —  весьма 
ответственная задача: от правильного установления диагноза 
до точно назначенной терапии».

Что такое ИЛФ?
Сегодня в мире насчитывается около трех миллионов па-

циентов, страдающих идиопатическим легочным фиброзом 
(ИЛФ). Это специфическая, постоянно прогрессирующая 
форма поражения легких, при которой их ткани уплотняются, 
рубцуются, теряют эластичность и способность захватывать 
и переносить в кровь кислород (при морфологическом 
исследовании переродившиеся ткани легких выглядят как 
плотная губка или жженая резина). Нарушение дыхательной 
функции неизбежно приводит к нарастающим системным 
сбоям в работе всего организма и инвалидизации больно-
го. ИЛФ характеризуется чрезвычайно неблагоприятным 
прогнозом: смертность от него выше, чем от большинства 
форм онкологических заболеваний, включая рак молочной 
железы, простаты, некоторые формы лейкемии и лимфомы.

Точные причины возникновения идиопатического ле-
гочного фиброза науке пока неизвестны, но обнаружены 
факторы риска, способные стать спусковым крючком для 
его развития. Одни из главных и очевидных факторов ри-
ска —  курение и неблагоприятные экологические условия, 
в которых живет, работает (и дышит) человек: холод, за-
грязнение воздуха, органические и неорганические пыли. 
На прогрессирование заболевания также оказывают влияние 
некоторые инфекционные и вирусные заболевания, болезни 
желудка, диабет и др. Кроме того, современные исследо-
вания позволяют говорить о наследственной предрасполо-
женности к легочному фиброзу —  почти у 40 % пациентов 
с ИЛФ обнаруживается ряд известных генетических му-
таций. Многие ученые предполагают, что отгадка причин 
возникновения ИЛФ лежит именно в области генетики.

2017 год объявлен Годом борьбы  
с идиопатическим легочным фиброзом

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Эпидемиологических исследований в нашей стране 
не проводилось, но, по мнению экспертов, склонность 
людей к ИЛФ отличается в различных регионах и попу-
ляциях. Один из факторов риска в России —  ознобление 
легких при контакте дыхательных путей с экстремально 
холодным воздухом. «Распространенность заболевания 
в РФ, по расчетным данным, составляет около 9–11 слу-
чаев на 100 тысяч человек. Пациенты с ИЛФ есть во всех 
регионах нашей страны, но в связи с активным освоением 
северных территорий не исключено, что мы будем наблю-
дать некоторый рост заболеваемости на севере России», —  
говорит Александр Григорьевич Чучалин.

Отсутствие четких данных о причинах возникновения 
ИЛФ не дает возможности выстроить эффективную про-
грамму профилактики и ранней диагностики. Научные 
прогнозы свидетельствуют о том, что количество людей 
с диагнозом ИЛФ в мире будет расти с каждым годом.

Правильная диагностика
Qui bene diagnoscit bene curat (лат.: кто хорошо диагно-

стирует, хорошо лечит) —  это высказывание древнеримских 
врачей в полной мере относится к терапии ИЛФ. Чем рань-
ше врач поставит правильный диагноз и назначит лечение, 
тем больше будет шансов взять болезнь под контроль, и тем 
лучше будет прогноз пациента —  возможность сохранить 
продолжительность и качество его жизни.

К сожалению, как и другие редкие заболевания, иди-
опатический легочный фиброз плохо диагностируется 
во всем мире. У ИЛФ нет специфических симптомов, врачи 
первичного звена часто пропускают его, поскольку этот 
редкий недуг маскируется под другие широко известные 
заболевания. По мнению специалистов, с гиподиагности-
кой и неправильной диагностикой сталкиваются около 
50 % (а по другим данным, до 80 %) пациентов. Недостаток 
информированности о легочном фиброзе у медицинских 
работников приводит к тому, что почти у каждого второго 
пациента болезнь определяется уже на поздней стадии, 
когда возможности терапии крайне ограничены.

«Симптомы ИФЛ —  
одышка, сухой кашель, 
хрипы в легких, хрони-
ческая усталость и т. д. —  
похожи на клинические 
проявления других рас-
пространенных болезней: 
бронхита, астмы, сер-
дечной недостаточности. 
Недостаток знаний о ИЛФ 
среди врачей первичного 
звена приводит к тому, что 
для установки диагноза 
почти каждому пациенту 
приходится пройти не ме-
нее трех специалистов. В результате от появления первых 
симптомов до выявления ИЛФ в среднем проходит не ме-
нее 1–1,5 лет. Это критический период, поскольку без 
должного лечения заболевание быстро прогрессирует —  
средняя продолжительность жизни больных от момента 
установления диагноза составляет всего 2–3 года», —  го-

ворит заместитель директора НИИ Пульмонологии РАН, 
член-корреспондент РАН Сергей Николаевич Авдеев.

ИЛФ чаще всего встречается у пациентов в возрас-
те старше 50 лет, при этом частота заболевания выше 
у мужчин, чем у женщин (соотношение полов состав-
ляет примерно 1,7 : 1 в пользу представителей сильного 
пола). Основная жалоба пациентов, с которой они при-
ходят к врачу —  одышка во время физических нагру-
зок. По мере развития заболевания нарастание одышки 
приводит к потере активности и в конечном счете к ин-
валидизации больного: он не может произнести фразу, 
ходить и обслуживать себя. При прогрессировании ИЛФ 
появляются признаки дыхательной недостаточности 
и легочной гипертензии. Подобная клиническая картина 
может наблюдаться и при других диффузных заболева-
ниях легких, и поэтому симптомов недостаточно для 
установления ИЛФ. Постановка диагноза обычно требует 
от врача последовательного исключения других заболе-
ваний и проведения компьютерной томографии высокого 
разрешения легких, а в ряде случаев —  биопсии. Точность 
диагноза возрастает при клиническом, рентгенологиче-
ском и гистологическом совпадении и подтверждается 
многопрофильным (мульдисциплинарным) обсуждением 
специалистами, имеющими опыт диагностики интерсти-
циальных заболеваний легких.

Из 100 человек, у которых подозревается ИЛФ, около 
80–90 % им не страдают, утверждают эксперты. Поэтому 
точная дифференциальная диагностика —  залог правиль-
ной терапии для каждого из этих пациентов.

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Точная терапия
В настоящее время для ИЛФ нет эффективной лекар-

ственной терапии, которая бы полностью излечивала чело-
века или облегчала симптомы заболевания. Единственным 
шансом на излечение считается пересадка легких, но эта 
операция возможна всего у 5 % пациентов, причем исход 
трансплантации при ИЛФ менее благоприятный, чем при 
других показаниях. Врачи и пациенты считают главной 
целью терапии ИЛФ максимально продолжительное под-
держание функции легких. До недавнего времени лекар-
ственных препаратов, способных изменить течение болез-
ни, не существовало. Прорывом в терапии идиопатического 
легочного фиброза стал инновационный антифибротиче-
ский препарат нинтеданиб (тройной ингибитор тирозин-
киназы), подавляющий рост клеток и препятствующий 
образованию фиброзной ткани в легких. Его эффективность 
и безопасность были подтверждены многочисленными 
клиническими исследованиями и практическим опытом 
применения для лечения пациентов с ИЛФ во всем мире, 
включая Россию.

«Золотого стандарта» ведения пациентов с ИЛФ пока 
не существует, но ведущие пульмонологи сходятся во мне-
нии, что лечение должно включать:

• обязательное прекращение курения;
• антифибротическую терапию;
• кислородную терапию;
• легочную реабилитацию;
• вакцинацию (профилактику инфекций, приводящих 

к обострениям)
• лечение обострений и сопутствующих заболеваний.

Подобная модель требует создания специализиро-
ванных референсных центров по лечению заболевания, 
современных клинических рекомендаций, утвержденных 
Минздравом РФ, и единого национального регистра па-
циентов с ИЛФ.

Единый регистр
Лечение больного с редким заболеванием (в том чис-

ле с ИЛФ) во много раз дороже, чем стоимость терапии 
пациента с «рутинными» респираторными недугами. 
Появление новых наукоемких препаратов будет повы-
шать цену лечения во всем мире, а государства всех стран 
будут искать эффективные решения по финансированию 
(софинансированию) терапии пациентов с диагнозом 
ИЛФ. По данным Российского респираторного обще-
ства, в России из 1 тысячи находящихся на наблюдении 
пациентов с ИЛФ только 30 получают специфическую 
антифибротическую терапию. Это во многом связано 
с отсутствием в нашей стране единой базы пациентов 
с ИЛФ —  национального регистра. Работа по его созданию 
в настоящее время ведется Российским респираторным 
обществом при активном содействии компании «Берингер 
Ингельхайм», предоставившей инструменты и технологии 
для реализации данного проекта.

«Регистр пациентов позволит аккумулировать, си-
стематизировать и обрабатывать информацию о каждом 
пациенте с диагнозом ИЛФ на каждом этапе его на-
блюдения в каждом регионе нашей страны. Он необ-

ходим не только для понимания эпидемиологии ИЛФ 
и внедрения единых стандартов диагностики, но и для 
облегчения доступа специалистов к новейшей инфор-
мации по терапии заболевания», —  говорит Андрей 
Станиславович Белевский.

Если пациент попал в регистр, он известен обществу, 
доктору и государству. Регистр пациентов позволит понять 
реальное количество людей с диагнозом ИЛФ, оценить 
эффективность диагностики и лечения и реализовать ин-
дивидуальный подход к терапии каждого пациента. «Это 
даст органам управления здравоохранением возможность 
получать объективные данные для адекватного плани-
рования диагностических мероприятий и оптимизации 
расходов на лекарственное обеспечение. Что, безусловно, 

позволит значительно об-
легчить финансовое бре-
мя государства по борьбе 
с этим социально значи-
мым заболеванием», —  
комментирует Лариса 
Дмитриевна Попович, 
кандидат биологических 
наук, директор Института 
экономики здравоохра-
нения —  Национального 
исследовательского уни-
верситета «Высшая шко-
ла экономики», директор 
Независимого института 
социальных инноваций.

Несмотря на научные достижения последних лет, мы 
все еще очень мало знаем об идиопатическом легочном 
фиброзе —  природе его возникновения, законах проте-
кания и возможности излечения. Благодаря появлению 
инновационной терапии люди с этим диагнозом мо-
гут жить дольше, сохраняя достойное качество жизни. 
Но чтобы сделать следующий шаг к победе над ИЛФ, 
необходимо повышать уровень информированности 
о редких заболеваниях среди всего медицинского сооб-
щества —  и в первую очередь врачей первичного звена, 
от которых зависит своевременный диагноз, а значит, 
судьба пациента.

e-mail: medalfavit@mail.ru
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Деменция (лат.:  de —  утрата, 
mentos —  ум) —  это приобретен-

ные в результате заболевания или по-
вреждения головного мозга полифунк-
циональные когнитивные нарушения, 
выраженные в значительной степени, 
которые определяются на фоне ясного 
сознания [1]. Полифункциональный 
характер когнитивных нарушений под-
разумевает одновременное и независи-
мое друг от друга нарушение несколь-
ких когнитивных функций, например, 
памяти и речи или памяти и интеллек-
та и т. п. При этом нарушение каждой 
когнитивной функции в отдельно-
сти оказывает значимое негативное 
влияние на повседневную жизнь [1]. 
При деменции пациент частично или 
полностью утрачивает свою независи-
мость и самостоятельность, нередко 
нуждается в постороннем уходе [1].

Согласно МКБ-10, критерии де-
менции включают [2]:

• нарушения памяти —  как вербаль-
ной, так и невербальной, которые 
проявляются в неспособности 
к запоминанию нового матери-

ала, а в более тяжелых случаях 
в затруднении воспроизведения 
ранее усвоенной информации. 
Нарушения должны быть объек-
тивизированы с помощью ней-
ропсихологических тестов;

• нарушения других когнитивных 
функций —  способности к выра-
ботке суждений, мышлению (пла-
нированию, организации своих 
действий) и переработке инфор-
мации. Эти нарушения должны 
быть объективизированы с по-
мощью соответствующих пси-
хологических тестов. Необходи-
мым условием диагноза является 
снижение когнитивных функций 
по сравнению с их исходным бо-
лее высоким уровнем;

• нарушение когнитивных функций 
определяется на фоне сохраненно-
го сознания;

• наличие по меньшей мере одного 
из следующих признаков —  эмо-
циональной лабильности, раздра-
жительности, апатии, асоциально-
го поведения.

Для достоверного диагноза демен-
ции перечисленные признаки должны 
наблюдаться в течение по меньшей 
мере шести месяцев; при более ко-
ротком наблюдении диагноз может 
быть предположительным.

Согласно DSM–IV (Diagnostic 
and Statistical Manual of mental dis-
orders) деменцию диагностируют 
при нарушении памяти в сочетании 
по меньшей мере с двумя из следую-
щих расстройств: афазией, апраксией, 
агнозией и нарушением регуляторных 
функций, приводящих к функциональ-
ному дефекту [3, 4].

В последние годы эти диагно-
стические критерии нередко под-
вергаются критике из-за выделения 
нарушений памяти в качестве са-
мостоятельного и облигатного диа-
гностического критерия деменции: 
при некоторых формах деменции, 
например, при некоторых вариантах 
сосудистой деменции мнестические 
нарушения выражены незначительно 
или даже отсутствуют [1, 5]. Cледует 
особо отметить, что важнейшим кри-

Лечение деменции у лиц пожилого возраста: 
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Резюме
В статье рассмотрены вопросы классификации, распространенно-
сти, клинической картины, дифференциальной диагностики деменции 
и отдельных ее типов (деменции при болезни Альцгеймера, сосудистой, 
смешанной деменции). Обсуждаются результаты рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований ницерголина, свидетельствую-
щие о его эффективности и безопасности в лечении различных типов 
деменций и, в частности, смешанных когнитивных нарушений.
Ключевые слова: деменция, смешанная деменция, ницерголин.

Summary
The article deals with the classification, prevalence, clinical picture, 
differential diagnosis of dementia and certain types of dementia 
(dementia in Alzheimer’s disease, vascular, mixed dementia). The 
results of randomized, placebo-controlled studies of nicergoline 
are discussed, indicating its efficacy and safety in the treatment 
of various types of dementia and, in particular, mixed cognitive 
impairment.
Key words: dementia, mixed dementia, nicergoline.
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терием диагностики деменции явля-
ется дезадаптация в повседневной 
жизни [1, 5].

На основании степени дезадап-
тации в повседневной жизни выде-
ляют легкую, умеренную и тяжелую 
деменцию [1]. При легкой деменции 
нарушены наиболее сложные виды де-
ятельности —  такие как работа, соци-
альная активность, увлечения и хобби. 
В пределах собственного дома пациент 
остается вполне адаптированным, са-
мообслуживание не страдает. Такие 
пациенты редко нуждаются в помощи, 
они могут быть предоставлены сами 
себе большую часть дня [1]. Умеренная 
деменция характеризуется появлением 
трудностей в пределах собственного 
дома. Нарушается пользование быто-
вой техникой, дверным замком и др. 
Самообслуживание обычно не наруша-
ется, однако больные часто нуждаются 
в подсказках и напоминаниях, поэтому 
могут быть предоставлены сами себе 
лишь на непродолжительное время [1]. 
О тяжелой деменции свидетельствует 
формирование постоянной зависимости 
от посторонней помощи. Пациенты 
не могут обслужить себя, самостоятель-
но одеться, принимать пищу, выполнять 
гигиенические процедуры [1].

Распространенность деменции 
в европейской популяции составляет 
в среднем 6,4 % (по данным мета-ана-
лиза 11 европейских популяционных 
исследований) [5, 6]. Число пациен-
тов с деменцией, начиная с возраста 
65–69 лет, удваивается каждые пять 
лет и достигает 28,5 % в возрасте 
90 лет и старше [6]. Заболеваемость 
деменцией, по данным мета-анализа 
восьми популяционных исследова-
ний, в Европе составляет 19,4 случая 
на 1 тысячу человек в год, при этом 
она также варьирует в зависимости 
от возраста: от 2,4 (в возрасте 65–
69 лет) до 70,2 на 1 тысячу человек 
(в возрасте 90 и более лет) [5, 6].

Деменция —  это синдром, кото-
рый может развиваться при различ-
ных заболеваниях головного мозга, 
всего таких заболеваний около 100 [1]. 
Безусловными лидерами среди при-
чин деменции являются болезнь 
Альцгеймера (БА), цереброваскуляр-
ные заболевания (сосудистая демен-
ция [СД]), смешанная деменция (БА в 
сочетании с цереброваскулярными 

расстройствами) и деменция с тельца-
ми Леви. Перечисленные заболевания 
являются основой 75–80 % деменций 
у пожилых лиц [1, 3, 7–9].

БА (синоним деменции альцгей-
меровского типа) —  это хроническое 
прогрессирующее дегенеративное за-
болевание головного мозга, которое 
проявляется нарушениями памяти 
и других когнитивных функций [1]. 
В основе БА лежит прогрессирующий 
дегенеративный процесс, связанный 
с нарушением метаболизма и отложе-
нием в мозговой ткани τ-белка и β-ами-
лоида [5]. Данное заболевание является 
причиной не менее 35–40 % демен-
ций. Распространенность БА в воз-
растной группе 65–85 лет составляет 
2–10 %, а среди лиц старше 85 лет —  
25 % [10–12]. БА —  заболевание с мно-
гофакторной этиологией. Согласно 
современным представлениям суще-
ствует генетическая предрасположен-
ность (мутации гена, кодирующий 
предшественник амилоидного белка, 
21-я хромосома либо метаболизирую-
щие его ферменты) к БА, однако для ее 
клинической реализации необходимо 
также неблагоприятное воздействие 
внешних средовых факторов [1, 5]. 
Cогласно наиболее обсуждаемой на се-
годняшний день «амилоидной гипо-
тезе» отправной точкой патогенеза 
БА является нарушение метаболизма 
предшественника амилоидного бел-
ка [1]. Основным диагностическим 
признаком БА является характерная 
клиническая картина деменции: на-
рушения памяти на недавние события 
в сочетании с другими когнитивными 
расстройствами в отсутствии очаговой 
неврологической симптоматики [1]. 
Используют диагностические крите-
рии МКБ-10 и диагностические крите-
рии NINCDS-ADRDA (Американского 
национального института невроло-
гических и коммуникативных рас-
стройств и инсульта и Общества бо-
лезни Альцгеймера и ассоциированных 
расстройств) [1, 2, 13].

СД представляет собой комплекс-
ное нарушение когнитивных функций, 
выраженное в значительной степени 
и существенно влияющее на повсед-
невную деятельность, которое разви-
вается в результате острых нарушений 
мозгового кровообращения и (или) 
хронической недостаточности мозго-

вого кровоснабжения головного мозга, 
формирующих синдром дисциркуля-
торной энцефалопатии [1].

По данным эпидемиологических 
исследований, сосудистая этиология 
в чистом виде лежит в основе 10–15 % 
деменций в пожилом возрасте [1, 10]. 
По данным цитируемого выше ме-
та-анализа 11 европейских исследо-
ваний, на долю СД приходится 15,8 % 
случаев деменции [6]. Развитие СД 
может быть связано с различными 
этиологическими факторами, главны-
ми из которых являются наследствен-
ная предрасположенность, артериаль-
ная гипертония, атеросклероз, заболе-
вания сердца, коагулопатии и пр. [5]. 
СД представляет собой гетерогенную 
группу состояний, общим для которой 
является развитие деменции вслед-
ствие нарушения кровоснабжения го-
ловного мозга [5]. В основе СД могут 
лежать различные морфологические 
изменения: множественные, реже 
одиночные территориальные корко-
вые инфаркты, вызванные оклюзией 
крупных мозговых артерий; мелкие 
инфаркты или микроинфаркты, пора-
жающие субкортикальное белое веще-
ство, базальные ганглии или таламус 
(лакунарный статус) либо диффузное 
поражение белого вещества, отража-
ющее патологию мелких мозговых 
артерий, а также внутримозговые 
кровоозлияния [5].

Диагностические критерии СД 
по МКБ-10 включают [1, 2]:
1. наличие cиндрома деменции;
2. неравномерное поражение выс-

ших мозговых функций (более 
тяжелое поражение одних ког-
нитивных сфер и относительная 
сохранность других);

3. признаки очагового поражения 
мозга (односторонний спастиче-
ский парез конечностей, анизо-
рефлексия, симптом Бабинско-
го, псевдобульбарный паралич), 
по крайней мере, один из них;

4. признаки сосудистого поражения 
головного мозга (анамнестиче-
ские, клинические и [или] инстру-
ментальные).

В отличие от БА, нарушения 
когнитивных функций сосудистого 
генеза характеризуются преоблада-
нием в клинической картине наруше-
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ний лобных регуляторных функций: 
снижение активности, концентрации 
и устойчивости внимания, способно-
сти к планированию и организации 
деятельности, а также при переключе-
нии внимания с одной задачи на дру-
гую [1]. При этом память на события 
жизни долго остается относительно 
сохранной. При БА, напротив, про-
грессирующее нарушение памяти 
на события жизни являются наиболее 
ранним и выраженным симптомом 
нарушений когнитивных функций. 
Важную роль в дифференциальной 
диагностике имеют методы нейрови-
зуализации. При БА выявляют призна-
ки церебральной атрофии, наиболее 
выраженные в височно-теменных от-
делах, в то время как при СД имеются 
лейкоареоз и (или) множественные 
мелкоочаговые изменения [1].

Под смешанной деменцией (СмД) 
понимают деменцию, развивающую-
ся при сочетании сосудистого и пер-
вичного дегенеративного (чаще альц-
геймеровского) поражения головного 
мозга [1]. Хотя следует признать, что 
понятие смешанной деменции доста-
точно расплывчато, и до настоящего 
дня не существует каких-либо четких 
критериев этого состояния. Данные 
о распространенности СмД сильно 
варьируют, однако, без сомнений, 
СмД относится к наиболее распро-
страненным этиопатогенетическим ва-
риантам деменции в пожилом возрас-
те. Согласно патоморфологическим 
данным, СмД составляет от 6 до 77 % 
случаев деменции [1, 14, 15]. Также 
по данным патоморфологических ис-
следований, не менее 50 % больных 
с БА имеют ту или иную цереброва-
скулярную патологию, а около 80 % 
больных с сосудистой деменцией име-
ют нейродегенеративные изменения 
различной степени выраженности [16]. 
Даже при постинсультной деменции 
только около 40 % случаев можно 
было отнести на счет сосудистого за-
болевания, тогда как минимум у трети 
больных она была обусловлена сопут-
ствующей БА [17, 18]. Прижизненно 
10–15 % деменций диагностируются 
как СмД [1].

Такое частое сочетание объясняют 
общностью факторов риска (пожилой 
и старческий возраст, артериальная 
гипертония, ишемическая болезнь 

сердца, нарушения ритма сердца, но-
сительство гена апоЕ4, атеросклероз, 
ожирение, курение и др.) и некото-
рых патогенетических механизмов 
БА и СД [19, 20].

Рассмотрим возможные вари-
анты взаимоотношения сосудисто-
го и дегенеративного процессов. 
Дегенеративные и сосудистые изме-
нения могут [21]:

• не вступать во взаимодействие, 
если один или оба компонента 
оказываются асимптомными;

• оказывать аддитивное действие 
(клиническая картина становит-
ся итогом суммации проявлений 
обоих процессов);

• оказывать синергическое действие 
(проявление одного патологиче-
ского процесса усиливает прояв-
ления другого, либо оба процесса 
взаимно усиливают проявления 
друг друга);

• оказывать конкурирующее дей-
ствие (симптоматика одного па-
тологического процесса «маски-
рует» проявление другого пато-
логического процесса).

Дегенеративные и сосудистые 
процессы могут вызывать пораже-
ние одних и тех же нейронных кру-
гов, но на разных уровнях, инфаркты 
в этом случае обычно локализуются 
в стратегических зонах мозга [21]. Так, 
сосудистое поражение дорсомедиаль-
ной области таламуса, связанной с хо-
линергическими нейронами передне-
базальных отделов, может усугублять 
дефект у больных с субклинически 
развивающейся БА. Хотя при чистых 
поражениях таламуса дефект бывает 
относительно ограниченным и связан-
ным преимущественно с нарушением 
внимания [21].

Современные представления о ме-
ханизмах развития БА и СД позволя-
ют предполагать, что взаимодействие 
между сосудистым и дегенератив-
ным процессами выходит за рамки 
аддитивного эффекта и приобретает 
характер синергизма за счет взаимо-
действия на уровне промежуточных 
звеньев патогенеза [21]. В результате 
цереброваскулярное заболевание и БА 
могут формировать своего рода пороч-
ный круг, основными патогенетиче-
скими звеньями которого являются: 

снижение реактивности микрососудов 
(наблюдаемое как при цереброваску-
лярной патологии, так и в меньшей 
степени при БА); ишемия; нейроген-
ное воспаление; нарушение клиренса 
и накопление бета-амилоида, который, 
с одной стороны, инициирует наруше-
ние метаболизма тау-протеина с фор-
мированием в нейронах нейрофибрил-
лярных клубочков, а, с другой, приво-
дит к усугублению микроваскулярных 
нарушений [21–23]. Указанный по-
рочный круг предопределяет более 
обширное поражение мозгового ве-
щества при СмД [16, 24, 25].

В клинической картине СмД име-
ются симптомы и БА, и хронической 
сосудистой мозговой недостаточности. 
Обычно она формируется у больных 
после 65–70 лет, длительно страда-
ющих различными сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями. Диагностика 
СмД базируется на наличии у па-
циента деменции и одновременном 
присутствии клинических, инстру-
ментальных и морфологических 
признаков БА и СД [1, 2]. В отличие 
от БА, СмД уже на стадии легкой де-
менции характеризуется сочетанием 
нейропсихологических симптомов 
патологии передних и задних отделов 
коры головного мозга. При БА лобная 
дисфункция развивается относительно 
поздно, в то время как на начальных 
стадиях БА присутствуют в основном 
нарушения памяти, пространствен-
ного гнозиса, праксиса и речи. При 
СмД определяются также различной 
степени выраженности нарушения 
походки, псевдобульбарные расстрой-
ства, другая очаговая неврологическая 
патология, что нехарактерно для БА. 
В отличие от СД, СмД характеризу-
ется выраженным прогрессирующим 
нарушением памяти первичного ха-
рактера. При смешанной деменции 
также часто развивается несоответ-
ствие между тяжестью деменции 
и выраженностью сосудисто-моз-
говой недостаточности по данным 
клинического и инструментального 
обследования [1].

СмД принято диагностировать при 
одновременном выявлении клиниче-
ских и (или) нейровизуализационных 
признаков как БА, так и цереброваску-
лярного заболевания [21, 26]. Однако 
простая констатация одновременного 
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наличия сосудистых очагов (как ише-
мических, так и геморрагических) или 
лейкоареоза и церебральной атрофии 
по данным КТ или МРТ не может слу-
жить основанием для диагностики 
смешанной деменции.

О. С. Левин [21] сформулировал 
критерии смешанной деменции сле-
дующим образом:
1. наличие когнитивного дефицита, 

по профилю и динамике характер-
ного для БА, в сочетании с анам-
нестическими данными и (или) 
неврологическим дефицитом, ука-
зывающими на цереброваскуляр-
ное заболевание и (или)

2. сочетание МРТ изменений, ха-
рактерных для БА (в первую оче-
редь атрофия гиппокампа) и СД 
(лейкоареоз, лакуны, инфаркты), 
особенно если имеются нейро-
визуализационные признаки це-
реброваскулярного заболевания, 
недостаточные для объяснения 
имеющегося у пациента когни-
тивного дефицита.

Основным принципом диагностики 
СмД должно быть соответствие между 
характером, степенью и локализацией 
нейровизуализационных изменений 
и клиническими (когнитивными, по-
веденческими, двигательными) на-
рушениями с учетом установленных 
клинико-нейровизуализационных кор-
реляций. Например, выраженности 
атрофии височно-теменной области 
и гиппокампа должны соответствовать 
определенные нарушения памяти, речи 
и зрительно-пространственных функ-
ций, а наличию лейкоареоза —  когни-
тивные или двигательные нарушения 
подкоркового (лобно-подкоркового) 
типа [21]. Кроме того, важное значение 
имеет оценка течения: например, не-
соразмерная сосудистому очагу стой-
кость остро развившихся когнитивных 
нарушений также указывает на воз-
можность СмД [21]. Таким образом, 
одновременный анализ клинических 
и нейровизуализационных проявле-
ний способствует диагностике «сме-
шанной» деменции и оценке вклада 
каждого из заболеваний в итоговую 
клиническую картину [21].

Принципы лечения и схемы 
применения лекарственных препа-
ратов схожи при СмД, БА и СД [1]. 

Хотелось бы подчеркнуть, что глав-
ным является коррекция модифици-
руемых факторов риска, также важно 
замещение нейротрансмиттерного 
дефицита [1, 21]. Даже если цере-
броваскулярный процесс не является 
ведущим фактором развития демен-
ции, он может способствовать про-
грессированию когнитивного дефек-
та и нуждается в коррекции в той же 
степени, как и при «чистой» СД [21]. 
Поэтому лечение должно быть на-
правлено на коррекцию сосудистых 
факторов риска и должно включать 
применение антигипертензивных пре-
паратов (при наличии артериальной 
гипертонии), статинов, по показани-
ям антиагрегантов и (или) антико-
агулянтов. Особое значение может 
иметь применение статинов, которые 
не только способствуют нормализации 
липидного профиля, но и, как пока-
зывают экспериментальные данные, 
оказывают противовоспалительный 
и антитромбогенный эффект, снижают 
накопление бета-амилоида в мозге, 
улучшают функцию эндотелия и по-
вышают реактивность мозговых со-
судов [21].

Если у пациента есть когнитив-
ный дефицит, который обусловлен, 
с одной стороны, холинергическими 
нарушениями, с другой, сосудисты-
ми, показано назначение препаратов, 
действующих на оба компонента, 
то есть и при болезни Альцгеймера, 
и при сосудистой деменции. К таким 
препаратам относятся ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы, антагонисты 
N-метил-D-аспартат-рецепторов, со-
судистые препараты [1,21].

Ницерголин (Сермион) —  полу-
синтетическое производное алкалоида 
спорыньи, обладает высокой степенью 
сродства с α-1-адренорецепторами 
и с 5-НТ1А-рецепторами к серото-
нину, средней степенью сродства 
с альфа-2-адренорецепторами и ре-
цепторами серотониновыми 5-НТ2А-
рецепторами, а также низкой или 
незначительной степенью сродства 
к дофаминовым D 1- и D 2- и мускари-
новым М1- и М2-рецепторам [27–31].

Ницерголин обладает линей-
ной фармакокинетикой, он быстро 
и практически полностью всасы-
вается после перорального приема 
[27–29, 31]. Прием пищи не оказывает 

существенного влияния на степень 
и скорость всасывания ницерголина. 
Максимальная концентрация в плаз-
ме (Тmax) достигается через три часа 
после перорального приема 30 мг пре-
парата. Период полувыведения (Т1/2) 
ницерголина составляет 15 часов. 
Ницерголин выводитcя в форме ме-
таболитов, почками 80 % от общей 
дозы, через желудочно-кишечный 
тракт 10–20 %. Исследования доз 
позволили определить, что наиболее 
эффективной дозой является 60 мг, 
принимаемые по 30 мг два раза в день 
[27–29,31].

Благодаря альфа-адреноблокирую-
щему действию Ницерголин вызывает 
снижение сосудистого сопротивления, 
увеличение артериального кровотока 
и приводит к улучшению кровоснаб-
жения головного мозга и других ча-
стей тела органов и тканей [27–29, 
31]. Ницерголин также оказывает 
прямое воздействие на церебраль-
ные нейротрансмиттерные системы, 
увеличивая активность норадренер-
гической, дофаминергической и аце-
тилхолинергической систем. Препарат 
обладает комплексным механизмом 
действия, он оказывает ряд эффектов 
[27–29, 31]:
1. вазоактивный (улучшает мозговое 

и периферическое кровообраще-
ние с альфа-адреноблокирующим, 
а также активирующим метабо-
лизм действием; уменьшает со-
судистое сопротивление; увели-
чивает артериальный кровоток 
и потребление кислорода и глю-
козы тканями мозга);

2. антиагрегантный (уменьшает 
агрегацию тромбоцитов и улуч-
шает реологические показатели 
крови);

3. ноотропный (улучшает когни-
тивные, неврологические и пове-
денческие функции; нормализует 
биоэлектрическую активность 
мозга; сокращает время реакции; 
корригирует негативную психо-
патологическую симптоматику);

4. нейропротективный (повышает 
выживаемость нейронов при ги-
поксии; предупреждает развитие 
апоптоза —  гибель клеток; оказы-
вает антиоксидантное действие);

5. полинейромедиаторный (оказы-
вает альфа-адреноблокирующее 
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действие; улучшает холинерги-
ческие функции, повышает содер-
жание ацетилхолина; улучшает 
обмен дофамина и норадренали-
на; улучшает нейротрансмиссию);

6. метаболический (увеличивает по-
требление глюкозы тканью мозга; 
улучшает церебральный метабо-
лизм; улучшает обмен кальция 
и магния в центральной нервной 
системе).

Проводены целый ряд клини-
ческих исследований эффективно-
сти и безопасности ницерголина 
(Сермион®), в которых было показа-
но, что препарат эффективен и при 
болезни Альцгеймера, и при CД. Все 
клинические исследования ницерголи-
на (Сермиона) были тщательно спла-
нированы, рандомизированы и прово-
дились двойным слепым методом под 
контролем плацебо [32–40].

Так, в итальянском двойном сле-
пом многоцентровом рандомизиро-
ванном клиническом исследовании 
приняли участие 315 пациентов 
с легкой и умеренной деменцией [32]. 
Ницерголин применяли в дозе 60 мг 
в сутки, период наблюдения составил 
шесть месяцев. В этом исследовании 
для оценки когнитивных способно-
стей и поведения использовали гериа-
трическую шкалу клинической оценки 
Sandoz Clinical Assessment Geriatric 
(SCAG), в которой оцениваются 18 
симптомов, распределенных на пять 
групп (нарушения когнитивных спо-
собностей, аффективные расстройства, 
апатия, межличностные отношения, 
соматические жалобы), по семибал-
льной шкале: от присутствующего (1) 
до тяжелого (7). Девятнадцатый пункт 
шкалы оценивает общую оценку тера-
певтом состояния пациента. В группе 
ницерголина по сравнению с группой 
плацебо в конце периода наблюдения 
зафиксировано достоверно (p < 0,001) 
большее улучшение по всем показа-
телям шкалы SCAG. Общая оценка 
состояния пациента на фоне терапии 
ницерголином по сравнению с плаце-
бо достоверно улучшилась уже через 
три месяца, а через шесть месяцев эти 
различия возросли еще больше [32]. 
В другом двойном слепом многоцен-
тровом рандомизированном клиниче-
ском исследовании было выявлено, 

что средний показатель по всем шка-
лам SCAG сократился на 29 % после 
шести месяцев лечения ницерголином 
(20 мг три раза в день) [33].

В двойном слепом рандомизиро-
ванном плацебо-контролируемом ис-
следовании W. M. Herrmann и соавт. 
[34], которое также длилось шесть 
месяцев, приняли участие 136 боль-
ных 55–85 лет с мультиинфарктной 
деменцией (согласно критериям DSM 
III) легкой и умеренной степеней. 
Ницерголин назначали по 30 мг два 
раза в сутки, и оценивали его эффек-
тивность по шкалам SCAG и ММSE 
(Mini-Mental State Examination 
questionnarie). В конце периода наблю-
дения различия между ницерголином 
и плацебо были достоверны (p < 0,01) 
по обеим шкалам, причем достовер-
ное улучшение состояния больных 
на фоне лечения ницерголином поя-
вилось рано —  уже через два месяца. 
Cходные результаты были получены 
и в исследовании B. Saletu и соавт. [35].

Эффективность и безопасность 
ницерголина также изучались в дли-
тельном (период наблюдения 12 ме-
сяцев) двойном слепом плацебо-кон-
тролируемом исследовании, в котором 
участвовали 108 больных с сениль-
ной деменцией (согласно критериям 
DSM III–R) легкой и умеренной тя-
жести [36]. Пациенты получали либо 
ницерголин 30 мг два раза в день (54 
человека), либо плацебо (54 человека). 
Эффективность лечения оценивали 
по шкалам SCAG и MMSE через 3, 
6, 9 и 12 месяцев. В конце периода 
наблюдения в группе ницерголина 
по сравнению с группой плацебо 
выявлено достоверное улучшение 
по всех всем критериям шкалы SCAG 
и общей оценке состояния пациента. 
Согласно шкале ММSE в группе ни-
церголина не отмечено прогрессиро-
вания когнитивных нарушений.

В двух двойных слепых рандомизи-
рованных клинических исследованиях 
изучали эффективность ницерголина 
у пациентов пожилого возраста с БА 
[37, 38]. В одном из них участвовали 
150 больных [37], в другом 346 паци-
ентов с БА легкой и средней степени 
тяжести [38], в обоих исследованиях 
оценивали влияние шестимесячной 
терапии ницерголином (30 мг два раза 
в день) с помощью шкал ADAS, ADAS-

cog и CGI. После шестимесячного ле-
чения когнитивные функции пациен-
тов в группе лечения ницерголином 
улучшились по сравнению с груп-
пой плацебо (–12,9 %; р < 0,01) [38]. 
Исследователи оценили состояние 53 % 
больных, принимавших ницерголин, 
как улучшившееся, и 12 % —  как ухуд-
шившееся, в то время как состояние 
32 % пациентов, принимавших плацебо, 
ухудшилось, и только у 10 % пациен-
тов, принимавших плацебо, состояние 
улучшилось. Последующий этап дан-
ного исследования, во время которого 
большинство пациентов продолжали 
принимать двойное слепое лечение, 
позволил выявить тот факт, что после 
12 месяцев среднее значение согласно 
шкале SCAG ухудшилось в большей 
степени либо с более высокой скоро-
стью в группе пациентов, принимав-
ших плацебо (+4,0), по сравнению с па-
циентами, принимавшими ницерголин 
(+2,0) [39, 40].

Во всех цитируемых исследовани-
ях выявлена хорошая переносимость 
лечения ницерголином [32–40].

Также был опубликован мета-ана-
лиз 11 двойных слепых плацебо-кон-
тролируемых рандомизированных 
клинических исследований, прове-
денный Cochrane Collaboration [41]. 
В ходе данного мета-анализа оцени-
вали эффективность влияния терапии 
ницерголином у пациентов с демен-
цией легкой и умеренной степеней тя-
жести, которые получали ницерголин 
по 30–60 мг в сутки. Длительность те-
рапии ницерголином в исследованиях, 
включенных в мета-анализ, состави-
ла от одного месяца до двух лет [41]. 
Согласно полученным результатам 
препарат положительно влиял на ког-
нитивные способности и поведение, 
что подтверждалось улучшением по-
казателей по шкале CGI, причем ре-
зультаты были сопоставимыми во всех 
исследованиях. Терапевтический 
эффект ницерголина проявлялся уже 
через два месяца лечения, однако су-
щественные результаты в отношении 
поведенческих симптомов согласно 
общей шкале SCAG достигались через 
6 или 12 месяцев.

По данным шкалы MMSE, ни-
церголин превосходил препарат 
сравнения в отношении улучшения 
когнитивных способностей через 6 
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и 12 месяцев. В то же время по шкале 
ADAS (ADAS-cognitive subscale), оце-
нивающей исключительно состояние 
у пациентов с болезнью Альцгеймера, 
хотя и не было показано достоверного 
улучшения, вызванного применением 
ницерголина на протяжении 6 и 12 
месяцев, выявлена тенденция к улуч-
шению общего результата на фоне 
лечения (взвешенное среднее отли-
чие –1,25; 95-процентный доверитель-
ный интервал –3,62, 1,11 %; р = 0,3).

Средние изменения по шкале 
SCAG-cog (SCAG-когнитивная вспо-
могательная шкала) по сравнению 
с показателями на момент начала ле-
чения ницерголином подтверждают 
улучшение когнитивных функций 
при использовании ницерголина 
60 мг в сутки по сравнению с плацебо 
у пациентов с деменцией различной 
этиологии, в том числе с БА.

Высокая эффективность ницерго-
лина (Сермиона) в сочетании с бла-
гоприятным профилем безопасности 
и переносимости обусловливает це-
лесообразность его применения для 
лечения пациентов со смешанной де-
менцией, с СД и БА, его применение 
способствует восстановлению невро-
логических и когнитивных функций, 
повышению качества жизни пациен-
тов и поддержанию их социальной 
независимости.
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Актуальность проблемы
Доля лиц, страдающих различ-

ными хроническими заболевания-
ми, прежде всего поражением опор-
но-двигательной и сердечно-сосуди-
стой систем, ныне неуклонно растет. 
Основным клиническим проявлением 
наиболее распространенных заболе-
ваний суставов и позвоночника явля-
ется боль, по причине возникновения 
которой 60–80 % пациентов в пожи-
лом возрасте не могут вести актив-
ный образ жизни. Следовательно, 
максимально полное и быстрое 
купирование данного болевого син-
дрома —  первоочередная задача те-
рапии. Однако около 75 % пациентов 
предпочитают вообще не обращаться 
к врачу и решать проблему самосто-

ятельно либо «получить помощь» 
в аптеке у фармацевта-провизора [1]. 
Вместе с тем хроническая боль 
не только ухудшает качество жизни, 
но и сокращает ее продолжитель-
ность. Имеются данные о том, что 
длительно не купируемая боль может 
привести к нарушениям со стороны 
сердечно-сосудистой, дыхательной 
и других систем. Так, в работе K. Zhu 
и соавт., которые наблюдали в тече-
ние пяти лет пожилых женщин (n = 
1 484), страдающих от болей в по-
яснично-крестцовом отделе позво-
ночника, было показано, что риск 
гибели от кардиоваскулярных ослож-
нений оказался существенно выше 
среди женщин, испытывающих боли 

не менее одного раза в день: ОР 2,13 
(1,35–3,34) [2].Эти данные имеют 
принципиальное значение, поскольку 
многие больные пожилого возраста, 
испытывающие хроническую боль, 
имеют сопутствующую полиорган-
ную патологию.

Первой ступенью обезболиваю-
щей (симптоматической) терапии 
является применение анальгетиков 
(парацетамола, при необходимости 
опиоидов), особенно в дебюте бо-
лезни. В дальнейшем в процессе де-
тального обследования и понимания 
причины возникновения болевого 
синдрома применение анальгети-
ческой терапии зачастую продолжа-
ется для обеспечения удовлетвори-

Как минимизировать риски  
НПВП-индуцированных поражений ЖКТ? 
Возможная тактика ведения пациента
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Резюме
Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) являются эф-
фективными лекарствами как среди анальгетических средств, так и среди 
противовоспалительных препаратов, используемых широко в клинической 
практике. При этом важно подчеркнуть, что основной круг потребителей НПВП 
в популяции составляют больные с хронической патологией суставов и позво-
ночника. Вместе с тем при назначении НПВП необходимо учитывать факторы 
риска развития побочных эффектов. Учитывая тот факт, что основная часть 
пациентов, принимающих НПВП, это лица пожилого и старческого возраста, 
у которых часто возникают нежелательные реакции на прием лекарств, 
в том числе и НПВП, необходим более пристальный контроль при назначении 
данной терапии с учетом возрастных особенностей. В данной статье будут 
рассмотрены наиболее часто встречающиеся нежелательные эффекты 
применения данных лекарственных препаратов, а именно поражение желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ): НПВП-гастродуодено- и энтеропатии, а также 
возможная тактика ведения пациента с целью минимизации рисков развития 
данной патологии и использования различных терапевтических подходов.
Ключевые слова: НПВП, НПВП-гастродуоденопатия, НПВП-энтеропатия, по-
жилой возраст.

Summary
Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are effective 
analgesic drugs among funds and among the antiinflammatory 
drugs used widely in clinical practice. It is important to empha-
size that the main circle of consumers of NSAIDs in a population 
are patients with chronic disorders of the joints and vertebral 
column. However, the appointment of NSAIDs must be consid-
ered risk factors for side effects. Given the fact that the bulk of 
patients taking NSAIDs, these are the faces of elderly and senile 
age, which often arise adverse events to medications, including 
NSAIDs, need closer control in the appointment of this therapy, 
taking into account age peculiarities. This article will examine 
the most commonadverse events of these drugs, namely the 
pathology of the gastrointestinal tract (GIT): NSAIDs-gastroduo-
denal and enteropathy, as well as possible clinical management 
of patient to minimise risk of development of this pathology and 
the use of different therapeutic approaches.
Key words: NSAIDs, NSAID-gastroduodenopathyes, NSAID-en-
teropathy, old age.
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тельного качества жизни больного 
либо достижения противовоспали-
тельной патогенетической терапии 
при назначении соответствующей 
коррекции. Важно подчеркнуть, что 
после прекращения приема аналь-
гетических препаратов и без назна-
чения патогенетической терапии, 
уменьшения выраженности боли 
со стороны суставов и позвоночника 
не происходит.

Доступным и обоснованным 
средством не только анальгетиче-
ской, но и патогенетической тера-
пии острой или хронической боли, 
возникающей вследствие тканевого 
повреждения и воспаления при мно-
гих заболеваниях и патологических 
состояниях, являются нестероидные 
противовоспалительные препараты 
(НПВП). Общеизвестно, что в осно-
ве действия НПВП лежит угнетение 
синтеза простаноидов, которое обу-
словлено торможением активности 
циклооксигеназы (ЦОГ) —  основного 
фермента, участвующего в метабо-
лизме арахидоновой кислоты. НПВП 
не только обеспечивают значимый 
противовоспалительный эффект, 
но и способны влиять как на пери-
ферический, так и на центральный 
механизм ноцицепции. При этом дан-
ные препараты имеют существенное 
преимущество перед иными сим-
птоматическими анальгетическими 
средствами, что подтверждается 
результатами экспериментальных 
исследований [3].

Первоочередное значение при 
выборе любого лекарственного сред-
ства имеет не только высокая эф-
фективность, но и безопасность, что 
чрезвычайно актуально для пациен-
тов с хронической болью, вынужден-
ных принимать НПВП ежедневно 
и на протяжении многих месяцев 
и лет, что особенно важно для лиц 
старшей возрастной группы, кото-
рые зачастую имеют отягощенный 
полиморбидный фон. Данные обсто-
ятельства диктуют необходимость 
более пристального внимания к во-
просам безопасности и правильного 
использования препаратов из группы 
НПВП.

Известны многочисленные по-
бочные эффекты при использовании 
НПВП [4]:

1. пищеварительная система: эзофа-
гопатия, НПВП-гастропатия, эн-
теропатия, колонопатия, гепатопа-
тия, функциональная диспепсия;

2. сердечно-сосудистая система: ар-
териальная гипертензия, прогрес-
сирование хронической сердеч-
но-сосудистой недостаточности, 
периферические отеки;

3. мочевыделительная система: сни-
жение клубочковой фильтрации, 
интерстициальный нефрит;

4. система кроветворения: наруше-
ние агрегации тромбоцитов, по-
вышенный риск кровотечения;

5. дыхательная система: аспирино-
вая бронхиальная астма;

6. опорно-двигательная система: де-
генеративное действие на хрящ, 
прогрессирование остеопороза;

7. нервная система: нарушения 
функций ЦНС, в том числе забы-
вчивость, неспособность сосредо-
точиться, бессонница, паранойя, 
депрессия.

В данной статье будут рассмо-
трены наиболее часто встречаю-
щиеся нежелательные эффекты 
применения данных лекарствен-
ных препаратов —  поражение же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ): 
НПВП-гастродуодено- и энтеро-
патии, а также возможная тактика 
ведения пациента с целью миними-
зации рисков развития данной пато-
логии и использования различных 
терапевтических подходов.

Патогенез НПВП-гастродуодено- 
и энтеропатии

Механизмы возникновения 
НПВП-индуцированных побочных 
эффектов обусловлены ульцероген-
ным действием препаратов на слизи-
стую оболочку ЖКТ. При этом, вне 
зависимости от локализации эрозив-
но-язвенного поражения, возможно 
развитие двух вариантов воздействия 
препарата: как непосредственного 
повреждения слизистой оболочки 
во время всасывания НПВП (что 
справедливо в отношении ацетил-
салициловой кислоты и ее произво-
дных), так и связанного с ингибиро-
ванием циклооксигеназы (ЦОГ) —  
ключевого фермента в каскаде ме-
таболизма арахидоновой кислоты, 

которая является предшественником 
простагландинов, простациклинов 
и тромбоксанов [5]. Кроме того, воз-
можно повторное попадание актив-
ных метаболитов НПВП с желчью 
в результате печеночной экскреции 
в двенадцатиперстную кишку и желу-
док при дуоденогастральном рефлюк-
се. Арахидоновая кислота, метаболи-
зируясь под влиянием ЦОГ, преобра-
зуется в циклические эндопероксиды 
и превращается в такие соединения, 
как простагландины, простациклины 
и тромбоксаны (простаноиды). ЦОГ-1 
(«конститутивная» изоформа) посто-
янно присутствует в большинстве 
тканей, функционирует как посто-
янный клеточный фермент и регу-
лирует физиологические эффекты 
простаноидов в тканях и органах 
(в первую очередь простагландина 
Е1), контролирующих желудочную 
секрецию, и защищают слизистую 
оболочку желудочно-кишечного 
тракта при непосредственном уча-
стии цитозольной простагландин Е2 
синтетазы. Экспрессия ЦОГ-2 («ин-
дуцированной» изоформы) в норме 
в большинстве тканей не происходит, 
но ее уровень существенно увели-
чивается при повреждении тканей 
или при воспалении в ответ на дей-
ствие цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1), 
свободных радикалов кислорода, 
ряда факторов роста в макрофагах, 
синовиоцитах, фибробластах, гладкой 
сосудистой мускулатуре, хондроцитах 
и эндотелиальных клетках, в связи 
с чем ЦОГ-2 считают ответственной 
за развитие воспаления, боли и лихо-
радки, в результате чего образуются 
провоспалительные медиаторы, по-
вышающие проницаемость сосуди-
стой стенки и расширяющие сосуды. 
Значительно меньше гастротоксиче-
ский эффект наблюдается при приеме 
анальгетиков со слабыми противовос-
палительными свойствами (ибупро-
фена и парацетамола) и селективных 
блокаторов ЦОГ-2 (коксибов) [6].

Существенная роль в патогенезе 
НПВП-гастропатии отводится инди-
видуальным особенностям пациен-
та. У большинства людей через не-
сколько часов после приема НПВП 
отмечается появление геморрагий 
и эрозий слизистой оболочки желуд-
ка. Дальнейшее развитие событий 
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зависит от индивидуальной реакции 
организма с развитием патологии 
по трем вариантам: заживление ран-
них повреждений, сохранение их 
в виде эрозий или продолжение раз-
рушения слизистой вплоть до раз-
вития истинной пептической язвы.

Выделяют три основных патоге-
нетических механизма негативного 
воздействия НПВП на кишечный 
эпителий: 1) местное контактное 
воздействие препарата на слизистую 
оболочку после его перорального 
приема (особо актуальное при ис-
пользовании кишечнорастворимых 
форм препаратов [например, аспири-
на]), повреждение митохондрий, на-
рушение связей между энтероцитами, 
приводящее к повышению проница-
емости слизистой оболочки кишеч-
ника для потенциальных патогенных 
факторов (бактерий и их токсинов, 
желчных кислот), и нейтрофильная 
активация; 2) системные побочные 
эффекты НПВП после абсорбции 
препарата из просвета кишки (ин-
гибирование ЦОГ-1); 3) повторное 
местное проявление токсических 
свойств препарата на эпителиоциты 
после прохождения его метаболитов 
через энтерогепатический путь ре-
циркуляции [7]. Важную роль играет 
нарушение микроциркуляции в сли-
зистой оболочке кишечника вслед-
ствие подавления синтеза не только 
простагландинов, но и оксида азота.

Факторы риска развития  
НПВП-гастродуодено- 
и энтеропатии

Побочное действие НПВП про-
является не у всех пациентов, при-
нимающих данные лекарственные 
средства. Объяснение данного фе-
номена связано с наличием факторов 
риска развития повреждений слизи-
стой оболочки ЖКТ [8]. Важнейшими 
среди них являются пожилой возраст 
(старше 65 лет), язвенный анамнез 
(эпизод желудочно-кишечного кро-
вотечения в анамнезе), прием высо-
ких доз НПВП или одновременный 
прием нескольких препаратов этой 
группы (в том числе низких доз 
ацетилсалициловой кислоты, АСК), 
тяжелые сопутствующие заболева-
ния —  такие как застойная сердечная 
недостаточность, сопутствующий 

прием глюкокортикоидов, антикоагу-
лянтов. К дополнительным факторам 
риска относят наличие ревматоид-
ного артрита, женский пол, курение, 
прием алкоголя. К этой же группе 
причисляют и инфекцию H. рylori. 
При этом оценка факторов риска про-
изводится с учетом их градации для 
каждого пациента индивидуально:
•  умеренный риск: пожилой возраст, 

язвенный анамнез (редкие реци-
дивы), прием глюкокортикосте-
роидов, курение и прием алкоголь, 
инфицированность H. pylori;

•  высокий риск: (язвенный анам-
нез, прием препаратов, влияющих 
на свертываемость крови (антиа-
греганты, антикоагулянты);

•  максимальный риск: осложнен-
ные язвы (кровотечение, перфо-
рация), часто рецидивирующие 
язвы (особенно НПВП-индуциро-
ванные), комбинация двух и более 
факторов риска).

В отличие от НПВП-гастропатии, 
при поражении тонкой кишки факто-
ры риска до конца не изучены. Вместе 
с тем к наиболее вероятными из них 
относят пожилой возраст, сопутству-
ющий прием глюкокортикостерои-
дов и антикоагулянтов, хронические 
заболевания кишечника (целиакия, 
болезнь Уиппла, болезнь Крона).

Клиническая картина
НПВП-гастродуоденопатия может 

проявляться в разных клинических 
вариантах, таких как [4]:
1. желудочная диспепсия (10–50 % 

случаев),
2. клиническая картина гастрита, 

эрозивно-язвенного поражения 
слизистой оболочки желудка и две-
надцатиперстной кишки, в том 
числе острых язв, кровотечений 
из эрозий и язв желудка и двенад-
цатиперстной кишки, реже перфо-
рации язв.

Проявления НПВП-энтеропатии 
носят неспецифический характер.

Диспепсия, связанная  
с приемом НПВП

Прием НПВП может ассоцииро-
ваться с возникновением различных 
неприятных ощущений со стороны 

верхних отделов ЖКТ (чувство 
«жжения» и тяжести в эпигастраль-
ной области, тошнота и др.) часто 
при отсутствии определяемого при 
эндоскопическом исследовании по-
вреждения слизистой оболочки [9]. 
По данным эпидемиологических ис-
следований, НПВП вызывают дис-
пепсию гораздо чаще, чем препара-
ты иных фармакологических групп 
(глюкокортикоиды, метилксантины, 
блокаторы кальциевых каналов и ин-
гибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента).

Патогенез диспепсии в большей 
степени связан с контактным действи-
ем НПВП, способностью в определен-
ной степени ускорять или замедлять 
моторику ЖКТ. Влияние инфициро-
ванности слизистой оболочки желуд-
ка бактерией H. pylori на развитие 
НПВП-ассоциированной диспепсии 
не доказано.

Неприятные ощущения со сторо-
ны ЖКТ, возникающие при приеме 
НПВП, носят неспецифический ха-
рактер. Диспепсию способны вы-
зывать все НПВП, включая низкие 
дозы ацетилсалициловой кислоты, 
однако на фоне приема селективных 
НПВП она возникает реже, чем при 
приеме неселективных НПВП. Это 
осложнение чаще отмечают у лю-
дей с наличием язвы в анамнезе, при 
поражении пищевода, у пациентов, 
принимающих высокие дозы НПВП.

НПВП-индуцированные эрозивно-
язвенные поражения желудка 
и двенадцатиперстной кишки

Отмечается возможное несоот-
ветствие симптоматики и эндоскопи-
ческой картины поражения желудка 
и двенадцатиперстной кишки. Так, 
например, при наличии у пациен-
та выраженных жалоб (боли или 
чувства тяжести в эпигастральной 
области, тошноты, рвоты, изжоги 
и других признаков диспепсии) эндо-
скопические проявления могут быть 
минимальны, а при наличии эрозив-
но-язвенных изменений слизистой 
оболочки желудка клиническая кар-
тина может быть стертой. При этом 
стертость клинической симптомати-
ки у пациентов старших возрастных 
групп бывает чаще, чем у лиц более 
молодого возраста, и обусловлена 
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в первую очередь анальгезирующим 
эффектом самих НПВП. При этом 
в пожилом возрасте может отмечать-
ся более тяжелое течение НПВП-
гастродуоденопатий (ослабление за-
щитных свойств слизистой оболочки 
гастродуоденальной зоны), которое 
проявляется прежде всего в появле-
нии более значительных размеров 
язвенного дефекта и высоким риском 
развития осложнений: кровотечения 
или перфорации [4]. Ситуация может 
усугубляться на фоне течения арте-
риальной гипертонии, ишемической 
болезни сердца, облитерирующего 
атеросклероза сосудов нижних конеч-
ностей, сахарного диабета, хрониче-
ских неспецифических заболеваний 
легких и других заболеваний, способ-
ствующих нарушению микроцирку-
ляции в слизистой оболочке желудка 
и двенадцатиперстной кишки.

НПВП-энтеропатия
Клиническая симптоматика 

НПВП-ассоциированных энтеропа-
тий неспецифична: признаки данной 
патологии могут быть мало выраже-
ны либо вовсе отсутствовать, одна-
ко наличие черного жидкого стула 
(пусть даже однократного) должно 
всегда настораживать. Чаще всего 
НПВП-энтеропатия манифестирует 
осложнениями: хронической желе-
зодефицитной анемией, не поддаю-
щейся коррекции препаратами железа, 
и потерей белка (альбумина) через 
поврежденную слизистую оболочку 
(протеинтеряющая энтеропатия), реже 
тонкокишечной непроходимостью.

Важно отметить возможность по-
ражения слизистой оболочки толстой 
кишки при длительном использовании 
НПВП в виде свечей.

Диагностика
Специфических лабораторных 

маркеров НПВП-гастродуоденопатий 
нет. Однако, учитывая возможность 
развития осложнений (кровотечения, 
перфорации), необходима оценка 
общего анализа крови, анализ кала 
на скрытую кровь.

Эзофагогастродуоденоскопия 
(ФГДС) является основным методом 
диагностики или исключения НПВП-
гастропатии.Обязательна диагностика 
инфекции H. рylori.

Проведение диагностических 
мероприятий для выявления НПВП-
энтеропатии показано больным, 
регулярно принимающим НПВП, 
в случае наличия у них клинических 
симптомов (диарея, метеоризм, аб-
доминальная боль), признаков ки-
шечного кровотечения или железо-
дефицитной анемии, гипоальбуми-
немии. Для диагностики поражения 
слизистой тонкой кишки используют 
эндоскопические методы, позво-
ляющие визуализировать тощую 
и подвздошную кишку, —  капсуль-
ную энтероскопию, для диагностики 
стриктур применяют энтерографию 
с контрастным веществом, для диа-
гностики воспаления —  кал на каль-
протектин. Обязательным является 
исследование кала на скрытую кровь.

Профилактика и лечение
В соответствии с отечественными 

клиническими рекомендациями при 
наличии риска ЖКТ осложнений сле-
дует использовать селективные или 
неселективные НПВП в комбинации 
с ингибиторами протонной помпы 
(ИПП) (уровень доказательности А). 
При высоком и максимальном рисках 
ЖКТ-осложнений показано назначе-
ние селективных НПВП в комбина-
ции с ИПП (уровень доказательно-
сти А). С профилактической целью 
в группах риска используются ИПП 
на протяжении всего приема любых 
НПВП, включая низкие дозы аспи-
рина [8].

При этом необходимо еще раз 
подчеркнуть, что для пациентов по-
жилого возраста, имеющих отягощен-
ный полиморбидный фон, при выбо-
ре НПВП важно учитывать не только 
вопросы эффективности, но и безо-
пасности назначаемых лекарствен-
ных препаратов. Вместе с тем хо-
телось бы отметить, что абсолютно 
безопасных НПВП не существует, 
все препараты имеют недостатки 
и противопоказания.

В настоящее время продолжается 
активный научный поиск и созда-
ние новых лекарственных веществ, 
способных конкурентно ингиби-
ровать ЦОГ-2 и минимизировать 
риски повреждения ЖКТ (табл. 1). 
К таким препаратам можно отнести 
комбинированные препараты, содер-

жащие НПВП и гастропротекторы 
(мизопростол, ИПП), ингибиторы 
ЦОГ-2 / ЛОГ-2 (липооксигена-
зы-2), ингибиторы микросомаль-
ной простагландин Е2 синтетазы-1 
(мПГЕ2-с1) [10], а также донаторы 
оксида азота (CINOD), имеющие 
также и серьезные недостатки [11]. 
На российском фармацевтическом 
рынке относительно недавно по-
явился новый препарат из груп-
пы оксид азота-ассоциированных 
НПВП амтолметингуацил (АМГ), 
обладающий гастропротективным 
действием (эффекты оксида азота 
на ЖКТ хорошо известны). И, безус-
ловно, нельзя не упомянуть коксибы 
(высокоселективные ингибиторы 
циклооксигеназы ЦОГ-2), продемон-
стрировавшие снижение рисков га-
строинтестинальных нежелательных 
событий в целом. К сожалению, эти 
препараты в полной мере не оправ-
дали возлагавшиеся на них надежды: 
число связанных с их приемом се-
рьезных нежелательных реакций со-
ответствует таковому у неселектив-
ных НПВП, таких как диклофенак, 
а риск серьезных кардиоваскулярных 
событий значительно превышает 
таковой у других препаратов [12]. 
Кроме того, согласно последнему 
мета-анализу 36 исследований с об-
щим количеством 112 351 пациента 
было показано, что разница по пе-
реносимости со стороны ЖКТ меж-
ду умеренно селективными НПВП 
и коксибами отсутствует [13].

Новым словом в снижении ри-
сков нежелательных явлений проти-
вовоспалительной терапии является 
разработка ингибиторов микросо-
мальной простагландин Е2 синтета-
зы-1 —  фермента, который обеспечи-
вает конечный синтез простагландина 
Е2 (основного медиатора воспаления) 
на одном этапе позже ЦОГ. Данный 
более избирательный механизм дей-
ствия не оказывает влияния на синтез 
других простагландинов, которые 
выполняют разнообразные физио-
логические функции. Это позволя-
ет избегать нежелательных явлений, 
характерных для других НПВП —  
как со стороны ЖКТ, так и со сто-
роны сердечно-сосудистой системы 
и почек. Данное явление впервые 
было описано у оксикамов, однако 
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отдельных молекул, селективных 
к мПГЕ2-с1, со стабильной фарма-
кокинетикой, к сожалению, получить 
до сих пор не удалось [10].

Вместе с тем назначение любого 
препарата, в том числе и из группы 
НПВП, основывается как на эффек-
тивности и безопасности, так и до-
ступности лекарственного средства, 
особенно когда требуется его длитель-
ный прием.

Исходя из вышесказанного, опти-
мальным подходом к профилактике 
НПВП-индуцированных поражений 
ЖКТ является выбор в пользу преиму-
щественно селективных НПВП (напри-
мер, мелоксикам [Мовалис]) [14, 15].

Известно, что Мовалис, как и дру-
гие НПВП, действует на циклоокси-
геназу, причем преимущественно 
на ее вторую форму. Именно ЦОГ-2 
имеет наибольшее значение при 
воспалении, в то время как ЦОГ-1 
выполняет множество физиологи-
ческих функций, и ее подавление 
при использовании неселективных 
НПВП приводит к побочным явлени-
ям со стороны желудочно-кишечного 
тракта. Применение такого селектив-
ного ЦОГ-2 ингибитора, как Мовалис 
позволяет снизить риски развития 
подобных нежелательных явлений. 
В то же время противовоспалитель-
ное действие препарата обеспечива-

ется не только благодаря давно из-
вестному механизму подавления син-
теза простагландинов на уровне ЦОГ, 
но и недавно открытой способности 
мелоксикама подавлять активность 
микросомальной простагландин E 2 
синтетазы-1 —  фермента, обеспечи-
вающий конечный синтез простаглан-
дина Е2 —  основного медиатора вос-
паления. Кроме этого, данный более 
избирательный механизм действия 
не влияет на синтез других проста-
гландинов, выполняющие физио-
логические функции, что в первую 
очередь способствует уменьшению 
риска развития нежелательных явле-
ний со стороны сердечно-сосудистой 
системы и почек [10] За минувшие 
годы преимущества Мовалиса были 
подтверждены многими клинически-
ми испытаниями и огромным опытом 
его использования в реальной меди-
цинской практике [16].

В России Мовалис появился 
в 1996 году. В настоящий момент 
на российском рынке присутствуют как 
пероральные формы (таблетированные, 
суспензия), так и инъекционные (№ 3, 
№ 5 и № 50 по 1,5 мл —  15 мг) [17].

Таблетированная форма Мовалис 
(мелоксикам) выпускается в дозе 7,5 
и 15 мг, при приеме препарата мак-
симальная концентрация в крови до-
стигается через 5–6 часов, поэтому 

для быстрого купирования болевого 
синдрома рекомендуется применять 
парентеральную форму. Данная 
форма препарата позволяет достичь 
быстрого анальгетического и про-
тивовоспалительного эффекта. При 
внутримышечном введении Мовалиса 
снижение боли отмечается уже через 
15 мин., а через 30 мин. достигается 
статистически значимый терапевти-
ческий эффект [18]. Отличие инъек-
ционной формы препарата Мовалис 
от инъекционных форм других НПВП 
заключается в минимальных местных 
реакциях при внутримышечном вве-
дении. Так, согласно клиническим 
исследованиям при внутримышечном 
введении Мовалиса не было зареги-
стрировано значительного повыше-
ния уровня КФК, свидетельствую-
щего о разрушении мышечной ткани, 
в отличие от некоторых других НПВП, 
при применении которых отмечаются 
локальные болевые реакции [19].

У многих больных с хроническими 
скелетно-мышечными заболеваниями 
требуется длительная анальгетиче-
ская терапия. Поэтому после коротко-
го применения инъекционной формы 
Мовалиса для получения выраженного 
обезболивающего эффекта в дальней-
шем показан переход на пероральный 
прием. [20]. Как российские, так и меж-
дународные исследования показали 

Таблица 1
Улучшенные НПВП

Группа Механизм гастропротекции Достоинства Недостатки Практическое 
применение

Высокоселективные 
ЦОГ-2 ингибиторы Отсутствие влияния на ЦОГ-1 Достоверное снижение частоты 

ЖКТ-осложнений в целом

Не предотвращают риск серьезных 
ЖКТ-осложнений (кровотечение, 
перфорация), кардиотоксичны

Да

НПВП + мизопростол Мизопростол-аналог 
простагландина

Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений Гастралгии, диарея Ограничено

НПВП + ИПП ИПП-гастропротектор Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений

Не снижают риск НПВП-
энтеропатий Да

ЦОГ-2 / ЛОГ-2-
ингибиторы

Снижение синтеза 
лейкотриенов в слизистой 

оболочке (СО)

Базисное действие при 
остеартрозе, снижение ЖКТ-

осложнений
Недостаточно изучены Нет

Ингибиторы 
микросомальной 
простагландин Е2 

синтетазы-1

Отсутствие влияния 
на ЦОГ-1 и на цитозольную 

простагландин Е2 синтетазу

Избегаются все нежелательные 
эффекты, связанные 
с подавлением ЦОГ-1

Недостаточно изучены Разрабатываются

СINOD NO-группа, гастропротекция Снижение частоты ЖКТ-, 
кардиоосложнений Гастропротекция не доказана Нет

АМГ

Комплекс 
гастропротективных свойств, 

повышение NO в СО 
желудка и тонкой кишки

Достоверное снижение частоты 
ЖКТ-осложнений

Мало крупных рандомизированных 
клинических исследований 

(безопасность)
Да
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эффективность препарата Мовалис для 
купирования острого болевого синдро-
ма при воспалительных и дегенератив-
ных заболеваниях костно-мышечной 
системы, например, таких как дорсопа-
тия (ишиас, боль внизу спины и другие) 
и артропатия (плечевой периартрит 
и другие), что нашло свое отражение 
в расширении показаний к применению 
препарата, которые были зарегистри-
рованы в 2015 году.

Мовалис является крайне попу-
лярным препаратом на отечественном 
рынке, заслужив за 20 лет доверие 
и врачей, и пациентов. Не послед-
ним показателем востребованности 
мелоксикама в медицине является 
количество препаратов-дженериков. 
Так, только в Российской Федерации 
на фармацевтическом рынке представ-
лены более 25 различных компаний, 
производящих мелоксикам (www.grls.
ru). Однако все перечисленные преи-
мущества в эффективности и безопас-
ности Мовалиса не всегда распростра-
няются на препараты-дженерики [21].

Таким образом, благодаря наличию 
у Мовалиса двух точек воздействия 
на воспалительный процесс —  преи-
мущественно на ЦОГ-2 и на микросо-
мальную простагландин E 2 синтета-
зу-1 достигается высокая клиническая 
эффективность препарата на фоне 
хорошей переносимости, как со сто-
роны желудочно-кишечного тракта, 
так и со стороны сердечно-сосудистой 
системы и почек, как при длительном, 
так и при кратковременном приеме. 
Поэтому можно говорить о препарате 
Мовалис как о терапии выбора при 
лечении как острого, так и хрониче-
ского болевого синдрома, в том чис-
ле и у пациентов со значительными 
факторами риска развития побочных 
реакций, в том числе с серьезной ко-
морбидностью [20].

Для решения вопроса профилак-
тики при наличии факторов риска 
развития НПВП-гастродуоденопатии, 
а также ее лечения в современной 
клинической практике наиболее эф-
фективными являются ингибиторы 
протонной помпы (ИПП) [9]. При вы-
явлении эрозивно-язвенных измене-
ний прекращение приема НПВП само 
по себе не приводит к рубцеванию язв, 
но может повышать эффективность 
противоязвенной терапии.

Длительность курсовой терапии 
при локализации небольших язв в две-
надцатиперстной кишке должна быть 
не менее 4–6 недель, а при больших 
размерах и локализации язв в желуд-
ке —  8–12 недель. Среди ИПП с уче-
том пожилого возраста и возможной 
полипрагмазии предпочтение стоит 
отдавать пантопразолу или рабепра-
золу —  препаратам с наименьшим ри-
ском лекарственных взаимодействий, 
в том числе и при совместном назначе-
нии с клопидогрелем. Эффективность 
противоязвенной терапии может быть 
повышена комбинацией ИПП с пре-
паратами висмута [4].

Важно подчеркнуть также, что 
согласно консенсусу Маастрихт IV 
H. pylori и НПВП являются незави-
симыми факторами риска развития 
язвенной болезни и связанных с ней 
кровотечений. При этом пациентам, 
планирующим длительный прием 
НПВП (в том числе и низкие дозы аце-
тилсалициловой кислоты), необходимо 
обязательное обследование на H. pylori 
и при наличии инфекции проведение 
антихеликобактерной терапии с по-
следующим назначением ИПП [22].

Лечение НПВП-энтеропатий
Подходы к медикаментозному ле-

чению НПВП-энтеропатии не разрабо-
таны. Применение ИПП не уменьшает 
риск развития НПВП-энтеропатии. 
Использование селективных НПВП 
снижает риск развития или рецидива 
патологии тонкой кишки [7]. По срав-
нению с неселективными НПВП, 
селективные НПВП существенно 
безопаснее в плане развития НПВП-
энтеропатии. Появление на рынке 
АМГ также позволит существенно 
снизить повреждения тонкой кишки. 
По некоторым данным, прием суль-
фасалазина и коллоидного субци-
трата висмута может способствовать 
уменьшению кровопотери при приеме 
НПВП. Одновременное назначение 
НПВП и сульфасалазина в дозе 2 г 
в сутки редуцирует увеличенную 
проницаемость кишечного эпителия 
(индуцированную приемом индоме-
тацина). Дополнительное назначение 
метронидазола (с целью санации ки-
шечника) в дозе 400 мг два раза в сут-
ки семь дней способствует редукции 
изменений кишечной проницаемо-

сти, вызванной приемом индомета-
цина. Также могут быть назначены 
препараты нитрофуранового ряда 
(нифуратель) или невсасывающийся 
антибиотик рифаксимин.

Возможная тактика ведения паци-
ента пожилого и старческого возраста 
с целью профилактики гастроинте-
стинальных осложнений при приеме 
НПВП, в том числе и ацетилсалици-
ловой кислоты (АСК), а также тера-
певтические подходы к коррекции 
НПВП-гастроэнтеропатии представ-
лены в табл. 2 и 3.

Таким образом, резюмируя вы-
шесказанное, необходимо еще раз 
подчеркнуть, что проблема НПВП-
индуцированных поражений ЖКТ 
остается актуальной и может усугу-
бляться возрастными особенностями, 
сопутствующей патологией, стертой 
клинической симптоматикой язв и кро-
вотечений. В этой связи первостепен-
ное значение имеют своевременная 
профилактика и диагностика НПВП-
индуцированных повреждений сли-
зистой гастроинтестинальной зоны, 
а также рациональный и индивиду-
альный подход к назначению НПВП.
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Таблица 3
Возможная лечебная тактика гастроэнтеропатии у пациентов пожилого и старческого возраста при приеме НПВП, в том числе и АСК

НПВП-гастропатия

Лечение диспепсии

• Тест на Н. pylori, при необходимости эрадикационная терапия
• Перевод на сНПВП или, если необходим прием нНПВП, дополнительно ИПП (ИПП на весь период приема НПВП)
• При приеме АСК или при получении двойной антиагрегантной терапии дополнительно назначение ИПП (на весь период 

приема антиагрегантов)

Лечение НПВП-
индуцированных эрозий 

и язв

• Тест на Н. pylori, при необходимости эрадикационная терапия
• Прекращение приема НПВП само по себе не всегда приводит к рубцеванию язв, но может повышать эффективность 

противоязвенной терапии
• Если прием НПВП необходим, перевод на сНПВП или АМГ
• Отмена АСК, перевод на другой антиагрегант (при необходимости)
• Назначение ИПП в стандартных дозах: при локализации небольших язв в двенадцатиперстной кишке курсом не менее 4–6 

недель, а при больших размерах и локализации язв в желудке —  8–12 недель
• Для достижения аддитивного эффекта возможна комбинация ИПП + коллоидный субцитрат висмута (4–8 недель)
• В дальнейшем ИПП в профилактической дозе на весь период приема НПВП или АСК

НПВП-энтеропатия

• Прекращение приема НПВП либо при необходимости перевод на сНПВП или АМГ
• Если допустимо, замена АСК на другой антиагрегант (например, клопидогрель)
• Санация кишечника: метронидазол или нифуратель (400 мг 2 раза в день) 7 дней либо рифаксимин (1 200 мг в сутки) 7 дней
• ИПП не уменьшают выраженность НПВП-энтеропатии
• Назначение сульфасалазина до 2 г в сутки (не менее 8–12 недель) либо коллоидный субцитрат вистмута (240 мг 2 раза в сутки) (до 8 недель)
• При необходимости препараты железа (длительно)

Таблица 2
Возможная тактика ведения пациента пожилого и старческого возраста с целью профилактики  

гастроинтестинальных осложнений при приеме НПВП, в том числе и АСК

Показание к назначению НПВП и (или) АСК

Оценка гастроинтестинального риска

Степень риска 
гастропатий 
отсутствует

• Можно назначить любой НПВП и (или) АСК
• Если длительность приема НПВП составляет более 4 недель, следует к нНПВП добавить ИПП либо назначить с сНПВП
•  Контроль за нежелательными эффектами: оценка субъективных жалоб со стороны ЖКТ при каждом визите.
• При появлении признаков патологии ЖКТ необходимо провести ФГДС, ОАК, кал на скрытую кровь

Риск 
гастропатий 
умеренный

• Тест на Н. pylori, при необходимости эрадикационная терапия
• сНПВП или нНПВП + ИПП (ИПП на весь период приема НПВП)
• АСК + ИПП
•  Контроль за нежелательными эффектами: ОАК и ФГДС через 1 месяц после начала приема НПВП
• Оценка субъективных жалоб со стороны ЖКТ при каждом визите
• При появлении признаков патологии ЖКТ необходимо провести ФГДС, ОАК, кал на скрытую кровь

Риск гастропатй 
высокий

• Тест на Н. pylori, при необходимости эрадикационная терапия
• сНПВП + ИПП (ИПП на весь период приема НПВП). стремиться назначать НПВП в малых дозах коротким курсом (не более 1 

месяца)
• АСК + ИПП (на весь период приема АСК)
•  Контроль за нежелательными эффектами: ОАК и ФГДС через 1 месяц после начала приема НПВП
• Оценка субъективных жалоб со стороны ЖКТ при каждом визите
• При появлении признаков патологии ЖКТ необходимо провести ФГДС, ОАК, кал на скрытую кровь

Риск 
гастропатий 

максимальный

• Тест на Н. pylori, при необходимости эрадикационная терапия
• Желательно ограничиться коротким курсом сНПВП (до 14 дней) в малых дозах
• сНПВП + ИПП (ИПП на весь период приема НПВП)
• АСК + ИПП
•  Контроль за нежелательными эффектами: ОАК и ФГДС через 1 месяц после начала приема НПВП
• Оценка субъективных жалоб со стороны ЖКТ при каждом визите
• При появлении признаков патологии ЖКТ необходимо провести ФГДС, ОАК, кал на скрытую кровь

Риск развития 
энтеропатии

• Стремиться назначать сНПВП в малых дозах курсом до 1 месяца
• При назначении АСК предпочтение отдавать буферным формам (всасываются в желудке), а не кишечнорастворимым
• Возможно рекомендовать АМГ (если необходимо, на более длительный период —  более 1 месяца)
• ИПП не предотвращают развитие НПВП-энтеропатии
•  Контроль за нежелательными эффектами: ОАК, оценка уровня альбуминов, железа в крови, кал на скрытую кровь через 1 месяц 

после начала приема НПВП
• Оценка субъективных жалоб со стороны ЖКТ при каждом визите
• При появлении признаков патологии ЖКТ необходимо выполнить ОАК, оценку уровня альбуминов, железа в крови, анализ кала 

на скрытую кровь, кал на кальпротектин, ФГДС, капсульную эндоскопию

Примечание: АСК —  ацетилсалициловая кислота, нНПВП —  неселективные НПВП, сНПВП —селективные НПВП, АМГ —  амтолметингуацил, 
ОАК —  общий анализ крови, ЖКТ —  желудочно-кишечный тракт, ФГДС —  фиброгастродуоденоскопия.
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«Современный взгляд на решение проблемы заболеваний верхних 
и нижних дыхательных путей». В его работе приняли участие более 
600 специалистов в области оториноларингологии, аллергологии, 
пульмонологии и педиатрии. Они обсудили актуальные вопросы ди-
агностики и лечения аллергического ринита, острого и хронического 
риносинусита, бронхиальной астмы и других заболеваний респира-
торного тракта.

По данным экспертов, распространенность аллергического рини-
та в России сегодня может составлять до 25 % населения, бронхиальной 
астмы —  5 % у взрослых и до 10 % у детей. Столь высокая заболеваемость 
является причиной высокого интереса врачей и ученых к этой проблеме, 
заставляет научное сообщество искать пути ее решения. Заслуженный 
врач России, доктор медицинских наук, профессор, вице-президент 
Российской ассоциации аллергологов и клинических иммунологов, 
главный врач ФГБУ ГНЦ «Институт иммунологии» ФМБА России Наталья 
Ивановна Ильина определила основную задачу саммита как обсуж-
дение научных и практических аспектов ведения пациентов с аллер-
гическими и воспалительными заболеваниями верхних дыхательных 
путей, формирование единого подхода к лечению данной патологии. 
«Аллергология —  междисциплинарная, интегральная специальность, 
поэтому в данной области медицины особенно важно сотрудничество 
врачей различного профиля», —  считает она.

«Обсуждение вопросов диагностики и врачебной помощи 
пациентам с аллергическим ринитом как никогда актуально в пред-
дверии сезона цветения, поскольку заболевание сопровождается 
существенным снижением качества жизни пациентов и снижением 
работоспособности и способности к обучению», —  отметила Ольга 
Витальевна Карнеева, доктор медицинских наук, профессор, за-
меститель директора по научной работе ФГБУ «Научно-клинический 
центр оториноларингологии» ФМБА России.

Аллергический ринит является наиболее распространенным ал-
лергическимзаболеванием, характеризующимся такими симптома-
ми, как насморк, приступы чихания, заложенность носа и зуд. По сло-
вам профессора, главы департамента пульмонологии и неотложной 
медицины Ростокского университета (Германия) Иоганна Кристиана 
Вирхоу, недостаточный контроль аллергического ринита, помимо нару-
шений сна, повышенной дневной утомляемости, нарушений обучения 
у детей и подростков, может привести к развитию острого и хрониче-
ского синусита, среднего отита, апноэ во сне, обострений имеющихся 
хронических заболеваний. Ведущая роль в развитии патологий верхних 

дыхательных путей принадлежит аллергенам, вызывающим респи-
раторную иммунную реакцию, в частности, пыльце трав, деревьев. 
«В связи с увеличением количества аллергенов в весенне-летний пе-
риод внимание врачей и пациентов к данной проблеме повышается. 
Одним из наиболее эффективных способов борьбы с болезнями 
верхних дыхательных путей аллергической этиологии сегодня считается 
применение современных интраназальных глюкокортикостероидов 
(ИнКС)», —  отметил Кристиан Вирхоу в докладе «Сезонная респира-
торная аллергия: можно ли улучшить результаты лечения».

О механизме действия ИнКС при аллергическом рините и полипо-
зе рассказал адъюнкт-профессор департамента оториноларинголо-
гии школы медицины и биомедицинских наук Университета Буффало, 
(Нью-Йорк, США) Йенс Уве Поникау. Он подчеркнул важность своевре-
менного начала лечения при помощи современных препаратов с се-
рьезной доказательной базой. «Для пациентов с аллергическими рини-
тами, астмой и назальными полипами интраназальные ГКС являются 
основной терапией. Эти заболевания отрицательно влияют на качество 
жизни. Затрудненное дыхание вызывает храп, поверхностный сон, 
в результате ухудшается способность к концентрации —  нелеченый 
аллергический ринит даже становился причиной снижения выпускных 
баллов у учащихся колледжей», —  подчеркнул он. Актуальной остается 
проблема приверженности пациентов терапии, поэтому специа-
листам необходимо стараться изменить сложившийся стереотип 
об опасности применения кортикостероидов. Современные местные 
кортикостероиды обеспечивают эффективный контроль симптомов 
заболевания, обладая высоким профилем безопасности даже при 
длительном применении. Таким образом, в лечении заболеваний 
верхних дыхательных путей своевременный выбор ИнКС с высоким 
профилем безопасности, не оказывающих системного воздействия 
на организм, становится залогом успешного эффективного лечения.

В ходе дискуссии ведущие российские и зарубежные ученые 
обсудили широкий круг вопросов, касающихся диагностики и лечения 
аллергических и воспалительных заболеваний верхних дыхательных 
путей. Медицинский директор компании MSD Екатерина Лукьянова 
прокомментировала итоги работы саммита: «Начиная с момента 
создания синтетического кортизона в 1944 году, наша компания вносит 
весомый вклад в развитие подходов к терапии аллергических и воспа-
лительных заболеваний дыхательных путей. Мы гордимся, что в рамках 
саммита, который проводится уже в девятый раз, нам удалось создать 
уникальную дискуссионную площадку для врачей различных специаль-
ностей по наиболее актуальным вопросам респираторной аллергии 
у взрослых и детей».
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Туберкулез (ТВ) —  одна из наибо-
лее распространенных и опасных 

инфекций для человечества. Более 
30 % населения планеты являются 
носителями туберкулезной бациллы 
(палочки Коха).

Эта внутриклеточная инфекция 
трудно поддается лечению вследствие 
множественной устойчивости к анти-
биотикам и высокой изменчивости 
самой бактерии [1, 2].

Одним из наиболее эффективных 
способов снижения заболеваемости 
ТВ считается вакцинопрофилактика, 
однако до настоящего времени един-
ственной вакциной, разрешенной 
в практике здравоохранения, явля-
ется БЦЖ.

Живая аттенуированная вакци-
на БЦЖ (BCG) применяется более 
100 лет, получена многократным пас-
сированием штамма M. bovis и не со-

держит участок генома RD 1, который 
кодирует вирулентные антигены (бел-
ки) ESAT-6 и CFP-10. Исследования 
эффективности БЦЖ, проведенные 
во многих странах, показали, что вак-
цина частично защищает детей от ин-
фекции и от серьезных осложнений, 
вызываемых ТВ в этой возрастной 
группе. Однако вакцина не безопасна 
для детей с иммунодефицитом и мо-
жет индуцировать диссеминирован-
ную инфекцию с частотой 400 случаев 
на 100 тысяч вакцинированных. БЦЖ 
также обладает повышенной реакто-
генностью [3, 4].

Всемирная организация здравоохра-
нения (ВОЗ) запретила применять БЦЖ 
для вакцинации ВИЧ-позитивных де-
тей. Вот почему одним из приоритет-
ных направлений ВОЗ является разра-
ботка более безопасной и эффективной 
вакцины против ТВ [5–8].

В настоящее время разработаны 
около 20 кандидатных ТВ-вакцин, 
прошедших доклинические исследо-
вания и находящихся на разных этапах 
клинических испытаний [8–10], при-
чем две из них разработаны в России 
[11–14].

В основном кандидатные вакцины 
можно объединить в две группы.

Первая —  вакцины, представля-
ющие собой усовершенствованную 
модифицированную БЦЖ, содержа-
щую дополнительные сегменты в ге-
номе, способные усилить клеточный 
иммунный ответ у вакцинируемых.

Вторая —  рекомбинантные вак-
цины, содержащие набор протектив-
ных белков M. tuberculosis, таких как 
ESAT-6, Ag 85 A, Ag 85 B, Rv 2608 и др.

В составе большинства кандидат-
ных вакцин содержится белок ESAT-6 
(Rv 3875), который является основ-

Резюме
Статья посвящена анализу современной ситуации по разработке 
новых вакцин против туберкулеза. Недостатки традиционной вакцины 
БЦЖ общеизвестны. Низкая эффективность и сравнительно высокая 
реактогенность этой вакцины привели к отмене БЦЖ в некоторых 
высокоразвитых странах с низкой заболеваемостью. Большинство 
разработанных новых вакцин содержат в своем составе белки-ан-
тигены ESAT-6 и CFP-10, изучению иммунологических свойств которых 
и посвящена настоящая статья.
Ключевые слова: туберкулез, БЦЖ, вакцины, антигены, мышиная модель 
туберкулеза, иммуногенность.

Summary
The article is devoted to the analysis of the current situation on 
the development of new vaccines against tuberculosis. The short-
comings of the traditional BCG vaccine are well known. The low 
efficacy and relatively high reactogenicity of this vaccine led to 
the abolition of BCG in some highly developed countries with low 
incidence. Most of the new vaccines developed contain ESAT-6 
and CFP-10 antigen proteins, whose immunological properties are 
discussed in this paper.
Key words: tuberculosis, BCG, vaccines, antigens, murine model 
of tuberculosis, immunogenicity.
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ным белком в современных диагно-
стических системах для выявления ту-
беркулеза (IGRA, t-spot, ДСТ). Причем 
в случае применения набора ДСТ этот 
белок вводится подкожно (подобно 
пробе Манту) и может выполнять роль 
вакцинного антигена [15–19].

Изучение его иммуногенных 
свойств является важным аспектом 
как для разработки вакцин, так и для 
диагностики туберкулеза.

В настоящем исследовании пред-
ставлены результаты по определению 
протективных свойств белка ESAT-6 / 
CFP-10 при моделировании мышино-
го туберкулеза (модель разработана 
в Санкт-Петербургском научно-ис-
следовательском институте фтизио-
пульмонологии Минздрава России).

1. Материалы и методы 
исследования

Исследуемый рекомбинантный 
белок ESAT-6 / CFP-10 (Rag) был 
выделен и очищен из штамма-про-
дуцента E. coli с последующей лио-
филизацией и любезно предоставлен 
В. Г. Луниным [14].

Непосредственно перед опытами 
на животных Rag растворяли в фо-
статном буферном растворе (0,05 М), 
содержащем 0,15 М NaCl (pH 7,5) 
до конечной концентрации 100 мкг/мл. 
В опытах для иммунизации мышей 
использовали непосредственно Rag 
в буфере с концентрацией 100 мкг/мл 
(препарат 1), а также Rag с корпуску-
лярным адъювантом (КА) на основе 
бетулина [20]. Содержание КА в пре-
парате составляло 250 мкг/мл, а Rag —  
100 мкг/мл (препарат 2).

Оценку результативности вакцин-
ных кандидатов в условиях профи-
лактики экспериментального генера-
лизованного туберкулеза проводили 
на 54 половозрелых мышах-самцах 
линии C 57black/6 с исходной массой 
тела 16–18 г. Животные поступили 
из филиала «Столбовая» Научного 
центра биомедицинских технологий 
ФМБА (Московская область).

Карантин. Длительность карантина 
(акклиматизационного периода) для 
всех животных составляла 14 дней. 
Во время карантина проводили еже-
дневный осмотр каждого животного, 
регистрировали поведение и общее 

состояние. Перед началом исследо-
вания животных, отвечающих кри-
териям включения в исследование, 
распределяли на группы. Животных, 
не соответствующих критериям 
включения в исследование, исклю-
чали из работы в период карантина.

Условия содержания.  Клетки 
размещали в отдельные комнаты. 
Световой режим: 12 часов света, 12 
часов темноты. Температура под-
держивалась в пределах 23–25 °C, 
относительная влажность —  50–
70 %. Воздухообмен поддерживал-
ся с помощью приточно-вытяжной 
вентиляции, стерилизация воздуха 
осуществлялась ежедневно путем 
кварцевания. Пищевой рацион соот-
ветствовал приказу Минздрава СССР 
«Нормативы затрат кормов для ла-
бораторных животных» № 1179 
от 10 октября 1983 года.

Методы исследования
Мышей вакцинировали вакцин-

ными кандидатами препарат 1 и пре-
парат 2 подкожно однократно либо 
двухкратно (по схеме, приведенной 
в описании групп мышей) в дозе 0,1 
мл на мышь. Через три недели после 
второй иммунизации у мышей моде-
лировали генерализованный тубер-
кулез введением в боковую хвосто-
вую вену взвеси стандартизованной 
трехнедельной вирулентной культу-
ры M. tuberculosis H37 Rv (106 КОЕ 
на мышь в 0,2 мл физиологического 
раствора), полученной из Научного 
центра экспертизы средств медицин-
ского применения Минздрава России. 
Оценка результативности профилак-
тической вакцинации проводилась 
через четыре недели после заражения. 
Контролем служили невакциниро-
ванные зараженные мыши, группой 
сравнения —  животные, иммунизиро-
ванные стандартной вакциной БЦЖ 
в дозе 5 × 105 БОЕ на мышь подкожно 
однократно.

Ниже приведена схема опы-
та с указанием контрольных групп 
и режимами введения исследуемых 
вакцинных препаратов.
1. Невакцинированные мыши за-

раженные M. tuberculosis H37Rv 
(контроль заражения) —  18 особей.

2. Мыши, вакцинированные БЦЖ (под-
кожно, однократно) и зараженные M. 
tuberculosis H37Rv —  12 особей.

3. Мыши, вакцинированные препа-
ратом 1 К2 (подкожно, двукратно 
с интервалом три недели) и за-
раженные M. tuberculosis H37Rv 
через три недели после второй 
вакцинации —  12 особей.

4. Мыши, вакцинированные пре-
паратом 2 (подкожно двухкратно 
с интервалом три недели) и за-
раженные M. tuberculosis H37Rv 
через три недели после второй 
вакцинации —  12 особей.

Оценка результативности вакцин-
ных кандидатов проводилась по сле-
дующим показателям:

• динамика гибели мышей;
• биометрические показатели лег-

ких и селезенки;
• макроскопическая оценка легких 

(индекс поражения);
• высеваемость МБТ из легких.

Динамика гибели выражалась 
в процентах к исходному числу 
животных.

Биометрические показатели. 
Коэффициенты массы (КМ) легких 
и селезенки определяли по формуле

КМ = масса органа (г) × 100 / 
масса тела животного (г).

Индекс поражения легких опреде-
ляли по совокупности экссудативных 
и продуктивных изменений в условных 
единицах —  баллах (А. Е. Александрова, 
Б. М. Ариэль; 1993).
Экссудативные изменения:

• легкие воздушны —  0;
• единичные безвоздушные оча-

ги —  0,25;
• легкие безвоздушны на 1/2 —  0,5;
• легкие безвоздушны на 2/3 —  0,75;
• легкие безвоздушны на всем про-

тяжении —  1,0.
Продуктивные очаги:

• единичные субмилиарные оча-
ги —  0,5;

• многочисленные (не более 20) —  1,0;
• многочисленные субмилиарные 

(более 20) —  1,5;
• единичные милиарные —  1,75;
• многочисленные сливающиеся 

субмилиарные и единичные ми-
лиарные —  2,0;
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• многочисленные милиарные 
(не более 10) —  2,25;

• многочисленные милиарные, сли-
вающиеся —  2,75;

• появление мелких казеозных не-
кротических фокусов —  3,0;

• обширный казеоз —  4,0;
• сплошное поражение легких —  5,0.

При бактериологическом иссле-
довании легких осуществляли до-
зированный посев гомогената тка-
ни органа на плотную яичную среду 
Левенштейна-Йенсена методом се-
рийных разведений. Нижняя граница 
чувствительности метода —  2 × 103 
КОЕ. Массивность роста МБТ выра-
жали в десятичных lоg (lg) от числа 
КОЕ. Расчет индекса защиты органа 
проводился при вычитании lg КОЕ 
иммунизированных мышей из lg 
КОЕ мышей группы контроля зара-
жения. При оценке результатов по-
ложительным эффектом по задержке 
роста МБТ считается индекс защи-
ты ≥ 0,5 lg.

Для гистологического изучения 
легкие фиксировали в 10-процентном 
формалине, заливали в целлоидин-па-
рафин-масло, срезы окрашивали ге-
матоксилином и эозином.

Методы статистического 
анализа результатов

Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием пара-
метрического теста Стьюдента.

2. Исследование эффективности 
вакцинных кандидатов 
в условиях профилактики 
экспериментального 
генерализованного туберкулеза 
у мышей

На момент окончания экспери-
мента через четыре недели после ин-
фицирования M. tuberculosis H37Rv 
у невакцинированных мышей зареги-
стрирован распространенный туберку-
лезный процесс с преимущественным 
поражением легких.

У мышей, профилактически имму-
низированных стандартной вакциной 
БЦЖ, при сравнении с зараженными 
невакцинированными животными от-
мечена существенная задержка разви-
тия инфекции [табл. 1, 2].

Так, если в группе контроля за-
ражения, где исходное число мышей 
составляло 18 особей, к моменту окон-
чания опыта погибли шесть мышей 
(33,3 %), то при вакцинации БЦЖ 
не погибло ни одного животного.

Остальные три показателя тяжести 
течения инфекции у мышей, леченных 
БЦЖ, также были значимо более низ-
кими. Коэффициент массы легких при 
введении БЦЖ был ниже, чем в кон-
троле заражения в 1,5 раза и составил 
2,2 ± 0,12 против 3,21 ± 0,09 у. е. (р < 
0,001), коэффициент массы селезен-
ки —  в 1,5 раза (1,83 ± 0,10 против 
2,88 ± 0,26 у. е.; р < 0,001), а индекс 
поражения легких —  в 1,5 раза (2,04 ± 
0,05 против 3,02 ± 0,06 у. е.; р < 0,001).

Достоверно более низкой под дей-
ствием БЦЖ оказалась и обсеменен-
ность легких МБТ, которая является 
интегральным показателем тяжести 
течения инфекции и протективного 
эффекта вакцинации (табл. 2).

Из табл. 2 видно, что при вакци-
нации БЦЖ индекс защиты легких 
(разница между lg числа жизнеспособ-
ных бактерий в легких невакциниро-
ванных и вакцинированных мышей) 
составил +0,58 lg, что свидетельствует 
о протективном действии вакцины, 
поскольку положительным эффектом 
по задержке роста МБТ считается ин-
декс защиты ≥ 0,5 lg.

Действие исследуемых вакцинных 
кандидатов на течение инфекции было 
менее существенным.

Наиболее близким к действию 
БЦЖ по задержке развития экспери-
ментального туберкулеза был эффект 
препарата 2, при вакцинации кото-
рым, как и при использовании БЦЖ, 
не отмечено гибели мышей (табл. 1). 
Кроме того, при иммунизации препа-
ратом 2 зарегистрирован достоверно 
более низкий коэффициент массы лег-
ких (в 1,4 раза, 2,280 ± 0,121 против 
3,21 ± 0,09 у. е. в контуре заражения; 
р < 0,001) и индекс поражения легких 
(в 1,3 раза, 2,27 ± 0,05 против 3,02 ± 
0,06 у. е.; р < 0,001). Значимо ниже 

Таблица 1
Показатели тяжести течения туберкулезной инфекции у мышей C 57black/6, профилактически иммунизированных БЦЖ 

и исследуемыми вакцинными кандидатами, через четыре недели после инфицирования M. tuberculosis H37Rv

Таблица 2
Высеваемость МБТ из легких у мышей C 57black/6, профилактически иммунизированных 

БЦЖ и исследуемыми вакцинными кандидатами, через четыре недели после 
инфицирования M. tuberculosis H37Rv

№ гр. Условия опыта Летальность, % Коэффициент массы легких, 
у. е.

Коэффициент массы 
селезенки

Индекс поражения легких 
(усл. ед.)

1. Контроль заражения, n = 18 33,3 3,21 ± 0,09 2,88 ± 0,26 3,0 2 ± 0,02

2. БЦЖ однократно, n = 12 0 2,20 ± 0,12
р1–2 < 0,001

1,83 ± 0,10
р1–2 < 0,001

2,04 ± 0,05
р1-2< 0,001

3. Препарат 1 двухкратно, n = 12 16,6 3,25 ± 0,17 2,39 ± 0,11 2,65 ± 0,08
р1-4 < 0,001

4. Препарат 2 двухкратно, n = 12 0 2,28 ± 0,11
р1–7 < 0,001 2,38 ± 0,12 2,27 ± 0,05

р1-7 < 0,001

№ гр. Условия опыта lg числа жизнеспособных 
бактерий в легких Индекс защиты, lg

1. Контроль заражения, n = 6 5,19 ± 0,03

2. БЦЖ, n = 6 4,61 ± 0,02
р1–2 < 0,001 +0,58

4. Препарат 1 двухкратно, n = 6 5,09 ± 0,06 +0,10

7. Препарат 2 двухкратно, n = 6 4,77 ± 0,05
р1–7 < 0,001 +0,42
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под влиянием препарата 2 по сравне-
нию с невакцинированными мышами 
была и высеваемость МБТ из легких 
(4,77 ± 0,05 lg числа жизнеспособных 
бактерий в легких против 5,19 ± 0,03 
lg в контроле заражения; р < 0,001). 
Однако поскольку индекс защиты 
легких составил только +0,42 lg, сде-
лать вывод о протективном действии 
кандидата по задержке роста МБТ 
в данном эксперименте представля-
ется некорректным.

Вакцинация препаратом 1 сла-
бее отразилась на сроках развития 
и тяжести течения инфекции. Под 
его влиянием отмечена несколько 
более низкая летальность (16,6 про-
тив 33,3 % в группе контроля зараже-
ния) и значимо более низкий индекс 
поражения легких, фиксирующий 
макроскопически определяемые 
очаги специфического воспаления. 
Достоверное снижение роста МБТ 
из легких при сравнении с невакци-
нированными мышами отмечено при 
иммунизации препаратом 1, индекс 
защиты легких при этом был совсем 
низким (+0,1 lg).

При гистологическом исследо-
вании в легочной ткани зараженных 
невакцинированных мышей (кон-
троль заражения) зарегистрировано 
большое количество свежих сливных 
инфильтративных очагов специфи-
ческого воспаления с размытыми гра-
ницами без четкой пространственной 
ориентации клеток, в большинстве 
случаев (в 5 из 6; 83,3 %) снижав-
ших воздушность легочной ткани 
более чем на 30 % площади срезов 
(табл. 3). Альвеолы и межальвеоляр-
ные перегородки у этих животных 
были инфильтрированы клетками 
лимфоцитарно-макрофагального ряда 
на фоне серозной и фибринозной экс-
судации. Во всех случаях (100 %) об-
наружены скопления нейтрофильных 

лейкоцитов —  маркеров альтерации, 
в четырех срезах (66,7 %) зарегистри-
рованы скопления распадающихся 
нейтрофильных гранулоцитов —  
ядерный детрит (табл. 4), а в двух 
(33,3 %) —  участки казеозного некро-
за C 57black/6 через четыре недели 
после инфицирования M. tuberculosis 
H37Rv. Определяются лимфоциты, 
макрофаги, эпителиоидные клетки 
и скопления распадающихся нейтро-
фильных гранулоцитов. Окраска ге-
матоксилином и эозином 600×.

Периваскулярная и перибронхи-
альная инфильтрация выражена сла-
бо, крупные лимфогистиоцитарные 
инфильтраты не обнаружены.

При вакцинации БЦЖ распростра-
ненность специфического воспаления 
в легочной ткани была значительно 
меньшей, чем в группе контроля зара-
жения. Снижение воздушности легоч-
ной ткани более чем на 30 % площади 
срезов у этой группы мышей отмечено 
только в 1 из 6 случаев (16,7 %) против 
5 из 6 у животных контроля зараже-
ния. Специфическая инфильтрация 
при этом потеряла сливной характер, 
и у большинства мышей (в 5 из 6 
случаев; 83,3 %) была представлена 
отдельными небольшими очагами 
инфильтрации (табл. 3).

Клеточный состав инфильтра-
тов при вакцинации БЦЖ был пред-
ставлен лимфоцитами, макрофагами 
и эпителиоидными клетками. В 2 из 6 
случаях (33,3 против 100 % в контро-
ле заражения) в очагах инфильтра-
ции обнаружены единичные нейтро-
фильные лейкоциты, а в одном из них 
и их скопления (табл. 4). При этом 
участков ядерного детрита и казеоз-
ного некроза не зафиксировано. Эти 
данные свидетельствуют об отчетли-
вой задержке при иммунизации БЦЖ 
развития альтеративного компонента 
воспаления.

Вакцинация БЦЖ отразилась 
и на характере гранулем, обнаружен-
ных во всех шести срезах (табл. 3, 5). 
Только в двух из них (33,3 %) отме-
чены преимущественно эпителиоид-
но-клеточные гранулемы с крупными 
скоплениями эпителиоидных клеток, 
тогда как у невакцинированных жи-
вотных они зарегистрированы во всех 
срезах, где были найдены гранулемы. 
В большинстве гранулем у мышей, 
вакцинированных БЦЖ, лимфоциты 
были концентрически расположены 
вокруг единичных эпителиоидных 
клеток. Эти изменения указывают 
на меньшую выраженность у вакцини-
рованных БЦЖ мышей экссудативного 
компонента воспалительной реакции 
и соответственно большую —  про-
дуктивного, за который ответственны 
клетки лимфоидного ряда.

Как и по показателям тяжести те-
чения инфекции, наиболее близким 
к действию БЦЖ при гистопатоло-
гическом исследовании был эффект 
препарата 2. При его использовании, 
причем в том же проценте случаев, 
как и при вакцинации БЦЖ, ткань 
легких в большинстве случаев была 
более воздушной, а очаги специфиче-
ской инфильтрации —  небольшими 
и несливными (83,3 %; табл. 3).

Инфильтраты в этой группе мы-
шей, как и при использовании стан-
дартной вакцины, состояли из лимфо-
цитов, макрофагов и эпителиоидных 
клеток, в трех случаях (50 %) в них об-
наружены единичные нейтрофильные 
лейкоциты, а в одном срезе —  и их 
скопления (табл. 4), то есть и по часто-
те регистрации признаков альтерации 
действие кандидата К4 практически 
не отличалось от эффекта БЦЖ.

Во всех срезах, так же как при им-
мунизации БЦЖ, имелись специфи-
ческие гранулемы. При этом преиму-
щественно эпителиоидно-клеточные 

Таблица 3
Распространенность специфического поражения у мышей C 57black/6, профилактически иммунизированных БЦЖ и исследуемыми 

вакцинными кандидатами, через четыре недели после инфицирования M. tuberculosis H37Rv

№ гр. Условия опыта Снижение (более чем на 30 %) 
воздушности легочной ткани

Небольшие участки 
инфильтрации

Крупные 
гранулемы

Отдельные небольшие 
гранулемы

1. Контроль заражения, n = 6 5 2 4 0

2. БЦЖ, n = 6 1 5 0 6

3. Препарат 1 двухкратно, n = 6 3 3 2 5

4. Препарат 2 двухкратно, n = 6 1 5 0 6

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника28

гранулемы в легких мышей, вакцини-
рованных препаратом 2, обнаруже-
ны только в 1 из 6 случаев (16,7 при 
33,3 % у мышей группы 2), а грануле-
мы с единичными эпителиоидными 
клетками —  во всех срезах.

Несколько чаще, чем в группе 2, 
регистрировались при вакцинации пре-
паратом 2 крупные периваскулярные 
и перибронхиальные лимфогистиоци-
тарные инфильтраты (в 6 из 6 и в 3 из 6 
случаев соответственно), что с учетом 
немного большей, чем при вакцинации 
БЦЖ, частоты регистрации гранулем 
с единичными эпителиоидными клет-
ками позволяет предположить о не-
сколько большей выраженности при 
иммунизации препаратом 2 стимуля-
ции лимфоидного компонента воспа-
лительной реакции в легких.

Вакцинация препаратом 1 слабее 
отразилась на распространенности 
специфического воспаления в легких 
и признаках альтерации.

У мышей, вакцинированных пре-
паратом 1, по сравнению с контролем 
заражения очагов инфильтрации было 
меньше, они реже были сливными 
и меньше снижали воздушность ле-
гочной ткани (табл. 3). В то же время 
по этим же показателям распростра-
ненность специфических очагов при 
иммунизации мышей препаратом 1 
была большей, чем при вакцинации 
БЦЖ и препаратом 2.

При оценке клеточного состава 
инфильтратов в препарате 1 маркеры 

альтерации (нейтрофильные лейкоци-
ты, их скопления) обнаруживались 
чаще, чем при вакцинации БЦЖ и пре-
паратом 2.

Анализ характера гранулем показал, 
что при вакцинации кандидатами К1 
и К2 двухкратно небольшие грануле-
мы с единичными эпителиоидными 
клетками обнаруживались часто, прак-
тически в том же проценте случаев, 
что и при иммунизации БЦЖ, однако 
в отличие от контроля вакцины, в этих 
группах мышей встречались и круп-
ные преимущественно эпителиоид-
но-клеточные гранулемы, указываю-
щие на выраженность экссудативной 
воспалительной реакции у этих мышей 
(табл. 3, 5). При использовании К2 од-
нократно размер и клеточный состав 
гранулем были очень близки показате-
лям мышей группы контроля вакцины.

Крупные лимфогистиоцитарные 
инфильтраты у мышей, получавших 
К1 и К2, регистрировались чаще, чем 
в контроле заражения, а у мышей, 
иммунизированных К2 однократно, 
даже несколько чаще, чем в группе 
контроля вакцины (табл 5).

Таким образом, суммируя полу-
ченные данные, мы можем заключить, 
что при исследовании результатов 
профилактической иммунизации 
вакцинными кандидатами препарат 1 
и препарат 2 в сравнении с действием 
вакцины БЦЖ наиболее отчетливое 
влияние на развитие эксперименталь-

ного туберкулеза у мышей получено 
при двухкратной вакцинации препа-
ратом 2.

Использование кандидатного вак-
цинного препарата 2 по сравнению 
с невакцинированными животными 
вызвало задержку развития туберкуле-
за по основным показателям тяжести 
течения инфекции, распространенно-
сти очагов специфического воспале-
ния в ткани легких и выраженности 
альтерации.

При сравнении эффекта препарата 
2 с действием БЦЖ можно говорить 
о близком уровне результатов про-
филактической иммунизации обе-
ими вакцинами и даже о несколько 
большей стимуляции лимфоидного 
компонента воспалительной реакции 
в легких при иммунизации препара-
том 2 по клеточному составу гранулем 
и выраженности лимфогистиоцитар-
ной инфильтрации.

Однако решающее значение в ре-
зультативности препарата 2 имеют 
данные бактериологического иссле-
дования, при котором индекс защиты 
легких составил 0,42 lg, что меньше, 
чем у мышей, иммунизированных БЦЖ. 
При использовании для вакцинации 
препарата 1 результативность была су-
щественно меньше, чем у препарата 2, 
и проявилась лишь некоторой задерж-
кой летальности мышей. В то же время 
при иммунизации препаратом 1 отмече-
на активация лимфоидного компонента 
воспалительной реакции в легких.

Таблица 4
Особенности клеточного состава участков инфильтрации у мышей C 57black/6, профилактически иммунизированных БЦЖ 

и исследуемыми вакцинными кандидатами, через четыре недели после инфицирования M. tuberculosis H37Rv

Таблица 5
Выраженность признаков напряженности местного иммунитета легочной ткани у мышей C 57black/6, профилактически 

иммунизированных БЦЖ и исследуемыми вакцинными кандидатами, через четыре недели после инфицирования M. tuberculosis H37Rv

№ гр. Условия опыта Скопление 
эпителиоидных клеток

Единичные нейтрофильные 
гранулоциты

Скопление нейтрофильных 
гранулоцитов

Ядерный 
детрит

Участки 
некроза

1. Контроль заражения, n = 6 6 6 6 4 2

2. БЦЖ, n = 6 6 2 1 0 0

4. Препарат 1 двухкратно, n = 6 6 6 2 1 0

7. Препарат 2 двухкратно, n = 6 6 3 1 0 0

№ гр. Условия опыта
Эпителиоидно-клеточные гранулемы Крупные периваскулярные 

лимфогистиоцитарные 
инфильтраты

Крупные 
перибронхиальные 

лимфогистиоцитарные 
инфильтраты

Преимущественно 
эпителиоидные

С единичными 
эпителиоидными клетками

1. Контроль заражения, n = 6 4 0 0 0

2. БЦЖ, n = 6 2 5 5 2

3. Препарат 1 двухкратно, n = 6 2 5 4 2

4. Препарат 2 двухкратно, n = 6 1 6 6 3
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Обсуждение
Для создания безопасных и эф-

фективных туберкулезных вакцин 
требуется проведение исследований 
по изучению всех основных антигенов 
микобактерии и их роли в формирова-
нии как гуморального, так и клеточ-
ного иммунного ответа. Известно, что 
не только белковые, но и липидные 
антигены способны создавать про-
тективный эффект против вирулент-
ных штаммов [21, 22]. Ориентация 
на гуморальный иммунный ответ 
как успешная стратегия большинства 
из имеющихся вакцин пока не нашла 
применения в исследованиях иммуно-
логии туберкулеза.

Вот почему важно исследовать им-
мунный ответ на наиболее значимые 
белки, которыми являются ESAT-6 
и CFP-10.

В нашем исследовании мы по-
казали, что данные белки способны 
обеспечивать протективную защиту 
мышам, чувствительным к туберку-
лезной инфекции.

Также было показано, что имму-
низация этими белками приводит 
к снижению микобактерий в легких 
по сравнению с группой непривитых 
мышей.

Следует также отметить, что при-
менение белков ESAT-6 / CFP-10 вме-
сте с адъювантом на основе бетулина 
в несколько раз усиливает иммунный 
ответ, что важно для разработки эф-
фективной вакцины.

Наши результаты подтверждают 
ранее полученные данные для этих 
белков, включенные в состав экспери-
ментальных вакцин, которые проходят 
клинические испытания. В частности, 
в России уже разработаны две экспе-
риментальные ТБ-вакцины, успешно 
прошедшие ДКИ и готовые к клини-
ческим испытаниям:
1. на основе рекомбинантного ви-

руса гриппа TB FLU ESAT62A 
AG85A [11, 12];

2. рекомбинантная (E. coli) вакци-
на, содержащая гибридные белки 
ESAT6 / CFP10 и AG85A, связан-
ные с декстраном и адъювантом 
олиго-СрG [13, 14].

Вместе с тем применение вакцин, 
содержащих компонент ESAT-6 или 
гибридный белок ESAT-6 / CFP-10, 

в будущем лишит нас возможности ис-
пользовать такие ТБ-диагностические 
тесты, как IGRA, t-spot и отечествен-
ный Диаскинтест [23], которые осно-
ваны на определении аллергической 
реакции на белки ESAT-6 / CFP-10. 
Поэтому необходимо уже сейчас 
наряду с разработкой новых вакцин 
озаботиться созданием новых тестов 
для оценки их эффективности, а также 
ТБ-скрининга населения в условиях 
применения этих вакцин [24].
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В ежедневной клинической практи-
ке практически все врачи встре-

чаются с проблемой возникновения 
побочных реакций при приеме ле-
карственных препаратов. Большую 
группу этих осложнений составляют 
так называемые кожные нежелатель-
ные реакции (КНР).

Кожные нежелательные реакции —  
это любое патологическое изменение 
в структуре или функции кожи, ее 
придатков или слизистых оболочек, 
которое охватывает все неблагопри-
ятные события, связанные с приемом 
лекарственных средств, независимо 
от причины их приема.

Своевременное выявление КНР 
и лекарственного препарата, который 
послужил причиной такого осложнения, 
является весьма актуальным и необхо-
димо для предотвращения дальнейшего 
развития лекарственных осложнений. 
В силу специфики клинических про-

явлений КНР наиболее часто пациенты 
обращаются за помощью к врачу-дерма-
тологу. В связи с активным развитием 
косметологии и значительным увеличе-
нием количества клиник, оказывающих 
профессиональные косметологические 
услуги, возросло и количество пациен-
тов, которые обращаются с подобными 
проблемами к врачам косметологам, 
особенно на начальных этапах разви-
тия нежелательных реакций. Поэтому 
не только дерматологи и косметоло-
ги, но и врачи других специальностей 
должны быть информированы о вызы-
вающих КНР лекарствах, своевременно 
их диагностировать на начальных эта-
пах проявления и принимать меры для 
предупреждения развития тяжелых ле-
карственных осложнений. Особенно это 
важно в отношении развития кожных 
реакций при терапии новыми лекар-
ственными препаратами, которые в на-
стоящее время в большом количестве 
выходят на фармацевтический рынок.

В большинстве случаев КНР при 
приеме лекарственных препаратов 
общеизвестны, однако данные от-
носительно частоты их проявлений, 
серьезности, и последствий для здоро-
вья на сегодняшний день ограничены 
и противоречивы. Во-первых, это свя-
зано с тем, что в реальной клинической 
практике возникают трудности в уста-
новлении причинно-следственной свя-
зи между развившейся КНР и лекар-
ственным препаратом. Наиболее часто 
это происходит в случае, когда паци-
ент для лечения основного или сопут-
ствующих заболеваний одновременно 
принимает несколько лекарственных 
препаратов, механизм взаимодействия 
которых мало изучен. Во-вторых, отно-
сительный недостаток лабораторных 
методов, позволяющих определить 
лекарственный препарат, который 
вызвал нежелательную реакцию, вы-
нуждает врачей ставить диагноз «кож-
ная нежелательная реакция» только 
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Cutaneous manifestations of adverse drug therapy reactions in practice of outpatient primary care 
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Резюме
Кожные нежелательные реакции являются одними из наиболее частых 
проявлений осложнений лекарственной терапии амбулаторных больных. 
В статье приведены эпидемиологические данные, факторы риска, виды 
кожных осложнений фармакотерапии амбулаторных больных. Знания в об-
ласти фармакобезопасности помогут врачам-терапевтам предотвратить 
развитие серьезных кожных лекарственных осложнений у амбулаторных 
больных.
Ключевые слова: врач-терапевт поликлиники, фармакотерапия, кожные не-
желательные реакции лекарственных препаратов, фармакобезопасность.

Summary
Cutaneous adverse reactions are one of the most frequent 
evidences of outpatient drug therapy complications. The article 
contains epidemiological data, risk factors, kinds of cutaneous 
complications of outpatient pharmacotherapy. Knowledge in 
the field of drug safety will help primary care doctors to pre-
vent the progression of serious outpatient cutaneous medical 
complications.
Key words: primary care doctor, pharmacotherapy, cutaneous 
adverse drug reactions, drug safety.
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на основании клинических суждений. 
В-третьих, часто сами заболевания мо-
гут клинически проявляться кожной 
патологией, а развитие нежелательной 
реакции может остаться без должного 
внимания врача и восприниматься как 
осложнение основного заболевания, 
а не лекарственной терапии.

Эпидемиология
На сегодняшний день данных от-

носительно эпидемиологии развития 
КНР фармакотерапии недостаточно. 
Частота развития кожных лекарствен-
ных осложнений в популяции раз-
витых стран колеблется от 1 до 3 % 
случаев, тогда как в развивающих-
ся странах может достигать 2–5 %. 
Следует отметить, что около 2 % кож-
ных реакций являются серьезными, 
и меньшее количество из них явля-
ются опасными для жизни. Кожные 
реакции, связанные с осложнением 
фармакотерапии у госпитализиро-
ванных пациентов, находящихся под 
наблюдением врачей, развиваются 
в 2–3 % случаев. Но данных о частоте 
таких проявлений у амбулаторных 
пациентов, к сожалению, очень мало. 
В первую очередь это связано с не-
правильной диагностикой кожных 
проявлений, а также с тем, что в боль-
шинстве случаев врачи не связывают 
их появление с приемом фармаколо-
гических препаратов. Тем не менее 
данные, полученные в исследовании 
S. Chatterjee с соавт., показали [1], 
что КНР, вызванные приемом лекар-
ственных препаратов у пациентов, 
которые обращались в дерматоло-
гическое отделение, встречаются 
достаточно часто. Так, серьезные 
кожные осложнения на фармакоте-
рапию встречались в 2,6 % случаев, 
но когда в статистический анализ 
включили все несерьезные кожные 
осложнения, то количество таких об-
ращений увеличилось до 15,1 % [2]. 
Кроме того, исследование разных 
факторов поражения кожи показало, 
что около 45 % всех кожных прояв-
лений были связаны с осложнени-
ем фармакотерапии [3]. По данным 
активного проспективного монито-
ринга безопасности фармакотерапии 
амбулаторных больных, проведен-
ного в одной из поликлиник города 
Москвы, кожные нежелательные 

реакции составили 11,9 % [4]. Эти 
и другие исследования свидетель-
ствуют о том, что врачи обращают 
мало внимания на развитие кожных, 
особенно «несерьезных», лекарствен-
ных осложнений. Вышеизложенное 
свидетельствует о необходимости 
тщательного сбора анамнеза и сво-
евременной диагностики любых 
кожных проявлений врачами любых 
специальностей.

Факторы, влияющие на развитие 
кожных нежелательных реакций 
при фармакотерапии

Возраст, особенно старше 65 лет, 
является существенным фактором 
риска развития КНР. С возрастом из-
меняются фармакодинамика и фар-
макокинетика лекарственных пре-
паратов, изменяется обмен веществ, 
часто встречается сопутствующая 
патология и полипрагмазия [5, 6, 7]. 
Но несмотря на эти факторы, у людей 
пожилого возраста аллергические ре-
акции встречаются гораздо реже, чем 
у лиц более молодого возраста, что, 
возможно, обусловлено ослаблением 
реактивности иммунной системы.

Пол. Наиболее часто кожные не-
желательные реакции встречаются 
у женщин, а не у мужчин [7]. В ка-
честве предполагаемых причин ука-
зывают разницу в психологическом 
восприятии побочных эффектов, раз-
личия фармакокинетики (например, 
объема распределения лекарственных 
препаратов) и гормонального фона.
Сопутствующие заболевания. 

При диагностике кожных реакций 
следует учитывать наличие хрони-
ческих заболеваний почек и печени, 
которые значительно увеличивают 
риск развития осложнений при фар-
макотерапии, что в первую очередь 
связано с нарушением метаболизма 
и фармакокинетики лекарственных 
препаратов. Существуют данные 
и по другим заболеваниям. Так, вирус 
иммунодефицита человека увеличи-
вает риск развития сыпи при приеме 
сульфаниламидов, а инфекционный 
мононуклеоз —  на фоне реакции ги-
перчувствительности к ампициллину 
или его аналогам [8].

Генетические  особенности 
и иммунитет, безусловно, игра-
ют важную роль в развитии КНР. 

По данным исследования, прове-
денного в Италии, развитие фик-
сированной лекарственной эрите-
мы связано с наличием антигенов 
HLA-B 22 и CW, мультиформной 
эритемы —  с антигенами HLA-
DQw3, DRw53 и Aw-33, а токсиче-
ского эпидермального некролиза 
(синдрома Лайелла) при лечении 
сульфаниламидами —  с HLA-A29, 
B 12 и DR 7-антигенами [9].
Лекарственные препараты. Ряд 

лекарственных препаратов увеличива-
ют риск развития кожных осложнений. 
Например, амоксициллин вызывает 
осложнения в 5,1 %, ампициллин 
в 3,3 %, ко-тримоксазол в 3,2 % слу-
чаев. Повышает риск развития КНР 
также и одновременный прием не-
скольких лекарственных препаратов.

Виды кожных  
нежелательных реакций

Некоторые виды осложнений, 
особенно тяжелые, являются эк-
зотическими и встречаются редко, 
некоторые являются лишь частью 
симптомокомплекса и сопровождают-
ся осложнениями со стороны других 
органов. Пациенты в таких случаях, 
как правило, обращаются не к дер-
матологу и тем более не к космето-
логу, а к лечащему врачу-терапевту, 
а в некоторых случаях, например, при 
синдроме гиперчувствительности или 
сывороточной болезни, вынуждены 
вызывать службу скорой медицин-
ской помощи. При осложнениях 
легкой степени, сопровождающихся 
исключительно кожными проявле-
ниями, такими как сыпь, акнеподоб-
ные высыпания или дисхромии, паци-
енты в первую очередь обращаются 
к дерматокосметологам, поэтому 
на практике они могут встречаться 
достаточно часто. В табл. 1 приве-
дены наиболее часто встречающиеся 
виды нетяжелых кожных осложнений 
лекарственной терапии и препараты, 
которые могут вызывать их появле-
ния [10].

В табл. 2 представлена общая ин-
формация о некоторых экзотических 
осложнениях [10], так как дифферен-
циальная диагностика и характер тече-
ния осложнений подробно изложены 
в руководствах по дерматовенероло-
гии и специальной литературе.
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Тактика диагностики 
и ведения пациентов с кожной 
нежелательной реакцией 
фармакотерапии

Выявление кожных проявлений не-
желательных реакций обычно не вызы-
вает у врачей каких-либо затруднений, 
как правило именно с этими проблема-
ми и обращаются пациенты. Сложности 
возникают в случаях, когда неправиль-
но установлена причина осложнения, 
и симптоматическое лечение не дает 
результатов. Поэтому в первую оче-
редь необходимо тщательно собрать 
анамнез и выяснить у пациента, какие 
препараты он принимает или принимал 
в последнее время. Знание лекарствен-
ных препаратов или их комбинаций, 
а также возможных кожных проявлений, 
которые могут развиться при их при-
еме, могут оказать огромную помощь 
в верификации причины осложнений.

Как только был выявлен лекар-
ственный препарат, с приемом кото-
рого связана нежелательная реакция, 
следует планировать дальнейшую так-
тику ведения пациента, цель которой 
в большинстве случаев заключается 
в немедленной отмене лекарственного 
средства. К сожалению, не всегда это 

возможно, так как пациенты с кожны-
ми лекарственными осложнениями ча-
сто имеют сопутствующую патологию 
и принимают одновременно несколько 
препаратов. Решение об отмене фар-
макотерапии принимается с учетом 
следующих факторов:
1. серьезность КНР и подтвержде-

ние причинно-следственной связи 
кожной нежелательной реакции 
с лекарственным препаратом;

2. серьезность заболевания, для ле-
чения которого был назначен ле-
карственный препарат;

3. возможность компенсировать раз-
витие кожных проявлений лекар-
ственного осложнения;

4. возможность назначения лекар-
ственных препаратов других фар-
макологических групп.

При замене фармакотерапии особое 
внимание следует уделять тому, чтобы 
любые лекарственные препараты, ко-
торыми заменяют, не были бы связаны 
фармакологически и (или) химически 
с подозреваемым лекарственным сред-
ством. Например, аллергические реак-
ции пенициллина имеют перекрестную 
реакцию с цефалоспоринами; реакции 

сульфаниламида имеют перекрестные 
реакции с другим лекарственным пре-
паратом, производным сульфаниловой 
кислоты. При решении об отмене ле-
карственного препарата необходимо 
рассматривать соотношение риска 
и пользы от приема каждого лекар-
ственного средства.

Терапия для большинства пораже-
ний кожи, связанных с приемом лекар-
ственных препаратов, в большинстве 
случаев зависит от определенного типа 
реакции. Например, терапия при эк-
зантематозной сыпи несложна и лег-
ко поддается лечению. Начинают, как 
правило, с приема антигистаминных 
лекарственных препаратов, а препара-
тами выбора могут быть глюкокортико-
иды в умеренных дозах (гидрокортизон 
или дезонид). Также используются ув-
лажняющие лосьоны, особенно на эта-
пе шелушения высыпаний.

Серьезные реакции, типа синдро-
ма Стивена Джонсона, токсического 
эпидермального некролиза (синдром 
Лайелла) или реакций гиперчувстви-
тельности, требуют госпитализации 
и особого наблюдения за пациентом 
(контроль электролитного баланса 
и признаков развития вторичной ин-

Таблица 1
Наиболее часто встречающиеся виды нетяжелых кожных осложнений лекарственной терапии  

в практике врача-терапевта поликлиники

Кожные 
осложнения Характеристика Лекарственные средства

Экзантематозная 
(макулопапулезная) 

сыпь

Самый частый вид кожных осложнений фармакотерапии. Может развиться в разное 
время после начала применения любого лекарственного препарата. Клинические про-
явления могут быть кореподобными, скарлатиноподобными или краснухоподобными, 
состоять из большого количества маленьких папул или геморрагических высыпаний, 

которые обычно вызывают сильный зуд

Ампициллин, амоксициллин, сульфани-
ламиды, фенитоин, карбамазепин, НПВС, 
ципрофлоксацин, цефалоспорин, барби-
тураты, тиазиды, фенотиазин, напроксен, 

хинидин

Фиксированная 
лекарственная 

эритема

Проявляется единичными или немногочисленными сильно разграниченными эритемато-
зными высыпаниями, которые быстро проходят, но остается местная гиперпигментация. 
Обычные места локализации: лицо, гениталии и конечности. После повторного приема 

препаратов характерно развитие высыпаний на тех же участках тела

Сульфаниламиды, особенно котримокса-
зол, НПВС, фенолфталеин, тетрациклин, 

ципрофлоксацин

Крапивница

Крапивница проявляется в виде строго ограниченных, приподнятых, отечных и эрите-
матозных волдырей, обширно рассеянных на теле. Высыпания при крапивнице редко 
сохраняются дольше 24 часов. Является реакцией гиперчувствительности немедленного 
типа, поэтому может быть предвестником тяжелых осложнений вплоть до ангионевро-

тического отека или фатальной анафилаксии

Пенициллин, сульфаниламиды, цефа-
лоспорины, тетрациклины, мочегонные 
средства, транквилизаторы, болеутоляю-
щие средства, миорелаксанты и антиги-

пертензивные средства

Розовый лишай

Остро развивающееся поражение, характеризующиеся образованием плоских 
чешуйчатых участков круглой или овальной формы с изменением их цвета от ярко 
красного до фиолетового. Осложнения могут развиваться как на теле, так и на ко-
нечностях. Высыпания сопровождаются сильным зудом, не купирующимся приемом 
антигистаминных средств. Полный регресс наступает через 5–10 дней после отмены 

лекарственного препарата

Каптоприл, гидрохлортиазид, аллопуринол, 
нимесулид, ацетилсалициловая кислота

Акнеподобные 
высыпания Повреждения обычно мономорфные и собственно угри отсутствуют Стероиды, йодиды, бромиды, дантролен, 

даназол, хинидин, литий, имуран

Фотодерматоз Изменения кожи, схожие с загаром, которые локализуются на открытых участках. Обу-
словлены фототоксическим и фотоаллергическим эффектами

Фенотиазины, тетрациклины, сульфанила-
миды, амиодарон

Подкожные 
липоатрофии Атрофия жировой ткани чаще всего связана с многократными инъекциями инсулина Инсулин
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фекции) [14]. Синдром гиперчувстви-
тельности в виде системной реакции, 
для которой характерны лихорадка, 
тонзиллит, кожная сыпь и пораже-
ние внутренних органов, является 
угрожающим для жизни состоянием, 
требующим стационарного лечения. 
Своевременно установленный диа-
гноз и отмена причастного к развитию 
нежелательной реакции лекарствен-
ного препарата при данной патоло-
гии являются жизненеобходимыми. 
Описаны случаи, что у пациентов, 
которым не был своевременно постав-
лен диагноз и был продолжен прием 
виновного лекарственного препарата, 
развилась тяжелая патология печени, 
требующая ее трансплантации [15].

После того как кожное поражение, 
связанное с фармакотерапией, было 
диагностировано и вылечено, необхо-
димо проинформировать пациента от-
носительно риска развития повторных 

кожных нежелательных реакций при 
фармакотерапии. Требуется разъяснить 
и убедить пациентов о необходимости 
носить с собой медицинскую доку-
ментацию, содержащую информацию 
об аллергии и (или) непереносимости ле-
карственного препарата, особенно если 
при их приеме развилась серьезная КНР.

Нельзя забывать и о генетической 
предрасположенности организма к раз-
витию кожного лекарственного ослож-
нения, в данном случае семейный ана-
мнез играет немаловажную роль.

Заключение
Оценка пользы и риска в каждом 

случае назначения лекарственного 
препарата является неотъемлемой 
частью работы врача. Врачи должны 
быть готовыми к потенциальному 
развитию кожных нежелательных 
реакций и уметь их идентифициро-
вать на ранних сроках. Однако гораздо 

лучше, если врачи смогут препятство-
вать развитию кожных нежелатель-
ных реакций, что возможно достичь, 
только обладая хорошими знаниями 
в области фармакобезопасности.

Важно помнить, что серьезные 
кожные нежелательные реакции, 
связанные с осложнением фармако-
терапии, являются довольно частыми 
причинами для судебных разбира-
тельств. Не предупреждая пациента 
о потенциальных кожных нежела-
тельных реакциях терапии, назначе-
ние лекарственных средств пациенту 
с анамнезом кожных осложнений при 
фармакотерапии или препарата с пе-
рекрестной реакцией является самой 
частой ошибкой, приводящей к судеб-
но-медицинским разбирательствам.

И наконец, хотелось бы отметить, 
что обо всех кожных нежелательных 
реакциях, развившихся вследствие 
фармакотерапии, необходимо сообщать 

Таблица 2
Тяжелые и редко встречающиеся кожные осложнения лекарственной терапии в практике врача-терапевта поликлиники

Кожные осложнения Характеристика Лекарственные средства

Эксфолиативный 
дерматит

Обычно развивается в виде экзантематозных, эритематозных и экссудативных 
поражений кожи в местах сгибания конечностей, которые быстро сливаются, 
поражая большую площадь кожных покровов (до 90 %). Это серьезное жизне-

угрожающее заболевание, особенно у пожилых пациентов

Сульфаниламиды, противомалярийные средства, 
пенициллин, тиоацетазон и разнообразные гомеопа-
тические средства. Инкриминируемые лекарствен-
ные препараты: каптоприл, цефокситин и тагамет

Острая 
генерализованная 

пустулезная 
экзантема

Относится к редким осложнениям, имеет вид нефолликулярной пустулезной 
сыпи и сопровождается эритемой, зудом и жжением. Начинает развиваться 
на лице или сгибательных поверхностях конечностей. Высыпания сохраняются 
в течение 7–9 дней, впоследствии происходит их шелушение. Слияние пустул 
может привести к отделению эпидермиса, что сопровождается положительным 

симптомом Никольского

Антибиотики группы бета-лактамов и макро-
лидов, хлорамфеникол, изониазид, аллопуринол, 
буфенин, имипинем, гентамицин, ранитидин, 
фенитоин, ацетазоламид, доксициклин, ацета-

минофен и др.

Васкулиты

Фармакотерапия является причиной около 10 % всех случаев острых кожных васку-
литов. Проявления васкулитов разнообразны и их можно заподозрить при наличии 
эритематозных пятен, геморрагических пузырьков, папул, волдырей, экхимозов 
и больших узелков. Тем не менее как осложнение чаще всего проявляется выражен-
ной пурпурой с преимущественной локализацией в области нижних конечностей

Аллопуринол, пенициллин, аминопенициллин, 
сульфаниламиды, тиазиды, пиразолоны, фор-
малин, пропилтиоурацил, стрептомицин, фено-
тиазин, аминосалициловая кислота, витамины, 

тамоксифен и оральные контрацептивы

Сывороточная болезнь

Это реакция гиперчувствительности III типа. Сывороточная болезнь в ее обычной фор-
ме клинически выражается лихорадкой, крапивницей, длящийся более 24 часов, 
ангионевротическим отеком, артралгиями и (или) артритами и увеличением лим-
фатических узлов. Диагноз сывороточной болезни в 50 % случаев ставится интуитивно

Сыворотка лошадей, входящая в состав проти-
востолбнячной сыворотки, прием пенициллина, 
стрептомицина, сульфаниламидов, тиоурацила, 
дифенил-гидантоина и аминосалициловой кислоты

Синдром 
гиперчувствительности

Серьезная реакция, характеризующаяся кожной сыпью и лихорадкой, с гепа-
титом, артралгией, увеличением лимфатических узлов

Антиэпилептические лекарственные препараты, 
дапсон, аллопуринол, сорбинил и лекарственные 

препараты, содержащие золото

Мультиформная 
эритема

Мультиформная эритема —  это экзотический вид кожного поражения, которое 
чаще всего вызывается вирусом герпеса или другими инфекциями, однако 
в последнее время появилась информация о достоверной связи развития дан-
ного осложнения и приема некоторых лекарственных средств. Характеризуется 
появлением эритематозных пятен, буллезным поражением кожи, которые обычно 
локализуются симметрично на разгибательной поверхности предплечий. В про-

цесс могут быть вовлечены слизистые оболочки

Барбитураты, пенициллины, фенитоин, сульфа-
ниламиды

Синдром Стивена-
Джонсона 

и токсический 
эпидермальный 

некролиз (синдром 
Лайелла)

Синдром Стивена-Джонсона —  это серьезное осложнение с высоким процен-
том фатального исхода [11, 12, 13], характеризующееся плоскими нетипичными 
повреждениями кожи или геморрагическими пятнами с пузырями. Локализо-
ваны поражения главным образом на туловище, но могут распространяться 
и на другие части тела. В процесс могут быть вовлечены слизистые оболочки

Токсический эпидермальный некролиз (синдром Лайелла) —  это жизнеугро-
жающее заболевание, характеризующееся высокой лихорадкой и сливной 

эритемой, сопровождаемой некрозом

Тиоацетазон + аллопуринол, барбитураты + изо-
ниазид, дифенилхидантоин + хлорпромазин, 
эриторомицин + карбамазепин, фенилбутазон + 
рифампицин, котримоксазол + НПВС, эфиры 
салициловой кислоты + ампициллин, оксите-
трациклин + оксифенбутазон, фенилбутазон, 

пироксикам, пиритинол, дилтиазем

e-mail: medalfavit@mail.ru
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в центры системы фармаконадзора, 
особенно если кожная нежелательная 
реакция является серьезной и (или) 
неожиданной. Эти центры созданы 
специально для сбора данных и ин-
формирования врачей о возможных ле-
карственных осложнениях, используя 
разные источники передачи медицин-
ской информации: внесение информа-
ции о неожиданных нежелательных 
реакциях в типовые клинико-фар-
макологические статьи, публикации 
в периодической медицинской печати, 
проведение научно-практических кон-
ференций и др. [16].

Своевременная информирован-
ность врачей о развитии неожиданных 
нежелательных реакций позволит су-
щественно сократить частоту разви-
тия уже ожидаемых лекарственных 
осложнений.
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«АстраЗенека» представила результаты российского 
исследования CEPHEUS II на конгрессе EuroPrevent —  2017

CEPHEUS II представляет собой многоцентровое наблюдательное 
исследование, проводившееся в амбулаторном звене. В него были 
включены 2 704 пациента в 77 клинических центрах по всей России. На-
циональный координатор исследования —  главный внештатный специ-
алист по медицинской профилактике Министерства здравоохранения 
России, доктор медицинских наук, профессор С. А. Бойцов.

Основной целью данного исследования являлась оценка доли па-
циентов с сердечно-сосудистым (СС) риском от умеренного до очень 
высокого, получающих гиполипидемическую терапию, у которых до-
стигнуты целевые значения холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ХС-ЛПНП), определенные рекомендациями V Европейской 
объединенной рабочей группы в 2012 году. Также задачей исследования 
было определение процента пациентов, достигших целевых значений 
ХС-ЛПНП в группах, получавших гиполипидемическую терапию с целью 
первичной или вторичной профилактики. С целью оценки зависимости 
между достижением целевых значений ХС-ЛПНП и профилями пациен-
тов была разработана многомерная модель логистической регрессии. 
Исследование CEPHEUS II явилось продолжением исследования CEPHEUS, 
которое проводилось компанией «АстраЗенека» в 2010–11 годах, и было 
запущено в связи с изменением подходов к стратификации рисков 
и целевых значений ХС-ЛПНП.

Средний возраст пациентов в данной популяции составил 62,7 (±10,0) 
года. В исследование были включены 1 436 (53,1 %) мужчин и 1 267 (46,9 %) 
женщин. Артериальная гипертензия имелась у 92,2 % пациентов. В семей-
ном анамнезе более чем у трети включенных пациентов (35,6 %) отмеча-
лось раннее начало ишемической болезни сердца (ИБС) у ближайших 
родственников; у 24,0 % пациентов был сахарный диабет, 18,2 % пациентов 
были курильщиками. В целом 91,2 % пациентов были отнесены к категории 
очень высокого СС риска. Все пациенты получали гиполипидемическую 
терапию, при этом 99,7 % получали статины в виде монотерапии или 
в комбинации с другими гиполипидемическими препаратами.

Средний уровень ХС-ЛПНП при визите пациента составил 2,76 (±1,016) 
ммоль/л. Лишь у 17,4 % (95 % доверительный интервал (ДИ): 15,9–18,8 %) 
пациентов были достигнуты целевые значения ХС-ЛПНП. У более чем по-
ловины (55,0 %) пациентов очень высокого сердечно-сосудистого риска, 
не достигших целевого уровня ХС-ЛПНП, разница между измеренными 
уровнями ХС-ЛПНП и их индивидуальными целевыми значениями не превы-
шала 1 ммоль/л. У 71,9 % пациентов эта разница не превышала 1,5 ммоль/л. 
У лиц, получавших гиполипидемическую терапию с целью первичной 
профилактики (n = 943), была установлена достоверно более высокая 
частота достижения целевых значений ХС-ЛПНП, чем у пациентов, у которых 
проводилась вторичная профилактика (n = 1 760) (19,7 по сравнению с 16,1 % 
соответственно; р = 0,017). Положительными предикторами достижения 
целевых значений ХС-ЛПНП были удовлетворенность пациентов текущей 
гиполипидемической терапией (p = 0,034) и высокая приверженность паци-
ентов к проводимой терапии (отсутствие пропуска доз) (р < 0,001). Отрица-
тельными предикторами стали семейный анамнез раннего начала ИБС (р = 
0,015), текущее наличие ИБС (р < 0,001), обеспокоенность пациентов в связи 
с текущей гиполипидемической терапией (р = 0,034) и мнение пациента 
о возможности пропуска приема препаратов с определенной частотой 
(р = 0,044). Анализ, основанный на опросе пациентов о приверженности 
режиму терапии, продемонстрировал, что большинство (89,8 %) пациентов 
принимали назначенную гиполипидемическую терапию ежедневно. Лишь 
7,8 % пациентов пропускали прием гиполипидемических препаратов.

Таким образом, по данным исследования CEPHEUS II, целевые зна-
чения ХС-ЛПНП достигаются менее чем у 20 % российских пациентов. 
Подгруппа пациентов первичной профилактики демонстрирует значимо 
более высокий уровень достижения целевого уровня ХС ЛПНП по сравне-
нию с группой вторичной профилактики. Вероятность достижения целевых 
значений ХС-ЛПНП была выше у приверженных проводимой терапии па-
циентов без раннего начала ИБС в семейном анамнезе и с отсутствием 
ИБС в собственном анамнезе.

В апреле в Малаге (Испания) на конгрессе Европейского общества профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
и реабилитации (EuroPrevent) компания «АстраЗенека» в рамках одной из сессий представила результаты российского 
наблюдательного исследования CEPHEUS II.
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Под  саркопенией  понимают 
обычно снижение мышечной 

массы и силы мышц у лиц пожило-
го и старческого возраста. Название 
происходит от греческих слов 
(sarx —  плоть, тело и penia —  по-
теря). Первоначально под этим тер-
мином, предложенным Rosenberg 
в 1989 году, подразумевали под со-
бой прогрессирующую потерю массы 
скелетных мышц по мере старения. 
В последующем в данное понятие 
стали включать также снижение 
мышечной силы и функции [1–4]. 
По определению Европейской ра-
бочей группы по изучению сарко-
пении у пожилых (European Working 
Group on Sarcopenia in Older People, 
EWGSOP), саркопения представляет 
собой прогрессирующую и генерали-
зованную потерю массы скелетных 
мышц, а также их силы или функ-
ции, приводящую к различным не-
благоприятным исходам, включая 
инвалидность, ухудшение качества 
жизни и смерть [1].

Хотя к изучению данной про-
блемы приступили относительно 
недавно, уже проведено большое 
число исследований по изучению 
эпидемиологии, возможных этио-
логических факторов и патогенеза 

саркопении; за последнее десяти-
летие число исследований в этой 
области выросло в геометрической 
прогрессии [2]. Саркопения пред-
ставляет собой один из важнейших 
гериартрических синдромов и важ-
ный фактор развития инвалидности 
и смертности у больных пожилого 
и старческого возрастов. Снижение 
мышечной массы и силы, как зако-
номерный биологический феномен, 
связанный со старением, создает не-
малые трудности не только для по-
жилого человека, но и для общества 
в целом [1–4]. Согласно данным аме-
риканских исследователей, саркопе-
ния обходится государству более чем 
в 18,4 миллиарда долларов в год [2]. 
По данным литературы, распростра-
ненность саркопении у лиц старше 
60 лет варьирует от 7 до 52 % в за-
висимости от возраста, пола, сопут-
ствующей патологии и исследуемой 
популяции (например, лица, прожи-
вающие в домашних условиях или 
в домах престарелых) [2, 5–6].

Следует отметить, что снижение 
мышечной массы начинается уже 
на четвертом десятилетии жизни 
и к восьмому десятилетию достига-
ет 30–50 % от исходных значений [4]. 
Потеря мышечной массы, составляю-

щей более половины всей массы тела, 
приводит к тяжелым и необратимым 
последствиям, существенно ухуд-
шающим прогноз пожилых людей. 
Зачастую именно саркопения опре-
деляет снижение функциональных 
способностей и развитие инвалид-
ности у пожилых людей, являясь 
краеугольным камнем в развитии 
феномена так называемой старче-
ской астении (fraility). Саркопения 
нередко ассоциируется с различны-
ми патологическими состояниями, 
например, с повышенной инсули-
норезистентностью, падениями, пе-
реломами, депрессией и в конечном 
итоге приводит к увеличению числа 
госпитализаций и смертности боль-
ных [1–4, 7].

Физиологические и патологиче-
ские изменения в скелетной мускула-
туре по мере старения характеризуют-
ся общим снижением объема и числа 
мышечных волокон, а также выра-
женной инфильтрацией скелетных 
мышц фиброзной и жировой тканью. 
Хотя возрастные биологические из-
менения мышечных волокон состав-
ляют, безусловно, основу саркопении, 
становится все более понятным, что 
ожирение и жировая инфильтрация 
скелетных мышц тоже играют важную 
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Sarcopenia in very elderly patients
S. V. Topolyanskaya, I. A. Gusev
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Резюме
В статье отражены современные представления о возможных причинах 
и основных аспектах патогенеза синдрома саркопении у пациентов 
старческого возраста. Особое внимание уделено современным диа-
гностическим подходам к распознаванию саркопении. Представлены 
предварительные результаты исследования саркопении у больных ИБС 
старше 90 лет.
Ключевые слова: саркопения, мышечная масса, сила мышц, скорость 
ходьбы, состав тела, двухэнергетическая абсорбциометрия, динамо-
метрия, старческий возраст.

Summary
Modern concepts about possible causes and main pathogenetic 
aspects of sarcopenia in very elderly patients are described in 
the article. Special attention to the modern diagnostic methods of 
sarcopenia detection has been devoted. The preliminary results 
of sarcopenia evaluation in patients older than 90 years suffering 
from coronary artery disease are presented.
Key words: sarcopenia, muscle mass, muscle strength, gait speed, 
body composition, dual-energy X-Ray absorptiometry, dynamom-
etry, very elderly.
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роль в развитии и прогрессировании 
саркопении. Этот феномен получил 
название «саркопеническое ожире-
ние». Первоначально предполагали, 
что именно снижение массы тела на-
ряду со снижением массы скелетных 
мышц вызывает мышечную слабость 
у пожилых людей, однако сейчас оче-
видно, что жировая инфильтрация 
мышц также участвует в снижении 
мышечной силы и функциональных 
возможностей человека преклонного 
возраста [4, 7].

Причины саркопении достаточно 
многообразны и включают в себя как 
факторы внешней среды, так и раз-
личные заболевания, провоспали-
тельные состояния, патологические 
изменения митохондрий, снижение 
числа нейромышечных соединений, 
а также гормональные нарушения 
(рис. 1). Двигательная активность 
человека с возрастом, как правило, 
снижается, в частности, из-за боль-
шого числа хронических заболеваний, 
приводящих к астении или различ-
ным болевым синдромам. Кроме того, 
большой вклад в развитие саркопении 
вносят снижение адекватного потре-
бления белковой и высококалорий-
ной пищи, низкий уровень витамина 
D и другие факторы. Накладываясь 
на неизбежные возрастные измене-
ния мышечной ткани, эти факторы 
усугубляют потерю мышечной массы 
и силы. Полагают, что важную роль 
в уменьшении мышечной массы 

у пожилых людей играет нарушение 
иннервации миофибрил. По мере ста-
рения нарушения иннервации могут 
возникнуть на любом уровне: от цен-
тральной нервной системы до мышеч-
ных клеток непосредственно в самой 
мышечной ткани. Формирующиеся 
патологические изменения включают 
в себя гибель мотонейронов в ЦНС, 
снижение функции оставшихся мо-
тонейронов, демиелинизацию ак-
сонов и исчезновение терминалей. 
Накопление реактивных форм кис-
лорода в пожилом возрасте может 
приводить к так называемому окис-
лительному стрессу, повреждающе-
му биомолекулы и способствующему 
снижению мышечной массы и силы. 
Известно, что необратимое окисле-
ние макромолекул, в том числе белков 
и липидов, приводит к накоплению 
пигмента под названием липофусцин, 
так называемого пигмента старения 
[2, 4, 7–8].

В развитии и прогрессировании 
саркопении существенную роль 
играет и уменьшение уровня гормо-
нов, принимающих важное участие 
в метаболизме мышечной ткани, на-
пример, инсулиноподобного фактора 
роста-1, дегидроэпиандростерона 
сульфата, тестостерона и эстрогенов. 
Активация провоспалительных меха-
низмов, связанных как с наличием 
различных хронических заболева-
ний, так и непосредственно с воз-
растными изменениями в иммунной 

системе, также вносит свой важный 
вклад в развитие и прогрессирова-
ние саркопении. В ряде исследований 
продемонстрирована убедительная 
взаимосвязь между повышением 
уровня провоспалительных цитоки-
нов (например, интерлейкина-6, фак-
тора некроза опухоли альфа и других) 
и снижением мышечной силы, функ-
циональной способности и, наконец, 
развитием инвалидности. Стоит от-
метить, что многие хронические забо-
левания, включая хроническую сер-
дечную и почечную недостаточность, 
рассматривают как одни из самых 
распространенных триггеров актива-
ции различных провоспалительных 
медиаторов. Взаимосвязь воспале-
ния и саркопении подтверждается 
и тем, что при таких хронических 
воспалительных заболеваниях, как 
ревматоидный артрит, очень часто 
наблюдаются мышечная атрофия, 
дегенерация мышечных волокон 
и даже кахексия. Наконец, не вызы-
вает сомнения и другой возможный 
фактор развития саркопении: утра-
та с возрастом способности к реге-
нерации и замещению скелетных 
мышц. Стволовые мышечные клет-
ки —  ключевой фактор регенерации 
мышц —  с возрастом патологически 
изменяются, а скорость их миграции 
заметно замедляется [2, 4].

В последние годы все большее 
значение в развитии саркопении при-
дают патологическим изменениям 
в митохондриях, обнаруживаемым 
в мышечных клетках пожилых лю-
дей и способствующим снижению 
мышечной массы и функции мышц. 
Недавно было показано также, что 
важную роль в нарушении регене-
рации скелетных мышц могут играть 
и возрастные изменения в системе 
ангиотензина. Продемонстрировано, 
например, что применение лозартана 
(антагониста рецепторов ангиотен-
зина I типа) в экспериментальных 
исследованиях на моделях живот-
ных способствовало ускорению ре-
парации мышечных волокон и пре-
дотвращению их атрофии. Апоптоз 
или программируемая гибель клеток 
также могут играть роль в развитии 
саркопении. Ускорение апоптоза ас-
социировалось в ряде исследований 
с более выраженным снижением мы-

Рисунок 1. Причины Саркопении (по J. E. Morley, 2012, с изменениями).
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шечной массы и более медленной 
скоростью ходьбы у пожилых людей. 
Предполагается и возможная роль 
трансформирующего фактора роста 
бета в возрастной патологии мышеч-
ной ткани [4].

В клинической практике важно 
подразделение саркопении на пер-
вичную и вторичную. Саркопения 
рассматривается как первичная 
или связанная с возрастом, когда 
не выявляется каких-либо других 
видимых причин потери мышечной 
массы, за исключением возрастных 
изменений. Саркопения считается 
вторичной при наличии каких-либо 
заболеваний или патологических со-
стояний, способных повлиять на со-
стояние мышечной ткани. В соответ-
ствии с классификацией EWGSOP 
выделяют:
1. саркопению, вызванную низкой 

физической активностью;
2. саркопению, ассоциированную 

с каким-либо заболеванием (тяже-
лой сердечной, легочной, печеноч-
ной, почечной недостаточностью; 
воспалительным или онкологиче-
ским заболеванием, а также с эн-
докринной патологией);

3. саркопению, обусловленную не-
достаточным поступлением в ор-
ганизм белковых продуктов (син-
дром мальабсорбции; патология 
желудочно-кишечного тракта или 
применение препаратов, вызыва-
ющих анорексию) [1].

У лиц пожилого и старческого 
возрастов саркопения носит, оче-
видно, многофакторный характер 
и вызвана как возрастными изме-
нениями мышечной ткани, так и ги-
подинамией, нарушениями питания, 
различными хроническими заболе-
ваниями. Практически невозможно 
поэтому точно определить, носит ли 
саркопения у данного пожилого че-
ловека первичный или вторичный 
характер.

Единой точки зрения относи-
тельно диагностики саркопении 
пока не существует. Наиболее рас-
пространен диагностический под-
ход, предложенный Европейской 
рабочей группой по изучению 
саркопении у пожилых [1]. В со-
ответствии с рекомендациями этой 

группы, саркопению диагностиру-
ют по снижению мышечной массы 
в сочетании со снижением мышеч-
ной силы и (или) функциональных 
способностей. Согласно классифи-
кации EWGSOP, выделяют пресар-
копению, саркопению и тяжелую 
саркопению. Стадия пресаркопении 
характеризуется низкой мышечной 
массой, но не сопровождается сни-
жением силы мышц или функцио-
нальных способностей. Эта стадия 
может быть определена только путем 
специального обследования, направ-
ленного на оценку мышечной массы. 
Стадия саркопении характеризуется 
низкой мышечной массой в сочета-
нии со снижением мышечной силы 
или снижением функциональных 
способностей. Тяжелая саркопе-
ния —  патологическое состояние, 
характеризующееся снижением всех 
трех компонентов: мышечной мас-
сы, силы мышц и функциональных 
способностей [1].

В научной литературе описаны 
множество методик, позволяющих 
оценить состояние мышечной массы 
и включающих в себя компьютерную 
томографию, магнитно-резонансную 
томографию, двухэнергетическую 
абсорбциометрию, биоимпеданс-
ный анализ [1–11]. Использование 
компьютерной томографии и маг-
нитно-резонансной томографии с це-
лью оценки мышечной массы пока 
не нашло широкого распростране-
ния ни у нас в стране, ни за рубежом. 
Ограничениями к их использованию 
является высокая стоимость иссле-
дования, отсутствие соответствую-
щих программ для анализа и обучен-
ных специалистов. Чаще всего для 
оценки мышечной массы применяют 
двухэнергетическую рентгеновскую 
абсорбциометрию, позволяющую 
достоверно оценить не только состо-
яние минеральной плотности кост-
ной ткани (что широко используют 
в нашей стране), но и содержание 
жировой ткани в организме и так на-
зываемой тощей ткани, включающей 
в себя и мышечную. Для данного 
анализа применяют специальную 
программу «Состав тела» (Body 
composition). Следует отметить, что 
точность оценки мышечной массы 
с помощью этого метода может коле-

баться в зависимости от возраста па-
циента и различных патологических 
состояний. Кроме того, в отличие 
от компьютерной или магнитно-ре-
зонансной томографии, с помощью 
этого метода нельзя визуализировать 
внутримышечные отложения жи-
ровой ткани, которые также могут 
влиять на нормальное функциони-
рование мышц. Однако, несмотря 
на данные ограничения, двухэнерге-
тическая абсорбциометрия остается 
основным методом, позволяющим 
в рутинной практике достаточно точ-
но оценить состав тела и мышечную 
массу. При использовании данного 
метода измеряют так называемую 
аппендикулярную мышечную мас-
су, представляющую собой сумму 
некостной и нежировой тканей че-
тырех конечностей. Для большей 
объективизации затем рассчиты-
вают скелетно-мышечный индекс, 
представляющий собой отношение 
аппендикулярной мышечной ткани 
к росту тела в квадрате. Для диа-
гностики саркопении используют 
снижение этого индекса на два 
стандартных отклонения и более 
по сравнению с молодыми лицами 
того же пола [2–3, 6, 10]. В зави-
симости от изученных популяций 
референсные значения для диа-
гностики саркопении варьируют, 
но для диагностики снижения мы-
шечной массы наиболее приняты 
показатели скелетно-мышечного 
индекса: до 5,67 кг/м2 у женщин 
и до 7,25 кг м2 у мужчин [6].

При невозможности проведения 
двухэнергетической абсорбциоме-
трии для оценки мышечной массы 
может применяться биоимпедансный 
анализ или антропометрические ме-
тодики. В реальной практике имен-
но антропометрические методики 
остаются наиболее частыми инстру-
ментами диагностики саркопении. 
Используют такие показатели, как 
окружность голени, окружность 
средней трети плеча и толщина 
складки, индекс массы тела. Однако 
у пожилых людей использование ан-
тропометрических методик создает 
условия для неправильных резуль-
татов. Потеря эластичности кожи 
и перераспределение жировой ткани 
с возрастом, в том числе в рамках 
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так называемого саркопенического 
ожирения, приводят к неправильной 
интерпретации данных, полученных 
при измерении окружностей конеч-
ностей или толщины складки у лю-
дей старческого возраста. Несмотря 
на множество ограничений, антро-
пометрические методы остаются 
самыми простыми, недорогими, не-
инвазивными методами для оценки 
размеров, пропорций и состава тела 
человека и, не требуя дополнительно-
го оборудования, могут применяться 
в качестве скрининговых инстру-
ментов диагностики саркопении 
[1–4, 9]. При постановке диагноза 
саркопении с помощью этих методик 
больного следует направить на до-
полнительное обследование состава 
тела с помощью двухэнергетической 
абсорбциометрии.

Биоимпедансный анализ —  ме-
тод для оценки объема жировой и то-
щей массы в организме, основанный 
на разнице в электрическом сопро-
тивлении различных сред. Этот ме-

тод недорогой, не требует специально 
обученного персонала и легко может 
применяться в реальной клинической 
практике, в том числе в амбулаторном 
звене, несмотря на свои ограничения 
и недостаточную точность оценки 
(прежде всего, переоценку объема 
тощей ткани и недооценку жировой 
ткани в организме) [3].

Для измерения мышечной силы 
наиболее часто используют метод ди-
намометрии с оценкой силы сжатия 
кисти. Критерии снижения мышеч-
ной силы варьируют от исследования 
к исследованию, но в целом состав-
ляют менее 20 кг для женщин и 30 кг 
для мужчин [6]. Этот метод оценки 
мышечной силы очень простой, де-
шевый и неинвазивный, не требует 
специальных навыков и дорогосто-
ящего оборудования, поэтому легко 
может применяться в амбулаторных 
условиях.

Физическую активность оценива-
ют путем различных методик, однако 
наиболее часто измеряют скорость 

ходьбы. Это широко известный, 
простой и не требующий никакого 
дополнительного оборудования или 
специальных навыков тест. EWGSOP 
рекомендует тест оценки скорости 
ходьбы на 4 м [1]. В общетерапев-
тической практике широко исполь-
зуется тест шестиминутной ходьбы. 
Снижение скорости ходьбы менее 
0,8 м/с или, по некоторым данным, 
менее 1 м/с указывает на сниже-
ние функциональных способностей 
мышц и служит одним из критери-
ев диагноза саркопении. Кроме того, 
может использоваться тест «Встань 
и иди», в рамках которого больного 
просят встать со стула стандартной 
высоты, пройтись 3 м, повернуть-
ся, вернуться обратно и вновь сесть 
на стул. В рамках научных исследова-
ний применяют и более развернутые 
функциональные тесты, например, 
Short Physical Performance Battery 
Test, и другие [1–3].

При постоянно возрастающей 
популяции людей пожилого и стар-
ческого возрастов (на фоне ограни-
ченных ресурсов здравоохранения) 
обследовать в первичном звене всех 
пожилых лиц на наличие саркопе-
нии не представляется возможным. 
Задача врача общей практики —  вы-
делить больных с наибольшей долей 
вероятности саркопении и направить 
их на специализированное, в том 
числе гериартрическое обследование. 
Зарубежными коллегами были пред-
ложены так называемые симптомы 
тревоги (red flags), с наибольшей 
долей вероятности свидетельству-
ющие о наличии саркопении [2–3]. 
К ним относятся жалобы пациента 
на снижение веса, снижение силы 
рук и ног, общую слабость, повы-
шенную утомляемость, затруднения 
в передвижении, в выполнении дру-
гих видов физической активности, 
включая повседневную активность, 
а также падения. При осмотре врач 
может выявить общую слабость 
у пациента, визуально определить 
снижение мышечной массы и сни-
жение скорости ходьбы, а также 
измерить массу тела [3]. С нашей 
точки зрения, более удобны и про-
сты в применении скрининговые 
критерии, предложенные другой 
группой исследователей.

Рисунок 2. Алгоритм диагностики саркопении (EWGSOP).

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 8 / 2017, том № 1 Современная поликлиника 39

Скриниг-критерии саркопении для 
врачей общей практики:
1. непреднамеренное снижение мас-

сы тела за последнее время (более 
5 % от общей массы);

2. жалобы больного на трудности 
в передвижении, уменьшении 
силы, снижение функциональ-
ных способностей и ухудшение 
общего здоровья;

3. частые падения;
4. состояние после длительной го-

спитализации;
5. хронические заболевания (хро-

ническая сердечная недостаточ-
ность, хроническая обструктив-
ная болезнь легких, хроническая 
болезнь почек, ревматоидный 
артрит и онкологические заболе-
вания) [2].
С нашей точки зрения, к наиболее 

выполнимым скрининговым методам 
для диагностики саркопении можно 
отнести тест «Встань и иди», позво-
ляющий быстро и просто оценить 
функциональные возможности ин-
дивида, а также динамометрию для 
оценки мышечной силы. При сниже-
нии мышечной силы (по результатам 
динамометрии), скорости ходьбы 
(менее 1 м/с) или при невозможно-
сти самостоятельно встать со стула 
больных целесообразно направлять 
на исследование состава тела, вклю-
чающее оценку мышечной массы 
(с помощью двухэнергетической аб-
сорбциометрии или биоимпедансного 
анализа) [2]. В соответствии с зару-
бежными рекомендациями на иссле-
дование состава тела также следует 
направлять больных, прикованных 
к постели, однако выполнение этих 
рекомендаций в условиях россий-
ской действительности вызывает 
сомнения.

Опубликованные в медицинской 
литературе противоречивые дан-
ные относительно распространен-
ности саркопении у лиц пожилого 
и старческого возрастов послужи-
ли основанием для предпринятой 
нами попытки изучения саркопении 
у больных ишемической болезнью 
сердца старше 90 лет (относящих-
ся к возрастной категории долго-
жителей). Данная работа выполня-
ется на клинической базе госпиталя 

для ветеранов войн № 3 (г. Москва). 
В исследование включают мужчин 
и женщин в возрасте 90 лет и стар-
ше, находящихся на стационарном 
лечении с диагнозом «ишемическая 
болезнь сердца». Основные кри-
терии исключения: наличие ка-
ких-либо заболеваний, способных 
отчетливо повлиять на снижение 
мышечной массы (злокачествен-
ные новообразования в активной 
фазе, хронические обструктивные 
заболевания легких, синдром маль-
абсорбции, ревматоидный артрит 
и иные хронические воспалительные 
заболевания, хроническая болезнь 
почек IV–V стадии).

Для оценки состояния больных 
используются стандартные мето-
ды обследования пациентов с ИБС, 

а также определение дистанции ше-
стиминутной ходьбы, тест «Встань 
и иди», динамометрия (для оценки 
мышечной силы), шкала «Возраст 
не помеха» (для скрининговой диа-
гностики синдрома старческой асте-
нии), шкалы оценки функциональной 
активности и инструментальной 
функциональной активности в по-
вседневной жизни. Анализ состава 
тела, в том числе измерение мышеч-
ной массы, проводится методом 
двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии на аппарате Lunar 
Prodigy Advance (GE, США).

В настоящее время в исследо-
вание включены 22 пациента (9 
мужчин и 13 женщин) в возрасте 
от 90 до 98 лет (в среднем 92,1 года). 
У всех включенных в исследова-

Рисунок 3. Пример анализа состава тела (саркопеническое ожирение).
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ние больных обнаружено сниже-
ние скорости ходьбы менее 1 м/с. 
Максимальное расстояние, которое 
за 6 минут смогли преодолеть участ-
ники исследования, составляло 200 
м; некоторые из них смогли сделать 
лишь несколько шагов. Значения ске-
летно-мышечного индекса (основного 
показателя мышечной массы) у муж-
чин варьировали от 6,53 до 7,34 кг/м2, 
составляя в среднем 7,05 кг/м2. У 5 
из 9 обследованных мужчин ске-
летно-мышечный индекс был ниже 
порогового значения 7,25 кг/м2, рас-
сматриваемого в качестве критерия 
саркопении. У женщин показатели 
скелетно-мышечного индекса ко-
лебались от 5,29 до 7,4 кг/м2, со-
ставляя в среднем 6,46 кг/м2. Лишь 
у одной из обследованных женщин 
скелетно-мышечный индекс был 
несколько ниже порогового значе-
ния 5,67 кг/м2, составляя 5,29 кг/м2. 
Обращает на себя внимание факт, 
что максимальные значения скелет-
но-мышечного индекса (7,4 кг/м2) 
были зарегистрированы у женщины 
с наибольшим снижением функцио-
нальных способностей, практиче-
ски прикованной к постели. Одним 
из факторов, способствующих сни-
жению функциональных способно-
стей у наших больных, было наличие 
так называемого саркопенического 
ожирения. Пример саркопенического 
ожирения у мужчины 95 лет приве-
ден на рис. 3.

Несмотря на явный прогресс 
в понимании причин и механизмов 
развития саркопении за последние 
годы, прорыва в терапии этого патоло-
гического состояния пока не произо-
шло [4, 7–8]. Практически все методы 
воздействия на саркопению включают 
в себя коррекцию физической актив-
ности и питания. Эти методы замедля-
ют в ряде случаев прогрессирование 
функциональной недостаточности 
и способствуют профилактике инва-
лидности у лиц пожилого и старче-
ского возрастов [11–12].

Полноценное питание —  нема-
ловажный фактор в профилактике 
возникновения и прогрессирования 
саркопении. Речь идет в первую оче-
редь о полноценном потреблении 
белковой пищи. Считают, что для 

сохранения мышечной массы пожи-
лым людям необходимо потреблять 
в сутки как минимум 1,2 г белка 
на 1 кг массы тела. В ряде иссле-
дований была продемонстрирована 
большая эффективность потребления 
продуктов, богатых такой незаме-
нимой аминокислотой, как лейцин, 
по сравнению с другими видами 
белковой пищи. Лейцин содержится, 
прежде всего, в молоке, сыре, яйцах, 
сое, арахисе, тунце, курятине и го-
вядине [7].

Большое значение для сохране-
ния мышечной массы и силы имеет 
и физическая активность. Людям 
старше 50 лет желательно уделять 
физической активности не менее 150 
минут в неделю, что может быть рас-
пределено, например, по блокам в 30 
минут пять раз в неделю умеренной 
физической активности. Силовым 
упражнениям, где задействованы ос-
новные группы мышц, следует по-
свящать два или более дня в неделю. 
Если пожилые люди по состоянию 
своего здоровья не могут выполнять 
рекомендуемый объем физической 
активности, то они должны занимать-
ся физическими упражнениями с уче-
том своих физических возможностей 
и состояния здоровья. Так, больные 
с различной патологией суставов 
и ограничением функциональных 
возможностей должны регулярно 
выполнять упражнения на равнове-
сие, предотвращающие риск паде-
ний, не менее трех раз в неделю. Для 
пожилых людей физическая актив-
ность означает не только выполне-
ние комплекса упражнений лечебной 
физкультуры, но и занятия в период 
досуга, подвижные виды активности 
(например, пешие прогулки), домаш-
ние дела или какие-либо иные заня-
тия в рамках ежедневной деятель-
ности, семьи и общества. В идеале 
каждому больному с саркопенией 
необходимо разработать индивиду-
альный план физических тренировок, 
описывающий виды упражнений, их 
интенсивность, частоту выполнения 
и продолжительность [11–12].

Попытки медикаментозной кор-
рекции саркопении пока не увен-
чались большим успехом. С этой 
целью применялись в основном те-
стостерон и другие андрогены, пре-

параты, содержащие гормон роста, 
препараты витамина D и некоторые 
ингибиторы ангиотензин-превра-
щающего фермента. В будущем, 
возможно, будут созданы препара-
ты, направленные на более тонкие 
молекулярные механизмы развития 
саркопении, включая митохондри-
альную дисфункцию и апоптоз мы-
шечных клеток [4, 7–8].
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Введение
По мере роста числа больных 

с ВИЧ-инфекцией проблема соче-
танной патологии ВИЧ-инфекции 
и туберкулеза становится все более 
актуальной. Туберкулез у больных 
ВИЧ-инфекцией имеет свои особен-
ности, которые создают трудности 
в его диагностике и лечении.

Известно, что туберкулез может 
развиться на любой стадии ВИЧ-
инфекции и при любом количе-
стве CD 4+-лимфоцитов [1], однако 
структура клинических форм, кли-

нические проявления, рентгено-
логическая картина, бактериовы-
деление и эффективность лечения 
больных сочетанной патологией 
ВИЧ-инфекции и туберкулеза зави-
сят от иммунного статуса пациента. 
По данным З. Х. Корниловой и соавт. 
[2], у пациентов с показателями СД4+, 
близкими к норме, регистрируются 
все классические формы туберку-
леза легких: очаговая (11,8–14,3 %), 
инфильтративная (36,5–42,9 %), 
милиарная (2,8 %), туберкулема 

(4,3–8,6 %), казеозная пневмония 
(8.6 %), фиброзно-кавернозный ту-
беркулез (8,6 %) и внелегочные фор-
мы (11,4 %).

На  поздних  ст адиях  ВИЧ-
инфекции туберкулез является од-
ним из наиболее частых оппортуни-
стических заболеваний [2, 3], имеет 
склонность к диссеминации и гене-
рализации процесса [2, 4, 5, 6]. Часто 
вовлекаются в туберкулезное воспа-
ление печень, селезенка и мозговые 
оболочки [7].

Особенности оценки рентгенологических 
проявлений туберкулеза органов грудной полости 
на поздних стадиях ВИЧ-инфекции
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Резюме
Цель исследования: определить структуру клинико-рентгенологических 
форм туберкулеза у больных с сочетанной патологией ВИЧ-инфекция 
и туберкулез на стационарном этапе лечения. В статье представлены 
результаты анализа историй болезни и рентгенологического архива 93 
больных туберкулезом на поздних стадиях ВИЧ-инфекции. Использован 
метод случайной выборки: включены пациенты, находившиеся на лече-
нии в период с 2014-го по 2017 год. Методы исследования: клинический, 
лучевой (рентгенологический), лабораторный, бактериологический, 
статистический. Установлено, что у пациентов на поздних стадиях 
ВИЧ-инфекции преобладают формы с бронхогенным поражением (81 
пациент; 87,1 %), которое проявляется в виде комбинации рентгенологи-
ческих симптомов с преобладанием очагов, кист опорожнившихся и за-
полненных, гиповентиляции, гиповентиляции и инфильтрации легочной 
паренхимы. Гематогенный характер диссеминации установлен у пяти 
больных (5,4 %). Генерализованные формы с поражением двух и более 
органов из разных систем диагностированы у 54 пациентов (58,1 %). 
Среди генерализованных форм часто встречается сочетанное пораже-
ние бронхов, лимфатической системы и плевры (47 пациентов; 87,0 %). 
Сделаны выводы, что при определении клинико-рентгенологической 
формы туберкулеза необходимо учитывать особенности рентгеноло-
гического отображения патоморфологических процессов, вызванных 
туберкулезным воспалением долькового бронха, терминальных брон-
хиол, артериол, венул и паренхимы дольки легкого.
Ключевые слова: клинико-рентгенологические формы туберкулеза; 
рентгенологические симптомы и синдромы, ВИЧ-инфекция и туберкулез.

Summary
The purpose of the research is the identification of clinical and ra-
diological forms of tuberculosis in patients with combined pathology 
of HIV infection and tuberculosis at the inpatient stage of treatment. 
The article presents the results of the analysis of the case histories and 
the X-ray archive of 93 patients with tuberculosis in the late stages 
of HIV infection. The method of random sampling was used. There 
were patients included in treatment from year 2014 to 2017. Research 
methods: clinical, X-ray, laboratory, bacteriological, statistical. The 
following was established: patients in the late stages of HIV-infection 
of tuberculosis more often have bronchogenic character (81 pa-
tients; 87,1 %) that shows itself as a combination of roentgenologic 
symptoms with predominance of focuses emptied and filled cysts, 
hypoventilation, combined hypoventilation and infiltration of lungs 
parenchyma. Hematogeneous character of dissemination was es-
tablished in five cases (5,4 %). Generalized forms of tuberculosis with 
failure of two or more organs from different systems were diagnosed 
in 54 patients (58,1 %). Among the generalized forms there is often 
a combined lesion of the bronchi, lymphatic system and pleura (47 
patients; 87,0 %). It is concluded that at the diagnosing clinical and 
radiological form of tuberculosis it is necessary to take into account 
the features of X-ray image of pathomorphological processes caused 
by tubercular inflammation of the lobular bronchus, terminal bron-
chioles, arterioles, venules and parenchyma of the lobe of the lung.
Key words: clinical and radiological forms of tuberculosis, X-ray 
symptoms and syndromes, HIV-infection and tuberculosis.
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Патоморфологическая картина 
туберкулеза у больных на поздних 
стадиях ВИЧ-инфекции зависит 
от ее стадии и коррелирует с клини-
ко-рентгенологической картиной [2]. 
Рентгенологическая картина характе-
ризуется преобладанием двухсторон-
них инфильтративных фокусов (82 %), 
как правило в нижних долях (26–72 %). 
Полости распада регистрируются 
в 16,0–24,6 % случаев, прикорневая 
лимфаденопатия у 95 % больных.

Благодаря внедрению в диа-
гностический процесс мультиспи-
ральной компьютерной томографии 
(далее МСКТ) стала возможным 
визуализация морфологических из-
менений, вызванных туберкулезным 
воспалением в паренхиме, бронхах 
и лимфатических сосудах и узлах. 
Очаговые изменения в легких ле-
жат в основе рентгенологического 
синдрома очаговой диссеминации 
и, в зависимости от расположения 
их по отношению к вторичной легоч-
ной дольке и висцеральной плевре, 
являются отображением патоморфо-
логических процессов, вызванных 
туберкулезным воспалением доль-
кового бронха, терминальных брон-
хиол, артериол, венул и паренхимы 
дольки [8].

Цель исследования: определить 
структуру клинико-рентгенологи-
ческих форм туберкулеза у больных 
туберкулезом на поздних стадиях 
ВИЧ-инфекции на стационарном 
этапе лечения.

Материал и методы
Работа выполнена в Алтайском 

государственном медицинском 
университете на клинической базе 
кафедры инфекционных болезней 
и фтизиатрии —  стационаре крае-
вого государственного бюджетного 
учреждения «Алтайский краевой 
противотуберкулезный диспансер». 

Критерии включения: в исследо-
вание включались больные с соче-
танной патологией ВИЧ-инфекции 
и туберкулеза, находящиеся на лече-
нии в стационаре в период с 2014-
го по 2017 год методом случайной 
выборки. Методы исследования: 
клинический, лучевой (рентгеноло-
гический), лабораторный, бактерио-
логический, статистический.

Проанализированы истории болез-
ни, данные лабораторных исследова-
ний и рентгенологический архив 93 
пациентов с сочетанной патологией 
ВИЧ-инфекции и туберкулеза (рент-
генограммы, линейные томограммы, 
флюорограммы, данные МСКТ.

Результаты исследования
Среди пациентов преобладали 

мужчины: 62 человека (66,7 %) воз-
растной группы 25–44 года (табл. 1).

Жителями городов являются 70 че-
ловек, из них 46 мужчин (65,7 %) и 25 
женщин (35,7 %). В сельской местно-
сти проживают 19 человек, из них 13 
мужчин (68,4 %) и 6 женщин (31,6 %). 
Трое мужчин (4,9 %) не имеют опре-
деленного места жительства. Не име-
ют работы 54 мужчины (65,9 %) и 26 
женщин (31,7 %).

Отбывали наказание в местах ли-
шения свободы 43 пациента (47,6 %), 
из них 35 мужчин (57,4 %) и 8 жен-
щин (25,8 %). Страдают алкоголизмом 
и наркоманией 57 пациентов.

Пациенты консультированы вра-
чом-инфекционистом СПИД-центра. 
У 82 человек (88,2 %) установлен 
диагноз «ВИЧ-инфекция, стадия 
вторичных заболеваний 4Б». Третья 
стадия ВИЧ-инфекции установлена 
у 5 больных (5,4 %) и стадия 2В у 1 
пациента (1,1 %).

Анализ жалоб пациентов показал, 
что у 66,7 % (62 человека) имелись 
интоксикационный и бронхолегоч-
ный синдромы, у 9,3 % (10 человек) 
единственным симптомом была лихо-
радка, и у 5,4 % (5 человек) жалобы 
отсутствовали.

У 48,3 % (45 человек) в крови были 
обнаружены маркеры вирусных гепа-
титов В и С.

Диагноз туберкулеза верифи-
цирован у 52,7 % (49 человек) па-
циентов методом микроскопии 
мазка мокроты, культуральными 
методами исследования мокроты 
на МБТ и методом ПЦР на ДНК МБТ 
(GenXpertMTB/RIF).

Решением центральной врачебной 
контрольной комиссии (далее ЦВКК) 
установлены следующие клиниче-
ские диагнозы: генерализованный 
туберкулез у 22 человек (23,7 %), 
диссеминированный у 33 (35,5 %), 
инфильтративный у 19 (20,4 %), оча-
говый у 3 (3,2 %), фиброзно-каверноз-
ный у 3 (3,2 %), казеозная пневмония 
у 3 (3,2 %), туберкулезный плеврит 
у 5 (5,4 %); туберкулез внутригруд-
ных лимфатических узлов с брон-
холегочным поражением у 4 (4,3 %), 
множественные туберкулемы у 1 
человека (9, 3 %).

Таблица 1
Распределение больных с сочетанной патологией ВИЧ-инфекции  

и туберкулеза по полу и возрасту

Пол
25–34 35–44 45–54 55–64 65 

и старше Всего

n % n % n % n % n % n %

Мужчины 23 37,1 33 53,2 4 6,5 1 1,6 1 1,6 62 100,0

Женщины 12 38,7 16 51,6 2 6,5 1 3,2 – – 31 100,0

Рисунок 1. Больной Н. Поперечный срез МСКТ.

Рисунок 2. Больной Н. Продольный срез МСКТ.
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По решению ЦВКК диагноз «очаго-
вый туберкулез» установлен у пяти па-
циентов. Лишь у одного пациента, име-
ющего третью стадию ВИЧ-инфекции, 
очаговый туберкулез был единственной 
локализацией процесса. У двух боль-
ных он сочетался с плевритом, и еще 
у двух пациентов эта клиническая фор-
ма была одним из проявлений генера-
лизованного туберкулеза. Мы самосто-
ятельно изучили рентгенологический 
архив каждого пациента, составили 
его описание и сформулировали свое 
заключение. При анализе рентгеноло-
гического архива вышеперечисленных 
пациентов нами выявлены очаги брон-
хогенного характера, бронхоэктазы, 
полости различных размеров, запол-
ненные бронхогенные кисты и у од-
ного больного участки инфильтрации 
по типу «матового стекла». В качестве 
примера представляем фото рентге-
нограмм и сканов МСКТ пациента Н. 
с диагнозом «ВИЧ-инфекция, стадия 
вторичных заболеваний 4Б. Очаговый 
туберкулез S 2 правого легкого, МБТ 
(–). Правосторонний туберкулезный 
плеврит», у которого при проведении 
МСКТ органов грудной клетки обна-
ружены бронхогенные кисты (краевая 
буллезная эмфизема), заполненные ки-
сты в виде очагов, эктатические бронхи 
и участок «матового стекла» (рис. 1 и 2).

Диагноз «диссеминированный ту-
беркулез» комиссионно установлен 44 
пациентам, при этом у 17 пациентов 
он был одним из проявлений гене-
рализованного туберкулеза и чаще 
всего сочетался с поражением вну-
тригрудных, внутрибрюшных, пери-
ферических лимфоузлов, плевритом, 
перикардитом, туберкулезом печени 
и селезенки. Анализ рентгенограмм 
и томограмм пациентов с диагнозом 
«диссеминированный туберкулез», 
установленным ЦВКК, позволил 
выявить синдром диссеминации, со-
ответствующий рентгенологическим 
признакам гематогенного диссемини-
рованного туберкулеза с хаотичным 
расположением очагов в легочных 
дольках только у трех человек (6,8 %). 
У 41 человека (93,2 %) выявлены дру-
гие рентгенологические синдромы, 
не соответствующие признакам ге-
матогенной легочной диссеминации. 
При изучении скиалогической карти-
ны у этих пациентов выявлены очаги 

бронхогенного характера, в том чис-
ле так называемое «дерево в почках» 
(рис. 3 и 4), полости разных разме-
ров, фокусы, участки гиповентиляции 
и (или) инфильтрации.

В качестве клинического приме-
ра приводим фото рентгенограммы 
больного Д., диагноз: «ВИЧ-инфекция, 
стадия вторичных заболеваний 4Б. 
Диссеминированный туберкулез 
легких в фазе инфильтрации и рас-
пада, МБТ (+). Множественная ле-
карственная устойчивость к Н, R, S, 
E». Диагноз туберкулеза подтверж-

ден методами микроскопии и посе-
вом на жидкую питательную среду 
(BACТЕК-960, среда Middlebrook 
7Н9) и плотные среды (Левенштейна-
Йенсена и Финн II). На рентгенограм-
ме справа в S 3 крупная бронхоген-
ная киста. С обеих сторон имеются 
заполненные мелкие бронхогенные 
кисты (рис. 5).

На боковой проекции киста в S 3 
(рис. 6).

При анализе скиалогической кар-
тины 19 больных, которым установлен 
диагноз «инфильтративный туберку-
лез», оказалось, что ни у одного боль-
ного не было выявлено долевой и (или) 
сегментарной инфильтрации легочной 
паренхимы, характерной для инфиль-
тративного туберкулеза (туберкулез-
ной паренхиматозной пневмонии). При 
этом у девяти человек описаны группы 
фокусов и очаги, иногда с видимыми 
расширенными и деформированны-
ми просветами бронхов, опорожнив-
шимися кистами. Например, боль-
ная Н. с диагнозом «ВИЧ-инфекция, 
стадия вторичных заболеваний 4Б. 
Инфильтративный туберкулез S 6 пра-
вого легкого в фазе распада и обсемене-
ния, МБТ (+)». На томограмме правого 
легкого (срез 7 см) виден эктатически 
расширенный сегментарный бронх, пе-
реходящий в крупную бронхогенную 
кисту (рис. 7).

У двух больных на рентгенограм-
мах и томограммах видны абсцессы 
с секвестрами (рис. 8) и без секве-
страции (рис. 9).

У двух больных визуализировался 
фокус, связанный с бронхом. У шести 
больных имеются участки гиповен-
тиляции с инфильтрацией легочной 
паренхимы и кистами.

Рисунок 3. Больной А. Срез МСКТ.

Рисунок 5. Больной Д. Обзорная рентгено-
грамма в передней прямой проекции.

Рисунок 4. Больной Г. Срез МСКТ.

Рисунок 6. Больной Д. Рентгенограмма органов 
грудной полости в правой боковой проекции.
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У одного из двух больных с кли-
ническим диагнозом «фиброзно-ка-
вернозный туберкулез» нами описана 
скиалогическая картина абсцесса без 
секвестрации, у второго больного —  
разрушенное правое легкое и плеврит.

Обсуждение
Несмотря на большие успехи 

в рентгенологической диагностике 
туберкулеза органов грудной полости, 
достигнутые благодаря высокой разре-
шающей способности МСКТ, остаются 
ряд нерешенных проблем, связанных 
с несоответствием патологоанатоми-
ческих и патогенетических представ-
лений о воспалительных изменениях 
туберкулезной этиологии и трактовкой 
рентгенологических симптомов и син-
дромов, которая лежит в основе клини-
ческого диагноза туберкулеза. Прежде 
всего это касается синдрома диссеми-
нации. Очаги, даже распространенные, 
могут быть не гематогенного, а брон-
хогенного происхождения, связанного 
с обширным туберкулезным воспале-
нием внутридольковых бронхов и их 
разветвлений с вторичным поражением 
легочной паренхимы (гиповентиляци-
онным, гиповентиляционно-инфильтра-
тивным или ателектатическим). Нужно 
учитывать, что рентгенологический 
синдром участка затенения —  не всегда 
пневмониеподобная инфильтрация ле-
гочной паренхимы. Это может быть ги-
повентиляция или ателектаз, связанные 
с туберкулезным поражением бронха 
крупного калибра или большинства 
мелких бронхов этого сегмента, доли 
легкого. Рентгенологический синдром 
кольцевидной тени может быть обу-
словлен не только наличием свежей или 
хронической туберкулезной каверны, 
но и бронхогенной кистой (бронхоэкта-
зом). Синдром фокусной тени не всегда 
соответствует туберкуломе (паренхи-
матозного происхождения), чаще это 
заполненные бронхогенные кисты.

Выводы
1. Среди включенных в исследова-

ние больных (93 человека) с со-
четанной патологией ВИЧ-ин-
фекции и туберкулеза у 82 чело-
век (88,2 %) установлен диагноз 
«ВИЧ-инфекция, стадия вторич-
ных заболеваний 4Б».

2. Нами установлено, что туберкулез 
носит генерализованный харак-

тер (с поражением двух и более 
органов из разных систем) у 54 
пациентов (58,1 %).

3. Среди всех больных, включен-
ных в исследование (93 человека) 
в структуре клинико-рентгенологи-
ческих форм туберкулеза преобла-
дают формы, имеющие бронхоген-
ную природу, которые при лучевом 
исследовании характеризуются 
наличием бронхогенных очагов, 
бронхоэктазов, бронхогенных кист, 
участков гиповентиляции и брон-
хопневмонии (81 больной; 87,1 %).

4. Среди генерализованных форм (54 
человека; 58,1 %) часто встречает-
ся сочетанное поражение бронхов, 
лимфатической системы и плевры 
(47 пациентов; 87,0 %).

5. Гематогенный характер диссе-
минации среди всех включенных 
в исследование больных (93 че-
ловека) установлен только у пяти 
больных (5,4 %).
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Рисунок 7. Больная Н. Томограмма правого 
легкого.

Рисунок 9. Больная Б. Обзорная рентгено-
грамма.

Рисунок 8. Больная Ж. Томограмма левого 
легкого.
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Резюме
Цель исследования: оценка клинико-антропометрических показате-
лей у пациентов терапевтического профиля на амбулаторном этапе 
в зависимости от наличия или отсутствия нарушений дыхания во сне 
по данным компьютерной пульсоксиметрии (КП). В исследование были 
включены 94 амбулаторных больных в возрасте от 30 до 70 лет. Критерии 
исключения: обструктивные заболевания легких, острое нарушение 
мозгового кровообращения, хроническая сердечная недостаточность 
III и IV функциональных классов, выраженная патология ЛОР-органов, 
анемия. Пациентов опрашивали на наличие клинических симптомов 
нарушения дыхания во сне, проводили лабораторное обследование, 
КП. КП была проведена 30 из 94 (32 %) амбулаторных больных, хрони-
ческая гипоксемия имелась у 20 (66,7 %) больных. Средний и высокий 
риски ночной гипоксемии были зарегистрированы у 16 (53,3 %) больных. 
Больные с гипоксемией были старше, индекс массы тела (ИМТ) и окруж-
ность талии у них были выше, чем в группе больных без гипоксемии. 
Факторами, которые могут оказывать влияние с ночной гипоксемией, 
оказались высокий ИМТ (p = 0,04; r = 0,38), избыточная окружность талии 
(p = 0,002; r = 0,55) и шеи у мужчин (р = 0,009; r = 0,46), высокий уровень 
систолического АД (p = 0,031; r = 0,38), пульсового АД (p = 0,003; r = 0,38), 
наличие ишемической болезни сердца (ИБС) (p = 0,036; r = 0,4) и мета-
болического синдрома (p = 0,003; r = 0,38), высокий балл по опроснику 
Страдлинга (r = 0,47; p = 0,008), увеличение количества эритроцитов (p = 
0,001; r = 0,62), высокий уровень холестерина (p = 0,026; r = 0,42) и NT pro-
BNP (p < 0,001; r = 0,67). Заключение. Сочетание избыточной массы тела, 
метаболических нарушений, ИБС должны вызывать настороженность 
у врачей-терапевтов в отношении наличия ночной гипоксемии c целью 
обследования на выявление нарушения дыхания во сне.
Ключевые слова: нарушение дыхания во сне, синдром обструктивного 
апноэ сна, компьютерная пульсоксиметрия, скрининг.

Summary
The aim of the study was to evaluate clinical and anthropometric 
parameters in outpatients of therapeutic profile, depending on the 
presence or absence of disorders of breathing during sleep ac-
cording to Computer pulse oximetry. Methods. The study included 
94 outpatients aged 30 to 70 years. Exclusion criteria: obstructive 
pulmonary diseases, acute violation of cerebral circulation, chron-
ic heart failure III and IV functional class, severe pathology of 
ENT-organs, anemia. Patients were interviewed on the presence of 
clinical symptoms of disorders breathing during sleep, carried out 
laboratory examination, computed pulse oximetry (CPO). Results. 
CPO was held on 30 of 94 (32 %) outpatients. Chronic hypoxemia 
according to the manual CPO was identified in 20 (66.7 %) patients. 
Medium and high risk of nocturnal hypoxemia was registered in 16 
(53.3 %) patients. Patients with hypoxemia were older, BMI and waist 
circumference were higher than in patients without hypoxemia. 
Factors which can have an effect with nocturnal hypoxemia were 
found to be high BMI (p = 0.04; r = 0.38), excess waist circumference 
(p = 0.002; r = 0.55) and neck circumference in male (р = 0.009, r = 
0.46), high level of pulse BP (p = 0.003, r = 0.38) and systolic BP (p = 
0.031, r = 0.38), the presence of coronary artery disease (CAD, p 
= 0.036; r = 0.40) and the metabolic syndrome (p = 0.003; r = 0.38), 
the erythrocytosis (p = 0.001; r = 0.62), high cholesterol (p = 0.026; 
r = 0.42) and NT pro-BNP level (p < 0.001; r = 0.67). Conclusion. The 
combination of overweight, metabolic disorders, CAD should cause 
suspicion among internists and general practitioners in relation to 
the presence of nocturnal hypoxemia with the purpose of further 
examination to identify disorders of breathing during sleep.
Key words: disorders of breathing during sleep, nocturnal hypox-
emia, computed pulse oximetry, screening.

Основные задачи врача терапев-
та амбулаторного звена —  это 

своевременное выявление факторов 
риска, ранняя диагностика заболе-
ваний с высокой медико-социальной 
значимостью или предрасположен-
ности к ним, а также профилакти-

ка серьезных осложнений. Одним 
из таких состояний является cиндром 
обструктивного апноэ сна (СОАС). 
СОАС характеризуется наличием 
храпа, периодическим спадением 
верхних дыхательных путей на уров-
не глотки и прекращением легочной 

вентиляции при сохраняющихся ды-
хательных усилиях, снижением уров-
ня кислорода крови, грубой фрагмен-
тацией сна и избыточной дневной 
сонливостью [1].

К возникновению СОАС предрас-
полагает любое состояние, которое 
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приводит к уменьшению просвета 
верхних дыхательных путей на уров-
не глотки и снижению тонуса глоточ-
ных мышц во время сна. Основными 
факторами риска развития СОАС рас-
сматриваются ожирение, мужской 
пол, возраст, раса, семейный анамнез, 
наследственная предрасположен-
ность, черепно-лицевая патология, 
курение и ряд других.

Нарушения дыхания во сне об-
структивного характера встречают-
ся у 7 % населения и увеличиваются 
с возрастом [2]. Среди лиц с сердеч-
но-сосудистой патологией нарушения 
дыхания во сне выявляются до 80 % 
случаев и ассоциируются с высокой 
летальностью [3; 4].

Длительная интермиттирую-
щая гипоксемия и фрагментация 
сна являются ведущими факторами 
развития осложнений со стороны 
системы кровообращения при СОАС, 
поскольку повышают активность 
симпатической нервной системы 
(СНС), запускают провоспалитель-
ные и коагуляционные процессы [14; 
23]. Хроническая гипоксия и гипер-

капния служат потенциальными сти-
муляторами вазоактивных субстан-
ций, инициирующих повреждение 
эндотелия сосудов с повышением 
числа адгезивных молекул, играю-
щих основную роль в патогенезе 
атеросклероза и кардиоваскуляр-
ных заболеваний, что позволяет 
рассматривать повторные эпизоды 
гипоксемии как триггер сердечно-
сосудистых осложнений (рис. 1).

«Золотым стандартом» диагно-
стики нарушений дыхания во сне 
является метод полисомнографии: 
синхронная регистрация во время 
сна электроэнцефалограммы, элек-
троокулограммы, подбородочной 
электромиограммы, воздушного 
потока на уровне рта и носа, дыха-
тельных движений живота и груд-
ной клетки, сатурации кислорода, 
ЭКГ, мониторирующие показатели, 
позволяющие оценивать процессы 
дыхания и сна, что принципиально 
важно для подтверждения диагно-
за СОАС после использования КП 
в качестве скрининга нарушения 
дыхания во сне.

Однако полисомнография — от-
носительно дорогой и технически 
сложный метод исследования, ко-
торый недоступен большинству ме-
дицинских учреждений и не может 
использоваться для скрининга нару-
шений дыхания во сне. Эти данные 
свидетельствуют о необходимости 
широкого использования более про-
стых и доступных методов скринин-
га СОАС на этапе первичного звена 
здравоохранения.

Скрининг пациентов с наруше-
нием дыхания во время сна про-
водится разными методами: сбор 
анамнеза, применение шкал-опро-
сников, компьютерная пульсокси-
метрия (КП).

На сегодняшний день разработа-
ны ряд анкет, облегчающих скрининг 
нарушений дыхания во сне, к ко-
торым относятся шкалы дневной 
сонливости Эпфорта и Стэнфорда, 
опросник нарушения дыхания во сне 
Страдлинга [5–8]. С помощью этих 
опросников пациент может само-
стоятельно предположить наличие 
у него нарушение дыхания во сне, 
что существенно экономит время 
и облегчает работу врача, повыша-
ет диагностику данной патологии 
и позволяет выявлять пациентов, 
которым необходимо проведение КП.

Компьютерная пульсоксиметрия 
является наиболее распространен-
ным методом скрининга диагно-
стики нарушений дыхания во сне. 
Характерные для СОАС эпизоды 
апноэ и гипопноэ приводят к сни-
жению насыщения гемоглобина 
артериальной кровики слородом 
(сатурация —  SpO2), а при восста-
новлении дыхания к ее нормализа-
ции, что и определяется с помощью 
данного метода [9]. Измерение SpO2 
основано на анализе изменений по-
глощения проходящего через ткани 
света, обусловленных пульсаци-
ями артериального кровенапол-
нения в сосудистом русле пальца. 
Чувствительность и специфичность 
диагностики СОАС методом пульсок-
симетрии на основе критерия индек-
са десатурации больше 15 составляет 
96–100 и 31 % соответственно, что 
делает возможным его использова-
ниев качестве скрининга нарушений 
дыхания во сне [10].

Рисунок 1. Повторные эпизоды гипоксемии как триггер сердечно-сосудистых осложнений.

Рисунок 2. Портативный компьютерный пуль-
соксиметр.
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Этот метод достаточно прост 
в применении, удобен, не требует 
больших материальных и времен-
ных затрат. Пульсоксиметр (рис. 2) 
выдается пациенту на приеме, перед 
сном пациент самостоятельно уста-
навливает прибор на ногтевое ложе, 
аппарат автоматически включается, 
а утром пациент самостоятельно 
датчик снимает, после чего он вы-
ключается самостоятельно. Далее 
пульсоксиметр возвращается пер-
соналу лечебно-профилактического 
учреждения для расшифровки.

Компьютерная обработка дан-
ных позволяет с высокой точностью 
оценивать средние параметры са-
турации кислородом артериальной 
крови, проводить визуальный анализ 
оксиметрических трендов, выявлять 
десатурации. Десатурация представ-
ляет собой кратковременное падение 
сатурации с последующим возвра-
щением к исходному уровню.

Значимые десатурации 3 % и боле 
также могут отмечаться при хрони-
ческой ночной гипоксемии, пред-
ставляющей собой снижение уровня 
насыщения артериальной крови кис-
лородом (сатурации) во сне на фоне 
хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ), тяжелой бронхиаль-
ной астмы, пневмосклероза и ряда 
других заболеваний легких. Обычно 
при этом сатурация изменяется плав-
но в отличие от быстрых изменений 
насыщения крови кислородом при 
эпизодах апноэ и гипопноэ.

Апноэ —  это дыхательная пауза 
во время сна, определяемая как отсут-
ствие воздушного потока на уровне 
рта и носа длительностью не менее 
10 с. Гипопноэ представляет собой 
уменьшение ороназального воздуш-
ного потока или амплитуды торакоаб-
доминальных дыхательных движений 
более чем на 30 % по сравнению с ис-
ходными также в течение не менее 
10 с, которое сопровождается сни-
жением сатурации кислорода на 4 % 
и более. В зависимости от индекса 
апноэ или гипопноэ нарушение ды-
хания во сне бывает легкой (5–15), 
средней (15–30) и тяжелой (> 30) 
степени [10; 11].

Несмотря на существующие до-
казательства клинико-социальной 

значимости нарушений дыхания 
во сне, на сегодняшний день со-
храняется недопонимание врачами 
и населением влияния на здоровье 
данной патологии, а скрининг нару-
шений дыхания во сне у пациентов 
в рутинной терапевтической клини-
ческой практике, особенно на амбу-
латорном этапе, в настоящее время 
не проводится. Можно выделить 
несколько причин, объясняющих 
отсутствие скрининга этого состо-
яния: нехватка времени у врачей 
терапевтов и врачей общей практи-
ки, недостаточная осведомленность 
врачей о негативных последствиях 
нарушений дыхания во сне и воз-
можностях скрининга, недостаточ-
ные знания пациентов о нарушениях 
дыхания во время сна.

Более широкое применение скри-
нингового пульсоксиметрического 
мониторинга в условиях городских 
поликлиник позволит увеличить 
выявляемость пациентов c нару-
шениями дыхания во сне. В связи 
с высоким риском возникновения 
АГ, нарушений ритма и проводимо-
сти, внезапной сердечной смерти, 
инсультов необходимо проводить 
оценку клинических, антропоме-
трических показателей и данных 
опросников у пациентов терапевти-
ческого профиля на амбулаторном 
этапе и КП для диагностики ночной 
гипоксемии, что и послужило осно-
ванием для проведения настоящего 
исследования.

Цель исследования: оценка клини-
ко-антропометрических показателей 
у пациентов терапевтического про-
филя на амбулаторном этапе в зави-
симости от наличия или отсутствия 
нарушения дыхания во сне по дан-
ным КП.

Материал и методы
В открытое сравнительное ис-

следование были включены 94 амбу-
латорных больных (40 мужчин и 54 
женщины) в возрасте от 30 до 70 лет. 
В исследование включали каждого 
четвертого пациента, обратившегося 
за помощью к врачу-терапевту 
поликлиники.

В исследование не включались 
больные с обструктивными заболе-

ваниями легких, острым нарушением 
мозгового кровообращения, ХСН III 
и IV функциональных классов, вы-
раженной патологией ЛОР-органов 
и анемией.

Пациентов опрашивали на на-
личие клинических симптомов на-
рушений дыхания во сне (дневная 
сонливость, никтурия, головная боль, 
неудовлетворенность сном, частые 
пробуждения, акустический феномен 
храпа, артериальная гипертензия). 
Общепринятый физикальный ос-
мотр включал определение индекса 
массы тела (ИМТ), окружность шеи, 
бедер, талии [6]. Пациентам проводи-
ли ЭКГ-исследование, клиническое 
и биохимическое лабораторное об-
следование с определением липидного 
профиля, глюкозы, N-концевого НУП 
(NT pro-BNP).

С помощью шкалы сонливости 
Эпфорта больные оценивали воз-
можность уснуть в определенной 
ситуации по трехбалльной шкале. 
Подсчитывался суммарный балл: 
норма (0–3 балла), инсомния (3–9 бал-
лов), вероятный СОАС (9–16 баллов), 
грубые нарушения сна (более 16 бал-
лов) [5]. Нарушения дыхания во сне 
оценивались с помощью модифици-
рованного опросника Страдлинга [6].

При наличии минимум трех 
жалоб и (или) хотя бы одного по-
казателя из перечисленных —  со-
путствующие заболевания (АГ, ИБС, 
ХСН, сахарный диабет, метаболиче-
ские изменения), индекс массы тела 
более 25, увеличение окружности 
шеи более 43 см у мужчин и 37 см 
у женщин —  пациенту проводили 
КП аппаратом PulseOX 7500 (SPO 
Medical, Израиль) с сохранением 
данных в памяти прибора и после-
дующей компьютерной обработкой. 
Определяли SpO2, ЧСС, общее ко-
личество десатураций, индекс де-
сатураций (ИД) —  количество зна-
чимых эпизодов десатураций (более 
3 %) в час, максимальные, средние 
и минимальные показания SpO2. 
Пульсоксиметр выдавался пациен-
ту днем, далее перед сном больной 
самостоятельно надевал его на палец, 
прибор автоматически включался, 
утром прибор снимали. В дальней-
шем проводилась компьютерная об-
работка данных.
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При выявлении выраженной ги-
поксемии (более 15 эпизодов деса-
турации за один час сна, по которым 
с высокой степенью вероятности 
можно заподозрить наличие нару-
шений дыхания во время сна средней 
и тяжелой степени) рекомендовали 
полисомнографию для подтвержде-
ния диагноза и подбора терапии.

Набор пациентов в исследова-
ние осуществлялся на амбулаторном 
приеме на базе кафедры поликлини-
ческой терапии лечебного факуль-
тета РНИМУ имени Н. И. Пирогова 
и Диагностического клинического цен-
тра № 1 (филиалы № 2 и 4), (г. Москва). 
Исследование было одобрено этиче-
ским комитетом при РНИМУ.

Статистическая обработка данных 
производилась в программе Statistica 
7.0 Нормальность распределения 
определяли с помощью критериев 
Шапиро-Уилка. Количественные по-
казатели представлены в виде сред-
него (М) ± стандартное отклонение 
(S). Взаимосвязи между перемен-
ными выявляли с помощью коэф-
фициента корреляции (r) Спирмена. 
Статистически значимыми считали 
значения при р < 0,05.

Результаты
КП была проведена 30 из 94 

(32 %) обследованных амбулатор-
ных больных. Хроническая ги-
поксемия, по данным КП, имелась 
у 20 (66,7 %) больных. Средняя 
и высокая степени ночной гипок-
семии были зарегистрированы у 16 
(53,3 %) больных: у 9 (56 %) мужчин 
и 7 (44 %) женщин.

В зависимости от наличия или 
отсутствия гипоксемии все боль-
ные были разделены на две группы. 
В группу наличия гипоксемии вошли 
20 человек, в группу без гипоксе-
мии —  10 (табл. 1).

Больные с гипоксемией были стар-
ше больных без гипоксемии, и сре-
ди них чаще встречались мужчины. 
В группе больных с гипоксемией ИМТ, 
окружность талии, шеи (у мужчин), 
пульсовое и систолическое АД были 
выше, чем в группе без гипоксемии. 
Средний балл по модифицированному 
опроснику Страдлинга в группе боль-
ных с гипоксемией составил 4,70 ± 
2,02, без гипоксемии —  2,60 ± 2,04 
балла (р = 0,008); по шкале сонливо-
сти Эпфорт 4,90 ± 3,04 и 4,10 ± 3,03 
балла соответственно.

У больных с гипоксемией чаще 
встречались ИБС, АГ, метаболические 
нарушения, ожирение, СД в отличие 
от больных без гипоксемии. Данные 
лабораторных исследований представ-
лены в табл. 2.

По данным корреляционного ана-
лиза была выявлена связь гипоксемии 
с высоким ИМТ (p = 0,04; r = 0,38), 
избыточной окружностью талии 
(p = 0,002; r = 0,55) и шеи у мужчин 
(р = 0,009; r = 0,46), высоким уров-
нем систолического АД (p = 0,031; 
r = 0,38), пульсового АД (p = 0,003; 
r = 0,38), наличием ИБС (p = 0,036; 
r = 0,4) и метаболического синдрома 
(p = 0,003; r = 0,38), высоким баллом 
по опроснику Страдлинга (более трех 
баллов) (r = 0,47; p = 0,008), увели-
ченным количеством эритроцитов —  
более 5,1 × 1012/л (p = 0,001; r = 0,62), 
высоким уровнем холестерина (норма 
от 3,4 до 5,2 ммоль/л; p = 0,026; r = 
0,42) и NT pro-BNP (норма до 125 пг/
мл; p < 0,001; r = 0,67).

Обсуждение
У 32 % амбулаторных больных 

была проведена КП в условиях 
первичного звена здравоохране-

Таблица 1
Характеристика больных в зависимости от наличия или отсутствия гипоксемии по данным компьютерной пульсоксиметрии

Показатели Гипоксемия: нет Гипоксемия: да

Количество больных n = 10 n = 20

Пол (%) М = 30, Ж = 70 М = 50 Ж = 50

Возраст (лет) 44,5 ± 11,7 59,3 ± 11,7

Индекс массы тела (кг/м2) 26,2 29,6*

Курение (n, %) 2 (6,7) 7 (23,3)

АГ (n, %) 2 (6,7) 11 (36,7)

ИБС (n, %) 0 7 (23,3)

Метаболический синдром (n, %) 0 10 (33,3)

Сахарный диабет (n, %) 0 5 (16,7)

Ожирение (n, %) 1 (3,3) 8 (26,7)

Окружность талии (см) М = 81,3 ± 15,4   Ж = 88,7 ± 15,7 М = 110,3 ± 15,5**   Ж = 98,1 ± 15,4**

Окружность шеи (см) М = 37,9 ± 3,8   Ж = 37,9 ± 3,8 М = 43,8 ± 3,8**   Ж = 36,6 ± 3,8

Систолическое АД (мм рт. ст.) 130,2 ± 11,7 137,4 ± 11,7*

Диастолическое АД (мм рт. ст.) 84,50 ± 7,25 81,60 ± 7,25

Пульсовое давление (мм рт. ст.) 45,7 ± 12,0 55,8 ± 12,0*

ЧСС (уд./мин.) 73,0 ± 8,5 70,5 ± 8,5

Примечание: * —  р < 0,05; ** —  р < 0,01; р —  достоверность различий при сравнении пациентов с наличием или отсутствием ночной гипок-
семии (АГ —  артериальная гипертензия, ИБС —  ишемическая болезнь сердца, АД —  артериальное давление, ЧСС —  частота сердечных 
сокращений).
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ния с целью выявления нарушений 
дыхания во сне. Согласно данным 
КП хроническая гипоксемия была 
выявлена у 20 (66,7 %) больных. 
Средний и высокий риски ночной 
гипоксемии, как фактор риска сер-
дечно-сосудистых осложнений, 
были зарегистрированы у 53,3 % 
больных, из них у 56 % мужчин 
и у 44 % женщин. Следует отметить, 
что ни у одного пациента, включен-
ного в исследование, терапевты по-
ликлиники не выясняли наличие 
этой проблемы при сборе анамнеза, 
а пациенты не воспринимали храп 
как жалобу. Действительно, док-
тора нередко сталкиваются с ситу-
ацией, когда пациент обращается 
в сомнологический центр, минуя 
лечащего врача поликлиники, при-
чем не потому, что он не жалуется, 
а потому, что его не слушают или 
не понимают. В связи с этим, учи-
тывая высокую медико-социальную 
значимость последствий нарушений 
дыхания во сне, вполне обоснован-
ным является широкое внедрение 
их скрининга на первичном этапе 
здравоохранения [11].

Больные с гипоксемией оказа-
лись старше больных без гипоксе-
мии, а ИМТ, окружность талии и шеи 
(у мужчин) были выше, чем в группе 
больных без гипоксемии, что согла-
суется с существующими данными 
[12–14].

Применение модифицированного 
опросника Страдлинга рекомендо-
вано в качестве первого этапа скри-
нинга нарушений дыхания во сне 
с целью дальнейшего проведения 
пульсоксиметрии у пациентов с вы-
соким баллом по данному опроснику. 
Опросник включает в себя не только 
ключевые вопросы, но еще и антро-
пометрические показатели (рост, вес, 
окружность талии, бедер, шеи), ко-
торые также играют существенную 
роль в патогенезе заболевания, а так-
же вопросы объективного характера 
(например, указания на остановки 
дыхания со стороны родственни-
ков) [6]. Анализируя ответы на опро-
сник наших больных, мы также отме-
тили, что средний балл по модифи-
цированному опроснику Страдлинга 
в группе больных с гипоксемией был 
выше (4,70 ± 2,02), чем у больных 
без гипоксемии (2,60 ± 2,04; р = 
0,008), что подтверждает целесоо-
бразность его применения на первом 
этапе скринига для выявления паци-
ентов с нарушением дыхания во сне.

При проведении клинического 
и биохимического анализов крови 
обращало на себя внимание увели-
чение уровня общего холестерина, 
эритроцитов, NT pro-BNP у больных 
с гипоксемией.

В настоящее время проводятся 
множество исследований, подтверж-
дающих значимость некоторых ла-

бораторных параметров в качестве 
маркеров тяжести нарушений дыха-
ния во сне обструктивного характера. 
Так, повышение содержания в сы-
воротке крови общего холестерина 
у пациентов с нарушением дыхания 
обструктивного характера и его связь 
с тяжестью заболевания может отра-
жать риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений [15; 16; 25; 26], 
а повышение уровня эритроцитов 
связано с наличием хронической 
ночной гипоксемии и приводит 
к компенсаторному эритроцитозу, 
что мы и наблюдали у наших па-
циентов. Эритроцитоз и особенно 
ширину распределения эритроци-
тов можно рассматривать в качестве 
маркера тяжести СОАС, что было 
подтверждено в ретроспективном 
исследовании пациентов в возрас-
те от 16 до 76 лет (средний возраст 
49 лет) [19; 20]. Индекс апноэ и ги-
попноэ статистически значимо выше 
был в группе пациентов с повышен-
ным распределением эритроцитов, 
а последний негативно коррелировал 
со временем сна (р = 0,028), мини-
мальным значением десатурации (р = 
0,016) и средним уровнем сатурации 
(р = 0,003).

В проспективном наблюда-
тельном исследовании T. Miyazaki 
с соавт., в котором приняли участие 
1 429 пациентов с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями, после про-

Таблица 2
Лабораторные показатели больных с гипоксемией и без гипоксемии

Показатели Гипоксемия: нет Гипоксемия: да

Эритроциты (n × 1012) 3,9 ± 0,5 4,6 ± 0,5**

Лейкоциты (n × 109) 5,5 ± 1,4 6,1 ± 1,3

Общий холестерин (ммоль/л) 4,8 ± 1,1 5,3 ± 1,0*

Триглицериды (ммоль/л) 1,5 ± 1,1 1,6 ± 1,1

Глюкоза (ммоль/л) 4,6 ± 2,3 4,9 ± 2,3

Мочевина (ммоль/л) 5,2 ± 17,8 5,5 ± 17,8

NT pro-BNP (ммоль/л) 10,0 ± 1,2 85,4 ± 8,7***

С-рективный белок (мг/л) 0,1 ± 1,5 0,13 ± 1,5

Мочевая кислота (мкмоль/л) 350,2 ± 70,5 350 ± 70,5

ЛПНП (ммоль/л) 2,9 ± 1,2 2,9 ± 1,2

ЛПВП (ммоль/л) 1,6 ± 0,3 1,4 ± 0,3

Примечание: * —  р < 0,05; ** —  р < 0,01; *** —  р < 0,001; р —  достоверность различий при сравнении пациентов с наличием или отсутствием 
ночной гипоксемии (NT pro-BNP —  N-концевой натрийуретический пептид, ЛПНП —  липопротеиды низкой плотности, ЛПВП —  липопротеиды 
высокой плотности).
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ведения компьютерной пульсокси-
метрии и потверждения диагноза 
СОАС данными полисомнографии 
у этих пациентов наблюдалось по-
вышение уровня НУП, и был отме-
чен эффект СИПАП-терапии на его 
снижение [25].

Наши результаты показали на-
личие положительной связи между 
ночной гипоксемией и высоким ИМТ, 
чрезмерной окружностью талии 
и шеи, наличием ИБС и метаболиче-
ского синдрома у лиц с терапевтиче-
ской патологией. Полученные данные 
вполне закономерны, поскольку сни-
жение сатурации крови, вызываемое 
нарушением дыхания во сне, приво-
дит к многочисленным изменениям 
со стороны многих органов (головной 
мозг, сердце, эндокринная система), 
а ИБС, АГ и метаболический син-
дром имеются практически у каждого 
третьего пациента с нарушением ды-
хания во сне обструктивного харак-
тера [13; 21–24].

Заключение
Скрининговая компьютерная пуль-

соксиметрия была проведена у 32 % 
амбулаторных больных, что позволяет 
рассматривать возможность приме-
нения данной методики в условиях 
первичного звена здравоохранения 
с целью выявления нарушений ды-
хания обструктивного характера 
во время сна. Хроническая ночная 
гипоксемия была выявлена у 66,7 % 
больных с терапевтической патологи-
ей. Средний и высокий риск ночной 
гипоксемии, как фактор риска сер-
дечно-сосудистых осложнений, был 
зарегистрирован у 53,3 % больных. 
Больные с гипоксемией были стар-
ше, а ИМТ и окружность талии, шеи, 
показатели по модифицированному 
опроснику Страдлинга у них были 
выше, чем в группе больных без ги-
поксемии. Терапевты первичного зве-
на здравоохранения должны проявлять 
настороженность в отношении нали-
чия сонливости, а подробный сбор 
анамнеза с акцентом на наличие или 
отсутствие сонливости, физикальный 
осмотр и проведение компьютерной 
пульсоксиметрии больным с терапев-
тической патологией помогут облег-
чить выявление нарушения дыхания 
во сне на амбулаторном этапе.

Ограничениями данной работы 
являются небольшое количество на-
блюдений, отсутствие сопоставления 
результатов с полисомнографией.
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Электровекторкардиографическая  
диагностика гипертрофии правого желудочка  
у больных легочной гипертензией

Пособие для практикующих врачей

Г. В. Рябыкина, Е. В. Блинова, Т. А. Сахнова

ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» Минздрава России, 
г. Москва

Electrovectorcardiographic diagnosis of right ventricular hypertrophy in patients with pulmonary 
hypertension. Practitioners’ manual
G. V. Ryabykina, E. V. Blinova, T. A. Sakhnova
Russian Cardiology Research and Production Complex, Moscow, Russia

В пособии представлены данные о возможностях, преимуществах и ограничениях электрокардиогра-
фического и векторкардиографического методов в диагностике гипертрофии правых отделов сердца 
у больных с легочной гипертензией. Указано оборудование для регистрации ЭКГ, ВКГ и ДЭКАРТО, особен-
ности проведения методики исследования. Описаны особенности предсердно‑желудочкового комплекса 
у больных легочной гипертензией на разных этапах развития болезни. В сравнительном аспекте показаны 
диагностические возможности метода ЭКГ‑12 и ВКГ и ДЭКАРТО при увеличении правых отделов сердца. 
Специально оценено значение изменений фазы реполяризации (ускорения процесса реполяризации) 
и индекса активации правого желудочка при использовании метода дипольной электрокардиотопографии. 
Даны материалы по подготовке специалиста в области функциональной диагностики. В приложении пред-
ставлены примеры ЭКГ, ВКГ и ДЭКАРТО, и даны образцы расшифровки ЭКГ и ВКГ при наличии признаков 
гипертрофии правого желудочка.
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Глава I. Электрокардиографическая 
диагностика гипертрофии правого 
желудочка у больных легочной 
гипертензией

Легочная гипертензия (ЛГ) является гемодинамиче-
ским и патофизиологическим состоянием, которое 

может наблюдаться при нескольких клинических стату-
сах. Диагностическим критерием ЛГ является повыше-
ние среднего давления в ЛА (ДЛАср) более 25 мм рт. ст. 
в покое по данным катетеризации правых отделов сердца. 
ЛГ можно обнаружить как при патологии левых отделов 
сердца, так и поражении дыхательной системы и (или) 
гипоксемии, рецидивирующей тромбоэмболии в систему 
легочной артерии и при других редких заболеваниях.

Еще одна группа ЛГ —  легочная артериальная 
гипертензия (ЛАГ) является клиническим состоянием, 
которое характеризуется наличием предкапиллярной ЛГ 
при отсутствии вышеперечисленных причин. Последняя 
представляет особый интерес в связи с трудностями 
диагностики и крайне неблагоприятным прогнозом за-
болевания [3, 4]. ЛГ приводит к правожелудочковой 
недостаточности. Причины быстрой декомпенсации 
подобных больных кроются в известных фактах боль-
шего влияния нарушения функции правого желудочка, 
чем левого на функциональное состояние и прогноз 
заболевания [9].

Электрокардиографический метод это первый ин-
струментальный метод, с которым сталкивается пациент 
при начальном обследовании. Информативность его 
позволяет выявить больных группы риска, а в разверну-
тых стадиях заболевания поставить диагноз перегрузки 
правых отделов сердца.

1.1. Возможности и преимущества 
электрокардиографического метода в диагностике 
гипертрофии правых отделов сердца

По данным рекомендаций по диагностике и лечению 
легочной гипертонии Европейского общества кардио-
логов, электрокардиография относится к обязательным 
лабораторно-инструментальным методам исследования 
у больных легочной гипертонией, а согласно рекомендаци-
ям Российского медицинского общества по артериальной 
гипертонии и Российского научного общества по изуче-
нию легочной гипертонии помимо электрокардиографии 
к обязательным методам обследования относится также 
и векторкардиография.

Изменения ЭКГ при легочной гипертензии (ЛГ) имеют 
три главных набора признаков: 1) отклонение электриче-
ской оси сердца вправо; 2) изменения предсердного ком-
понента по типу P-pulmonale и 3) признаки гипертрофии 
правого желудочка с признаками напряжения миокарда 
правого желудочка. Электрокардиографическая диагно-
стика гипертрофии камер сердца до сих пор остается 
важным объективным клиническим методом. Следует 
заметить, что термину «гипертрофия» отдается пред-
почтение, хотя используют также термин «увеличение» 
камер сердца, однако «увеличение» может подразумевать 

увеличение объема без концентрической гипертрофии [5]. 
Электрокардиографические критерии желудочковой 
гипертрофии ассоциируются с увеличением амплитуды 
и продолжительности комплекса QRS, изменениями его 
конечной части. Эти изменения имеют прямые или не-
прямые корреляции с размерами или массой миокарда, 
что позволяет разрабатывать электрокардиографические 
критерии для диагностики гипертрофии.

При легочном сердце длительная перегрузка пра-
вого желудочка давлением приводит к снижению его 
сократимости и, как следствие, к правожелудочковой 
недостаточности. Растет давление в правом предсердии, 
увеличивается конечное диастолическое давление в пра-
вом желудочке. Межжелудочковая перегородка начинает 
выпячиваться в полость левого желудочка, что, в свою 
очередь, приводит к нарушению диастолической функции 
левого желудочка.

Гипертрофия правого предсердия, а точнее сказать, 
его дилатация и перегрузка развиваются довольно быстро 
в связи с малой толщиной мышечного слоя предсердия, 
большой податливостью его стенок, относительно боль-
шим объемом полости и большим резервным объемом 
системы малого круга кровообращения.

Анатомически за гипертрофию правого желудочка 
принимают увеличение толщины стенки до 5 мм и более. 
Масса гипертрофированного правого желудочка более 
70 г, что составляет 30 % массы сердца. Отношение массы 
левого желудочка вместе с межжелудочковой перегород-
кой к массе правого желудочка при его гипертрофии равно 
2 : 1. Развитие гипертрофии правого желудочка сопрово-
ждается рядом изменений геометрической формы сердца 
и соотношений отделов сердца и стенки грудной клетки.

На ранней стадии формирования гипертрофии правого 
желудочка развивается гипертрофия лишь в структурах 
области пути оттока. Это первоначальное включение 
пульмонального конуса, наджелудочкового гребешка, 
базальных отделов желудочка и межжелудочковой пе-
регородки. Создающаяся таким путем неравномерность 
утолщения стенок искажает размеры полости и геоме-
трические свойства собственно правого желудочка, что 
приводит к смещению центра тяжести и ротации сердца 
вокруг продольной оси левым желудочком назад и вокруг 
поперечной оси верхушкой кзади. В результате расширяет-
ся зона прилегания правого желудочка к передней стенке 
грудной клетки. На поздних этапах гипертрофии правого 
желудочка присоединяется гипертрофия области пути при-
тока (гипертрофия свободной стенки правого желудочка).

Вторичные изменения конечной части желудочкового 
комплекса в виде депрессии сегмента ST и отрицательного 
зубца Т наблюдаются в правых прекордиальных отведе-
ниях. В основе этих нарушений лежит более медленное 
распространение волны деполяризации от эндокарда 
к эпикарду и вследствие этого появление волны реполя-
ризации не в эпикардиальных, а в эндокардиальных слоях. 
Эти изменения могут не сопровождаться изменениями 
комплекса QRS. На основании этих изменений можно 
сделать заключение либо об ишемии правого желудочка, 
либо о его «перенапряжении».
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При сочетании признаков перенапряжения с измене-
ниями комплекса QRS говорят о перегрузках миокарда 
правого желудочка.

Существует понятие систолической и диастолической 
перегрузки правого желудочка. Условия, при которых 
правый желудочек работает против повышенного со-
противления (на ЭКГ регистрируется высокий R и ин-
вертированный Т в правых прекордиальных и в отведе-
ниях II, III, aVF), приводят к систолической перегрузке. 
Клинически систолическая перегрузка выявляется при 
стенозе легочного ствола, митральном стенозе, хро-
ническом легочном сердце, гипертензии малого круга 
кровообращения. Диастолическая перегрузка развива-
ется при одновременной гипертрофии стенки правого 
желудочка и дилатации его полости, на ЭКГ она про-
является неполной или полной блокадой правой ножки 
пучка Гиса и может не сопровождаться повышенным 
вольтажом зубца R в правых прекордиальных отведениях. 
Диастолическая перегрузка развивается чаще всего при 
трикуспидальной недостаточности и дефекте межпред-
сердной перегородки.

Однако в дальнейших исследованиях [4] не было 
получено четкой корреляционной зависимости электро-
кардиографического типа перегрузки от анатомического 
субстрата, что послужило поводом для более осторож-
ного использования этих терминов. В настоящее время 
предлагается отдавать предпочтение термину «вторичные 
изменения ST-T» [5].

По доступности и затратам метод ЭКГ превосходит 
методы ЭхоКГ и тем более МРТ. Главным преимуществом 
является общедоступность метода. На современном этапе 
методы ЭКГ, ВКГ и ДЭКАРТО могут использоваться дис-
танционно, что делает их доступными в любых регионах 
и на любой удаленности от центральных медицинских 
учреждений.

1.2. Ограничения метода
Электрокардиографический метод диагностики ГПЖ 

имеет низкую чувствительность при высокой специфич-
ности. Показатели чувствительности зависят от кон-
тингента обследуемых больных. По данным рекомен-
даций по диагностике и лечению легочной гипертонии 
Европейского общества кардиологов, наиболее чувстви-
тельным показателем оказался показатель «отклонение 
ЭОС вправо»: он присутствует у 87 % пациентов при 
наличии ГПЖ и у 79 % пациентов с идиопатической ле-
гочной гипертензией. Однако отсутствие этого признака 
не исключает ни наличия ГПЖ, ни серьезных гемодина-
мических нарушений. По данным рекомендаций, чувстви-
тельность метода ЭКГ в диагностике ГПЖ составляет 
55 % при специфичности 70 %.

1.3. Оборудование для регистрации ЭКГ и ВКГ
Для электрокардиографической диагностики ГПЖ 

и признаков перегрузки правых отделов сердца подходят 
любые электрокардиографы, отвечающие медико-техни-
ческим требованиям стандартных документов ГОСТов. 
Однако для осуществления одновременного электро-

кардиографического и векторного анализа необходимо 
использовать системы, располагающие программным 
обеспечением как ЭКГ, так и ВКГ-анализа. Для этой цели 
в РКНПК использовалась система Easy EGG, позволяю-
щая при дистанционной регистрации ЭКГ осуществлять 
централизованный анализ данных.

Приборное обеспечение состояло из регистрирующего 
блока приборов, регистрирующих ЭКГ и передающих 
ЭКГ в централизованную систему приема, архивирования 
и анализа ЭКГ (ЦСАЭ) и анализирующего блока (то есть 
собственно ЦСАЭ).

Регистрирующий блок —  это мобильный регистратор 
(МР) ЭКГ, передающий ЭКГ для дальнейшего анализа 
по различным каналам связи в ЦСАЭ, и (или) стационар-
ный компьютерный электрокардиограф, подключенный 
непосредственно к ЦСАЭ.

Основным каналом для передачи зарегистрированных 
ЭКГ в нашем случае являлся мобильный интернет. Для 
выхода в интернет использовался внешний интернет-мо-
дем или встроенный в прибор блок с сим-картой.

Мобильные регистраторы (МР) состояли из компакт-
ного цифрового кардиоусилителя и компьютерного бло-
ка —  нетбука [10].

В современных электрокардиографах осуществля-
ется цифровая первичная обработка регистрируемого 
сигнала, что позволяет применять программные мето-
ды автоматического анализа ЭКГ. Электрокардиограф 
стал как бы миникомпьютером, благодаря наличию па-
мяти изменились его функциональные возможности. 
Электрокардиографы с диагностическими программами 
позволяют в автоматическом режиме печатать вместе 
с результатами амплитудно-временного анализа ЭКГ 
синдромальное заключение, включающее в себя те ко-
личественные критерии, на основании которых постав-
лен диагноз. Как для электрокардиографической, так 
и для векторкардиографической диагностики ГПЖ это 
особенно удобно, так как нет необходимости проводить 
ручные обсчеты кривой, что значительно сокращает 
время врачебного анализа.

1.4. Методика исследования
Съем ЭКГ требует соблюдения одних и тех же уста-

новленных правил: съем ЭКГ рекомендуется произво-
дить утром натощак после непродолжительного отдыха 
при задержке дыхания и на глубоком вдохе. Методика 
исследования ВКГ и ДЭКАРТО описана в разделе 2.3.

Электрокардиографические изменения  
при легочной гипертензии

Нами была обследована группа из 150 больных ле-
гочной гипертензией и 120 здоровых лиц того же воз-
раста. Присутствие ЛГ было подтверждено клиниче-
скими и инструментальными методами в соответствии 
с Российскими рекомендациями по диагностике и лече-
нию легочной гипертензии (2013).

Ведущими признаками патологических отклонений 
при ЛГ являются электрокардиографические признаки 
гипертрофии правых отделов сердца.
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Используемые в электрокардиографической диа-
гностике количественные критерии гипертрофии пра-
вого желудочка разрабатывались многими исследова-
телями. Наиболее используемыми являются критерии 
Мейерса [7] и Соколова-Лайона [8]. Разрабатывались 
эти критерии в основном в 1948 году. К самым ранним 
можно отнести критерий разницы сумм RI + SIII и SI + 
RIII [5], к более поздним —  сумму Батлера [1]. В табл. 1 
приводится перечень критериев ГПЖ, приводимый 
в Рекомендациях по стандартизации и интерпретации 
ЭКГ [5].

Представленные в таблице данные, с одной стороны, 
слишком многочисленны, их трудно использовать при 
ручном, а не автоматическом анализе, с другой стороны, 
время их разработки, 1948 год, указывает на то, что 
проблема электрокардиографической диагностики ГПЖ 
находится в определенной стагнации. Считается, что 
это связано с большой вариабельностью конфигурации 
QRS в правых грудных отведениях. В отведении V1 при 
гипертрофии правого желудочка желудочковый комплекс 
может иметь вид qR, QR, R, RS, RSR, RR, rS.

Информативность электрокардиографических кри-
териев гипертрофии правого желудочка (ГПЖ) может 
значительно отличаться в разных клинических группах. 
По данным [5], она наиболее высока при врожденных по-
роках сердца, имеет промежуточные значения у больных 
с приобретенными пороками сердца и идиопатической 
легочной гипертензией (ИЛГ). Самая низкая информа-
тивность ЭКГ-критериев ГПЖ наблюдается у больных 
с хроническими заболеваниями легких.

Следует заметить, что разработанные ранее критерии 
электрокардиографической диагностики ГПЖ в 12-осевой 
системе отведений, несмотря на их малую чувствитель-
ность, обладают высокой специфичностью. В табл. 2 
показана информативность критериев гипертрофии пра-
вого желудочка по данным L. G. Horan, N. C. Flawers [6], 
изучившим паталогоанатомически 819 сердец, включая 
178 с гипертрофией правого желудочка. Чувствительность 
критериев колеблется от 0 до 28 % при специфичности 
87–99 %.

1.5. Клинико-синдромальная 
электрокардиографическая диагностика при 
легочной гипертензии

Оценка ЭКГ начинается с определения направления 
электрической оси сердца: выраженное отклонение 
электрической оси сердца вправо (более +100 градусов 
во фронтальной плоскости) является первым призна-
ком возможной легочной гипертензии и ГПЖ. Далее 
оценивается зубец Р: увеличение амплитуды зубца Р 
более 2,5 мм в отведениях II, III, aVF и выраженная 
правопредсердная фаза Р в отведениях V1–V2 указыва-
ют на возможную гипертрофию (перегрузку) правого 
предсердия. Определенные сложности возникают при 
трактовке Р-pulmonale у молодых людей. По данным 
Шоу [2], у 49 % обследованных с Р-pulmonale не было 
признаков увеличения правого предсердия. Шоу ви-
дит объяснение этого факта прежде всего в ротацион-

Таблица 1
Критерии гипертрофии правого желудочка [5]

Высокий R в отведении V1 > 6 мм Myers 1948

Глубокий S в отведении V5 > 10 мм 1948

Глубокий S в отведении V6 > 3 мм 1948

Высокий R в отведении aVR > 4 мм Sokolov 1949

Малый S в отведении V1 < 2 мм Myers 1948

Малый R в отведении V5–6 < 3 мм Myers 1948

Уменьшение R: S в отведении V5 < 0,4 Myers 1948

Уменьшение R: S в отведении V6 < 0,75 Myers 1948

Уменьшение отношения (R / SV5) / (R / SV1) < 0,04 Sokolov 1949

(RI + SIII) —  (SI + RIII) < 15 мм Lewis 1914

Max RV1,2 + max SI, aVL —  SV1 > 6 мм Butler 1986

RV1 + SV5,6
> 

10,5 мм Sokolov 1949

Время внутреннего отклонения RV1 при QRS 
< 0,12 мс > 0,035 с Myers 1948

QR в отведении V1 Наличие Myers 1948

Поддерживающие критерии

RSR’ в отведении V1 (QRS > 0,12 с) Наличие Myers 1948

S > R в отведениях I, II, III Наличие

SI и QIII Наличие

R: SV1 > R: SV3,4 Наличие

Отрицательный зубец Т в отведениях V1–3 Наличие

Амплитуда PII > 2,5 мм

Таблица 2
Информативность критериев гипертрофии 

правого желудочка по данным [6]

Критерии
Чувстви-

тельность, 
%

Специфич-
ность, %

Отклонение электрической оси вправо ≥ 110° 12 96

R / S в отведении V1 > 1 6 98

R в отведении V1 ≥ 0,7 мВ 2 99

S в отведении V1 < 0,2 мВ 6 98

QR в отведении V1 5 99

RV1 + SV5,6 >1,05 мВ 18 94

R / S в отведении V5 или V6 ≤ 1 16 93

Время внутреннего отклонения в V1 0,035–0,055 с 8 94

RSR’ V1 с R’ > 1,0 мВ 0 0

RaVR ≥ 0,5 мВ 0 0

RV5 или RV6 < 0,5 мВ 13 87

SV5 или SV6 ≥ 0,7 мВ 26 90

(R / SV5) / (R / SV1) ≤ 0,4 6 99
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ных и позиционных особенностях сердца (смещение 
правого предсердия вперед при эмфиземе легких либо 
при вертикальной позиции сердца у молодых людей), 
симпатикотонии, что особенно ярко проявляется при 
нагрузочных тестах. Более редкими, но возможными 
причинами являются гипокалиемия и гипоксия мио-
карда предсердий.

Далее оцениваются вольтажные и морфологические 
особенности желудочкового комплекса. Наиболее значи-
мыми и чаще всего используемыми на практике являются 
следующие критерии:

• RV1 + SV5 ≥ 1,05 мВ;
• RV1 ≥ 0,7 мВ;
• отношение R / S в отведении V1 ≥ 1,0;
• конфигурация желудочкового комплекса в V1 типа 

QR;
• замедление времени желудочковой активации в от-

ведении V1 до 0,04 с и выше;
• смещение вниз сегмента SТ и отрицательный зубец Т 

в отведениях V1–V3 при условии увеличения ампли-
туды зубца R в этих же отведениях;

• RavR ≥ 0, 5 мВ;
• S в отведениях V5,6 ≥ 0, 7 мВ.

В руководстве [2] предлагается дополнительно исполь-
зовать для диагностики гипертрофии правого желудочка 
одно из отведений с правой половины грудной клетки —  
отведение V3R, где отношение R / S > 1,0 и конфигурация 
желудочкового комплекса типа QR принимаются за при-
знаки гипертрофии правого желудочка.

На рис. 1–7 приводятся основные морфологические 
особенности комплекса QRS при ГПЖ. Иногда измене-
ния ЭКГ при формировании ГПЖ ограничиваются лишь 
изменениями конечной части желудочкового комплекса 

в правых грудных отведениях, как показано на рис. 1 
и 2. Диагностика ГПЖ на ЭКГ такого рода может быть 
ложноотрицательной.

На рис. 1 представлена ЭКГ с незначительными из-
менениями STV1. Никаких вольтажных признаков ГПЖ 
нет. Не выявляется правограмма, нет изменений пред-
сердного компонента. ЭКГ может быть расценена как 
нормальная. Единственный признак, который мог бы 
косвенно указывать на перегрузку правых отделов сердца 
изменения ST-TV1.

Рис. 2 представляет ЭКГ с выраженными признаками 
перегрузки правого желудочка: значительные изменения 
ST-ТV1–V3. Никаких вольтажных признаков ГПЖ нет. 
Не выявляется правограмма, нет изменений предсерд-
ного компонента. Признак, указывающий на заинте-
ресованность правых отделов сердца —  изменения 
ST-TV1–V3.

Наибольшие сложности диагностики ГПЖ возникают 
при варианте ЭКГ типа rS во всех прекордиальных от-
ведениях. Этот вариант развивается при ротации сердца 
вокруг продольной оси по часовой стрелке и больше 
характерен для хронического легочного сердца, но воз-
можен и при первичном легочном сердце (рис. 3).

Рис. 3 иллюстрирует rS-тип ЭКГ при ГПЖ. Из воль-
тажных признаков ГПЖ —  глубокий SV5. Выраженная 
правограмма, изменения предсердного компонента 
по типу P-pulmonale.

Два следующих варианта ЭКГ (рис. 4, 5) характерны 
для развернутой картины ГПЖ при формировании гипер-
трофии пути притока, то есть собственно гипертрофии 
свободной стенки ПЖ.

На рис. 4 представлен RVl-тип ЭКГ при ГПЖ. 
Выраженная правограмма, отсутствуют изменения пред-
сердного компонента. Из вольтажных признаков ГПЖ 

Рисунок 1. ЭКГ с незначительными изменениями STV1 у больной 38 лет 
с ЛГ I функционального класса.

Рисунок 2. ЭКГ с выраженными признаками перегрузки правого 
желудочка: значительные изменения ST-TV1–V3 у больной 26 лет с ЛГ II 
функционального класса.
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высокий RV1 = 22 мм, RaVR = 7 мм, глубокий SV5,6 = 
10 мм. Выраженные изменения ST-T преимущественно 
в правых грудных отведениях.

На рис. 5 дан RSVl-тип ЭКГ при ГПЖ. Правограмма, 
изменения предсердного компонента по типу P-pulmonale. 
Вольтажные признаки ГПЖ: высокий RV1 = 8 мм, RaVR = 
4,5 мм. Выраженные изменения ST-T преимущественно 
в правых грудных отведениях.

Варианты желудочкового комплекса типа RR’ либо 
RSR’ характерны для неполной или полной блокады пра-

вой ножки пучка Гиса. При БПН вольтажный критерий 
RV1 возрастает до 1,5 мВ. Однако тип rSR’ часто бывает 
и на начальных этапах формирования гипертрофии базаль-
ных отделов ПЖ и МЖП при гипертрофии пути оттока. 
На рис. 6 представлен именно такой вариант формиро-
вания гипертрофии: rSRVl-тип ЭКГ при ГПЖ. Неполная 
блокада правой ножки. Правограмма. Изменения пред-
сердного компонента по типу P-pulmonale. Вольтажные 
признаки ГПЖ: высокий RV1 = 6,5 мм, SV5 = 7 мм. QRS = 
110 мс. Изменения ST-T в отведениях V1–V2, aVF.

Рисунок 5. RSVl-тип ЭКГ при ГПЖ у больной 56 лет с ЛГ II функцио-
нального класса.

Рисунок 6. rSRV1-тип ЭКГ при ГПЖ у больной 42 лет с ЛГ II функцио-
нального класса. Неполная блокада правой ножки.

Рисунок 3. rS-тип ЭКГ при ГПЖ у больной 44 лет с ЛГ III функциональ-
ного класса.

Рисунок 4. RVl-тип ЭКГ при ГПЖ у больной 29 лет с ЛГ III функцио-
нального класса.
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Комплекс qR или QR в отведении V1 является наибо-
лее специфической находкой при гипертрофии миокар-
да правого желудочка. Гипертрофия миокарда правого 
желудочка развивается параллельно с гипертрофией 
межжелудочковой перегородки. Нарушение деполяри-
зации межжелудочковой перегородки может приводить 
к появлению в отведении V1 зубца q. К объяснению этого 
факта привлекаются различные причины: отклонение 
перегородочного вектора влево вместо нормального от-
клонения вправо, влияние изменившего свое нормальное 
направление вектора средней части деполяризации дила-
тированного правого предсердия, выраженная ротация 
сердца, когда левый желудочек смещается под позицию 
электрода V1, и начинает регистрироваться потенциал 
левого желудочка, и, наконец, характерная для правой 
гипертрофии неполная блокада правой ножки также мо-
жет быть причиной регистрации комплекса qR или QRv1.

Рис. 7 иллюстрирует qRV1–V2-тип ЭКГ при ГПЖ. 
Правограмма. Изменения предсердного компонента 
по типу P-pulmonale. Вольтажные признаки ГПЖ: высо-
кий RV1 = 6,5 мм, SV5 = 15 мм. QRS = 106 мс. Изменения 
ST-T в отведениях V1–V4, II, III, aVF. Особенностью ЭКГ 
в данном примере является нарушение линии RV3. По-
видимому, объяснением этого факта может быть значи-
тельная ротация сердца из-за увеличения массы правого 
желудочка и коллабирования левого желудочка, когда 
потенциалы правого желудочка начинают преобладать над 
потенциалами левого желудочка, что приводит к значи-
тельному уменьшению амплитуды RV3–V6 и увеличению 
амплитуды SV––V6.

Пример на рис. 8 демонстрирует еще более выражен-
ное преобладание правого желудочка над левым. Вариант 
qRV1–V2, QSV4–V6. Трепетание предсердий. Потенциалы 
левого желудочка практически не регистрируются.

Традиционная электрокардиография (ЭКГ-12) до сих 
пор остается одним из основных методов обследования 
больных кардиологического профиля. Однако низкая 
чувствительность ЭКГ-12 в диагностике увеличения 
правых отделов сердца заставляет искать пути усовер-
шенствования электрокардиографического исследова-
ния. Определенные успехи в диагностике ГПЖ связаны 
с развитием метода векторкардиографии и ортогональ-
ной системой отведений (X, Y, Z) с пересчетом данных 
ЭКГ-12 в систему дипольной электрокардиотопографии 
(ДЭКАРТО) и ВКГ.

1.6. Рекомендуемый протокол заключения
Электрокардиограмма должна быть наклеена 

на бланк учреждения. На титульной странице должны 
содержаться сведения об учреждении, где проведено 
исследование, дата и время регистрации ЭКГ, данные 
о пациенте с указанием Ф. И. О., возраста, пола, веса 
и роста, а также клинического (возможно предваритель-
ного) диагноза, Ф. И. О. врача, проводившего анализ ЭКГ.

Расклейка электрокардиограммы является очень 
важным моментом оформления протокола. Фрагменты 
ЭКГ должны быть расположены в следующем порядке: 
стандартные отведения от конечностей, съемка на вдохе 
(обязательно в III отведении), усиленные отведения 
от конечностей, грудные отведения от V1 до V6. Как 
правило, даются расчетные параметры ЭКГ, включа-
ющие измерение интервалов ЭКГ и описание зубцов 
с патологическими отклонениями, здесь же приводятся 
(при их наличии) положительные вольтажные крите-
рии ГПП и ГПЖ, описываются изменения конечной 
части желудочкового комплекса. Сделанное описание 
позволяет сформулировать врачу электрокардиогра-
фическое синдромальное заключение. В заключении, 
соответственно, указываются основной ритм сердца, 
нарушения ритма, направление электрической оси 
сердца, позиция сердца, ротация сердца, нарушения 
синоатриальной, атриовентрикулярной и внутриже-
лудочковой проводимости, при наличии признаков 
гипертрофии правых отделов сердца констатируются 
эти изменения.

Рисунок 7. qRV1–V2 тип ЭКГ при ГПЖ у больной 39 лет с ЛГ III функци-
онального класса.

Рисунок 8. Пример изменений ЭКГ при аневризме правой ветви 
легочной артерии. Вариант qRV1–V2, QSV4–V6. Трепетание предсердий.
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Можно рекомендовать следующие формулировки 
электрокардиографических заключений при диагности-
ке гипертрофии: «изменения предсердного компонента 
с признаками увеличения правого предсердия. Признаки 
изменения миокарда вследствие гипертрофии правого 
желудочка» (при сочетании вольтажных критериев с изме-
нениями фазы реполяризации) либо «вольтажные критерии 
ГПЖ» (при отсутствии изменений ST T). ЭКГ-метод не по-
зволяет точно определить степень гипертрофии правого 
желудочка, поэтому в заключении не стоит оценивать 
выраженность гипертрофии, однако при больших зна-
чениях вольтажных критериев можно высказаться об их 
величине: «выраженные вольтажные критерии ГПЖ». 
Не следует определять тип перегрузки миокарда ПЖ, так 
как чаще всего у больных легочной гипертензией имеется 
повышенное сопротивление току крови в систолу, на ЭКГ 
при этом могут быть, а могут и не быть изменения репо-
ляризации. На фоне выявляемых признаков гипертрофии 
правого желудочка могут возникнуть подозрения на нали-
чие ишемических изменений миокарда. Отрицательные 
зубцы Т либо снижение ST могут быть обнаружены в пра-
вых грудных отведениях, с увеличенным вольтажом QRS. 
В своем заключении врач должен прежде всего отметить, 
что при наличии соответствующих клинических данных 
нельзя исключить синдрома напряжения миокарда правого 
желудочка.

Рекомендуемая литература
1.  Butler P. M., Legett S.I, Howe C. M. [et al.] Am. J. Cardiol. — 1986. — 

57. —  Р. 639–43.
2.  Chou T. Electorcardiography in clinical practice. —  New York: Grune 

and Stratton, 1979.
3.  Guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary hyperten-

sion. Update 2009 // European society of cardiology // Eur. Heart 
J. — 2009. — 30. —  Р. 2493–2537.

4.  Dickstein K., Cohen‑Solar, A. Filippatos G. [et al.] ECG guidelines 
for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 
2008 of the European Society of Cardiology // Eur. J. Heart Fail. — 
2008. — 10. —  Р. 933–89.

5.  Hancock E. W., Deal B. J., Mirvis D. M., Okin P., Kligfield P., Gettes L. S. 
AHA/ACCF/HRS Recommendations for the Standardization and In-
terpretation of the Electrocardiogram. —  Part V: Electrocardiogram 
Changes Associated With Cardiac Chamber Hypertrophy A Scientific 
Statement From the American Heart Association Electrocardiogra-
phy and Arrhythmias Committee, Council on Clinical Cardiology; the 
American College of Cardiology Foundation; and the Heart Rhythm 
Society Endorsed by the International Society for Computerized 
Electrocardiology // J. Am. Coll. Cardiol. — 2009. — 53. — 992–1002.

6.  Horan L. G., Flawers N. C. Electrocardiography and vectorcardiogra-
phy // Heart disease. Ed. Braunwald. —  Philadelphia, 1980. —  Р. 198.

7.  Myers G. B., Klein H. A., Stofer B. E. Electrocardiographic diagnosis of 
right ventricular hypertrophy // Am. Heart J. — 1948. — 35. —  Р. 1–40.

8.  Sokolov M., Lyon T. The ventricular complex  in  right ventricular 
hypertrophy as obtained by unipolar precordial and limb leads // 
Am. Heart J. — 1949. —  Vol. 38. —  P. 273–294.

9.  Российские рекомендации по диагностике и лечению легочной 
гипертензии / ВНОК // Кардиоваскулярная терапия и профилак-
тика. — 2007. — 6 (6). —  Приложение 2.

10. Рябыкина Г. В., Соболев А. В., Сахнова Т. А., Блинова Е. В., смир-
нова Я.С., Щедрина Е. В., Кожемякина Е. Ш. Дистанционная 
передача ЭКГ и системы централизованного анализа и архи-
вирования ЭКГ. Опыт использования системы Easy ECG в ФГБУ 
«РКНПК» МЗСР России: методическое пособие для врачей / под 
ред. акад. Е. И. Чазова. —  М.: ФГБУ «РКНПК» Минздравсоцразвития 
России, 2012. — 45 с.

Глава II. Использование комплексного 
анализа ортогональных отведений 
электрокардиограммы в диагностике 
гипертрофии правого желудочка 
у больных легочной гипертензией

2.1. Показания к применению метода
Показанием для применения комплексного анализа 

ортогональных отведений ЭКГ с целью диагностики 
гипертрофии правого желудочка может быть нормальная 
или малоизмененная электрокардиограмма в 12 отведе-
ниях у больного с подозрением на легочную гипертензию 
(ЛГ). Комплексный анализ ортогональных отведений 
ЭКГ также может быть использован для динамического 
наблюдения за больными с гипертрофией правого желу-
дочка в процессе лечения.

Метод не имеет абсолютных противопоказаний. 
Ограничением применения количественных критериев 
гипертрофии правого желудочка (как и при анализе ЭКГ 
в 12 отведениях) могут служить внутрижелудочковые бло-
кады, особенно блокада левой ножки пучка Гиса, синдром 
предвозбуждения желудочков и электрокардиостимуля-
ция желудочков в постоянном режиме. Диагностическая 
точность критериев может снижаться при ЛГ вследствие 
патологии левых отделов сердца.

2.2. Материально-техническое  
обеспечение метода

Метод реализован на приборах:
• кардиоанализатор девятиканальный компьютеризи-

рованный ЭК9Ц-01-«КАРД». Нормативный документ 
ТУ 9441–002–17635079–2003. Организация-разработ-
чик: ООО «Медицинские компьютерные системы», 
г. Москва, Зеленоград, ОКПО 17635079;

• кардиоанализатор компьютеризированный EASY Ecg 
(производства фирмы ATES MEDICA Device, Италия), 
регистрационное удостоверение МЗРФ № 98/1722, 
поставщик ООО «АТЕС МЕДИКА софт».

2.3. Описание метода Системы отведений

Система отведений МакФи-Парунгао (рис. 2.1). 
Электроды C 4, C 5 и C 6 находятся в вершинах рав-

ностороннего треугольника, одна из которых направлена 
к голове, две другие к ногам. Центр треугольника нахо-
дится в средней трансверсальной плоскости на уровне 
пятого межреберья у края грудины и смещен влево 
на 2 см от левого края грудины, электроды удалены 
на 6 см от центра треугольника. Электрод F располага-
ется на спине напротив центра указанного треугольника; 
электроды C 1, C 2 и C 3 во фронтальной плоскости, 
пересекающей переднезадний диаметр грудной клетки 
в трансверсальной плоскости на расстоянии 1/3 этого 
диаметра от передней поверхности грудной клетки 
(электрод C 1 на правом боку на уровне средней тран-
сверсальной плоскости; электроды C 2 и C 3 на левом 
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боку, они смещены на 5,5 см вверх и вниз соответственно 
относительно средней трансверсальной плоскости). Для 
людей с малым ростом и детей стороны треугольника 
передних электродов, а также расстояние между левыми 
электродами соответственно уменьшают. Электроды L 
и R располагаются на шее и левой ноге соответственно.

Синтезированная векторкардиография (ВКГ). В на-
стоящее время имеется возможность математическим 
путем получать ВКГ из цифровой 12-канальной ЭКГ. 
Синтезированная ВКГ может анализироваться с помощью 
тех же диагностических алгоритмов, что и ВКГ, получен-
ная с использованием корригированных ортогональных 
отведений. Разные способы пересчета ВКГ из ЭКГ-12 
начали предлагаться с 1980-х годов. Данная методика 
позволяет вычислять сложные пространственные па-
раметры сигнала ЭКГ, использовать удобные способы 
визуализации и алгоритмы диагностики, разработанные 
для ВКГ. При этом нет необходимости в перестановке 
электродов, что снижает затраты труда и времени. Для 
получения синтезированной ВКГ из 12 отведений ЭКГ 
наиболее часто применяют обратную матрицу Дауэра, 
а также матрицу Корса (табл. 2.1).

В настоящее время построение «синтезированной 
ВКГ» реализовано в системе EASY ECG Rest.

Способы визуализации сигналов ортогональной 
электрокардиограммы

В настоящее время сигналы ортогональных отведений 
можно изображать несколькими способами: в виде ска-
лярных кривых X, Y, Z; в виде векторных петель; в виде 
карт (дэкартограмм).

Согласно рекомендациям Американской ассоциа-
ции кардиологов полярность отведений X, Y, Z должна 
быть следующей: положительный полюс отведения X 
располагается слева; отведения Y снизу и отведения Z 
сзади. Однако для более удобного зрительного восприятия 
представляется целесообразным изменить полярность 
отведения Z: положительный полюс спереди, отрица-
тельный сзади.

Векторкардиографические петли (векторкардиограм-
мы) изображают в трех взаимно перпендикулярных (ор-
тогональных) плоскостях: фронтальной, сагиттальной 
и горизонтальной. Фронтальная плоскость образована 
осями X и Y; сагиттальная осями Y и Z; горизонтальная 
осями X и Z.

Дипольная электрокардиотопография (сокр.: 
ДЭКАРТО) позволяет изобразить сигналы ортогональ-
ной ЭКГ в виде карт (дэкартограмм). Дэкартограммы 
показывают, как основные электрофизиологические 
состояния стенки сердца проецируются на сферу ото-
бражения, окружающую сердце.

Перед началом процесса деполяризации все точки 
сферы отображения находятся в состоянии покоя. С на-
чалом комплекса QRS на сфере отображения появляется 
область активации, которая изображается в виде диска. 
Положение и радиус этого диска в каждый момент вре-
мени определяются направлением и величиной соответ-
ствующего моментного вектора сердца.

Рисунок 2.1. Расположение электродов (а, б) и электрическая схема 
(в) корригированной системы отведений МакФи-Парунгао.

Рисунок 2.2. Ортогональные ЭКГ, векторкардиограммы и дэкарто-
граммы в норме. Ф —  фронтальная плоскость; ПС —  правая сагит-
тальная плоскость; Г —  горизонтальная плоскость; X, Y, Z —  отведения 
ортогональной ЭКГ.

Таблица 2.1
Коэффициенты обратной матрицы Дауэра и матрицы 

Корса для пересчета сигналов ортогональных отведений ЭКГ 
из сигналов ЭКГ в 12 отведениях

Обратная матрица Дауэра Матрица Корса

X Y Z X Y Z

I 0,16 -0,23 0,02 I 0,38 –0,07 0,11

II –0,01 0,89 0,02 II –0,07 0,93 –0,23

V1 –0,17 0,06 –0,23 V1 –0,13 0,06 –0,43

V2 –0,07 –0,02 –0,31 V2 0,05 –0,02 –0,06

V3 0,12 –0,11 –0,25 V3 –0,01 –0,05 –0,14

V4 0,23 –0,02 –0,06 V4 0,14 0,06 –0,20

V5 0,24 0,04 0,06 V5 0,06 –0,17 –0,11

V6 0,19 0,05 0,11 V6 0,54 0,13 0,31
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По мере того как область акти-
вации изменяет свое положение, 
на сфере появляется полностью 
возбужденная (деполяризованная) 
область. Это как бы след, который 
оставляет на сфере область активации 
после своего ухода.

Для построения дэкартограмм 
сферу отображения проецируют 
на плоскость с использованием изо-
ареальной проекции овальной формы. 
При этом площади участков сохра-
няются неискаженными, но возни-
кают угловые искажения: области 
активации и деполяризации выглядят 
не как диски, а как участки вытяну-
той формы.

При развертке на плоскость сфера 
отображения разрезается по мериди-
ану, обращенному к правому боку 
испытуемого. Средняя вертикальная 
линия карты соответствует меридиа-
ну, обращенному к левому боку испы-
туемого. Переднее полушарие сферы 
оказывается слева от средней линии, 
заднее полушарие справа.

На моментных дэкартограммах 
показано, как располагаются области 
покоя, активации и деполяризации 
в данный момент времени.

Ту же информацию более ком-
пактно изображают в виде суммар-
ных дэкартограмм. Карта прихода 
активации показывает, в какое время 
(от начала комплекса QRS) область 
активации появилась в соответству-
ющем месте сферы. На карте ухода 
активации указывается время исчез-
новения области активации в данной 
части сферы. На карте длительности 
активации показано время, в течение 
которого область активации проеци-
ровалась на одно и то же место.

Карта ускорения реполяризации 
характеризует весь период QRST 
в целом. На ней показаны два по-
люса, между которыми существует 
разность в длительностях процесса 
реполяризации, и приведена вели-
чина этой разности в миллисекун-
дах. Чем больше значение ускоре-
ния реполяризации в данной обла-
сти, тем процесс реполяризации 
в этой области миокарда короче, чем 
в противоположной.

На рис. 2.2 представлены ортого-
нальные ЭКГ, векторкардиограммы 
и дэкартограммы в норме.

Рисунок 2.3. ВКГ больной с выраженной гипертрофией правого желудочка (тип А). Петли Р 
QRS и Т во фронтальной, правой сагиттальной и горизонтальной плоскостях.

Рисунок 2.4. ВКГ больной с гипертрофией правого желудочка. Петли Р QRS и Т во фронтальной, 
правой сагиттальной и горизонтальной плоскостях.

Изменения ортогональной  
электрокардиограммы при ГПЖ

Изменения ВКГ при гипертрофии правого желудочка (ГПЖ) довольно 
разнообразны. Обычно характер изменений ВКГ при ГПЖ зависит от сте-
пени тяжести гипертрофии.

Изменения ВКГ при ГПЖ можно подразделить на три основных типа: 
при типах А и В петля QRS смещена вперед, а при типе С назад.

Тип А изменений ВКГ при ГПЖ (рис. 2.3) наблюдается при наиболее 
тяжелом поражении сердца. При этом типе ВКГ петля QRS смещается 
вперед и вправо (в сторону свободной стенки правого желудочка), и ее 
большая часть находится в переднем правом нижнем октанте. По форме 
петля QRS часто бывает широкой. Максимальный вектор QRS обычно 
направлен вперед и вправо. Продолжительность петли QRS может быть 
несколько увеличена.

В горизонтальной плоскости конфигурация петли QRS может быть 
вариабельной. Однако характерными чертами являются расположение 
большей части петли QRS спереди и справа и запись петли по часовой 
стрелке. Максимальный вектор QRS направлен вперед. Амплитуда векто-
ров, направленных влево, уменьшена. При менее выраженной ГПЖ петля 
QRS в горизонтальной плоскости может записываться в форме восьмерки 
(рис. 2.4).

В правой сагиттальной плоскости петля QRS смещена вперед и вниз, 
записывается по часовой стрелке. Положение начальных векторов вари-
абельно. Конечные векторы направлены вверх. Иногда петля QRS может 
иметь форму восьмерки.

Во фронтальной плоскости основная часть петли QRS располагается 
в нижних квадрантах. Конечные векторы могут быть направлены вверх. 
В отличие от нормы петля QRS широкая. Амплитуда векторов, направленных 
влево, уменьшена, а направленных вправо увеличена. Петля записывается 
по часовой стрелке.

Характерной чертой вектора ST при ГПЖ является его направленность 
назад и влево. При этом он может быть направлен вверх или вниз. Амплитуда 
вектора ST обычно увеличивается только при ГПЖ типа А.
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Петля Т при ГПЖ типа А небольшая по амплитуде. По конфигурации 
она может быть как широкой, так и узкой. Характерной чертой является ее 
направленность назад, влево и вниз противоположно конечной части петли 
QRS. В горизонтальной и фронтальной плоскостях петля Т записывается по ча-
совой стрелке, в правой сагиттальной против часовой стрелки. Как и в норме, 
начальная часть петли Т записывается медленнее, а конечная быстрее.

При ГПЖ типа В (рис. 2.5), как и при ГПЖ типа А, петля QRS смещена 
вперед, однако в горизонтальной плоскости она записывается против часо-
вой стрелки. В правой сагиттальной плоскости при ГПЖ типа В петля QRS 
направлена вперед и вниз, записывается по часовой стрелке. Во фронтальной 
плоскости петля QRS относительно узкая, записывается по часовой стрелке.

При ГПЖ типа В амплитуда вектора ST остается в пределах нормы. Он 
направлен назад, вправо и вверх. Петля Т мала по амплитуде, широкой, 
почти округлой формы, направлена влево и вниз. Иногда расположение 
петли Т может быть нормальным, но изменяется направление ее записи: 
по часовой стрелке в горизонтальной плоскости и против часовой стрелки 
в правой сагиттальной.

Характерной чертой ГПЖ типа С является смещение петли QRS назад 
(рис. 2.6). Этот тип ГПЖ наблюдается в тех случаях, когда нарушения гемо-
динамики еще не очень значительны. Он может встречаться при легочном 
сердце, митральном стенозе, дефекте межпредсердной перегородки, не со-
провождающихся высокой легочной гипертензией, при стенозе легочной 
артерии легкой степени. Изменения ВКГ при ГПЖ типа С обычно связывают 
с гипертрофией выходного тракта правого желудочка.

При ГПЖ типа С петля QRS смещена назад и вправо. Амплитуда мак-
симального вектора обычно остается нормальной. Его характерной чертой 
является направленность назад и вправо. При этом он может быть направлен 
как вниз, так и вверх.

В горизонтальной плоскости более 20 % площади петли QRS располага-
ется в правом заднем квадранте. Петля записывается против часовой стрелки 
или может иметь форму восьмерки. Максимальный вектор направлен назад 
и вправо. В правой сагиттальной плоскости петля QRS направлена вниз и на-
зад. Положение начальных векторов и направление записи петли вариабель-

Рисунок 2.5. ВКГ больной с гипертрофией правого желудочка (тип В). Петли Р, QRS и Т во фрон-
тальной, правой сагиттальной и горизонтальной плоскостях.

Рисунок 2.6. ВКГ больной с гипертрофией правого желудочка (тип С). Петли Р QRS и Т во фрон-
тальной, правой сагиттальной и горизонтальной плоскостях.

ны. Во фронтальной плоскости петля 
QRS направлена вниз, записывается 
по часовой стрелке. Начальные векто-
ры обычно направлены влево и вверх, 
а конечные вправо. Амплитуда векто-
ров, направленных влево, уменьшена.

Характеристики вектора ST и пет-
ли Т при ГПЖ типа С часто остают-
ся в пределах нормы. Однако могут 
наблюдаться те же изменения, как 
и при типах В и С.

Основные диагностические крите-
рии ГПЖ:

• более 70 % площади петли QRS 
в горизонтальной плоскости рас-
полагается в передних и правых 
квадрантах;

• более 20 % площади петли QRS 
в горизонтальной плоскости 
располагается в правом заднем 
квадранте;

• более 20 % площади петли QRS 
во фронтальной плоскости рас-
полагается в правом нижнем ква-
дранте.

При анализе дэкартограмм 
на карте длительности активации 
по мере развития ГПЖ сначала начи-
нают увеличиваться площадь и дли-
тельность активации в правых задних 
частях сферы (рис. 2.7 Б). При уме-
ренно выраженной ГПЖ максималь-
ная область активации смещается 
вправо и назад, появляются области 
с длительностью активации больше 
40 мс (рис. 2.7 В). При тяжелой ГПЖ 
область активации проецируется пре-
имущественно на правые части сфе-
ры, длительность активации резко 
увеличена (рис. 2.7 Г). «Вектор уско-
рения реполяризации» сначала пере-
мещается спереди назад (рис. 2.7Б); 
потом принимает горизонтальное 
расположение (рис. 2.7 В). При тя-
желой ГПЖ «вектор ускорения репо-
ляризации» по сравнению с нормой 
полностью переориентируется в про-
странстве и уменьшается по ампли-
туде (рис. 2.7 Г).

Количественные параметры 
сигналов ортогональной 
электрокардиограммы
Амплитуда зубца S в отведении 

Х при развитии ГПЖ увеличивается 
до 0,4 мВ и больше.
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Суммарный показатель Sx + Rz. По построению и ди-
агностической значимости является аналогом критерия 
Соколова-Лайона на ЭКГ в 12 отведениях. Сумма значений 
амплитуды зубца S в отведении X и зубца R в отведении 
Z. При развитии ГПЖ значение параметра увеличивается 
до 1,1 мВ и больше.

Пространственная площадь петли QRS вычисляется 
как сумма площадей треугольников, образованных двумя 
соседними, исходящими из начальной точки петли QRS 
моментными векторами. Измеряется в квадратных милли-
вольтах (мВ2). При ГПЖ значение параметра увеличивается 
до 2,7мВ2 и больше.

Площадь петли QRS в горизонтальной плоскости. 
Представляет собой площадь проекции пространствен-
ной петли QRS на горизонтальную плоскость, образо-
ванную осями отведений X и Z. Вычисляется как сумма 
площадей треугольников, образованных двумя соседними, 
исходящими из начальной точки петли QRS моментны-
ми векторами. Измеряется в квадратных милливольтах 
(мВ2). При ГПЖ значение параметра увеличивается 
до 2,2 мВ2 и больше.

Компонента Х вектора полуплощади петли QRS 
(DHx). Вектор полуплощади петли QRS (DH) —  это 
вектор, исходящий из начальной точки петли QRS, кото-
рый делит петлю QRS на две равные по площади части. 
Компонента Х вектора полуплощади петли QRS —  это 
проекция DH на ось Х. При ГПЖ значение параметра 
DHx уменьшается до 0,72 мВ и меньше.
Угол между интегральными векторами простран-

ственных петель QRS и Т. Параметр является угловой 
характеристикой, определяющей взаиморасположение 
в пространстве векторных петель Т и QRS. Значение 
данного параметра имеет выраженную тенденцию к уве-
личению при развитии гипертрофии желудочков (больше 
89 градусов).

Дэкартографические показатели
Индекс длительности активации правого желудочка 

(IRVH) вычислялся как соотношение длительности акти-
вации в правом полушарии сферы отображения и общей 
длительности активации, умноженное на модуль вектора, 
компоненты которого равны величинам зубцов Sx и Rz 
ортогональной ЭКГ. При ГПЖ значение параметра уве-
личивается до 200 у. е. и больше.

Пространственные компоненты Gx, Gy и Gz век-
тора ускорения реполяризации (направленного влево, 
вниз и вперед). Вектор ускорения реполяризации —  это 
дэкартографический показатель, который представляет 
собой желудочковый градиент, нормированный на воль-
таж комплекса QRS. Желудочковый градиент —  это 
вектор, компонентами которого являются площади под 
кривой QRST в отведениях X, Y, и Z. Компоненты Gx, Gy 
и Gz вектора ускорения реполяризации —  это проекции 
вектора ускорения реполяризации на оси X, Y и Z. При 
ГПЖ значение Gx уменьшается до 23 мс и меньше, 
Gy уменьшается до 12 мс и меньше, Gz уменьшается 
по модулю до –2 мс.

Увеличение правого предсердия
В норме деполяризация предсердий начинается 

в синусовом узле и распространяется радиально сна-
чала на правое предсердие, а затем на левое. Поэтому 
начальные векторы петли Р, обусловленные возбуж-
дением правого предсердия, направлены вниз, влево 
и вперед, а конечные векторы петли Р, обусловленные 
возбуждением левого предсердия, направлены вниз, 
влево и назад.

Рисунок 2.8. Петля Р во фронтальной (Ф), правой сагиттальной (ПС) 
и горизонтальной (Г) плоскостях в норме (1) и при увеличении правого 
предсердия (2).

 Рисунок 2.7. Дэкартограммы длительности активации и ускорения 
реполяризации в норме (а), при начальной (б), умеренной (в) и тяже-
лой (г) гипертрофии правого желудочка. В правой колонке приведены 
данные эхокардиографического исследования: систолическое дав-
ление в легочной артерии (СДЛА), переднезадний размер правого 
желудочка (ПЗР ПЖ), толщина передней стенки правого желудочка 
(ТПС ПЖ). ИЛГ — идиопатическая легочная гипертензия.
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При увеличении правого предсердия (рис. 2.8) основная 
часть петли Р в горизонтальной плоскости располагается 
спереди, петля записывается против часовой стрелки. 
Максимальный вектор петли Р направлен вперед. В правой 
сагиттальной плоскости петля Р расположена снизу и спе-
реди, записывается по часовой стрелке. Во фронтальной 
плоскости петля Р узкая, расположена снизу, записывается 
против часовой стрелки или в форме восьмерки.

По данным НИИК имени А. Л. Мясникова, при ис-
пользовании системы отведений МакФи-Парунгао для 
диагностики увеличения предсердий можно исполь-
зовать пространственную площадь петли Р (SPxyz) 
больше 0,03 мВ2, интегральный вектор петли Р (АР) 
больше 6,9 мВ×с, а также диаметр (наибольший размер) 
петли в плоскости наилучшего приближения Dp (мВ) 
больше 0,18 мВ.

2.4. Эффективность
При использовании методов современной статисти-

ки на представительных группах больных и здоровых 
лиц нами было показано, что перечисленные вектор-
кардиографические и дэкартографические параметры 
по информативности превышают или не уступают по-
казателям ЭКГ, используемым для диагностики ГПЖ. 
В табл. 2.2 представлены пороговые значения наиболее 
информативных показателей ортогональной ЭКГ, при 
которых достигается оптимальное соотношение чув-
ствительности и специфичности при диагностике ГПЖ.

При этом наш опыт свидетельствует, что в клини-
ческой практике наиболее полную диагностическую 
информацию из сигналов ортогональных отведений 
можно получить при объединении известных спосо-
бов их анализа (ортогональная электрокардиография 
и векторкардиография) с новыми топографическими 
методами в единой диагностической системе. Одним 
из достоинств названного подхода является также то, что 
данные представляются в содержательно образной графи-
ческой форме, удобной для визуальной оценки. Важное 
значение для вынесения диагностического заключения 

по ортогональной ЭКГ имеет правильная электрофизи-
ологическая и биофизическая трактовка анализируемых 
данных с учетом клинической информации о пациенте.

Клинический пример 1
На рис. 2.9 и 2.10 представлены электрокардиограмма, 

векторкардиограмма и дэкартограмма больной М., 35 лет, 
которая предъявляет жалобы на одышку при подъеме 
на четвертый этаж, перебои в работе сердца, слабость, 
периодические отеки голеней. На электрокардиограмме 
нормальное положение электрической оси сердца (ось 
QRS 20 градусов), зубец SV5 5 мм, суммарный показа-
тель RV1 + SV5 8 мм, зубец RaVR 4 мм, что соответству-
ет нормальным значениям, однако в отведениях I, II, III 
регистрируются зубцы S больше 1 мм, что может быть 
либо вариантом нормы, либо признаком возможного 
увеличения правого желудочка. На векторкардиограмме 
в горизонтальной плоскости петля QRS смещена вперед, 
записывается против часовой стрелки. Во фронтальной 
плоскости петля QRS относительно узкая, записывается 
по часовой стрелке. Петля Т мала по амплитуде, широкой, 
почти округлой формы, направлена влево и вниз; DHx 
0,45 мВ, что свидетельствует о ГПЖ. На дэкартограммах 
наблюдаются увеличение длительности активации до 40 
мс в правых областях сферы, изменение направления уско-
рения реполяризации; IRVH 508 у. е., Gz 4 мс, что также 
свидетельствует о ГПЖ. Заключение: ВКГ- и ДЭКАРТО-
признаки ГПЖ. При эхокардиографии ПЗР ПЖ 3,2 см, 
СДЛА 43 мм рт. ст. При катетеризации правых отделов 
сердца среднее давление в легочной артерии 38 мм рт. ст. 
После комплексного обследования больной был поставлен 
диагноз «идиопатическая легочная гипертензия».

Клинический пример 2
На рис. 2.11 и 2.12 представлены электрокардиограм-

ма, векторкардиограмма и дэкартограмма больной Б., 
29 лет, с недифференцированным заболеванием соеди-
нительной ткани, которая предъявляет жалобы на одыш-
ку, сердцебиения, слабость, боли в грудной клетке без 

Таблица 2.2
Пороговые значения, чувствительность и специфичность наиболее информативных  

показателей ортогональной ЭКГ при диагностике ГПЖ у больных ЛГ

IRVH DHx Gx Gz

ЛГ —  норма Порог > 203 у. е. < 0,5 мВ < 23 мс > –2 мс

Чувствительность 82 79 73 73

Специфичность 95 95 95 95

Умеренная ЛГ — норма Порог > 150 у. е. < 0,74 мВ < 30 мс > –11 мс

Чувствительность 67 80 73 77

Специфичность 80 80 80 80
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Рисунок 2.11. Электрокардиограмма больной Б., 29 лет.

четкой связи с физической нагрузкой. 
На электрокардиограмме патологиче-
ское отклонение электрической оси 
сердца вправо (ось QRS 110 градусов); 
зубец SV5 4 мм, суммарный показатель 
RV1 + SV5 7 мм, зубец RaVR 4 мм (что 
соответствует нормальным значени-
ям), в отведении V1 регистрируется 
QRS типа rR, что требует дифферен-
циации варианта нормы (неполной 
блокады правой ножки пучка Гиса) 
либо RSR’ типа гипертрофии правого 
желудочка. На векторкардиограмме 
петля QRS смещена назад и вправо, 
в горизонтальной плоскости более 
20 % площади петли QRS распола-
гается в правом заднем квадранте. 
Петля записывается против часовой 
стрелки; DHx 0,20 мВ, что свидетель-
ствует о ГПЖ. На дэкартограммах на-
блюдаются увеличение длительности 
активации до 40 мс в правых обла-
стях сферы, изменение направления 
ускорения реполяризации; IRVH 957 
у. е., Gz 9 мс, Gy 2 мс, что свидетель-
ствует о тяжелой ГПЖ. Заключение: 
ВКГ- и ДЭКАРТО-признаки ГПЖ. 
При эхокардиографии ПЗР ПЖ 2,8 см, 
ТПС ПЖ 0,5 см, СДЛА 80 мм рт. ст.

Алгоритм использования 
комплексного анализа 
ортогональных отведений 
ЭКГ для диагностики 
ГПЖ при обследовании 
больного с подозрением 
на легочную гипертензию

2.5. Подготовка специалиста
Анализ ЭКГ вообще и при легоч-

ной гипертензии, в частности, требу-
ет специальной подготовки.

Исследование должно прово-
диться двумя участниками: съем 
ЭКГ осуществляется медицинской 
сестрой, обладающей сертификатом 
«медицинская сестра функциональной 
диагностики» и врачом, имеющим 
знания в области электрокардиоло-
гии и обладающим опытом работы 
в ЭКГ-диагностике, обладающим сер-
тификатом «врач функциональной ди-
агностики», который подтверждается 
раз в пять лет. Согласно приказу 210н 

Рисунок 2.9. Электрокардиограмма больной М., 35 лет.

Рисунок. 2.10. Векторкардиограмма и дэкартограмма больной М., 35 лет.

Рисунок 2.12. Векторкардиограмма 
и дэкартограмма больной Б., 29 лет.
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от 23.04.09 выпускники медицинских вузов по специ-
альности «лечебное дело и педиатрия» после окончания 
ординатуры или интернатуры по терапии, общей врачеб-
ной практике, акушерству и гинекологии, анестезиоло-
гии и реанимации, хирургии, детской хирургии, педиа-
трии, неврологии, скорой медицинской помощи могут 
направляться на первичную подготовку по специальности 
«функциональная диагностика». Врачи, имеющие диплом 
по специальности «медицинская биофизика и медицинская 
кибернетика», после окончания интернатуры или ордина-
туры по специальности «рентгенология» могут пройти 
переобучение на врача функциональной диагностики.

Базовая подготовка врача функциональной диагностики 
включает в себя обучение в ординатуре или на четырех-
месячных курсах профессиональной переподготовки, так 
называемое первичное обучение в учреждениях, имеющих 
лицензию государственного образца для проведения обу-
чения по специальности «функциональная диагностика» 
в соответствии с утвержденной МЗ РФ программой про-
фессиональной подготовки. Подтверждение сертифика-
та врача функциональной диагностики проводится также 
на медицинских базах, имеющих государственную лицен-
зию на обучение специалистов. Курс повторного обучения 
более короткий и включает 144 часа усовершенствования 
знаний и 144 часа сертификационного цикла, всего 288 часов. 
Возможны частично заочные формы обучения в случаях 
наличия соответствующих утвержденных МЗ РФ программ 
обучения в данном учреждении. Между первичным обуче-
нием и профессиональной переподготовкой возможно про-
хождение углубленной стажировки по различным методам 
функциональной диагностики, например, «электрокардио-
графическая диагностика гипертрофии миокарда у больных 
артериальной гипертонией». Этот вид обучения не является 
строго обязательным, но для его прохождения необходимо 
наличие всех документов, подтверждающих специальность 
«врач функциональной диагностики». По окончанию этого 
специального курса выдается документ о стажировке.

Приветствуется непрерывное образование по специ-
альности «функциональная диагностика», которое мо-
жет осуществляться при активной личной работе врача 

с соответствующей литературой, с участием врача в ра-
боте различных съездов и симпозиумов, посвященных 
последним научно-практическим достижениям в данной 
области науки. При отборе специалистов на переподго-
товку, особенно для лиц, не работавших определенное 
время по специальности, это непрерывное образование 
может учитываться по балльной системе при приеме 
на переподготовку. В этом курсе переподготовки, возмож-
но, в дальнейшем будут учитываться часы участия врача 
в работе различных съездов и симпозиумов, посвященных 
данной специальности, при условии наличия сертификата, 
выданного участнику соответствующего мероприятия.
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