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Ê ïåðâîìó èçäàíèþ 
Ñîâðåìåííûå èññëåäîâàíèÿ â ñôåðå ôóíäàìåíòàëüíûõ íàóê ñòàëè 

ïðè÷èíîé êàðäèíàëüíûõ èçìåíåíèé â òðàêòîâêå ðÿäà çàáîëåâàíèé ðàñ-
ïðîñòðàíåííûõ çàáîëåâàíèé âíóòðåííèõ îðãàíîâ. Ýòî, â ñâîþ î÷åðåäü, 
âûçâàëî íåîáõîäèìîñòü â ïåðåñìîòðå ñóùåñòâóþùèõ ïîäõîäîâ ê äèàã-
íîñòèêå è ëå÷åíèþ ýòèõ çàáîëåâàíèé. 

Ñðåäè âðà÷åé áîëüøèíñòâà åâðîïåéñêèõ ñòðàí, êîòîðûå óæå äàâ-
íî èíòåãðèðóþò ñâîè íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèå ðàçðàáîòêè è èìåþò ñîâ-
ìåñòíûå ïðîãðàììû ìåäèöèíñêîãî ñòðàõîâàíèÿ, ïðîèçîøëî øèðîêî-
ìàñøòàáíîå îáñóæäåíèå íîâîé èíôîðìàöèè. Âñëåäñòâèå ýòèõ äèñêóñ-
ñèé ïðèíÿòû ìåæäóíàðîäíûå ñîãëàñèòåëüíûå äîêóìåíòû (êîíñåíñóñû), 
âíåäðåííûå â ïðàêòè÷åñêóþ äåÿòåëüíîñòü. 

Â Óêðàèíå îïðåäåëåííîå âðåìÿ ñäåðæàííî îòíîñèëèñü ê ýòèì äîêó-
ìåíòàì, ñîìíåâàëèñü, íóæíî ëè óäåëÿòü èì âíèìàíèå, èëè ïðîäîëæàòü 
ðàáîòàòü ñ ñóùåñòâóþùèìè, ñîçäàííûìè åùå âî âðåìåíà ÑÑÑÐ, ðåêî-
ìåíäàöèÿìè. Íî îáúåêòèâíàÿ ðåàëüíîñòü ïîáåäèëà, è â âåäóùèõ îòðàñ-
ëÿõ ìåäèöèíû (ïóëüìîíîëîãèè, êàðäèîëîãèè, ãàñòðîýíòåðîëîãèè) áûëè 
ðàññìîòðåíû íîâûå ðóáðèêàöèè çàáîëåâàíèé, íîâûå ñòàíäàðòû ëå÷å-
íèÿ, êîòîðûå â îñíîâíîì áàçèðóþòñÿ íà ìàòåðèàëàõ ìåæäóíàðîäíûõ 
êîíñåíñóñîâ, íî èìåþò ñâîè ðåãèîíàëüíûå îñîáåííîñòè. 

Ìèíèñòåðñòâó çäðàâîîõðàíåíèÿ Óêðàèíû áûëî ïðåäëîæåíî âíåñòè 
èçìåíåíèÿ â ñóùåñòâóþùèå äîêóìåíòû ñòàòèñòè÷åñêîé îò÷åòíîñòè 
è ýêñïåðòíîé äåÿòåëüíîñòè ñîãëàñíî ñ ïðèíÿòûìè íîâûìè êëàññèôèêà-
öèÿìè. 

Ê ñîæàëåíèþ, áîëüøèíñòâî âðà÷åé íàøåãî ãîñóäàðñòâà íåäîñòàòî÷-
íî îçíàêîìëåíû ñ ìàòåðèàëàìè íîâûõ óêðàèíñêèõ êëàññèôèêàöèé çà-
áîëåâàíèé âíóòðåííèõ îðãàíîâ è ïðåäëîæåííûìè ìîäåëÿìè ëå÷åíèÿ. 
Ïîäãîòîâëåííîå íàìè èçäàíèå ñòàâèò öåëü â îïðåäåëåííîé ìåðå èñïðà-
âèòü ýòî ïîëîæåíèå.

Íåîáõîäèìî çàìåòèòü, ÷òî íîâûå êëàññèôèêàöèè è ñòàíäàðòû ëå÷å-
íèÿ — ýòî íå äîãìàòè÷åñêèå äîêóìåíòû. Îíè áóäóò ìåíÿòüñÿ ñî âðåìå-
íåì, à äàííûå ìîäåëè ëå÷åíèÿ ÿâëÿþòñÿ áàçèñîì, êîòîðûé äîëæåí äî-
ïîëíÿòüñÿ ñîáñòâåííûì îïûòîì âðà÷à èëè ñóùåñòâåííî òðàíñôîðìè-
ðîâàòüñÿ â çàâèñèìîñòè îò êàæäîãî êîíêðåòíîãî êëèíè÷åñêîãî ñëó÷àÿ. 

Â ñïðàâî÷íèêå ðàññìîòðåíû òàêèå çàáîëåâàíèÿ: ïíåâìîíèÿ, áðîí-
õèàëüíàÿ àñòìà, õðîíè÷åñêèé áðîíõèò, ãèïåðòîíè÷åñêàÿ áîëåçíü, íå-
äîñòàòî÷íîñòü êðîâîîáðàùåíèÿ, ðåâìàòîèäíûé àðòðèò, äåôîðìèðóþ-
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ùèé îñòåîàðòðîç, õðîíè÷åñêèé ãåïàòèò, ïåïòè÷åñêàÿ ÿçâà, äèñïåïñèÿ, 
õðîíè÷åñêèé êîëèò, ñàõàðíûé äèàáåò. 

Êëàññèôèêàöèè è ñòàíäàðòû ëå÷åíèÿ èìåííî ýòèõ çàáîëåâàíèé óæå 
óòâåðæäåíû Ìèíèñòåðñòâîì çäðàâîîõðàíåíèÿ Óêðàèíû èëè ðàññìàò-
ðèâàþòñÿ äëÿ ïðèíÿòèÿ â íàñòîÿùåå âðåìÿ. 

Ìàòåðèàë èçëàãàåòñÿ â ñëåäóþùåé ïîñëåäîâàòåëüíîñòè: ñîâðåìåí-
íîå îïðåäåëåíèå çàáîëåâàíèÿ, êëàññèôèêàöèÿ, îáðàçåö ôîðìóëèðîâêè 
äèàãíîçà, ñòàíäàðòû ëå÷åíèÿ, ïåðå÷åíü áàçèñíûõ ïðåïàðàòîâ, êîòîðûå 
÷àùå âñåãî èñïîëüçóþòñÿ â Óêðàèíå. Â íåêîòîðûõ ñëó÷àÿõ äàåòñÿ êîì-
ìåíòàðèé ê òðàêòîâêå íåêîòîðûõ ïîíÿòèé, êëèíè÷åñêèõ äàííûõ. 

Íàäååìñÿ, ÷òî ñïðàâî÷íèê ïðèãîäèòñÿ âðà÷àì è ïîìîæåò èì â ïîâ-
ñåäíåâíîé ðàáîòå. 

Âûðàæàþ áëàãîäàðíîñòü àññèñòåíòàì êàôåäðû Ò. Â. Êîíñòàíòèíî-
âè÷, À. Ã. Ñòåïàíþê, àñïèðàíòó Å. Â. Êëå áàíîâñêîé, ñòàðøåìó ëàáîðàí-
òó Ë. È. Ìîðîç çà ïîìîùü â ðàáîòå íàä äàííûì èçäàíèåì. 

1999 ãîä, ìàðò

Ïðåäèñëîâèå ê 17-ìó èçäàíèþ 
Ñïðàâî÷íèê-ïîñîáèå «Ñó÷àñí³ êëàñèô³êàö³¿ òà ñòàíäàðòè ë³êóâàííÿ 

âíóòð³øí³õ îðãàí³â» âûäåðæàëî 16 èçäàíèé è ÿâëÿåòñÿ îäíîé èç ñàìûõ 
âîñòðåáîâàííûõ êíèã ñðåäè âðà÷åé Óêðàèíû. 

Ïîïóëÿðíîñòü îáúÿñíÿåòñÿ òåì, ÷òî, ðàáîòàÿ íàä î÷åðåäíîé âåðñè-
åé, â ãëàâû êíèã ìû âíîñèì âñå íîâîå â äèàãíîñòèêå è ëå÷åíèè, ÷òî ïîÿ-
âèëîñü â òå÷åíèå ïðåäûäóùåãî ãîäà. Ïðè ýòîì ñîáëþäàåòñÿ ãëàâåíñòâó-
þùèé ïðèíöèï èçäàíèÿ — èçëîæåííîå äîëæíî áàçèðîâàòüñÿ íà ñîâðå-
ìåííûõ ñîãëàñèòåëüíûõ äîêóìåíòàõ, êîòîðûå ïðèíÿòû â Óêðàèíå èëè 
Åâðîïå.

Êíèãà âïåðâûå âûõîäèò â ñâåò íà ðóññêîì ÿçûêå. Ýòî îáúÿñíÿåòñÿ 
òåì, ÷òî â ðÿäå ðåãèîíîâ íàøåé ñòðàíû ðóññêèé ÿçûê ïðîäîëæàåò îñòà-
âàòüñÿ ÿçûêîì îáùåíèÿ, ÿçûêîì, íà êîòîðîì âðà÷è ëó÷øå âîñïðèíèìà-
þò èíôîðìàöèþ. Òàêæå ìû ó÷èòûâàåì, ÷òî îáó÷åíèå èíîñòðàííûõ ñòó-
äåíòîâ âî ìíîãèõ ìåäèöèíñêèõ óíèâåðñèòåòàõ Óêðàèíû ïðîâîäèòñÿ íà 
ðóññêîì ÿçûêå, è íàäååìñÿ, ÷òî íàñòîÿùåå èçäàíèå çàèíòåðåñóåò èõ.

Ìû àáñîëþòíî óâåðåíû, ÷òî ñïðàâî÷íèê-ïîñîáèå «Ñîâðåìåííûå êëàñ-
ñèôèêàöèè è ñòàíäàðòû ëå÷åíèÿ çàáîëåâàíèé âíóòðåííèõ îðãàíîâ», èç-
äàííîå íà ðóññêîì ÿçûêå, ïîìîæåò çàèíòåðåñîâàííîìó ÷èòàòåëþ íàéòè 
îòâåòû íà ìíîãèå âîïðîñû ïðè êóðàöèè áîëüíûõ ñ ðàñïðîñòðàíåííûìè 
çàáîëåâàíèÿìè âíóòðåííèõ îðãàíîâ ÷åëîâåêà. 

2014 ãîä, îêòÿáðü



Ï ÓËÜÌÎÍÎËÎÃÈß

ÏÍÅÂÌÎÍÈß1

ОпределениеОпределение
Пневмония — острое инфекционное заболевание преимущественно 

бактериальной этиологии, характеризующееся очаговым поражением рес-
пираторных отделов легких и наличием внутриальвеолярной экссудации.

Классификация Классификация 
Учитывая то, что этиологическая диагностика пневмоний у 50–70% боль-

ных затруднена из-за недостаточной информативности и значительной про-
должительности традиционных микробиологических исследований, класси-
фикация, основанная на этиологическом принципе и приведенная в МКБ-10, 
имеет ограниченное практическое значение. Однако именно эта классифи-
кация используется для статистического учета заболеваемости.

Согласно МКБ-10:
J 12 — Вирусная пневмония, не классифицированная в других рубриках. 
  Включено: бронхопневмония вирусной этиологии за исключени-
  ем гриппозной.
J 15.8 — Другие бактериальные пневмонии.
J 17 — Пневмония при заболеваниях, неклассифицированных в других 
  рубриках.
J 17.8 — Пневмония при заболеваниях, классифицированных в других 
  руб риках.
J 18 — Пневмония без уточнения возбудителя.
Современная классификация учитывает условия возникновения заболе-

вания, особенности инфицирования ткани легких, состояние иммунной ре-
активности, что с высокой степенью вероятности позволяет предположить 
возможного возбудителя. Пневмонии распределяют на негоспитальную и гос-
питальную.

Íåãîñïèòàëüíàÿ ïíåâìîíèÿ
ОпределениеОпределение

Негоспитальная пневмония (НП) — острое заболевание, возникшее во 
внебольничных условиях, и сопровождается симптомами инфекции ниж-
1 Материал подготовлен по клиническим рекомендациям: Фещенко Ю. И., Голубовская О. А., 

Гончаров К. А., Дзюблик О. Я., Дмитриченко В. В., Капитан Г. Б., Клягин В. Я., Мостовой Ю. М., 
Му хин А. А., Недлинская Н. М., Обертинская А. В., Перцева Т. А., Пилипенко Н. Н., Симонов С. С., 
Сухин Р. Е., Шлапак И. П., Юдина Л. В. Внебольничная и госпитальная (нозокомиальная) пнев-
мония у взрослых: этиология, патогенез, диагностика, антибактериальная терапия / Методи-
ческое пособие. — Киев, 2013. — 122 с.



6          ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

них дыхательных путей (лихорадка, кашель, выделение мокроты, возмож-
но гнойной, боль в груди, одышка) и рентгенологическими признаками но-
вых очагово-инфильтративных изменений в легких при отсутствии очевид-
ной диагностической альтернативы.

КлассификацияКлассификация
1. Негоспитальная пневмония у пациентов с отсутствием выраженных на-

рушений иммунитета.
2. Негоспитальная пневмония с выраженными нарушениями иммуни тета:
а) синдром приобретенного иммунодефицита (ВИЧ/СПИД);
б) другие заболевания/патологические состояния.
3. Аспирационная пневмония.

Критерии диагноза НПКритерии диагноза НП
Диагноз подтвержден наличием рентгенологически выявленной очаго-

вой инфильтрации легочной ткани и не менее двух клинических признаков 
из нижеперечисленных:

1) острое начало заболевания с температурой тела выше 38° С;
2) кашель с выделением мокроты;
3) физикальные признаки уплотнения легочной ткани (фокус крепитации 

и/или мелкопузырчатых хрипов, ослабленого дыхания, укорочения перку-
торного звука);

4) лейкоцитоз (> 10 × 109/л) и/или палочкоядерный сдвиг (> 10%).
При отсутствии (или невозможности) получения рентгенологического 

подтверждения наличия очаговой инфильтрации в легких диагноз НП явля-
ется неточным/неопределенным. Диагноз устанавливается с учетом эпи-
демиологического анамнеза, жалоб больного и выявленных у пациента со-
ответствующих локальных симптомов. Такой диагноз рентгенологически 
подтверждается только в 22% случаев.

Наличие НП маловероятно у больных с лихорадкой, жалобами на ка-
шель, одышку, выделение мокроты и/или боли в груди при отсутствии физи-
кальных признаков и невозможности проведения рентгенологического ис-
следования органов грудной клетки.

Для установления этиологии НП проводят бактериоскопию окрашенно-
го по Граму мазка мокроты и культуральное исследование мокроты. Данное 
исследование является обязательным в стационаре и необязательным в ам-
булаторных условиях. У пациентов с тяжелым течением НП целесообразно 
проведение микробиологического исследования крови. Материал для ис-
следования необходимо забирать до начала антибактериальной терапии. 
Чувствительность методов бактериологического исследования ограничена, 
этиологию НП не удается установить в 25–60% случаев.
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ЛечениеЛечение
Оценка тяжести НП и�выбор места лечения

Определение показаний к госпитализации базируется на ряде извест-
ных клинико-лабораторных шкал: PORT (Pneumonia Patient Outcomes research 
Team), Шкала SMART-COP. Использование указанных шкал требует соответ-
ствующего уровня лабораторной диагностики в больнице, который недосту-
пен в большом количестве медицинских учреждений.

В амбулаторных условиях для рутинного применения рекомендуется 
прогностическая шкала CRB-65, которая учитывает оценку 4 параметров — 
возраст, нарушение сознания, частота дыхания, уровень САД и ДАД.

Применение прогностических шкал для оценки состояния больного НП, 
позволяет уменьшить частоту необоснованной госпитализации пациентов 
с низким риском неблагоприятного прогноза, выделить категорию лиц, ко-
торым требуется интенсивная терапия. Недостатками этих шкал является 
оценка тяжести состояния пациента и/или прогноза в конкретный период 
времени без учета вариабельности клинической картины НП и возможности 
быстрого прогрессирования заболевания, недооценка декомпенсации со-
путствующих хронических заболеваний, которые нередко являются основ-
ной причиной госпитализации пациентов. Любая из прогностических шкал 
может быть только ориентиром в выборе места лечения и в каждом кон-
кретном случае этот вопрос врач должен решать индивидуально.

Алгоритм оценки риска неблагоприятного исхода и�выбора 
места лечения при НП (шкала CRB-65 с�изменениями)

Ñèìïòîìû

(1 áàëë çà íàëè÷èå êàæäîãî èç ïðèâåäåííûõ ñèìïòîìîâ)

Íàðóøåíèå ñîçíàíèÿ

×àñòîòà äûõàíèÿ ≥ 30/ìèí.

ÑÀÄ < 90 èëè ÄÀÄ ≤ 60 ìì ðò. ñò.

Âîçðàñò > 65 ëåò

0 áàëëîâ 1–2 áàëëà 2–3 (3–4) áàëëà

Ëåãêîå òå÷åíèå 

(ëåòàëüíîñòü 1,2%)

Òå÷åíèå ñðåäíåé òÿæåñòè 

(ëåòàëüíîñòü 8,15%)

Òÿæåëîå òå÷åíèå 

(ëåòàëüíîñòü 31%)

Àìáóëàòîðíîå ëå÷åíèå Ëå÷åíèå â ñòàöèîíàðå 

(òåðàïåâòè÷åñêîå îòäåëåíèå)

Íåîòëîæíàÿ ãîñïèòàëèçàöèÿ 

â ÎÈÒ

Госпитализация при установленном диагнозе НП показана 
при наличии хотя бы одного из следующих признаков:

1. Данные физикального обследования: температура тела < 35,5° C или 
≥ 39,9° С; ЧСС ≥ 125/мин.; частота дыхания ≥ 30/мин.; систолическое артери-
альное давление (САД) < 90 мм рт. ст.; диастолическое артериальное давле-
ние (ДАД) ≤ 60 мм рт. ст.; нарушение сознания.
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2. Лабораторные и рентгенологические данные: количество лейкоцитов 
в периферической крови < 4,0 × 109/л или > 20,0 × 109/л; Sа O2 < 92% (по дан-
ным пульсоксиметрии), креатинин сыворотки крови > 177 мкмоль/л или азот 
мочевины > 7,0 ммоль/л (азот мочевины = мочевина (ммоль/л) : 2,14); пнев-
моническая инфильтрация, локализующаяся более чем в одной доле; нали-
чие полостей распада; плевральный выпот; быстрое прогрессирование оча-
го во-ин фильт ративных изменений в легких (увеличение размеров инфиль-
трации > 50% в течение ближайших 2 суток); гематокрит < 30% или гемогло-
бин < 90 г/л; внелегочные очаги инфекции (менингит, септический арт рит 
и др.).

3. Невозможность адекватного наблюдения и выполнения всех врачеб-
ных рекомендаций в домашних условиях.

4. Беременность.
Вопрос о преимуществе стационарного лечения может быть рассмот-

рен в следующих случаях:
1. Возраст старше 65 лет.
2. Наличие сопутствующих заболеваний (ХОЗЛ, бронхоэктазы, злокачест-

венное новообразование, сахарный диабет, хроническая почечная или пе-
ченочная недостаточность, застойная сердечная недостаточность, хрони-
чес кий алкоголизм, наркомания, цереброваскулярные заболевания и др.).

3. Неэффективность стартовой антибактериальной терапии.
4. Желание пациента и/или членов его семьи.
При тяжелом течении НП вопрос о переводе больного в ОИТ окончатель-

но не стандартизирован и должен решаться как с учетом оценки клиничес-
ких симптомов и наличия сопутствующей патологии, так и с оценкой тяжес ти 
состояния по шкалам.

Группы больных НП и�антибактериальная терапия
Группы больных НП выделяют с учетом: наличия сопутствующей патоло-

гии, предыдущей антибактериальной терапии (прием системных антибиоти-
ков в течение ≥ 2 последовательных дней за последние 3 мес.), тяжести те-
чения заболевания.

Между этими группами возможны различия в этиологии, распространен-
ности антибиотикорезистентных штаммов микрофлоры, последствиях забо-
левания.

Антибактериальную терапию необходимо начинать сразу после установ-
ления диагноза, поскольку задержка введения первой дозы антибиотика 
более 4 часов, а при наличии септического шока на 1 час и более, приводит 
к значительному повышению риска смерти.

Антибактериальную терапию назначают эмпирически, так как на данный 
момент не существует достаточно эффективных методов этиологической 
экспресс-диагностики. Антибиотики разделяют на препараты выбора и аль-
тернативные препараты. Начинают лечение НП препаратами выбора, а при 
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невозможности их назначения (отсутствие, непереносимость или использо-
вание в течение последних 3-х месяцев) или неэффективности препаратов 
выбора в течение 48–72 часов лечения — альтернативными препаратами.

Больным I и IІ групп, госпитализированным по социальным обстоя-
тельствам, назначают соответствующую пероральную антибактериальную 
терапию.

При легионеллезной пневмонии эффективно сочетание макролида с ри-
фампицином, а альтернативной терапией является фторхинолон III–IV поко-
ления.

При лечении НП, вызванной MRSA, применение бета-лактамов, макроли-
дов, респираторных фторхинолонов неэффективно: возбудитель имеет вы-
сокую резистентность к этим антибиотикам. Препаратами выбора в этой 
ситуации будут гликопептиды (ванкомицин, тейкопланин) и оксазолидоны 
(линезолид).

Антибактериальная терапия больных НП

Ãðóïïû áîëüíûõ
Âîçìîæíûé 

âîçáóäèòåëü

Ïðåïàðàò 

âûáîðà
Àëüòåðíàòèâíûé ïðåïàðàò

I ãðóïïà

ÍÏ ëåãêîãî òå÷åíèÿ 

ó ëèö áåç ñîïóòñòâóþùåé 

ïàòîëîãèè è òåõ, êòî íå 

ïðèíèìàë çà ïîñëåäíèå 

3 ìåñ. àíòèáàêòåðèàëüíûå 

ïðåïàðàòû

S. pneumoniae, 

M. pneumoniae, 

C. pneumoniae, 

H. influenzae,

ðåñïèðàòîðíûå 

âèðóñû

Àìîêñèöèëèí 

èëè ìàêðîëèä 

äëÿ ïðèåìà 

âíóòðü

Ìàêðîëèä èëè äîêñèöèêëèí, 

èëè ôòîðõèíîëîí 

III–IV ïîêîëåíèÿ âíóòðü 

ïðè íåýôôåêòèâíîñòè 

Àìèíîïåíèöèëëèíà

Àìèíîïåíèöèëëèí èëè 

ôòîðõèíîëîí III–IV ïîêîëåíèÿ 

âíóòðü ïðè íåýôôåêòèâíîñòè 

ìàêðîëèäà

II ãðóïïà

ÍÏ ëåãêîãî òå÷åíèÿ 

ó ëèö ñ ñîïóòñòâóþùåé 

ïàòîëîãèåé è/èëè òåõ, 

êòî ïðèíèìàë çà 

ïîñëåäíèå 3 ìåñ. 

àíòèáàêòåðèàëüíûå 

ïðåïàðàòû

S. pneumoniae, 

H. influenzae, 

M. pneumoniae, 

C. pneumoniae, 

S. aureus, 

M. catarrhalis, 

Enterobacteriaceae 

ðåñïèðàòîðíûå 

âèðóñû

Àìîêñèöèëëèí/

êëàâóëàíîâàÿ 

êèñëîòà 

èëè öåôóðîêñèìà 

àêñåòèë âíóòðü

Ïåðîðàëüíûé ïðèåì: 

äîáàâèòü ê áåòà-ëàêòàìó 

ìàêðîëèä èëè ìîíîòåðàïèÿ 

ôòîðõèíîëîíîì 

III–IV ïîêîëåíèÿ

III ãðóïïà

Ãîñïèòàëèçèðîâàíû 

â òåðàïåâòè÷åñêîå 

îòäåëåíèå 

ñ ñðåäíåòÿæåëûì 

òå÷åíèåì ÍÏ

S. pneumoniae, 

H. influenzae, 

àòèïè÷íûå 

âîçáóäèòåëè, 

Enterobacteriaceae 

ðåñïèðàòîðíûå 

âèðóñû

Ïàðåíòåðàëüíîå 

ïðèìåíåíèå 

(â/ì, â/â): 

àìèíîïåíèöèëëèí 

(ïðåèìóùåñòâåííî 

çàùèùåííûé) 

+ ìàêðîëèä 

(per os) èëè 

öåôàëîñïîðèí 

III ïîêîëåíèÿ + 

ìàêðîëèä (per os)

Â/â: ôòîðõèíîëîí 

III–IV ïîêîëåíèÿ 

èëè êàðáàïåíåì 

(íåàêòèâíûé â îòíîøåíèè 

ñèíåãíîéíîé ïàëî÷êè 

ýðòàïåíåì) + ìàêðîëèä
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Ãðóïïû áîëüíûõ
Âîçìîæíûé 

âîçáóäèòåëü

Ïðåïàðàò 

âûáîðà
Àëüòåðíàòèâíûé ïðåïàðàò

IV ãðóïïà

Ãîñïèòàëèçèðîâàíû â ÎÈÒ 

ñ òÿæåëûì òå÷åíèåì ÍÏ

S. pneumoniae, 

Legionella spp., 

H. influenzae, 

M. pneumoniae, 

S. aureus, 

Pseudomonas spp. 

Enterobacteriaceae 

ïîëèìèêðîáíûå 

àññîöèàöèè

Â/â: çàùèùåííûé 

àìèíîïåíèöèëëèí 

+ ìàêðîëèä èëè 

öåôàëîñïîðèí 

III ïîêîëåíèÿ + 

ìàêðîëèä èëè 

ýðòàïåíåì + 

ìàêðîëèä

Â/â: ôòîðõèíîëîí 

III–IV ïîêîëåíèÿ + 

áåòà-ëàêòàì

Ïðè ïîäîçðåíèè 

P. aeruginosa 

â/â ïðèìåíåíèå: 

öåôàëîñïîðèí 

III–IV ïîêîëåíèÿ 

(àêòèâíûé ïðîòèâ 

P. aeruginosa)+ 

àìèíîãëèêîçèä 

èëè 

öèïðîôëîêñàöèí 

(ëåâîôëîêñàöèí)

Âíóòðèâåííîå ïðèìåíåíèå: 

(èìèïåíåì, ìåðîïåíåì, 

äîðèïåíåì) + àìèíîãëèêîçèä 

èëè öèïðîôëîêñàöèí 

(ëåâîôëîêñàöèí)

Образцы формулировки диагноза
Êîììåíòàðèé. Ôîðìóëèðóÿ äèàãíîç, ñëåäóåò ó÷èòûâàòü óñëîâèÿ âîçíèêíî-

âåíèÿ ïíåâìîíèè, ãðóïïó, ëîêàëèçàöèþ è ðàñïðîñòðàíåííîñòü, òÿæåñòü, íàëè÷èå 
è âèä îñëîæíåíèé, äèíàìèêó òå÷åíèÿ.

1. Негоспитальная пневмония, нижней доли правого легкого (D8–9), IІ груп-
пы. ЛНI.

2. Негоспитальная пневмония, верхней, нижней долей левого легкого, 
ниж ней доли правого легкого, IV группы. Левосторонний экссудативный плев-
рит. ЛНII.

Критерии эффективности антибактериальной терапии
Оценивать эффективность антибактериальной терапии следует через 

48–72 часов от начала лечения. В амбулаторных условиях целесообразным 
является телефонный контакт с пациентом на 2-й день от начала лечения.

Лечение считается эффективным, когда уменьшаются проявления инток-
сикации, снижается температура тела больного, отсутствуют признаки ды-
хательной недостаточности. В таком случае назначенную антибактериаль-
ную терапию продолжают. Если у пациента сохраняются высокая лихорадка 
и интоксикация или симптоматика прогрессирует, то лечение является не-
эффективным, необходимо провести коррекцию терапии и дополнительно 
обследовать больного для уточнения диагноза или выявления возможных 
осложнений пневмонии.
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Длительность антибактериальной терапии

Îñîáåííîñòè òå÷åíèÿ ÍÏ
Ïðîäîëæèòåëüíîñòü 

ëå÷åíèÿ
Êîììåíòàðèé

Ëåãêîå íåîñëîæíåííîå 3–5 äíåé

(àçèòðîìèöèí, 

«ðåñïèðàòîðíûå 

ôòîðõèíîëîíè»)

Íåäîñòàòî÷íî ýôôåêòèâíû 

ó ïàöèåíòîâ ïîæèëîãî âîçðàñòà, 

ñ õðîíè÷åñêèìè ñîïóòñòâóþùèìè 

çàáîëåâàíèÿìè, ïðè ìåäëåííîì 

êëèíè÷åñêîì îòâåòå íà ëå÷åíèå.

Ëåãêîå è ñðåäíåé òÿæåñòè 7–10 äíåé Ìîæåò áûòü çàâåðøåíà ïî 

äîñòèæåíèè ñòîéêîé íîðìàëèçàöèè 

òåìïåðàòóðû òåëà â òå÷åíèå 3–5 äíåé

Òÿæåëîå òå÷åíèå 

ñ íåóñòàíîâëåííîé ýòèîëîãèåé

10 äíåé

Ìèêîïëàçìåííàÿ 

èëè õëàìèäèéíàÿ

10–14 äíåé Â ñëó÷àå ïîëó÷åíèÿ êëèíè÷åñêèõ èëè 

ýïèäåìèîëîãè÷åñêèõ äàííûõ

ÍÏ âûçâàííàÿ 

S. aureus,

Enterobacteriacea,

P. aeruginosa

≥ 14 äíåé

Ëåãèîíåëëåçíàÿ ÍÏ 7–14 äíåé

При осложненном течении НП, наличии внелегочных очагов инфекции 
и медленного «ответа» на лечение срок введения антибиотиков определя-
ют индивидуально.

Критерии достаточности антибактериальной терапии 
больных НП

Температура тела ниже 37,5° С, отсутствие симптомов интоксикации, от-
сутствие признаков дыхательной недостаточности (частота дыхания менее 
20 в 1 мин.), отсутствие гнойной мокроты, количество лейкоцитов в крови 
менее 10,0 × 109/л, нейтрофилов < 80%, юных форм < 6%, отсутствие негатив-
ной динамики по данным рентгенологического исследования.

Ступенчатая антибактериальная терапия
Эта тактика предполагает двухэтапное применение антибиотиков: пере-

ход от парентерального введения на пероральный прием как можно ранее 
с учетом клинического состояния пациента. Как правило, пероральное при-
менение антибиотика возможно через 2–4 дня от начала лечения.

Àñïèðàöèîííàÿ ÍÏ
ОпределениеОпределение

Аспирационная НП — острое поражение легких, возникающее вслед-
ствие аспирации контаминированного содержимого носоглотки, полости 
рта или желудка с последующим развитием инфекционного процесса.
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Главные факторы риска и возбудителиГлавные факторы риска и возбудители

Ôàêòîðû ðèñêà Âîçáóäèòåëè (àññîöèàöèè)

Íàðóøåíèå ñîçíàíèÿ ðàçëè÷íîãî ãåíåçà – àíàýðîáíûå áàêòåðèè

(Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp., 

Fusobacterium spp.)

– àýðîáíûå ãðàìïîëîæèòåëüíûå êîêêè 

(S. aureus, S. pyogenes, 

S. viridans);

– ãðàìîòðèöàòåëüíûå ìèêðîîðãàíèçìû 

(H. influenzae, K. pneumoniae, E. coli, 

E. cloacae, P. mirabilis, P. aeruginosa);

– ìèêðîàýðîôèëüíûå ñòðåïòîêîêêè

(S. milleri)

Çàáîëåâàíèÿ öåíòðàëüíîé è ïåðèôåðè÷åñêîé 

íåðâíîé ñèñòåìû

Ãàñòðîýçîôàãåàëüíûé ðåôëþêñ, ðâîòà

Äèñôàãèÿ èç-çà îïóõîëè, èíîðîäíûå òåëà 

è òðàâìû ïèùåâîäà, ñðåäîñòåíèÿ, òðàõåè, 

áðîíõîâ, ëèöà, øåè

Ìåõàíè÷åñêèå, ÿòðîãåííûå ôàêòîðû 

(íàçîãàñòðàëüíûé çîíä, òðàõåîñòîìà è äð.)

Çàáîëåâàíèÿ ïîëîñòè ðòà, 

íàëè÷èå ïàòîãåííûõ ìèêðîîðãàíèçìîâ 

â íîñî- è ðîòîãëîòêå

Êîììåíòàðèé. Ïåðåä íà÷àëîì òåðàïèè ñëåäóåò ïðîâåñòè ñàíàöèþ äûõàòåëü-
íûõ ïóòåé ñ öåëüþ óäàëåíèÿ èíîðîäíûõ ÷àñòèö äëÿ âîññòàíîâëåíèÿ ïðîõîäèìîñòè 
òðàõåîáðîíõèàëüíîãî äåðåâà. Åñëè ó áîëüíîãî èìåþòñÿ ìåõàíè÷åñêèå ôàêòîðû ðè-
ñêà, íàïðèìåð, íàçîãàñòðàëüíûé çîíä, ñòîèò åãî óäàëèòü, à òàêæå îáåñïå÷èòü àäåê-
âàòíîå äðåíèðîâàíèå âåðõíèõ äûõàòåëüíûõ ïóòåé.

Диагноз аспирационной НП является показанием для срочного начала 
антибактериальной терапии, которая практически всегда является эмпири-
ческой: препарат выбора — защищенный аминопенициллин (амоксицилин/
клавулановая кислота); альтернативные препараты — карбапенем или фтор-
хинолон (моксифлоксацин).

Образцы формулировки диагноза
1. Негоспитальная аспирационная (аспирация содержимого ротоглотки 

на фоне острого нарушения мозгового кровообращения) пневмония сред-
ней доли правого легкого (D5), IIІ группа. ЛНII.

2. Негоспитальная аспирационная (аспирация рвотными массами) пнев-
мония верхней, средней, нижней долей правого легкого, тяжелое течение. 
Бактериальная деструкция легких в D4, IV группа. Напряженный пиопневмо-
торакс справа. ЛНIII.

ÍÏ ó áîëüíûõ ãðèïïîì

При гриппе по механизму развития, тяжести течения и последствиям вы-
деляют первичную (гриппозную) пневмонию, возникающую на 2–3 день бо-
лезни и вторичную НП, развивающуюся в конце 1-й — начале 2-й недели от 
появления первых симптомов гриппа.
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Клиническая характеристика

Âîçáóäèòåëè Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ Ëå÷åíèå

Ïåðâè÷íàÿ 

ãðèïïîçíàÿ 

ÍÏ 

(2–3 äåíü 

îò íà÷àëà 

áîëåçíè)

Øòàììû 

âèðóñà ãðèïïà 

À (H
1
N

1
),

 
èç-çà 

òðîïíîñòè 

ê ýïèòåëèþ 

íèæíèõ 

äûõàòåëüíûõ 

ïóòåé

ÎÐÄÑ âçðîñëûõ:

Ðàñïðîñòðàíåííûå äâóñòîðîííèå èí ôèëüò-

ðàòû. Òÿæåëàÿ, ïëîõî êîíòðîëèðóåìàÿ ãè-

ïîêñåìèÿ.

Çàìåòíîå óìåíüøåíèå ýëàñòè÷íîñòè ëåã-

êèõ. Ïðè íåçíà÷èòåëüíûõ ôèçèêàëüíûõ 

äàííûõ â âèäå îñëàáëåíèÿ äûõàíèÿ è íå-

ïîñòîÿííûõ õðèïîâ, íà ðåíòãåíîãðàììàõ 

îïðåäåëÿþò ïðèçíàêè òîòàëüíîé èëè ñóá-

òîòàëüíîé ïíåâìîíèè, óðîâåíü ñàòóðàöèè 

ìåíåå 90%, îòñóòñòâèå îæèäàåìîãî ýô-

ôåêòà àíòèáàêòåðèàëüíîé òåðàïèè.

Íèçêàÿ ýôôåêòèâíîñòü îêñèãåíîòåðàïèè è 

ðåñïèðàòîðíîé ïîääåðæêè, ïðîâîäèìîé 

áåç èñïîëüçîâàíèÿ àäåêâàòíîãî óðîâíÿ 

ïîçèòèâíîãî äàâëåíèÿ â êîíöå âû äîõà.

Èíãèáèòîðû 

íåéðàìèíèäàçû 

âèðóñà ãðèïïà À 

è Â:

Îçåëüòàìèâèð 

75 ìã äâàæäû 

â äåíü.

Çàíàìèâèð 

äâå èíãàëÿöèè 

(2 × 5 ìã) äâàæäû 

â äåíü. Ñóòî÷íàÿ 

äîçà 20 ìã. 

Ïðîäîëæèòåëüíîñòü 

ëå÷åíèÿ 5 äíåé.

Âòîðè÷íàÿ 

ãðèïïîçíàÿ 

ÍÏ 

(6–10 äåíü 

îò íà÷àëà 

áîëåçíè)

S. pneumoniae, 

S. pyogenes,

S. àureus, 

H. influenzae

Âòîðàÿ âîëíà ëèõîðàäêè, óñèëåíèå êàø-

ëÿ, ïîÿâëåíèå ãíîéíîé ìîêðîòû, èçìåíå-

íèå ëåéêîïåíèè íà ëåéêîöèòîç è/èëè ïî-

ÿâëåíèå íåéòðîôèëåçà, óñêîðåíèå ÑÎÝ, 

èìåþò ìåñòî âñå ïðèçíàêè ÍÏ.

Ñòàôèëîêîêêîâàÿ ïíåâìîíèÿ ðàçâèâàåò-

ñÿ ÷åðåç 2–3 äíÿ îò íà÷àëà ãðèïïà, ñî-

ïðîâîæäàåòñÿ ãèïîêñåìèåé, ëåéêîöèòî-

çîì, êðîâîõàðêàíüåì, ðåíòãåíîëîãè÷åñ êè 

âûÿâëÿþò ðàñïðîñòðàíåííûå ëåãî÷íûå 

èíôèëüòðàòû. ÍÏ, âûçâàííàÿ MRSA, òðóä-

íåå âñåãî ïîääàåòñÿ ëå÷åíèþ è ìîæåò 

ïðèâåñòè ê ñìåðòè â òå÷åíèå 24 ÷àñ. îò 

íà÷àëà ïåðâûõ ñèìïòîìîâ.

Ñîãëàñíî 

ñòàíäàðòàì 

ëå÷åíèÿ ïàöèåíòîâ 

ÍÏ

Обязательными методами лечения больных с ОРДС является оксигеноте-
рапия в сочетании с проведением респираторной поддержки в режимах не-
инвазивной и инвазивной искусственной вентиляции легких в условиях ОИТ.

Инфузионная терапия. При гиповолемии, инфекционно-токсическом 
шоке в первые сутки должна быть ранняя и адекватная жидкостная ресусти-
тация. В дальнейшем на фоне прогрессирования повреждения легких инфу-
зионная терапия должна носить рестриктивный режим с ранним началом 
энтерального питания.

Применение глюкокортикостероидов (ГКС) при гриппе не рекоменду-
ют из-за повышенного риска вторичных инфекций, НП, вызванной MRSA 
и P. aeruginosa, увеличением времени в репликации вируса и нарушения 
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нерв но-мы шечной передачи у больных с ОРДС. Применение ГКС у больных 
гриппом, особенно H1N1, должно быть ограничено пациентами, имеющими 
надпочечниковою недостаточность, септический шок, и пациентами, ран-
нее принимавшими ГКС по специфическим показаниям: лечение больных 
бронхиальной астмой, ХОЗЛ и т. д.

ÍÏ ó áåðåìåííûõ
ДиагностикаДиагностика

Обязательными являются следующие методы диагностики НП у бере-
менных: рентгенография органов грудной клетки в двух проекциях с экра-
нированием органов брюшной полости, которое выполняется при малей-
шем подозрении на НП; микроскопическое исследование мазка мокроты 
(собранной натощак, желательно перед началом антибактериальной тера-
пии), окрашенного по Граму; микробиологическое культуральное исследо-
вание мокроты, плеврального выпота, крови; клинический анализ крови для 
выявления лейкоцитоза и палочкоядерного сдвига.

Рекомендуется выполнение рентгенографии не позднее 2 суток от на-
чала заболевания и на 14–16 сутки от начала лечения.

В случае негативной динамики состояния беременной показана по-
вторная рентгенография органов грудной клетки.

Выполнение рентгенограммы органов грудной клетки на 3–5 сутки за-
болевания увеличивает риск нежелательных осложнений, как для беремен-
ной, так и для плода в связи с задержкой назначения адекватной терапии.

НП не является противопоказанием для сохранения беременности, 
а на поздних сроках беременности вопрос о способе родоразрешения ре-
шается индивидуально.

Все беременные больные НП нуждаются в госпитализации.

Антибактериальное лечение НП у беременныхАнтибактериальное лечение НП у беременных

Îñîáåííîñòè òå÷åíèÿ ÍÏ Ïðåïàðàòû âûáîðà

Íåòÿæåëîå òå÷åíèå áàêòåðèàëüíîé ÍÏ (íàëè÷èå ãíîé-

íîé ìîêðîòû, áîëü â ãðóäíîé êëåòêå)

Àìîêñèöèëëèí èëè öåôàëîñïîðèí 

II ïîêîëåíèÿ (öåôóðîêñèìà àêñåòèë)

Ïîäîçðåíèå íà ÍÏ, âûçâàííóþ àòèïè÷íûìè âîçáóäèòå-

ëÿìè (íåïðîäóêòèâíûé êàøåëü, âûðàæåííûå ñèìïòîìû 

èíòîêñèêàöèè)

Ìàêðîëèäû (àçèòðîìèöèí, ñïèðàìèöèí)

Òÿæåëîå òå÷åíèå ÍÏ èëè ôàêòîðû ðèñêà (àëêîãîëèçì, 

ñàõàðíûé äèàáåò, ìóêîâèñöèäîç, áðîíõîýêòàòè÷åñêàÿ 

áîëåçíü)

Àìîêñèöèëëèí/êëàâóëàíîâàÿ êèñëîòà 

èëè öåôàëîñïîðèí III ïîêîëåíèÿ (öå-

ô òðèàêñîí èëè öåôîòàêñèì) ± ìàê-

ðî ëèä

Êðàéíå òÿæåëîå òå÷åíèå ÍÏ, êîãäà ðèñê äëÿ æèçíè 

ìàòåðè ïðåâûøàåò òàêîâîé äëÿ ïëîäà

Ëåâîôëîêñàöèí èëè ìîêñèôëîêñàöèí
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Ãîñïèòàëüíàÿ ïíåâìîíèÿ
ОпределениеОпределение

Госпитальная (нозокомиальная) пневмония (ГП) — заболевание, ха-
рактеризующееся появлением на рентгенограмме новых очагово-ин фильт-
ративных изменений в легких через 48 часов и более после госпитализации 
в сочетании с клинической симптоматикой, которая подтверждает их ин-
фекционную природу (новая волна лихорадки, гнойная мокрота или гной-
ное отделяемое из трахеобронхиального дерева, лейкоцитоз и др.), при ис-
ключении инфекций, которые находились в инкубационном периоде на мо-
мент поступления больного в стационар.

КлассификацияКлассификация
1. Собственно госпитальная пневмония.
Ранняя ГП — возникает в течение первых 5 дней (> 48–120 ч.) с момен-

та госпитализации и обусловлена возбудителями, которые были у больно-
го до поступления в стационар — S. pneumoniae, H. influenzae, метициллин-
чувствительный S. aureus и другие представители нормальной микрофлоры 
полости ротоглотки. Эти возбудители обычно чувствительны к антимикроб-
ным препаратам, которые традиционно используют, ГП имеет благоприят-
ный прогноз.

Поздняя ГП — развивается не ранее 6 дня госпитализации (> 120 ч.) и вы-
звана госпитальной микрофлорой с риском высоковирулентных и полере-
зистентных возбудителей (P. aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacteriacea, 
метициллинрезистентный S. aureus), имеет менее благоприятный прогноз.

2. Вентилятор-ассоциированная пневмония — пневмония, которая воз-
никла через 48 часов от начала искусственной/вспомогательной вентиляции 
легких при отсутствии легочной инфекции на момент инкубации.

3. ГП у пациентов с выраженными нарушениями иммунитета:
а) у реципиентов донорских органов;
б) у пациентов, получающих цитостатическое терапию.
4. Аспирационная ГП. Наиболее существенным фактором риска ГП яв-

ляется интубация, что увеличивает риск развития заболевания в 7–21 раза. 
Статистически достоверное увеличение частоты ГП наблюдается у больных 
пожилого возраста (старше 70 лет), при наличии нарушения сознания, хро-
нического заболевания легких, гипотрофии, операции на органах брюшной 
полости, во время приема иммуносупрессивных препаратов.

Диагностические критерии ГП: появление на рентгенограмме новых оча-
гово-инфильтративных изменений в легких и двух из приведенных ниже 
симптомов:

1) температура тела > 38,0° С (аксиллярная) или > 38,5° С (ректальная),
2) бронхиальная гиперсекреция,
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3) Pa O2 /Fi O2  < 300 (Pa O2  — парциальное давление кислорода в артери-
альной крови, мм рт. ст.; Fi O2 — фракция кислорода во вдыхаемом воздухе, 
от 0,21 (при вдыхании воздуха) до 1 (при вдыхании 100% кислорода)),

4) кашель, тахипноэ, локальная крепитация, влажные хрипы, бронхиаль-
ное дыхание,

5) лейкопения (< 4,0 × 109/л) или лейкоцитоз (> 10,0 × 109 /л), палочкоядер-
ный сдвиг (> 10%),

6) гнойная мокрота или бронхиальный секрет.

Показания к�госпитализации в�ОИТ больных ГП
Абсолютные показания к госпитализации/переводу в ОИТ («большие» 

критерии тяжести ГП): 
— необходимость в проведении механической вентиляции легких; 
— септический шок (среднее АД < 65 мм рт. ст., снижение АД > 40 мм 

рт. ст. от исходного уровня, ЧСС > 130/мин., гипоперфузия тканей); 
— необходимость введения вазопрессорных препаратов.
Относительные показания к госпитализации/переводу в ОИТ («малые» 

критерии тяжести ГП): 
— частота дыхания 30/мин. и более; 
— нарушение сознания; Sa О2  < 90%, Ра О2 < 60 мм рт. ст.; 
— САД < 90 мм рт. ст., ДАД < 60 мм рт. ст.; 
— двусторонние или многодолевое поражение легких, полости распада, 

плевральный выпот; 
— быстрое прогрессирование очагово-инфильтративных изменений 

в лег ких: увеличение размеров инфильтрации более чем на 50% в течение 
2 суток; 

— острая почечная недостаточность (количество мочи < 80 мл за 4 часа 
или уровень креатинина в сыворотке крови > 0,18 ммоль/л, или концентра-
ция азота мочевины > 7 ммоль/л (азот мочевины = мочевина (ммоль/л): 2,14) 
при отсутствии хронической почечной недостаточности).

Наличие у больного не менее одного «большого» или двух «малых» 
критериев является показанием к госпитализации в ОИТ.

При решении вопроса о госпитализации в ОИТ кроме приведенных кри-
териев следует использовать шкалы оценки состояния CRB-65 SMART-COP, 
PORT, учитывать наличие декомпенсации сопутствующих заболеваний, 
осложнений ГП, собственный клинический опыт врача.

Интенсивная терапия больных с тяжелым течением ГП включает: эм-
пирическую антибактериальную терапию, респираторную поддержку, под-
держку гемодинамики, использование отдельных медикаментозных препа-
ратов (ГКС) по показаниям, профилактика и лечение тромбоэмболических 
осложнений, раннее энтеральное питание и жесткий контроль гликемии.
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Антибактериальная терапия больных ГПАнтибактериальная терапия больных ГП
При тяжелом течении ГП эмпирическую антибиотикотерапию проводят 

по деэскалационному принципу, т. е. сначала в/в назначают антибиотик ак-
тивный против широкого спектра возбудителей, а затем, по результатам по-
сева, меняют на препарат узкого спектра действия.

Выбор эмпирической терапии основан на существующих данных о наи-
более вероятных возбудителях инфекции, спектр которых определяется 
сроком развития ГП «ранняя» и «поздняя» и наличием факторов риска ин-
фицирования полирезистентными штаммами микроорганизмов.

При «ранней» ГП у пациентов без факторов риска полирезистентных 
штам мов рекомендуют монотерапию.

Эмпирическая антибактериальная монотерапия больных 
«ранней» ГП без наличия факторов риска инфицирования 

полирезистентными возбудителями

Âåðîÿòíûé âîçáóäèòåëü Ïðåïàðàò âûáîðà

S. pneumoniae,

H. influenzae,

S. aureus*

E. coli

K. pneumoniae

Enterobacter spp.

Proteus spp.

S. marcescens

Öåôàëîñïîðèí III ïîêîëåíèÿ áåç àíòèñèíåãíîéíîé àêòèâíîñòè 

(öåôòðèàêñîí, öåôîòàêñèì)

èëè

ðåñïèðàòîðíûé ôòîðõèíîëîí (ëåâîôëîêñàöèí, ìîêñèôëîêñàöèí)

èëè

êàðáàïåíåì áåç àíòèñèíåãíîéíîé àêòèâíîñòè (ýðòàïåíåì)

èëè

çàùèùåííûé àìèíîïåíèöèëëèí (àìîêñèöèëëèí/êëàâóëàíàò, 

àìïèöèëëèí/ñóëüáàêòàì)

Ïðèìå÷àíèå. *Ïðè âûñîêîé ÷àñòîòå âûäåëåíèÿ MRSA â îòäåëåíèè — ðåøèòü âî-
ïðîñ î äîïîëíèòåëüíîì íàçíà÷åíèè âàíêîìèöèíà èëè ëèíåçîëèäà.

У больных с «поздней» ГП, а также при наличии факторов риска поли-
резистентных патогенов, антибактериальная терапия должна включать два 
препарата с антисинегнойной активностью — карбапенем (меропенем, ими-
пенем, дорипенем) или цефалоспорин III–IV поколения (цефтазидим, цефе-
пим), или ингибитор защищенный β-лактам (цефоперазон/сульбактам, пи-
перациллин/тазобактам) в сочетании с ципрофлоксацином или левофлокса-
цином или амикацином. При наличии факторов риска инфицирования MRSA 
эту комбинацию необходимо усилить третьим препаратом — ванкомици-
ном или линезолидом.

Указанную выше схему следует применять только в тяжелых случаях ВАП 
(у больных, находящихся в критическом состоянии в результате развития по-
лиорганной недостаточности или септического шока) или в качестве альтер-
нативного лечения при неэффективности стартовой терапии.
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Эмпирическая комбинированная антибактериальная терапия 
больных «ранней» ГП с�наличием факторов риска инфицирования 

полирезистентными возбудителями или «поздней» ГП
Âåðîÿòíûé 

âîçáóäèòåëü
Ïðåïàðàò âûáîðà

Ãðàìîòðèöàòåëüíûå 

áàêòåðèè:

P. aeruginosa

K. pneumoniae (ESBL 

+)1

Acinetobacter spp.2

L. pneumophila

Ãðàìïîëîæèòåëüíûå 

êîêêè, ðåçèñòåíòíûé 

ê ìåòèöèëëèíó

S. àureus (MRSA)4

Êàðáàïåíåì ñ àíòèñèíåãíîéíîé àêòèâíîñòüþ (ìåðîïåíåì, èìèïåíåì, 

äîðèïåíåì)

èëè

öåôàëîñïîðèí III–IV ïîêîëåíèÿ ñ àíòèñèíåãíîéíîé àêòèâíîñòüþ 

(öåôòàçèäèì, öåôåïèì3,

èëè

èíãèáèòîðçàùèùåííûé β-ëàêòàì ñ àíòèñèíåãíîéíîé àêòèâíîñòüþ 

(öåôîïåðàçîí/ñóëüáàêòàì, ïèïåðàöèëëèí/òàçîáàêòàì)

+

ôòîðõèíîëîí ñ àíòèñèíåãíîéíîé àêòèâíîñòüþ (öèïðîôëîêñàöèí, 

ëåâîôëîêñàöèí)

èëè

àìèêàöèí

+

âàíêîìèöèí èëè ëèíåçîëèä (ïðè íàëè÷èè ôàêòîðîâ ðèñêà MRSA)

Êîììåíòàðèé. 1 Ïðè íàëè÷èè ýíòåðîáàêòåðèé, ïðîäóöèðóþùèõ ESBL, ïðå-
ïàðàòàìè âûáîðà ÿâëÿþòñÿ êàðáàïåíåìû èëè öåôîïåðàçîí/ñóëüáàêòàì. 2 Ïðåïà-
ðàòàìè âûáîðà ïðè íàëè÷èè Acinetobacter spp. ÿâëÿåòñÿ öåôîïåðàçîí/ñóëüáàêòàì 
èëè êàðáàïåíåìû (èìèïåíåì, ìåðîïåíåì, äîðèïåíåì). 3 Òîëüêî ïðè óñëîâèè áëàãî-
ïðèÿòíîé ëîêàëüíîé ñèòóàöèè ñ ÷óâñòâèòåëüíîñòüþ âîçáóäèòåëåé ê ýòèõ ïðåïàðà-
òîâ. 4 Ïðåïàðàòàìè âûáîðà ïðè MRSA ÿâëÿåòñÿ âàíêîìèöèí è ëèíåçîëèä. Ïðè îòñóò-
ñòâèè ëèíåçîëèäà è âàíêîìèöèíà â êà÷åñòâå «òåðàïèè îò÷àÿíèÿ» ìîæíî ðàññìîò-
ðåòü âîïðîñ î íàçíà÷åíèè êî-òðèìîêñàçîëà è ðèôàìïèöèíà.

В случае установления этиологии ГП назначают антибактериальные пре-
параты с доказанной активностью против определенного возбудителя.

Критерии прекращения антибиотикотерапии. Через 72 часа после до-
стижения выраженного клинического ответа. При ВАП клиническое улуч-
шение в течение 6 дней эффективной эмпирической терапии сокращает 
ее продолжительность до 7–8 дней, за исключением случаев, вызванных 
P. aeruginosa и Acinetobacter spp. Или выявления гнойных осложнений (эм-
пиема плевры, абсцесс). При наличии клинического улучшения отсутствие 
рос та микроорганизмов в посевах материала, который получен с использо-
ванием инвазивных методов.

Длительность антибиотикотерапии у больных ОИТ, особенно тех, кто на-
ходится на ИВЛ, зависит не только от эффективности лечения ГП, но и на-
личия суперинфекции и степени тяжести других внутригоспитальных ин-
фекционных осложнений, особенно вызванных антибиотикорезистентны-
ми штаммами микроорганизмов. Среди таких осложнений наиболее значи-
мыми являются гнойный эндобронхит, инфекции мочевых путей, инфекции 
кровяного русла («катетерный» сепсис), инфекции кожи (пролежни) и ране-
вая инфекция.
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Антибактериальные препараты, которые чаще всего 
применяются для лечения пневмоний в�Украине

Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Ïðèðîäíûå è ïîëóñèíòåòè÷åñêèå ïåíèöèëëèíû

Àìîêñèöèëëèí Êàïñ. 500 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 0,5 ã, ñóòî÷íàÿ — 1,5 ã. Ñóõîå âåùåñòâî 

äëÿ ïðèãîòîâëåíèÿ ñóñïåíçèè 250 ìã/5 ìë, âî ôëàêîíàõ ïî 60 ìë. 

Âåñ äî 20 êã: ðàçîâàÿ äîçà 125 ìã, ñóòî÷íàÿ — 375 ìã. Âåñ áîëåå 

20 êã: ðàçîâàÿ äîçà 250 ìã, ñóòî÷íàÿ — 750 ìã. Êðàòíîñòü ïðèåìà 

3 ðàçà â ñóòêè. Äðóãîé ðåæèì: ðàçîâàÿ äîçà 1,0 ã, ñóòî÷íàÿ — 2,0 ã, 

ïðèåì 2 ðàçà â ñóòêè. Â ñëó÷àå òÿæåëûõ èíôåêöèé äîçà ìîæåò áûòü 

óäâîåíà.

Àìîêñèöèëëèí/

êëàâóëàíîâàÿ êèñëîòà

Ïîðîøîê äëÿ ïðèãîòîâëåíèÿ ðàñòâîðà âî ôëàêîíàõ 0,6 (500 ìã àìîê-

ñèöèëëèíà, 100 ìã êëàâóëàíîâîé êèñëîòû) è 1,2 ã (1000 ìã àìîêñèöèë-

ëèíà, 200 ìã êëàâóëàíîâîé êèñëîòû) äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà. Ðàçîâàÿ 

äîçà äëÿ âçðîñëûõ è äåòåé ñòàðøå 12 ëåò 1,2 ã, ñóòî÷íàÿ — 3,6 ã â/â 

êàïåëüíî â ñëó÷àå èíôåêöèè ëåãêîé è ñðåäíåé òÿæåñòè. 4,8 ã â/â êà-

ïåëüíî â ñëó÷àå òÿæåëîé èíôåêöèè.

Ïîðîøîê äëÿ ïðèãîòîâëåíèÿ ñèðîïà 70 ìë (228,5 ìã/5 ìë) âî ôëàêî-

íàõ. Íàçíà÷àåòñÿ äåòÿì â ñèðîïå â äîçå 25/3,6–45/6,4 ìã/êã äâàæ-

äû â ñóòêè â ñëó÷àå ëåãêîé è ñðåäíåòÿæåëîé èíôåêöèè, 45,6/6,4–

70,0/10 ìã/êã äâàæäû â ñóòêè â ñëó÷àå òÿæåëîé.

Òàáë., ïîêðûòûå îáîëî÷êîé, ïðîëîíãèðîâàííîãî äåéñòâèÿ ïî 1,0 ã 

(875 ìã/125 ìã) â áëèñòåðàõ. Âçðîñëûì è äåòÿì ñòàðøå 12 ëåò ïî 

1 òàáë. 2 ðàçà â ñóòêè â ñëó÷àå òÿæåëîé èíôåêöèè.

Òàáë. ïî 0,625 ã â áëèñòåðàõ. Ïðè ëåãêîé è ñðåäíåòÿæåëîãî òå÷åíèÿ 

âçðîñëûì è äåòÿì ñòàðøå 12 ëåò ïî 1 òàáë. 2 ðàçà â ñóòêè, òÿæåëîé — 

ïî 1–2 òàáë. 3 ðàçà â ñóòêè.

Àóãìåíòèí SR (àìîêñèöèëëèí 1000 ìã, êëàâóëàíîâàÿ êèñëîòà 62,5 ìã), 

ðàçîâàÿ äîçà — 2 òàáë., ïðèìåíåíèå ïî 2 òàáë. 2 ðàçà â ñóòêè.

Àìïèöèëëèíà 

ãèäðîõëîðèä

Ôëàêîíû äëÿ èíúåêöèé ïî 500 ìã, 1,0 ã, ñóòî÷íàÿ  — äî 6–8 ã.

Àìïèöèëëèí/

ñóëüáàêòàì

Ôëàêîíû äëÿ èíúåêöèé ïî 0,75 è 1,5 ã, 3,0 ã (ñîîòíîøåíèå àìïèöèëëè-

íà íàòðèÿ/ñóëüáàêòàìà íàòðèÿ 2:1). Ðàçîâàÿ äîçà 0,75–1,5 ã, êðàòíîñòü 

ââåäåíèÿ 3–4 ð/äåíü, â/ì, â/â. Ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà — 12 ã. 

Òàáë., ïîðîøîê äëÿ ñóñïåíçèè. Â 1 òàáë. 375 ìã äåéñòâóþùåãî âåùåñò-

âà. Ñóòî÷íàÿ äîçà — äî 1500 ìã.

Îêñàöèëëèíà 

íàòðèåâàÿ ñîëü

Òàáë. 750 ìã. Ôëàêîí 750 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 3–6 ã.

Ýêñòåíöèëëèí

(ïðîëîíãèðîâàííûé

áåíçèëïåíèöèëëèí)

Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé 600 000; 1 200 000; 2 400 000 ÅÄ.

Öåôàëîñïîðèíû I ïîêîëåíèÿ

Öåôàäðîêñèë Òàáë. 1 ã, êàïñ. 750 ìã, ôëàêîíû 5 ìë (375 ìã). Ðàçîâàÿ äîçà 750 ìã, 

ñóòî÷íàÿ — 1,5 ã.
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Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Öåôàçîëèí Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé: ïî 250, 500 ìã; 1; 2 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 

250–500 ìã, äåéñòâóþùàÿ — 1–2 ã, ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ — 6 ã. 

Ôëàêîíû äëÿ èíúåêöèé ïî 250 ìã, 500 ìã, 1 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 ã, 

ìàêñèìàëüíàÿ — 6,0 ã.

Öåôàëåêñèí Êàïñ, ïî 250 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà 1–4 ã, ìàêñèìàëüíàÿ — 6,0 ã.

Öåôàëîòèí Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé ïî 1 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 0,5–1,0 ã, ñóòî÷-

íàÿ — 4–6 ã, ìàêñèìàëüíàÿ — 8 ã.

Öåôàïèðèí Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé ïî 1,0 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 1,0–2,0 ã, ñóòî÷-

íàÿ — 3,0–6,0 ã, ìàêñèìàëüíàÿ — 12,0 ã.

Öåôàëîñïîðèíû II ïîêîëåíèÿ

Öåôàìàíäîë Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé 500 ìã; 1; 2 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 0,5–1,0 ã, 

ñóòî÷íàÿ — 1,5–3 ã, ìàêñèìàëüíàÿ — 12 ã.

Öåôóðîêñèì Ôëàêîíû ñ ïîðîøêîì äëÿ èçãîòîâëåíèÿ ð-ðà äëÿ ïàðåíòåðàëüíîãî 

ââåäåíèÿ ïî 0,75 è 1,5 ã äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà. Íàçíà÷àåòñÿ â/â, 

ðàçîâàÿ äîçà 0,75–1,5 ã (â çàâèñèìîñòè îò òÿæåñòè èíôåêöèîííîãî 

ïðîöåññà), êðàòíîñòü íàçíà÷åíèÿ 3 ðàçà â ñóòêè, ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷-

íàÿ äîçà — 6,0 ã.

Öåôóðîêñèìà àêñåòèë Òàáë. 0,125; 0,25 ã; 0,5 ã, ñóñïåíçèè (â 5 ìë ñîäåðæèòñÿ 0,125 èëè 0,25 ã 

öåôóðîêñèìà àêñåòèëà). Ìàêñèìàëüíàÿ äîçà — 1,0 ãâ ñóòêè. Ñóõîå 

âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé 0,15 ã, 1,5 ã â/â. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 3–6 ã.

Öåôàêëîð Êàïñ. 0,25; 0,5 ã, ñóñïåíçèÿ, â 5 ìë ñîäåðæèòñÿ 0,125 èëè 0,25 ã öåôà-

êëîðà. Ìàêñèìàëüíàÿ äîçà — 1,5 ã â ñóòêè.

Öåôàëîñïîðèíû III ïîêîëåíèÿ

Öåôîòàêñèì Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé ïî 0,5 è 1,0 ã äåéñòâóþùåãî âåùåñò-

âà. Ðàçîâàÿ äîçà 0,5–1,0 ã, ñóòî÷íàÿ — 2,0–6,0 ã. Êðàòíîñòü ïðèåìà 

2 ðàçà â ñóòêè, â/â.

Öåôîïåðàçîí Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé 500 ìã, 1; 2 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 0,5–1 ã, 

ñóòî÷íàÿ — 2–4 ã, ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ — 12 ã.

Öåôòðèàêñîí Ñóõîå âåùåñòâî ïî 0,5–1,0 ã äëÿ èíúåêöèé. Ðàçîâàÿ äîçà 1,0–2,0, 

ñóòî÷íàÿ — 2,0, êðàòíîñòü ââåäåíèÿ 1 ðàç â ñóòêè â/ì, â/â.

Öåôòàçèäèì Ôëàêîíû äëÿ èíúåêöèé ïî 500 ìã, 1,0 ã, 2,0 ã. Êðàòíîñòü ââåäåíèÿ 

2–3 ðàçà â ñóòêè â/â. Ñóòî÷íàÿ äîçà — äî 6,0 ã.

Öåôàëîñïîðèíû IV ïîêîëåíèÿ

Öåôåïèì Ôëàêîíû äëÿ â/â èíúåêöèé 0,5 ã, 1,0 ã, 2,0 ã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 4,0 ã.

Öåôàëîñïîðèíû, àêòèâíûå ïðîòèâ MRSA

Öåôòàðîëèí Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ â/â èíúåêöèé 600 ìã âî ôë. Ðàçîâàÿ äîçà — 

600 ìã, ñóòî÷íàÿ — 1200 ìã.

Ìàêðîëèäû

Àçèòðîìèöèí 1 òàáë. ïî 125 ìã; 6 òàáë. â óïàêîâêå 1 òàáë. ïî 500 ìã; 3 òàáë. â óïà-

êîâêå 1 êàïñ. 250 ìã; 6 êàï. â óïàêîâêå;

5 ìë ñèðîïà ïî 100 ìë; 1 ôëàêîí â óïàêîâêå 5 ìë ñèðîïà-ôîðòå ïî 

200 ìã; 1 ôëàêîí â óïàêîâêå. Ðàçîâàÿ äîçà 125–500 ìã â ñóòêè.
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Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Ñïèðàìèöèí Òàáë. ïî 1,5 ìëí. ÅÄ., ïàêåòû ñ ãðàíóëàìè äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèåìà 

ïî 1,5; 0,75; 0,375 ìëí. ÅÄ. Â òÿæåëûõ ñëó÷àÿõ ñóòî÷íàÿ äîçà — äî 

9 ìëí. ÅÄ.

Êëàðèòðîìèöèí Òàáë. ïî 0,25 è 0,5 ã è ñóñïåíçèÿ âî ôëàêîíå ïî 60 ìë (125 ìã/5 ìë). 

Ðàçîâàÿ äîçà 250–500 ìã, ñóòî÷íàÿ — 500–1000 ìã, êðàòíîñòü ïðèå-

ìà 2 ðàçà â ñóòêè. ÓÍÎ — òàáë. ïî 0,5 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 500–1000 ìã, 

ñóòî÷íàÿ — 500–1000 ìã, êðàòíîñòü ïðèåìà 1 ðàç â ñóòêè.

Ýðèòðîìèöèí Òàáë. 0,1; 0,2; 0,5 ã. Ôëàêîíû äëÿ èíúåêöèé 0,5; 1 ã. Ìàêñèìàëüíàÿ 

äîçà — íå áîëåå 4 ã.

Äæîçàìèöèí Òàáë. 500 ìã, 1000 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 500–1000 ìã. Êðàòíîñòü ïðèåìà 

2–3 ðàçà â äåíü Ñóòî÷íàÿ äîçà — 1000–2000 ìã.

Ðîêñèòðîìèöèí Òàáë. 150, 300 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 300 ìã â 1 èëè 2 ïðèåìà.

Òåòðàöèêëèíû

Äîêñèöèêëèí Êàïñ. 50 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà â 1-é äåíü 200 ìã, â ïîñëåäóþùèå 100 ìã. Àì-

ïóëû äëÿ â/â èíúåêöèé, â 1 àìï. (5 ìë) 100 ìã äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà.

Ìåòàöèêëèíà 

ãèäðîõëîðèä

Êàïñ. 300 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — íå áîëåå 1,2 ã.

Ðèôàìëèöèí Êàïñ. 400, 200, 150 ìã. Ñóñïåíçèÿ 60, 100 ìë. Â 300 ìë — 5 ìã. Ñóòî÷-

íàÿ äîçà — äî 1,2 ã.

Ëèíêîçàìèäû

Êëèíäàìèöèí Êàïñ. 150, 300 ìã, àìïóëû 2 ìë/300 ìã, 4 ìë/600 ìã, 6 ìë/900 ìã. Ðàçî-

âàÿ äîçà 300–900 ìã 2–3 ðàçà â ñóòêè. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 900–2700 ìã.

Ëèíêîìèöèí Êàïñ: 1 êàïñ. 0,25 ìã. Ôëàêîíû äëÿ â/ì èëè â/â èíúåêöèé — 0,5 ã 

äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 1,5 ã, ìîæåò áûòü äî 2,4 ã.

Êàðáàïåíåìû

Èìèïåíåì/öèëàñòàòèí Ôëàêîíû ïî 500 è 750 ìã äëÿ â/ì è â/â èíúåêöèé. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 

äî 4 ã â çàâèñèìîñòè îò òÿæåñòè.

Ìåðîïåíåì Ôëàêîíû äëÿ â/â ââåäåíèÿ ïî 1000 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 500–1000 ìã, 

ïðèìåíåíèå 3 ðàçà â ñóòêè, ñóòî÷íàÿ äîçà — 3000–6000 ìã

Äîðèïåíåì Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ ïðèãîòîâëåíèÿ èíôóçèîííîãî ðàñòâîðà 500 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 500 ìã, ââîäÿò 3 ðàçà â ñóòêè, ñóòî÷íàÿ äîçà — 1,5 ã.

Ìîíîáàêòàìû

Àçòðåîíàì Ôëàêîíû äëÿ èíúåêöèé ïî 1,0 è 2,0 ã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — äî 8,0 ã.

Ôòîðõèíîëîíû

Ïåôëîêñàöèí Òàáë. 400 ìã, àìïóëû 5 ìë/400 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 800 ìã.

Îôëîêñàöèí Òàáë. ¹ 10 ïî 200 ìã, ð-ð äëÿ èíôóçèé 100, 200 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 

200, 400, 800 ìã.

Öèïðîôëîêñàöèí Òàáë. 250, 500, 750 ìã, ð-ð äëÿ èíôóçèé 50, 100, 200 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 

250–500 ìã, ñóòî÷íàÿ — 500–1000 ìã.

Öèïðîôëîêñàöèí Òàáë. ïî 250, 500 è 750 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 250–750 ìã, ñóòî÷íàÿ — 

500–1500 ìã, êðàòíîñòü ïðèåìà 2 ðàçà â ñóòêè. Ôëàêîí 100 ìë/200 ìã 

è àìïóëû (êîíöåíòðàò) 100 ìã/10 ìë. Ðàçîâàÿ äîçà 200–400 ìã â/â, 

ñóòî÷íàÿ — 400–800 ìã, êðàòíîñòü ïðèåìà 2 ðàçà â ñóòêè.
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Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Ëåâîôëîêñàöèí Òàáë. â îáîëî÷êå ïî 250 è 500 ìã äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà, ôëàêîíû 

äëÿ â/â ââåäåíèÿ ïî 100 ìë, ñîäåðæàùèõ 500 ìã äåéñòâóþùåãî âåùå-

ñòâà. Íàçíà÷àåòñÿ áèîýêâèâàëåíòíûìè 1 ð. â ñóòêè.

Ìîêñèôëîêñàöèí Òàáë., ïîêðûòûå îáîëî÷êîé, ïî 0,4 ã, ôëàêîíû ð-ðà äëÿ èíôóçèé 250 ìë 

(0,4 ã äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà). Ñóòî÷íàÿ äîçà — 0,4 ã îäíîêðàòíî 

ïåðîðàëüíî èëè â/â êàïåëüíî.

Ãàòèôëîêñàöèí Ð-ð äëÿ â/â ââåäåíèÿ ïî 200 ìë (400 ìã äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà) 

è òàáë., ïîêðûòûå îáîëî÷êîé, ïî 200 è 400 ìã. Ââîäèòñÿ ïî 400 ìã 

â ñóòêè (â/â êàïåëüíî èëè ïåðîðàëüíî çà 1 ïðèåì).

Àìèíîãëèêîçèäû

Àìèêàöèíà ñóëüôàò Àìïóëû 2 ìë/100 ìã, äëÿ â/â èëè â/ì èíúåêöèé ïî 2 ìë (100 èëè 500 ìã 

äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà). Ñóòî÷íàÿ äîçà äî 15 ìã/êã â 2–3 ïðèåìà.

Òîáðàìèöèíà ñóëüôàò Ôëàêîíû äëÿ â/â èëè â/ì èíúåêöèé ïî 40, 50, 75, 80 ìã äåéñòâóþùå-

ãî âåùåñòâà. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 5 ìã/êã â 3–4 ïðèåìà.

Ãåíòàìèöèíà ñóëüôàò Àìïóëû äëÿ â/ì èíúåêöèé ïî 1 ìë/20 ìã è 2 ìë/40 ìã. Ñóòî÷íàÿ 

äîçà — 3–5 ìã/êã.

Êàíàìèöèíà ñóëüôàò Àìïóëû äëÿ â/ì èíúåêöèé ïî 10–15 ìë (ñîîòâåòñòâåííî 0,25, 0,5 ã 

äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà). Ñóòî÷íàÿ äîçà — 2 ã.

Ñòðåïòîìèöèíà 

ñóëüôàò

Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíúåêöèé 1 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 500 ìã — 1 ã, ñóòî÷-

íàÿ — 1–2 ã.

Ñèçîìèöèí Àìïóëû äëÿ â/ì èëè â/â èíúåêöèé 5% ðàñòâîð 50 ìã/ìë äåéñòâóþùå-

ãî âåùåñòâà ïî 1,0; 1,5; 2,0 ìë ïî 2 ðàçà â äåíü.

Ìîíîìèöèí Ôëàêîíû äëÿ èíúåêöèé ïî 0,25 ã (250 000), 0,5 ã (500 000) äåéñòâóþ-

ùåãî âåùåñòâà. Ñóòî÷íàÿ äîçà — äî 1,0 ã.

Äðóãèå

Âàíêîìèöèí 1 ôëàêîí ïî 0,5 èëè 1,0 ã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 2,0 ã.

Òåéêîïëàíèí Ïîðîøîê ëèîôèëèçèðîâàííûé äëÿ èçãîòîâëåíèÿ ð-ðà äëÿ â/â ââåäå-

íèÿ (200 èëè 400 ìã äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà) + àìïóëû ð-ðà äëÿ ðàç-

âåäåíèÿ ïî 3,2 ìë. Ââîäèòñÿ â/â êàïåëüíî ïî 400 ìã 1–2 ðàçà â ñóòêè 

â òå÷åíèå ïåðâûõ 1–3 ñóòîê, çàòåì ïî 400 ìã îäíîêðàòíî.

Ëèíåçîëèä Ðàñòâîð äëÿ èíúåêöèé, 200 ìã èëè 600 ìã äëÿ â/â èíôóçèé, ðàçîâàÿ 

äîçà 400–600 ìã, ñóòî÷íàÿ — 800–1200 ìã.

Òàáë. 600 ìã ïî 2 ðàçà â ñóòêè, ñóòî÷íàÿ äîçà — 1200 ìã.

Ñóëüôàìåòîêñàçîë/

òðèìåòîïðèì

Òàáë. 480, 960 ìã, ãðàíóëÿò äëÿ ñóñïåíçèè — ôë. 10 ìë, 5 ìë/240 ìã. 

Ñóòî÷íàÿ äîçà — 100 ìã/êã.

Ìåòðîíèäàçîë Òàáë. 400, 600, 250 ìã; 1, 2 ã, 750 ìã, ôëàêîí 100 ìë/500 ìã, àìïóëû 

20 ìë, 1 ìë/5 ìã, ñóñïåíçèÿ âíóòðü 5 ìë/200 ìã. Ñóòî÷íàÿ äîçà — 

1–1,5 ã.

Îðíèäàçîë Òàáë. è ôëàêîíû ïî 0,5/100 ìë, ðàçîâàÿ äîçà 0,5, ñóòî÷íàÿ — 2,0 ã.

Îðåíîêñèíåòèëïåíèöè-

ëèí (áèîñèíòåòè÷åñêèé 

ïåíèöèëëèí)

Òàáë. 250 ìã, ãðàíóëÿò äëÿ ñóñïåíçèè 100 ìë (5 ìë/125 ìã), 250–500 ìã. 

Ñóòî÷íàÿ äîçà — 3 ã, ìàêñèìàëüíàÿ — 9 ã â ñóòêè.
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ÁÐÎÍÕÈÀËÜÍÀß ÀÑÒÌÀ1

ОпределениеОпределение
Бронхиальная астма (БА) — это воспалительное заболевание дыхатель-

ных путей, в развитии которого принимают участие клетки и медиаторы вос-
паления. Хроническое воспаление сочетается с гиперреактивностью брон-
хов, что проявляется рецидивирующими симптомами свистящего дыхания, 
удушья, скованности в грудной клетке, кашля, особенно ночью и рано утром. 
Эти эпизоды связанны с распространенной, но вариабельной (меняющей-
ся) бронхообструкцией, обратимой спонтанно или под влиянием терапии.

Классификация согласно МКБ-10 Классификация согласно МКБ-10 
J 45 — Астма бронхиальная.
J 45.0 — Бронхиальная астма с преобладанием аллергического компо-
  нента.
J 45.1 — Неаллергическая астма.
J 45.8 — Смешанная астма.
J 45.9 — Астма неуточненная.
J 46 — Астматический статус (Status asthmaticus).
Основными клеточными элементами воспаления являются эозинофилы, 

тучные клетки, Т-лимфоциты, макрофаги.
Бронхообструктивный синдром в случае БА обусловлен спазмом гладкой 

мускулатуры бронхов, отеком слизистой оболочки, дискринией.
Гиперреактивность — основной патофизиологический признак БА, обу-

словливающий нестабильность дыхательных путей. Специфической гипер-
реактивностью бронхов считают их повышенную чувствительность к различ-
ным аллергенам, неспецифической — чувствительность к стимулам неорга-
нической природы (гистамин, метахолин, физическая нагрузка).

БА возникает прежде всего у лиц, имеющих генетическую склонность 
к заболеванию.

ДиагностикаДиагностика
1. Подозрение на БА у пациентов. Совокупность следующих симптомов: 

одышка, удушье, стеснение в груди, кашель, ухудшающиеся ночью и рано 
утром, появляются в ответ на физическую нагрузку, воздействие аллерге-
нов, холодного воздуха; усиливаются после приема ацетилсалициловой кис-
лоты, β-блокаторов. Наличие атопических расстройств в анамнезе, семейно-
го анамнеза БА или атопии, распространенных свистящих хрипов, слыши-
мых на расстоянии и при аускультации легких.
1 Материал излагается согласно Приказу МЗ Украины № 868 от 08.10.2013 г. «Об утверждении 

и внедрении медико-технологических документов по стандартизации медицинской помо-
щи при бронхиальной астме», адаптированное Руководство МЗ Украины (2013) и методичес-
ких рекомендаций ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им. Ф. Г. Янов-
ского АМН Украины» (2013).
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2. При наличии вероятного диагноза БА проводится спирометрия. При-
знаки бронхиальной обструкции: значение пиковой объемной скорости выдо-
ха (ПОСвыд) и объема форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) < 80% 
от должных величин, рассчитанных в соответствии с полом, ростом, весом, 
возрастом и национальностью пациентов; выраженная обратимость бронхи-
альной обструкции (быстрое повышение уровня ОФВ1> 12% (или > 200 мл) или 
ПОСвыд > 20% (или > 60 л/мин.), измеренных в течение 15–30 мин. после инга-
ляции β2-агониста короткого действия (200–400 мкг сальбутамола).

3. При наличии сомнений относительно диагноза БА, рассмотреть диф-
фе ренциально-диагностические признаки, которые могут указывать на 
ХОЗЛ: отсутствие изменений ОФВ1 и ПОСвыд > 400 мл в ответ на применение 
бронходилататоров; серия замеров ПОСвыд и спирометрических величин не 
указывает на значимую разницу в течение дня или нескольких суток (отсут-
ствие верификации вариабельности дыхательных путей), отсутствуют изме-
нения > 400 мл спирометрических показателей в ответ на применение 30 мг 
преднизолона ежедневно в течение 2 недель, отсутствие признаков клини-
чески значимой БА, если ОФВ1 и ОФВ1/ФЖЕЛ, не нормализуются под влияни-
ем терапии

Êîììåíòàðèé. Åñëè èìåþò ìåñòî ñîìíåíèÿ îòíîñèòåëüíî íàëè÷èÿ ÁÀ — ñëåäó-
åò ñôîðìóëèðîâàòü ïðåäâàðèòåëüíûé äèàãíîç è íà÷àòü ýìïèðè÷åñêîå ëå÷åíèå. Ïðè 
îòñóòñòâèè ñîìíåíèé — ñëåäóåò âûñòàâèòü äèàãíîç ÁÀ ñîãëàñíî òÿæåñòè è íà÷àòü 
ñîîòâåòñòâóþùåå ëå÷åíèå.

4. Аллергологическое обследование: аллергологический анамнез — эк-
зема, сенная лихорадка или семейный анамнез БА или атопических заболе-
ваний; положительные кожные пробы с аллергенами; повышенный уровень 
общего и специфического IgE.

5. В процессе лечения необходимо пересмотреть диагноз в соответствии 
с реакцией на лечение.

6. Гиперреактивность бронхов: позитивные провокационные тесты с гис-
тамином, аллергенами и ингаляционными химическими соединениями, 
физической нагрузкой, вдыханием холодного воздуха.

Клиническая классификация БА по степени тяжестиКлиническая классификация БА по степени тяжести
Êîììåíòàðèé. Ïðèìåíÿåòñÿ ó ïåðâè÷íî-äèàãíîñòèðîâàííûõ áîëüíûõ, êîòî-

ðûå íå ïîëó÷àëè ïðîòèâîàñòìàòè÷åñêîé òåðàïèè.

БА классифицируют по степени тяжести течения, основываясь на комп-
лексе клинических, функциональных показателей и частоты примене-
ния бронходилатирующих препаратов. Оценивают частоту, выраженность 
и длительность приступов экспираторной одышки, состояние больного 
между приступами, выраженность, вариабельность и обратимость функци-
ональных нарушений бронхиальной проходимости, ответ на лечение.

Интермиттирующая БА. Симптомы кратковременные, возникают реже 
1 раза в неделю не менее 3 месяцев, бывают кратковременные обострения, 
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ночные симптомы, возникающие не чаще 2 раз в месяц. Отсутствие симптомов 
и нормальные (оптимальные) значения показателей ФВД между обострения-
ми. ОФВ1 и ПОСвыд ≥ 80% от должных. Суточные колебания ОФВ1 и ПОСвыд < 20%.

Легкая персистирующая БА. Симптомы возникают чаще, как минимум 
1 раз в неделю, но реже 1 раза в сутки > 3 месяцев. Симптомы обострений мо-
гут нарушать активность и сон. Хронические симптомы требуют симптомати-
ческого лечения почти ежедневно. Ночные симптомы возникают чаще 2 раз 
в месяц. ОФВ1 и ПОСвыд ≥ 80% от должных, суточные ОФВ1 и ПОСвыд 20–30%.

Средней тяжести персистирующая БА. Симптомы возникают ежедневно, 
нарушают активность и сон, вынуждают ежедневно использовать β2-аго нис-
ты короткого действия. Ночные симптомы возникают чаще 1 раза в неде-
лю ОФВ1 и ПОСвыд ≥ 60–80% от должных, суточные колебания ОФВ1 и ПОСвыд 
20–30%.

Тяжелая персистирующая БА. Вариабельные продолжительные симп-
томы, частые ночные симптомы, ограничение активности, частые тяжелые 
обострения. Несмотря на проводимое лечение, отсутствует надлежащий 
контроль заболевания. ОФВ1 и ПОСвыд < 60% от должных, суточные колеба-
ния ОФВ1 и ПОСвыд > 30%.

ÎÁÎÑÒÐÅÍÈÅ ÁÀ
ОпределениеОпределение

Обострение БА — эпизоды прогрессирующего затруднительного с со-
кращением дыхания, кашля, свистящего дыхания, скованности грудной 
клетки, или комбинация этих симптомов, которые характеризуются умень-
шением потока воздуха во время выдоха (количественно определяется из-
мерением ОФВ1 и ПОСвыд).

Êîììåíòàðèé. Ôóíêöèîíàëüíûå ïîêàçàòåëè âíåøíåãî äûõàíèÿ ÎÔÂ1 è ÏÎÑâûä 
áîëåå íàäåæíûå èíäèêàòîðû ñòåïåíè îãðàíè÷åíèÿ äûõàòåëüíûõ ïóòåé, ÷åì êëè-
íè÷åñêèå ñèìïòîìû àñòìû. Îäíàêî, âûðàæåííîñòü ñèìïòîìîâ ìîæåò áûòü áîëåå 
÷óâñò âèòåëüíûì ïîêàçàòåëåì íà÷àëà îáîñòðåíèÿ, ïîñêîëüêó óâåëè÷åíèå êîëè÷å-
ñòâà ñèìïòîìîâ è èõ òÿæåñòè îáû÷íî ïðåäøåñòâóåò óõóäøåíèþ ÎÔÂ1 è ÏÎÑâûä. Ñòå-
ïåíü òÿæåñòè îáîñòðåíèé îïðåäåëÿåò ìåñòî è îáúåì ëå÷åíèÿ. Ïîêàçàòåëè, îòðàæàþ-
ùèå òÿæåñòü ñîñòîÿíèÿ áîëüíîãî (ÎÔÂ1, ÏÎÑâûä, ×ÑÑ, ×Ä, Sat O2) äîëæíû ìîíèòîðè-
ðîâàòüñÿ âî âðåìÿ ëå÷åíèÿ îáîñòðåíèÿ ÁÀ.

Степени тяжести обострения БАСтепени тяжести обострения БА

Ñèìïòîìû Ëåãêàÿ
Ñðåäíåé 

òÿæåñòè
Òÿæåëàÿ

Óãðîçà îñòàíîâêè 

äûõàíèÿ

Îäûøêà Ïðè õîäüáå, 

ìîãóò ëåæàòü

Ïðè ðàçãîâîðå. 

Ïðåä ïî÷èòàþò 

ñèäåòü. Ïðèåì 

ïèùè çàòðóäíåí

Â ïîêîå. Ïåðå-

äâèãàþòñÿ ñ òðó-

äîì. Âûíóæäåí-

íîå ïîëîæåíèå 

òåëà ñ íàêëîíîì 

âïåðåä
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Ñèìïòîìû Ëåãêàÿ
Ñðåäíåé 

òÿæåñòè
Òÿæåëàÿ

Óãðîçà îñòàíîâêè 

äûõàíèÿ

Ðå÷ü Ïðåäëîæåíèÿì Ôðàçàìè Ñëîâàìè

Ñîçíàíèå Âîçìîæíî 

âîçáóæäåíèå

Îáû÷íî 

âîçáóæäåíèå

Îáû÷íî 

âîçáóæäåíèå

Ñïóòàííîñòü

×àñòîòà äûõàíèÿ Ïîâûøåíà Ïîâûøåíà > 30 â ìèí.

Ó÷àñòèå 

äîïîëíèòåëüíîé 

ìóñêóëàòóðû 

â àêòå äûõàíèÿ

Îáû÷íî íåò Îáû÷íî åñòü Îáû÷íî åñòü Ïàðàäîêñàëüíîå 

òîðàêîàáäîìè-

íàëüíîå äûõàíèå

Ñâèñòÿùåå 

äûõàíèå

Óìåðåííîå, 

îáû÷íî 

â êîíöå âûäîõà

Ãðîìêîå Îáû÷íî 

ãðîìêîå

Îòñóòñòâèå ñâèñòà

Ïóëüñ/ìèí. < 100 100–120 > 120 áðàäèêàðäèÿ

Ïàðàäîêñàëüíûé 

ïóëüñ, ëåãî÷íàÿ 

ãèïåðòåíçèÿ

Îòñóòñòâóåò, 

< 10 ìì ðò. ñò.

Ìîæåò îïðåäå-

ëÿòüñÿ, 10–25 ìì 

ðò. ñò.

×àñòî îïðåäå-

ëÿåòñÿ, 

> 25 ìì ðò. ñò

Îòñóòñòâóåò íà 

ôîíå ìûøå÷íîé 

óñòàëîñòè

ÏÑÂ ïîñëå ïðèåìà 

áðîíõîëèòèêà, % 

îò äîëæíûõ èëè 

ëó÷øèõ äëÿ ïàöè-

åíòà ïîêàçàòåëåé

> 80% 60–80% < 60% 

(< 100 ë/ìèí) 

èëè îòâåò 

< 2 ÷àñîâ

Ðà Î
2

Íîðìà > 60 ìì ðò. ñò. < 60 ìì ðò. ñò.

Ðà ÑÎ
2

< 45 ìì ðò. ñò. < 45 ìì ðò. ñò. > 45 ìì ðò. ñò.

Sa O
2

> 95% 91–95% < 90%

ДиагностикаДиагностика
1. Анамнез. Тяжесть и продолжительность симптомов, включая огра-

ничение физической активности, нарушение сна, проводимого лечения на 
данный момент с учетом доз и доставочных устройств, доз препаратов, ко-
торые пациент принимал перед началом обострения, изменения в лечении, 
реакция на терапию, время начала обострения и его вероятная причина, на-
личие факторов риска смерти от БА.

2. Физикальное обследование: как общается пациент (речь фразами, 
предложениями и т. д.), оценка жизненно важных показателей — ЧСС, ЧД, 
АД, участие вспомогательной мускулатуры в акте дыхания и др.

3. Функциональная оценка степени тяжести обострений: ОФВ1, ПОСвыд, 
Sa O2.

4. У пациентов с тяжелым обострением (ОФВ1 30–50% от должных), кото-
рые не отвечают на начальное лечение, или при ухудшении состояния реко-
мендуется определение газового состава артериальной крови. Ра О2 < 60 мм 
рт. ст. при нормальном или увеличенном Ра СО2 (особенно > 45 мм рт. ст.) сви-
детельствует о наличии легочной недостаточности.
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Виды обострения астмыВиды обострения астмы
Ïî÷òè 

ñìåðòåëüíàÿ ÁÀ

Ïîâûøåííûé Ðà ÑÎ
2 
è/èëè ïîòðåáíîñòü â ìåõàíè÷åñêîé âåíòèëÿöèè ëåãêèõ 

ñ ïîâûøåííûì äàâëåíèåì çàïîëíåíèÿ

Óãðîæàþùàÿ 

æèçíè ÁÀ

Ëþáîé èç ñëåäóþùèõ ïðèçíàêîâ ó ïàöèåíòîâ ñ òÿæåëîé ôîðìîé ÁÀ

Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè Ôóíêöèîíàëüíûå ïîêàçàòåëè

Íàðóøåíèå ñîçíàíèÿ

Èñòîùåíèå. Àðèòìèÿ.

Ãèïîòîíèÿ. Öèàíîç.

«Íåìîå ëåãêîå» ïðè àóñêóëüòàöèè. 

Ïëîõèå ðåñïèðàòîðíûå óñèëèÿ

ÏÎÑ
âûä

 < 33% îò ïåðñîíàëüíî íàè ëó÷ øåé 

èëè ïðîãíîçèðóåìîé.

Sa O
2
 < 92%. Ðà ÑÎ

2
 < 8 êÏà

«íîðìàëüíîå» Ðà ÑÎ
2
 

(â ïðå äå ëàõ 4,6–6,0 êÏà)

Îñòðàÿ òÿæåëàÿ 

ÁÀ 

Ëþáîé ïîêàçàòåëü èç ñëåäóþùèõ: ÏÎÑ
âûä

 33–50% îò ïåðñîíàëüíî íàèëó÷-

øåé èëè ïðîãíîçèðóåìîé, ×Ä ≥ 25/ìèí, ЧCC ≥ 110/ìèí. Íåâîçìîæíîñòü çà-

êîí÷èòü ïðåäëîæåíèå çà îäíî äûõàíèå

Óìåðåííîå 

îáîñòðåíèÿ ÁÀ

Óâåëè÷åíèå ÷àñòîòû è òÿæåñòè ñèìïòîìîâ: ÏÎÑ
âûä

 50–75% îò ïåðñîíàëüíî 

íàèëó÷øåé èëè ïðîãíîçèðóåìîé, îòñóòñòâèå ïðèçíàêîâ òÿæåëîé îñòðîé àñòìû

Ëîìêàÿ ÁÀ Òèï 1. Çíà÷èòåëüíàÿ âàðèàáåëüíîñòü ÏÎÑ
âûä

 (äíåâíàÿ âàðèà áåëü íîñòü > 40% 

> 50% âðåìåíè â òå÷åíèå ≥ 150 äíåé), íåñìîòðÿ íà èí òåíñèâíóþ òåðàïèþ.

Òèï 2. Âíåçàïíûå òÿæåëûå ïðèñòóïû íà ôîíå õîðîøî êîí òðî ëè ðó åìîé ÁÀ

Обострение легкой и средней тяжести можно лечить амбулаторно. Если 
пациент отвечает на увеличение интенсивности лечения, необходимости 
в госпитализации его в отделение интенсивной терапии нет. Рекомендуется 
обучение пациента, пересмотр текущей терапии. Тяжелые обострения по-
тенциально угрожают жизни пациента. Большинству пациентов с тяжелым 
обострением необходимо лечиться в условиях стационара.

На амбулаторном этапе назначается: увеличение дозы ингаляционных 
β2-агонистов (2–4 вдоха каждые 20 мин. в течение первого часа). Через час не-
обходимо пересмотреть дозу в зависимости от тяжести обострения. Лечение 
следует корригировать, учитывая индивидуальный ответ пациента. Ре ко мен-
ду ется применение дозированных ингаляторов через спейсер, растворов 
бронхолитиков через небулайзер. Если ответ пациента на бронхолитическую 
терапию полный (ПОСвыд превышает 80% от должных или лучших для пациен-
та и длится 3–4 часа), потребности в других препаратах нет. В случае непол-
ного ответа следует продолжить прием ингаляционного β2-агониста по 6–10 
вдохов каждые 1–2 часа; добавить пероральный ГКС (0,5–1 мг/кг преднизо-
лона или эквивалентные дозы другого перорального ГКС в течение 24 ча-
сов), ингаляционный холинолитик; возможно применение комбинированных 
форм: ингаляционный холинолитик + ингаляционный β2-агонист.

При низком эффекте необходимо продолжить прием ингаляционных 
β2-аго нистов до 10 вдохов (лучше через спейсер) или полной дозой через не-
булайзер с интервалами меньше часа; добавить ингаляционный холиноли-
тик; возможно применение комбинированных форм: ингаляционный холи-
нолитик + ингаляционный β2-агонист; добавить пероральный ГКС; при неэф-
фективности немедленно госпитализировать.
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Тяжелые обострения угрожают жизни пациента и требуют лечения в ста-
ционаре. Начальное лечение: кислородотерапия, ингаляционный холино-
литик + ингаляционный β2-агонист быстрого действия постоянно в течение 
1 часа (рекомендуется через небулайзер); системный ГКС. Повторная оцен-
ка через 1 час с коррекцией терапии. Если обострение соответствует средне-
тяжелой степени, назначают кислородотерапию, ингаляционный холиноли-
тик + β2-агонист ежечасно; пероральный ГКС; продолжают лечение 1–3 часа 
до улучшения состояния.

При наличии в анамнезе факторов риска фатальной БА, ПОСвыд менее 
60% от должного или лучшего для больного, выраженных проявлений симп-
томов в состоянии покоя, ретракции грудной клетки, отсутствия клиничес-
кого улучшения после начатого лечения — необходимы кислородотерапия, 
ингаляционный холинолитик + β2-агонист, системный ГКС. Повторная оцен-
ка через 1–2 часа; в случае хорошего эффекта в течение 1–2 часов после по-
следней лечебной манипуляции можно выписать домой. В домашних усло-
виях необходимо продолжить лечение ингаляционными β2-агонистами; 
в большинстве случаев рекомендуют пероральные ГКС, комбинированные 
ингаляторы, образование пациента.

При неполном ответе: оксигенотерапия, ингаляционный β2-агонист ± хо ли-
но литик, системный ГКС, рекомендуются ксантины в/в, мониторинг ПОСвыд, 
Sa O2, ЧСС.

При неэффективности терапии в течение 1–2 часов направить пациента 
в отделение интенсивной терапии, где возможна интубация и искусственная 
вентиляция легких (ИВЛ).

Êîììåíòàðèé. Ñ öåëüþ îïðåäåëåíèÿ ðåçóëüòàòîâ ëå÷åíèÿ ââåäåíî ïîíÿòèå 
êîíò ðîëÿ ÁÀ. Ðàçëè÷àþò: êîíòðîëèðóåìîå òå÷åíèå, ÷àñòè÷íûé êîíòðîëü, íåêîíòðî-
ëèðóåìîå òå÷åíèå.

Рабочая схема оценки уровня контроля БА

Õàðàêòåðèñòèêà

Êîíòðîëèðóåìîå 

òå÷åíèå 

(âñå íèæå 

ïåðå÷èñëåííîå)

×àñòè÷íûé êîíòðîëü 

(êàêîé-ëèáî ïðèçíàê 

ìîæåò ïîÿâëÿòüñÿ 

â òå÷åíèå íåäåëè)

Íåêîíòðî-

ëèðóåìîå 

òå÷åíèå

Äíåâíûå ñèìïòîìû ≤ 2 ðàç â íåäåëþ > 2 ðàç â íåäåëþ > 3 ïðèçíàêîâ 

÷àñòè÷íîãî 

êîíòðîëÿ 

â òå÷åíèå 

íåäåëè

Îãðàíè÷åíèå àêòèâíîñòè íåò êîãäà-ëèáî

Íî÷íûå ñèìïòîìû / 

ïðîáóæäåíèÿ ïî ïîâîäó ÁÀ

íåò êîãäà-ëèáî

Ïðèìåíåíèå áðîíõîëèòèêîâ 

ïî ïîòðåáíîñòè äëÿ ñíÿòèÿ 

ñèìïòîìîâ

≤ 2 ðàç â íåäåëþ > 2 ðàç â íåäåëþ

ÔÂÄ (ÏÎÑ èëè ÎÔÂ
1
) íîðìàëüíûå 

ïîêàçàòåëè

< 80% îò äîëæíîãî èëè 

ïåðñîíàëüíî ëó÷øåãî 

(åñëè èçâåñòåí)

Îáîñòðåíèÿ íåò 1 ðàç èëè ìåíüøå â ãîä êîãäà-ëèáî
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Примеры формулирования диагноза
1. Бронхиальная астма, тяжелое персистирующее течение, тяжелая сте-

пень обострения, неконтролируемая. Вторичная эмфизема легких. ЛНII.
2. Бронхиальная астма, средней тяжести, персистирующее течение, сред-

ней степени тяжести обострение. Сегментарный пневмосклероз. Вторичная 
эмфизема легких. ЛНI.

3. Бронхиальная астма, легкое персистирующее течение, контролируе-
мая. ЛН0.

4. Интермитирующая бронхиальная астма, контролируемое течение. ЛН0.

ЛечениеЛечение
Наибольшее преимущество имеет ингаляционный путь введения препа-

ратов, обеспечивающий выраженное локальное действие лекарственного 
препарата в легких, бронхах, не оказывает нежелательного системного воз-
действия, ускоряет позитивный эффект лечения на фоне меньших доз.

Контролирующие медикаменты используют ежедневно, базисно, дли-
тельно для достижения и поддержания контроля персистирующей БА.

Ингаляционные ГКС являются препаратами выбора для лечения персис-
тирующей БА всех степеней тяжести благодаря высокому терапевтическому 
индексу «эффективность/безопасность». 

Сравнительные суточные дозы ингаляционных ГКС 
для лечения больных БА

Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Íèçêèå (ìêã) Ñðåäíèå (ìêã) Âûñîêèå (ìêã)

Áåêëîìåòàçîí-CFC 200–500 > 500–1000 > 1000–2000

Áåêëîìåòàçîí-HFA 100–250 > 250–500 > 500–1000

Áóäåñîíèä 200–400 > 400–800 > 800–1600

Ôëóòèêàçîí 100–250 > 250–500 > 500–1000

Ìîìåòàçîíà ôóðîàò 200–400 > 400–800 > 800–1200

Êîììåíòàðèé. Äîïîëíåíèå áàçèñíîé òåðàïèè äðóãèìè êîíòðîëèðóþùèìè ïðå-
ïàðàòàìè èìååò ïðåèìóùåñòâî ïåðåä íàçíà÷åíèåì âûñîêèõ äîç èíãàëÿöèîííûõ ÃÊÑ.

ГКС системного действия (внутрь) можно назначать как базисную конт-
ролирующую терапию у некоторых больных с тяжелой БА, однако их при-
менение должно быть ограничено из-за риска развития побочных эффек-
тов. Длительную терапию пероральными ГКС используют только в том слу-
чае, когда не эффективны другие методы лечения БА, в частности ингаля-
ционные ГКС в высоких дозах в сочетании с бронхолитиками пролонгирован-
ного действия. Рекомендуют препараты короткого действия (преднизолон, 
метилпреднизолон), суточную поддерживающую дозу следует принимать 
утром и, если возможно, перейти на интермитирующий способ лечения. 
Желательны минимально эффективные дозы системных ГКС, при возмож-
ности, рекомендуется еще уменьшить дозу или полностью прекратить при-
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ем, перейдя на высокие дозы ингаляционных ГКС (2000 мкг/сутки), комбина-
цию последних и бронхолитиков длительного действия.

Кромоны можно применять как контролирующую терапию при легкой 
персистирующей БА, хотя эффект их значительно меньший, чем у ингаляци-
онных ГКС.

Метилксантины имеют относительно низкий бронхолитический эффект 
и значительный риск побочных эффектов в высоких дозах, некоторую проти-
вовоспалительную активность низких доз при длительном лечении БА.

B2-агонисты длительного действия (сальметерол, формотерола фума-
рат) оказывают длительный (> 12 час.) бронхолитический эффект и некото-
рое противовоспалительное действие. Назначаются дополнительно (вместо 
повышения дозы ингаляционных ГКС), когда предшествующая базисная те-
рапия стандартными дозами ингаляционных ГКС недостаточна для контро-
ля над заболеванием.

При использовании фиксированных комбинаций (флутиказона пропио-
нат + сальметерол (серетид) или будесонид + формотерол (симбикорт)) воз-
можен высокий уровень контроля БА средней тяжести, тяжелой персистиру-
ющей БА. Фиксированная комбинация будесонид + формотерол благодаря 
быстрому началу действия уместна также как препарат «по потребности».

Симптоматическая терапия: препараты «скорой помощи» применяются 
для снятия острого бронхоспазма и других симптомов БА: β2-агонисты ко-
роткого действия (сальбутамол, фенотерол); дополнительно холинолитик 
короткого действия (ипратропиум); комбинированные препараты: β2-аго-
нист короткого действия + холинолитик короткого действия (фенотерол + 
ипратропиум, сальбутамол + ипратропиум).

Шаги достижения и�поддержки контроля БА

Øàã 1 Øàã 2 Øàã 3 Øàã 4 Øàã 5

Îáðàçîâàòåëüíûå ïðîãðàììû (Àñòìà-îáó÷åíèå)

Êîíòðîëü îêðóæàþùåé ñðåäû

Áûñòðî äåéñòâóþùèå β
2
-àãîíèñòû

Êîíòðîëè-

ðóþùàÿ 

òåðàïèÿ

Âûáåðèòå 

îäèí
Âûáåðèòå îäèí

Äîáàâèòü îäèí 

èëè áîëüøå

Äîáàâèòü 

îäèí èëè îáà

Íèçêèå äîçû 

ÈÊÑ

Íèçêèå äîçû ÈÊÑ 

+ β
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

ÈÊÑ ñðåäíèå 

èëè âûñîêèå äîçû 

+ β
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

Ïåðîðàëüíî 

ÃÊÑ 

(ìèíèìàëüíî 

âîçìîæíàÿ 

äîçà)

Ìîäèôèêàòîð 

ëåéêîòðèåíîâ

ÈÊÑ ñðåäíèå 

èëè âûñîêèå äîçû

Ìîäèôèêàòîð 

ëåéêîòðèåíîâ

Àíòè-IgE

Íèçêèå äîçû ÈÊÑ + êñàí-

òèí äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ

Êñàíòèí äëèòåëüíîãî 

äåéñòâèÿ
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Êîììåíòàðèé. Åñëè â òå÷åíèå 3 ìåñÿöåâ ÁÀ êîíòðîëèðóåòñÿ ïðè èñïîëüçîâà-
íèè ñõåìû, îïðåäåëåííîé â ñîîòâåòñòâèè ñ óðîâíåì êîíòðîëÿ çàáîëåâàíèÿ, ìîæíî 
ïîñòåïåííî óìåíüøèòü ïîääåðæèâàþùóþ òåðàïèþ, îñòîðîæíî ïåðåéòè ê ëå÷åíèþ 
áîëåå íèçêîãî óðîâíÿ, ÷òî äàñò âîçìîæíîñòü îïðåäåëèòü ìèíèìàëüíûé íåîáõîäè-
ìûé äëÿ êîíòðîëÿ îáúåì òåðàïèè. Åñëè ó áîëüíîãî ïîñëå íàçíà÷åíèÿ ëå÷åíèÿ íå äî-
ñòèãíóò íàäëåæàùèé êîíòðîëü ñèìïòîìîâ è ôóíêöèîíàëüíûõ íàðóøåíèé, ñëåäóåò 
ïåðåéòè ê ëå÷åíèþ áîëåå âûñîêîãî êëàññèôèêàöèîííîãî óðîâíÿ.

Критерии эффективности лечения: достижение контроля заболевания.
Длительность лечения: базисная терапия постоянно.
Начиная с Шага 2, назначаются контролирующие препараты, которые 

принимаются регулярно. При легком течении заболевания, непостоянных 
эпизодических дневных симптомах (кашель, свистящее дыхание, одышка, 
возникающие 2 или меньше раз в неделю, или еще реже, ночные симпто-
мы астмы), симптомы кратковременные, до нескольких часов (в сравнении 
с контролируемым течением), между эпизодами симптомов функция легких 
в норме, нет ночных пробуждений из-за астмы у больных, которые не по-
лучают лечения по поводу БА — рекомендуется терапия, соответствующая 
шагу 1: симптоматическая терапия — назначаются бронхолитики корот-
кого действия по требованию (преимущество имеют β2-агонисты коротко-
го действия, альтернативой могут быть холинолитики, теофиллин коротко-
го действия. Если симптомы становятся более частыми и/или периодически 
ухудшаются, больные нуждаются в назначении регулярного приема контро-
лирующих препаратов (дополнительно к симптоматической терапии).

Бронхоспазм в ответ на физическую нагрузку означает недостаточный 
контроль и увеличение контролирующей терапии на шаг вверх, обычно при-
водит к уменьшению подобных симптомов. Если этого недостаточно, или 
когда бронхоспазм в ответ на физические загрузки является единственным 
проявлением астмы, перед началом нагрузки рекомендуются β2-агонисты 
короткого действия. Альтернативой могут быть модификаторы лейкотрие-
нов или кромоны. Тренировка или достаточный разогрев перед физической 
нагрузкой также могут уменьшить тяжесть бронхоспазма.

Если контроль БА не достигается объемом терапии Шага 1, рекомендует-
ся усилить терапию, перейти к Шагу 2: Симптоматическая терапия + один 
контролирующий препарат. Начинать терапию контролирующими пре-
паратами рекомендуется с низких доз ИКС. Альтернативные препараты — 
модификаторы лейкотриенов, в частности для больных, которые не могут 
или не желают принимать ИКС, или у которых развились побочные явления 
(длительная осиплость на фоне приема ИКС), или при сопутствующем ал-
лергическом рините.

Если контроль БА не достигается объемом терапии Шага 2, рекомендует-
ся усилить терапию, перейти к Шагу 3: Симптоматическая терапия + один 
или два контролирующих средства. Рекомендуется комбинация низких 
доз ИКС β2-агонистом пролонгированного действия, или в едином ингаля-
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торе, или отдельно. Обычно низких доз ИКС в таких комбинациях достаточ-
но, и потребность в их увеличении возникает, если контроль не достигается 
в течение 3–4 месяцев их применения. Пролонгированного действия β2-аго-
нист формотерол, имеющий быстрое начало действия (один или в комбина-
ции с будесонидом) имеет подобную эффективность, как β2-агонист корот-
кого действия при обострении астмы, но категорически его нельзя приме-
нять в монотерапии без ИКС.

Комбинация формотерола и будесонида может применяться как для 
симп томатического лечения (по необходимости), так и в качестве контроли-
рующего средства. Такая схема лечения уменьшает частоту обострений, улуч-
шает контроль астмы при относительно низких дозах ИКС. Альтернативный 
путь — увеличение дозы ИКС до средней.

Если ИКС назначается в дозированном аэрозольном ингаляторе (ДАИ), ре-
комендуется применение спейсера (улучшает легочную депозицию, умень-
шает нежелательные орофарингеальные реакции и системную абсорб цию). 
Другая возможность — комбинация ИКС в низких дозах с модификаторами 
лейкотриенов. Альтернативой может быть добавление к ИКС в низких дозах 
теофиллинов замедленного высвобождения.

Если контроль БА не достигается объемом терапии Шага 3, рекомендует-
ся усилить терапию, перейти к Шагу 4: Симптоматическая терапия + два 
или больше контролирующих средства. Выбор схемы лечения на Шаге 
4 зависит от предыдущего лечения. Если заболевание не контролируется те-
рапией, назначенной на Шаге 3, рекомендуется направить пациента к специ-
алисту для уточнения диагноза и оценки назначенного лечения, определе-
ния альтернативных диагнозов и причин тяжелой для лечения астмы.

Преимущество имеет комбинация средних доз ИКС и пролонгирован-
ного действия β2-агониста. Увеличение дозы ИКС со средней до высокой 
у большинства пациентов влечет относительно незначительное улучшение. 
Высокие дозы ИКС рекомендуются коротким курсом на 3–6 месяцев, если 
контроль не достигается при применении средних доз ИКС в комбинации 
с пролонгированного действия β2-агонистами и/или третьим контролирую-
щим средством (модификатором лейкотриенов или замедленного высво-
бождения теофиллином). Длительное применение высоких доз ИКС ассоци-
ируется с увеличением риска развития побочных нежелательных явлений. 
Большинство ИКС в средних-высоких дозах назначается 2 раза в сутки; для 
увеличения эффективности может назначаться будесонид 4 раза в сутки.

Модификаторы лейкотриенов при добавлении к средним-высоким до-
зам ИКС также улучшают эффективность терапии, но в меньшей степени, 
чем пролонгированного действия β2-агонисты. Добавление теофиллина за-
медленного высвобождения к комбинации ИКС в средних-высоких дозах 
и пролонгированного действия β2-агониста также улучшает эффективность 
лечения.
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Если контроль БА не достигается объемом терапии Шага 4, рекомендует-
ся усилить терапию, перейти к Шагу 5: Симптоматическая терапия + до-
полнительные контролирующие возможности. Добавление перораль-
ных ГКС к другим контролирующим медикаментам может быть эффектив-
ным, но возможно развитие тяжелых побочных эффектов, и может быть ре-
комендовано, если при назначении лечения с четвертого шага, астма оста-
ется тяжелой и неконтролируемой, при ограничении повседневной актив-
ности и частых обострениях. Добавление анти-IgE препаратов к другим кон-
тролирующим средствам улучшает контроль аллергической астмы в слу-
чаях, когда контроль не достигается назначением других контролирующих 
препаратов, в том числе, высоких доз ИКС или пероральных ГКС.

Алгоритм ведения пациентов с�обострением БА 
на амбулаторном этапе лечения
m=�=��…=  %	
…*= 2 ›
“2, %K%“2!
…, . 

Àíàìíåç, ôèçèêàëüíîå îáñëåäîâàíèå (àóñêóëüòàöèÿ, ó÷àñòèå äîïîëíèòåëüíîé ìóñêóëàòóðû 

â àêòå äûõàíèÿ, ×ÑÑ, ×Ä, ÀÄ, ÏÎÑ
âûä

, ÎÔÂ
1,
 äðóãèå îáñëåäîâàíèÿ ïî ïîêàçàíèÿì).

m=�=��…=  2
!=C, . 

Ïðè ëåãêèõ è ñðåäíåòÿæåëûõ îáîñòðåíèÿõ ÁÀ — íàçíà÷åíèå ÊÄÁÀ
2
 ïî 4 äîçû êàæäûå 20 ìèí. 

â òå÷åíèå ïåðâîãî ÷àñà. ×åðåç 1 ÷àñ. Ïåðåñìîòðåòü äîçó â ñîîòâåòñòâèè ñ òÿæåñòüþ îáîñòðåíèÿ.

Õîðîøèé ýôôåêò òåðàïèè

(îáîñòðåíèå 

ëåãêîé ñòåïåíè)

Íåïîëíûé ýôôåêò òåðàïèè

(îáîñòðåíèå 

ñðåäíå òÿæåëîé ñòåïåíè)

Ïëîõîé ýôôåêò òåðàïèè 

(îáîñòðåíèå 

òÿæåëîé ñòåïåíè)

– Ïðè ÏÎÑ
âûä

 > 80% îò äîëæ-

íîãî èëè íàèëó÷øåãî äëÿ 

ïàöèåíòà, ñîõðàíåíèè íóæ-

íî ïðîäîëæèòü èíãàëÿöèè 

ÊÄÁÀ ïî 2–4 äîçû êàæ-

äûå 3–4 ÷àñà â òå÷åíèå 

24–48 ÷àñ.

– Ïðè ÏÎÑ
âûä

 60–80% îò 

äîëæ íîãî èëè íàèëó÷øåãî 

äëÿ ïàöèåíòà íóæíî ïðî-

äîëæèòü ïðèåì èíãàëÿöè-

îííûõ ÊÄÁÀ ïî 6–10 äîç 

êàæäûå 1–2 ÷àñ., 

– äîáàâèòü îðàëüíûé ÃÊÑ 

(0,5–1,0 ìã/êã ïðåäíèçîëî-

íà èëè ýêâèâàëåíòíûå äîçû 

äðóãèõ îðàëüíûõ ÃÊÑ) â òå-

÷åíèå 24 ÷àñ.,

– äîáàâèòü èíãàëÿöèîííûå õî-

ëèíîëèòèêè,

– ìîæíî ïðèìåíÿòü êîì áè íè-

ðîâàííûå ôîðìû ïðåïàðà-

òîâ (èíãàëÿöèîííûå õîëè-

íîëèòèêè + èíãàëÿöèîííûå 

ÊÄÁÀ).

– ïðè ÏÎÑ
âûä

 < 60% îò äîëæ-

íîãî èëè íàèëó÷øåãî äëÿ 

ïàöèåíòà, ðåêîìåíäîâàíî 

ïðîäîëæèòü ïðèåì èíãàëÿ-

öèîííûõ ÊÄÁÀ äî 10 äîç 

(÷åðåç ñïåéñåð) èëè ïîë-

íóþ äîçó ÷åðåç íåáóëàéçåð 

ñ èíòåðâàëîì < 1 ÷àñ.,

– äîáàâèòü èíãàëÿöèîííûå õî-

ëè íîëèòèêè,

– ìîæíî ïðèìåíÿòü êîìáèíè-

ðîâàííûå ïðåïàðàòû (èíãà-

ëÿ öè îííûå õîëèíîëèòèêè + 

èíãà ëÿ öè îííûå ÊÄÁÀ),

– äîáàâèòü ïåðîðàëüíûå ÃÊÑ.

Îáðàòèòüñÿ ê âðà÷ó äëÿ ïîëó-

÷åíèÿ äàëüíåéøèõ èíñòðóêöèé.

Íåìåäëåííî îáðàòèòüñÿ ê âðà-

÷ó (â ýòîò æå äåíü) äëÿ ïîëó÷å-

íèÿ äàëüíåéøèõ èíñòðóêöèé.

Íåìåäëåííî îáðàòèòüñÿ çà íå-

îòëîæíîé ïîìîùüþ, âûçâàòü 

«ñêîðóþ ïîìîùü».
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Алгоритм ведения пациентов с�обострением БА 
на госпитальном этапе лечения

m=�=��…=  %	
…*= 2 ›
“2, %K%“2!
…,  a`: 

Àíàìíåç, ôèçèêàëüíîå îáñëåäîâàíèå (àóñêóëüòàöèÿ, ó÷àñòèå äîïîëíèòåëüíîé ìóñêóëàòóðû 

â àêòå äûõàíèÿ, ×ÑÑ, ×Ä, ÀÄ, ÏÎÑ
âûä

, ÎÔÂ
1
, Sa O

2
, èçìåðåíèå ãàçîâ êðîâè, äðóãèå èññëåäî-

âàíèÿ ïî ïîêàçàíèÿì).

m=�=��…/L .2=C 2
!=C,,: 

Îêñèãåíîòåðàïèÿ äî äîñòèæåíèÿ óðîâíÿ Sa O
2 

≥ 90%. Èíãàëÿöèè ÊÄÁÀ ïîñòîÿííî â òå÷åíèå 

1 ÷àñ. ÷åðåç íåáóëàéçåð. Ñèñòåìíûå ÃÊÑ (ïðè îòñóòñòâèè íåìåäëåííîãî îòâåòà íà ëå÷åíèå 

èëè, åñëè ïàöèåíò íåäàâíî ïðèíèìàë îðàëüíûå ÃÊÑ, èëè â ñëó÷àå òÿæåëîãî ïðèñòóïà óäóøüÿ).

ÂÍÈÌÀÍÈÅ!!! Ñåäàòèâíûå ñðåäñòâà ïðîòèâîïîêàçàíû!

Ïîâòîðíûé îñìîòð ÷åðåç 1 ÷àñ:

Îöåíêà ×ÑÑ, ×Ä, ÀÄ, ÏÎÑ
âûä

, ÎÔÂ
1
, Sa O

2
, èçìåðåíèå ãàçîâ êðîâè.

Îáîñòðåíèå ÁÀ ñðåäíåé ñòåïåíè òÿæåñòè:

– ÏÎÑ
âûä

 60–80% îò äîëæíûõ èëè ëó÷øèõ äëÿ 

áîëüíîãî çíà÷åíèé,

– óìåðåííûå ïðîÿâëåíèÿ ñèìïòîìîâ.

Îáîñòðåíèå ÁÀ òÿæåëîé ñòåïåíè:

– Â àíàìíåçå ôàêòîðû ðèñêà ôàòàëüíîé àñòìû,

– ÏÎÑ
âûä

 < 60% îò äîëæíûõ èëè ëó÷øèõ äëÿ 

áîëüíîãî çíà÷åíèé,

– âûðàæåííûå ïðîÿâëåíèÿ ñèìïòîìîâ â ñîñ-

òîÿíèè ïîêîÿ, ðåôðàêöèÿ ãðóäíîé êëåòêè,

– íåò êëèíè÷åñêîãî óëó÷øåíèÿ ïîñëå íà÷àëà 

ëå÷åíèÿ.

– Îêñèãåíîòåðàïèÿ,

– èíãàëÿöèîííûå ÊÄÁÀ + õîëèíîëèòèêè êàæ-

äûé ÷àñ,

– îðàëüíûå ÃÊÑ,

– ïðîäîëæèòü ëå÷åíèå â òå÷åíèå 1–3 ÷àñ. äî 

óëó÷øåíèÿ ñîñòîÿíèÿ.

– Îêñèãåíîòåðàïèÿ,

– èíãàëÿöèîííûå ÊÄÁÀ + õîëèíîëèòèêè êàæ-

äûé ÷àñ,

– ñèñòåìíûå ÃÊÑ.

o%"2%!…=  %	
…*= �
!
ƒ 1$2 �=“=

Õîðîøèé ýôôåêò òåðàïèè 

â òå÷åíèå 1–2 ÷àñ. 

Îòâåò ñîõðàíÿåòñÿ â òå÷å-

íèå 60 ìèí. ïîñëå îêîí÷à-

íèÿ ïîñëåäíåé ìàíèïóëÿ-

öèè: íîðìàëüíûå äàííûå 

ôèçèêàëüíîãî îáñëåäîâà-

íèÿ, ÏÎÑ
âûä

 > 70% îò äîëæ-

íîãî, Sa O
2 
> 90%.

Íåïîëíûé ýôôåêò òåðàïèè â òå÷å-

íèå 1–2 ÷àñ.

Íàëè÷èå ôàêòîðîâ ðèñêà ôàòàëüíîé 

àñòìû, óìåðåííûå èëè ñðåäíåòÿæå-

ëûå ïðîÿâëåíèÿ ñèìïòîìîâ, ÏÎÑ
âûä 

< 60% îò äîëæíîãî, Sa O
2 
íå óëó÷-

øàåòñÿ.

Ïëîõîé ýôôåêò òåðà-

ïèè â òå÷åíèå 1–2 ÷àñ.

Íàëè÷èå ôàêòîðîâ ðèñêà 

ôàòàëüíîé àñòìû, òÿæå-

ëûå ïðîÿâëåíèÿ ñèìïòî-

ìîâ, íàðóøåíèå ñîçíàíèÿ, 

ÏÎÑ
âûä 

< 30% îò äîëæíî-

ãî, ÐàÑÎ
2
 > 45 ìì ðò. ñò.,

 

Ðà Î
2 
< 60 ìì ðò. ñò.

Íàáëþäåíèå. Ðàçðàáîòêà 

ïëàíà äàëüíåéøåãî ëå÷å-

íèÿ.

Ëå÷èòü â ñòàöèîíàðå îáùåòåðàïåâ-

òè÷åñêîãî ïðîôèëÿ:

– îêñèãåíîòåðàïèÿ,

– èíãàëÿöèîííûå ÊÄÁÀ + õîëèíîëè-

òèêè,

– ñèñòåìíûå ÃÊÑ,

– ìåòèëêñàíòèíû â/â,

– ìîíèòîðèíã ÏÎÑ
âûä,

, Sa O
2
, ×Ä, 

×ÑÑ è ïóëüñà, ÀÄ.

Ëå÷èòü â îòäåëåíèè èí-

òåíñèâíîé òåðàïèè:

– îêñèãåíîòåðàïèÿ,

– èíãàëÿöèîííûå ÊÄÁÀ 

+ õîëèíîëèòèêè,

– ÃÊÑ â/â,

– β
2
-àãîíèñòû ï/ê, â/â,

– ìåòèëêñàíòèíû â/â,

– âîçìîæíà èíòóáàöèÿ 

è ÈÂË.
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Êîììåíòàðèè:
1. Â ñëó÷àå ðàçâèòèÿ ãèïîêñåìèè — äîïîëíèòåëüíàÿ îêñèãåíîòåðàïèÿ ïðîâî-

äèòñÿ ñ èñïîëüçîâàíèåì ìàñêè Âåíòóðè èëè íîñîâîé êàíþëè ñ êîððåêòèðîâêîé ïîòî-
êà, íåîáõîäèìîãî äëÿ ïîääåðæàíèÿ Sa O2 íà óðîâíå 94–98%.

2. Èíãàëÿöèîííûå β2-àãîíèñòû íàçíà÷àþòñÿ ÷åðåç ðàâíûå ïðîìåæóòêè âðåìåíè. 
Îáîñíîâàíî èñïîëüçîâàíèå íåïðåðûâíîé òåðàïèè ÷åðåç íåáóëàéçåð ñ ïîñëåäóþùèì 
ïåðåõîäîì íà èíòåðìèòèðóþùóþ (ïî ïîòðåáíîñòè) ñ ïîìîùüþ ÄÀÈ ÷åðåç ñïåéñåð.

3. Êîìáèíàöèÿ β-àãîíèñòà ñ õîëèíîëèòèêîì ñïîñîáñòâóåò áîëåå âûðàæåííîìó 
ýôôåêòó, ÷åì ïðèìåíåíèå ïðåïàðàòîâ îòäåëüíî, óìåíüøàåò âðåìÿ ãîñïèòàëèçàöèé.

4. Ñèñòåìíûå ÃÊÑ óñêîðÿþò ëå÷åíèå îáîñòðåíèé è ìîãóò íàçíà÷àòüñÿ ïðè âñåõ, 
äàæå ïðè ëåãêèõ, îáîñòðåíèÿõ ÁÀ, åñëè íà÷àëüíàÿ òåðàïèÿ èíãàëÿöèîííûìè ÊÄÁÀ 
íå ïîçâîëÿåò äîñòè÷ü äëèòåëüíîãî óëó÷øåíèÿ.

5. Îðàëüíûå ÃÊÑ íå ìåíåå ýôôåêòèâíû, ÷åì ïàðåíòåðàëüíûå. Îïòèìàëüíàÿ ñó-
òî÷íàÿ äîçà ñîñòàâëÿåò 40 ìã ìåòèëïðåäíèçîëîíà (200 ìã ãèäðîêîðòèçîíà), â ñëó÷àå 
íåýôôåêòèâíîñòè — ñîîòâåòñòâåííî äîçû ïîâûøàþò äî 60–80 ìã ìåòèëïðåäíèçîëî-
íà (èëè 300–400 ìã ãèäðîêîðòèçîíà). Ïðîäîëæèòåëüíîñòü êóðñà 7–14 äíåé. Ïðåêðà-
ùàòü êóðñ ñèñòåìíûõ ÃÊÑ ìîæíî áåç òèòðîâàíèÿ (ïîñêîëüêó ïîñòåïåííîå óìåíüøå-
íèå äîçû íå èìååò ïðåèìóùåñòâ).

6. Àëüòåðíàòèâîé ñèñòåìíûì ÃÊÑ ìîãóò áûòü ñâåðõâûñîêèå äîçû èíãàëÿöèîí-
íûõ ÃÊÑ (áóäåñîíèäà 2,4 ìã â ñóòêè, â 4 ïðèåìà, ïðîèçâîäèò ýôôåêò, ïîäîáíûé 40 ìã 
ïðåäíèçîëîíà).

7. Ââåäåíèå MgSO4 (â/â èíôóçèÿ 2 ã â òå÷åíèå 20 ìèí.) Ñïîñîáñòâóåò óìåíüøå-
íèþ äëèòåëüíîñòè ãîñïèòàëèçàöèé áîëüíûõ ïðè ÎÔÂ1 25–30% îò äîëæíîãî çíà÷å-
íèÿ ïðè ïëîõîì îòâåòå íà íà÷àëüíîå ëå÷åíèå.

Особенности ведения отдельных групп больных БА, Особенности ведения отдельных групп больных БА, 
имеющих сложности в диагностике и леченииимеющих сложности в диагностике и лечении

БА тяжелая для лечения характеризуется течением, при котором 
контроль заболевания не достигается назначением стандартной адекват-
ной тяжести терапии, или если контроль не достигается применением тера-
пии «Шаг 4» (препарат скорой помощи + 1 или более контролирующих пре-
паратов).

Алгоритм диагностики тяжелой для лечения БА:
— подтвердить диагноз БА (исключить ХОЗЛ, дисфункцию голосовых связок),
— определить приверженность больного к терапии (исключить возмож-

ность некорректного или неадекватного применения ингаляторов, особен-
ности поведения, ментальные функции),

— оценить анамнез курения, провести мероприятия по прекращению 
курения, антисмокинговые программы,

— определить сопутствующие заболевания, которые могут ухудшать те-
чение БА (хронические синуситы, гастроэзофагеальный рефлюкс, ожирение, 
синдром обструктивного апноэ-гипопноэ сна, психические и психологичес-
кие расстройства), провести соответствующую коррекцию,

— проводить мониторинг состояния в специализированных астма-цент-
рах 1 раз в 6–12 месяцев,

— долгосрочная терапия пероральными ГКС назначается только тогда, 
когда наиболее эффективные другие методы лечения БА, в т. ч. ИКС в высо-
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ких дозах в сочетании с бронхолитиками длительного действия, оказались 
неэффективными,

— использовать в качестве длительной терапии ГКС короткого действия 
(преднизолон, метилпреднизолон), по возможности перейти на интермит-
тирующую схему использования,

— желательно использование минимальных эффективных доз систем-
ных ГКС, по возможности уменьшить их дозу или полностью прекратить на 
фоне высоких доз ИКС (2000 мкг/сут.), использовать фиксированные дозы 
ИКС в сочетании с длительно действующими β2-агонистами,

— рекомендовать как наиболее эффективные следующие схемы терапии 
тяжелой для лечения БА:

a) перевод больного с оральных ГКС на ИКС в высоких дозах + ДДБА;
b) комбинированная терапия ингаляционным ГКС + ДДБА + теофиллин, 

или + модификатор лейкотриенов, или + ДДХЛ, или + антиоксидант, или + 
антитела к Ig E;

c) снизить дозу оральных ГКС + высокие дозы ИКС;
d) спарринг терапия с применением оральных ГКС + метотрексат, или + 

циклоспорин, или + препарат золота.
Áðîíõèàëüíàÿ àñòìà 

â ñî÷åòàíèè ñ àëëåðãè÷åñêèì ðèíèòîì (ÀÐ)
Êîììåíòàðèé: Àëëåðãè÷åñêèé ðèíèò (ÀÐ), ñî÷åòàþùèéñÿ ñ ÁÀ — åäèíîå õðî-

íè÷åñêîå çàáîëåâàíèå äûõàòåëüíûõ ïóòåé, âûçûâàåìîå çíà÷èòåëüíûì êîëè÷åñòâîì 
êëåòîê è ìåäèàòîðîâ àëëåðãè÷åñêîãî âîñïàëåíèÿ.

Алгоритм обследования больных БА в сочетании с АР: рентгенография 
придаточных пазух носа, аллергологическое (аллергологический анамнез, 
кожные тесты с аллергенами, определение уровня общего и специфическо-
го Ig E) и эндоскопическое обследование, исследование функции обоняния 
и назальных смывов.

Классификация АР: 1. АР интермиттирующего течения. 2. АР персистиру-
ющего течения (легкий, средней тяжести, тяжелый).

Клинические симптомы АР: ринорея, заложенность носа, зуд в носу, чи-
хание, возникающие или усиливающиеся при контакте с аллергенами.

Фармакотерапия больных АР в сочетании с БА базируется на применении 
ингаляционных, назальных, пероральных и парентеральных препаратов.

Группы препаратов, рекомендованных для лечения АР

Ôàðìàêîëîãè÷åñêàÿ ãðóïïà Ïðåïàðàò

Àíòèãèñòàìèííûå ïðåïàðàòû Ôåêñîôåíàäèí, äåñëîðàòàäèí, ëîðàòàäèí, 

öåòèðèçèí, êåòîòèôåí, õèôåíàäèíà ãèäðîõëîðèä

Íåñòåðîèäíûå ïðîòèâîàëëåðãè÷åñêèå 

ñðåäñòâà (êðîìîíû)

Êðîìîãëèêàò íàòðèÿ

Ýíäîíàçàëüíûå ÃÊÑ Ôëèêñîíàçå (ôëóòèêàçîíà ïðîïèîíàò), 

ìîìåòàçîíà ôóðîàò, áåêëîìåòàçîíà äèïðîïèîíàò
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Ôàðìàêîëîãè÷åñêàÿ ãðóïïà Ïðåïàðàò

Ñèñòåìíûå ÃÊÑ Ïðåäíèçîëîí, ìåòèëïðåäíèçîëîí, äåêñàìåòàçîí, 

ãèäðîêîðòèçîíà àöåòàò

Ìåñòíûå ñîñóäîñóæèâàþùèå ñðåäñòâà 

(äåêîíãåñòàíòû)

Êñèëîìåòàçîëèí, îêñèìåòàçîëèí, íàôàçîëèí, 

òåòðèçîëèí

Êîìáèíèðîâàííûå ïðåïàðàòû 

(ñîñóäîñóæèâàþùèå + àíòèãèñòàìèííûå)

Ôåíèëýôðèí + ìàëåàò, íàôàçîëèíà íèòðàò 

+ àíòàçîëèíà ìåçèëàò

Правила фармакотерапии АР в�сочетании с�БА
1. Рациональное назначение и ведение фармакотерапии.
2. Элиминация аллергенов и контроль окружающей среды
3. Тяжесть клинических симптомов АР и БА определяет лечение и назна-

чение соответствующей комбинации препаратов.
4. Ступенчатый подход к назначению препаратов (увеличение количест-

ва и частоты приема лекарств с нарастанием тяжести течения и уменьшение 
интенсивности фармакотерапии при редукции симптоматики).

Ïðèçíàê Ëåãêîå òå÷åíèå ÀÐ Ñðåäíåòÿæåëîå/òÿæåëîå òå÷åíèå ÀÐ

Êëèíè÷åñêèå 

ñèìïòîìû

Ðèíîðåÿ, çàëîæåííîñòü íîñà, 

çóä â íîñó, ÷èõàíèå, íå íàðóøà-

þùèå ñîí. Ñîõðàíåíà åæåäíåâ-

íàÿ àêòèâíîñòü. Ñèìïòîìû íå ìå-

øàþò íîðìàëüíîé ïðîôåññèî-

íàëüíîé äåÿòåëüíîñòè èëè ó÷åáå

Ðèíîðåÿ, çàëîæåííîñòü íîñà, çóä â íîñó, ÷è-

õàíèå, íàðóøàþùèå ñîí. Ñíèæåíà åæåäíåâíàÿ 

àêòèâíîñòü. Ñèìïòîìû ìåøàþò íîðìàëüíîé 

ïðîôåññèîíàëüíîé äåÿòåëüíîñòè èëè ó÷åáå

Ëå÷åíèå – ýíäîíàçàëüíûé è/èëè ñèñòåì-

íûé àíòèãèñòàìèííûé ïðåïàðàò 

èëè êðîìîí;

– âîçìîæíà àëëåðãåí-ñïåöèôè-

÷åñêàÿ èììóíîòåðàïèÿ (ÀÑÈÒ);

– ïðè íåäîñòàòî÷íîì êîíòðî-

ëå — ýíäîíàçàëüíûé ÃÊÑ;

– ñèìïòîìàòè÷åñêàÿ òåðàïèÿ

– ýíäîíàçàëüíûé ÃÊÑ è/èëè îðàëüíûé àíòè-

ãèñòàìèííûé ïðåïàðàò;

– ïðè íåäîñòàòî÷íîì êîíòðîëå äîáàâèòü êî-

ðîòêèé êóðñ òîïè÷åñêîãî èëè îðàëüíîãî äå-

êîíãåñòàíòà è/èëè êîðîòêèé êóðñ îðàëüíîãî 

ÃÊÑ; ïðè ðåçèñòåíòíîé ðèíîðåå — õîëèíîëè-

òèê, íàçàëüíûé ñïðåé;

– ïðè ñîïóòñòâóþùåé ïàòîëîãèè (èñêðèâëå-

íèå íîñîâîé ïåðåãîðîäêè, ãèïåðòðîôèÿ íî-

ñîâûõ ðàêîâèí, õðîíè÷åñêèé ïîëèïîçíûé 

ýòìî èäèò) — õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå â óñëî-

âèÿõ ËÎÐ-îòäåëåíèÿ

Êàøëåâîé âàðèàíò ÁÀ (ÊÂÁÀ)
ОпределениеОпределение

Кашлевой вариант БА (син.: кашлевая БА) — вариант течения БА, при 
котором единственным клиническим проявлением являются приступы су-
хого кашля, возникающие как эквиваленты приступов удушья.

Êîììåíòàðèé. ÊÂÁÀ òðåáóåò ïðîâåäåíèÿ äèôôåðåíöèàëüíîé äèàãíîñòèêè ñ õðî-
íè÷åñêèì íåîáñòðóêòèâíûì áðîíõèòîì, ÕÎÇË, ãàñòðîýçîôàãåàëüíûì ðåôëþêñîì, õðî-
íè÷åñêèì ôàðèíãèòîì, ó ïàöèåíòîâ ñ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûìè çàáîëåâàíèÿìè íà ôîíå 
ïðèåìà èíãèáèòîðîâ àíãèîòåíçèí-ïðåâðàùàþùåãî ôåðìåíòà, β-áëî êà òî ðîâ è ò. ä.
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Диагноз КВБА устанавливается после следующих обследований:
1. Тщательный сбор анамнеза: индивидуальный и семейный с акцентом 

на атопию, определение счета кашля (аналог астма-счета), его сезонность 
и периодичность в течение суток, определение факторов, вызывающих ка-
шель, предшествующее лечение.

2. Аллергопробы с распространенными аллергенами.
3. Наличие бронхиальной гиперреактивности во время бронхопровока-

ционных тестов с ацетилхолином, метахолином, гистамином.
4. Уменьшение приступов кашля под влиянием бронхолитической тера-

пии (β2-агонистами короткого действия).
5. Наличие позитивного (> 200 мл или 12% от базисного значения) отве-

та ОФВ1 на пробу с бронхолитиком и выявление суточной вариабельности 
ПОСвыд (20–30%).

6. Цитологическое исследование мокроты (наличие эозинофилии).
Êîììåíòàðèé: Ó÷èòûâàÿ ñõîäñòâî ïàòîôèçèîëîãè÷åñêèõ ïðèçíàêîâ è ìåõà-

íèçìà ÊÂÁÀ è òèïè÷íîé ÁÀ, ëå÷åíèå íàçíà÷àåòñÿ â ñîîòâåòñòâèè ñ òÿæåñòüþ çàáî-
ëåâàíèÿ.

ÁÀ â ñî÷åòàíèè ñ ÕÎÇË
Êîììåíòàðèé. ÁÀ è ÕÎÇË — ýòî ñàìîñòîÿòåëüíûå áðîíõîîáñòðóêòèâíûå çàáî-

ëåâàíèÿ ñ ðàçëè÷íûì ïàòîãåíåçîì, òàêòèêîé âåäåíèÿ, îòâåòîì íà ëå÷åíèå, ïðîãíî-
çîì. Îäíàêî îíè èìåþò ìíîãî îáùèõ ïðèçíàêîâ: îáà ÿâëÿþòñÿ õðîíè÷åñêèìè âîñïà-
ëèòåëüíûìè çàáîëåâàíèÿìè ñ âîâëå÷åíèåì ìåëêèõ äûõàòåëüíûõ ïóòåé, õàðàêòåðè-
çóþùèåñÿ îãðàíè÷åíèåì ëåãî÷íîãî âîçäóøíîãî ïîòîêà. Áðîíõîîáñòðóêöèÿ âîçíèêà-
åò âñëåäñòâèå ìóêîöèëèàðíîé äèñôóíêöèè è ñïàçìà ãëàäêîé ìóñêóëàòóðû áðîíõîâ 
ñ ðàçâèòèåì ãèïåððåàêòèâíîñòè.

Сочетание БА и ХОЗЛ чаще возникает у лиц старшей возрастной группы 
с длительным анамнезом одного заболевания.

Клинические и�функциональные отличия сочетанного 
течения БА и�ХОЗЛ в�соответствии с�типом инициации

Â ñëó÷àå ïåðâè÷íîé ÁÀ Â ñëó÷àå ïåðâè÷íîãî ÕÎÇË

– àíàìíåç ïëîõîãî êîíòðîëÿ, íåçíà÷èòåëüíîå èñïîëü-

çîâàíèå áàçèñíîé ïðîòèâîâîñïàëèòåëüíîé òåðàïèè, 

äëèòåëüíîå òàáàêîêóðåíèå;

– óìåíüøåíèå ñóòî÷íîé âàðèàáåëüíîñòè ÎÔÂ
1
 è 

ÏÎÑ
âûä

 ïðè ñîõðàíåíèè áðîíõîëèòè÷åñêîãî îòâåòà íà 

β
2
-àãîíèñò;

– ñíèæåíèå ýôôåêòà îò íàçíà÷åíèÿ ÃÊÑ, ïîÿâëåíèå 

íåîáõîäèìîñòè â óâåëè÷åíèè åãî äîçû;

– èçìåíåíèå îñîáåííîñòåé îäûøêè (òåíäåíöèÿ ê ïî-

ñòîÿííîé ïðîãðåññèðóþùåé îäûøêå);

– ïîñòåïåííîå óìåíüøåíèå îòâåòà íà áðîíõîëèòèêè;

– óñêîðåíèå åæåãîäíîãî ñíèæåíèÿ ÎÔÂ
1
;

– ïîÿâëåíèå êëèíèêî-ôóíêöèîíàëüíûõ ïðèçíàêîâ 

ñèñòåìíîãî ïîðàæåíèÿ.

– ïîÿâëåíèå âîëíîîáðàçíîé ñèìïòîìà-

òèêè (ïðèñòóïîïîäîáíîãî êàøëÿ, óäóøüÿ, 

íî÷íûõ ñèìïòîìîâ áðîíõîîáñòðóêöèè) 

íà ôîíå ìîíîòîííîãî òå÷åíèÿ çàáîëå-

âàíèÿ;

– âûÿâëåíèå ïîâûøåííîé ãèïåððåàê-

òèâíîñòè áðîíõîâ, óâåëè÷åíèå îòëè÷èé 

â ïîêàçàòåëÿõ óòðåííåé è âå÷åðíåé ïèê-

ôëîóìåòðèè;

– îñòðûå ñèìïòîìû ýôôåêòèâíî óìåíü-

øàþòñÿ ïðè èñïîëüçîâàíèè áðîíõîëè-

òèêîâ, ïðè äîñòàòî÷íî äëèòåëüíîì ïðè-

ìåíåíèè ýôôåêòèâíû èíãàëÿöèîííûå 

ÃÊÑ.
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Алгоритм терапии при сочетании БА и ХОЗЛ предполагает комплекс-
ное лечение с применением базисной терапии: ингаляционного ГКС в высо-
ких дозах + β2-агониста длительного действия + холинолитика длительного 
дейст вия ± теофиллина длительного действия вместе с препаратом антиок-
сидантного действия (N-ацетилцистеин). В базисной терапии можно назна-
чать также комбинированные бронхолитики короткого действия (β2-аго нис-
ты короткого действия + холинолитик короткого действия).

Áðîíõèàëüíàÿ àñòìà ó áåðåìåííûõ
Êîììåíòàðèé. Âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè òå÷åíèå ÁÀ ÷àñòî ìåíÿåòñÿ: ó 1/3 áîëü-

íûõ — óõóäøàåòñÿ, ó 1/3 — ñòàíîâèòñÿ ëåã÷å, ó 1/3 — ïðîòåêàåò áåç èçìåíåíèé. Íå-
äîñòàòî÷íûé êîíòðîëü ÁÀ ïðè áåðåìåííîñòè íåãàòèâíî âëèÿåò íà ïëîä, óâåëè÷è-
âàåò ïåðèíàòàëüíóþ ñìåðòíîñòü, ðèñê ïðåæäåâðåìåííûõ ðîäîâ, ðîæäåíèå ðåáåí-
êà ñ íèçêèì âåñîì. Âñëåäñòâèå ýòîãî ïðèåì ïðåïàðàòîâ äëÿ êîíòðîëÿ ÁÀ âî âðåìÿ 
áåðåìåííîñ òè îïðàâäàí, äàæå åñëè áåçîïàñíîñòü ïðèìåíåíèÿ êîíòðîëèðóþùèõ ÁÀ 
ïðåïàðàòîâ ïðè áåðåìåííîñòè íå äîêàçàíà.

Планово рекомендуется применение ИКС, β2-агонистов, модификаторов 
лейкотриенов (в т. ч. монтелукаста), теофиллинов при суточном монитори-
ровании в дозах, соответствующих тяжести заболевания, что не ассоцииру-
ется с повышением риска развития пороков плода.

Лечение обострений должно быть агрессивным, чтобы избежать разви-
тия гипоксии плода. При необходимости — назначаются КДБА, кислород че-
рез небулайзер, системные ГКС.

ÁÀ è îæèðåíèå
У больных БА на фоне ожирения, заболевание хуже контролируется, что 

связывают с другим (не эозинофильным) типом воспаления дыхательных пу-
тей, а также с наличием сопутствующих заболеваний (обструктивное апноэ-
гипопноэ сна, гастроэзофагальный рефлюкс, сердечно-сосудистые заболева-
ния и т. д.). Больные с ожирением характеризуются худшим ответом на ингаля-
ционные ГКС, антагонисты лейкотриенов, однако, ингаляционные ГКС остают-
ся основными препаратами для лечения таких пациентов. Уменьшение веса 
улучшает контроль астмы, ФВД, уменьшает потребность в медикаментах.

ÁÀ è õèðóðãè÷åñêîå âìåøàòåëüñòâî
Проведение хирургических вмешательств у больных БА повышает риск 

возникновения интраоперационных и послеоперационных дыхательных 
осложнений, что зависит от тяжести БА, типа хирургического вмешатель-
ства (грудная хирургия, абдоминальная хирургия, операции на конечностях 
и т. д.), типа анестезии и других факторов.

При ОФВ1 < 80% от должного или персонально лучшего значения для кон-
кретного больного, рекомендуется короткий курс оральных ГКС. Больным, 
получавших системные ГКС в течение последних 6 мес., рекомендуется на 
период оперативного вмешательства курс гидрокортизона по 100 мг каж-
дые 8 часов в/в, который необходимо быстро прекратить после окончания 
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операции (поскольку применение системных ГКС может ухудшать заживле-
ние послеоперационной раны).

Небулайзерная терапия
Небулайзеры — это устройства, позволяющие превращать жидкость 

в аэрозоль. Они особенно показаны тяжелым пациентам, у которых значи-
тельно снижены функциональные резервы дыхания.

Преимущества ингаляционной терапии через небулайзер:
— не нужно координировать вдох с ингаляцией препарата;
— ингаляция легко доступна детям, лицам пожилого возраста, обесси-

ленным пациентам, т. к. не требует форсированного дыхательного маневра;
— можно ввести высокую дозу препарата, недосягаемую для дозирован-

ных ингаляторов;
— можно подключить контур подачи кислорода и ИВЛ.
В растворах, ингалируемых через небулайзер, отсутствуют фреоны и дру-

гие пропиленты.
Êîììåíòàðèé: äîçà ñàëüáóòàìîëà (ñ÷èòàþùåãîñÿ ýòàëîíîì ñðåäè ñèìïàòîìè-

ìåòèêîâ) â èíãàëÿöèè ÷åðåç íåáóëàéçåð êîëåáëåòñÿ îò 2,5 äî 5, ìã (1–2 íåáóëû), â äî-
çèðîâàííîì èíãàëÿòîðå ñî ñïåéñåðîì îäíîðàçîâàÿ àäåêâàòíàÿ äîçà — 400–1000 ìêã. 
«Ðåæèì âûñîêèõ äîç» äàåò ñóùåñòâåííûé ïîçèòèâíûé ýôôåêò ñ ìèíèìóìîì ïîáî÷-
íûõ ðåàêöèé, ïîñêîëüêó â ïåðèîä îáîñòðåíèÿ ÁÀ óñêîðÿåòñÿ ìåòàáîëèçì ïðåïàðàòà: 
óìåíüøàåòñÿ ïåðèîä ïîëóæèçíè è óâåëè÷èâàåòñÿ åãî êëèðåíñ. Ïîýòîìó èíãàëÿöèè 
ìîæíî íàçíà÷àòü êàæäûå 30–60 ìèí. äî äîñòèæåíèÿ êëèíè÷åñêîãî ýôôåêòà.

Основные показания для назначения небулайзерной терапии:
1. Применение β2-агонистов или ипратропия бромида у больных с тяже-

лым обострением БА или ХОЗЛ.
2. Применение β2-агонистов и ипратропия бромида в постоянной тера-

пии БА в случае необходимости введения больших доз препаратов.
3. Профилактика (использование кромогликата или ГКС пациентами, ко-

торым не подходят другие ингаляционные средства, в частности детьми).
4. Персистирующее течение БА при условии установления точного кли-

нического диагноза; суточной обратимости бронхиальной обструкции и от-
сутствия побочных эффектов; только после использования пациентом обыч-
ных ингаляционных форм лекарств после не менее чем 2-недельного ис-
пользования высоких доз бронхолитиков через обычные ингаляторы; если 
есть осложнения от обычных доз препаратов и при наличии высокой часто-
ты применения ингаляционных противовоспалительных средств.

Аллергенспецифическая иммунотерапия (АСИТ) БА
Показания: нетяжелая БА, ОФВ1 > 70% от должного после адекватной 

фармакотерапии; отсутствие адекватного контроля путем исключения ал-
лергена и при помощи фармакотерапии, нежелательные побочные эффек-
ты фармакотерапии или противопоказания к ней.

Противопоказания: тяжелое или осложненное течение БА, беремен-
ность, инфекционные заболевания, лечение β-блокаторами, заболевания 
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иммунной системы, системные, психические, гематологические и онкологи-
ческие заболевания, низкий комплайнс в системе «врач-больной».

Пикфлоуметры. Техника использования
Измерение функции легких в лечении БА используется также как и изме-

рение АД в диагностике и мониторинге гипертензии.
При помощи пикфлоуметра измеряется ПОСвыд — наибольшая скорость 

потока воздуха во время форсированного выдоха.
Существуют несколько видов пикфлоуметров, но техника использования 

одинакова для всех:
— необходимо встать и держать пикфлоуметр таким образом, чтобы не 

мешать движению маркера. Убедиться, что маркер находится внизу шкалы;
— глубоко вдохнуть, охватить мундштук пикфлоумерта губами и сделать 

быстрый и сильный выдох, стараясь не закрывать языком мундштук;
— результат записать, потом поставить маркер на нулевую позицию;
— трижды повторить указанные действия, выбрать самый высокий из 

трех показателей.
Ежедневное мониторирование ПОСвыд в течение 2–3 недель способству-

ет установлению диагноза и правильному выбору лечения. Если в течение 
2–3 недель пациент не достигает должного значения ПОСвыд (должные пока-
затели указаны в инструкции по использованию пикфлоуметра), то для уста-
новления его личного наилучшего показателя необходимо пройти курс ГКС.

Длительное мониторирование ПОСвыд позволяет оценить эффективность 
терапии. Мониторирование ПОСвыд помогает выявить ранние признаки ухуд-
шения до появления приступов.

Лекарственные средства и�доставочные устройства, 
применяемые в�лечении БА, зарегистрированные в�Украине

Ïðåïàðàò
Èíãàëÿòîð, 

ìêã

Ð-ð äëÿ 

íåáóëàéçåðà,

ìã/ìë

Äëÿ ïåðîðàëüíîãî 

èñïîëüçîâàíèÿ.

Àìïóëû äëÿ èíúåêöèé, ìã

Ïðîäîëæè-

òåëüíîñòü 

äåéñò âèÿ, 

÷.

B
2
-àãîíèñòû êîðîòêîãî äåéñòâèÿ

Ôåíîòåðîë 100 ìêã, ÄÀÈ 4–6

Ñàëüáóòàìîë 100 ìêã, ÄÀÈ, 2,5/2 ìêã íåáóëû ïî 2 ìë, ð-ð äëÿ íåáóëàéçåðà 4–6

Ñàëüáóòàìîë 100 ìêã, ÄÀÈ 4–6

B
2
-àãîíèñòû äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ

Ôîðìîòåðîë 12 ìêã, ÑÏÈ 12 +

Ñàëüìåòåðîë 25 ìêã, ÄÀÈ 12 +

Àíòèõîëèíåðãè÷åñêèå ïðåïàðàòû äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ

Òèîòðîïèÿ 

áðîìèä

18 ìêã, ÑÏÈ 24 +
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Ïðåïàðàò
Èíãàëÿòîð, 

ìêã

Ð-ð äëÿ 

íåáóëàéçåðà,

ìã/ìë

Äëÿ ïåðîðàëüíîãî 

èñïîëüçîâàíèÿ.

Àìïóëû äëÿ èíúåêöèé,

ìã

Ïðîäîëæè-

òåëüíîñòü 

äåéñò âèÿ, 

÷.

Ôèêñèðîâàííàÿ êîìáèíàöèÿ β
2
-àãîíèñòà êîðîòêîãî äåéñòâèÿ 

+ àíòèõîëèíåðãèêà â îäíîì èíãàëÿòîðå

Ôåíîòåðîë/

Èïðàòðîïèÿ 

áðîìèä

50/20 ìêã, ÄÀÈ

0,5/0,25 ìêã â 1 ìë, ôë. 20, 40 ìë, ð-ð äëÿ íåáóëàéçåðà

6–8

Ìåòèëêñàíòèíû

Òåîôèëëèí 20 ìã/ìë àìïóëû äëÿ èíúåêöèé ïî 5 è 10 ìë Äî 24

Òåîôèëëèí 200 ìã, 300 ìã â òàáë. âíóòð. 10–12

Äîêñîôèëëèí 400 ìã â òàáë. âíóòð. > 6

h…�=� 	,%……/
 cjq

Áåêëîìåòàçîí 50, 250 ìêã, ÄÀÈ, 100, 200 ìêã, ÄÀÈ 12

Áóäåñîíèä 100, 200 ìêã, ÑÏÈ

0,25/1; 0,5/1, íåáóëû ïî 2 ìë, ð-ð äëÿ íåáóëàéçåðà

12

Ìîìåòàçîí 200, 400 ìêã, ÄÀÈ 24

Ôëþòèêàçîí 50, 125, 250 ìêã, ÄÀÈ

0,5/2; 2/2 ìã/ìë, íåáóëû ïî 2 ìë, ð-ð äëÿ íåáóëàéçåðà

12

t,*“,!%"=……=  *%�K,…=	,  !�,2
��…%�% !
L“2",  

β
2
-=�%…,“2%" + ,…�=� 	,%……/L cjq " %!…%� ,…�=� 2%!


Ñàëüìåòåðîë/

ôëþòèêàçîí

25/50, 25/125, 25/250 ìêã, ÄÀÈ 

è 50/100, 50/250, 50/500 ìêã, ÑÏÈ

12

Ôîðìîòåðîë/

áóäåñîíèä

4,5/80, 4,5/160 ìêã, ÑÏÈ 12

Ñèñòåìíûå ÃÊÑ

Ïðåäíèçîëîí 5 ìã òàáë., âíóòðü

30 ìã/ìë, àìïóëû äëÿ èíúåêöèé ïî 1 ìë

24–36

Äåêñàìåòàçîí 4 ìã/ìë, àìïóëû äëÿ èíúåêöèé ïî 1 ìë 32–72

Ìåòèëïðåäíè-

çîëîí

4 ìã, 8 ìã â òàáë., âíóòðü

Ïîðîøîê äëÿ èíúåêöèé ïî 40, 80, 125, 500, 1000 ìã

24–36

Ìîäèôèêàòîðû ëåéêîòðèåíîâ

Ìîíòåëóêàñò 10 ìã, òàáë., âíóòðü 24

Ìîíîêëîíàëüíûå àíòèòåëà (àíòè IgE)

Îìàëèçóìàá Ïîðîøîê äëÿ èíúåêöèé ïî 75, 150 ìã âî ôë. ñ ð-ðîì â àìï. ïî 2 ìë 26 äíåé
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ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÎÅ ÎÁÑÒÐÓÊÒÈÂÍÎÅ 
ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈÅ ËÅÃÊÈÕ1, 2

ОпределениеОпределение
Хроническое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) — распростра-

ненное заболевание, которое можно предупредить и лечить, характеризую-
щееся стойким, прогрессирущим, ограничением проходимости дыхальных 
путей, ассоциируется с повышенным хроническим ответом дыхальных пу-
тей и легких в ответ на воздействие вредных частиц и газов. Тяжесть течения 
заболевания у некоторых пациентов обусловлена рецедивами заболевания 
и наличием сопутствующих заболеваний.

Обструкция дыхальных путей возникает в результате комбинации по-
вреждения дыхальных путей и паренхимы легких в результате хронического 
воспаления, которое отличается от астматического и возникает вследствие 
курения. Существенная обструкция может существовать до того, как начнет 
беспокоить больного.

Международная статистическая классификация Международная статистическая классификация 
болезней органов дыханияболезней органов дыхания

J 44 — Другое хроническое обструктивное заболевание легких.
J 44.0 — Хроническое обструктивное заболевание легких с острой респи-
  раторной инфекцией нижних дыхальных путей.
J 44.1 — Хроническое обструктивное заболевание легких с обострениями 
  неуточненное.
J 44.8 — Другое уточненное хроническое обструктивное заболевание лег-
  ких.
J 44.9 — Хроническое обструктивное заболевание легких неуточненное.

Диагностические критерии
1. Клиническая оценка с учетом анамнеза, физикального осмотра и нали-

чия бронхообструкции методом спирометрии. 
2. Диагноз ХОЗЛ должен рассматриваться у пациентов в возрасте старше 

40 лет, у которых есть факторы риска, и которые имеют затрудненное дыха-
ние, хронический кашель, регулярное выделение мокроты, частый бронхит 
в зимний период или аускультативные изменения (хрипы). 

3. Факторы риска. Главным фактором риска является курение (в т.ч. пас-
сивное). Повышенный риск развития ХОЗЛ доказан для шахтеров, рабочих 
металлургической промышленности и металлоперерабатывающих про-

1 Материал изложен согласно Приказу Министерства здравоохраненияот 27 июня 2013 года 
№555 и GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Diseases), 2011.

2 Приведены только избранные ключевые положения Приказа, которые касаются диагности-
ки и лечения ХОЗЛ. Для понимания современного состояния проблемы ХОЗЛ, необходимо 
ознакомиться с полным текстом государственного согласительного документа.
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изводств, работников сельского хозяйства, предприятий по производству 
строительных материалов, бумаги, переработке зерна, хлопка и др. 

4. Основные клинические симптомы: одышка при физической нагрузке, 
хронический кашель, хроническое выделение мокроты, частые «бронхиты» 
зимой, свистящие хрипы. 

5. Цель оценки ХОЗЛ — определить тяжесть заболевания, что  включает 
тяжесть ограничения проходимости дыхательных путей, нарушение статуса 
здоровья пациента, риска будущих событий (обострений, госпитализации, 
смерти) для назначения необходимой терапии. 

6. Сопутствующие заболевания часто встречаются у пациентов с ХОЗЛ и 
представлены заболеваниями сердечно-сосудистой системы, дисфункцией 
скелетных мышц, метаболическим синдромом, остеопорозом, депрессией 
и раком легких. Они должны активно выявляться и лечиться. 

7. Пациентам, у которых подозревают ХОЗЛ, необходимо также задать 
вопрос: была ли потеря веса, непереносимость физических нагрузок, нару-
шение сна из-за респираторных симптомов, отеки нижних конечностей, по-
вышенная утомляемость, наличие профессиональных рисков (пыль, загазо-
ванность воздуха и др.), боль в грудной клетке, кровохаркание (два послед-
них симптома не характерны для ХОЗЛ). 

8. Для оценки симптомов у пациентов с ХОЗЛ рекомендуется применять 
Модифицированную шкалу для оценки тяжести одышки (мМДР), отражаю-
щую степень одышки и Тест оценки ХОЗЛ (ТОХ), что может полно отразить 
влияние заболевания на повседневную активность пациента и его самочув-
ствие. ТОХ содержит 8 пунктов, которые отражают ухудшение статуса здоро-
вья при ХОЗЛ. Общая сумма баллов может составлять от 0 до 40; тесно кор-
релирует со статусом здоровья, измеряется согласно опросника госпиталя 
св. Георгия как надежный и чувствительный. 

Опросники, которые рекомендуют для пациентов с ХОЗЛОпросники, которые рекомендуют для пациентов с ХОЗЛ
Модифицированная шкала 

Медицинского Исследовательского Совета (мМДР)

Îöåíêà 

îäûøêè 

â áàëëàõ

Îïèñàíèå

0 Îäûøêà âîçíèêàåò òîëüêî ïðè î÷åíü èíòåíñèâíîé íàãðóçêå

1 Îäûøêà — âî âðåìÿ áûñòðîãî ïîäúåìà íà ýòàæ èëè ïðè áûñòðîé õîäüáå

2 Îäûøêà çàñòàâëÿåò ìåíÿ õîäèòü ìåäëåííåé, ÷åì ëþäåé ìîåãî âîçðàñòà, èëè ïîÿâ-

ëÿåòñÿ íåîáõîäèìîñòü îñòàíîâêè ïðè õîäüáå â ñâîåì òåìïå ïî ðîâíîé ìåñòíîñòè

3 Îäûøêà çàñòàâëÿåò äåëàòü îñòàíîâêè ïðè õîäüáå íà ðàññòîÿíèå îêîëî 100 ì ÷åðåç 

íåñêîëüêî ìèíóò õîäüáû ïî ðîâíîé ìåñòíîñòè

4 Îäûøêà äåëàåò íåâîçìîæíûì âûõîäèòü çà ïðåäåëû ñâîåãî äîìà èëè ïîÿâëÿåòñÿ 

ïðè ñàìîîáñëóæèâàíèè (îäåòüñÿ, ðàçäåòüñÿ).
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Тест оценки ХОЗЛ (ТОХ)

Êàê ïðîòåêàåò Âàøå çàáîëåâàíèå (ÕÎÇË)? Ïðîéäèòå òåñò îöåíêè ÕÎÇË (COPD Assessment 

Test (CAT)). Ýòà àíêåòà ïîìîæåò Âàì è Âàøåìó äîêòîðó îïðåäåëèòü âëèÿíèå ÕÎÇË íà Âàøå 

áëàãîïîëó÷èå è ïîâñåäíåâíóþ äåÿòåëüíîñòü. Âàøè îòâåòû è îáùåå êîëè÷åñòâî áàëëîâ ìîãóò 

áûòü èñïîëüçîâàíû Âàìè èëè Âàøèì äîêòîðîì äëÿ óñîâåðøåíñòâîâàíèÿ òåðàïèè ÕÎÇË 

è îáåñïå÷åíèÿ íàèáîëüøåé ïîëüçû îò ëå÷åíèÿ. Ïðèìåð:

ß î÷åíü ñ÷àñòëèâ(-à)  Ìíå î÷åíü ãðóñòíî

Баллы
ß âîîáùå íå êàøëÿþ 0 1 2 3 4 5 ß êàøëÿþ ïîñòîÿííî

Ó ìåíå â ãðóäè ñîâñåì íåò 

ìîêðîòû (ñëèçè)

0 1 2 3 4 5 Ìîÿ ãðóäü ïîëíîñòüþ çàïîëíåíà 

ìîêðîòîé (ñëèçüþ)

Ó ìåíÿ íåò ñòåñíåíèÿ â ãðóäè 0 1 2 3 4 5 Ó ìåíÿ î÷åíü ñèëüíîå ñòåñíåíèå 

â ãðóäè

Êîãäà ÿ èäó â ãîðó èëè ïîäíèìàþñü 

ñòóïåíüêàìè íà îäèí ìàðø, 

ÿ íå ÷óâñòâóþ îäûøêè

0 1 2 3 4 5 Êîãäà ÿ èäó â ãîðó èëè ïîäíèìàþñü 

ñòóïåíüêàìè íà îäèí ìàðø, 

ÿ ÷óâñòâóþ î÷åíü ñèëüíóþ îäûøêó

ß çàíèìàþñü ëþáûìè äîìàøíèìè 

äåëàìè áåç îãðàíè÷åíèé

0 1 2 3 4 5 ß çàíèìàþñü äîìàøíèì

è äåëàìè ñ áîëüøèìè îãðàíè÷åíèÿìè

Âûõîäÿ èç äîìà, ÿ ÷óâñòâóþ ñåáÿ 

óâåðåííî, íåñìîòðÿ 

íà çàáîëåâàíèå ëåãêèõ

0 1 2 3 4 5 Âûõîäÿ èç äîìó, ÿ ÷óâñòâóþ ñåáÿ 

íåóâåðåííî èç-çà çàáîëåâàíèÿ 

ëåãêèõ

ß êðåïêî ñïëþ 0 1 2 3 4 5 ß ïëîõî ñïëþ èç-çà çàáîëåâàíèé 

ëåãêèõ

Ó ìåíÿ ìíîãî ýíåðãèè 0 1 2 3 4 5 Ó ìåíÿ ñîâñåì íåò ýíåðãèè

Общий счет ТОХ определяется как сумма баллов ответов на каждый из 
восьми вопросов.

9. Некоторые физикальные данные, свидетельствующие о наличии ХОЗЛ: 
эмфизематозных грудная клетка; хрипы или ослабленное дыхание; выдох че-
рез сомкнутые губы; использование вспомогательной мускулатуры при ды-
хании; парадоксальное движение ребер; уменьшение костно-стернального 
расстояния; уменьшение границ сердечной тупости; периферические отеки; 
цианоз; выбухание яремных вен; кахексия. 

10. Исследование функции внешнего дыхания: Спирометрия — единст-
венный объективный метод определения степени обструкции дыхательных 
путей, который выполняется во время диагностики, пересмотра диагноза, 
если пациенты демонстрируют исключительно положительный ответ на ле-
чение. Обструкция дыхательных путей определяется на основании умень-
шение соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ, ОФВ1. Если ОФВ1 ≥ 80% от должного, диаг-
ноз ХОЗЛ может быть установлен при наличии симптомов поражения дыха-
тельной системы, например, одышки или кашля. 
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11. Во время начальной диагностической оценки все пациенты должны 
иметь: рентгенографию грудной клетки, чтобы исключить другую патоло-
гию; полный анализ крови для определения анемии или полицитемии; ин-
декс массы тела (ИМТ).

Оценка тяжести и прогноза заболевания
Для оценки симптомов используют шкалу одышки мМДР или ТОХ. 

Уровень одышки по шкале мМДР ≥ 2 или результат ТОХ ≥ 10 баллов указыва-
ют на высокий уровень симптомов (предпочтение ТОХ, потому что он в боль-
шей степени отражает влияние симптомов заболевания, шкала одышки оце-
нивает только один симптом — одышку). 

Предлагается два метода оценки риска развития неблагоприятных со-
бытий заболевания в будущем. Один — основанный на спирометрической 
классификации степени тяжести бронхообструкции: 3 и 4 степень — тяже-
лая и очень тяжелая степень бронхообструкции (ОФВ1 < 50% от должного), 
указывают на высокий риск. Другой подход основан на продолжительности 
обострений в течение последнего года: ≥ 2 обострений указывают на высо-
кий риск. Сначала проводится оценка симптомов по шкале мМДР и опреде-
ляется, куда относится пациент: к левой колонке — менше симптомов (счет 
мМКД 0–1, или общий счет ТОХ < 10); к правой — больше симптомов (счет 
мМКД ≥ 2, или общий счет ТОХ ≥ 10). 

Затем оценивается риск развития обострений, чтобы определить, к како-
му ряду (нижнему — низкий риск, верхнему — високий риск) отнести паци-
ента. Это можно сделать двумя путям. С помощью спирометрии определяет-
ся степень ограничения проходимости дыхательных путей по GOLD (GOLD 1 
и GOLD 2 указывают на низкий риск, GOLD 3 и GOLD 4 указывают на высокий 
риск и при оценке количества обострений у пациента в течение предыду-
щих 12 месяцев (0 или 1 указывают на низкий риск, ≥ 2 — високий риск). Если 
два пути оценки риска обострений не указывают на одинаковый риск, оцен-
ка риска основывается на методе, который указывает на более высокий риск 
развития неблагоприятных событий заболевания.

КлассификацияКлассификация
Спирометрическая классификация ХОЗЛ по степени тяжести 

нарушения ОФВ1 после приема бронхолитика

Ñòåïåíü òÿæñòè Ïðèçíàêè ÕÎÇË

Ó ïàöèåíòîâ ñ ÎÂÔ
1
/ÔÆªË < 70%

GOLD 1, ëåãêîé ñòåïåíè ÎÂÔ
1
 ³ 80% îò èñõîäíîãî

GOLD 2, óìåðåííîé ñòåïåíè 50% £ ÎÂÔ
1
 < 80% îò èñõîäíîãî

GOLD 3, òÿæåëîé ñòåïåíè 30% £ ÎÂÔ
1
 < 50% îò èñõîäíîãî

GOLD 4, î÷åíü òÿæåëîé ñòåïåíè ÎÂÔ
1
 < 30% îò èñõîäíîãî
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Классификация ХОЗЛ 
в зависимости от риска неблагоприятных событий

Îöåíèâàÿ ðèñê, íåîáõîäèìî îöåíèòü ñàìûé áîëüøîé ðèñê íåáëàãîïðèÿòíûõ ñîáûòèé 

èñõîäÿ èç ñïèðîìåòðè÷åñêîé êëàññèôèêàöèè èëè àíàìíåçà îáîñòðåíèé

Ðèñê

GOLD êëàññèôèêàöèÿ 

îãðàíè÷åíèÿ ïðîõîäèìîñòè 

äûõàëüíûõ ïóòåé, îñíîâà-

íàÿ íà ÎÔÂ
1

4
C D ≥ 2

Ðèñê 

Àíàìíåç îáîñòðåíèé 

çà ïðåäûäóùèé ãîä
3

2
A B

1

1 0

ìÌÊÄ < 2 ìÌÊÄ ≥ 2

ÒÎÕ < 10 ÒÎÕ ≥ 10

Ñèìïòîìû

Группы больных можна охарактеризовать как:
1. Пациенты группы А — низкий риск неблагоприятных событий, много 

симптомов.
2. Пациенты группы B — низкий риск неблагоприятных событий, много 

симптомов.
3. Пациенты группы С — высокий риск неблагоприятных событий, мало 

симптомов.
4. Пациенты группы D — высокий риск неблагоприяных событий, много 

симптомов.

Примеры формулировки диагноза
1. ХОЗЛ умеренной степени тяжести (GOLD 2), группа С, инфекционное 

тяжелое обострение. ЛН ІІ ст., НК І ст.
2. ХОЗЛ легкой степени тяжести (GOLD 1), группа А, ЛН І ст.
3. ХОЗЛ тяжелой степени (GOLD 3), группа В. ЛН І ст.

Объем диагностических и лечебных мероприятий на первичном уров-
не оказания медицинской помощи: Наблюдение за пациентами с легким 
или умеренным ХОЗЛ (ОФВ1 > 50%) осуществляется преимущественно на 
уровне первичной медицинской помощи: сбор жалоб, оценка факторов 
рис ка, физикальное обследование; опрос для оценки симптомов по шкале 
мМДР и ТОХ; постбронходилятацийний тест; рентгенография органов груд-
ной клетки; развернутый анализ крови, ИМТ.

Показания к диагностическим и лечебным мероприятиям на вторич-
ном уровне оказания медицинской помощи: диагностическая неопреде-
ленность; подозрение на наличие тяжелого ХОЗЛ; пациент интересуется 
альтернативной точкой зрения; развитие легочного сердца; оценка состоя-
ния для назначения кислородной терапии; оценка состояния для назначе-
ния длительной небулизацийной терапии; оценка состояния для назначе-
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ния ГКС для перорального применения; буллезная болезнь легких (опреде-
ление показаний для хирургического лечения); резкое снижение ОФВ1; на-
чало симптомов в возрасте моложе 40 лет или семейный анамнез дефици-
та α1-антитрипсина; диспропорция между симптоматикой и нарушениями 
функции легких; поиск других объяснений, включая патологию сердечно-
сосудистой системы, ЛГ, депрессию и гиперинфляцию; частые обострения; 
кровохарканье. 

Дополнительные методы обследования: бодиплетизмография (для 
опре деления бронхиального сопротивления, легочных объмов, признаков 
ле гоч ной гиперинфляции); тесты с физической нагрузкой (толерантность к 
физи ческой нагрузке); измерение газов артериальной крови (подозрение 
на ды ха тельную недостаточность и правожелудочковую недостаточность); 
скри нинг дефицита α1-антитрипсина (развитие ХОЗЛ в молодом возрас-
те); по ли сом нографическое исследование (при синдроме обструктивного 
апноэ-ги по пноэ сна).

Показания для диагностических и лечебных мероприятий 
на третичном уровне оказания медицинской помощи

1. Пациенты с тяжелым течением болезни, требующие неинвазивной 
вентиляции.

2. Для решения вопроса о хирургическом лечении в следующих группах 
пациентов:

— пациенты с одышкой, имеющие единственную большую булу, которую 
диагностировали на компьютерной томографии и OФВ1 < 50% от исходного, 
направляются в специализированный стационар для решения вопроса о бу-
лэктомии;

— пациенты с тяжелым ХОЗЛ, у которых сохраняется одышка и есть сущест-
венное ограничение ежедневной активности при адекватной медикамен-
тозной терапии (включая реабилитацию), направляются в специализирован-
ный  центр для решения вопроса резекции части легких, если выполняются 
следующие требования: OФВ1 > 20% от исходного; РаСО2 < 7,3 kPa; эмфизема, 
распространяющаяся на верхнюю часть легких; TLCO > 20% от расчетного;

— пациенты с тяжелыми проявлениями ХОЗЛ и выраженной одышкой 
и значительным ограничением их повседневной деятельности при макси-
мальной терапии должны расцениваться как кандидаты для пересадки лег-
ких с учетом сопутствующей патологиии местных хирургических протоколов.

Терапия ХОЗЛ со стабильным течениемТерапия ХОЗЛ со стабильным течением
Общие принципы

1. Прекращение курения пациентами с ХОЗЛ является одним из важней-
ших вмешательств, замедляет уровень снижения ОФВ1, прогрессирование 
симптомов и повышение выживаемости. 
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2. Фармакотерапия:
2.1. Бронходилататоры короткого действия, если необходимо, могут быть 

использованы для пробного начального лечения с целью уменьшения нару-
шения проходимости дыхательных путей и увеличение переносимости фи-
зической нагрузки.

2.2. В2-агонисты длительного действия (формотерол и сальметерол) до-
стоверно улучшают ОФВ1 и легочные объемы, связанное с заболеванием ка-
чество жизни, уменьшают уровень обострений, но они не влияют на смерт-
ность и скорость снижения функции легких. 

2.3. Тиотропия бромид — единственный доступный антихолинергический 
бронходилататор длительного действия, прием препарата один раз в сутки. 

2.4. Регулярное лечение ИКС улучшает симптомы, функцию легких и ка-
чест во жизни, уменьшает частоту обострений у больных с ХОЗЛ с ОФВ1 < 60% 
от должного. Регулярная терапия ИКС не модифицирует ни ухудшение ОФВ1, 
ни смертность пациентов с ХОЗЛ. 

2.5. Использование таблетированных форм кортикостероидов в терапии 
ХОЗЛ не рекомендуется. Некоторые пациенты с ХОЗЛ могут принимать под-
держивающую дозу кортикостероидов при невозможности их полной отме-
ны. В этих случаях дозы кортикостероидов должны быть настолько низкими, 
насколько это возможно. 

2.6. Пациентам с ХОЗЛ у которых не удается достичь адекватного контро-
ля на фоне ингаляционных бронходилататоров, может рассматриваться до-
полнительное назначение теофиллинов с начальной дозой от 400 до 600 мг/
сут. и целевым уровнем в сыворотке крови в пределах 5–12 мкг/мл. 

2.7. Ингибитор фосфодиэстеразы-4 рофлумиласт может также применять-
ся с целью уменьшения обострений у больных с хроническим бронхитом, тя-
желым и очень тяжелым ХОЗЛ, частыми обострениями, если они не адекват-
но контролируются назначением бронходилататоров длительного действия. 
Рофлумиласт добавляют к препаратам первого и второго ряда у больных ХОЗЛ 
при ОФВ1 < 50% от должного (тяжелый и очень тяжелый ХОЗЛ) и ≥ 2 обост рений 
за год при недостаточной эффективности терапии первого выбора. 

2.8. Не рекомендуется использовать муколитические препараты с целью 
предотвращения обострения у пациентов со стабильным течением ХОЗЛ. 

2.9. Противокашлевая терапия не должна применяться при лечении ХОЗЛ 
со стабильным течением. 

2.10. Не рекомендуется профилактическое лечение антибиотиком паци-
ентов со стабильным течением ХОЗЛ.

Êîììåíòàðèè: 
1. Ïàöèåíòàì ñî ñòàáèëüíûì òå÷åíèåì ÕÎÇË, ó êîòîðûõ ñîõðàíÿåòñÿ îäûøêà 

èëè âîçíèêàþò îáîñòðåíèÿ, íåñìîòðÿ íà èñïîëüçîâàíèå áðîíõîëèòè÷åñêèõ ñðåäñòâ 
êîðîòêîãî äåéñòâèÿ ïî ïîòðåáíîñòè, íóæíî ïðåäëîæèòü ñëåäóþùóþ ïîääåðæèâàþ-
ùóþ òåðàïèþ: à) åñëè ÎÔÂ1 > 50% îò äîëæíîãî: ëþáîé β2-àãîíèñò èëè àãîíèñò ìóñêà-
ðèíîâûõ ðåöåïòîðîâ äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ; á) åñëè ÎÔÂ1 < 50% îò äîëæíîãî: ëþáîé 



50          ПУЛЬМОНОЛОГИЯ

β2-àãîíèñò äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ ñ ÈÊÑ â êîìáèíàöèè èëè àãîíèñò ìóñêàðèíîâûõ 
ðåöåïòîðîâ äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ. 

2. Ïàöèåíòàì ñ ÕÎÇË, ó êîòîðûõ ñîõðàíÿåòñÿ îäûøêà èëè âîçíèêàþò îáîñòðå-
íèÿ, íåñìîòðÿ íà ïðèìåíåíèå β2-àãîíèñòà äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ ñ èíãàëÿöèîííûì 
ÃÊÑ, íåçàâèñèìî îò èõ ÎÔÂ1 íåîáõîäèìî ïðåäëîæèòü àãîíèñò ìóñêàðèíîâûõ ðåöåï-
òîðîâ äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ â äîïîëíåíèå ê β2-àãîíèñòó äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ ñ ÈÊÑ. 

3. Ïàöèåíòàì ñî ñòàáèëüíûì ÕÎÇË, ñ ðåôðàêòåðíîé îäûøêîé èëè îáîñòðåíèÿ-
ìè, âîçíèêàþùèìè íà ôîíå ïðèåìà ïîääåðæèâàþùåé òåðàïèè ñ àãîíèñòàìè ìóñêà-
ðèíîâûõ ðåöåïòîðîâ äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ íåçàâèñèìî îò èõ ÎÔÂ1, íåîáõîäèìî ðàñ-
ñìîòðåòü èñïîëüçîâàíèå β2-àãîíèñòà äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ ñ ÈÊÑ êàê äîïîëíåíèå 
ê àãîíèñòó ìóñêàðèíîâûõ ðåöåïòîðîâ äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ. 

Начальное фармакологическое лечение ХОЗЛ

Õàðàêòåðèñòèêà 

ïàöèåíòîâ 

(ãðóïïà)

Ïåðâûé âûáîð Âòîðîé âûáîð
Àëüòåðíàòèâíûé 

âûáîð

À

Íèçêèé óðîâåíü, 

ñèìïòîìû ìàëî 

âèðàæåííûå 

(ìÌÊÄ < 2, 

ÒÎÕ < 10), 

ñòåïåíü áðîíõî-

îáñòðóêöèè 

ñîãëàñíî 

GOLD 1–2

Áðîíõîëèòèêè êîðîòêîãî 

äåéñòâèÿ ïî ïîòðåáíîñòè

èëè

β
2
-àãîíèñò êîðîòêîãî 

äåéñòâèÿ

(ñàëüáóòàìîë, 

ôåíîòåðîë)

èëè

õîëèíîëèòèê êîðîòêîãî 

äåéñòâèÿ (èïðàòðîïèÿ 

áðîìèä)

Áðîíõîëèòèêè ïðîëîíãèðî-

âàííîãî äåéñòâèÿ:

β
2
-àãîíèñò ïðîëîíãèðîâàí-

íîãî äåéñòâèÿ (ñàëüìåòå-

ðîë, ôîðìîòåðîë)

èëè

õîëèíîëèòèê ïðîëîíãèðî-

âàííîãî äåéñòâèÿ

(òèîòðîïèÿ áðîìèä)

èëè

β
2
-àãîíèñò êîðîòêîãî 

äåéñòâèÿ + õîëèíîëèòèê 

êîðîòêîãî äåéñòâèÿ

Òåîôèëëèí

Äîêñîôèëëèí

Ôåíñïèðèä

Â

Íèçêèé ðèñê, 

ñèìïòîìû áîëüøå 

âûðàæåíû 

(ìÌÊÄ ≥ 2, 

ÒÎÕ ≥ 10), 

ñòåïåíü 

áðîíõîîáñòðóêöèè 

ñîãëàñíî 

GOLD 1–2

Áðîíõîëèòèêè ïðîëîíãè-

ðîâàííîãî äåéñòâèÿ

β
2
-àãîíèñò ïðîëîíãèðî-

âàííîãî äåéñòâèÿ

(ñàëüìåòåðîë, 

ôîðìîòåðîë)

èëè

õîëèíîëèòèê ïðîëîíãè-

ðîâàííîãî äåéñòâèÿ

(òèîòðîïèÿ áðîìèä)

B
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ 

(ñàëüìåòåðîë, 

ôîðìîòåðîë)

èëè

õîëèíîëèòèê 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

(òèîòðîïèÿ áðîìèä)

B
2
-àãîíèñò 

êîðîòêîãî äåéñòâèÿ

(ñàëüáóòàìîë)

è/èëè 

õîëèíîëèòèê 

êîðîòêîãî äåéñòâèÿ

Äîêñîôèëëèí

Òåîôèëëèí

Ôåíñïèðèä

Ñ

Âûñîêèé ðèñê, 

ñèìïòîìû ìåíåå 

âûðàæåíû 

(ìÌÊÄ < 2, 

ÒÎÕ < 10), 

ñòåïåíü 

áðîíõîîáñòðóêöèè

ñîãëàñíî 

GOLD 3–4

ÈÊÑ+ β
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

èëè

õîëèíîëèòèê 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ 

(òèîòðîïèÿ áðîìèä)

B
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

(ñàëüìåòåðîë, 

ôîðìîòåðîë)

è

õîëèíîëèòèê 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ 

(òèîòðîïèÿ áðîìèä)

B
2
-àãîíèñò 

êîðîòêîãî äåéñòâèÿ 

è/èëè

õîëèíîëèòèê 

êîðîòêîãî äåéñòâèÿ

Äîêñîôèëëèí

Òåîôèëëèí

Èíãèáèòîð 

ôîñôîäèýñòåðàçû-4
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Õàðàêòåðèñòèêà 

ïàöèåíòîâ 

(ãðóïïà)

Ïåðâûé âûáîð Âòîðîé âûáîð
Àëüòåðíàòèâíûé 

âûáîð

D

Âûñîêèé ðèñê, 

ñèìïòîìû 

áîëüøå âûðàæåíû 

(ìÌÊÄ ≥ 2, 

ÒÎÕ ≥ 10), 

ñòåïåíü 

áðîíõîîáñòðóêöèè 

ñîãëàñíî 

GOLD 3–4

ÈÊÑ+ ì
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ 

(ñàëüìåòåðîë/

ôëþòèêàçîí) 

èëè (ôîðìîòåðîë/

áóäåñîíèä)

èëè

õîëèíîëèòèê 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ 

(òèîòðîïèÿ áðîìèä)

ÈÊÑ+ β
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ(ñàëüìåòåðîë/

ôëþòèêàçîí) 

èëè (ôîðìîòåðîë/

áóäåñîíèä)

èëè

êîìáèíàöèÿ β
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãîâàíîãî äåéñòâèÿ 

+ ÈÊÑ + õîëèíîëèòèê 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

èëè

êîìáèíàöèÿ β
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ + ÈÊÑ + 

èíãèáèòîð 

ôîñôîäèýñòåðàçû-4 

èëè êîìáèíàöèÿ β
2
-àãîíèñò 

ïðîëîíãîâàíîãî äåéñòâèÿ 

+ õîëèíîëèòèê 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

èëè

õîëèíîëèòèê 

ïðîëîíãèðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

+ èíãèáèòîð 

ôîñôîäèýñòåðàçû-4

B
2
-àãîíèñò 

êîðîòêîîãî 

äåéñòâèÿ 

(ñàëüáóòàìîë, 

ôåíîòåðîë)

è/èëè 

õîëèíîëèòèê 

êîðîòêîãî 

äåéñòâèÿ 

(èïðàòðîïèÿ 

áðîìèä)

Òåîôèëëèí

Êàðáîöèñòåèí

Êîììåíòàðèé. Àëüòåðíàòèâíûå ïðåïàðàòû ìîãóò ïðèìåíÿòüñÿ îòäåëüíî èëè 
êîìáèíèðîâàòüñÿ ñ ïðåïàðàòàìè ïåðâîãî è âòîðîãî ðÿäà.

Îáîñòðåíèå ÕÎÇË
Обострение — это устойчивое усиление интенсивности симптомов по 

сравнению с обычно стабильным состоянием, при котором изменчивость сим-
птоматики превышает повседневную и особенно острая в начале. Основные 
факторы обострения: инфекционные — бактерии, вирусы (особенно в зим-
ние месяцы); неинфекционные, загрязнения воздуха. 

Обострение ХОЗЛ может проявляться следующими симптомами: усиле-
ние одышки; появление гнойной мокроты; увеличение количества мокроты; 
усиление кашля; поражение верхних дыхательных путей (например, тонзил-
лит); усиления хрипов; ощущение сжатия в груди; физической активности; 
появление отеков; повышение усталости; острые нарушения.
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Дополнительные обследования 
для оценки тяжести обострения:

— пульсоксиметрия для определения потребности и мониторинга кис-
лородотерапии, измерение газов артериальной крови необходимо при на-
личии признаков острой или подострой дыхательной недостаточности (РаО2 
< 8,0 кРа (60 мм рт. ст.) на фоне или без РаСО2 > 6,7 кРа (50 мм рт. ст.) при вды-
хании воздуха; 

— рентгенография грудной клетки — цель исключить альтернативные 
заболевания; 

— ЭКГ — цель исключить сопутствующую патологию сердечно-со су дис-
той системы;

— общий анализ крови для исключения полицитемии (гематокрит > 55%), 
анемии или лейкоцитоза; 

— анализ мокроты: наличие гнойной мокроты во время обострения яв-
ляется аргументом для назначения эмпирической антибактериальной те-
рапии, наиболее частые бактериальные факторы: H. influenza, S. pneumonia, 
M. catarrhalis, P. aeruginosa.

Признаки тяжелого обострения: выраженная одышка; тахипноэ; дыха-
ние с вытянутыми губами; использование вспомогательной мускулатуры 
при дыхании; парадоксальные движения грудной стенки; критическое воз-
буждение или нарушение ментального статуса; ухудшение или появление 
центрального цианоза, периферических отеков; сокращение повседневной 
активности. 

Показания для госпитализации: значительное увеличение интенсивнос-
ти симптомов, тяжелое течение ХОЗЛ, возникновение новых физикальных 
признаков (цианоз, периферические отеки); отсутствие ответа на начальное 
лечение обострения; наличие серьезных сопутствующих заболеваний (сер-
дечная недостаточность, аритмии), анамнез частых обострений; преклон-
ный возраст, социальные показания (невозможность лечения в домашних 
условиях).

Лечение обостренийЛечение обострений
1. Бронходилятаторы. Для проведения ингаляций во время обострения 

ХОЗЛ могут быть использованы как небулайзеры, так и карманные ингаля-
торы. Выбор системы для введения препаратов должен учитывать необхо-
димую дозу лекарственного вещества, способность пациента использовать 
устройство и возможность контроля терапии. 

2. Системные ГКС. При отсутствии противопоказаний всем госпитализи-
рованным пациентам с обострением ХОЗЛ могут быть назначены ГКС для 
перорального применения вместе с другими видами терапии. При обостре-
нии необходимо назначить преднизолон 30 мг в течение 7–14 дней. 
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3. Антибактериальная терапия используется при выделении гнойной 
мок роты: если есть три кардинальных симптомы (увеличение одышки, 
объе ма и гнойности мокроты); если есть два кардинальных симптома, один 
из которых — увеличение гнойности мокроты. Для начального эмпиричес-
кого лечения должны применяться аминопенициллины, макролиды или 
тет рациклины. Длительность антибактериальной терапии 5–10 дней. 

4. Метилксантины. В/в теофиллин используются только как вспомога-
тельное лечение в случае отсутствия реакции на небулизизацию бронходи-
лататорами. 

5. Кислородная терапия назначается всем пациентам при снижении пар-
циального давления крови.

Алгоритм лечения обострения ХОЗЛ
Обострение ХОЗЛ должно сопровождаться: диспноэ, изменением ха-

рактера мокроты на гнойный; увеличением количества мокроты; кашлем. 
Начальное лечение: применение бронходилататоров в виде аэрозолей; 

перорально антибиотики при гнойном характере мокроты; преднизолон 
в дозе 30 мг в сутки в течение 7–14 дней всем пациентам с выраженной 
одышкой, а также всем госпитализированным в стационар, если нет проти-
вопоказаний.

Вибор места лечения

Ñòàöèîíàð Àìáóëàòîðíî

Îáñëåäîâàíèÿ

– Ðåíòãåíîãðàôèÿ îðãàíîâ ãðóäíîé êëåòêè 

– Óðîâåíü ãàçîâ àðòåðèàëüíîé êðîâè (êîíöåíòðàöèÿ êèñëîðîäà è ÑÎ
2
) 

– ÝÊÃ 

– Ïîëíûé àíàëèç êðîâè, ìî÷è è ýëåêòðîëèòîâ êðîâè 

– Îïðåäåëåíèå óðîâíÿ òåîôèëëèíà â êðîâè â ñëó÷àå åãî ïðèìåíåíèÿ 

– Ìèêðîñêîïèÿ ìîêðîòû è åå ïîñåâ â ñëó÷àå ãíîéíîãî õàðàêòåðà

Îáñëåäîâàíèÿ

– Ïîñåâ ìîêðîòû íå 

ðåêîìåíäóåòñÿ

– Ïóëüñîêñèìåòðèÿ 

ïðè ïîäîçðåíèè íà 

îáîñò ðåíèå ÕÎÇË

Äàëüíåéøåå ëå÷åíèå

– Ïîääåðæêà óðîâíÿ SaÎ
2
 > 90% 

– Îïðåäåëåíèå ïîêàçàíèé äëÿ ÍÈÂ ëåãêèõ: ðàññìîòðåíèå âîçìîæíîñòè 

ïðèìåíåíèÿ ÍÈÂ, îöåíêà ïîòðåáíîñòè â èíòóáàöèè 

– Íàçíà÷åíèå â/â ââåäåíèå òåîôèëëèíîâ, åñëè ïðèìåíåíèå ÈÊÑ íå-

ýôôåêòèâíî

Äàëüíåéøåå 

âåäåíèå ïàöèåíòà

– Ñèñòåìàòèçàöèÿ 

äàí íûõ îñìîòðà 

– Ïîäáîð ñîîòâåòñò-

âóþùåé òåðàïèè 

– Îöåíêà íåîáõîäè-

ìîñòè êîíñóëüòèðîâà-

íèÿ ïàöèåíòà ÷ëåíàìè 

ìóëüòèäèñöèïëèíàð-

íîé êîìàíäû

Ðàññìîòðåíèå âîçìîæíîñòè èñïîëüçîâàíèÿ ñòàöèîíàðà äîìà èëè äî-

ïîëíèòåëüíûõ ñõåì âûïèñêè.

Ïåðåä âûïèñêîé

– Ïîäáîð îïòèìàëüíîå ëå÷åíèå

– Ïðîâåäåíèå êîìïëåêñíîãî îáñëåäîâàíèÿ ïî íåîáõîäèìîñòè
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Показания 
для лечения в отделении интенсивной терапии

1. Тяжелая одышка, которая не уменьшается при начальной неотложной 
терапии. 

2. Изменения в психическом состоянии (спутанность сознания, летаргия, 
кома). 

3. Персистирующая гипоксемия (РаО2 < 5,3 kPa, 40 мм рт. ст.) и/или тяже-
лый респираторный ацидоз, несмотря на применение кислорода и неинва-
зивной вентиляции. 

4. Потребность в инвазивной механической вентиляции. 
5. Нестабильность гемодинамики (потребность в вазопрессорах).

Кислородная терапия
Доказано, что длительное назначение кислородной терапии (> 15 ч. в сут-

ки) пациентам с хронической ДН улучшает выживаемость пациентов с тяже-
лой гипоксемией в покое (уровень доказательств В). Длительная кислород-
ная терапия показана больным при наличии: РаО2 ≤ 7,3 kPа (55 мм рт. ст.), или 
SaО2 ≤ 88%, с или без гиперкапнии, подтвержденной дважды в течение 3-х 
недель (уровень доказательств В); или РаО2 7,3 kPа (55 мм рт. ст.) — 8,0 кРа 
(60 мм рт. ст.), или SaО2 до 88%, при наличии ЛГ, периферических отеков, что 
свидетельствует о СН, или полицитемия (гематокрит > 55%) (уровень дока-
зательств D). 

Решение о назначении длительной кислородотерапии должно базиро-
ваться на РаО2 в покое или SaO2, измерения которых повторяется дважды в 
течение 3-х недель у больного в стабильном состоянии. 

Потребность в кислородной терапии оценивается по следующим крите-
риям: наличие очень тяжелой бронхообструкции (OФB1 < 30% от должного); 
наличие цианоза; полицитемии; периферических отеков; пациенты с увели-
ченным давлением в яремной вене; при SaO2 ≤ 92% при дыхании воздухом. 
Возможность применения ДКТ должна также рассматриваться у пациентов 
с тяжелой бронхообструкцией (OФB1 30–49% от должного). 

Виды кислородной терапии: длительная кислородная терапия; амбула-
торная кислородная терапия; короткоимпульсная (интермиттирующая) кис-
лородная терапия. 

Пациенты с хронической гиперкапническая ДН, получающих адекватную 
терапию, и требующие применения вспомогательной вентиляции (инвазив-
ной или неинвазивной) при обострении, или пациенты с гиперкапнией или 
ацидозом при лечении ДКТ, должны быть направлены в специализирован-
ный центр для назначения долгосрочной неинвазивной вентиляции.
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Классификация легочной недостаточности
Легочная недостаточность (ЛН) — неспособность легких обеспечить 

нормальный газовый состав артериальной крови в состоянии покоя и/или 
умеренных физических нагрузок. 

Выделяют три степени тяжести ЛН: 
І — больной замечает появление одышки, которой раньше не было, во 

время обычной физической нагрузки (уровень обычной нагрузки индивиду-
ален для каждого пациента и зависит от физического развития); 

II — одышка появляется при незначительной физической нагрузке (ходь-
ба по ровной местности); 

III — одышка беспокоит в состоянии покоя. 

Формы и типичные дозы препаратов 
для лечения ХОЗЛ

Ïðåïàðàò Ïóòü ââåäåíèÿ
Äëèòåëüíîñòü 

äåéñòâèÿ (÷àñû)

B
2
-àãîíèñò

êîðîòêîãî äåéñòâèÿ

Ñàëüáóòàìîë 100 ìêã (ÄÀÈ, àêòèâîâàííûé âäîõîì èíãàëÿòîð (ÀÂÈ); 

2,5/2,5 ìã/ìë ð-ð äëÿ íåáóëàéçåðà 

4–6

Ôåíîòåðîë 100 ìêã (ÄÀÈ) 4–6

ïðîëîíãîâàííîãî äåéñòâèÿ

Èíäàêàòåðîë 150–300 ìêã (ÑÏÈ) 24

Ñàëüìåòåðîë 25 ìêã (ÄÀÈ) 12 +

Ôîðìîòåðîë 12 ìêã (ÑÏÈ) 12 +

Àíòèõîëèíåðãåòèêè

êîðîòêîãî äéñòâèÿ

Èïðàòðîïèÿ 

áðîìèä

6–8

ïðîëîíãîâàííîãî äåéñòâèÿ

Òèîòðîïèÿ 

áðîìèä

18 ìêã (ÑÏÈ) 24 +

Êîìáèíàöèÿ β
2
-àãîíèñòà êîðîòêîãî äåéñòâèÿ 

ñ àíòèõîëèíåðãåòèêîì â îäíîì èíãàëÿòîðå

Ôåíîòåðîë/

èïðàòðîïèÿ 

áðîìèä

50/20 ìêã (ÄÀÈ);

0,5/0,25 ìã/ìë, ôë . 20, 40 ìë ð-ðà äëÿ íåáóëàéçåðà 

6–8
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Ïðåïàðàò Ïóòü ââåäåíèÿ
Äëèòåëüíîñòü 

äåéñòâèÿ (÷àñû)

Ìåòèëêñàíòèíû

Òåîôèëëèí 200 ìã, 300 ìã äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèìåíåíèÿ 10–12

Äîêñîôèëèí 400 ìã äëÿ ïåðîðàëüíîãî ðèìåíåíèÿ > 6

ÈÊÑ

Áåêëîìåòàçîí 50, 250 ìêã (ÄÀÈ), 100, 250 ìêã (ÄÀÈ, ÀÂÈ)

Áóäåñîíèä 100, 200 ìêã (ÑÏÈ); 

0,25/1; 0,5/1 ìã/ìë, íåáóëû ïî 2 ìë, ð-ð äëÿ íåáóëàéçåðà 

Ôëþòèêàçîí 50, 125 ìêã (ÄÀÈ);

0,5/2; 2/2 ìã/ìë, íåáóëû ïî 2 ìë, ð-ð äëÿ íåáóëàéçåðà

Êîìáèíàöèÿ β
2
-àãîíèñòîâ äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ ñ ÃÊÑ â îäíîì èíãàëÿòîðå

Ñàëüìåòåðîë/

ôëþòèêàçîí

25/50, 25/125, 25/250 ìêã (ÄÀÈ), 

50/100, 50/250, 50/500 ìêã (ÑÏÈ)

Ôîðìîòåðîë/

áóäåñîíèä

4,5/80, 4,5/160 ìêã (ÑÏÈ)

Ñèñòåìíûå ÃÊÑ

Ìåòèëïðåäíè-

çîëîí

4 ìã, 8 ìã òàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèìåíåíèÿ;

ïîðîøîê äëÿ ð-ðà äëÿ èíúåêöèé 40 ìã, 80 ìã, 125 ìã, 

500 ìã, 1000 ìã

Ïðåäíèçîëîí 5 ìã â òàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèìåíåíèÿ;

30 ìã/ìë, àìïóëûäëÿ èíúåêöèé (ìã)ïî 1 ìë

Èíãèáèòîð ôîñôîäèýñòåðàçû-4

Ðîôëóìèëàñò 500 ìêã âòàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèìåíåíèÿ 24

ÍÏÂÏ

Ôåíñïèðèä 80 ìã â òàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèìåíåíèÿ

Êîììåíòàðèé. ÄÀÈ — äîçèðîâàííûé àýðîçîëüíûé èíãàëÿòîð, ÑÏÈ — ñóõîé 
àýðîçîëüíûé èíãàëÿòîð.

ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÎÅ ËÅÃÎ×ÍÎÅ ÑÅÐÄÖÅ
ОпределениеОпределение

Хроническое легочное сердце (ХЛС) — это легочная артериальная гипер-
тензия вследствие заболеваний, которые изменяют структуру и/или функ-
цию легких, что приводит к увеличению правого желудочка (ПЖ) из-за ги-
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пертрофии и/или дилатации и со временем к недостаточности правых отде-
лов сердца.

Êîììåíòàðèé. Â 1998 ãðóïïà ýêñïåðòîâ ÂÎÇ (S. Rich et al.) ðàçðàáîòàëà íîâóþ 
äèàãíîñòè÷åñêóþ êëàññèôèêàöèþ ëåãî÷íîé ãèïåðòåíçèè (ËÃ). Ëåãî÷íîå ñåðäöå îòíî-
ñèòñÿ ê ÷àñòè 3 ýòîé êëàññèôèêàöèè — «ËÃ, àññîöèèðîâàííàÿ ñ ðàññòðîéñòâàìè äû-
õàòåëüíîé ñèñòåìû è/èëè ãèïîêñåìèåé», — è åãî ñëåäóåò îòëè÷àòü îò ëåãî÷íîé âåíîç-
íîé ãèïåðòåíçèè (÷àñòü 2), à òàêæå îò ïåðâè÷íîé ËÃ (÷àñòü 1) è òðîìáîýìáîëè÷åñ êîé 
ËÃ (÷àñòü 4). 

ЛГ, которая осложняет хронические заболевания органов дыхания, диаг-
ностируют по повышению среднего давления в легочной артерии (СДЛА) 
в покое более 20 мм рт. ст., тогда как при идиопатической ЛГ диагноз уста-
навливается при давлении в ЛА более 25 мм рт. ст. У здоровых лиц до 50 лет 
чаще всего этот уровень находится в пределах 10–15 мм рт. ст. С возрастом 
СДЛА повышается примерно на 1 мм рт. ст. каждые 10 лет жизни. Термин 
«ЛГ» следует применять для определения ЛГ в состоянии покоя. Нормальное 
СДЛА составляет в покое 14 ± 3 мм рт. ст. ЛГ устанавливается при повышении 
давления в ЛА более 20 мм рт. ст. в покое или выше 30 мм рт. ст. при умерен-
ной физической нагрузке.

КлассификацияКлассификация
Заболевания дыхательной системы, ассоциированные с ЛГ (за исключе-

нием идиопатической ЛГ, тромбоэмболического заболевания легких и забо-
леваний легочного русла) (Weitzenblum, 2003): 

— обструктивные заболевания легких: ХОЗЛ, БА (при наличии необрати-
мой бронхиальной обструкции), муковисцидоз, бронхоэктазии, облитериру-
ющий бронхиолит; 

— рестриктивные заболевания легких: нервно-мышечные заболева-
ния (амиотрофический латеральный склероз, миопатия, билатеральный па-
ралич диафрагмы и другие), торакопластика, последствия туберкулеза лег-
ких, саркоидоз, пневмокониоз, кифосколиоз, легочные заболевания, связан-
ные с приемом препаратов, аллергический альвеолит, связанный с внешни-
ми факторами, заболевания соединительной ткани, идиопатический интер-
стициальный фиброз, интерстициальный легочный фиброз известного про-
исхождения;

— легочная недостаточность «центрального» происхождения: цент раль-
ная альвеолярная гиповентиляция, синдром ожирения-гипо вен ти ля ции 
(«синдром Пиквика»), синдром апноэ во время сна.

На основании наличия или отсутствия признаков застоя в большом кру-
ге кровообращения различают компенсированное и декомпенсированное 
ХЛС. 

По степени выраженности давления в ЛА различают 4 стадии ЛГ: I — до 
50 мм рт. ст.; II — 50–75 мм рт. ст.; III — 75–100 мм рт. ст.; IV — выше 100 мм 
рт. ст.
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ДиагностикаДиагностика
Клиника ХЛС включает проявления основного заболевания органов ды-

хания, признаки гипертензии в малом круге кровообращения и гипертрофии 
ПЖ, симптомы ЛН и СН.

1. Субъективные признаки ХЛС неспецифические: одышка, кашель, боль 
в области сердца, синкопальные состояния, сердцебиение. Наличие других 
симптомов обусловлено фоновым основным заболеванием.

2. Объективные изменения при ХЛС разнонаправленные: определяется 
тенденция к гипотонии, тахикардия, смещение правой границы относитель-
ной сердечной тупости вправо, протодиастолический (правожелудочко-
вый) ритм галопа, акцент и расщепление IІ тона над ЛА, набухание яремных 
вен (положительный венный пульс), «застойная печень», отечный синд ром, 
акроцианоз, печеночно-яремный рефлюкс. 

3. Рентгенография ОГК показывает расширение диаметра легочного 
ствола более 15 мм в прямой проекции, гипертрофию ПЖ, ослабление пери-
ферического легочного рисунка. 

4. ЭКГ-признаки: отклонение электрической оси сердца вправо (угол α 
> 120°), «Р-pulmonale» в отведениях II, III, аVF, признаки гипертрофии ПЖ (R-тип 
или S-тип гипертрофии), признак S1Q3Т3, блокада правой ножки пучка Гиса. 

5. ЭхоКГ — основа неинвазивной диагностики легочного сердца. Доп-
плер-кар диографический метод, когда применяют непрерывную волну, дает 
возможность определить градиент давления (ГД) на трикуспидальном кла-
пане с пиковой скоростью потока регургитации, используя уравнение Бер-
нулли. Предполагая, что давление в правом предсердии составляет 5 мм 
рт. ст., можно определить систолическое давление в ПЖ (давление в правом 
предсердии плюс градиент давления на трикуспидальном клапане), что со-
ответствует систолическому давлению в ЛА. С помощью этого метода мож-
но оценить диастолическое давление в ЛА, которое соответствует сумме 
давления в ПП и конечно-диастолического ГД между ЛА и ПЖ. 

Метод двухмерной ЭхоКГ используется для измерения размеров и тол-
щины стенки ПЖ. Лучшим методом является визуализация сердца с помо-
щью магнитного резонанса (МР). 

Измерить фракцию выброса ПЖ (ФВПЖ) можно методом радионуклид-
ной вентрикулографии. Показатель ФВПЖ менее 40–45% рассматривают 
как сниженный. Но ФВПЖ не является хорошим индексом функции ПЖ. Этот 
показатель позволяет лишь оценить систолическую функцию и зависит от 
нагрузки: он уменьшается по мере роста давления в ЛА и сопротивления 
в легочных сосудах. 

6. Реографическое исследование: признаки ЛГ на реограмме проявля-
ются пощербленостью анакроты, уплощением верхушки систолической вол-
ны, высоким расположением кривой в диастоле. 

7. Радионуклидные методы исследования (радиоциркулография с Хе133): 
снижение величины ФВПЖ. 
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Образцы формулировки диагноза
Êîììåíòàðèé. Äèàãíîç ÕËÑ âûñòàâëÿåòñÿ ïîñëå äèàãíîçà îñíîâíîãî çàáîëå-

âàíèÿ. Ïðè ýòîì óêàçûâàþòñÿ íîçîëîãè÷åñêàÿ ôîðìà ïîðàæåíèÿ ëåãêèõ èëè áðîí-
õîâ, ôàçà ïðîöåññà, ñòåïåíü ËÍ, ñòåïåíü ËÃ, íàëè÷èå ïðèçíàêîâ äåêîìïåíñàöèè ÏÆ, 
à ïðè íàëè÷èè ïîñëåäíåé — åå âûðàæåííîñòü ïî ñòàäèÿì. 

В диагнозе целесообразно отражать только случаи декомпенсированно-
го ХЛС, то есть на фоне застойной НК. Ведь в случае хронических заболева-
ний легких ПЖ всегда находится в состоянии гиперфункции, в связи с чем 
у подавляющего большинства больных возникает гипертрофия миокарда 
ПЖ. Если она не регистрируется во время УЗИ сердца, то из-за недостаточ-
ной чувствительности метода, который не может выявить изменения на уль-
траструктурном уровне. Поэтому компенсированное ХЛС существует прак-
тически у всех пациентов с хроническими заболеваниями легких, и наличие 
его в диагнозе не вносит никаких изменений в тактику лечения больного, по-
тому что на этой стадии требуется только терапия основного заболевания.

НК делится на три стадии: I — не резко выраженные признаки застоя кро-
ви в большом круге — отеки на ногах, увеличение печени, которые исчезают 
под влиянием терапии основного заболевания или в комбинации с мочегон-
ными препаратами; II — резко выраженные отеки и гепатомегалия, которые 
нуждаются в интенсивном, часто комбинированном лечении мочегонными 
средствами; на этой стадии, как правило, наблюдаются нарушения сокра-
тительной функции миокарда, в связи с чем возникает потребность в ком-
плексном лечении с использованием средств коррекции сосудистого тону-
са, анти агрегантов; III — характеризуется вторичным поражением других ор-
ганов и систем; продлить жизнь этих пациентов способна длительная окси-
генотерапия. 

1. ХОЗЛ, IV ст., тяжелое течение, инфекционное тяжелое обострение, ЛГ 
II ст., ЛНIII. Хроническое декомпенсированное легочное сердце, НКIII. 

2. Тяжелая персистирующая бронхиальная астма, тяжелая степень обост-
рения, ЛГ II ст., ЛНII. Хроническое декомпенсированное легочное сердце, НКII. 

3. Бронхиальная астма, среднетяжелое персистирующее течение. Эм фи-
зе ма легких II ст. ЛНII. Декомпенсированное хроническое легочное сердце. 
ХНКI, ЛГ III ст.

Êîììåíòàðèé. Îñòðîå ëåãî÷íîå ñåðäöå ðàçâèâàåòñÿ ïðè çàáîëåâàíèÿõ ëåãêèõ 
â òå÷åíèå íåñêîëüêèõ ÷àñîâ-ñóòîê. Â êëèíèêå äîìèíèðóþò âûðàæåííàÿ îäûøêà èëè 
óäóøüå, ðåçêàÿ çàãðóäèííàÿ áîëü è áîëü â îáëàñòè ñåðäöà, äèôôóçíûé öèàíîç, àðòå-
ðèàëüíàÿ ãèïîòîíèÿ, ñèìïòîìû îñòðîé ïðàâîæåëóäî÷êîâîé íåäîñòàòî÷íîñòè (óâå-
ëè÷åíèå è áîëåçíåííîñòü ïå÷åíè, íàáóõàíèå øåéíûõ âåí), òàõèêàðäèÿ, ðèòì ãàëî-
ïà, ïîÿâëåíèå ñèñòîëè÷åñêîãî øóìà íàä ëåãî÷íîé àðòåðèåé. Òèïè÷íûìè èçìåíåíè-
ÿìè íà ÝÊÃ ïðèçíàê Ìàê-Äæèíà-Óàéòà — Q3S1T3, îòêëîíåíèå îñè ñåðäöà âïðàâî, ïå-
ðåãðóçêà ÏÆ è ÏÏ ñåðäöà («Ð-pulmonale») è áëîêàäà ïðàâîé íîæêè ïó÷êà Ãèñà. Ðåíò-
ãåíîëîãè÷åñêè âûÿâëÿåòñÿ êàðòèíà îñíîâíîãî çàáîëåâàíèÿ — îñëàáëåíèå ëåãî÷íî-
ãî ðèñóíêà è ðàñøèðåíèå ëåãî÷íîãî ñòâîëà âñëåäñòâèå ÒÝËÀ, êëàïàííûé ïíåâìîòî-
ðàêñ, ýìôèçåìà ëåãêèõ íà ôîíå àñòìàòè÷åñêîãî ñîñòîÿíèÿ è ïðî÷åå.
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Подострое легочное сердце развивается в течение 2–3 недель. Для него 
характерны резкая одышка и цианоз кожи, слизистых оболочек, нарастание 
симптомов недостаточности ПЖ — набухание шейных вен, увеличение и бо-
лезненность печени, отеки, признаки перегрузки правых отделов сердца на 
ЭКГ и ЭхоКГ. Со стороны легких доминируют клинические признаки ин фаркт-
пневмонии и сопутствующего плеврита. 

ЛечениеЛечение
Основными причинами декомпенсации кровообращения у больных ХЛС 

являются: 
— бронхиальная обструкция, которая обусловлена повышением внутри-

грудного давления и вызывает экстраторакальное депонирование крови 
с развитием периферических отеков;

— повышение гематокрита вследствие компенсаторного эритроцитоза, 
гиперагрегация тромбоцитов, что в совокупности обусловливает нарушение 
реологических свойств крови, микротромбообразование в сосудах легких, 
повышение легочно-артериального сопротивления; 

— нарушение сократительной функции сердца вследствие инфекционно-
токсического (в период обострения заболевания) и гипоксического пораже-
ния миокарда.

Терапия должна включать препараты, которые действуют на все вышепе-
речисленные механизмы развития декомпенсации. Наряду с этим актуаль-
ной является ликвидация застоя крови в большом круге кровообращения. 

1. Терапия основного заболевания, уменьшает гипоксию и интоксикацию, 
поражение миокарда, улучшает вентиляционную функцию легких, бронхи-
альную проходимость и альвеолярную вентиляцию, снижает уровень ЛГ.

2. Сохранение оптимального режима физической и психической актив-
ности в соответствии со степенью декомпенсации.

3. Диетическое питание с уменьшением количества соли и жидкости, по-
вышенным содержанием магния, калия, витаминов, белка — стол 10 и 10А. 

4. Для больных с декомпенсированным ХЛС — препараты 4 основных 
групп: 1) диуретики, 2) средства, стимулирующие инотропную функцию мио-
карда, и кардиопротекторы, 3) препараты антиагрегационного и гипокоагу-
ляционного действия, 4) средства коррекции сосудистого тонуса. 

5. Коррекция гиперкапнии, оксигенотерапия. 
6. Другие средства лечения ХЛС (традиционные и нетрадиционные). 
7. Раннее начало лечения при условии исключения курения, профессио-

нальных вредных привычек и применение методов, повышающих реактив-
ность организма. 

8. Непрерывность лечения, преемственность между стационаром, поли-
клиникой, санаторием.

9. Соответствие стадии ЛГ. 
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Êîììåíòàðèé. Âîïðîñ î öåëåñîîáðàçíîñòè ïðèìåíåíèÿ ñåðäå÷íûõ ãëèêîçèäîâ 
â ëå÷åíèè áîëüíûõ äåêîìïåíñèðîâàííûì ÕËÑ îñòàåòñÿ ïðîáëåìíûì. Îïûò ïîêàçû-
âàåò, ÷òî îíè íå äàþò çíà÷èòåëüíîãî ïîëîæèòåëüíîãî ýôôåêòà â ñëó÷àå çàáîëåâà-
íèé, îòÿãîùåííûõ ËÃ è äåêîìïåíñàöèåé êðîâîîáðàùåíèÿ. Âìåñòå ñ òåì â ðåçóëüòàòå 
äèñìåòàáîëè÷åñêîé ìèîêàðäèîäèñòðîôèè âîçíèêàåò âûñîêàÿ âåðîÿòíîñòü áûñò ðîé 
ãëèêîçèäíîé èíòîêñèêàöèè. Ïîýòîìó ïîäõîä ê íàçíà÷åíèþ ñåðäå÷íûõ ãëèêîçèäîâ 
ýòîé ãðóïïå áîëüíûõ äîëæåí áûòü ñóãóáî èíäèâèäóàëüíûì.

Препараты для лечения хронического легочного сердца
Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âûïóñêà Äîçèðîâàíèå

Ìî÷åãîííûå ïðåïàðàòû

Ôóðîñåìèä Òàáë. 40 ìã, ð-ð äëÿ èíúåêöèé 

â àìï. 2 ìë (20 ìã äåéñòâóþùåãî 

âåùåñòâà)

Ðàçîâàÿ äîçà 40 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ — 120 ìã

Òîðàñåìèä Òàáë. 5, 10 è 200 ìã äåéñòâóþùåãî 

âåùåñòâà, ð-ð äëÿ èíúåêöèé â àìï. 

Ïî 10 ìã/2 ìë, 20/4 ìë, 200 ìã/20 ìë

Ýòàêðèíîâàÿ 

êèñëîòà

Òàáë. 50 ìã äåéñòâóþùåãî 

âåùåñòâà

Ðàçîâàÿ äîçà 50 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ — 200 ìã

Òðèàìïóð 

êîìïîçèòóì

Òàáë., ñîäåðæàùèå 25 ìã 

òðèàìòåðåíà è 12,5 ìã 

ãèäðîõëîðòèàçèäà

Ðàçîâàÿ äîçà — 2 òàáë., 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ — 8 òàáë.

Ñïèðîíîëàêòîí Òàáë. 25, 50, 100 ìã Ðàçîâàÿ äîçà — 25–100 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ — 300 ìã

Ìàíèòîë 20% ðàñòâîð äëÿ èíúåêöèé 

ïî 250 ìë âî ôëàêîíàõ 

(100 ìë ñîäåðæèò 20 ã 

äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà)

Òîëüêî â/â ïî 1,5–2,0 ã/êã âåñà 

â òå÷åíèå 30–60 ìèí. 

Ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà — 200 ã

Ìàííèò Ðàñòâîð äëÿ èíúåêöèé 

ïî 200–400 ìë âî ôëàêîíàõ 

(100 ìë ñîäåðæèò 150 ã 

äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà)

Òîëüêî â/â ïî 0,5–1,5 ã/êã âåñà 

15% ðàñòâîðà. 

Ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà — 140–180 ã

Äèàêàðá 

(àöåòàçîëàíèä)

Òàáë. 250 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 125–250 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà — 500 ìã

Ïðåïàðàòû, ñòèìóëèðóþùèå èíîòðîïíóþ ôóíêöèþ ñåðäöà

Äîïàìèí Àìïóëû 5 ìë (200 ìã) 1 ìë êîíöåíòðàòà äëÿ èíôóçèé 

ñîäåðæèò 40 ìã äåéñòâóþùåãî 

âåùåñòâà. Ââîäèòñÿ â/â êàïåëüíî 

íà 5% ð-ðå ãëþêîçû èëè ôèç. ð-ðà 

ñî ñêîðîñòüþ îò 2–5 äî 50 ìêã/êã/ìèí. 

â çàâèñèìîñòè îò êëèíè÷åñêîé ñèòóàöèè

Ìèîôåäðèí 

(îêñèôåäðèí)

Òàáë. 0,008 è 0,016 ã 

(ìèîôåäðèí) è â êàïñ. 0,016 ã 

(èëüäàìåí)

Ðàçîâàÿ äîçà 0,008 ã, ñóòî÷íàÿ äîçà — 

0,024 ã, ïðè íåäîñòàòî÷íîì ýôôåêòå 

äîçó óäâàèâàþò

Íîíàõëàçèí Òàáë. 0,003 ã è 1,5% ðàñòâîð âî 

ôëàêîíàõ

Ðàçîâàÿ äîçà 0,003 ã èëè 20–25 êàïåëü 

1,5% ð-ðà íà êóñî÷åê ñàõàðà 3 ðàçà 

â ñóòêè
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Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âûïóñêà Äîçèðîâàíèå

Ìåòàáîëè÷åñêèå êàðäèîòðîïíûå ñðåäñòâà, êàðäèîöèòîïðîòåêòîðû

Ïàíàíãèí Äðàæå 140 ìã àñïàðòàòà ìàãíèÿ 

è 158 ìã àñïàðòàòà êàëèÿ. 

Àìïóëû 10 ìë (400 ìã àñïàðòàòà 

ìàãíèÿ è 404 ìã àñïàðòàòà êàëèÿ)

Ðàçîâàÿ äîçà 2 äðàæå, ñóòî÷íàÿ 

äîçà — 6 äðàæå. Â/â êàïåëüíî ðàçîâî 

10–20 ìë, ñóòî÷íàÿ äîçà 40 ìë, 

ïðåäâàðèòåëüíî ðàñòâîðåííûõ â 5% 

ð-ðå ãëþêîçû

Êàëèÿ îðîòàò Òàáë. 0,5–1,0 ã Ðàçîâàÿ äîçà — 0,5 ã, ñóòî÷íàÿ — 1,5 ã

Êàëèÿ õëîðèä Òàáë., ñîäåðæàùèå 750 ìã äåéñò-

âóþùåãî âåùåñòâà (10 ìýêâ êàëèÿ)

Ðàçîâàÿ äîçà 1 òàáë., ìàêñèìàëüíàÿ — 

10 òàáë.

Èíîçèí Òàáë. 0,2 ìã è àìï. 5 ìë (100 ìã) Ðàçîâàÿ äîçà 0,2 ìã òàáë. èëè 5 ìë 

ðàñòâîðà, ñóòî÷íàÿ — 4 òàáë. èëè 

40 ìë â ðàñòâîðå

Ìèëäðîíàò Òàáë. 0,025 ìã, àìï. 5 ìë Ñóòî÷íàÿ äîçà 0,075 ìã èëè 10 ìë

Íåîòîí Ôëàêîíû 0,5 è 1,0 ã Â/â êàïåëüíî â ìàêñèìàëüíîé ñóòî÷íîé 

äîçå 1,0 ã.

Íåðîáîë Òàáë. 10 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 10–30 ìã 1 ðàç íà äåíü 

3–4 íåäåëè

Ðåòàáîëèë (íàí-

äðîëîí äåêàíîàò)

Àìï. 1 ìë 5% ìàñëÿíîãî 

ðàñòâîðà

Ðàçîâàÿ äîçà 25–100 ìã, êðàòíîñòü 

ââåäåíèÿ 1 ðàç â íåäåëþ 1,5–2 ìåñ.

Òðèìåòàçèäèíà 

ãèäðîõëîðèä

Òàáë. 20 ìã äåéñòâóþùåãî 

âåùåñòâà

Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã, ñóòî÷íàÿ äîçà 

40–60 ìã

Òðèìåòàçèäèíà 

äèãèäðîõëîðèä

Òàáë. 20 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã, ìàêñèìàëüíàÿ 

ñóòî÷íàÿ äîçà 60 ìã

Êîðâèòèí Ïîðîøîê äëÿ ïðèãîòîâëåíèÿ 

ðàñòâîðà äëÿ èíúåêöèé 0,5 ã

0,5 ã íà 50 ìë èçîòîíè÷åñêîãî ðàñòâîðà 

íàòðèÿ õëîðèäà 1–2 ðàçà â ñóòêè

Ñðåäñòâà êîððåêöèè ñîñóäèñòîãî òîíóñà

I. b%-.$(+ 2 2.0;

Èçîñîðáèäà 

äèíèòðàò

Êàïñ. 20–40 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã, ìàêñèìàëüíàÿ 

ñóòî÷íàÿ äîçà 80 ìã

Èçîñîðáèäà 

äèíèòðàò

Àýðîçîëü 300 äîç âî ôëàêîíå. 

1 äîçà — 1,25 ìã. Àìï. 10 ìë 

(10 ìã)

Ðàçîâàÿ äîçà 1,25–2,5 ìã (1–2 èíã.). 

Ìàêñèìàëüíàÿ äîçà 8–10 ìã/÷àñ â/â 

êàïåëüíî.

Ìîëñèäîìèí Òàáë. 2–4 ìã äåéñòâóþùåãî 

âåùåñòâà, òàáë.-ðåòàðä 8 ìã

Ðàçîâàÿ äîçà 2–4 ìã, ñóòî÷íàÿ äîçà 

12–16 ìã

Èçîñîðáèäà 

ìîíîíèòðàò

Òàáë. 20; 40 ìã, êàïñóëû — 

ðåòàðä 40 è 60 ìã

Ðàçîâàÿ äîçà 20–40 ìã, ñóòî÷íàÿ äîçà 

120 ìã (1–2 ïðèåìà â ñóòêè)

Íèòðîãëèöåðèí 

(ðåòàðä)

Êàïñ. 2,5–5 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 2,5–5 ìã, ñóòî÷íàÿ äîçà 

7,5–15 ìã

Íèòðîãëèöåðèí Òàáë. 2,6 ìã è àýðîçîëü íà 

180 äîç (1 äîçà — 0,4 ìã). Ð-ð 

äëÿ èíôóçèé â àìï. 10 ìë (10 ìã)

Ðàçîâàÿ äîçà 2,6 ìã, ìàêñèìàëüíàÿ — 

6 òàáë. íà 2 ïðèåìà, ðàçîâàÿ — 

1–3 èíãàëÿöèè. Äîçèðóåòñÿ 

èíäèâèäóàëüíî — 0,75–8 ìã/÷àñ. 

Ìàêñèìàëüíàÿ äîçà — 10 ìã/÷àñ. 

Ñêîðîñòü ââåäåíèÿ 2–8 ìã/÷àñ.
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Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âûïóñêà Äîçèðîâàíèå

II. `$0%-.$(+ 2 2.0;

Ôåíòîëàìèí Òàáë. 0,025 ã, àìï. 

1 ìë 0,5% ð-ðà äëÿ èíúåêöèé

Ðàçîâàÿ äîçà 0,05 ã èëè â/â 1 ìë, 

ñóòî÷íàÿ äîçà — 0,075–0,1 ã.

Òðîïàôåí Àìï. 0,02 ãëèîôèçîðîâàííîãî 

äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà

Ââîäèòñÿ ï/ê èëè â/ì 0,5–1 ìë

Ãèäðàëàçèí Òàáë. 10 è 25 ìã äåéñòâóþùåãî 

âåùåñòâà

Ðàçîâàÿ äîçà 10–25 ìã, 

ñóòî÷íàÿ äîçà — 100 ìã

III. b '.$(+ 2 2.0; 1,%8 --.#. $%)12"(?

Íàòðèÿ íèòðî-

ïðóññèä

Àìï. 10 ìë (0,03 ã) Ðàñòâîðÿåòñÿ â 50 ìë 5% ð-ðà 

ãëþêîçû, ââîäèòñÿ íà 150–500 ìë 5% 

ãëþêîçû â äîçå 0,005–0,008 ã/êã ìàññà 

â ìèí.

Ïðàçîçèíà 

ãèäðîõëîðèä

Òàáë. 1,1 ìã; 2,2 ìã è 5,48 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 0,5–1 ìã, ñóòî÷íàÿ äîçà 

20 ìã â ñóòêè çà 3 ïðèåìà

Àíòàãîíèñòû êàëüöèÿ

Âåðàïàìèëà 

ãèäðîõëîðèä

Êàïñ. 180 ìã, ðàñòâîð äëÿ 

èíúåêöèé â àìï. 2 ìë (5 ìã)

Ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà 1 êàïñ.

Íèôåäèïèí Êàïñ. 10 ìã, òàáë. ðîñïèä-ðåòàðä 

20 ìã, ð-ð 2 ìë â øïðèöàõ äëÿ 

â/êîðîíàðíîãî ââåäåíèÿ (1 ìë — 

0,1 ìã äåéñòâóþùåãî âåùåñòâà) 

ð-ð äëÿ èíôóçèé (1 ìë — 0,1 ìã). 

Òàáë. 10 ìã, 20 ìã, 40 ìã

Ðàçîâàÿ äîçà 100 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà — 120 ìã 

äëÿ ïàðåíòåðàëüíîãî ââåäåíèÿ.

Ðàçîâàÿ äîçà 10–40 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà 80–120 ìã 

äëÿ ïðèåìà âíóòðü

Äèëòèàçåì Òàáë. 60, 90, 120, 180 ìã Ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà 240–

480 ìã

Àìëîäèïèí Òàáë. 5 ìã è 10 ìã Ñóòî÷íàÿ äîçà — 5–10 ìã

Áëîêàòîðû ñèñòåìû àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî ôåðìåíòà

Ýíàëàïðèë Òàáë. 2,5 ìã,5 ìã, 10 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 2,5–20 ìã, 

ñóòî÷íàÿ äîçà 5–40 ìã

Êàïîçèä Òàáë., ñîäåðæàùèå 25 ìã êàïòî-

ïðèëà è 25 ìã ãèäðîõëîðòèàçèäà 

èëè 50 ìã êàïòîïðèëà è 50 ìã 

ãèäðîõëîðòèàçèäà

Ðàçîâàÿ äîçà 1 òàáë., 

ñóòî÷íàÿ äîçà 2 òàáë.

Êàïòîïðèë Òàáë. 12,5 ìã, 25 ìã, 50 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 12,5 ìã, 50 ìã, 

ñóòî÷íàÿ äîçà 150 ìã

Ïåðèíäîïðèë Òàáë. 4 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 4 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà 8 ìã

Ëèçèíîïðèë Òàáë. 5 ìã, 10 ìã, 20 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 2,5–40 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà 80 ìã

Ëîçàðòàí Òàáë. 50 ìã Ðàçîâàÿ äîçà 50 ìã, 

ìàêñèìàëüíàÿ äîçà 100 ìã

Èðáåñàðòàí Òàáë. 0,075; 0,15 è 0,3 ã Íàçíà÷àåòñÿ 1 ðàç â ñóòêè. 

Ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ äîçà 0,3 ã
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Коррекция гипоксемии
Стимуляция легочной вентиляции является единственным существен-

ным путем уменьшения гиперкапнии у больных ХЛС. 
Основными методами коррекции гиперкапнии являются: 
1) электростимуляция диафрагмы; 
2) применение прогестерона — гормона желтого тела, стимулирующего 

дыхательный центр — 2,5% раствор по 1 мл в/м в течение 1–3 недель; 
3) длительная малопоточная экстракорпоральная мембранная оксигено-

терапия (ЭКМО) в течение не менее 15 ч. в сутки; 
4) гемосорбция; 
5) эритроцитофорез; 
6) цитохром С по 15–30 мг в/в 2 раза в сутки; 
7) альмитрина бесмесилат в табл. по 50 мг для длительного примене-

ния (при хронической гиперкапнии и гипоксемии) и парентерально в раство-
ре (в случае острой ЛН). Препарат повышает минутную вентиляцию легких 
и улучшает вентиляционно-перфузионные соотношение. Применяется 1 мг/кг 
(1–2 табл.) в сутки в 2 приема с пищей, в течение 2 мес. с последующим 1-ме-
сячным перерывом. В дальнейшем назначают 2-месячные приемы препара-
та с 1-месячным перерывом. Показания к применению альмитрина: пациен-
ты с ХОЗЛ с умеренной гипоксемией (Ра О2 56–65 мм рт. ст.), низкий компла-
енс больных вследствие недоступности источников кислорода по экономи-
ческим причинам, изолированная ночная гипоксемия, гипоксемия на фоне 
физической нагрузки и обострения ХОЗЛ, а также тогда, когда терапия кис-
лородом сопровождается значительной гиперкапнией. 

Оксигенотерапия
Критерии назначения: артериальная гипоксемия (Ра О2 < 55 мм рт. ст.); 

умеренная гиперкапния (Ра СО2 > 45 мм рт. ст.); стойкая полицитемия; тахи-
пноэ (28–30 в мин.); стабильная ЛГ при наличии симптомов декомпенсации 
кровообращения, аритмий, кардиалгий; гипоксическая энцефалопатия.

Методика оксигенотерапии: подача кислорода происходит через носо-
вой катетер со скоростью 2–3 л/мин. в покое и 4–5 л/мин. при физической 
нагрузке, что соответствует 35–40% кислородно-воздушной смеси. Ночью 
поток кислорода увеличивается на 1 л/мин. Продолжительность оксигено-
терапии — 15–18 час. в сутки.

Некоторые больные нуждаются в кислороде только в случае физической 
нагрузки или обострения хронических заболеваний бронхо-легочной систе-
мы. Критериями эффективности оксигенотерапии является повышение пар-
циального давления кислорода более 65 мм рт. в. в покое и предотвраще-
ния снижению во время физической нагрузки ниже 55 мм рт. ст.

Сегодня вводятся новые нетрадиционные методики лечения больных 
ХЛС: ЭКМО, гемосорбция, лазерное облучение крови. Это, по данным иссле-
дователей, существенно повышает эффективность базисной терапии.
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ÒÐÎÌÁÎÝÌÁÎËÈß 
ËÅÃÎ×ÍÎÉ ÀÐÒÅÐÈÈ1

ОпределениеОпределение
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) — это окклюзия артериаль-

ного русла легких тромбом, который первично образовался в венах большо-
го круга кровообращения или в полостях правых отделов сердца и, который 
мигрировал в сосуды легких с током крови.

ТЭЛА — составляющая часть синдрома тромбоза системы верхней и ниж-
ней полых вен (чаще тромбоза вен малого таза и глубоких вен нижних конеч-
ностей), поэтому в зарубежной практике эти 2 заболевания объединяют под 
общим названием — «венозный тромбоэмболизм» (ВТЭ). 

Факторы риска ТЭЛА
1. Факторы риска, которые связаны с пациентом: возраст, ВТЭ в анамне-

зе, злокачественная опухоль, неврологические заболевания с парезом ко-
нечностей, сердечная или острая дыхательная недостаточность, врожден-
ная или приобретенная тромбофилия, гормонзаместительная терапия и те-
рапия пероральными контрацептивами, длительный постельный режим.

2. Факторы риска, которые не связаны с пациентом (ситуационные): боль-
шие травмы, переломы нижних конечностей, протезирование тазобедрен-
ного или коленного суставов, повреждение спинного мозга, химиотерапия, 
катетеризация центральных вен, беременность/послеродовой период.

Тяжесть ТЭЛА
В соответствии с рекомендациями Европейского общества кардиологов, 

2008 года, тяжесть ТЭЛА определяется риском ранней смертности, а не ана-
томическим расположением и распространением эмболов в легочной ар-
терии. Вместо понятия «массивная», «субмассивная», «немассивная» ТЭЛА, 
используют понятие степени риска ранней смертности, связанного с ТЭЛА.

У пациентов с подозрением на ТЭЛА проводят первичную стратифика-
цию риска ранней смертности от ТЭЛА (в стационаре или на протяжении 
30 дней) и оценивают клиническую вероятность ТЭЛА. 

Выделяют 3 группы факторов риска: клинические факторы риска, марке-
ры дисфункции правого желудочка (ПЖ), маркеры повреждения миокарда. 

Основные маркеры стратификации
Êëèíè÷åñêèå ìàðêåðû Øîê, ãèïîòåíçèÿ

Ìàðêåðû äèñôóíêöèè ïðàâîãî 

æåëóäî÷êà

Äèëÿòàöèÿ ÏÆ. Ãèïîêèíåç è ïåðåãðóçêà äàâëåíèåì 

íà ÝõÎ. Äèëÿòàöèÿ ÏÆ íà ñïèðàëüíîé ÊÒ. Ïîâûøåíèå 

â êðîâè ìîçãîâîãî íàòðèéóðåòè÷åñêîãî ïåïòèäà (ÌÍÏ). 

Ïîâûøåíèå äàâëåíèÿ â ÏÆ ïðè êàòåòåðèçàöèè ÏÆ

1 Основные положения рекомендаций Европейского общества кардиологов, 2008 года по ди-
агностике и лечению острой легочной эмболии.
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Êëèíè÷åñêèå ìàðêåðû Øîê, ãèïîòåíçèÿ

Ìàðêåðû ïîâðåæäåíèÿ ìèîêàðäà Ïîëîæèòåëüíûå ñåðäå÷íûå òðîïîíèíû Ò èëè I

Оценка первичной стратификации риска является обязательной для 
идентификации пациентов с высоким риском и проведение им специфичес-
кой диагностики и лечения. 

Стратификация риска у�пациентов с�ТЭЛА

Ðèñê ðàííåé 

ñìåðòè, 

ñâÿçàííîé 

ñ ÒÝËÀ

Ìàðêåðû ðèñêà

Êëèíè÷åñêèå 

(øîê èëè 

ãèïîòåíçèÿ)

Äèñôóíêöèÿ 

ÏÆ

Ïîâðåæäåíèå 

ìèîêàðäà
Ëå÷åíèå

Âûñîêèé

(> 15%)

+ + + Òðîìáîëèçèñ 

èëè ýìáîëýêòîìèÿ

Ïðîìåæóòî÷íûé

(3–15%) –

+ + Ãîñïèòàëèçàöèÿ

+ –

– +

Íèçêèé

(< 3%)

– – – Ðàííÿÿ âûïèñêà èëè 

àìáóëàòîðíîå ëå÷åíèå

КлиникаКлиника
На практике выделяют 5 клинических синдромов:
1. Легочно-плевральный синдром: бронхоспазм, диспноэ, кашель, кро-

вохарканье, шум трения плевры, плевральный выпот, специфические рент-
генологические изменения.

2. Кардиальный синдром: кардиалгия с загрудинной локализацией, тахи-
кардия, гипотензия (коллапс, шок), набухание шейных вен, цианоз, акцент 
2 тона на легочной артерии, правожелудочковый «ритм галопа», шум трения 
перикарда, ЭКГ-признак Мак-Джина-Уайта — S1Q3T3, правограмма, блокада 
правой ножки пучка Гиса, перегрузка правых отделов сердца.

3. Абдоминальный синдром: боль или тяжесть в правом подреберье.
4. Церебральный синдром: синкопальные состояния.
5. Почечный синдром: олиго-анурия (шоковая почка).

Клиническая оценка вероятности ТЭЛА
Оценка клинической вероятности основана на симптомах и признаках, 

которые определяются на момент осмотра, и есть обязательной для выбо-
ра оптимальной диагностической стратегии и для интерпретации результа-
тов инструментальных и лабораторных обследований пациентов с невысо-
ким риском ТЭЛА.

Клиническая вероятность определяется с помощью модифицированной 
оценочной Женевской шкалы или Уэльской шкалы. Эта оценка проводится 
до получения лабораторных результатов.
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Модифицированная Женевская шкала
Ïðèçíàêè Áàëëû

Ôàêòîðû ðèñêà

Âîçðàñò ñòàðøå 65 ëåò 1

ÒÃÂ èëè ÒÝËÀ â àíàìíåçå 3

Õèðóðãè÷åñêîå âìåøàòåëüñòâî èëè ïåðåëîìû çà ïðåäûäóùèé ìåñÿö 2

Àêòèâíîå çëîêà÷åñòâåííîå íîâîîáðàçîâàíèå 2

Ñèìïòîìû

Îäíîñòîðîííÿÿ áîëü â íèæíåé êîíå÷íîñòè 3

Êðîâîõàðêàíüå 2

Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè

×ÑÑ 75–94 â ìèí. 3

×ÑÑ ≥ 95 â ìèí. 5

Áîëü ïî õîäó ãëóáîêèõ âåí íèæíåé êîíå÷íîñòè ïðè ïàëüïàöèè èëè 

Îäíîñòîðîííèé îòåê

4

Клиническая вероятность оценивается как: низкая (0–3 баллов), сред-
няя (4–10 баллов), высокая (≥ 11 баллов).

Уэльская шкала
Ïðèçíàêè Áàëëû

Ôàêòîðû ðèñêà

ÒÃÂ èëè ÒÝËÀ â àíàìíåçå 1,5

Íåäàâíåå õèðóðãè÷åñêîå âìåøàòåëüñòâî èëè èììîáèëèçàöèÿ 1,5

Ðàê 1

Ñèìïòîìû

Êðîâîõàðêàíüå 1

Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè

×ÑÑ > 100 â ìèí. 1,5

Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè ÒÃÂ 3

Êëèíè÷åñêàÿ îöåíêà

Àëüòåðíàòèâíûé äèàãíîç ìåíåå âåðîÿòíûé, ÷åì ÒÝËÀ 3

Клиническая вероятность (3 категории): низкая (0–1 баллов), средняя 
(2–6 баллов), высокая (≥ 7 баллов).

Клиническая вероятность (2 категории): ТЭЛА сомнительная (0–4 бал-
лов), ТЭЛА вероятная (> 4 баллов).

Диагноз
Термин «подтвержденная ТЭЛА» используют в случаях высокой вероят-

ности ТЭЛА, когда необходима специфическая терапия, а термин «исклю-
ченная ТЭЛА» — в случаях низкой вероятности этого заболевания и низким 
риском смерти, что оправдывает отказ от специфического лечения.
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ДиагностикаДиагностика
1. Д-димер. Уровень Д-димера повышается в плазме крови при свежем 

тромбе, что связано с одномоментной активацией коагуляции и фибрино-
лиза. 

При нормальном уровне Д-димера (N 0,5 мкг/мл крови) наличие острых 
ТЭЛА или ТГВ маловероятно, поэтому прогностическая ценность отрица-
тельного результата Д-димера при ТЭЛА высокая. Но, прогностическая цен-
ность позитивного результата Д-димера низкая и не может использоваться 
для подтверждения ТЭЛА.

Один из методов определения Д-димера — качественный ферментный 
анализ (ЕLISA) имеет чувствительность > 95% и специфичность 40%. Этот ме-
тод используется для исключения ТЭЛА у пациентов с низкой или умерен-
ной вероятностью ТЭЛА.

Следовательно, отрицательный результат определения Д-димера в кро-
ви с использованием высокочувствительных методов исключает ТЭЛА 
у больных с низкой или умеренной вероятностью этого заболевания.

2. Компрессионная ультрасонография. Для диагностики ТГВ прокси-
мальной локализации компрессионная ультрасонография (КУС) имеет чув-
ствительность выше 90 % и специфичность 95 %. Диагностическая информа-
тивность КУС при подозрении на ТЭЛА может повышаться при исследовании 
дистальных вен. Выявление проксимального ТГВ у пациентов c подозрени-
ем на ТЭЛА есть достаточным основанием для начала антикоагулянтной те-
рапии (АКТ) без проведения дальнейших исследований.

Единственный надежный диагностический критерий ТГВ при КУС — не-
возможность полной компрессии вены, что указывает на наличие сгустка.

3. Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия (ВПС) легких, основным 
принципом которого является использование внутривенной инъекции микро-
частичек альбумина, меченных технецием (Тс)-99 m, которые блокируют не-
большую часть легочных капилляров, что позволяет оценить перфузию легких.

При окклюзии ветви легочной артерии в периферическую капиллярную 
сетку эти частички не попадают, на сцинтиграмме легких определяется «хо-
лодный очаг».

Одномоментно с перфузионным сканированием исследуют вентиляцию, 
которая позволяет увеличить специфичность метода путем документирова-
ния отсутствия в очагах гипоперфузии зон гиповентиляции (несоответствие 
вентиляции и перфузии).

Отсутствие изменений при перфузионном сканировании, отсутствие ди-
агностически значимых изменений при низкой вероятности ТЭЛА позволяет 
исключить это заболевание с относительно высокой надежностью.

4. Компьютерная томография (КТ). Для однодетекторной спиральной КТ 
чувствительность составляет 70%, а специфичность 90%. 

Использование мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ) 
с высоким разрешением и качеством артериального контрастирования — 
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метод выбора для визуализации легочного кровотока при подозрении на 
ТЭЛА в рутинной клинической практике.

Отрицательный результат одной МСКТ и сочетание КУС и МСКТ есть адек-
ватным критерием для исключения ТЭЛА у больных с невысокой вероятно-
стью этого диагноза. Выявление легочных эмболов на сегментарном или бо-
лее проксимальном уровне у больных с умеренной и высокой вероятнос тью, 
есть достаточным для постановки диагноза.

Прогностическая ценность положительного результата МСКТ у пациен-
тов с низкой вероятностью 58%, поэтому пациентам необходимо дообсле-
дование для постановки окончательного диагноза. 

5. Ангиография легких — золотой стандарт для диагностики или исклю-
чения ТЭЛА, но, сейчас этот метод используется очень редко. Ангиография — 
инвазивная процедура и связана с риском летальности у пациентов (0,2%). 

Диагностические критерии: прямые признаки тромба в виде дефекта на-
полнения или ампутации ветви легочной артерии. Ангиопульмонографию 
используют только тогда, когда неинвазивные методы исследования дают 
неоднозначные результаты.

6. Электрокардиография (ЭКГ) необходима для исключения заболева-
ний, которые требуют дифференциального диагноза с ТЭЛА (инфаркт мио-
карда, СН, перикардит, плеврит, пневмония).

ЭКГ-признаки ТЭЛА: признак Мак-Джина-Уайта — S1Q3T3, «Р-pulmonale», 
правограмма, блокада правой ножки пучка Гиса.

7. Эхокардиографические (ЭхоКГ) признаки ТЭЛА — расширение и гипо-
кинез ПЖ, изменение соотношений объемов правый желудочек/левый же-
дудочек (ЛЖ) в пользу правого, которое обусловлено выпячиванием меж-
желудочковой перегородки (МЖП) в сторону ЛЖ, увеличение скорости 
трикус пидальной регургитации, расширение нижней полой вены и ее колла-
би рование на вдохе меньше 50%.

У пациентов с шоком или артериальной гипотензией отсутствие ЭхоКГ-
признаков перегрузки или дисфункции ПЖ практически исключает ТЭЛА как 
причину гемодинамической нестабильности. ЭхоКГ не рекомендована как 
часть диагностической стратегии у пациентов со стабильной гемодинамикой.

8. Рентгенография органов грудной клетки как самостоятельный метод 
рентгенография ОГК малоинформативна. Результаты имеют принципиаль-
ное значение в сопоставлении с данными ВПС.

В случае эмболии одной из главных ветвей ЛА, долевых или сегментар-
ных ветвей без фоновой бронхолегочной патологии может быть обеднение 
легочного рисунка (симптом Вестермарка). Перед инфарктом легкого раз-
виваются дископодобные ателектазы, которые обусловлены обструкцией 
бронха за счет появления геморрагического секрета или увеличения коли-
чества бронхиального секрета.

Типичная картина инфаркта появляется не раньше 2-го дня заболевания 
в виде четкого затемнения треугольной формы с основой, которая располо-
жена субплеврально, и вершиной, которая направлена в сторону ворот легких.
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Диагностическая стратегия основана на разделении пациентов с ТЭЛА 
высокого и невысокого риска.

Диагностический алгоритм для пациентов с подозрением на ЛЭ 
высокого риска, т. е. в�состоянии шока или с�артериальной гипотензией

Подозрение на ЛЭ высокого риска
(с шоком или артериальной гипотензией )

ЭхоКГ: перегрузка ПЖ

Применение других методов диагностики2

невозможно или пациент нестабилен

Поиск других причин

Возможно проведение КТ, и 
пациент стабилен

Специфическое лечение ЛЭ (тромболизис/
эмболектомия) оправдано

Возможно  немедленное проведение КТ

нет1 да

КТ
нет да

Позитивный
результат

Негативный
результат

Поиск других причин

Ïðèìå÷àíèÿ: 1 Â ò. ÷. ÷åðåç òÿæåñòü ñîñòîÿíèÿ áîëüíîãî. 2 ×åðåçïèùåâîäíàÿ 
ÝõîÊÃ äëÿ âûÿâëåíèÿ òðîìáîâ â âåòâÿõ ËÀ, ÊÓÑ äëÿ äèàãíîñ òèêè ÒÃÂ.

Диагностический алгоритм для пациентов с�подозрением на ЛЭ 
невысокого риска, т. е. без шока или артериальной гипотензии

Подозрение на ЛЭ невысокого риска
(без шока и артериальной гипотензии )

D-димер

МСКТ

В лечении нет 
необходимости Лечение (антикоагулянтная терапия ЛЭ )

Оценка вероятности ЛЭ , по данным клиники

Низкая/средняя вероятность Високая вероятность

негативный позитивный

В лечениии нет необходимости , 
дальнейшее обследование 3

Нет ЛЭ1 Есть ЛЭ2

МСКТ

Есть ЛЭ Нет ЛЭ
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Ïðèìå÷àíèÿ:
1ÊÒ ïîäòâåðæäàåò ËÝ, åñëè ñàì ïðîêñèìàëüíûé òðîìá íàõîäèòñÿ, êàê ìèíèìóì, 

â ñåãìåíòàðíîé âåòâè ËÀ.
2Åñëè îäíîñïèðàëüíàÿ ÊÒ îòðèöàòåëüíà, äëÿ îêîí÷àòåëüíîãî èñêëþ÷åíèÿ ËÝ íå-

îáõîäèì îòðèöàòåëüíûé ðåçóëüòàò ïðîêñèìàëüíîé ÊÓÑ íèæíèõ êîíå÷íîñòåé.
3Åñëè ÌÑÊÒ îòðèöàòåëüíàÿ ó ïàöèåíòîâ ñ âûñîêîé êëèíè÷åñêîé âåðîÿòíîñòüþ 

ïåðåä îòêàçîì îò ïðèìåíåíèÿ ñïåöèôè÷åñêîé äëÿ ËÝ òåðàïèè íåîáõîäèìî äîîáñëå-
äîâàíèå.

Образцы формулирования диагноза
1. Острый илеофеморальный флеботромбоз правой голени. Под твер ж-

ден ная ТЭЛА правой легочной артерии.
2. Состояние после одномоментной простатэктомии (12.02.2013) по по-

воду гиперплазии простаты 2 ст. Камень мочевого пузыря. Подтвержденная 
ТЭЛА правой легочной артерии.

ЛечениеЛечение
1. Поддержка гемодинамики и дыхания. Острая правожелудочковая 

недостаточность, которая приводит к низкому сердечному выбросу, есть 
основной причиной смерти больных с ТЭЛА высокого риска. Поэтому, пер-
воочередной целью лечения этой категории пациентов есть поддержка ге-
модинамики и дыхания.

Добутамин и/или допамин увеличивают сердечный индекс, но могут 
ухудшить вентиляционно-перфузионное несоответствие вследствие увели-
чения оттока крови от обтурированных сосудов до необтурированных (см. 
раздел острая сердечная недостаточность).

Норадреналин используется в случае ТЭЛА с низким артериальным давле-
нием (в/в капельно 1–2 мл 0,2% р-ра норадреналина гидротартрата в 400 мл 
5% р-ра глюкозы).

Адреналин обладает положительным инотропным эффектом, не вызы-
вает системной вазодилятации, эффективен у больных с шоком. Адреналин 
используется в виде инфузии в дозах 0,05–0,5 мкг/кг/мин. (см. раздел острая 
сердечная недостаточность).

Гипоксемия и гипокапния очень часто сочетаются у пациентов с ТЭЛА. 
Гипоксемия корригируется ингаляцией кислорода через носовые катетеры. 
Потребность в кислороде необходимо минимизировать путем устранения 
лихорадки и психоэмоционального возбуждения, при необходимости — ме-
ханической вентиляцией легких.

2. Тромболитическая терапия (ТЛТ) — лечение первой линии у пациентов 
с ТЭЛА высокого риска, с кардиогенным шоком и/или стойкой артериальной 
гипотензией, способствует быстрому устранению обструкции легочной ар-
терии и положительному гемодинамическому эффекту. Тромболитическую 
терапию не следует использовать у пациентов с ТЭЛА низкого риска. 

Наилучший эффект наблюдается тогда, когда лечение начинается в пер-
вые 48 часов от возникновения симптомов, но сохраняет эффективность 
в пределах от 6–14 дней.
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Стандартные схемы тромболитической терапии при ТЭЛА

Ñòðåïòîêèíàçà 250 000 ÌÅ íà ïðîòÿæåíèè 30 ìèíóò, 100 000 ÌÅ/÷àñ 

íà ïðîòÿæåíèè 12–24 ÷àñîâ

àêòèâíûé ðåæèì: 1,5 ìëí. ÌÅ íà ïðîòÿæåíèè áîëåå 2 ÷àñîâ

Óðîêèíàçà 4400 ÌÅ/êã íà ïðîòÿæåíèè 10 ìèíóò, 4400 ÌÅ/êã/÷àñ 

íà ïðîòÿæåíèè 12–24 ÷àñîâ

àêòèâíûé ðåæèì: 3 ìëí. ÌÅ íà ïðîòÿæåíèè 2 ÷àñîâ

Ðåêîìáèíàíòíûé òêàíåâûé 

àêòèâàòîð ïëàçìèíîãåíà

100 ìã íà ïðîòÿæåíèè 2 ÷àñîâ

0,6 ìã/êã íà ïðîòÿæåíèè 15 ìèíóò (ìàêñèìàëüíàÿ äîçà 50 ìã)

3. Неотложная антикоагулянтная терапия (АКТ). Цель — предупрежде-
ние смерти и рецидивов ТЭЛА. Лечение необходимо начинать у больных 
с подозрением на ТЭЛА.

Для быстрой антикоагуляции используют внутривенную инфузию не 
фрак ционированного гепарина (НФГ), подкожное введение низкомолеку-
ляр ных гепаринов (НМГ) или фондапаринукса.

Лечение НФГ начинают с внутривенного болюса в дозе 80 ЕД/кг с после-
дующей инфузией 18 ЕД/(кг/час) с учетом активированного частично тром-
бопластинового времени (АЧТВ). АЧТВ необходимо измерять каждые 4–6 ча-
сов после введения болюса, а потом через 3 часа после каждого измене-
ния дозы или 1 раз в день при достижении целевой терапевтической дозы. 
Внутривенный НФГ является препаратом выбора у пациентов с тяжелым на-
рушением функции почек, так как он не элиминируется почками.

Режимы подкожного введения НМГ и фондапаринукса

Ïðåïàðàò Äîçà Èíòåðâàë ââåäåíèÿ

Ýíîêñàïàðèí 

(Êëåêñàí, Ôëåíîêñ)

Øïðèö-äîçà 0,2; 0,4; 0,8

100 ÌÅ (1,0 ìã/êã) èëè 150 ÌÅ 

(1,5 ìã/êã) 

êàæäûå 12 ÷àñîâ 1 ðàç â äåíü

Òèíçàïàðèí 175 ÅÄ/êã 1 ðàç â äåíü

Ôîíäàïàðèíóêñ (Àðèêñòðà)

Øïðèö 0,4; 0,6; 0,8 ìë 

(12,5 ìã/ìë)

5 ìã (ìàññà òåëà < 50 êã) 

7,5 ìã (ìàññà òåëà 50–100 êã)

10 ìã (ìàññà òåëà > 100 êã)

1 ðàç â äåíü ïîäêîæíî

Применение фондапаринукса не требует лабораторного контроля и не 
вызывает гепарин-индуцированную тромбоцитопению. АКТ с использова-
нием НФГ, НМГ или фондапаринукса следует продолжить на протяжении 
5 дней, как минимум. При наличии злокачественной опухоли — рекомен-
довано применение дальтепарина (Фрагмин) в дозе 200 ЕД/кг 1 раз в день.

Антагонисты витамина К (варфарин) необходимо назначить в первый или 
второй день после назначения гепарина и отменяют гепарин, когда между-
народное нормализованное отношение (МНВ) достигнет значения 2,0–3,0 
на протяжении 2 дней.
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Лечение варфарином начинают с дозы 5 или 7,5 мг/день.
У более молодых пациентов (до 60 лет) без других тяжелых заболеваний 

варфарин можно использовать в начальной дозе 10 мг в день, а у пациентов 
пожилого возраста лучше начинать с 5 мг в день.

Последующие дозы должны быть подобраны таким образом, чтобы МНО 
поддерживалось на уровне 2,5 (в пределах 2,0–3,0).

4. Хирургическая легочная эмболэктомия используется у пациентов 
с ТЭЛА высокого риска при наличии противопоказаний к ТЛТ или неадекват-
ным эффектом от тромболизиса, при открытом овальном окне и внутрисер-
дечных тромбах.

5. Перкутанная катетерная эмболэктомия и фрагментация. Можно рас-
сматривать как альтернативу хирургическому лечению пациентов с ТЭЛА 
высокого риска в том случае, если есть абсолютные противопоказания к ТЛТ 
или при неэффективности данной терапии.

Не следует использовать диуретики и нитраты при высоком централь-
ном венозном давлении, так как существует опасность снижения венозного 
притока к правому желудочку, от которого зависит его выброс. 

При инфаркте легкого у пациентов с ТЭЛА не используют кровоостанав-
ливающие препараты, так как кровохарканье появляется на фоне тромбоза. 

Не следует применять сердечные гликозиды при острой правожелудоч-
ковой недостаточности, так как они не влияют изолированно на правые от-
делы сердца и не уменьшают постнагрузку на правый желудочек. Ди ги та ли-
за ция может быть оправдана у пациентов с тахисистолической формой фи-
брилляции предсердий.

Терапевтические стратегии
1. ТЭЛА высокого риска. Если нет абсолютных противопоказаний, необ-

ходимо проводить ТЛТ. У пациентов с абсолютными противопоказаниями 
или при ее неэффективности, методом выбора есть хирургическая эмболэк-
томия, при невозможности ее проведения — катетерная эмболэктомия.

2. ТЭЛА невысокого риска. У пациентов без выраженной почечной дис-
функции препаратами выбора являются НМГ или фондапаринукс.

Пациентам с ТЭЛА промежуточного риска рекомендовано использовать 
ТЛТ, особенно без риска кровотечения.

Пациенты с ТЭЛА низкого риска могут быть выписаны домой при условии 
амбулаторного наблюдения и лечения АКТ.

Профилактика
1. Длительная антикоагулянтная терапия антагонистами витамина К 

(варфарином). Препараты оральных антикоагулянтов назначаются с це-
лью предупреждения фатальных и нефатальных повторных эпизодов ТЭЛА. 
Чаще всего используют антагонисты витамина К (вафрарин) в дозе, которая 
поддерживает МНО от 2,0–3,0. 
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Пациентам с наличием транзиторных факторов риска, лечение антагонис-
тами витамина К (варфарином) рекомендуют продолжать 3 месяца после 
первого эпизода ТЭЛА (уровень доказательности ІА).

Пациентам с ТЭЛА без факторов риска, лечение антагонистами витамина 
К (варфарином) рекомендуют продолжать 3 месяца после первого эпизода 
ТЭЛА (уровень доказательности ІА).

Пациентам со вторым эпизодом ТЭЛА без факторов риска, рекомендуют 
длительную АКТ (варфарином), уровень доказательности ІА.

Пациентам с ТЭЛА и у больных с раком первые 3–6 месяцев необходимо 
проводить АКТ низкомолекулярными гепаринами (НМГ), после этого следу-
ет продолжать длительную терапию до тех пор, пока сохраняется рак, с ис-
пользованием антагонистов витамина К (варфарина) или НМГ (уровень до-
казательности ІС).

Пациенты без провоцирующих факторов с волчаночным антикоагулян-
том, дефицитом протеина С, S. гомозиготные по фактору V Лейдена, могут 
быть кандидатами для неопределенного длительного лечения варфарином 
после первого эпизода ТЭЛА.

Перспективными препаратами для длительной терапии пациентов с ТЭЛА 
являются пероральные антикоагулянты, которые не требуют лабораторного 
контроля.

В данный момент есть опыт использования Ривароксабана, который 
можно использовать для профилактики и лечения ТЭЛА. С целью лечения 
используют 15 мг 2 раза в день, начиная с 21 дня — 20 мг 2 раза в день. С це-
лью профилактики используют 20 мг 1 раз в день. 

2. Венозные фильтры. Рутинное использование венозных фильтров у па-
циентов с ВТЭ не рекомендуется. Их можно использовать у больных с аб-
солютными противопоказаниями к антикоагулянтной терапии и высоким 
риском рецидива ТЭЛА, в том числе в ранний послеоперационный период 
пос ле нейрохирургических или общеоперационных вмешательств, или у бе-
ременных с тромбозом, который развился за несколько недель до родов.

Беременность
ТЭЛА — одна из ведущих причин материнской смертности, которая свя-

зана с беременностью, в развитых странах. Риск ТЭЛА выше в послеродо-
вом периоде, особенно после кесарева сечения. ТЭЛА при беременности не 
имеет клинических особенностей.

Все методы диагностики, в том числе компьютерная томография, мо-
гут быть использованы без существенного риска для плода. Если ТЭЛА под-
твержденная рекомендуют НМГ в общепринятых дозах. Антагонисты вита-
мина К (варфарин) не назначают на протяжении первого и третьего триме-
стров и с осторожностью могут быть использованы во втором триместре. 

Лечение антикоагулянтами необходимо продолжать минимум 3 месяца 
после родов.
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ÈÄÈÎÏÀÒÈ×ÅÑÊÈÅ 
ÈÍÒÅÐÑÒÈÖÈÀËÜÍÛÅ ÏÍÅÂÌÎÍÈÈ1

ОпределениеОпределение
Идиопатические интерстициальные пневмонии (ИИП) — это группа 

заболеваний легких неустановленной этиологии, которые отличаются друг 
от друга патоморфологическим типом неинфекционного воспаления и фиб-
роза, главным образом в интерстиции легких, а также вариантом клиничес-
кого течения и прогноза (от острого с высоким уровнем смертности, хрони-
ческого — с формированием «сотового легкого» и наростающей ЛН до бла-
гоприятного — до клинического выздоровления).

ИИП являются одной из подгрупп диффузных паренхиматозных заболе-
ваний легких (синоним: интерстициальные заболевания легких).

КлассификацияКлассификация
Современная классификация базируется на особенностях клиничес кой 

картины, рентгенологических и патоморфологических признаках. В 2001 г. 
одобрено соглашение Американского Торакального Общества (ATS) и Ев ро-
пей ского Респираторного Общества (ERS), в котором приведена кли ни ко-
мор  фо ло гическая характеристика 7 типов ИИП: Идиопатический легочный 
фиб роз (в постсоветских странах как синоним используется термин «идио-
патический фиброзирующий альвеолит» (ИФА), в Европе — «криптоген ный 
фиброзирующий альвеолит»).

2. Неспецифическая интерстициальная пневмония.
3. Криптогенная организующая пневмония.
4. Острая интерстициальная пневмония. Респираторный бронхиолит.
6. Десквамативная интерстициальная пневмония.
7. Лимфоидная интерстициальная пневмония.
В литературе отсутствуют данные относительно распространенности от-

дельных форм ИИП. Исключением является ИФА (80% всех случаев). Поэтому 
далее рассматривается клиническая картина и лечение именно этого типа ИИП.

Èäèîïàòè÷åñêèé ôèáðîçèðóþùèé àëüâåîëèò
ОпределениеОпределение

Идиопатический фиброзирующий альвеолит (ИФА) (синонимы: бо-
лезнь Хамена-Рича, синдром Скеддинга, болезнь Ослера-Шарко, склеро-
зирующий альвеолит, фиброзная дисплазия легких) — патологический про-
цесс в альвеолах и интерстициальной ткани легких неизвестной этиологии, 
сопровождающийся нарастающей дыхательной недостаточностью вслед-
ствие прогрессирующего пневмофиброза.
1 An Official ATS/ERS/JRS/ALAT Statement: Idiopathic Pulmonary Fibrosis: Evidence-based Guidelines 

for Diagnosis and Management / Ganesh Raghu, Harold R. Collard, Jim J. Egan et all / Am J Respir 
Crit Care Med. — 2011. — Vol 183. — Р. 788–824.
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Диагностические критерииДиагностические критерии
1. Клинические симптомы:
a) основные жалобы: постоянно прогрессирующая одышка, невозмож-

ность сделать глубокий вдох, сухой кашель, иногда с отделением неболь-
шого количества слизистой мокроты, исхудание, повышение температуры 
тела до субфебрильных и фебрильных цифр, боли в суставах, боли в грудной 
клетке (под нижними углами лопаток);

b) объективное обследование: при осмотре больного — тахипноэ, акро-
цианоз, симптом «барабанных палочек» и «часовых стекол»; при перкус-
сии — притупление перкуторного звука в нижних отделах легких, при ау-
скультации — жесткое везикулярное дыхание, сухие хрипы (при форсирован-
ном дыхании количество хрипов увеличивается), крепитация. Тахикардия, 
ослабление тонов сердца, акцент IІ тона над легочной артерией;

c) лабораторные обследования: общий анализ крови: лейкоцитоз со сдви-
гом влево, ускорение СОЭ; биохимический анализ: увеличение α2- и γ-гло-
бу ли нов, сиаловых кислот, фибрина, серомукоида, гаптоглобина; имму но-
логическое исследование: увеличение в крови уровня IgG, IgA, реже IgM, по-
явление ревматоидного фактора (РФ), антиядерных и антилегочных ан тител, 
цир кулирующих иммуннокомплексов (ЦИК);

d) рентгенологические признаки: преимущественное поражение интер-
стициальной ткани легких (муральный вариант) — усиление легочного ри-
сунка, в латеральных отделах линии Керли и дископодобные ателектазы, 
муфтоподобные утолщения стенок мелких бронхов; преимущественное по-
ражение альвеол (десквамативный вариант) — тяжистый пневмофиброз, 
крупнопористая деформация «сотовое легкое»; ограничение подвижности 
диафрагмы, высокое ее стояние;

e) функция внешнего дыхания: рестриктивный тип нарушений;
f) ангиопульмонография: расширение центральных ветвей ЛА и сужение 

их на периферии с нечеткими контурами и выраженным ухудшением капил-
лярной фазы;

g) бронхоскопия: явления эндобронхита, в бронхоальвеолярной жидкос-
ти увеличено количество нейтрофилов, наличие коллагеназы;

h) компьютерная томография: картина «толченого стекла» или «травы га-
зона»;

i) открытая биопсия легких, чрезбронхиальная биопсия (цитологическое 
и гистологическое исследование): воспалительные инфильтраты с лимфо-
цитами и плазмоцитами, небольшое количество эпителиоидно-клеточных 
гранулем, в дальнейшем — фиброз. Показания к биопсии легких: невозмож-
ность установить диагноз без нее; необходимость выбора терапии; отсут-
ствие признаков «сотового легкого» — конечной фазы многих ИИП.
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ATS/ERS-критерии диагноза ИФА при отсутствии 
хирургической биопсии легких

Большие критерии:
1. Исключение других известных причин ИЗЛ, в частности установленная 

лекарственная токсичность, влияние факторов окружающей среды, заболе-
вания соединительной ткани.

2. Нарушение ФВД — рестрикция, нарушения газообмена.
3. Двухсторонние базилярные ретикулярные нарушения с малыми про-

явлениями симптома «матового стекла» при КТ.
4. Отсутствие признаков альтернативного диагноза при трансбронхиаль-

ной биопсии и исследовании бронхоальвеолярного лаважа.
Малые критерии:
1) возраст > 50 лет;
2) незаметное, без видимых причин, начало; появление одышки на фоне 

нагрузки;
3) длительность заболевания > 3 мес.;
4) двухсторонние базилярные хрипы-потрескивания («целлофановые» 

похожие на треск «липучки»).

КлассификацияКлассификация
I. По течению: острое, хроническое, интермитирующее (рецидивирующее).
II. Компенсированный, субкомпенсированный, декомпенсированный.
III. С преимущественным поражением интерстициальной ткани (мураль-

ный вариант); с преимущественным поражением альвеол (десквамативный 
вариант).

ЛечениеЛечение
Препаратами первого ряда считают ГКС, которые назначают в высоких 

дозах в течение 4–6 недель (преднизолон из расчета 1 мг/кг в сутки). Доза 
ГКС не превышает 60 мг/сутки. Дальше постепенно переходят на поддержи-
вающие дозы (0,25 мг/кг преднизолона в сутки).

При неэффективности ГКС добавляют цитостатики (циклофосфан или цик-
лофосфамид).

ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈß ÏËÅÂÐÛ
ОпределениеОпределение

Плеврит — воспалительное поражение плевральных листков с образо-
ванием на их поверхности фибрина или накопления в плевральной полости 
экссудата инфекционного или асептического характера.

Плевральный выпот (ПВ) — накопление патологической жидкости 
в плевральной полости при воспалительных процессах в прилегающих орга-
нах или плевральных листках или нарушение соотношения между гидроста-
ти ческим давлением в капиллярах и коллоидно-осмотическим давлением 
плазмы крови.
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Причины плеврального выпота
Îñíîâíûå Ìåíåå ÷àñòûå

Òðàíñóäàò Ñåðäå÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü Íåôðîòè÷åñêèé ñèíäðîì

Öèððîç

Ïåðèòîíåàëüíûé äèàëèç

Ìèêñåäåìà

Ýêññóäàò 

âîñïàëèòåëüíûé 

(èíôåêöèîííûé)

Ïàðàïíåâìîíè÷åñêèé âûïîò

Òóáåðêóëåç

Ïîääèàôðàãìàëüíûé àáñöåññ

Âèðóñíàÿ èíôåêöèÿ, â ò. ÷. ÂÈ×

Ãðèáêîâûå ïîðàæåíèÿ

Ýêññóäàò 

âîñïàëèòåëüíûé 

(íåèíôåêöèîííûé)

Ýìáîëèÿ ëåãî÷íîé àðòåðèè Êîëëàãåíîç è ïàíêðåàòèò; 

Ðåàêöèÿ íà ëåêàðñòâà

Àñáåñòîç

Ñèíäðîì Äðåñëåðà

Ñèíäðîì «æåëòûõ íîãòåé»

Îïóõîëåâûé ýêññóäàò Ìåòàñòàçû ðàêà

Ëèìôîìà

Ìåçîòåëèîìà

Ñèíäðîì Ìåéãñà

Ãåìîòîðàêñ Òðàâìà Âíåçàïíûé (íàðóøåíèå ãåìîñòàçà)

Õèëîòîðàêñ Ëèìôîìà

Êàðöèíîìà

Òðàâìà

Ëèìôàíãèîëåéîìèîìàòîç

Êîììåíòàðèé. Ïîðàæåíèå ïëåâðû èìååò ïðåèìóùåñòâåííî âòîðè÷íûé ãå-
íåç. Îêîëî 80 ðàçëè÷íûõ ïàòîëîãè÷åñêèõ ñîñòîÿíèé ìîãóò ñîïðîâîæäàòüñÿ íàêî-
ïëåíèåì æèäêîñòè â ïëåâðàëüíîé ïîëîñòè. Ïàòîãåíåòè÷åñêèìè ìåõàíèçìàìè ýòî-
ãî ìîãóò áûòü: 1) âîñïàëåíèå; 2) íàðóøåíèå ëèìôî- è êðîâîîáðàùåíèÿ; 3) ñíèæåíèå 
êîëëîèäíî-îñìîòè÷åñêîãî äàâëåíèÿ ïëàçìû êðîâè; 4) ïîðàæåíèÿ ïëåâðû îïóõîëüþ; 
5) íàðóøåíèå öåëîñòíîñòè ïëåâðàëüíûõ ëèñòêîâ.

Классификация согласно МКБ-10Классификация согласно МКБ-10
Учитывая то, что на сегодняшний день не существует согласованной клас-

сификации заболеваний плевры, приводим рубрикацию патологических со-
стояний, сопровождающихся поражением плевры соответственно МКБ 
10 пе ресмотра:

A 15.6 — туберкулезный плеврит, подтвержденный бактериологически и 
  гистологически;
A 16.5 — туберкулезный плеврит, без ссылки на бактериологическое или 
  гистологическое подтверждения;
J 86 — пиоторакс (эмпиема, пиопневмоторакс);
J 90 — плевральный выпот, не классифицированный в других рубриках;
J 91 — плевральный выпот при заболеваниях, классифицированных в
  других рубриках;
J 94.0 — хилусный выпот;
J 94.1 — фиброторакс;
J 94.2 — гемоторакс;
J 94.8 — другие уточненные поражения плевры;
R 09.1 — плеврит (без выпота) как симптом, не классифицированный в дру- 
  гих рубриках.
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ДиагностикаДиагностика
Субъективные признаки: боль в грудной клетке, связанная с дыханием, 

сухой кашель, одышка, ощущение тяжести в грудной клетке.
Объективные изменения: небольшое количество жидкости в плевраль-

ной полости (до 75 мл) с помощью физикальных и рентгенологических ме-
тодов не определяется. Когда на поверхности воспаленной плевры выпада-
ют нити фибрина, при аускультации можно выслушать шум трения плевры. 
С накоплением большего количества жидкости можно наблюдать ограниче-
ние подвижности пораженной половины грудной клетки, расширение и вы-
бухание межреберных промежутков, ослабление голосового дрожания, ту-
пой перкуторный звук над жидкостью. Аускультативно — везикулярное ды-
хание резко ослаблено или не выслушивается.

Рентгенологическое исследование: Позволяет выявить диффузное нако-
пление жидкости, когда ее больше 150 мл, и определить объем и локализа-
цию ограниченного плеврита. Кроме стандартного обследования в двух про-
екциях проводят также латерограмму, для выявления осумкования жидкости.

Выпот большого объема может затенять целую половину грудной клетки 
и смещать средостения в противоположную сторону. Более чем в половине 
случаев он обусловлен злокачественными заболеваниями. Если у пациента 
с массивным плевральным выпотом средостение смещено в сторону выпо-
та или находится по средней линии, следует исключить эндобронхиальную 
обструкцию (например, рак легкого) или прорастание опухоли в средосте-
ние (например, при мезотелиоме).

УЗИ является лучшим методом диагностики осумкованых выпотов, а так-
же небольшого количества жидкости в плевральной полости (10–20 мл). 
Можно определить является ли образование в плевральной полости жид-
костью, инфильтратом или опухолью.

Плевральная пункция является одновременно диагностической и ле-
чебной процедурой. Она показана, когда количество жидкости на латеро-
грамме > 10 мм и при осумкованном плеврите. Удаленную из плевральной 
полости жидкость оценивают макроскопически и обязательно направляют 
на лабораторное исследование для изучения физических, биохимических 
свойств, выявления возбудителей заболевания и цитологического состава.

Основные отличия транссудата и�экссудата

Ïðèçíàêè Òðàíññóäàò Ýêññóäàò

Îáû÷íûå èññëåäîâàíèÿ

Îòíîñèòåëüíàÿ ïëîòíîñòü < 1,015–1,018 > 1,018

Ñîäåðæàíèå áåëêà < 25 ã/ë > 30 ã/ë

Ñîîòíîøåíèå ñîäåðæàíèå áåëêà âûïîò/ñûâîðîòêà êðîâè < 0,5 > 0,5

Àêòèâíîñòü ËÄÃ < 1,6 ììîëü/ë > 1,6 ìÌ/ë

Ñîîòíîøåíèå àêòèâíîñòü ËÄÃ âûïîò/ñûâîðîòêà êðîâè < 0,6 > 0,6

Ïðîáà Ðèâàëüòà Îòðèöàòåëüíàÿ Ïîëîæèòåëüíàÿ
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Ïðèçíàêè Òðàíññóäàò Ýêññóäàò

Ñïåöèàëüíûå èññëåäîâàíèÿ

Ýðèòðîöèòû < 10 × 109/ë 10–100 × 109/ë — íåîïðåäåëåííîå äèàãíîñòè÷åñêîå çíà÷å-

íèå

> 100 × 109/ë — ñâèäåòåëüñòâóåò â ïîëüçó îïóõîëè, èíôàðê-

òà, òðàâìû ëåãêîãî

Ëåéêîöèòû < 1 × 109/ë îáû÷íî,

> 50% èç íèõ 

ëèìôîöèòû èëè 

ìîíîöèòû

> 1 × 109/ë îáû÷íî, > 50% ëèìôîöèòîâ — òó áåðêóëåç èëè 

îïóõîëü, 

> 50% ïî ëè ìîðô íî ÿäåðíûõ ëåéêîöèòîâ — îñò ðîå âîñïà-

ëåíèå

Ãëþêîçà 3,3–5,5 ììîëü/ë Íèçêàÿ — ïðè èíôåêöèîííîì âîñïàëåíèè, ðåçêî ñíèæåíà 

ïðè ðåâìàòîèäíîì àðòðèòå è îñîáåííî ïðè îïóõîëÿõ

pH > 7, 3 < 7,3 — âîñïàëåíèå

Àìèëàçà – > 500 ÅÄ/ìë ïðè ïàíêðåàòèòå, â ðåäêèõ ñëó÷àÿõ ïðè îïó-

õîëÿõ, èíôåêöèîííîì âîñïàëåíèè

Ñïåöèôè÷åñêèå 

áåëêè

– Íèçêîå ñîäåðæàíèå Ñ
3
 è Ñ

4 
ôðàêöèé êîìïëåìåíòà ïðè ñèñ-

òåìíîé êðàñíîé âîë÷àíêå, ðåâìàòîèäíîì àðòðèòå; ïðè âû-

ÿâëåíèè ðåâìàòîèäíîãî ôàêòîðà, àíòèíóêëåàðíîãî ôàêòîðà

Характеристика основных видов плевральных выпотов 
при различных заболеваниях

Õàðàêòåðèñ òèêà ÏÂ
Ëàáîðàòîðíûå 

êðèòåðèè ÏÂ

Îñíîâíûå çàáîëåâàíèÿ, êîòîðûå 

ñîïðîâîæäàþòñÿ îáðàçîâàíèåì ÏÂ

Òðàíññóäàò Îòíîñèòåëüíàÿ 

ïëîòíîñòü < 1016

Áåëîê < 30 ã/ë

Áåëîê ÏÂ/áåëîê 

ñûâîðîòêè < 0,5

Ñåðäå÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü, îñòðûé ãëîìåðó-

ëîíåôðèò, íåôðîòè÷åñêèé ñèíäðîì, öèððîç 

ïå÷åíè, ìèêñåäåìà, ñèíäðîì ìàëüàáñîðáöèè

Ñåðîçíî-ôèáðèíîçíûé 

ýêññóäàò

Ïëîòíîñòü > 1016

Áåëîê > 30 ã/ë

Áåëîê ÏÂ/áåëîê 

ñûâîðîòêè > 0,5

ËÄÃ ÏÂ/ËÄÃ 

ñûâîðîòêè > 0, 6

ËÄÃ ÏÂ > 200 ÅÄ/ë

Ïàðàïíåâìîíè÷åñêèé ïëåâðèò, òóáåðêóëåç ëåã-

êèõ, êàíöåðîìàòîç, ÒÝËÀ, çëîêà÷åñòâåííàÿ 

ëèìôîìà, ïîðàæåíèå âíóòðèãðóäíûõ ëèìôà-

òè÷åñêèõ óçëîâ, ïîääèàôðàãìàëüíûé àáñöåññ, 

ïàíêðåàòèò, õðîíè÷åñêèé àêòèâíûé ãåïàòèò, 

ÑÊÂ, ÐÀ, ìåçîòåëèîìà ïëåâðû, ñàðêîèäîç 

ëåãêèõ, ñèíäðîì Äðåññëåðà

Ãåìîððàãè÷åñ êèé 

ýêññóäàò

Ñîäåðæàíèå 

ãåìîãëîáèíà â ÏÂ 

> 2 ã/ë

Êàíöåðîìàòîç ïëåâðû, èíôàðêò ëåãêèõ, ìåçî-

òåëèîìà ïëåâðû, ïàíêðåàòèò, òåðìèíàëüíàÿ 

ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü, òðàâìà

Ãíîéíûé ýêññóäàò Áåëîê ÏÂ > 40 ã/ë

Ëåéêîöèòû ÏÂ > 25 ã/ë

pH ÏÂ < 7,3

Ïàðàïíåâìîíè÷åñêèé è ìåòàïíåâìîíè÷íèé 

ïëåâ ðèò (ýìïèåìà ïëåâðû), ýêçîãåííûå ïëåâ-

ðèòû (òðàâìàòè÷åñêèé, ïîñëåîïåðàöèîííûé), 

ïîääèàôðàãìàëüíûé àáñöåññ

Æèðîâîé ýêññóäàò Âûñîêîå ñîäåðæàíèå 

æèðà (õîëåñòåðèíà)

Ðàçðûâ ëèìôàòè÷åñêèõ ñîñóäîâ â ãðóäíîé 

êëåòêå (òðàâìû, îïåðàöèè íà ãðóäíîé êëåòêå, 

çëîêà÷åñòâåííûå îïóõîëè, ëèìôîìû ñ ïîðà-

æåíèåì ëèìôîóçëîâ)
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Êîììåíòàðèé. Ïðèâåäåííûå ñòàíäàðòíûå êëèíèêî-ëàáîðàòîðíûå ìåòîäû èñ-
ñëåäîâàíèÿ ïîìîãàþò óñòàíîâèòü ëèøü íàëè÷èå æèäêîñòè â ïëåâðàëüíîé ïîëîñòè 
è õàðàêòåð îñòðîòû ïëåâðèòà, íî íå åãî ïðè÷èíó.

Îêîí÷àòåëüíóþ âåðèôèêàöèþ ïðîöåññà, ïðîÿâëÿþùåãîñÿ ñèíäðîìîì ïëåâðàëü-
íîãî âûïîòà, ìîæíî ïðîâåñòè, ëèøü ïðèìåíèâ òîðàêîñêîïèþ ñ îòêðûòîé áèîïñèåé 
ïëåâðû, öèòîëîãè÷åñêèì è ãèñòîëîãè÷åñêèì èññëåäîâàíèåì áèîïòàòà.

Образцы формулировки диагноза
1. Негоспитальная пневмония средней доли правого легкого, тяжелое те-

чение. Парапневмонический экссудативный правосторонний плеврит. ЛНIIІ.
2. Центральный рак нижнедолевого бронха справа ІV ст., IV клиничес-

кая группа. Метастазы в лимфатические узлы средостения, печень, плевру. 
Метастатический левосторонний экссудативный плеврит. ЛНII.

3. Негоспитальная пневмония нижней доли левого легкого, тяжелое те-
чение. Парапневмонический междолевоный осумкованный плеврит. ЛНII. 

4. ИБC. Атеросклеротический и постинфарктный (1998, 2000) миокар ди о-
склероз. НКIIБ. Мерцательная аритмия тахисистолическая форма. Пра во сто-
рон ний гидроторакс. ЛНII. ЛечениеЛечение

1. Эвакуация содержимого плевральной полости является обязательной, 
когда количество жидкости на латерограмме > 10 мм и при осумкованном 
плеврите, потому что создаются условия для развития хронического плеври-
та и плевросклероза, который приводит к развитию хронического легочно-
го сердца. При отсутствии лечения экссудативный плеврит может быст ро пе-
рейти в эмпиему.

2. В зависимости от этиологического фактора после удаления жидкости 
в плевральную полость вводят:

— при неспецифическом плеврите — антибиотики;
— при аллергическом плеврите — преднизолон 30–60 мг или гидрокор-

тизон 25–50 мг + гепарин 5000–10 000 ЕД;
— при плеврите онкологического генеза: при внутригрудном происхож-

дении опухоли — внутриплевральное введение цитостатиков (циклофос-
фан 400–600 мг в течение 2–3 дней под контролем общего анализа крови); 
при внегрудном происхождении опухоли — санация лимфатического аппа-
рата средостения с введением цитостатиков эндолимфатическим или лим-
фотропным путем;

— при выпоте, осложняющем тромбоз или тромбоэмболию легочной ар-
терии гидрокортизон 25–50 мг или преднизолон 30–60 мг;

— при выпоте, осложняющем синдром Дреслера: серозном — преднизо-
лон или гидрокортизон; фибринозном — добавляют антибиотики;

— при рецидивирующих выпотах у больных с диффузными заболева-
ниями соединительной ткани для облитерации плевральной полости вво-
дят 0,5 г тетрациклина, сухого талька, глюкозу с йодом (20 мл 40% глюкозы 
+ 2–3 мл 5% йода);

— при панкреатогенных выпотах — контрикал, гордокс, аминокапроно-
вая кислота.

3. Этиотропная и патогенетическая терапия заболевания, которое приве-
ло к возникновению плеврального выпота.
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Алгоритм действий при плевральном выпоте
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ÑÅÏÑÈÑ
ОпределениеОпределение

Сепсис — патологический процесс, осложняющий течение различных за-
болеваний инфекционной природы, основным содержанием которого яв-
ляется неконтролируемый выброс эндогенных медиаторов с последующим 
развитием воспаления и органо-системных повреждений на расстоянии от 
первичного очага.

Бактериемия — важнейший лабораторный критерий сепсиса, который 
обычно развивается после инвазии лимфатической системы.

Транзиторная бактериемия — кратковременная бактериемия при про-
ведении инвазивных (стоматологических, гинекологических и проч.) проце-
дур, катетеризации мочевого пузыря, в случае некоторых инфекций (напри-
мер, менингит, сальмонеллез).

Периодическая бактериемия — повторная инвазия, которая связана с по-
паданием бактерий из области ограниченного гнойного очага или абсцесса.

Постоянная бактериемия — постоянная инвазия микроорганизмов, 
попадающих в кровоток из неограниченного очага инфекции (эндокардит, 
инфицированная аневризма или область катетеризации).

Тяжелый сепсис — сепсис с развитием органной дисфункции или недо-
статочности.

Септический шок — синдром недостаточности перфузии тканей с не-
адекватной доставкой и применением кислорода, который сопровожда-
ется артериальной гипотензией (СТ < 90 мм. рт. ст. или на 40 мм рт. ст. ниже 
обычного для данного пациента), несмотря на коррекцию внутрисосудисто-
го объема, инфекционного генеза.

Внебольничный сепсис — сепсис, возникший до 48 часов пребывания па-
циента в стационаре.

Внутрибольничный сепсис — сепсис, возникший после 48 часов пребы-
вания пациента в стационаре при отсутствии признаков заболевания на мо-
мент госпитализации.

Êîììåíòàðèé. Íàèáîëåå ÷àñòûå îáëàñòè ðàçâèòèÿ èíôåêöèè: ëåãêèå, áðþøíàÿ 
ïîëîñòü, ìî÷åâûäåëèòåëüíàÿ ñèñòåìà.

Факторы риска развития сепсиса:
1. Нейтропения, онкологические заболевания, диспротеинемия, цирроз 

печени, диабет, инфекция ВИЧ, другие тяжелые хронические заболевания.
2. Операции или инвазивные процедуры, катетеризация сосудов и моче-

вого пузыря.
3. Назначение иммунносупрессоров и антибиотиков широкого спектра 

действия.
4. Возраст: мужчины старше 40 лет, женщины в возрасте 20–45 лет.
5. Роды, септические аборты, травмы, значительные ожоги, язвенные по-

ражения желудочно-кишечного тракта (ЖКТ).
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Критерии диагностики синдрома системного 
воспалительного ответа, инфекции, сепсиса, 

тяжелого сепсиса и�септического шока
(SCCM / ESICM / ACCP / ATS / SIS International Sepsis 

Defi nitions Conferences, 2001)

Ïàòîëîãè÷åñêèé 

ïðîöåññ
Êëèíèêî-ëàáîðàòîðíûå ïðèçíàêè

Ñèíäðîì ñèñòåìíîãî 

âîñïàëèòåëüíîãî îòâå-

òà (ÑÑÂÎ) — ñèñòåì-

íàÿ ðåàêöèÿ îðãàíèçìà 

íà äåéñòâèå ðàçëè÷íûõ 

ñèëüíûõ ðàçäðàæèòå-

ëåé. Îáÿçàòåëüíîå íà-

ëè÷èå íå ìåíåå 2 êðè-

òåðèåâ

Õàðàêòåðèçóåòñÿ 2 èëè áîëåå ïðèçíàêàìè:

– òåìïåðàòóðà òåëà > 38° Ñ èëè < 36° Ñ,

– ×ÑÑ > 90/ìèí.,

– ×Ä > 20/ìèí.,

– ëåéêîöèòû êðîâè > 12 × 109/ë èëè < 4 × 109/ë 

èëè íåçðåëûõ ôîðì > 10%

Èíôåêöèÿ Äîêàçàííàÿ èëè ïðåäïîëàãàåòñÿ íà îñíîâàíèè ïîëîæèòåëüíîé áàêòå-

ðèîëîãè÷åñêîé êóëüòóðû, âîñïàëèòåëüíûõ èçìåíåíèé â òêàíÿõ, ðåçóëü-

òàòàõ ïîëèìåðàçíîé öåïíîé ðåàêöèè, èíñòðóìåíòàëüíîé âèçóàëèçàöèè, 

âûÿâëåíèÿ ëåéêîöèòîâ â ñòåðèëüíûõ â íîðìå æèäêîñòÿõ, ïåðôîðàöèÿ 

îðãàíîâ, ðåíòãåíîëîãè÷åñêèå ïðèçíàêè ïíåâìîíèè, ïåòåõèè, ïóðïóðà

Ñåïñèñ ÑÑÂÎ ïðè íàëè÷èè óñòàíîâëåííîé èëè ïîäîçðåâàåìîé èíôåêöèè

Òÿæåëûé ñåïñèñ Ñåïñèñ, ñî÷åòàþùèéñÿ ñ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé äèñôóíêöèåé, èëè 

îñòðûì ðåñïèðàòîðíûì äèñòðåññ-ñèíäðîìîì èëè äèñôóíêöèåé äâóõ 

è áîëåå äðóãèõ îðãàíîâ è ñèñòåì

Ñåïòè÷åñêèé øîê Òÿæåëûé ñåïñèñ ñ ïðèçíàêàìè òêàíåâîé è îðãàííîé ãèïîïåðôóçèè 

è àðòåðèàëüíîé ãèïîòîíèåé, íå óñòðàíÿåòñÿ ñ ïîìîùüþ èíôóçèîííîé 

òåðàïèè

Ðåôðàêòåðíûé 

ñåïòè÷åñêèé øîê

Àðòåðèàëüíàÿ ãèïîòîíèÿ, ñîõðàíÿþùàÿñÿ, íåñìîòðÿ íà àäåêâàòíóþ 

èíôóçèþ è ïðèìåíåíèå èíîòðîïíîé è ñîñóäèñòîé ïîääåðæêè

Клинико-лабораторные признаки полиорганной дисфункции
(достаточно одного из перечисленных)

Дисфункция в системе гемостаза (коагулопатия потребления): пете-
хии, мгновенная пурпура, кровотечения из-за синдрома внутрисосудистого 
свертывания; протромбиновый индекс < 70%; тромбоциты < 150 × 109/л; фи-
бриноген < 2 г/л, активированное парциальное тромбопластиновое время 
> 60 сек.

Дисфункция сердечно-сосудистой системы. Систолическое давление 
< 90 мм рт. ст. или среднее давление < 70 мм рт. ст., которое не контролиру-
ется компенсацией жидкости в течение как минимум 1 часа. Ацидоз, не объ-
ясняемый другими причинами (pH ≤ 7,3) или дефицит щелочей ≥ 5,0 ммоль/л 
и более чем в 1,5 раза в сравнении с нормой повышение уровня лактата 
в плазме (> 1 ммоль/л).
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Острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС): одышка, тахипноэ; 
гипоксемия (Ра О2 в артериальной крови < 71 мм рт. ст.), которая рефрак-
терна к оксигенотерапии; билатеральные легочные инфильтраты; необхо-
димость ИВЛ с положительным давлением в конце выдоха (ПДКВ) > 5 см 
вод. ст., когда давление заклинивания капилляров легочной артерии (ДЗКЛА) 
< 18 мм рт. ст.

Почечная дисфункция: олигоурия, анурия креатинин крови > 176 мкмоль/л; 
натрий в моче < 40 ммоль/л; диурез < 30 мл/час. при адекватном обновле-
нии ОЦК.

Печеночная дисфункция: желтуха; билирубин крови > 70 мкмоль/л; уве-
личение АЛТ, АСТ, щелочной фосфатазы в 2 раза выше нормы.

Дисфункция ЦНС: менее 15 баллов по шкале Глазго. 
Дисфункция иммунной системы: клинические признаки ССВО, лимфо-

пения (снижение абсолютного количества лимфоцитов в периферической 
крови ≤ 1,2 × 109/л), снижение относительного количества CD 3-положитель-
ных лимфоцитов в периферической крови (≤ 20%) и уменьшение HLADR + мо-
нонуклеаров (≤ 30%).

Êîììåíòàðèé. Äëÿ îáúåêòèâíîé îöåíêè òÿæåñòè ñîñòîÿíèÿ áîëüíîãî, îïðåäå-
ëåíèÿ ñòåïåíè ïîëèîðãàííîé äèñôóíêöèè, äèíàìè÷åñêîãî íàáëþäåíèÿ è ïðîãíîçà 
ïðèìåíÿåòñÿ øêàëà SOFA (Sequential organ failure assessment — «îöåíêà îðãàííîé 
íåäîñòàòî÷íîñòè â äèíàìèêå»). Ïî ýòîé øêàëå îïðåäåëÿþò äèñôóíêöèþ 6 îðãàííûõ 
ñèñòåì: äûõàòåëüíîé, ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé, ïå÷åíî÷íîé, ïî÷å÷íîé, íåðâíîé è ãåìî-
ñòàòè÷åñêîé.

Шкала полиорганной недостаточности SOFA

Ñèñòåìà
Áàëëû

0 1 2 3 4

Äûõàòåëüíàÿ

Ðà Î
2
/Fi O

2
 (ìì ðò. ñò.)

> 400 ≤ 400 ≤ 300 ≤ 200 

ñ ðåñïèðàòîðíîé 

ïîääåðæêîé

≤ 100

Ãåìîñòàòè÷åñêàÿ

Òðîìáîöèòû × 103/ìì3

> 150 ≤ 150 ≤ 100 ≤ 50 < 20

Ïå÷åíî÷íàÿ

Áèëèðóáèí (ìêìîëü/ë)

< 20 20–32 33–101 102–204 > 204

Ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòàÿ

Ãèïîòîíèÿ

Åñòü ÑÀÒ 

< 70 ìì 

ðò. ñò.

Äîïàìèí 

≤ 5 ìã/êã/ìèí. 

èëè 

äîáóòàìèí 

ëþáàÿ äîçà

Äîïàìèí 

> 5 ìã/êã/ìèí. 

èëè àäðåíàëèí 

< 0,1 ìã/êã/ìèí. 

èëè 

íîðàäðåíàëèí 

< 0,1 ìã/êã/ìèí.

Äîïàìèí 

> 15 ìã/êã/ìèí. 

èëè àäðåíàëèí 

> 0,1 ìã/êã/ìèí. 

èëè 

íîðàäðåíàëèí 

> 0,1 ìã/êã/ìèí.

Íåðâíàÿ Øêàëà Ãëàçãî 15 13–14 10–12 6–9 < 6

Ïî÷å÷íàÿ

Êðåàòèíû (ìêìîëü/ë)

èëè äèóðåç

< 110 110–170 171–299 300–440

èëè 

< 500 ìë/ñóòêè

> 440

èëè 

< 200 ìë/ñóòêè
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Шкала Глазго

Áîëüíîé íå èíòóáèðîâàí Áîëüíîé èíòóáèðîâàí, ïðîâîäèòñÿ ÈÂË

Îòêðûâàíèå ãëàç

Ïðîèçâîëüíîå

Íà ÿçûêîâóþ êîìàíäó

Íà áîëü

Îòñóòñòâóåò

4

3

2

1

Îòêðûâàíèå ãëàç

Ïðîèçâîëüíîå

Íà ÿçûêîâóþ êîìàíäó

Íà áîëü

Îòñóòñòâóåò

4

3

2

1

Ñëîâåñíûé îòâåò

Îðèåíòèðîâàííàÿ ðå÷ü

Ñïóòàííàÿ ðå÷ü

Áåñïîðÿäî÷íûå ñëîâà

Íåïîíÿòíûå çâóêè

Îòñóòñòâóåò

5

4

3

2

1

Ñëîâåñíûé îòâåò

ßâëÿåòñÿ ñïîñîáíûì ãîâîðèòü

ßâëÿåòñÿ ñïîñîáíûì äàòü ïðîñòîé îòâåò

Îòñóòñòâóåò

5

3

1

Äâèãàòåëüíûé îòâåò

Âûïîëíÿåò êîìàíäû

Öåëåíàïðàâëåííûé íà áîëü

Íå öåëåíàïðàâëåííûé íà áîëü

Òîíè÷åñêîå ñãèáàíèå íà áîëü

Òîíè÷åñêîå ðàçãèáàíèå íà áîëü

Îòñóòñòâóåò

6

5

4

3

2

1

Äâèãàòåëüíûé îòâåò

Âûïîëíÿåò êîìàíäû

Öåëåíàïðàâëåííûé íà áîëü

Íå öåëåíàïðàâëåííûé íà áîëü

Òîíè÷åñêîå ñãèáàíèå íà áîëü

Òîíè÷åñêîå ðàçãèáàíèå íà áîëü

Îòñóòñòâóåò

 

6

5

4

3

2

1

Диагноз сепсиса не вызывает сомнения при наличии 3-х критериев: ин-
фекционного очага; синдрома системного воспалительного ответа; призна-
ков органо-системной дисфункции.

В случае отсутствия первичного очага, сепсис рассматривают как редкое 
заболевание — септикопиемия, когда основным критерием является воз-
никновение метастатических (пиемичных) гнойных очагов.

Êîììåíòàðèé. Äëÿ âûÿâëåíèÿ âîçáóäèòåëÿ çàáîëåâàíèÿ (æåëàòåëüíî äî íà÷à-
ëà àíòèáàêòåðèàëüíîé òåðàïèè) â òå÷åíèå ñóòîê ïðîâîäÿò 2–3 ïîñåâà êðîâè â êîëè-
÷åñòâå 10–20 ìë íà ñïåöèàëüíûå ïèòàòåëüíûå ñðåäû (êóëüòèâèðîâàíèå â àýðîáíûõ 
è àíàýðîáíûõ óñëîâèÿõ). Åñëè íàáëþäàåòñÿ ïåðèîäè÷åñêîå ïîâûøåíèå òåìïåðàòóðû 
òåëà, òî ïåðèîä íàèáîëåå èíòåíñèâíîé áàêòåðèåìèè áûâàåò ïðèìåðíî çà 30 ìèíóò 
äî äîñòèæåíèÿ ìàêñèìóìà òåìïåðàòóðû. ×àñòîòà âûÿâëåíèÿ âîçáóäèòåëÿ ïðè ïðè-
ìåíåíèè ñîâðåìåííûõ òåõíîëîãèé íå ïðåâûøàåò 45% ó òÿæåëûõ áîëüíûõ. Â ñëó÷àå 
âûÿâëåíèÿ âîçáóäèòåëÿ, îïðåäåëÿþò åãî ÷óâñòâèòåëüíîñòü ê àíòèáèîòèêàì è â ñî-
îòâåòñòâèè ïîëó÷åííûì ðåçóëüòàòàì êîððåêòèðóþò àíòèáàêòåðèàëüíóþ òåðàïèþ.

Образцы формулировки диагноза
1. Негоспитальная пневмония нижней доли правого легкого, смешан-

ной (S. pneumoniae, K. pneumoniae) бактериальной этиологии, IV клиническая 
группа. Сепсис. Септический шок. Синдром диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания.

2. Сепсис. Флебит правой бедренной вены, стафилококковой этиологии 
(S. aureus). Метастатические множественные абсцессы обеих легких. Абсцесс 
левой почки. Септический шок. ЛН III. Острая почечная недостаточность.
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ЛечениеЛечение1

1. Оперативная санация гнойно-воспалительного очага.
2. Принципы антибактериальной терапии:
— начинают в течение первого часа после установления диагноза;
— для эмпирической терапии выбирают бактерицидный антибиотик ши-

рокого спектра действия или комбинацию препаратов, активных против 
потенциально возможных в данной клинической ситуации возбудителей, 
с учетом их вероятной резистентности.

Выбор схемы эмпирической антибиотикотерапии сепсиса 
в зависимости от локализации первичного очага инфекции

Ëîêàëèçàöèÿ 

ïåðâè÷íîãî î÷àãà, 

ìåñòî èíôèöèðîâàíèÿ, 

ðåàêòèâíîñòü áîëüíîãî

Âîçìîæíûå 

âîçáóäèòåëè

Ñõåìû ýìïèðè÷åñêîé 

àíòèáèîòèêîòåðàïèè

Ëåãêèå 

(âíåáîëüíè÷íàÿ 

ïíåâìîíèÿ)

S. pneumoniae, 

H. Influenzae, 

Legionellaspp., 

C. pneumoniae, P. carinii

Ìàêðîëèä 

+ öåôàëîñïîðèí III ïîêîëåíèÿ 

èëè ðåñïèðàòîðíûå ôòîðõèíîëîíû

Ëåãêèå 

(ãîñïèòàëüíàÿ 

ïíåâìîíèÿ)

Enterobacteriacea Öèïðîôëîêñàöèí (ëåâîôëîêñàöèí) 

èëè öåôåïèì èëè èìèïåíåì-

öèëàñòàòèí + àìèíîãëèêîçèä

Ìîêñèôëîêñàöèí

Âíóòðèáðþøíîé 

ñåïñèñ (âíåáîëüíè÷íàÿ 

èíôåêöèÿ)

E. Coli, Bacteroides 

fragilis

Öèïðîôëîêñàöèí èìèïåíåì-öèëàñòàòèí 

èëè ïèïåðàöèëëèí-òàçîáàêòàì 

+ àìèíîãëèêîçèä

Âíóòðèáðþøíîé ñåïñèñ 

(ãîñïèòàëüíàÿ èíôåêöèÿ)

Enterobacteriacea, 

Enterococcusspp., 

Bacteroides spp., Candida

Öèïðîôëîêñàöèí èìèïåíåì-öèëàñòàòèí 

èëè ïèïåðàöèëëèí-òàçîáîêòàì 

± àìèíîãëèêîçèä ± àìôîòåðèöèí Â

Êîæà è ìÿãêèå òêàíè 

(âíåáîëüíè÷íàÿ 

èíôåêöèÿ)

S. Pyogenes ãð. À, 

S. aureus, Clostridium spp.

Âàíêîìèöèí èëè òåéêîïëàíèí 

± èìèïåíåì-öèëàñòàòèí èëè 

ïèïåðàöèëëèí-òàçîáàêòàì, ëèíåçîëèä

Êîæà è ìÿãêèå òêàíè 

(ãîñïèòàëüíàÿ èíôåêöèÿ)

S. aureus, 

Enterobacteriacea

Âàíêîìèöèí èëè òåéêîïëàíèí 

+ öåôåïèì, ëèíåçîëèä

Ìî÷åâûâîäÿùèå 

ïóòè (âíåáîëüíè÷íàÿ 

èíôåêöèÿ)

E. Coli, Klebsiella spp., 

Enterobacter spp., 

Proteus spp.

Öèïðîôëîêñàöèí 

+ àìèíîãëèêîçèä

Ìî÷åâûâîäÿùèå ïóòè 

(ãîñïèòàëüíàÿ èíôåêöèÿ)

Enterobacteriaceae Âàíêîìèöèí èëè òåéêîïëàíèí 

+ öåôåïèì

ÖÍÑ 

(âíåáîëüíè÷íàÿ 

èíôåêöèÿ)

S. pneumoniae, 

N. meningitides, 

Listeria monocitogenes, 

E. coli, H. influenzae

Âàíêîìèöèí èëè òåéêîïëàíèí 

+ öåôàëîñïîðèí III 

èëè ìåðîïåíåì

1 Коррекция в соответствии рекомендаций международной организации «Surviving Sepsis 
Campaign: InternaÀ onal guidelines for management of severe sepsis and sepÀ c shock 2008».
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Ëîêàëèçàöèÿ 

ïåðâè÷íîãî î÷àãà, 

ìåñòî èíôèöèðîâàíèÿ, 

ðåàêòèâíîñòü áîëüíîãî

Âîçìîæíûå 

âîçáóäèòåëè

Ñõåìû ýìïèðè÷åñêîé 

àíòèáèîòèêîòåðàïèè

ÖÍÑ 

(ãîñïèòàëüíàÿ èíôåêöèÿ)

P. aeruginosa, E. coli, 

Klebsiella spp., 

Staphylococci spp.

Öåôåïèì èëè ìåðîïåíåì 

+ âàíêîìèöèí 

èëè òåéêîïëàíèí, ëèíåçîëèä

Ñîñóäû 

(êàòåòåð-àññîöèèðî âàí íàÿ 

èíôåêöèÿ, ñåïñèñ 

ó íàðêîìàíîâ)

Staphylococcus spp., 

Klebsiella spp., 

Enterobacter spp., 

Serratia spp.

Âàíêîìèöèí èëè òåéêîïëàíèí 

+ öåôàëîñïîðèí III èëè öèïðîôëîêñàöèí, 

èìèïåíåì èëè ïèïåðàöèëëèí-òàçîáàêòàì, 

ëèíåçîëèä

Ñåïñèñ ó áîëüíûõ 

ñ íåéòðîïåíèåé

P. aeruginosa, 

Acinetobacter spp., 

Enterobacteriaceae

Öåôòàçèäèì èëè Ïèïåðàöèëèí/

òàçîáàêòàì èëè öåôåïèì 

+ àìèíîãëèêîçèäû

Обязательно внутривенный путь введения антибиотиков;
— дозы и кратность введения антибиотиков зависит от типа бактерицид-

ности и фармакокинетики препарата;
— оценивают эффективность ежедневно, при необходимости корректи-

ровки антибактериальной терапии после верификации возбудителя, возмож-
на деэскалационная терапия — назначение препарата узкого спектра действия 
эффективного против возбудителя, который обнаружен бактериологически;

— продолжительность антибактериальной терапии 7–10 дней.
— Респираторная поддержка — оксигенотерапия. При необходимости 

ИВЛ с поддержкой дыхательного объема на уровне 6 мл/кг массы тела для 
пациентов с поражением легкого или респираторным дистресс-синдромом 
взрослых (РДСВ). Начальный верхний предел давления плато на вдохе ≤ 30 см 
вод. ст. Применять положительное давление во время выдоха. Поддерживать 
положение больного в постели с поднятой головой на уровне 45°.

Неинвазивную ИВЛ можно применять у пациентов с легкой или средне-
тяжелой гипоксемической легочной недостаточностью.

4. Восстановление органной и тканевой перфузии начинают сразу у боль-
ных с гипотонией и уровнем лактата > 4 ммоль/л, пытаясь достичь уровня 
центрального венозного давления (ЦВД) 8–12 мм вод. ст., среднего артери-
ального давления ≥ 65 мм рт. ст. и диуреза ≥ 0,5 мл/кг/час, центральной ве-
нозной сатурации кислорода ≥ 70%.

Вводят растворы кристаллоидов (до 1000 мл) или коллоидов (300–400 мл): 
низкомолекулярные декстраны, плазмозаменители на основе крахмала; 
вазопрессоры (допамин 0,5–3 мкг/кг/мин.); гепарин 10–20 тыс. ЕД в сутки; 
инотропные препараты (добутамин 2,5–5 мкг/кг/мин.).

ГКС вводят только в случае неэффективности перфузионной терапии 
и применения вазопрессоров у больных с септическим шоком. Предпочтение 
следует отдавать гидрокортизону. Доза препарата не должна превышать 
300 мг/сут.
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5. Нутритивная поддержка — суточный калораж 40–50 ккал/кг, 80% кото-
рого должны составлять специальные смеси (Изокал, Нутрилан, Нутризон), 
вводимые энтеральным путем. Обязательным является контроль уровня 
глюкозы крови < 8,3 ммоль/л, коррекцию гипергликемии проводят, приме-
няя инсулин. Проверку уровня глюкозы крови проводят каждые 1–2 часа, 
в случае стабилизации состояния — 4 часа.

6. Нарушение функции почек требует проведения гемодиализа или дли-
тельной вено-венозной гемофильтрации.

7. Профилактика стрессовых язв и желудочно-кишечного кровотечения 
путем применения ингибиторов протонной помпы и Н2-блокаторов.

8. Коррекция иммунных нарушений1:
а) Уменьшение эндо- и экзотоксикоза путем:
— усиления естественных процессов детоксикации/вывода: препараты 

детоксикационно-инфузионной терапии и субстратные антигипоксанты (ре-
амберин);

— целенаправленной детоксикации — введение высокомолекулярных 
полианионов и полекатионов, сывороток, обогащенных антителами широ-
кой специфичности (IgА и IgM) и специфических моноклональных антител 
и их фрагментов;

б) протекция и обновления клеточных мембран и энергетического потен-
циала иммунокомпетентных клеток путем введения препаратов углеводно-
аминокислотных смесей, витаминов и кофакторов (С, группа В, Е, препарат 
«Цитофлавин»), антигипоксантов (тимин пептиды), пластических регулято-
ров обмена веществ (метилурацил, нуклеинат натрия, «глутоксим»), анти-
оксидантов и протекторов клеточных мембран («реамберин», «полиоксидо-
ний», «олифен», «тиоктацид»);

в) заместительная иммунокоррекция при наличии иммунодефицита про-
водится путем внутривенного введения интраглобина (IgG) по 2–5 мл/кг в те-
чение 2–3 дней или пентаглобина (IgG и IgM) по 5 мл/кг/сутки трижды.

Высокоэффективным является применение рекомбинантных полипотент-
ных цитокинов и колонийстимулирующих факторов rG-CSF, rGM-CSF, интер-
лейкинов rIL2 (ронколейкин применяют в дозе 0,5 мг подкожно через 48 ча-
сов), интерферонов rIFN-γ, активированного протеина С (дротрекогин-альфа).

ÎÑÒÐÛÉ ÁÐÎÍÕÈÒ1

ОпределениеОпределение
Острый бронхит (ОБ) — острое воспаление бронхиального дерева из-за 

простуды, возникшее у пациентов без хронических легочных заболеваний, 

1 По материалам рекомендаций Европейского Респираторного Общества ERS и Европейского 
Общества Клинической Микробиологии и Инфекционных Заболеваний ESCMID, 2011.
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с симптомами продуктивного или непродуктивного кашля, ассоциирован-
ное с характерными симптомами инфекции нижних отделов дыхательных 
путей (мокрота, одышка, хрипы, дискомфорт в грудной клетке/боль) без воз-
можности их альтернативного объяснения (синусит, астма).

КлассификацияКлассификация
Согласно рубрикации МКБ-10 ОБ классифицируют по этиологическому 

фактору заболевания:
J 20 — Острый бронхит;
J 20.0 — Острый бронхит, вызванный Mycoplasma pneumoniae;
J 20.1 — Острый бронхит, вызванный Haemophilus influenzae;
J 20.2 — Острый бронхит, вызванный стрептококком;
J 20.3 — Острый бронхит, обусловленный вирусом Коксаки;
J 20.4 — Острый бронхит, обусловленный вирусом парагриппа;
J 20.5 — Острый бронхит, вызванный респираторным синцитиальным ви-
  русом;
J 20.6 — Острый бронхит, вызванный риновирусом;
J 20.7 — Острый бронхит, вызванный эховирусом;
J 20.8 — Острый бронхит, вызванный другими уточненными агентами;
J 20.9 — Острый бронхит неуточненный.

ДиагностикаДиагностика
У пациентов с острой респираторной инфекцией, которая проявляется 

преимущественно продуктивным или непродуктивным кашлем длительно-
стью 1 неделя, диагноз ОБ должен быть установлен, если отсутствуют кли-
нические и рентгенологические доказательства пневмонии, острого присту-
па астмы или, если обострение хронического обструктивного заболевания 
легких (ХОЗЛ) было исключено как причина кашля.

Причиной ОБ чаще всего являются вирусы, реже типичные и атипичные 
микроорганизмы. В более чем трети случаев этиологию ОБ установить не 
удается, даже при правильном заборе материала и использовании самых 
современных методов диагностики. Учитывая нетяжелое течение заболева-
ния и склонность к быстрому разрешению процесса, микробиологические 
обследования (вирусологические и бактериологические) проводить не ре-
комендуется, ведь установление возбудителя бронхита редко влияет на ле-
чение пациента.

Клинические особенности ОБ согласно этиологии заболевания представ-
лены в таблице. На бактериальный характер ОБ может указывать наличие 
слизисто-гнойного или гнойного характера мокроты, длительная (более 5–7 
дней) субфебрильная или фебрильная температура тела.
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Клинико-эпидемиологическая характеристика 
острого бронхита вирусной и�бактериальной этиологии

Âîçáóäèòåëü Êëèíè÷åñêèå îñîáåííîñòè

Âèðóñ ãðèïïà Âíåçàïíîå íà÷àëî ñ ëèõîðàäêîé, îçíîáîì, ãîëîâíîé áîëüþ, ìèàëãèåé, 

ñîïðîâîæäàþùèõñÿ ìèîçèòîì, ìèîãëîáèíóðèåé, ïîâûøåííûì ñîäåðæà-

íèåì ìûøå÷íûõ ôåðìåíòîâ â êðîâè

Âèðóñ ïàðàãðèïïà Ýïèäåìèè îáû÷íî âîçíèêàþò îñåíüþ. Âîçìîæíû âñïûøêè çàáîëåâàíèÿ 

â äîìàõ äëèòåëüíîãî óõîäà. Êðóï ó äåòåé, êîòîðûé ðàçâèâàåòñÿ â äî-

ìàøíèõ óñëîâèÿõ

Ðåñïèðàòîðíî-

ñèöèòèàëüíûé âèðóñ

Èíôèöèðóåòñÿ îêîëî 45% ÷ëåíîâ ñåìüè, êîíòàêòèðîâàâøèõ ñ ðåáåíêîì 

(ñòàðøå 1 ãîäà) áîëüíûì áðîíõèîëèòîì. Âñïûøêè â çèìíå-âåñåííèé ïå-

ðèîä. 20% âçðîñëûõ èñïûòûâàþò áîëè â óøàõ

Êîðîíàâèðóñ Ó áîëüíûõ ïîæèëîãî âîçðàñòà âîçìîæíà òÿæåëàÿ ðåñïèðàòîðíàÿ ñèì-

ïòîìàòèêà. Âñïûøêè âîçìîæíû ó òåõ, êîãî ïðèçâàëè íà âîåííóþ ñëóæáó

Àäåíîâèðóñ Êëèíè÷åñêè íàïîìèíàåò ãðèïï ñ âíåçàïíûì íà÷àëîì çàáîëåâàíèÿ ñ ïî-

âûøåíèåì òåìïåðàòóðû òåëà

Ðèíîâèðóñ Ëèõîðàäêà íå õàðàêòåðíà. Çàáîëåâàíèå íå òÿæåëîå

Bordetella pertussis Èíêóáàöèîííûé ïåðèîä 1–3 íåäåëè. Áîëåþò ïðåèìóùåñòâåííî ïîäðîñò-

êè è ìîëîäûå ëþäè. Ó 10–20% áîëüíûõ äëèòåëüíîñòü êàøëÿ áîëåå 2-õ 

íåäåëü, ðåïðèçû îòìå÷àþòñÿ ðåäêî. Ëèõîðàäêà íå õàðàêòåðíà. Èíîãäà 

âîçìîæåí ëåéêîöèòîç ñ ïðåîáëàäàíèåì ëèìôîöèòîâ

Mycoplasma 

pneumoniae

Èíêóáàöèîííûé ïåðèîä 2–3 íåäåëè. Õàðàêòåðíî ïîñòåïåííîå íà÷àëî 

â òå÷åíèå 2–3 äíåé. Âîçìîæíû âñïûøêè çàáîëåâàíèÿ â çàêðûòûõ êîë-

ëåêòèâàõ (âîåííîñëóæàùèå, ñòóäåíòû â çàêðûòûõ ó÷åáíûõ çàâåäåíèÿõ)

Chlamydophila 

pneumoniae

Èíêóáàöèîííûé ïåðèîä 3 íåäåëè, ïîñòåïåííîå íà÷àëî çàáîëåâàíèÿ. 

Îõðèïëîñòü ïðåäøåñòâóåò ïîÿâëåíèþ êàøëÿ. Âñïûøêè çàáîëåâàíèÿ ó âî-

åííîñëóæàùèõ, ñòóäåíòîâ, ñðåäè æèòåëåé çàâåäåíèé äëèòåëüíîãî óõîäà

Симптомы обструктивного синдрома: экспираторная одышка, сухой ка-
шель, свистящие дистанционные хрипы, удлиненный выдох, вынужденное 
положение в постели с фиксацией плечевого пояса, участие дополнительной 
дыхательной мускулатуры в акте дыхания, тимпанический звук при перкус-
сии и жесткое или ослабленное дыхание с удлиненным выдохом, распрост-
раненные сухие и свистящие хрипы над всей поверхностью легких, — явля-
ются признаками дистального бронхита или бронхиолита. Заболевание со-
провождается обычно среднетяжелым общим состоянием больного, уме-
ренной интоксикацией и легочной недостаточностью. Пациент с признака-
ми острого бронхиолита часто требует госпитализации.

Рентгенологическое исследование следует проводить для исключения 
пневмонии, туберкулеза. Показаниями для этого исследования являются:

— учащение пульса > 100 уд./мин., температура тела > 38° C, частота ды-
хания более 24 в минуту, при аускультации — крепитация или звучные мел-
ко пузырчатые влажные хрипы над ограниченным участком легочного поля;
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— появление респираторных симптомов у лиц пожилого возраста;
— новые респираторные симптомы у лиц с иммунодефицитом;
— наличие хронических сопутствующих заболеваний сердечно-сосудис-

той системы, центральной нервной системы, сахарный диабет, цирроз пече-
ни, ГЭРБ, хронический панкреатит и т. др.

Особенности острого бронхита у�детей1

1. Кашель, который в начале заболевания имеет сухой, навязчивый ха-
рактер. На 2-й неделе становится влажным, продуктивным и постепенно ис-
чезает.

2. При осмотре не обнаружено признаков дыхательной недостаточности 
(одышка не выражена, вспомогательная мускулатура не участвует в акте ды-
хания, цианоз отсутствует) и нет симптомов интоксикации.

3. При пальпации и перкуссии изменения в легких отсутствуют.
4. Аускультативно выслушивается жесткое дыхание, удлиненный выдох. 

Хрипы выслушиваются с обеих сторон в разных отделах легких, при каш-
ле изменяются. В начале болезни хрипы сухие, а затем появляются незвуч-
ные, влажные мелко, средне, и крупнопузырчатые хрипы в соответствии 
с диамет ром пораженных бронхов.

5. Изменения гемограммы непостоянные, могут проявляться ускоренной 
СОЭ при нормальном или пониженном содержания лейкоцитов.

6. На рентгенограмме грудной клетки наблюдается усиление легочного 
рисунка, тень корня легких расширена, не четкая.

Осложнения ОБ: Рецидивирующий бронхит с прогрессированием в хро-
нический бронхит (кашель в течение трех месяцев в год продолжитель-
ностью 2 и более лет). Негоспитальная пневмония. Декомпенсация и/или 
обострение хронической сопутствующей патологии.

Образцы формулировки диагноза
1. Острый бронхит бактериальный. ЛН0.
2. Острый бронхит вирусный. ЛН1.
3. Острый бронхит. ЛН1.

ЛечениеЛечение
ОБ — это не тяжелое, подверженное самоизлечению заболевание. 

В 90–92% случаев причиной ОБ является вирусная инфекция, поэтому совре-
менное этиотропное лечение должно включать специфическую противови-
русную терапию и минимизировать использование антибиотиков.

У детей и лиц молодого возраста без сопутствующей патологии возмож-
но назначение симптоматических препаратов: жаропонижающих (параце-
тамол, ибупрофен), противокашлевых (кофекс, глауцин, бутамирата цит-
рат, либексин), отхаркивающих (амброксол, ацетилцистеин, карбоцистеин, 
бромгексин и др.).

1 В соответствии с Приказом МОЗ Украины от 13.01.2005 № 18.
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При наличии и синдрома бронхиальной обструкции показано проведе-
ние бронхолитической терапии. Предпочтение следует отдавать ингаляци-
онным β2-агонистам быстрого действия, которые можно назначать до 4 раз 
в день при применении индивидуального дозированного ингалятора по 
200 мкг, или путем небулизации раствора бронхолитиков в дозе 1,25–2,5 мг 
2 раза в сутки (при необходимости).

Для пациентов с предварительным диагнозом ОБ рутинная терапия ан-
тибиотиками не оправдана и не может быть рекомендована. Решение о на-
значении антибиотиков должно приниматься индивидуально с учетом на-
значенного ранее врачом курса терапии и/или опыта самостоятельного их 
приема пациентом.

Антибактериальная терапия при ОБ назначается:
1. Детям и взрослым с подтвержденным или предполагаемым коклю-

шем. Они должны получать антибиотик из группы макролидов, быть изоли-
рованы на 5 дней от начала терапии. Ранняя терапия в течение первых не-
скольких недель способна устранить пароксизмы кашля и развитие заболе-
вания. Назначают макролиды: азитромицин по 500 мг 1 раз в день в течение 
3 дней, кларитромицин 250–500 мг 2 раза в день в течение 5–7 дней.

2. В случае предполагаемого или документированного инфицирования 
M. pneumoniae и C. pneumoniae (вспышки в замкнутых коллективах) назнача-
ют азитромицин по 500 мг 1 раз в день в 1-й день, далее по 250 мг 1 раз 
в день до 5 дней, доксициклин 100 мг 2 раза в день до 5 дней.

3. Лицам старше 65 лет при наличии таких сопутствующих заболеваний, 
как сахарный диабет, злокачественные опухоли, хроническая сердечная не-
достаточность, неврологические заболевания, психические расстройства; 
пациентам с тяжелым общим состоянием и частым продуктивным кашлем 
в дневное время или когда улучшение состояния не произошло в течение 
5–7 дней от начала заболевания назначают макролиды, амоксициллин или 
доксициклин в средних терапевтических дозах продолжительностью 5–7 
дней.

У больных с ОБ не следует использовать антибиотики широкого спектра 
действия (фторхинолоны, амоксициллин/клавуланат).

Противовирусная терапия ОБ
Чаще возбудителем ОБ являются вирусы гриппа А и В. Этиотропными 

препаратами для лечения этой инфекции является занамивир, озельтами-
вир и арбидол. Препараты следует начинать использовать не позднее 2-х су-
ток при появлении симптомов гриппа и принимать в течение 5 дней — зана-
мивир и озельтамивир, 3 дня — арбидол.

Ремантадин подавляет развитие вируса гриппа А и является эффектив-
ным не позднее 2-х суток от начала заболевания. Применяется в дозе 100 мг 
дважды в сутки в течение 5–7 дней.



94          КАРДИОЛОГИЯ

В случае предположения вирусной этиологии ОБ без признаков гриппа 
следует использовать препараты иммунотропного действия: амизон, амик-
син, интерферон в соответствии с рекомендованными схемами лечения 
в течение 5–7 дней.

Особенности лечения ОБ у�детей1

Госпитализация при подозрении на осложнения.
Диета полноценная, соответственно возрасту ребенка, обогащенная ви-

таминами, высококалорийная. В стационарах за основу берется стол № 5. 
Симптоматическое лечение включает: отхаркивающие и муколитические 
препараты синтетического и растительного происхождения. Препараты при-
меняются энтерально и ингаляционно; противокашлевые препараты назна-
чаются только при навязчивом, малопродуктивном, сухом кашле — с целью 
подавления кашля. Применяют глауцин, либексин, тусупрекс, бутамират, 
бронхолитин; антигистаминные препараты (кларитин, тайлед, семпрекс) по-
казаны детям с аллергическими проявлениями; поливитамины (назначают 
в дозах, превышающих физиологические потребности); при гипертермии — 
жаропонижающие (парацетамол, ибуфен); вибрационный массаж вместе 
с постуральным дренажем эффективны при продуктивном кашле; физиоте-
рапевтические процедуры: УВЧ-терапия, микроволновая терапия, диадина-
мические и синусоидальные моделирующие токи, разнообразные варианты 
электрофореза. (КI, СаСl2, МgSO4).

Показания к назначению антибиотиков при ОБ у детей: дети первых 
6-ти месяцев жизни; тяжелое течение бронхита (нейротоксикоз и др.); на-
личие осложняющего преморбидного фона (родовая травма, недоношен-
ность, гипотрофия и др.), активных хронических очагов инфекций (тонзил-
лит, отит и др.); подозрение на наслоение бактериальной инфекции: лихо-
радка с температурой тела выше 39° С; вялость, отказ от еды; выраженные 
симптомы интоксикации; наличие одышки; асимметрия хрипов; лейкоци-
тоз, увеличение СОЭ.

Поскольку при остром заболевании отсутствуют данные о возбудите-
ле у конкретного больного, выбор препарата базируется на рекомендациях 
эмпирической стартовой терапии с учетом возможной этиологии болезни 
и чувствительности возможного возбудителя в данном регионе. О правиль-
ном выборе антибиотика указывает быстрое наступление эффекта лечения.

Применяют цефалоспорины (цефалексин; цефадроксил; цефазолин; це-
факлор; цефотаксим; цефтриаксон); защищенные пенициллины (амоксици-
лин/клавуланат); макролиды (азитромицин, кларитромицин).

На этапе реабилитационных мероприятий показаны дыхательная гимнас-
тика, массаж, фитотерапия (мать-и-мачеха, подорожник, солодка, алтей ле-
карственный, аир, термопсис, чабрец и др.).

1 В соответствии с Приказом МОЗ Украины от 13.01.2005 № 18.
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ÌÈÎÊÀÐÄÈÒÛ
ОпределениеОпределение

Миокардит — поражение сердечной мышцы, в основном, воспалитель-
ного характера, обусловленное непосредственным или опосредованным 
через иммунные механизмы влияния инфекции, паразитарной или прото-
зойной инвазии, химических и физических факторов; а также возникают 
в случаях аллергических, аутоиммунных заболеваний или после трансплан-
тации сердца.

Êîììåíòàðèè: 
1. Âîñïàëèòåëüíîå ïîðàæåíèå ìèîêàðäà âñòðå÷àåòñÿ ó ëþäåé ìîëîäîãî òðóäîñïî-

ñîáíîãî âîçðàñòà. Ïîñëåäñòâèÿ ïåðåíåñåííîãî ìèîêàðäèòà ìîãóò îñòàâàòüñÿ íà ïðî-
òÿæåíèè ìíîãèõ ëåò èëè âñåé æèçíè è ÿâëÿòüñÿ ïðè÷èíîé èíâàëèäèçàöèè áîëüíûõ.

Ïåðèôîêàëüíîå äåìàðêàöèîííîå âîñïàëåíèå, êîòîðîå ðàçâèâàåòñÿ âîêðóã èí-
ôàðêòà ìèîêàðäà, ìåòàñòàçîâ îïóõîëåé, òðàâìàòè÷åñêèõ ïîðàæåíèé ìèîêàðäà, ïðè 
ñêîïëåíèè ëèìôîèäíûõ êëåòîê â èíòåðñòèöèè ãèïåðòðîôèðîâàííîãî ìèîêàðäà 
â óñëîâèÿõ åãî äèñòðîôèè, íå ïðèíàäëåæèò ê ìèîêàðäèòàì.

2. Ïîðàæåíèå ñåðäå÷íîé ìûøöû ïðè ìèîêàðäèòå îáóñëîâëåíî:
— íåïîñðåäñòâåííûì öèòîëèòè÷åñêèì äåéñòâèåì âîçáóäèòåëÿ — ìîæåò ëîêàëè-

çîâàòüñÿ êàê âíóòðè êàðäèîìèîöèòà (âèðóñû, ðèêêåòñèè, òðèïàíîñîìû), òàê è â èí-
òåðñòèöèè (ïàòîãåííûå áàêòåðèè);

— âîçäåéñòâèåì òîêñèíîâ, êîòîðûå âûäåëÿþò âîçáóäèòåëè íåïîñðåäñòâåííî 
â ñåðä öå èëè äîñòèãàþò åãî ãåìàòîãåííûì ïóòåì (äèôòåðèéíûé ìèîêàðäèò, ñòàôè-
ëîêîêêîâàÿ èëè ñòðåïòîêîêêîâàÿ èíôåêöèÿ, êîòîðàÿ ïðîòåêàåò ñ èíôåêöèîííî-òîê-
ñè ÷åñêèì øîêîì);

— ïîðàæåíèåì ýíäîòåëèÿ ìåëêèõ êîðîíàðíûõ àðòåðèé ñ ðàçâèòèåì êîðîíàðèòà 
(ðèêêåòñèîçû);

— èììóííûìè èëè àóòîèììóííûìè ðåàêöèÿìè.

КлассификацияКлассификация1

1. Острый (до 3-х месяцев):
а) с установленной этиологией (инфекционные, бактериальные, парази-

тарные, на почве других заболеваний);
б) не уточненные.
2. Хронический, не уточненный.
3. Миокардиофиброз.
4. Распространенность: 
а) очаговый (по данным ЭхоКГ);
б) диффузный.
5. Течение: легкое, средней степени тяжести, тяжелое.

1 IV Национальный конгресс кардиологов Украины, 2004 г.
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Êîììåíòàðèé. Ïî íàøèì äàííûì (ñîãëàñîâàííûõ óòî÷íåíèé ïî ïîâîäó òÿ-
æåñòè òå÷åíèÿ íå ñóùåñòâóåò), êëèíè÷åñêàÿ òÿæåñòü òå÷åíèÿ ïåðâè÷íî îïðåäåëÿ-
åòñÿ ïî îöåíêå îáùåèíòîêñèêàöèîííîãî ñèíäðîìà, ×ÑÑ, ×Ä. Êëèíè÷åñêèå âàðèàí-
òû: àðèòìèÿ, íàðóøåíèÿ ðåïîëÿðèçàöèè (ïî äàííûì ÝÊÃ), êàðäèàëãèè (ïî äàííûì 
àíàìíåçà). Ñåðäå÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü ÑÍ0–²²²) è åå âèä (ïî äàííûì ÝõîÊÃ).

Специфика этиологического показателя чаще всего имеет значение толь-
ко в острой стадии миокардита. В последующем клинические проявления 
и течение заболевания в большей степени обусловлены иммунными или ау-
тоиммунными реакциями, не связанные с конкретными этиологическими 
факторами и непосредственными процессами воспаления-разрешения.

ДиагностикаДиагностика
Анамнестические данные и данные объективного обследования: корот-

кий (меньше чем 5–7 дней) или полностью отсутствует период между клини-
ческими проявлениями инфекции и началом кардита.

Êîììåíòàðèé: Ïîäîçðåâàòü ìèîêàðäèò íåîáõîäèìî óæå ïðè íàëè÷èè òàõèêàð-
äèè, àðèòìèè, àñòåíè÷åñêîãî ñèíäðîìà ïîñëå ïåðåíåñåííîãî èíôåêöèîííîãî çàáî-
ëåâàíèÿ (ãðèïï, àíãèíà è äð.), ÷àñòûå ïðèçíàêè — ïðèñóòñòâèå àëëåðãè÷åñêîãî ñèí-
äðîìà â âèäå êðàïèâíèöû, âàçîìîòîðíîãî ðèíèòà, íåïåðåíîñèìîñòü ëåêàðñòâ, ïðå-
èìóùåñòâåííîå âîçíèêíîâåíèå çàáîëåâàíèÿ â ñðåäíåì è ìîëîäîì âîçðàñòå, îòñóò-
ñòâèå àðòðèòà, áûñòðîå ðàçâèòèå àñòåíèçàöèè, àäèíàìèè, ïîñòåïåííîå ðàçâèòèå çà-
áîëåâàíèÿ áåç âûðàæåííûõ ïðîÿâëåíèé ëàáîðàòîðíîé àêòèâíîñòè, îòñóòñòâèè èëè 
ñëàáîé âûðàæåííîñòè ëàáîðàòîðíûõ ïîêàçàòåëåé àêòèâíîñòè ïðîöåññà ïðè íàëè-
÷èè ñèìïòîìîâ âûðàæåííîãî êàðäèòà.

Лабораторная диагностика: 
1) обязательные исследования — общий развернутый анализ крови, био-

химические (С-реактивный протеин, фибриноген, тропонин Т, лактатдеги-
дрогеназа (ЛДГ), МВ КФК, АСТ, АЛТ, титры противоинфекционных антител), 
определение миоглобина сыворотки крови; 

2) иммунологические исследования крови (В, Т-лимфоциты, НСТ-тест, по 
нейтрофильным гранулоцитам, циркулирующим иммунным комплексам, 
антителам к воспалительному процессу.

Эволюция наиболее частых изменений ЭКГ:
І стадия (острая) — снижение интервала ST с одновременным снижением 

амплитуды зубца Т или его уплощением;
IІ стадия (2–3 неделя заболевания) — появление негативных, часто сим-

метрично заостренных зубцов Т;
IIІ стадия — нормализация ЭКГ изменений.
Типичными являются нарушения проводимости, сердечного ритма, сни-

жения вольтажа зубцов.
ЭхоКГ: признаки систолической и диастолической дисфункции, увеличе-

ние левых и правых отделов сердца, регургитация на митральном, трипуспи-
дальном клапанах.
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Эндомиокардиальная биопсия. 
Острый (активный) миокардит: наличие инфильтрата (диффузного 

или очагового) с выявлением не менее 14 инфильтрированных лимфоци-
тов на 1 мм2 (главным образом Т-лимфоциты (СД-45го) или активированные 
Т-лимфоциты к 4 макрофагам). Количество инфильтратов подсчитывают им-
муногистологически. Определяют некроз или дегенерацию, учитывается 
фиброз, хотя он не является обязательным.

Хронический миокардит: наличие не менее 14 лимфоцитов на 1 мм2 
(главным образом Т-лимфоциты (СД-45го) или активированные Т-лимфоциты 
до 4 макрофагов). Некроз и дегенерация не выражены. Необходимо учиты-
вать фиброз. Отсутствие миокардита: не определяется инфильтрация клет-
ками или их количество менее 14 в 1 мм2.

В настоящее время к использованию в клинической практике рекомен-
дованы современные гистологические критерии — Консенсус по опреде-
лению миокардита, ассоциированного с дисфункцией сердца, — застойной 
КМП (Даллас, США, 1998 г.)

Соответственно консенсусу внедрена оценка фиброза: 0 — отсутствует, 
I стадия — начальный, II стадия — умеренный, III стадия — выраженный.

При наличии показаний рекомендовано 24-часовое мониторирование 
ЭКГ (нарушение ритма и проводимости сердца, отсутствие критериев ише-
мии миокарда).

Ro-исследование является информативным лишь у больных с диффузны-
ми миокардитами. Достаточно информативной является радиоизотопная 
сцинтиграфия с использованием изотопов с радиоактивными метками: тех-
неция, галлия цитрата, моноклональных антител к миозину, меченых инди-
ем. В последнее время больше используют КТ и МРТ, радиоизотопную сцин-
тиграфию с индием1.

Образцы формулировки диагноза
1. Острый вирусный (послегриппозный) миокардит, очаговая форма, лег-

кое течение, AV-блокада І ст, СНI, ФКI.
2. Хронический миокардит неуточненной этиологии, диффузная форма, 

легкое течение, желудочковая экстрасистолия, СН2А, ФКII.
3. Миокардиофиброз, изолированная форма, желудочковая экстрасисто-

лия, СН0.
ЛечениеЛечение

I. Немедикаментозное лечение: ограничение физической нагрузки, пол-
ноценное питание с ограничением поваренной соли.

II. Этиологическая медикаментозная терапия.
Согласно с современными алгоритмами лечения миокардита, зависит от 

распространенности повреждения и тяжести течения заболевания.
1 IV Национальный конгресс кардиологов Украины, 2004. Протокол оказания медицинской по-

мощи больным с миокардитом (Приказ МЗУ от 03.07.2006, № 436).
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Вирусные миокардиты

Ýòèîëîãèÿ Ëå÷åíèå

Ýíòåðîâèðóñ, âèðóñ Êîêñàêè À 

èëè Á, ÝÑÍÎ, âèðóñ ïîëèîìèå-

ëèòà, êîðè, êðàñíóõè

Ñïåöèôè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ íåò, 

ïîääåðæèâàþùàÿ è ñèìïòîìàòè÷åñêàÿ òåðàïèÿ

Âèðóñ ãðèïïà À è Á Àìèêñèí ïî 0,125 ìã ïåðâûå 2 ñóòîê, ÷åðåç 48 ÷àñîâ ïî 0,125 ìã

Êóðñîâàÿ äîçà: 1,25 ã

Âèðóñû Variñella zoster, 

Herpes simplex, 

öèòîìåãàëîâèðóñ, 

âèðóñ Ýïøòåéíà-Áàðà

Âîëüòðåêñ òàáë. ïî 500 ìã, àöèêëîâèð 5–10 ìã/êã â/â 

èíôóçèè êàæäûå 8 ÷àñîâ.

Ãàíöèêëîâèð: 5 ìã/êã â/â èíôóçèè êàæäûå 12 ÷àñîâ 

(â ñëó÷àå öèòîìåãàëîâèðóñíîé èíôåêöèè).

Àìèêñèí — ïî ñõåìå

ÂÈ× èíôåêöèè Çèäîâóäèí: 200 ìã âíóòðü 3 ðàçà â ñóòêè

Èíòåðôåðîí-β è γ

Миокардиты, вызванные микроорганизмами, 
бактериями и�грибами

Ýòèîëîãèÿ Ëå÷åíèå

Myñoplasma pneumoniae, 

õëàìèäèè, ðèêêåòñèè

Ìàêðîëèäû, ðåñïèðàòîðíûå ôòîðõèíîëîíû

Borrelia burgdorfen 

(Ëàéìñêàÿ áîëåçíü)

Öåôàëîñïîðèíû III ïîêîëåíèÿ: 2 ã â/â èíôóçèÿ 1 ðàç â ñóòêè èëè 

áåíçèëïåíèöèëèí 18–21 ìëí. ÌÅ â ñóòêè, â/â èíôóçèÿ, ðàçäåëåí-

íàÿ íà 6 ðàç 

Staphyloñoññus aureñy Îïðåäåëåíèå ÷óâñòâèòåëüíîñòè ê àíòèáèîòèêàì — âàíêîìèöèí, 

áåíçèëïåíèöèëëèíû

Ñorynebañterium diphteriae Àíòèáèîòèêè + áûñòðîå ââåäåíèå ïðîòèâîäèôòåðèéíîãî àíòèòîê-

ñèíà

Ãðèáû 

(Ñryptoñiñeus neorformans)

Àìôîòåðèöèí Â: 0,3 ìã/êã â ñóòêè + ôòîðöèòîçèí 100–150 ìã/êã 

âíóòðü 4 ð.

Tryopanosoma ñrusi 

(Áîëåçíü ×àãàñà)

Ñïåöèôè÷åñêîå ëå÷åíèå îòñóòñòâóåò.

Ïîääåðæèâàþùàÿ è ñèìïòîìàòè÷åñêàÿ òåðàïèÿ

Toxoplasma gondii Ïèðèìåòàìèí 100 ìã â ñóòêè âíóòðü, ïîòîì 25–50 ìã â ñóòêè + 

ñóëüôàäèàçèí 1–2 ã âíóòðü 3 ðàçà â ñóòêè, 4–6 íåäåëü

Ôîëèåâàÿ êèñëîòà: 10 ìã â ñóòêè äëÿ ïðîôèëàêòèêè óãíåòåíèÿ 

ãåìîïîýçà

Миокардиты на почве системных, аллергических 
и других заболеваний

Çàáîëåâàíèå Ëå÷åíèå

Êîëëàãåíîçû Ñàëèöèëàòû, â òÿæåëûõ ñäó÷àÿõ ÃÊÑ (ïðåäíèçîëîí 70–80 ìã â ñóòêè) 

1,5 ìåñ.

ÑÊÂ ÍÏÏÑ, â òÿæåëûõ ñëó÷àÿõ ÃÊÑ, ïðè èõ íåýôôåêòèâíîñòè — èììóíî-

äåïðåññàíòû
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Çàáîëåâàíèå Ëå÷åíèå

Òèðåîòîêñèêîç Àíòèòèðåîèäíûå ïðåïàðàòû, ïðè íåýôôåêòèâíîñòè — õèðóðãè÷åñêîå 

ëå÷åíèå îñíîâíîãî çàáîëåâàíèÿ

Ôåîõðîìîöèòîìà α-àäðåíîáëîêàòîðû, ïðè íåýôôåêòèâíîñòè — õèðóðãè÷åñêîå ëå÷å-

íèå îñíîâíîãî çàáîëåâàíèÿ

Àëëåðãè÷åñêèå ðåàêöèè Ïðåêðàùåíèå äåéñòâèÿ àëëåðãåíà. Ïðè íåîáõîäèìîñòè — àíòèàë-

ëåðãè÷åñêèå ïðåïàðàòû

Òîêñè÷åñêîå äåéñò-

âèå ëåêàðñòâåííûõ, 

íàðêîòè÷åñêèõ 

è äðóãèõ âåùåñòâ

Ïðåêðàùåíèå äåéñòâèÿ ïðîâîöèðóþùåãî ôàêòîðà

Ãèãàíòîêëåòî÷íûé 

ìèîêàðäèò

Ñïåöèôè÷åñêîå ëå÷åíèå îòñóòñòâóåò

Ëó÷åâîé ìèîêàðäèò Ñïåöèôè÷åñêîå ëå÷åíèå îòñóòñòâóåò. Ïîääåðæèâàþùàÿ è ñèìïòîìà-

òè÷åñêàÿ òåðàïèÿ. Â òÿæåëûõ ñëó÷àÿõ ÃÊÑ

Êîììåíòàðèé. Ïðèìåíåíèå ñåðäå÷íûõ ãëèêîçèäîâ äàæå â îáû÷íûõ äîçàõ ÿâëÿ-
åòñÿ âûñîêèì ðèñêîì âîçíèêíîâåíèÿ ãëèêîçèäíîé èíòîêñèêàöèè.

1. Острый очаговый миокардит:
— этиотропное лечение: препараты интерферона, антибактериальные 

препараты;
— β-адреноблокаторы;
— НПВС;
— системная энзиометерапия;
— метаболическая терапия;
— симптоматическое лечение: ААП, дезагреганты, диуретики.
2. Подострый и хронический очаговый миокардиты:
— β-адреноблокаторы;
— НПВС;
— системная экзимотерапия;
— метаболическая терапия;
— симптоматическое лечение: ААП, дезагреганты, диуретики.
3. Острый диффузный миокардит:
— этиотропное лечение: препараты интерферона, противовирусные, ан-

тибактериальные;
— β-блокаторы и/или ИАПФ или БРА;
— диуретики;
— дезагреганты и/или антикоагулянты;
— ААП;
— системная экзимотерапия;
— метаболическая терапия (милдронат, мексикор, триметазидин);
— ГКС (как иммуносупрессоры в случае идиопатического или аутоим-

мунного миокардита, симпатомиметики — для поддержания гемодинами-
ки на почве тяжелой острой СН и кардиогенного шока).
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4. Подострый диффузный миокардит:
— курсовое лечение гормонами и/или цитостатическими препаратами 

(при отсутствии персистирующего вируса);
— β-блокаторы;
— ИАПФ или БРА;
— диуретики;
— дезагреганты и/или антикоагулянты;
— ААП;
— системная энзимотерапия;
— метаболическая терапия.
5. Хронический диффузный миокардит:
— курсовое лечение гормонами и/или цитостатическими препаратами;
— симптоматическое лечение хронической СН (β-блокаторы, ИАПФ или 

БРА, диуретики, дигоксин);
— профилактика осложнений (дезагреганты, антикоагулянты, ААП);
— системная энзимотерапия;
— метаболическая терапия.
Êîììåíòàðèè: Ïðè òÿæåëîì òå÷åíèè äèôôóçíîãî ìèîêàðäèòà âîçìîæíî:
— èìïëàíòàöèÿ êàðäèîâåðòåðà-äåôèáðèëëÿòîðà ïðè íàëè÷èè ôèáðèëëÿöèè 

æåëóäî÷êîâ èëè ñòîéêîé æåëóäî÷êîâîé òàõèêàðäèè èëè ðèçèñòåêòíîñòè ê ÀÀÏ
— èìïëàíòàöèÿ òðåõêàìåðíîãî ÅÊÑ ïðè òÿæåëîé ÑÍ, ðåôðàêòåðíîé ê ìåäèêà-

ìåíòîçíîé òåðàïèè, ó áîëüíûõ ñî çíà÷èòåëüíûìè íàðóøåíèÿìè âíóòðèæåëóäî÷êî-
âîé ïðîâîäèìîñòè ñ äåñèíõðîíèçàöèåé ñîêðàùåíèé æåëóäî÷êîâ;

— òðàíñïëàíòàöèÿ ñåðäöà â ñëó÷àå òðàíñôîðìàöèè çàáîëåâàíèÿ â ÄÊÌÏ.

ÈÍÔÅÊÖÈÎÍÍÛÉ ÝÍÄÎÊÀÐÄÈÒ1

ОпределениеОпределение
Инфекционный эндокардит (ИЭ) — заболевание инфекционной при-

роды с преобладанием локализации возбудителя на эндокардиальной по-
верхности (клапаны сердца, пристеночный эндокард), эндотелии аорты 
и крупных сосудов, а также на искусственных внутрисердечных материалах 
(протезированные клапаны, электрокардиостимулятор, имплантированный 
кардиовертер-дефибриллятор).

Инфекционные агенты: стрептококки (S. faeсalis, S. salivarius, S. mutans), 
энтерококки (E. faeсalis, E. faeсium, E. durans), стафилококки (S. aureus).

К другим возбудителям относят: грамположительные бациллы группы 
НАСЕК (Haemophilus parainfl uenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. infl u-
enzae); внутриклеточные бактерии: Сoxiella burne! i, Bartonella, Сhlamydia.

1 Материал преподается соответственно рекомендаций Европейской ассоциации кардиоло-
гов, 2009 г.
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КлассификацияКлассификация
1. Локализация ИЭ, наличие или отсутствие интракардиальных искус-

ственных материалов:
— левосторонний ИЭ нативных клапанов (ИЭНК),
— левосторонний ИЭ прооперированных клапанов (ИЭПК),
— ранний ИЭПК1 < 1 год после операции,
— поздний ИЭПК > 1 год после операции,
— правосторонний ИЭНК,
— вторичный ИЭ.
2. Условия, в которых развивался ИЭ:
2.1. ИЭ, связанный с медицинскими вмешательствами:
а) нозокомиальный — проявления ИЭ наблюдаются больше чем 48 часов 

после поступления в стационар,
б) ненозокомиальный — проявления ИЭ наблюдаются меньше чем за 

48 часов после поступления в стационар пациентов, у которых раньше про-
водились медицинские или инвазивные диагностические вмешательства:

— пациенты, которые получали амбулаторное лечение или в/в инфузии, 
гемодиализную или в/в химиотерапию меньше 30 суток до начала ИЭ;

— госпитализированные в БИТ меньше чем за 90 суток до начала ИЭ;
— резиденты домов престарелых;
— ИЭ, развивающийся у лиц, находившихся в коллективах, начинается 

меньше чем за 48 часов до госпитализации при отсутствии каких-либо преды-
дущих медицинских и диагностических вмешательств;

— ИЭ, который развивается у в/в наркоманов, которые не имели других 
источников инфекции.

3. Активность.
3.1. ИЭ с персистирующей лихорадкой и положительными результатами 

посева крови.
3.2. Гистологическое доказательство активности ИЭ.
3.3. Рецидивы ИЭ, обострения, повторные эпизоды ИЭ, которые вызыва-

ются одним и тем же инфекционным агентом < 6 месяцев от начала заболе-
вания.

3.4. Реинфекция:
а) инфицирования другими патогенами,
б) повторные эпизоды ИЭ, вызванные одним и тем же патогеном больше 

чем за 6 месяцев от начала заболевания.

ДиагностикаДиагностика
1. Клинические проявления ИЭ: новый регургитационный шум в сердце; 

тромбоэмболия неясного происхождения; сепсис неясного происхождения 
(особенно в случаях ассоциированных с инфекционными агентами, которые 
часто выявляются при ИЭ); наличие лихорадки (ИЭ в анамнезе; врожденный 
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или приобретенный порок сердца, другие факторы риска (состояние имму-
нодефицита, частые в/в инфузии лекарственных препаратов; недавние ин-
вазивные лечебные или диагностические вмешательства ассоцированные 
с бактериемией; наличие сердечной недостаточности; внезапное наруше-
ние проводимости.

N.B! Лихорадка может отсутствовать у лиц пожилого возраста, при преды-
дущем приеме антибиотиков, иммунодефицитных состояниях, а также при 
ИЭ, вызванном вирулентным или атипичным патогеном.

Сосудистые или иммунологические феномены: пятна Рота, кожные гемо р-
рагии, узелки Ослера; очаговые неспецифические, неврологические сим п-
томы; наличие легочных тромбоэмболий; инфильтраций (при правосторон-
нем ИЭ); наличие периферических абсцессов разной локализации (почки, се-
лезенка, головной мозг, спинной мозг).

2. Микробиологическая диагностика. Для выявления возбудителя доста-
точно трех проб, которые вмещают в себя по 10 мл крови из периферичес ких 
вен в стерильных условиях. Забор крови невозможен из-за загрязненного 
венозного катетера. При ИЭ бактериемия всегда персистирующая, поэтому 
нет необходимости в заборе крови на высоте лихорадки.

Данные микробиологического исследования могут быть раньше карди-
альных симптомов (положительный посев крови на наиболее частый пато-
ген ИЭ или положительные результаты серологического исследования на 
хроническую лихорадку Q).

Посев крови может быть негативным у лиц с прооперированными клапа-
нами, искусственными водителями ритма, почечной недостаточностью, им-
мунодефицитными состояниями.

3. Гистологическое иммунологическое исследование — золотой стан-
дарт в диагностике ИЭ. Молекулярные биологические исследования: поли-
меразная ценная реакция (ПЦР) показана для тканей клапанов или эмболов 
у больных ИЭ при негативных посевах крови.

4. Транторакальная или трансэзофагальная ЭхоКГ. При подозрении на ИЭ 
эхокардиография должна проводиться немедленно. Основным эхокардио-
графическим проявлением ИЭ является наличие вегетаций, абсцессов, нару-
шение работы искусственных клапанов.

Диагностические критерии
Большие критерии:
1. Положительный посев крови в двух пробах крови: типичные для ИЭ 

микроорганизмы, выделенные Viridans streptococci, S. bovis, S. aureus, группа 
НАСЕК или распространенные энтерококки при отсутствии первичного ин-
фекционного очага.

2. Персистирующее наличие микроорганизмов, характерных для ИЭ (при 
неоднократном посеве крови.
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3. Однократный положительный посев крови на Coxiella burnetti и титр 
антител IgG свыше 1:800.

4. Доказательные данные эндокардиального поражения по данным 
ЭхоКГ.

Малые критерии:
1. Склонность (заболевания сердца, частые в/в инфузии, в/в наркоманы).
2. Лихорадка > 38° С.
3. Сосудистые феномены: эмболии крупных артерий, септические поли-

морфные инфаркты, микотические аневризмы, внутримозговые кровоиз-
лияния, геморрагии на переходной складке конъюнктивы и повреждения 
Дженевай.

4. Иммунологические феномены: гломерулонефрит, узелки Ослера, пят-
на Рота, ревматоидный фактор.

5. Микробиологические доказательства: положительный посев крови, 
который не соответствует большим критериям, или серологическое под-
тверждение активной инфекции, обусловленной потенциальным возбуди-
телям ИЭ.

Диагноз ИЭ считается достоверным при наличии двух больших критери-
ев или одного большого и трех малых критериев, или пяти малых критериев.

Ïðàâîñòîðîííèé ÈÝ
Чаще поражается трикуспидальный клапан. Доминирующим агентом яв-

ляются: S. aureus, Pseudomonas aeruginosa.
Диагностика и лечение: персистирующая лихорадка, бактериемия, мно-

жественные септические пульмональные эмболы (кашель, кровохарканье, 
легочные абсцессы, пневмоторакс, эмпиема плевры, боль в грудной клет-
ке); недостаточность трехстворчатого клапана (высокое давление в легоч-
ной артерии, пансистолический шум, который выслушивается и усиливается 
во время вдоха (симптом Риверо-Корвалло), положительный венный пульс, 
пульсация печени, ведущий метод диагностики — ЭхоКГ.

Лечебная тактика: антимикробная терапия, хирургическое лечение.

Образцы формулировки диагноза
1. Первичный инфекционный эндокардит митрального клапана, вызван-

ный Enteroсoссus faeсalis, СH ІІА.
2. Излеченный повторный эндокардит протезированного клапана аорты, 

вызванный Staphyloсoссus epidermidis, желудочковая экстрасистолия, СH IIБ.
3. Вероятный эндокардит протезированного митрального клапана, позд-

ний с отрицательной гемокультурой СH І.
4. Активный инфекционный эндокардит трехстворчатого клапана боль-

ного наркоманией, СH ІІА.
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Режимы антибиотиков для начальной эмпирической терапии
(до и�без идентификации инфекционного очага)

Àíòèáèîòèêè 
Äîçû 

è ïóòè ââåäåíèÿ
Êîììåíòàðèè 

Åñòåñòâåííûå è ïðîòåçèðîâàííûå êëàïàíû (ïîçäíèé ïåðèîä — 

áîëüøå 12 ìåñÿöåâ ïîñëå îïåðàöèè, ïðîäîëæèòåëüíîñòü ëå÷åíèÿ 4–6 ìåñÿöåâ)

Àìïèöèëëèí/ñóëüáàêòàì èëè 2 ã â ñóòêè â/â 

íà 4 ïðèåìà
Ïàöèåíòàì ñ ÈÝ ïðè íåãàòèâíûõ ïîñå-

âàõ êðîâè — êîíñóëüòàöèÿ èíôåêöè-

îíèñòà

àìïèöèëëèí/êëàâóíàò 

â ñî÷åòàíèè ñ

2 ìã â ñóòêè â/â 

íà 4 ïðèåìà

ãåíòàìèöèíîì 3 ìã/êã â ñóòêè â/â 

íà 2 ïðèåìà èëè â/ì

Âàíêîìèöèí â ñî÷åòàíèè ñ 30 ìã/êã â ñóòêè â/â 

íà 2 ïðèåìà

Äëÿ ïàöèåíòîâ, êîòîðûå íå ïåðåíîñÿò 

β-ëàêòàìàçû

ãåíòàìèöèíîì â ñî÷åòàíèè ñ 3 ìã/êã â ñóòêè â/â èëè 

â/ì íà 2–3 ïðèåìà

öèïðîôëîêñàöèíîì 10 ìã/êã â ñóòêè 

âíóòðü íà 2 ïðèåìà 

èëè 800 ìã â ñóòêè â/â 

íà 2 ïðèåìà

Íå ÿâëÿåòñÿ óíèâåðñàëüíî àêòèâíûì 

äëÿ Bartoneli. Âàðèàíòîì âûáîðà ÿâ-

ëÿåòñÿ äîêñèöèêëèí

Ïðîòåçèðîâàííûå êëàïàíû 

(ðàííèé ïåðèîä — äî 12 ìåñÿöåâ ïîñëå îïåðàöèè)

Âàíêîìèöèí â ñî÷åòàíèè ñ 30 ìã/êã â ñóòêè â/â 

íà 2 ïðèåìà, 6 íåäåëü

Ïðè îòñóòñòâèè êëèíè÷åñêîãî îòâå-

òà — õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå è ðàñøè-

ðåíèå ñïåêòðà àíòèáèîòèêîâ äëÿ ãðàì-

íåãàòèâíîé ôëîðû
ãåíòàìèöèíîì â ñî÷åòàíèè ñ 3 ìã/êã â ñóòêè â/â 

èëè â/ì íà 2–3 

ïðèåìà, 2 íåäåëè

ðèôàìïèöèíîì 1200 ìã â ñóòêè âíóòðü 

íà 2 ïðèåìà

ПрофилактикаПрофилактика
I. Возможность проведения антибиотикотерапии необходимо рассмат-

ривать только для пациентов с высоким риском ИЭ.
1. Пациенты с протезированным клапаном или протезным материалом, 

какие используют для коррекции клапана.
2. Пациенты с предыдущим ИЭ.
3. Пациенты с врожденными пороками сердца: с цианозом, без хирур-

гической коррекции или остаточными дефектами, паллиативными шунтами 
или соединениями;

II. Процедуры высокого риска: дентальные, респираторные, гастроин-
тестинальные, урогенитальные, дерматологические, скелетно-мышечные, 
кардиальные или васкулярные хирургические вмешательства, пирсинг, та-
туировки.
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III. Факторы, которые ассоциируются с обострением ИЭ: неадекватная 
антибактериальная терапия; резистентность микроорганизмов; полимик-
роб ная инфекция при ИЭПК; эмпиричекая антибактериальная терапия при 
не гативной гемокультуре; перианулярное распространение инфекции; пер-
сис ти рующие очаги инфекции (абсцессы); персистирующая лихорадка.

IV. Реинфицирование: перенесенный ИЭ, в/в наркоманы, больные с про-
граммным гемодиализом.

V. Факторы неблагополучного прогноза ИЭ:
1. Клинические особенности больного, пожилой возраст, ИЭПК, комор-

бидность (СД, СH, почечная недостаточность, печеночная недостаточность, 
ХОЗЛ).

2. Наличие осложнений ИЭ: рецидивы (обострения, реинфекция), пери-
анулярное распространение инфекции, септические метастазы (абсцессы), 
сердечная недостаточность, тромбоэмболические осложнения.

3. ЭхоКГ критерии: тяжелая левосторонняя клапанная регургитация, тя-
желая недостаточность трехстворчатого клапана, низкая фракция выброса 
ЛЖ, легочная гипертензия, вегетации более 1 см, дисфункция клапанного 
протеза.

ÏÅÐÈÊÀÐÄÈÒÛ
ОпределениеОпределение

Перикардит — фиброзное, серозное, гнойное или геморрагическое вос-
паление висцерального и париетального листков перикарда.

КлассификацияКлассификация
I. По этиологии1.
1. Инфекционные перикардиты (вирусные, бактериальные, грибковые, 

паразитарные).
2. Перикардиты на почве системных аутоиммунных заболеваний (СКВ, 

РА, анкилозирующий спондилоартрит, склеродермия, дерматомиозит, узел-
ковый периартериит, синдром Рейтера, семейная средиземноморская ли-
хорадка).

3. Перикардиты на почве аутоиммунных процессов 2-го типа (ревмати-
ческая лихорадка, посткардиотонический синдром, аутореактивный пери-
кардит).

4. Перикардиты во время заболеваний сердца и смежных органов (острый 
инфаркт миокарда, миокардит, аневризма аорты, инфаркт легкого, пнев-
мония, заболевания пищевода, гидроперикардит в случае застойной СH, па-
ранеопластический перикардит.

1 Согласно с Европейскими рекомендациями диагностики и лечения заболеваний перикарда, 
2004 г.
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5. Перикардиты на почве метаболических нарушений (почечная недоста-
точность, микседема, болезнь Аддисона, диабетический кетоацидоз, холе-
стериновый перикардит, беременность).

6. Травматический перикардит, облучение органов средостения.
7. Опухолеподобные заболевания перикарда (первичные опухоли, вто-

ричные метастатические опухоли, рак легкого, рак молочной железы, рак 
желудка и кишечника, лейкемия и лимфома, меланома, саркома).

8. Идиопатический перикардит
II. Патогенетические и морфологические варианты: хронический адге-

зивный, хронический констриктивный, в том числе кальциноз перикарда, ге-
моперикард, перикардиальный выпот — гидроперикард, хилоперикард.

III. По течению: острый (< 6 недель), хронический (> 3 месяцев), рециди-
вирующий (интермитирующий — с безсимптомными периодами — прекра-
щение противовоспалительной терапии приводит к рецидиву.

IV. По степени выраженности перикардиального выпота согласно с дан-
ными ЭхоКГ: незначительный (3–16 мм), средний (> 16 мм), большой.

V. Степень сердечной недостаточности: СH0–III.

Образцы формулирования диагноза
1. Бактериальный (стафилококковый) перикардит, острое течение, сред-

ней степени выраженности перикардиального выпота, СHІІА, диастоличе-
ский вариант, IIІ ФК.

2. Хронический констриктивный (неопределенный) перикардит, прогрес-
сирующее течение, небольшая степень выраженности перикардиального 
выпота, СHІІБ, диастолический вариант, IV ФК.

ДиагностикаДиагностика1

Обязательные исследования.
1. Анамнез: боль в грудной клетке, за грудиной или в левой прекардиаль-

ной области; боль может иррадиировать в верхнюю часть трапециевидной 
мышцы, может иметь плевральный и ишемический характер, зависеть от по-
ложения тела, может быть одышка, парадоксальный пульс.

2. Клиническое обследование: шум трения перикарда, ослабление тонов 
сердца, набухание шейных вен, падение САД на вдохе на 12–15 мм рт. ст.

3. Измерение АД.
4. Измерение центрального венозного давления.
5. Лабораторные исследования: общий анализ крови, мочи, АЛТ, АСТ, би-

лирубин, креатинин, холестерин, глюкоза крови, калий, натрий, СРБ, титры 
АСЛ-О.
1 Согласно с протоколом оказания медицинской помощи больным перикардитом. Приказ 

МЗУ Украины, от 03.07.2006 г., № 436.
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6. ЭКГ в 12 отведениях:
а) конкордантный отрицательный сегмент ST с одновременной выпукло-

стью книзу в стандартных и грудных отведениях с переходом в высокий по-
ложительный зубец Т,

б) через 1–2 дня интервал ST спускается ниже изолинии, потом на протя-
жении нескольких дней возвращается к изоэлектрической линии, несмотря 
на продолжающийся воспалительный процесс,

в) положительный зубец Т уплощается и через 10–15 дней становится 
двухфазным или отрицательным в тех отведениях, в которых проходила ди-
намика сегмента ST. В дальнейшим, ЭКГ приходит в норму,

г) отсутствуют изменения комплекса QRS.
7. ЭхоКГ и допплер-исследования: утолщение листков перикарда, нали-

чие жидкости.
8. Ro-графия ОГК: изображение сердца может варьировать от нормаль-

ного до появления «крыши с трубой», можно выявить сопутствующие забо-
левание легких и органов средостения.

Дополнительные исследования.
1. Суточный мониторинг ЭКГ.
2. Пункция перикарда с цитологией.
3. КТ или МРТ.
4. ЦИК, IgMG, нейтрализующие или комплементсвязывающие антитела 

к вирусам Коксаки группы В, ЕСНО, герпеса в парных сыворотках.

Òàìïîíàäà ñåðäöà
Клинические проявления: повышение венозного давления, артериаль-

ная гипотония, парадоксальный пульс, одышка или тахипное без хрипов 
в легких.

Факторы, влияющие на развитие тампонады сердца: применение неко-
торых лекарственных препаратов (циклоспорины, антикоагулянты, тромбо-
литики); недавняя операция на сердце; применение аппаратов, компонен-
ты которых находятся в сердце долго; тупая травма сердца, наличие злока-
чественных опухолей; заболевания соединительной ткани, почечная недо-
статочность, сепсис.

Диагностика: ЭКГ, Ro-обследования, ЭхоКГ, допплер-ЭхоКГ, цветная доп-
плер ЭхоКГ, катетеризация сердца, ангиография желудочков, коронарных 
артерий, КТ, перикардиоцентез.

Êîíñòðèêòèâíûé ïåðèêàðäèò
Клинические проявления: признаки хронического венозного застоя, 

обу словленные низким минутным объемом сердца, набуханием шейных 
вен, артериальная гипотония, увеличение объема брюшной полости, пери-
ферические отеки, мышечная слабость.

Диагностика: тоже, что и при тампонаде сердца.
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ЛечениеЛечение
I. Этиопатогенетическое лечение основного заболевания:
1. Антибиотики (согласно возбудителю).
2. НПВС (преимущество ибупрофен — 0,5 мг 2 раза в день 2–5 дней).
3. ГКС (60–70 мг преднизолона в сутки в несколько приемов 5–7 дней).
4. Перикардиоцентез на фоне большого количества жидкости.
II. Оперативное лечение констриктивного перикардита.
III. Симптоматическое лечение СН и осложнений:
1. ИАПФ или БРА.
2. B-адреноблокаторы (метопролол, карведилол).
3. Салуретики.
IV. Амиодарон по показаниям.
V. Антикоагулянты (непрямые) по показаниям: ФП, тромбоэмболичекие 

осложнения в анамнезе, тромбы в полостях сердца. Обязательный контроль 
МНО.

VI. Метаболическая терапия.

ÊÀÐÄÈÎÌÈÎÏÀÒÈÈ
ОпределениеОпределение

Кардиомиопатия (КМП) — патология миокарда, при которой структур-
ные или функциональные нарушения не обусловлены ИБС, гипертензией, 
клапанными пороками и врожденными заболеваниями сердца.

Классификация по фенотипуКлассификация по фенотипу
1. Гипертрофическая КМП (ГКМП).
2. Дилатационная КМП (ДКМП).
3. Аритмогенная КМП правого желудочка.
4. Рестриктивная КМП.
5. Неклассифицированные: некомпактная КМП левого желудочка, КМП 

Такацубо.
6. Семейные/наследственные (генетические).
6.1. Неиденфицированные генные дефекты.
6.2. Подтип заболевания: с известным геном; митохондриальные КМП; 

болезни обмена веществ, в особенности нарушение накопления гликогена: 
II-тип — болезнь Помпе, III-тип — болезнь Форбе, болезнь Данона; лизосо-
мальные болезни накопления: болезнь или синдром Андерсона-Фарби, син-
дром Харлера, нарушение метаболизма жирных кислот.

7. Несемейные (приобретенные):
7.1. Идиопалические.
7.2. Подтип заболевания — токсическая (медикаментозная, радиацион-

ная): эндокринные КМП; алкогольная КМП; спортивное сердце; КМП у детей, 
у матерей которые имеется инсулинозависимый сахарный диабет; вспомо-
гательные (миокардит).
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Ãèïåðòðîôè÷åñêàÿ êàðäèîìèîïàòèÿ
Это первичное заболевание миокарда неясной этиологии, которое про-

является ассиметричной гипертрофией миокарда левого желудочка и зна-
чительными изменениями диастолического накопления при отсутствии ди-
латации его полостей и причин, какие вызывают гипертрофию сердечной 
мышцы.

КлассификацияКлассификация
1. По градиенту давления:
І стадия — ГД в выходном тракте ЛЖ < 25 мм рт. ст., жалоб нет.
IІ стадия — ГД до 35 мм рт. ст., жалобы появляются при физической на-

грузке.
IIІ стадия — ГД до 44 мм рт. ст., жалобы: одышка, приступы стенокардии.
IV стадия — ГД > 45 мм рт. ст., иногда до 185 — возникают тяжелые нару-

шения гемодинамики.
2. По морфологии:
1. Гипертрофия базальных отделов межжелудочковой перегородки.
2. Тотальная гипертрофия.
3. Тотальная гипертрофия перегородки и передней стенки.
4. Гипертрофия верхушки с возможным распространением на заднюю 

стенку.
Варианты клинических проявлений: малосимптомный, вегетодистонич-

ный, инфарктоподобный, кардиалгичный, аритмичный, декомпенсирован-
ный, псевдоклапанный, смешанный, молниеносный.

Пути прогрессирования ГМКП: внезапная смерть, нарастание симптомов 
у больных с сохраненной функцией ЛЖ, застойная СН, ФП и ее осложнения, 
в т. ч. эмболии.

Факторы риска внезапной сердечной смерти
Большие: перенесенная остановка сердца, ФЖ, спонтанная стойкая же-

лудочковая тахикардия, семейный анамнез внезапной сердечной смерти, 
не понятные синкопе, толщина задней стенки > 3 см, патологический ответ 
АД на нагрузку, нестойкая желудочковая тахикардия во время мониторин-
га ЭКГ.

Малые: ишемия миокарда, обструкция выходного тракта ЛЖ, генные му-
тации с особенно высоким риском, занятия большим спортом.

ДиагностикаДиагностика
1. Жалобы и анамнез — классическая триада симптомов — стенокардия 

напряжения, одышка при физической нагрузке, потеря сознания.
2. Физикальное обследование — ослабленные тоны сердца, дополни-

тельный IIІ тон, пульсация сонных артерий, быстрый пульс при пальпации 
сонных артерий вследствие очень быстрого изгнания крови в первую поло-
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вину систолы, систолический шум, который не проводится, усиливается при 
изменении положения тела и после приема нитроглицерина.

3. Лабораторные исследования: общий анализ крови, глюкоза крови, 
креатинин, билирубин, АСТ, АЛТ, липидограмма.

4. ЭКГ: признаки гипертрофии ЛЖ, нарушения реполяризации в виде де-
прессии ST и инверсии зубца Т, глубокие и патологические зубцы Q в отведе-
ниях II, III, АVF, V3–4, признаки гипертрофии ЛП, нарушения ритма, экстраси-
столия ФП, пароксизмы желудочковых тахикардий, нарушения внутрижелу-
дочкового проведения.

5. ЭхоКГ: ассиметричная гипертрофия МЖП (отношение ее толщины в ди-
астолу к толщине задней стенки ЛЖ > 1,3), ее гипокинез, уменьшение ско-
рости раннего диастолического прикрытия передней створки митрального 
клапана, наличие переднесистолического движения ПСМК, среднесистоли-
ческое прикрытие створки аортального клапана, уменьшение переднезад-
него размера ЛЖ в систолу и диастолу при ФВ > 70%.

6. МРТ — оценка распространенности и выраженности гипертрофии 
мио карда.

7. Катетеризация: определение внутрижелудочкового ГД.

Образцы формулировки диагноза
1. Гипертрофическая кардиомиопатия, аритмический вариант, желудоч-

ковая экстрасистолия, СНI.
2. Гипертрофическая кардиомиопатия, псевдоклапанный вариант, фиб-

рилляция предсердий постоянная форма СНІІА.
3. Гипертрофическая кардиомиопатия, смешанный вариант СНІІА.

ЛечениеЛечение
I. Консервативное.
1. Ограничение тяжелых физических нагрузок, исключение алкоголя, ку-

рения, холода, чрезмерных эмоций.
2. Лечение аритмии: β-адреноблокаторы, амиодарон, при наличии ФП — 

антикоагулянты.
3. Улучшение диастолического наполнения ЛЖ: антагонисты Са++.
4. Хроническая СН: комбинация β-блокаторов, диуретиков, ИАПФ, крайне 

редко сердечные гликозиды.
5. Антикоагулянты: при постоянной форме ФП, тромбоэмболических 

осложнениях в анамнезе. Обязательно определение МНО.
II. Хирургическое: двухмерная электростимуляция, миоэктомия, алко-

гольная сектральная абляция, сектральная миоэктомия, протезирование 
митрального клапана, трансплантация сердца.

III. Немедикаментозное: 
1. Имплантация кардиостимулятора.
2. Имплантация трехкамерного ЭКС в случае тяжелой СН.
3. Трансплантация сердца.
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Äèëàòàöèîííàÿ êàðäèîìèîïàòèÿ
Это заболевание миокарда неясной этиологии, доминирующим призна-

ком которого является: кардиомегалия, снижение сократительной способ-
ности миокарда, развитие застойной сердечной недостаточности, наруше-
ние сердечного ритма, тромбоэмболии. Поражаются лица наиболее трудо-
способного возраста. ДКМП отличается особой тяжестью течения заболева-
ния, высоким уровнем инвалидизации и смертности.

Термин «ДКМП» применяется только в тех случаях поражения, когда зна-
чительная дилатация полостей определяется не вследствие коронарной бо-
лезни, клапанных пороков сердца, системной и легочной АГ, заболеваний 
перикарда.

Варианты ДКМП: вследствие перенесенного миокардита (любой формы), 
непосредственно идиопатическая, этиология неизвестна.

Факторы возникновения ДКМП: генетическая предрасположенность, 
влияние экзогенных факторов (вирусная инфекция, алкоголь), аутоиммун-
ные нарушения.

ДиагностикаДиагностика
1. Анамнез: начало заболевания с СН без явной причины, после респира-

торной инфекции, пневмонии.
2. Физикальное обследование: СНIII–IV ФК, нарушения ритма и проводи-

мости, тромбоэмболии, ритм «галопа», систолический шум митральной или 
митрально-трикуспидальной регургитации.

3. Лабораторные исследования: общеклинические, биохимический 
спектр.

4. Ro-обследование — кардиомегалия в основном за счет желудочков, 
венозный застой в легких.

5. ЭхоКГ — дилатация желудочков, ФВ < 30%, значительно изменена сис-
толическая функция ЛЖ, отсутствие прироста, а иногда даже уменьшение 
ФВ после активной терапии.

6. Коронаровентрикулография: отсутствие коронарных стенозов, иногда 
дилатация коронарных артерий.

7. Субэндомиокардиальная биопсия: дистрофические изменения кар-
диомиоцитов аж до некроза, интерстициальный фиброз, заместительный 
склероз, иногда лимфогистиоцитарные инфильтраты.

8. Специальные исследования:
а) офтальмологическое (подозрение на митохондриальную КМП);
б) эндомиокардиальная биопсия;
в) при необходимости биопсия скелетной мышцы;
г) иммуногистологические исследования. 
9. Саркогликан.
10. Сцинтиграфия с технецием201.
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Основные клинические синдромы ДКМП
1. Систолическая застойная СН (левожелудочковая или бивентрикуляр-

ная) с признаками застоя в малом и большом круге кровообращения.
2. Частые нарушения ритма и проводимости.
3. Тромбоэмболические осложнения (ТЭЛА и другие).
Критерии исключения идиопатической ДКМП: АГ (АД > 160/100 мм 

рт. ст.), подтверждена повторными измерениями или поражением орга-
нов мишеней, ИБС, хроническое употребление алкоголя (> 40 г для жен-
щин и > 80 г для мужчин) на протяжение 5 и более лет с регрессией проявле-
ний ДКМП после 6-месячного отказа от алкоголя, частые тахисистолические 
формы суправентрикулярных нарушений, системные заболевания, болезни 
перикарда, врожденные болезни сердца, сor pulmonale.

Образцы формулировки диагноза
1. Дилатационная кардиомиопатия, фибрилляция предсердий, тахисис-

толическая форма, СНІІБ.
2. Дилатационная кардиомиопатия, фибрилляция предсердий, полная 

блокада левой ножки пучка Гиса, СНІІБ.

Лечение СН на почве ДКМПЛечение СН на почве ДКМП
Îñíîâíîé ìåõàíèçì äåéñòâèÿ Ïðåïàðàòû 

Ïîâûøåíèå ñîêðàòèòåëüíîé 

ñïîñîáíîñòè

ÈÀÏÔ, ñåðäå÷íûå ãëèêîçèäû, àíòàãîíèñòû äîïàìèí-

ýðãè÷åñêèõ ðåöåïòîðîâ, èíãèáèòîðû ôîñôîäèýñòåðàçû 

(ÔÄÝ), ãèäðàëàçèí + èçîñîðáèäà äèíèòðàò

Óìåíüøåíèå íàãðóçêè íà ìèîêàðä ÈÀÏÔ, ÁÐÀ, äèóðåòèêè, àíòàãîíèñòû àëüäîñòåðîíà, 

âàçîäèëàòàòîðû

Áëîêàäà íåéðîýíäîêðèííîé ðåãóëÿöèè B-àäðåíîáëîêàòîðû êàðäèîñåëåêòèâíûå

Óëó÷øåíèå ìåòàáîëèçìà ìèîêàðäà Ìåêñèêîð, òðèìåòàçèäèí, ìèëäðîíàò, ôîñôîêðåàòèí, 

àíòèîêñèäàíòû, àíàáîëèêè

В/венные симпатолитики (допамин и/или добутамин) необходимо при-
менять только в условиях стационара, желательно с применением дозаторов.

Нитраты — при наличии левожелудочковой недостаточности, кратко-
временное применение.

Профилактика тромбоэмболий. Назначаются антикоагулянты пациен-
там с ФП, тромбоэмболическими осложнениями в анамнезе с обязательным 
контролем МНО.

Коррекция нарушений ритма. Амиодарон — препарат выбора.
Немедикаментозное лечение: аппараты механической поддержки же-

лудочков (mediсal ventriсular assist defiсes, гемопомпа, искусственное серд-
це; внутриаортальная баллонная контрапульсация — как «мост» к транс-
плантации; изолированная ультрафильтрация.

Хирургическое лечение: искусственный водитель ритма, имплантация 
трехкамерного ЭКС, динамическая аортомиопластика («обворачивание» вос-
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ходящей аорты правой m. latissimus dorsi до перикарда и ЭКС), кардиомио-
пластика, замена митрального клапана, трансплантация сердца.

Перспективные направления в лечении ДКМП: генная терапия; лечение 
человеческим гормоном роста (повышение ФВ ЛЖ и относительное утолще-
ние его стенок); статины (задерживают развитие и прогрессирование СН бла-
годаря плейотропным действиям); аллопуринол (блокирует активность ксан-
тиоксидазы, снижает оксидантный стресс, улучшает энергетический обмен.

Àðèòìîãåííàÿ êàðäèîìèîïàòèÿ 
ïðàâîãî æåëóäî÷êà

Это КМП с высоким риском внезапной аритмической смерти, которая 
чаще является первым и единственным проявлением заболевания. АКМП 
ПЖ — первичное заболевание миокарда, которое характеризуется замеще-
нием миоцитов жировой и фиброзно-жировой тканью.

ДиагностикаДиагностика
Первые симптомы заболевания проявляются поcле 10, 20 или 40 лет, 

чаще это перебои, сердцебиение, пресинкопальные и синкопальные состо-
яния, клиническая смерть.

При физикальном обследовании — расщепление IІ тона, систолический 
шум в III–IV межреберье справа от грудины. Правосторонняя кардиомегалия 
с правосторонней застойной СН.

ЭКГ — увеличение вольтажа зубца Р, AV-блокада I ст., низкая амплитуда 
QRS, блокада правой ножки пучка Гиса, правожелудочковая экстрасистолия 
или тахикардия.

ЭхоКГ — расширение полостей правого желудочка, снижение ФВ.
Клинические группы:
I. Клинически выражены симптомы, опасные для жизни (желудочковые 

экстрасистолы, желудочковая тахикардия, синкопальные состояния) — ле-
чение обязательно!

II. Клинические проявления мало выражены (аритмия-экстрасистолия) 
требует лечение в меньшей мере.

Бессимптомная или скрытая АКМП ПЖ требует наблюдения без активной 
терапии до появления нарушений ритма сердца.

ÈØÅÌÈ×ÅÑÊÀß ÁÎËÅÇÍÜ ÑÅÐÄÖÀ
ОпределениеОпределение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) — острое или хроническое пораже-
ние сердца, вызванное уменьшением или прекращением доставки крови 
к миокарду в связи с атеросклеротическим процессом в коронарных сосу-
дах, что приводит к несоответствию между коронарным кровообращением 
и потребностью миокарда в кислороде.
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Клиническая классификация
1. Внезапная коронарная смерть: а) внезапная клиническая коронарная 

смерть; б) внезапная коронарная смерть (летальный исход).
2. Стенокардия.
2.1. Стабильная стенокардия напряжения: а) с определением функцио-

нальных классов; б) при ангиографических интактных сосудах (коронарный 
синдром).

2.2. Вазоспастическая стенокардия (ангиоспастическая, спонтанная, ва-
риантная, Принцметала).

2.3. Нестабильная стенокардия:
а) стенокардия, возникшая впервые до 28 суток (приступы стенокардии, 

возникшие впервые с транзиторными изменениями на ЭКГ);
б) прогрессирующая стенокардия;
в) ранняя постинфарктная стенокардия (с 3 до 28 суток).
3. Острый инфаркт миокарда:
3.1. Острый инфаркт миокарда с наличием зубца Q (трансмуральный, 

крупноочаговый).
3.2. Острый инфаркт миокарда без зубца Q (мелкоочаговый).
3.3. Острый субэндокардиальный инфаркт миокарда.
3.4. Острый инфаркт миокарда (неопределенный).
3.5. Рецидивирующий инфаркт миокарда (от 3 до 28 суток).
3.6. Повторный инфаркт миокарда (после 28 суток).
Некоторые осложнения инфаркта миокарда указываются по времени их 

возникновения: острая СН (классификация по Killip I–IV); нарушения сердеч-
ного ритма и проводимости; разрыв внешний (с гемоперикардом) и внут-
ренний (дефект межпредсердной перегородки, дефект МЖП, разрыв сухо-
жильной хорды, разрыв сосочковой мышцы); тромбоэмболии разной лока-
лизации; тромбообразование в полостях сердца; синдром Дресслера.

Постинфарктная стенокардия (от 72 часов после развития инфаркта мио-
карда до 28 суток)

4. Кардиосклероз:
4.1. Очаговый кардиосклероз (с определением формы и стадии СН, харак-

тера нарушений ритма и проводимости, количества перенесенных инфарктов, 
их локализацию и время возникновения, аневризма сердца хроническая).

4.2. Диффузный кардиосклероз (с указанием стадии СН, нарушений рит-
ма и проводимости).

5. Безболевая форма ИБС (на основании тестов с физической нагрузкой, 
холтеровского мониторирования ЭКГ с верификацией по данным коронаро-
графии, сцинтиграфии миокарда TI201, стресс-ЭхоКГ).

Образцы формулировки диагноза
1. ИБС, стабильная стенокардия напряжения, II ФК. Атеросклероз правой 

межжелудочковой артерии и правой коронарной артерии (коронарография 
12.12.2000 г.). СН0.
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2. ИБС, стабильная стенокардия напряжения IV ФК и покоя. Пост ин фаркт-
ный кардиосклероз (Q-ИМ передней стенки левого желудочка 23.05.99.). 
Хроническая аневризма левого желудочка. Полная блокада левой ножки 
пучка Гиса. СН2Б.

3. ИБС, нестабильная стенокардя (прогрессирующая). Постинфарктный кар-
диосклероз (мелкоочаговый ИМ задней стенки левого желудочка 12.11.99.). 
Аортокоронарное шунтирование (2 шунта 12.10.99.). СН1.

4. ИБС. Острый трансмуральный инфаркт миокарда передне-вер ху шеч-
ной области левого желудочка (15.07.99.). Острая аневризма сердца. Полная 
блокада левой ножки пучка Гиса (05.07.99.). Острая левожелудочковая недо-
статочность III кл. по Killip (05.07.99). СН1.

5. ИБС. Острый повторный мелкоочаговый инфаркт миокарда диафраг-
мальной области левого желудочка (23.03.95.). Пароксизмальная форма фиб-
рилляции предсердий. СН2А ст.

6. ИБС. Острый крупноочаговый инфаркт миокарда задне-базальной и 
ди а фраг мальной области левого желудочка (18.05.98.). Острая АВ-блокада 
II ст. (06.06.98.). Синдром Дресслера (05.06.98). Рецидивирующий инфаркт 
миокарда (05.06.98.) в зоне повреждения. АВ-блокада III ст. (06.06.98.). Ос-
та новка кровообращения (06.06.98.). Временная электрокардиостимуляция 
(6–9.06.98.). СН 2А.

Ñòàáèëüíàÿ ñòåíîêàðäèÿ íàïðÿæåíèÿ1

ОпределениеОпределение
Стенокардия — это боль или дискомфорт в грудной клетке, связанный 

с ишемией миокарда, когда потребность в кислороде превышает его доставку.

Канадская классификация Канадская классификация 
стабильной стенокардии напряжениястабильной стенокардии напряжения

ÔÊ Óñëîâèÿ âîçíèêíîâåíèÿ ñòåíîêàðäèè
Îãðàíè÷åíèå îáû÷íîé 

ôèçè÷åñêîé àêòèâíîñòè

I Ïîâûøåíèå ôèçè÷åñêîé íàãðóçêè Áåç îãðàíè÷åíèé

II Çíà÷èòåëüíàÿ ôèçè÷åñêàÿ íàãðóçêà: õîäüáà ïî ðîâíîé 

äîðîãå áîëåå 500 ìåòðîâ, ïîäúåì âûøå 1-ãî ýòàæà. Âå-

ðîÿòíîñòü âîçíèêíîâåíèÿ ïðèñòóïîâ ñòåíîêàðäèè óâåëè-

÷èâàåòñÿ â õîëîäíóþ ïîãîäó, à òàêæå ïðè âåòðå, ýìîöèî-

íàëüíîì âîçáóæäåíèè èëè â ïåðâûå ÷àñû ïîñëå ñíà.

Îãðàíè÷åíà íåçíà÷èòåëüíî

III Íåçíà÷èòåëüíàÿ ôèçè÷åñêàÿ íàãðóçêà: õîäüáà ïî ðîâíîé 

äîðîãå íà ðàññòîÿíèè 100–500 ì, ïîäúåì íà 1-é ýòàæ.

Çíà÷èòåëüíî îãðàíè÷åíà

IV Ìèíèìàëüíîå ôèçè÷åñêîå íàïðÿæåíèå: õîäüáà äî 100 ì, 

õàðàêòåðíû ïðèñòóïû ñòåíîêàðäèè â ïîêîå

Íåâîçìîæíîñòü âûïîëíÿòü 

êàêóþ-ëèáî ôèçè÷åñêóþ íà-

ãðóçêó.

1 Все материалы изложены согласно с Протоколом оказания медицинской помощи больным 
с ИБС; стабильной стенокардией напряжения I–IV ФК. Приказ МЗ Украины от 03.07.2006. № 436.
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ДиагностикаДиагностика
Стабильной стенокардии напряжения присущи ангинозные приступы на 

почве физических нагрузок. При I ФК приступы стенокардии возникают в со-
стоянии физического напряжения. Во время тестов с дозированной физичес-
кой нагрузкой признаки ишемии появляются у больного на почве нагрузки 
более 100 Вт или больше 7 МЕТ.

II ФК — приступы стенокардии провоцируются обычной физической на-
грузкой (ходьба до 500 м). Во время тестирования больной выдерживает на-
грузку 75–100 Вт или 5–6 МЕТ.

III ФК — состояние, когда приступы стенокардии возникают от небольшо-
го физического напряжения.

IV ФК — приступы стенокардии провоцируются минимальной нагрузкой и 
могут возникать в состоянии покоя. Во время тестирования на велоэргомет-
рии или тредмиле больной выдерживает нагрузку не более 50 Вт или 4 МЕТ.

Признаки ишемии во время тестов с дозированной физической нагруз-
кой: появление типичного ангинозного приступа; депрессия или элевация 
сегмента ST ≥ 1 мм по ишемическому типу.

Обязательные исследования: анамнез, клиническое обследование; из-
мерение АД; лабораторные исследования; ЭКГ в 12 отведениях (измене-
ния положения сегмента ST, T); ЭхоКГ; Ro-графия ОГК (конфигурация сердца); 
тест с дозированной физической нагрузкой.

Дополнительные исследования: коагулограмма; суточный мониторинг 
ЭКГ (выявление немой ишемии); липидограмма; коронарография в группе 
высокого риска; провокационные пробы с эрготамином для выявления ко-
ронарного вазоспазма; стресс-ЭхоКГ с добутамином и дипиридамолом.

Для больных с III–IV ФК кроме выше перечисленного обследования необ-
ходимо назначать КВГ, фармакологические пробы, стресс-ЭхоКГ.

ЛечениеЛечение
Фармакотерапия с целью устранения симптомов и предупреждения ише-

мии у больных со стабильной стенокардией:
1. Для ликвидации приступов стенокардии и их профилактики: кратко-

действующие формы нитратов (нитроглицерин сублингвально или аэрозоль 
0,5–1 мг, изосорбида динитрат 20 мг).

2. В-адреноблокаторы — при отсутствии противопоказаний. Дозу необ-
ходимо титровать до оптимальной, учитывая ЧСС и переносимость лечения. 
Режим приема лекарства должен обеспечить круглосуточное предупрежде-
ние ишемии. Стандартные дозы: атенолол 100 мг 1 раз в день или по 50 мг 
2 раза в день; бисопролол — 10 мг 1 раз в день; метопрлол продолжительно-
го действия — 200 мг 1 раз в день.

3. В случаях непереносимости или противопоказаний к β-адрено бло ка-
то рам — монотерапия другими антиангинальными средствами: ингибито-
рами if-каналов (ивабрадин), АК или нитраты пролонгированного действия.
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4. При недостаточной эффективности монотерапии β-адреноблокаторами 
можно соединить ингибиторы if-каналов (ивабрадин), дигидропиридино-
вые АК, нитраты пролонгированного действия (следить за развитием толе-
рантности к нитратам).

5. В случае непереносимости или противопоказаний к традиционным ан-
тиангинальным средствам — метаболические препараты.

Иногда можно добавить третий антиангинальный препарат. В против-
ном случае необходима реваскуляризация миокарда + антитромботические 
средства, статины.

Фармакотерапия с целью улучшения прогноза 
у больных со стабильной стенокардией

Обязательным условием положительных результатов терапии являет-
ся модификация образа жизни, поддержание гиполипидемической диеты, 
коррекция массы тела, отказ от курения, физические тренировки соответ-
ственно к индивидуальным возможностям пациента.

Так как морфологическим признаком стенокардии является атероскле-
роз коронарных артерий, даже успешная реваскуляризация не гарантирует 
полной ликвидации симптомов коронарной недостаточности.

С целью уменьшения смертности и нефатальных сердечно-сосудистых 
осложнений рекомендованы следующие лекарственные средства (класс I, 
уровень доказательности А):

1. Аспирин — 75–100 мг 1 раз в день, больным, не имеющим противопо-
казаний.

2. Статины — всем пациентам с доказанной ИБС при отсутствии противо-
показаний и уровнем общего холестерина ХС > 4,5 мМоль/л. Препараты на-
значаются индивидуально.

3. Ингибиторы АПФ — всем больным с стабильной стенокардией с сопут-
ству ющей патологией: АГ, СД, СН, бессимптомной дисфункцией ЛЖ. До ка за-
на эффективность рамиприла в дозе 10 мг в сутки; периндоприла 8 мг в сутки.

4. В-адреноблокаторы — всем пациентам с перенесенным ИМ или СН 
при отсутствии противопоказаний.

Вторичная профилактика сердечно-сосудистых осложнений пациентам 
с ИБС, которые перенесли ИМ, состоит в добавке очищенных омега-3 поли-
ненасыщеных кислот (омакор) 1 гр. В сутки — длительно.

Доказано положительное прогностическое влияние на течение заболе-
вания препарата из группы ингибиторов if-каналов (ивабрадина).

Клопидогрель может рассматриваться как альтернативная антитромбо-
тическая терапия пациентам, которым не показан аспирин.

Лечение вазоспастической стенокардии
Основными препаратами являются нитраты и АК в больших дозах. Ни-

тра ты высокоэффективны в устранении острых приступов стенокардии и 
мало влияют на профилактику. АК эффективны как симптоматическая терапия 



118          КАРДИОЛОГИЯ

и для профилактики коронарного вазоспазма. Рекомендованы дозы: вера-
памил — до 480ммг, дилтиазем — до 260 мг, нифедипин — до 120 мг. Через 
6–12 месяцев после прекращения приступов стенокардии можно постепен-
но сократить и даже отменить медикаментозное лечение.

Îñòðûé êîðîíàðíûé ñèíäðîì 
ОпределениеОпределение

Острый коронарный синдром (ОКС) — «рабочий диагноз» или термин, 
который базируется на клинических симптомах заболевания (боль в груди 
продолжительностью 20 мин. и больше, которая не купируется приемом 
нит роглицерина и сопровождается изменениями на ЭКГ).

Больных с ОКС разделяют на 2 группы:
1. Больные с болью в груди, продолжительностью > 20 мин., которая не 

купируется приемом нитроглицерина (или впервые возникшей блокадой ле-
вой ножки пучка Гиса) и стойкой элевацией сегмента ST, которая свидетель-
ствует об острой коронарной недостаточности. В дальнейшем трансформи-
руется в Q-инфаркт миокарда.

2. Больные с болью в груди, продолжительностью > 20 мин., которая не 
купируется приемом нитроглицерина, стенокардия, впервые возникшая, II 
или IIІ класса по Канадской классификации без стойкой элевации сегмен-
та ST. В дальнейшем трансформируется в Q-инфаркт миокарда или в неста-
бильную стенокардию. Стратегия курации состоит в динамическом опреде-
лении уровня тропонина, оценке осложнений и выборе тактики лечения.

ДиагностикаДиагностика
1. Клинические проявления: затяжной (> 20 мин.) ангинозный приступ 

в состоянии покоя; стенокардия впервые возникшая (IIІ ФК и более по Ка-
над ской классификации), прогрессирующая стенокардия не менее IІ ФК.

2. Физикальное обследование с целью установления, что причины боли 
несердечного происхождения, выявить несердечные и сердечные состоя-
ния, которые усиливают ишемию миокарда (СН, АГ).

3. ЭКГ в покое — основной метод оценки состояния больных с подозре-
нием на ОКС, скрининговый метод у пациентов с типичными проявлениями, 
диагностики других болезней, которые сопровождаются болевым синдро-
мом (перикардит, ТЭЛА, КМП). Необходимо сравнивать ЭКГ до и пос ле воз-
никновения болевого синдрома.

4. Биохимические маркеры поражения миокарда: определяем сердеч-
ные тропонины Т и I, МВ КФК. Повышенный уровень тропонинов свидетель-
ствует о некрозе миокарда и является наиболее информативным по срав-
нению с МВ КФК. Содержание тропонина определяют во время первичного 
осмотра и, если он нормальный, проверяют через 6 или 12 часов.

5. Оценка риска. Маркеры риска, связанные с тромбообразованием, ко-
торые определяют ближайший прогноз:
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— появление болевого синдрома;
— депрессия сегмента ST;
— изменения сегмента ST в процессе наблюдения в динамике;
— повышенный уровень сердечных тропонинов Т или I;
— наличие внутрикоронарного тромба (дефект наполнения) по данным 

ангиографии. 
Маркеры тяжести течения ИБС, какие определяют отдаленный прогноз:
1. Клинические: а) возраст; б) анамнестические данные, свидетельствую-

щие о перенесенных инфарктах миокарда и аортокоронарном шунтирова-
нии (АКШ), СД, застойная СН, АГ.

2. Лабораторные: а) показатели нарушения функции почек (повышенный 
уровень креатинина в крови или уменьшение его клиренса); б) маркеры вос-
палительной активности (повышенный уровень СРБ, фибриногена, интер-
лейкина-6).

3. Ангиографические: а) дисфункция ЛЖ; б) распространение стенозиру-
ющего атеросклероза коронарных артерий.

Тактика леченияТактика лечения
Больные с ОКС с элевацией сегмента ST.
1. Пациентам, госпитализированным не позднее, чем через 12 часов, 

пос ле появления симптомов с длительной элевацией сегмента ST или но-
вой блокадой левой ножки пучка Гиса необходимо как можно быстрее на-
значить раннюю механическую (ЧКВ) или фармакологическую реперфузию.

2. Преимущественно используется первичное ЧКВ, если его проводит 
бригада не позднее, чем через 120 мин. после первого обращения за меди-
цинской помощью.

3. Если невозможно выполнить первичную ЧКВ в течение 120 мин., рас-
сматривают возможность проведения срочного тромболизиса.

4. В случае успешного тромболизиса больной должен быть направлен 
в центр для проведения коронарной ангиографии на протяжении 3–24 ча-
сов, в случае неуспешного тромболизиса — немедленное проведение коро-
нарной ангиографии.

5. Антитромбоцитарная и антикоагулянтная терапия.
5.1. Проведение первичной ЧКВ: АСК — 150–300 мг per os с последующей 

поддерживающей дозой 75–100 мг в сутки; клопидогрель — первая доза — 
600 мг per os, поддерживающая доза 75 мг в сутки или тикагрелор — 180 мг 
per os, поддерживающая доза 90 мг 2 р. в день; прасугрель (не зарегистри-
рованный в Украине) НФГ — 70–100 ЕД/кг в/в болюсно, если не планирует-
ся назначения ингибиторов ГП рецепторов IIT/IIIa или эноксапарин 0,5 мг/кг 
в/в болюсно.

5.2. Фибринолитическая терапия: АСК — начальная доза 150–500 мг 
per or, клопидогрель — первая доза 300 мг per os, поддерживающая тера-
пия 75 мг в сутки; если возраст пациента ≤ 75 лет, без нагрузочной дозы. 
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НФГ 60 ЕД/кг болюсно (макс. 4000 ЕД) с последующей в/в инфузией 12 ЕД/
кг (макс. 1000 ЕД/час) в течение 24–48 часов. Целевая АЧTВ 50–70 сек, или 
в 1,5–2 раза больше контроля, последующий контроль проводить через 3, 6, 
12 и 24 часа, или эноксапарин — у пациентов до 75 лет 30 мг в/в болюсно, че-
рез 15 мин. 1 мг/кг п/к каждые 12 часов до выписки из стационара (максимум 
8 сут.), у пациентов старше 75 лет в/в болюсно не назначать; назначать, начи-
ная с 0,75 мг/кг (макс. 75 мг) или фондапаринукс — 2,5 мг в/в болюсно с даль-
нейшим введением п/к 2,5 мг 1 раз в сутки в течение максимум 8 дней.

6. Если не проводилась реперфузионная терапия: АСК — начальная доза 
150–500 мг per os, клопидогрель 75 мг в сутки per os или тикагрелор — на-
грузочная доза 180 мг per os с поддерживающей дозой 90 мг 2 р. в сутки. 
Антикоагулянты (НФГ, эноксаипарин, фондапаринукс) см. фибринолитиче-
ская терапия.

Больные с острым коронарным синдромом без элевации ST.
1. Стратегия курации больных: оценка клинического состояния, подтвер-

ждение диагноза и оценка риска; выбор тактики лечения (инвазивная терапия).
2. Медикаментозная терапия.
— антиишемические средства;
— антитромбоцитарные средства;
— антикоагулянты — при отсутствии высокого риска кровотечения;
— коронарная реваскуляризация: показания — наличие высокого риска 

(первичного — повышение тропонина, динамические изменения сегмента 
ST или зубца Т и вторичного (СД, почечная недостаточность), уменьшение 
функции левого желудочка (ФВ < 40%), ранняя постинфарктная стенокардия, 
недавняя ЧКВ, АКШ), критериев высокого риска;

— ИАПФ и БРА/АГ, дисфункция ЛЖ;
— статины (всем пациентам).

Основные антитромбоцитарные препараты

Íàçâàíèå Äîçèðîâêà

Ïðåïàðàòû äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèåìà 

Àñïèðèí Íà÷àëüíàÿ äîçà 162–325 ìã, ïîòîì 75–100 ìã

Êëîïèäîãðåëü 75 ìã â ñóòêè, íàãðóçî÷íàÿ äîçà 300 ìã â äåíü

Òèêàãðåëîð 90 ìã 2 ð/ñóòêè, íàãðóçî÷íàÿ äîçà 180 ìã

Ïðåïàðàòû äëÿ â/â ââåäåíèÿ

Äåëüòàïàðèí 120 ÌÅ/êã êàæäûå 12 ÷àñîâ, ìàêñ. äîçà 10 000 ÅÄ 2 ð/cóòêè

Ýíîêñàïàðèí 1 ìã/êã êàæäûå 12 ÷àñîâ, ïåðâàÿ äîçà ìîæåò â/â áîëþñíî 30 ìã

Ãåïàðèí 

(íåôðàêöèîíèðîâàííûé)

Áîëþñ 60–70 ÅÄ (ìàêñ. 5000 ÅÄ) â/â ñ äàëüíåéøåé èíôóçèåé 

â äîçå 12–15 ÅÄ/êã (ìàêñ. 1000 ÅÄ) ïîä êîíòðîëåì óâåëè÷åíèÿ 

À×ÒÂ â 1,5–2,5 ðàçà

Àáöèêñèìàá 0,25 ìêã/êã áîëþñíî ñ äàëüíåéøåé èíôóçèåé 0,125 ìêã/êã/ìèí. 

(ìàêñ. 10 ìêã/êã/ìèí.) íà ïðîòÿæåíèè 12–24 ÷àñîâ
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Íàçâàíèå Äîçèðîâêà

Ýïòèôèáàòèä 180 ìêã/êã áîëþñíî ñ äàëüíåéøåé èíôóçèåé 2,0 ìêã/êã/ìèí. 

â òå÷åíèå 72–96 ÷àñîâ

Àëüòåïëàçà Äëÿ ïàöèåíòîâ ñ áîëåâûì ñèíäðîìîì äî 6 ÷àñîâ â/â áîëþñíî 

â òå÷åíèå 1–2 ìèí. ââîäÿò 15 ìã, â òå÷åíèå 30 ìèí. — 50 ìã, 35 ìã 

â òå÷åíèå 1 ÷àñà. Îáùàÿ äîçà 100 ìã. Äëÿ ïàöèåíòîâ ñ áîëåâûì 

ñèíäðîìîì îò 6–12 ÷àñîâ — 3-÷àñîâûé ðåæèì ââåäåíèÿ: 

â/â áîëþñíî â òå÷åíèå 1–2 ìèí. ââîäÿò 10 ìã, 50 ìã â òå÷åíèå 

1 ÷àñà, ïîñëåäóþùèå 2 ÷àñà ïî 10 ìã êàæäûå 30 ìèí. äî 100 ìã

Òåíåêòåïëàçà Â/â áîëþñíî â òå÷åíèå 5–10 ñåê ââîäÿò 6000 ÅÄ ïàöèåíòàì 

ñ âåñîì äî 60 êã, 7000 ÅÄ — 60–70 êã, 8000 ÅÄ — 70–80 êã, 

9000 ÅÄ — 80–90 êã, 10 000 ÅÄ — > 90 êã.

Нитроглицерин и�другие препараты

Ïðåïàðàò
Ïóòü 

ââåäåíèÿ
Äîçà

Ïðîäîëæèòåëüíîñòü 

ýôôåêòà

Íèòðîãëèöåðèí 

è åãî 

ïðîèçâîäíûå 

è àíàëîãè

ñóáëèíãâàëüíî 

òàáë.

Îò 0,3–0,6 ìã äî 1,5 ìã 1–7 ìèí

àýðîçîëü 0,4 ìã ïî òðåáîâàíèþ 1–7 ìèí

÷ðåçêîæíûå 

àïïëèêàöèè

0,2–0,8 ìã/÷àñ êàæäûå 12 ÷àñîâ 8–12 ÷àñ. â òå÷åíèå 

èñïîëüçîâàíèÿ ïðåïàðàòà

â/â 5–20 ìêã/ìèí 7–8 ÷àñîâ

Èçîñîðáèä 

äèíèòðàò

ïåðîðàëüíî 5–80 ìã 2–3 ð. â ñóòêè 

40 ìã 1–2 ð. â ñóòêè

> 8 ÷àñîâ

ïåðîðàëüíî 20 ìã 2 ðàçà â ñóòêè 

60–240 ìã 1 ð/ñóòêè

12–14 ÷àñîâ

В-блокаторы

Ïðåïàðàò Ñåëåêòèâíîñòü Äîçèðîâêà

Êàðâåäèëîë – 3,125–25 ìã 2 ð. â ñóòêè

Ïðîïðàíîë – 20–80 ìã 2 ð. â ñóòêè

Ìåòîïðîëîë – 60–200 ìã 2 ð. â ñóòêè

Àòåíîëîë β
1

50–200 ìã â ñóòêè

Íàäîëîë – 40–80 ìã â ñóòêè

Òèìîëîë – 10 ìã 2 ð. â ñóòêè

Àöåáóòîëîë β
1

200–600 ìã 2 ð. â ñóòêè

Áåòàêñîëîë β
1

10–20 ìã â ñóòêè

Áèñîïðîëîë β
1

10 ìã â ñóòêè

Íåáèâîëîë – 2,5–5,0 ìã â ñóòêè
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Рекомендации по коронарной реваскуляризации 
у�пациентов с�нестабильной стенокардией и�инфарктом 

миокарда без элевации сегмента ST

Õàðàêòåð ïîðàæåíèÿ Ëå÷åíèå

Ïîðàæåíèå ëåâîãî ãëàâíîãî ñòâîëà, d-ñòåíîçà > 50% ÀÊØ

Ïîðàæåíèå ëåâîãî ãëàâíîãî ñòâîëà ó ïàöèåíòîâ, êîòîðûì íå ïëàíèðóåòñÿ ÀÊØ ÊÊÂ

Òðè ñîñóäèñòûõ ïîðàæåíèÿ, ÔÂ < 50% ÀÊØ

Ìíîæåñòâåííûå ñîñóäèñòûå ïîðàæåíèÿ ñ ÔÂ < 50% ñ ÑÄ ÀÊØ, ÊÊÂ

Ìíîæåñòâåííûå ñîñóäèñòûå ïîðàæåíèÿ ñ ÔÂ > 50% áåç ÑÄ ÊÊÂ

Îäíî- èëè äâóõñîñóäèñòûå ïîðàæåíèÿ ñ áîëüøîé çîíîé ìèîêàðäèàëüíîé èøåìèè ÀÊØ, ÊÊÂ

Íåçíà÷èòåëüíûé ñòåíîç êîðîíàðíûõ àðòåðèé ÀÊØ, ÊÊÂ

Èíôàðêò ìèîêàðäà ñ ïîäúåìîì ñåãìåíòà ST
ОпределениеОпределение

Инфаркт миокарда (ИМ) — это последствие длительной ишемии, кото-
рая приводит к некрозу.

ДиагностикаДиагностика
Клинические критерии: типичные ангинозные боли ≥ 20 мин., или серия 

коронарных приступов, которые частично или полностью не купируются ни-
троглицерином, или эквивалентны — сердечная астма, немотивированная 
одышка, коллапс, боли в животе и др.

Термин «ИМ» используется в случаях, когда есть признаки некроза мио-
карда из-за ишемии миокарда.

Основной вариант постановки диагноза — определение типичной дина-
мики повышения с дальнейшим снижением уровня кардиальных биомарке-
ров (тропонинов), когда хотя бы одно значение превышает 99% персентиль 
верхней границы и сопровождается симптомами ишемии: ЭКГ-изменениями 
(ST-T, новая блокада левой ножки пучка Гиса, новые патологические зубцы 
Q), визуализация нежизнеспособного миокарда и новые локальные наруше-
ния сократимости.

Клиническая классификация Клиническая классификация 
(ESC/ACC/AHA/WHE, 2007)(ESC/ACC/AHA/WHE, 2007)

Тип 1. Спонтанный ИМ, обусловленный ишемией вследствие первично-
го коронарного события, — такой, как разрыв, образования трещин или рас-
слоения бляшки.

Тип 2. ИМ, который развивается на почве ишемии в связи с повышенной 
необходимостью в кислороде или вследствие снижения его транспорта, на-
пример, в случае спазма коронарных сосудов, коронарной эмболии, ане-
мии, аритмии, артериальной гипер- или гипотензии.

Тип 3. Внезапная сердечная смерть, остановка сердца.
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Тип 4а. ИМ, ассоциированный с чрезкожным вмешательством (ЧКВ).
Тип 4б. ИМ, ассоциированный с тромбозом стента.
Тип 5. ИМ, ассоциированный с АКШ.

Термин «ИМ» не распространяется на просто травму миокарда во время 
АКШ или некроз миокарда, обусловленный другими причинами (ХПН, ХСН, 
кардиоверсия, абляция, сепсис, миокардит, кардиотоксины, инфильтратив-
ные заболевания сердца).

Биомаркеры инфаркта миокарда

Áèîìàðêåð
Âðåìÿ ïîâûøåíèÿ 

(÷àñ)

Âðåìÿ ìàêñèìàëüíîãî 

ïîâûøåíèÿ (÷àñ)

Âðåìÿ âîçâðàùåíèÿ 

ê èñõîäíîìó óðîâíþ (÷àñ)

Ìèîãëîáèí 3,3 (2,5–4,3) 6 (4–8,5) 20 (15,5–39)

ÊÔÊ 5 (4,3–8,1) 16 (11,9–20,5) 105 (72,6–130)

ÌÂ ÊÔÊ 4 (3,5–5,3) 14 (11,5–15,6) 87 (68,8–96,3)

Òðîïîíèí Ò 5 (3,5–8,1) 18 (12,8–75) 172 (147–96,3)

Òðîïîíèí I 4,5 (4–6,5) 19 (12,8–29,8) 168 (105–168)

Êîììåíòàðèé. Äëÿ íà÷àëà ðåïåðôóçèîííîãî ëå÷åíèÿ äèàãíîç ïîäòâåðæäàåòñÿ 
äàííûìè ÝÊÃ.

ЛечениеЛечение
1. Неотложная помощь. Обезболивание снижает активность симпатичес-

кой нервной системы и обусловленных этим вазоконстрикции и перегрузки 
сердца. Назначается морфин 4–8 мг в/в.

N.B! НПВС не назначаются из-за того, что они влияют на тромболитиче кие 
эффекты.

В случае одышки, шока — оксигенотерапия (в тяжелых случаях ИВЛ). 
Контроль эффективности — мониторинг Sa O2 в крови. При необходимости, 
базовая сердечно-легочная реанимация, дефибрилляция.

2. Реперфузия. Новые постановления ESC (2008) в отличие от предыду-
щих (2003) утверждают приоритетность ЧКВ над фармакологическим тром-
болизисом:

1) ЧКВ — только в специализированных стационарах, в первые 12 часов 
от появления симптомов, а также вне зависимости от времени ИМ больным 
с шоком и тем, кому противопоказан тромболизис;

2) тромболизис — начало на догоспитальном периоде. Если это невоз-
можно, фибринолитик ввести в течение 30 мин. после госпитализации:

— стрептокиназа 1,5 млн. ЕД (30 — 60 мин.) — препарат противопоказан, 
если больной раньше получал препарат;

— альтеплаза — 15 мг в/в болюсно 0,75 мг/кг — 30 мин., дальше 0,5 мг/кг — 
60 мин., общая доза не более 100 мг;

— ретеплаза — 10 ЕД + 10 ЕД в/в с промежутком 30 мин.;
— тенектеплаза (TNK — tPA) — одноразовый в/в болюс: 30 мг, если масса 

пациента < 60 кг; 35 мг — 60–69 лет; 40 мг — 70–79 лет; 45 мг — на 80–89 кг, 
50 мг — ≥ 90 кг.
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Противопоказания к тромболизису.
Абсолютные: в анамнезе геморрагический инсульт или инсульт неизвест-

ной этиологии любой давности; перенесенный в последние 6 мес. ишемичес-
кий инсульт, травма, опухоль ЦНС, перенесенная в последние 3 месяца, тя-
желая травма или хирургические вмешательства; перенесенное в последний 
месяц желудочно-кишечное кровотечение, проблемы геморрагического ха-
рактера, расслаивание аорты, биопсия печени, люмбальная пункция.

Относительные: перенесенная в последние 6 месяцев ТИА, примене-
ние перорально антикоагулянтов, беременность или первая неделя после 
родов, рефрактерная АГ, активная патология печени, инфекционный эндо-
кардит, пептическая язва, длительная травматическая реанимация.

Другие методы реперфузии: облегченная ЧКВ, «ЧКВ спасения» назнача-
ют как ЧКВ коронарной артерии, которая после фибринолитической терапии 
остается закрытой.

Дополнительная фармакологическая терапия
Пациенту, которому показано ЧКВ, необходима антитромбоцитарная 

терапия (см. ОКС), антикоагулянтная терапия (см. ОКС). Не рекомендуются 
НПВС и фондапаринукс.

Пациенту, который получает тромболизис, необходимы антитромбоци-
тарные препараты (см. ОКС), антикоагулянты на основе альтеплазы, рете-
плазы или тенектеплазы: эноксапарин в/в болюсно или НФГ в обычной дозе 
в зависимости от веса, сначала болюсно в/в, дальше в/в капельно (первый 
контроль частичного тромбопластинового время через 3 часа, далее через 
6, 12, 24 часа; на основе стрептокиназы: фондапаринукс (в/в болюсно, через 
24 часа, начинать обычные п/к введения), эноксапарин, НФГ в индивидуаль-
ной дозе в зависимости от веса.

N.B! Если реперфузия невозможна своевременно ни механическими, ни 
фармакологическими методами, необходимо как можно раньше назначать 
АСК, клопидогрель и один из антикоагулянтов (НФГ, эноксапарин или фон-
дапаринукс).

Вторичная профилактика. Антитромбоцитарная и/или антикоагулянтная 
терапия: АСК — 75–100 мг в сутки постоянно, клопидогрель 75 мг в сутки на 
протяжении 12 мес. Если противопоказаны АСК и клопидогрель, рекомендо-
ваны пероральные антикоагулянты (с поддержанием международного нор-
мализованного отношения (МНО) в пределах 2–3).

Пероральные антикоагулянты показаны в таких клинических случаях: 
фиб рилляция предсердий, тромб в полости левого желудочка, механиче-
ские протезы клапанов сердца.

В случаях высокого риска тромбоэмболических происшествий перораль-
ные антикоагулянты можно применять в комбинации с низкими дозами 
АСК, клопидогрелем или с двойной антитромбоцитарной терапией (АСК + 
клопидогрель).



Аритмии сердца          125

В-блокаторы и ингибиторы АПФ (или БРА) назначаются независимо от 
уровня АД или состояния функции левого желудочка.

Гиполипидемическая терапия при наличии АГ, фармакологическая тера-
пия для поддержания АД 130/80 мм рт. ст.

На основе СД — сахаропонижающая терапия для поддержания уровня 
гликозилированного гемоглобина 6,5%.

Рекомендовано: отказ от курения, достаточная и регулярная физическая 
активность, для пациентов высокого риска — специальные реабилитацион-
ные программы, поддержание веса тела, диетотерапия. Внимание: не нуж-
но запрещать прием алкоголя в небольших дозах.

ÀÐÈÒÌÈÈ ÑÅÐÄÖÀ
Ïàðîêñèçìàëüíûå òàõèêàðäèè 

Определение Определение 
Пароксизмальная тахикардия (ПТ) — это приступ сердцебиения с ЧСС 

140–220 в 1 мин. с правильным (регулярным) ритмом, который внезапно на-
чинается и внезапно заканчивается. 

Этиология Этиология 
ПТ имеют органическое происхождение при ИБС, ИМ (в 80–100%), пост-

инфарктном и диффузном кардиосклерозе, артериальной гипертензии, 
аневризме сердца, кардиомиопатиях, приобретенных и врожденных поро-
ках сердца, тиреотоксикозе, застойной СН. Они могут встречаться при нару-
шении электролитного обмена (гипокалиемии, гипомагниемии), гликозид-
ной интоксикации, применении симпатомиметиков (норадреналин, допа-
мин) и бронходилататоров (эуфиллин, сальбутамол, беротек). 

КлассификацияКлассификация
По механизму возникновения и пароксизмальные и хронические тахи-

кардии бывают: реципропные и очаговые или эктопические. 
ПТ: наджелудочковые (суправентрикулярные (СВ)): а) синопредсердные 

(синоатриальные); б) предсердные (атриальные); в) предсердно-же лу доч ко-
вые (атриовентрикулярные — АВ) бывают двух типов:

1) АВ-узловые, когда импульс циркулирует в пределах АВ-узла; 
2) АВ-реципропные (механизм ри-энтри) при участии дополнительных 

путей проведения: антеградные — через АВ-узел, ретроградные — через 
дополнительный путь:

— ортодромные (с узкими комплексами), когда волна возбуждения рас-
пространяется антеградно через АВ-узел в систему Гиса-Пуркинье, а ретро-
градно — через дополнительные пути проведения к предсердиям;

— антидромные (с широкими комплексами), когда волна возбуждения 
идет антеградно через дополнительные пути проведения, а ретроградно — 
через систему Гиса-Пуркинье и АВ-узел к предсердиям. 
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ЖТ: а) неустойчивые (от 3 желудочковых комплексов до 30 секунд): мо-
номорфные, полиморфные; б) устойчивые (более 30 секунд): мономорфные, 
полиморфные; в) постоянно-возвратные (ритм восстанавливается само-
стоятельно в течение 48 часов): мономорфные, полиморфные; г) пируэт-
тахикардии; д) двунаправленные; е) тахикардии ри-энтри с блокадой нож-
ки пучка Гиса.

Ñóïðàâåíòðèêóëÿðíàÿ 
ïàðîêñèçìàëüíàÿ òàõèêàðäèÿ (ÑÂ ÏÒ) 

К ней относятся синоатриальные, предсердные и атриовентрикулярные. 
Частой причиной развития суправентрикулярной ПТ является синдром 

WPW (предвозбуждение желудочков), который встречается в общей по-
пуляции с частотой 0,1–0,3% (у мужчин чаще, чем женщин). У 80% больных 
с синдромом WPW встречаются реципроктные тахикардии. Риск внезапной 
сердечной смерти (ВСС) у больных с синдромом WPW низкий и составляет 
0,15–0,39% за период наблюдения от 3 до 10 лет. Однако у 50% умерших вне-
запно лиц с синдромом WPW причиной смерти является эпизод тахиаритмии. 

ДиагностикаДиагностика
Субъективные симптомы: внезапное начало сильного сердцебиения, 

внезапное прекращение с ощущением остановки сердца, пульсация в шее 
и голове, слабость, чувство страха, возбуждения, головокружение, одышка, 
кашель, стеснение за грудиной. 

Объективные симптомы: бледность кожи, потливость, ускоренная сер-
дечная деятельность с частотой 140–220 в 1 мин., набухание и пульсация 
яремных вен, которые пульсируют синхронно с пульсом, ритм галопа, пульс 
правильный, частый, АД снижается. У части больных пароксизм купируется 
проведением вагусных проб. 

ЭКГ-критерии. 
Синоатриальная ПТ.
1. Зубец Р находится на своем месте и не отличается от синусового, хотя 

иногда при выраженной тахикардии он может немного уменьшаться. 
2. Комплекс QRS не меняется. 
3. Во время приступа тахикардии иногда может возникать АВ-блокада 

I–II ст. 
4. Эпизоды тахикардии провоцируются и купируются чрезпищеводной 

электростимуляцией предсердий. 
5. При внутривенном болюсном введении 10–30 мг АТФ приступ не купи-

руется, хотя ЧСС уменьшается и возникает кратковременная АВ-блокада II ст. 
Предсердная эктопическая ПТ.
1. Зубец Р зазубренный, расщепленный или двухфазный, находится перед 

комплексом QRS. 
2. Комплекс QRS нормальный. 
3. Длительность интервала RR разная, что исключает механизм re-еtntry. 
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Иногда во время приступа возникает АВ-блокада II ст. с периодическим 
выпадением отдельных комплексов. 

Предсердная реципроктная ПТ. 
1. Зубец Р деформирован и часто наслаивается на зубец Т предыдущего 

желудочкового комплекса. 
2. Комплекс QRS нормальный, а при высокой ЧСС возможно развитие 

функциональной блокады одной из ножек пучка Гиса с аберрантными ком-
плексами QRS в результате нарушения проведения импульсов по желудоч-
кам. Длительность интервала RR одинакова. 

3. С целью идентификации зубца Р и оценки аберрантных комплексов 
QRS показано проведение чрезпищеводной электростимуляции предсер-
дий или регистрация ритмограммы на фоне проведения вагусных проб (по-
следние замедляют ЧСС), что приводит к более четкому определению зубца 
Р и снижение аберантности. 

4. Возможно развитие АВ-блокады I–II ст. 
Атриовентрикулярная пароксихмальная тахикардия.
1. Приступ возникает и внезапно заканчивается с увеличением ЧСС до 

140–220 в 1 мин. при сохранении правильного ритма (интервал RR одинако-
вый, что подтверждает механизм re-еntry). 

2. Наличие во II, III и aVF отведениях отрицательных зубцов Р, размещен-
ных позади комплексов QRS на сегменте ST, которые могут также сливаться 
с ним и не регистрироваться на ЭКГ. 

3. Определяются нормальные и неизмененные желудочковые комплек-
сы QRS, похожие на те, что регистрировались до возникновения эпизодов 
ПТ (за исключением случаев аберраций желудочкового комплекса QRS в ре-
зультате нарушения проведения импульсов по ним). 

Ортодромная АВПТ при синдроме WPW. 
1. ЧСС составляет 170–220 в 1 мин. и более, ритм сердца правильный, ин-

тервалы RR одинаковой продолжительности. 
2. Отрицательные зубцы Р чаще не регистрируются, поскольку они насла-

иваются на желудочковый комплекс QRS (иногда отрицательные зубцы Р на-
ходятся после комплекса QRS в результате ретроградной активации пред-
сердий). 

3. Желудочковые комплексы QRS не деформируются (импульсы в желу-
дочки поступают по АВ-соединению). 

4. АТФ проба прекращает приступ тахикардии в 95–100%. 
5. Чрезпищеводная электростимуляция предсердий приостанавливает 

приступ. 
Антидромная АВПТ при синдроме WPW. 
1. Тахикардия начинается с предсердной экстрасистолы, распространя-

ется на желудочки через пучок Кента, в результате чего желудочковый ком-
плекс QRS составляет 0,1 с и более. 

2. ЧСС составляет 170–250 в 1 мин. 
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3. Зубцы Р не регистрируются, поскольку они наслаиваются на конечную 
часть комплекса QRS (иногда отрицательный зубец Р расположен после ком-
плекса QRS). 

4. Чрезпищеводная электростимуляция позволяет купировать приступ. 

Пробы и�специальные методы исследования 
в диагностике аритмий и�блокад сердца 

1. Холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ) является наиболее ин-
формативным методом изучения аритмий сердца, который позволяет ре-
гистрировать ЭКГ в покое, во время еды, физических и психоэмоциональ-
ных нагрузок в течение 24 час. с автоматическим анализом нарушений рит-
ма сердца. 

2. Проба с физической нагрузкой (велоэргометрия, тредмил) может про-
воцировать возникновение аритмий сердца при нагрузке и в раннем вос-
становительном периоде вследствие активации симпатоадреналовой си-
стемы, увеличение синтеза катехоламинов, ЧСС с развитием гипоксии мио-
карда и метаболического ацидоза. Увеличение количества экстрасистол во 
время нагрузки при высокой ЧСС или в первую минуту после его окончания 
свидетельствует о возможной связи с ИБС, а «доброкачественные» арит-
мии исчезают при нагрузке и восстанавливаются через 3–5 мин. после его 
окончания. Развитие ПТ является абсолютным или относительным противо-
показанием к выполнению нагрузочных проб. 

3. В специализированных отделениях используют фармакологические 
пробы: с атропином, добутамином, пропранололом, изопреналином. 

4. Ортостатическая проба позволяет уточнить зависимость аритмий от 
состояния вегетативной НС. При переходе в горизонтальное положение мо-
гут возникать функциональные (вагусные аритмии), в вертикальное — арит-
мии, обусловленные структурными поражениями сердца за счет активации 
симпатической нервной системы. 

5. Эндокардиальное электрофизиологическое исследование (ЭФИ) явля-
ется эталонным методом диагностики СВ и желудочковых нарушений рит-
ма сердца, подбора ААП. Пациентам вводят один или более многоэлектрод-
ных катетеров в разные камеры сердца. Одновременная регистрация им-
пульсов с многих точек позволяет картировать последовательность возбуж-
дения миокарда предсердий, АВ-узла, желудочков и выявить аномальные 
пути проведения импульсов. 

6. Чрезпищеводное ЭФИ проводят с целью оценки функционального со-
стояния синусового узла, АВ-проведения, наличия дополнительных путей 
проведения импульсов, СВПТ. 

7. Регистрация поздних потенциалов применяется для выявления арит-
могенного субстрата в миокарде. При этом в пораженном миокарде опреде-
ляют низкоамплитудные высокочастотные электрические сигналы в конце 
комплекса QRS или в начале сегмента ST, что свидетельствует о замедлении 
проведения импульса и может стать субстратом для повторного входа вол-
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ны возбуждения. С помощью поздних потенциалов желудочков проявляют 
повышенный риск фатальных аритмий после перенесенного ИМ. 

8. ЭхоКГ позволяет выявить функциональные или органические измене-
ния в миокарде.

Лечение СВПТЛечение СВПТ
Для неотложной терапии применяют: 
1. При тахикардиях по механизму re-entry — вагусные пробы, АТФ, вера-

памил, дилтиазем, бета-блокаторы, пропафенон.
2. При тахикардиях с участием дополнительных путей проведения — 

пропафенон, амиодарон, соталол.
3. При тахикардиях по механизму эктопического очага — β-блокаторы, 

верапамил, дилтиазем, пропафенон. 
Для профилактики приступов используют: верапамил (ретардные фор-

мы), β-блокаторы, дилтиазем, амиодарон, пропафенон, соталол. 
Ýêòîïè÷åñêàÿ (î÷àãîâàÿ) ïðåäñåðäíàÿ ÏÒ 

1. Необходимо отменить дигоксин, который вызывает АВ-блокаду и спо-
собствует развитию этой аритмии. 

2. У значительной части больных эктопическую (очаговую) предсердную 
ПТ купируют аденозином (6–12 мг) или АТФ (10–30 мг) в/в, однако часто пос-
ле его введения наблюдается трансформация ее в ПТ с АВ-блокадой. 

3. Для купирования этой аритмии используют АК верапамил (2–4 мл), 
дилтиазем и β-адреноблокатор в/в, которые хоть редко, но могут купиро-
вать ее, снижать ЧСС в результате развития АВ-блокады. 

4. Применение ААП IА или IС классов приводит к угнетению автоматизма, 
увеличению продолжительности потенциала действия и, как следствие, — 
купирование этой аритмии у некоторых пациентов. Но следует помнить, что 
эти препараты противопоказаны при СН (у таких больных лучше применять 
амиодарон). 

5. Предсердная стимуляция или введение аденозина (АТФ) может при-
вести к транзиторному постстимуляционному замедлению частоты ПТ, 
в основе которой лежит аномальный автоматизм, но эти методы не купиру-
ют приступ. Указанное относится также к электрической кардиоверсии, ко-
торая тоже редко купирует такую аритмию, однако у пациентов с механиз-
мом micro re-entry или триггерной активностью кардиоверсия эффективна. 
Электрическая кардиоверсия часто проводится у тех пациентов, когда меди-
каментозная терапия неэффективна. 

ÏÒ ñ óçêèì êîìïëåêñîì QRS
Неотложная помощь: 
1. Вагусные пробы (пробы Вальсальвы, сильное натуживание в тече-

ние 10–15 сек после глубокого вдоха, вызывания рвотного рефлекса путем 
раздражения корня языка или задней стенки глотки, массажа каротидно-
го синуса, «рефлекса погружения» лица в холодную воду, который наибо-
лее эффективен и т. д.), активирующих блуждающий нерв и замедляющих 
АВ-проводимость (восстановление синусового ритма наблюдается часто). 
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Массаж каротидного синуса проводят больному в лежачем положении ниже 
уровня угла нижней челюсти и выше щитовидного хряща в течение 5–10 сек. 
(только с одной стороны). Купирование в 70–90% случаев. 

Однако следует помнить, что массаж каротидного синуса, например, мо-
жет вызвать нарушение мозгового кровообращения и не рекомендуется по-
жилым людям, которые болеют распространенным атеросклерозом. Проба 
с нажатием на глазные яблоки может стать риском повреждения сетчатки. 
Опасной может быть проба с натуживанием для больных с острым коронар-
ным синдромом и с нарушением мозгового кровообращения. Не рекомен-
дуются вагусные пробы при синдроме WPW. 

2. При отсутствии клинического эффекта от вагусных проб применяют ан-
тиаритмические препараты. Препаратом выбора является АТФ или АК неди-
гидропиридинового ряда верапамил или дилтиазем (эффективность их со-
ставляет 90%), или в/в β-адреноблокатор, обладающие быстрым началом 
действия и коротким периодом полувыведения. 

3. Аденозин или электроимпульсная терапия (ЭИТ) является методом вы-
бора при гемодинамической СВПТ. Побочные реакции АТФ: одышка, покрас-
нение лица, головная боль, которые проходят через 30 сек. 

Рабочая группа по нарушениям ритма сердца Ассоциации кардиологов 
Украины (2005) опубликовала Рекомендации по неотложной помощи при су-
правентрикулярных тахикардиях. При антидромной СВПТ не следует приме-
нять сердечные гликозиды, верапамил, дилтиазем, БАБ (пропранолол, атено-
лол, надолол, метопролол, соталол) из-за возможности улучшать проведение 
импульса по вспомогательному пути, что провоцирует трепетание или ФЖ. 

Методы купирования 
суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии 

(Рекомендации Американского общества сердца (АСС) и�Европейского 
общества кардиологов АСС/АНА/ESC по купированию пароксизмов 

суправентрикулярной тахикардии)

ÝÊÃ Ìåòîä Êëàññ ðåêîìåíäàöèé

Ñóïðàâåíòðèêóëÿðíàÿ 

òàõèêàðäèÿ ñ óçêèì êîìïëåêñîì QRS

Âàãóñíûå ïðîáû

Òðèôîñàäåíèí (ÀÒÔ)

Âåðàïàìèë

β-ÀÁ

Àìèîäàðîí

²

²

²

²²â

²²â

Ñóïðàâåíòðèêóëÿðíàÿ òàõèêàðäèÿ 

èëè ÔÏ ïðè ñèíäðîìå WPW è CLC

Ôëåêàèíèä

Èáóòèëèä

Ïðîêàèíàìèä

ÝÈÒ

²

²

²

²

Íåóòî÷íåííàÿ òàõèêàðäèÿ 

ñ øèðîêèì êîìïëåêñîì QRS

Ïðîêàèíàìèä

Ñîòàëîë

Àìèîäàðîí

ÝÈÒ

Ëèäîêàèí

Òðèôîñàäåíèí (ÀÒÔ)

β-ÀÁ

²

²

²

²

²²â

²²â

²²²
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ÝÊÃ Ìåòîä Êëàññ ðåêîìåíäàöèé

Íåóòî÷íåííàÿ òàõèêàðäèÿ 

ñ øèðîêèì êîìïëåêñîì QRS 

ïðè íàëè÷èè äèñôóíêöèè ËÆ

Àìèîäàðîí

ÝÈÒ

Ëèäîêàèí

²

²

²

Êîììåíòàðèè: 
Óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: À (âûñîêèé): îïðåäåëåí íà îñíîâàíèè íåñêîëüêèõ 

ðàíäîìèçèðîâàííûõ êëèíè÷åñêèõ èññëåäîâàíèé (ÐÊÈ); Â (ïðîìåæóòî÷íûé) — íà 
îñíîâàíèè íåñêîëüêèõ ÐÊÈ, íåðàíäîìèçèðîâàííûõ èññëåäîâàíèé è îáçîðîâ ðåãè-
ñòðîâ; Ñ (íèçêèé) — îñíîâîé äëÿ ðåêîìåíäàöèé áûë êîíñåíñóñ ýêñïåðòîâ. 

Êëàññû, îáúåäèíÿþùèå êàê î÷åâèäíûå äîêàçàòåëüñòâà, òàê è ìíåíèå ýêñ-
ïåðòîâ: I — ñîñòîÿíèÿ, äëÿ êîòîðûõ ñóùåñòâóåò äîêàçàòåëüñòâî è/èëè îáùèå ñîãëà-
ñîâàíèÿ; II — ñîñòîÿíèÿ, äëÿ êîòîðûõ ñóùåñòâóåò äîêàçàòåëüñòâî è/èëè ðàçëè÷èÿ ïî 
ýôôåêòèâíîñòè ìåòîäà ëå÷åíèÿ; IIà — äîêàçàòåëüñòâî èëè ìíåíèå ñâèäåòåëüñòâóþò 
â ïîëüçó ïðîöåäóðû èëè ìåòîäà ëå÷åíèÿ; IIÂ — ïîòðåáíîñòü/ýôôåêòèâíîñòü ïðîöå-
äóðû èëè ìåòîäà ëå÷åíèÿ íå äîêàçàíû; III — ñîñòîÿíèÿ, äëÿ êîòîðûõ ñóùåñòâóåò äî-
êàçàòåëüñòâî èëè îáùèå ñîãëàñîâàíèÿ, ÷òî ïðîöåäóðà è ìåòîä ëå÷åíèÿ íå ÿâëÿåòñÿ 
íåîáõîäèìûì/ýôôåêòèâíûì, à â íåêîòîðûõ ñëó÷àÿõ ìîæåò áûòü âðåäíûì. 

Неотложная помощь при СВПТ со стабильной гемодинамикой
1. Вагусные пробы (массаж каротидного синуса, проба Вальсальвы, вы-

зывание рвотного рефлекса, приседания на корточки, пальцевой массаж 
прямой кишки). 

2. Аденозин вводят в/в струйно в течение 1–3 с в начальной дозе 6 мг 
(или АТФ в дозе 10 мг). Если в течение 1–2 мин. ритм не восстановился, це-
лесообразно ввести вторую дозу (12 мг), при необходимости через 1–2 мин. 
вводим третью дозу (также 12 мг). 

3. При отсутствии эффекта вводят верапамил сначала в дозе 2,5–5 мг 
в/в в течение 2 мин., затем целесообразно применять препарат перораль-
но 240 мг/сут. Однако верапамил нельзя использовать в лечении тахикардии 
неизвестной этиологии с широким комплексом QRS.

4. Применение седативных средств: триазолам 0,125–0,25 мг, альпрозо-
лам 0, 25 мг, лорзепам 1 мг. 

В лечении используют также дигоксин, пропранолол, однако верапамил 
и аденозин более эффективные. Новый β-адреноблокатор эсмолол при в/в 
введении такой же эффективный, как верапамил. Нельзя сочетать верапа-
мил с β-адреноблокатором (вызывают брадикардию и даже асистолию). 

5. Если при СВПТ гемодинамика нестабильная, то немедленно проводят 
синхронизированную кардиоверсию. 

Наряду с этим при введении раствора АТФ на фоне приема β-адренобло-
ка тора может возникать риск преходящего угнетения синусового узла 
с развитием тяжелой брадикардии и даже асистолии после купирования 
эктопического ритма. Может также наблюдаться непредвиденный эффект 
воздействия АТФ на тонус сосудов у больных с вазоспастической стенокар-
дией с развитием тяжелого ангинозного приступа. В случае развития за-
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тяжного приступа стенокардии на фоне применения АТФ, антагонистом его 
является теофиллин. 

Верапамил следует назначать только в случаях тахикардии с узким комплек-
сом QRS. Назначение этого препарата при аберрантных тахикардиях, когда при-
чина аберрации не установлена, может вызвать фатальную ошибку, посколь-
ку при антидромной ПТ с удлиненным комплексом QRS верапамил не показан. 

Ортодромная и�антидромная СВПТ на фоне синдрома WPW
Ортодромная ПТ с узкими комплексами QRS. 
1. а) вагусные пробы (проба Вальсальвы, массаж каротидного синуса, 

вызывания рвотного рефлекса); б) при отсутствии эффекта введение АТФ — 
10–30 мг или аденозин (аденокор) 6–12 мг в/в болюсно в течение 1–3 с, ко-
торый блокирует калиевые каналы. 

2. Повышение рефрактерного периода вспомогательных проводящих 
путей сердца: амиодарон (кордарон, аритмил) 300–450 мг в/в струйно или 
соталол (гилукор) 40 мг в/в струйно. 

3. Применение ААП ІС и ІА классов: пропафенон (пропанорм, ритмонорм) 
1–2 мг/кг массы тела в/в струйно; дизопирамид 150 мг в/в струйно; новокаи-
намид 0,5–1 г в/в струйно. 

4. При частых приступах тахикардии проводят абляцию, деструкцию и хи-
рургическое перерезание дополнительных проводящих путей сердца. 

Антидромная ПТ с широким комплексом QRS. 
1. Вагусные пробы. АТФ вводить опасно, поскольку после его примене-

ния может вызвать ФЖ. 
2. Повышение рефрактерного периода дополнительных проводящих пу-

тей сердца: пропафенон 1–2 мг/кг в/в струйно в течение 10 мин; дизопира-
мид 150 мг в/в струйно; новокаинамид 0,5–1 г в/в струйно. 

3. При частых и резистентных к лечению приступах тахикардии прово-
дится абляция, деструкция и хирургическое разрезание дополнительных 
проводящих путей сердца. 

СВПТ с широким комплексом QRS неизвестной этиологии. 
1. Новокаинамид 0,5–1,0 г в/в струйно; соталол (гилукор) 40 мг в/в струй-

но; амиодарон (кордарон, аритмил) 300–450 мг в/в капельно. 
2. Электрическая кардиоверсия. 

Æåëóäî÷êîâàÿ ÏÒ 
Причины полиморфной ЖТ: 
1. ИБС и другие заболевания миокарда. 
2. Синдром удлиненного интервала Q-T. 
3. Синдром Бругада, обусловленный дефектом Na+-каналов, который 

приводит к разнонаправленности потенциала действия в толще миокарда 
и однонаправленного блока. При нем происходит подъем сегмента ST в от-
ведениях V1–3 за счет снижения потенциала действия в эпикарде и разви-
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тие БПНПГ, увеличение интервала Q-T (у 50% больных) и развитие ЖТ или 
«пируэт»-тахикардии, ФЖ. 

4. Синдром укороченного интервала Q-T сопровождается частым возник-
новением ВСС (вследствие ЖТ и ФЖ или ФП и ТП). В основе синдрома лежит 
дефект генов, в результате чего происходит укорочение 2-й и 3-й фазы восхо-
дящего калиевого тока в трех типах клеток (эндо-, мио- и перикардиальных). 

5. Влияние некоторых препаратов. Возникновению «пируэт»-тахикардии 
способствует прием ААП, которые удлиняют продолжительность интервала 
Q-T и обладают проаритмогенным действием (ААП ІС и IIІ классов, антигиста-
минные препараты, антибиотики макролиды, фторхинолоны, симпатомиме-
тики, бронходилататоры, сердечные гликозиды, кокаин, антидепрессанты, 
нейролептики, противогрибковые и противомалярийные препараты — все-
го 200 препаратов). 

Факторы риска полиморфной ЖТ: женский пол; гипокалиемия, гипомаг-
ниемия, применение диуретиков; брадикардия и предшествующее удли-
нение интервала Q-T; ИМ с систолической дисфункцией; сниженная ФВ ЛЖ 
и наличие ХСН; ГЛЖ (толщина стенок > 14 мм); значительная ишемия миокар-
да (смещение сегмента ST над или под изолинию на 3–5 мм и более); ранняя 
желудочковая экстрасистола R на Т может запускать «пируэт»-тахикардию 
(интервал сцепления составляет менее 400 мс); нарушение мозгового кро-
вообращения (особенно субарахноидальное кровоизлияние может вызвать 
«пируэт»-тахикардию). 

ЭКГ-диагностика 
Желудочковая ПТ.
1. Приступ сердцебиения возникает внезапно и внезапно заканчивается, 

сопровождается увеличением ЧСС от 140 до 220 в 1 мин. при сохранении 
правильного ритма. 

2. Определяется расщепление и расширение комплекса QRS, что состав-
ляет 0,12 с и более с дискордантным смещением сегмента ST и зубца Т. 

3. Наблюдается полная АВ-диссоциация, сопровождающаяся полным 
разъединением между частым ритмом желудочков (комплексом QRS) и нор-
мальным ритмом предсердий (зубцом Р). 

4. Иногда регистрируются единичные комплексы Р-Т, исходящие из сину-
сового узла. 

Желудочковая ПТ типа «пируэт».
1. В начале приступа желудочковой ПТ типа «пируэт» наблюдается удли-

нение интервала Q-T до 0,45 сек. и более. 
2. Пароксизм тахикардии вызывается желудочковой экстрасистолией 

с различными интервалами сцепления, а также преждевременными ком-
плексами R на Т на фоне удлинения интервалов Q-Т в 0,45–0,72 сек. 

3. Частота желудочкового ритма составляет 150–300 в 1 мин. (ритм нере-
гулярный с колебанием интервалов R-R на 0,20–0,40 сек.). 
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4. Комплексы QRS большой амплитуды расширены, составляют 0,12 сек. 
и более. 

5. За короткий период высота и полярность комплексов QRS прогрессив-
но изменяются в течение 3–20 циклов, направляемых вниз и вверх («танцу-
ют» вокруг изолинии и осуществляют «пируэты»). 

6. При переходе положительного комплекса QRS в отрицательный регист-
рируются отдельные нормальные или близкие к нормальным комплексы. 

7. «Пируэт»-тахикардия неустойчива и общее количество комплексов QRS 
при каждом пароксизме колеблется от 6 до 100 комплексов. 

8. При наличии зубцов Р диагностируют АВ-диссоциацию. 

Прогностическая классификация желудочковых аритмийПрогностическая классификация желудочковых аритмий
(по J. T. Bigger) (по J. T. Bigger) 

1. Безопасные — экстрасистолы и эпизоды ЖТ, которые не вызывают 
на рушения гемодинамики, у лиц без признаков органического поражения 
сердца. 

2. Потенциально опасные — желудочковые аритмии, которые не вызыва-
ют нарушения гемодинамики, у лиц с органическими поражениями сердца. 

3. Опасные для жизни (злокачественные аритмии) — эпизоды ЖТ, кото-
рые сопровождаются нарушениями гемодинамики или фатальными арит-
миями. У больных с опасными для жизни желудочковыми аритмиями, как 
правило, наблюдаются выраженные органические поражения сердца (или 
«электрическая болезнь сердца»: синдром удлиненного интервала Q-Т, син-
дром Бругада). 

Классификация желудочковых аритмий 
по прогностической значимости 

Ñðàâíèâàåìûå êðèòåðèè Äîáðîêà÷åñòâåííûå
Ïîòåíöèàëüíî 

çëîêà÷åñòâåííûå
Çëîêà÷åñòâåííûå

Ðèñê âíåçàïíîé ñìåðòè Î÷åíü íèçêèé Íèçêèé 

èëè óìåðåííûé

Âûñîêèé 

Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ Ñåðäöåáèåíèå, 

îáíàðóæåíî ïðè 

ïëàíîâîì îñìîòðå

Ñåðäöåáèåíèå, 

îáíàðóæåíî ïðè 

ïëàíîâîì îñìîòðå 

èëè ìàññîâîì 

îáñëåäîâàíèè

Ñåðäöåáèåíèå, 

ñèíêîïàëüíûå 

ñîñòîÿíèÿ, 

îñòàíîâêà ñåðäöà 

â àíàìíåçå 

Ñòðóêòóðíîå ïîðàæåíèå ñåðäöà Îáû÷íî íåò Åñòü Åñòü 

Ðóáåö èëè ãèïåðòðîôèÿ ñåðäöà Íåò Åñòü Åñòü 

Ôðàêöèÿ âûáðîñà ËÆ Íîðìàëüíàÿ 

(áîëåå 55%)

Óìåðåííî ñíèæåíà 

(îò 30 äî 55%)

Çíà÷èòåëüíî 

ñíèæåíà 

(ìåíåå 30%) 

×àñòîòà ÆÝ Íåçíà÷èòåëüíàÿ 

èëè óìåðåííàÿ

Óìåðåííàÿ Óìåðåííàÿ 

èëè çíà÷èòåëüíàÿ 
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Ñðàâíèâàåìûå êðèòåðèè Äîáðîêà÷åñòâåííûå
Ïîòåíöèàëüíî 

çëîêà÷åñòâåííûå
Çëîêà÷åñòâåííûå

Ïàðíûå ÆÝ èëè íåóñòîé÷èâàÿ 

(äî 30 ñåê.) ÆÒ

Íåò Åñòü Åñòü 

Ñòîéêàÿ (> 30 ñåê.) ÆÒ Íåò Íåò Åñòü 

Ãåìîäèíàìè÷åñêèå ïîñëåäñòâèÿ 

àðèòìèé

Íåò Íåò èëè íåçíà÷è-

òåëüíûå

Óìåðåííûå èëè 

âûðàæåííûå

Дифференцированное лечение желудочковых нарушений ритмаДифференцированное лечение желудочковых нарушений ритма
Амиодарон вводят сначала 300–450 мг в/в капельно до 2000 мг/сут. и, 

при эффективности его, затем переходят на пероральный прием. 
При идиопатической желудочковой ПТ с комплексами типа БПНПГ и от-

клонением электрической оси сердца влево наиболее эффективно назначе-
ние верапамила в/в 10 мг или перорально 240–320 мг. 

Использование ААП класса ІА, ІС и ІІІ для купирования «пируэт»-та хи кар-
дии противопоказано в связи с тем, что все они в той или иной степени при-
водят к удлинению интервала Q-T, что является фактором риска ее возник-
новения. 

При врожденных и идиопатических синдромах, удлиненном интервале 
Q-T для профилактики возникновения ПТ типа «пируэт» назначают большие 
дозы β-адреноблокаторов, проводят удаление левого звездного ганглия, а 
при неэффективности этих мероприятий применяют имплантацию ЭКС (сти-
муляция с частотой 70–125 в 1 мин.) в сочетании с β-адреноблокаторами или 
имплантацию кардиовертера-дефибрилятора. 

Для синдрома удлиненного интервала Q-T характерно возникновение 
«пируэт»-тахикардии (torsade de pointеs). Препаратом первого ряда при этой 
аритмии является не лидокаин, а сульфат магния (2–2,5 г внутривенно). 

Алгоритм купирования стойкой ЖТ
1. Лидокаин в/в струйно 50 мг в течение 2–5 мин. В дальнейшем лидо-

каин вводят повторно с интервалами 5–10 мин. до суммарной дозы 200 мг, 
или инфузия 2 мг/мин. после первой болюсной дозы.

2. При неэффективности — седативные препараты и синхронизирован-
ный ток 100, 200, 360 Дж. 

3. При неэффективности — амиодарон 300 мг в течение 5–15 мин. в/в, 
затем 300 мг в течение 1 часа.

4. При неэффективности повторить шаг 2.
В развитых странах широко используют имплантацию кардиовертера — 

дефибрилятора (ИКД).

Профилактика рецидивов желудочковой ПТ 
на фоне дисфункции миокарда ЛЖ 

1. B-адреноблокаторы(метопролол 100 мг/сутки, бисопролол 5–10 мг/сут., 
карведилол 50 мг/сут.) в сочетании с ингибиторами АПФ или БРА II, обладаю-
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щие опосредованным антиаритмическим действием путем коррекции ней-
рогуморальных изменений. 

2. Амиодарон (кордарон, аритмил) 200–400 мг/сут. в сочетании с ингиби-
торами АПФ или БРА II в оптимальных дозах длительно. 

3. Соталол (гилукор) 80–160 мг/сут. в сочетании с ингибиторами АПФ или 
БРА II в оптимальных дозах в течение месяцев, лет. 

4. Бретилий в дозе 10–30 мг/кг массы тела в сочетании с ингибиторами 
АПФ или БРА II в оптимальных дозах. 

Профилактика полиморфной ЖТ
1. Амиодарон у больных со злокачественными желудочковыми аритмия-

ми (ФЖ/ЖТ) является препаратом выбора для вторичной профилактики ВСС; 
соталол необходимо использовать только в тех случаях, когда амиодарон 
противопоказан (эффективностью он уступает амиодарону). 

2. Совместное использование β-адреноблокаторов и амиодарона снижа-
ет летальность. 

3. У больных с удлиненным интервалом Q-T для профилактики возникно-
вения ВСС показано применение β-адреноблокаторов в максимально пере-
носимых дозах. При выраженной синусовой брадикардии с развитием бра-
дизависимых аритмий и синкопальных состояний показана имплантация 
ЭКС (в сочетании с применением β-адреноблокаторов). Таким пациентам не-
обходимо ограничивать физические нагрузки. 

4. У пациентов с укороченным интервалом Q-T применяют патогенетичес-
ки ААП І класса, удлиняющие интервал Q-T. Наиболее эффективным ока-
зался хинидин, который при других ЖТ практически не используют, а при 
«пируэт»-тахикардии он противопоказан.

Профилактика внезапной сердечной смерти 
у пациентов с�инфарктом миокарда 

Первичная: а) с гемодинамически стабильными ЖТ — обязательно β-ад-
ре ноблокаторы или амиодарон, или их комбинация; б) с нестойкими ЖТ на 
фоне ФВ до 40: реваскуляризация миокарда, ИКД.

Вторичная: а) с гемодинамически стабильными ЖТ — β-адреноблокаторы, 
или амиодарон, или их комбинация; возможна ИКД; б) с гемодинамически 
нестабильными ЖТ — ИКД; амиодарон или β-блокаторы или их комбинация.

Ôèáðèëëÿöèÿ è òðåïåòàíèå ïðåäñåðäèé1

ОпределениеОпределение
Фибрилляция предсердий (ФП) — это сердечная аритмия с частыми хао-

тичными сокращениями волокон предсердий, имеющая следующие характе-
ристики: на ЭКГ наблюдаются «абсолютно» нерегулярные интервалы RR (поэ-
тому ФП также иногда называется «абсолютная аритмия»), т. е. интервалы RR 
1 Согласно рекомендациям рабочей группы по нарушению сердечного ритма Ассоциации 

кардиологов и аритмологов Украины 2011.
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не изменяются по какой-то повторяемой закономерности; отсутствуют чет-
кие P-зубцы; в некоторых ЭКГ-отведениях при этом может наблюдаться якобы 
нормальная электрическая активность предсердий, чаще всего в отведении 
V1; длительность предсердного цикла, т. е. интервал между двумя импульса-
ми от предсердий, обычно вариабельный и составляет < 200 мс (> 300 уд/мин). 

ЭКГ

Трепетание предсердий (ТП) — это наджелудочковая аритмия с почти 
одинаковыми интервалами между двумя импульсами от предсердий и час-
тотой предсердных сокращений до 300 уд/мин. 

ЭКГ 

Причины возникновения: ИБС (инфаркт миокарда, стенокардия, диф-
фузный и постинфарктный кардиосклероз), кардиомиопатии, врожденные 
и приобретенные пороки сердца, миокардиты, синдром WPW, CLC, синдром 
слабости синусового узла, ТЭЛА, тиреотоксикоз, алкогольное поражение 
миокарда, нарушение взаимосвязи между симпатической и парасимпати-
ческой системами, СД, метаболические нарушения, генетическая предрас-
положенность. 

Электрофизиологические механизмы. Первый — очаговый механизм 
развития ФП, когда в предсердиях возникает один или несколько очагов 
эктопического возбуждения. Второй — механизм re-entry — развитие кру-
гового движения волны возбуждения в предсердиях, направление которого 
постоянно меняется. 

КлассификацияКлассификация
Каждый пациент, у которого впервые наблюдается ФП, должен рассмат-

риваться как пациент с впервые диагностированной ФП, независимо от дли-
тельности аритмии или от характера течения и тяжести симптомов ФП. 

Пароксизмальная ФП характеризуется тем, что приступы аритмии пре-
кращаются самостоятельно, без внешнего вмешательства, и длятся обычно 
не более 48 часов. Хотя пароксизмы ФП могут продолжаться и до 7 суток, пе-
риод 48 часов является клинически значимым, поскольку по окончании это-
го периода времени вероятность спонтанного восстановления синусового 
ритма является низкой, и следует рассмотреть целесообразность назначе-
ния такому пациенту антикоагулянтной терапии. 
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Персистирующей ФП считается тогда, когда эпизоды ФП или длятся доль-
ше 7 суток, или требуют кардиоверсии, с помощью лекарственных средств 
или метода кардиоверсии постоянным током. 

Длительно персистирующая ФП продолжается ≥ 1 года на момент, когда 
принимается решение о применении стратегии контроля ритма (необходи-
мо его восстановление). 

Постоянной ФП называется, когда пациент (и врач) признают постоянное 
наличие аритмии. При постоянной ФП не преследуется цель восстановить 
синусовый ритм. Если стратегия контроля ритма введена в схему терапии, 
аритмия рассматривается уже как «длительно персистирующая ФП». 

Немая ФП (асимптомная) может манифестировать в виде обусловленно-
го ФП осложнения (ишемического инсульта или тахикардиомиопатии) или 
может быть диагностирована случайно, при проведении ЭКГ по другому по-
воду. Немые эпизоды ФП могут иметь место при любой форме течения ФП. 

Учитывая частоту желудочковых комплексов, выделяют нормосистолию 
(60–80/мин.), тахисистолию (> 90/мин.), и брадисистолию (< 60/мин.) желу-
дочков. 

ДиагностикаДиагностика
Пациентам с подозреваемой, но не диагностированной ФП, в качестве 

первого шага к установлению диагноза, рекомендуется ЭКГ в 12 отведени-
ях. Наличие таких клинических симптомов, как ощущение усиленного серд-
цебиения или одышка, должны быть поводом для ЭКГ-мониторирования, 
чтобы можно было продемонстрировать ЭКГ-признаки ФП или сопоставить 
симптомы с ритмом, которые регистрируются на их фоне. У отдельных паци-
ентов для установления диагноза ФП можно рассмотреть целесообразность 
имплантации безвыводного мониторирующего устройства. 

Доступные методы непостоянного (прерывистого) мониторирования 
ЭКГ включают стандартную ЭКГ, холтеровское мониторирование (от 24 ч. 
до 7 суток), транстелефонную ЭКГ с использованием приборов, которые ак-
тивируются пациентом или автоматически, а также внешних петлевых ре-
гистраторов. Если ФП имеется при записи ЭКГ, для подтверждения диагно-
за достаточно стандартной ЭКГ в 12 отведениях. При пароксизмальной ФП 
длительная непостоянная регистрация ЭКГ будет способствовать выявле-
нию ФП. Для постоянного (непрерывного) мониторирования ЭКГ существу-
ют имплантированные двухкамерные водители ритма (электрокардиости-
муляторы) и дефибрилляторы, которые могут должным образом выявлять 
ФП. Имплантированные беспроводные петлевые регистраторы обеспечива-
ют постоянное мониторирование ФП в течение 2-летнего периода с автома-
тическим выявлением ФП на основе анализа интервалов RR. 

Ведение больного на начальном этапе начинается с изучения жалоб 
и анамнеза. Пациент отвечает на следующие вопросы. Каким ощущается 
сердечный ритм во время эпизода аритмии — регулярным или нерегуляр-
ным? Существуют ли какие-либо факторы, способствующие возникновению 
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эпизода аритмии, например, физическая нагрузка, эмоциональное перена-
пряжение или прием алкоголя? Есть ли симптомы во время эпизода арит-
мии умеренными или тяжелыми (тяжесть симптомов может быть выраже-
на с помощью шкалы EHRA)? Есть ли эпизоды аритмии частыми или редки-
ми, и есть ли они длительными или короткими? Есть ли в анамнезе пациен-
та сопутствующие заболевания, такие как артериальная гипертензия, коро-
нарный атеросклероз, сердечная недостаточность, заболевания перифери-
ческих артерий, цереброваскулярная патология, инсульт, сахарный диабет 
или хроническое заболевание легких? Злоупотребляет ли пациент алкого-
лем? Есть ли ФП у членов семьи пациента? 

Клиническое обследование должно включать определение класса про-
явлений аритмии по шкале EHRA (см. ниже), оценку риска инсульта согласно 
шкалы CHADS2 и CHA2 DS2 VASc (см. ниже), и диагностический поиск состоя-
ний, способствующих ФП и осложнений аритмии (острого или перенесенно-
го инфаркта миокарда, гипертрофии ЛЖ, блокады ножек пучка Гиса или же-
лудочкового предвозбуждения, признаков кардиомиопатии или ишемии). 

Шкала EHRA для оценки связанных с�ФП симптомов
Европейская ассоциация по вопросам сердечного ритма (European Heart 

Rhythm Association): класс I — отсутствие симптомов; класс II — легкие симп-
томы; симптомы не нарушают обычную ежедневную активность; класс III — 
тяжелые симптомы; симптомы нарушают обычную ежедневную активность; 
класс IV — инвалидизирующие симптомы; симптомы исключают обычную 
ежедневную активность. 

Диагностическая оценка. Для определения типа ФП необходимо оце-
нить время начала эпизода аритмии. У большинства пациентов с ФП про-
должительностью < 48 час. можно выполнить кардиоверсию на фоне при-
менения низкомолекулярного гепарина. Если ФП продолжается > 48 час. или 
если есть сомнения относительно продолжительности эпизода аритмии, пе-
ред кардиоверсией можно провести трансэзофагеальную ЭхоКГ, чтобы ис-
ключить наличие внутрисердечного тромба. 

В план обследования таких больных входит проведение эхокардиогра-
фии, тесты на оценку функции щитовидной железы (тиреотропный гормон); 
развернутый клинический анализ крови; сывороточный уровень креатини-
на; анализ на протеинурию; измерения артериального давления и тестов на 
наличие СД (глюкоза крови натощак, гликозилированный гемоглобин); пока-
затели функции печени; проведения нагрузочных проб. Пациенты с перси-
стирующими признаками дисфункции ЛЖ и/или признаков ишемии миокар-
да являются кандидатами для проведения коронароангиографии. 

Стратегия ведения пациентов с ФП имеет целью уменьшение симпто-
матики и предупреждения тяжелых осложнений, ассоциированных с ФП. 
Профилактика связанных с ФП осложнений проводится с помощью антитром-
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ботической терапии, контроля частоты желудочковых сокращений и над ле-
жа щего лечения сопутствующих сердечных заболеваний. 

Стратификация риска инсульта и�тромбоэмболий
Риск инсульта у пациентов с пароксизмальной ФП должен рассматривать-

ся как подобный тому, который наблюдается при персистирующей или по-
стоянной ФП при наличии факторов риска. Простейшая схема оценки риска 
согласно шкале CHADS2 основана на балльной системе, учитывающая нали-
чие у больного сердечной недостаточности (1 балл), артериальной гипер-
тензии (1 балл), возраст > 75 лет (1 балл), наличие сахарного диабета (1 балл), 
инсульта (2 балла). Схема стратификации риска инсульта CHADS2 должна ис-
пользоваться как простой начальный (легкий для запоминания), и, в то же 
время, обязательный, инструмент оценки риска инсульта, что лучше подхо-
дит для врачей звена оказания первичной помощи. Пациентам, которые по-
лучили ≥ 2 баллов по шкале CHADS2, рекомендована постоянная оральная 
антикоагулянтная терапия, например, с помощью антагониста витамина К — 
варфарина (3–6 мг 1 раз в сутки) с достижением уровней международного 
нормализованного отношения в диапазоне 2,0–3,0, если такое лечение не 
противопоказано, или ингибитора фактора Ха ривароксабана по 20 мг 1 раз 
в сутки. Если нет возможности проводить регулярный контроль МНО и под-
бирать дозу варфарина, рекомендуется использование ривароксабана, на-
значение которого не требует контроля МНО. Для пациентов, которые полу-
чили 0–1 балл по шкале CHADS2, или в случае, если показана более деталь-
ная оценка риска инсульта, рекомендуется использовать более всесторон-
ний риск-ориентированный подход, с учетом других факторов риска тром-
боэмболических осложнений, который отображен в виде балльной системы 
оценки, которая называется шкалой CHA2 DS2 VASc. 

К «серьезным» факторам риска (раннее назывались факторами «вы-
сокого» риска) относятся раннее перенесенный инсульт, ТИА или тромбо-
эмболические осложнения, а также очень преклонный возраст (≥ 75 лет), 
мит ральный стеноз или протезированные клапаны сердца. К «клинически 
значимым несерьезным» факторам риска (раннее назывались факторами 
«умеренного» риска) относятся наличие сердечной недостаточности с сис-
толической дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤ 40%), АГ или СД. Другие «клинически 
значимые несерьезные» факторы риска (раннее назывались «менее валид-
ными факторами риска») включают принадлежность к женскому полу, воз-
раст 65–74 лет и наличие инфаркта миокарда, осложнения аортальной ате-
росклеротической бляшки и заболевания периферических артерий. 

Риск-ориентированный подход ведения пациентов с неклапанной ФП 
может сказываться акронимом CHA2 DS2 VASc — шкала оценки риска, учи-
тывающей наличие сердечной недостаточности (1 балл), артериальной ги-
пертензии (1 балл), возраст ≥ 75 лет (2 балла), наличие сахарного диабета 
(1 балл), инсульта (2 балла), сосудистых заболеваний (1 балл), возраст 65–74 
лет (1 балл) и женский пол (1 балл). 
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Современные рекомендации 
по применению антитромботической терапии

Рекомендации по применению антитромботической терапии основыва-
ются на наличии (или отсутствии) факторов риска инсульта и тромбоэмболи-
ческих осложнений, а не на искусственном разделении пациентов на группы 
высокого, умеренного или низкого риска. 

Пациентам, которые имеют один «серьезный» фактор риска или ≥ 2 «кли-
нически значимых несерьезных» факторов риска, который отвечает ≥ 2 бал-
лам по шкале CHA2 DS2 VASc, рекомендована постоянная терапия оральны-
ми антикоагулянтами. Пациентам, которые имеют один «клинически зна-
чимый несерьезный» фактор риска, соответствующий 1 баллу по шкале 
CHA2 DS2 VASc рекомендуется или оральный антикоагулянт, или аспирин 
75–325 мг в сутки. Преимущество имеет оральный антикоагулянт по сравне-
нию с аспирином. 

Пациентам с отсутствующими факторами риска, соответствующим 0 бал-
лам по шкале CHA2 DS2 VASc, рекомендуется или аспирин 75–325 мг в сут-
ки, или отсутствие антитромботической терапии. Преимущество имеет от-
сутствие антитромботической терапии по сравнению с аспирином. 

В случае, когда пациенту показана терапия оральными антикоагулянта-
ми, дабигатран (прямой ингибитор тромбина) в дозе 150 мг 2 раза в сутки 
рассматривается как альтернативный препарат варфарина с корректиров-
кой дозы. Дабигатран ингибирует свободный тромбин в плазме крови и вы-
званную тромбином агрегацию тромбоцитов, тем самым обладает как ан-
тикоагулянтными, так и антиагрегантными свойствами. Вызывает удлине-
ние АЧТВ. Прием варфарина необходимо прекратить за 5 дней до любого 
оперативного вмешательства, чтобы МНО могло снизиться до надлежаще-
го уровня. Для перехода с антагонистов витамина К на ривароксабан необ-
ходимо прекратить применение варфарина и начать терапию ингибиторами 
фактора Ха (ривароксабаном по 20 мг 1 раз в сутки) уже со следующего дня 
при МНО ≤ 3,0. Ривароксабан не требует регулярного контроля свертываю-
щей системы крови. У пациентов, которые получают парентеральные анти-
коагулянты, прием ривароксабана следует начинать за 0–2 часа до момен-
та следующего планового введения парентерального препарата (например, 
низкомолекулярного гепарина) или в момент прекращения введения па-
рентерального препарата (например, нефракционированного гепарина для 
внут ривенного введения). При переходе с ривароксабана на парентераль-
ные антикоагулянты необходимо прекратить прием ривароксабана, первую 
дозу парентерального антикоагулянта ввести в момент, когда должна была 
быть принята следующая доза ривароксабана. 

Кардиоверсия
Кардиоверсия (восстановление синусового ритма) бывает немедленная 

и плановая; медикаментозная и электрическая. Кардиоверсия всегда долж-
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на сопровождаться антикоагулянтной терапией. Оральная антикоагулянт-
ная терапия считается обязательной перед плановой медикаментозной 
или электрической кардиоверсией при ФП, эпизод которой продолжается 
> 48 час., или при ФП, длительность эпизода аритмии при которой неизвест-
на. Антагонист витамина К (варфарин) в дозе 3–6 мг/сут. следует назначать 
под контролем МНО (2,0–3,0) в течение трех недель перед кардиоверсией 
и продолжать после кардиоверсии в течение четырех недель. При отсутствии 
возможности контролировать МНО вместо варфарина следует назначить или 
ингибитор Ха-фактора — ривароксабан в дозе 20 мг 1 раз/сут. или прямой ин-
гибитор тромбина дабигатран в дозе 150 мг 2 раз/сут., которые не нуждают-
ся в контроле МНО. У пациентов с факторами риска инсульта 2 и более баллов 
по шкале CHA2 DS2 VASc или рецидива ФП применения варфарина или рива-
роксабана следует продолжать пожизненно, несмотря на ритм после карди-
оверсии. У пациентов с четко определенным началом эпизода ФП < 48 час. 
кардиоверсия может быть проведена с использованием гепарина в/в, по-
сле чего инфузионно или подкожно вводится низкомолекулярные гепари-
ны. У пациентов с факторами риска инсульта после такой кардиоверсии дол-
жен быть назначен оральный антикоагулянт, который применяется в даль-
нейшем пожизненно. При этом до тех пор, пока МНО не достигнет терапев-
тического уровня (2,0–3,0), следует продолжать введение НФГ или НМГ. У па-
циентов, не имеющих факторов риска тромбоэмболических осложнений, не 
требуется применение оральных антикоагулянтов. У пациентов с ФП, эпизод 
которой продолжается > 48 час., и признаками нестабильности гемодинами-
ки (стенокардия, инфаркт миокарда, шок или отек легких) следует выполнить 
неотложную кардиоверсию, и перед процедурой кардиоверсии назначают-
ся НФГ или НМГ в/в. После кардиоверсии следует начать терапию варфари-
ном, ривороксабаном или дабигатраном, при этом введение гепарина сле-
дует продолжать, пока МНО не достигнет терапевтического уровня (2,0–3,0). 
Длительность терапии оральным антикоагулянтом (4 недели или пожизнен-
но) будет зависеть от наличия факторов риска инсульта. 

От начала фибрилляции предсердий до кардиоверсии необходимо кон-
тролировать частоту сердечных сокращений. У стабильных пациентов такой 
контроль может быть достигнут пероральным применением β-блокаторов 
(метопрололом, бисопрололом) или недигидропиридиновыми блокатора-
ми кальциевых каналов (верапамилом или дилтиаземом). У тяжелых паци-
ентов с нестабильной гемодинамикой полезными могут быть верапамил 
или метопролол в/в. В остром периоде рекомендуется в/в введение препа-
ратов наперстянки или амиодарона с целью контроля частоты сердечных со-
кращений у пациентов с ФП и сопутствующей сердечной недостаточностью 
или при наличии артериальной гипотензии. При наличии предвозбуджения 
желудочков предпочтение следует отдавать противоаритмическим препа-
ратам І класса или амиодарону. Если есть ФП с предвозбуждением, проти-
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вопоказаны β-блокаторы, недигидропиридиновые блокаторы кальциевых 
каналов, дигоксин и аденозин. В неотложной клинической ситуации целе-
вой частотой желудочковых сокращений обычно является 80–100 уд/мин. 
У пациентов с низкой фракцией выброса ЛЖ может применяться амиода-
рон. ФП с низкой частотой сокращений желудочков может отвечать на атро-
пин (0,5–2 мг в/в), но многие пациенты с симптомной брадиаритмией могут 
нуждаться или в проведении кардиоверсии, или в имплантации временного 
водителя ритма с электродом в правом желудочке. 

Фармакологическая кардиоверсия. Многие эпизоды ФП завершают-
ся спонтанно в первые часы или дни после своего начала. У пациентов 
с персис тирующей формой ФП или при наличии нестабильной гемодинами-
ки, несмот ря на адекватный контроль ЧСС, проводится фармакологическая 
кардио  версия ФП с помощью болюсного введения противоаритмического 
препарата. У отдельных амбулаторных пациентов может быть приемлемой 
повторная пероральная фармакологическая кардиоверсия, подход «таблет-
ка в кармане», поскольку ранее была показана безопасность такого вмеша-
тельства. Для проведения фармакологической кардиоверсии ритма при ФП 
(которая началась недавно) могут быть использованы несколько препаратов.

1. Амиодарон (блокатор калиевых и натриевих каналов) 5 мг/кг в/в в те-
чение 1 часа, дальнейшая доза 50 мг/ч до общей 1,2 г в сутки (ритм восста-
навливается в течение 24 час.). Со следующего дня при восстановлении си-
нусового ритма переходят на таблетированный прием по 200 мг трижды 
в день, через несколько дней — по 200 мг дважды в день, через 3–5 суток 
переходят на поддерживающую дозу 200 мг 1 раз/сут. Применяется у паци-
ентов с органическими поражениями миокарда. Замедляет частоту сокра-
щений желудочков.

2. Флекаинид — антиаритмический препарат IС класса, вводят 2 мг/кг в/в 
в течение 10 мин. или 200–300 мг внутрь. Применяют однократно только 
у пациентов с отсутствием органических поражений миокарда. Применяют 
у пациентов с пароксизмальной ФП и не применяют с персистирующей ФП. 
Восстановление синусового ритма происходит в течение 6 часов. Может 
удли нять комплекс QRS и интервал Q-T, повышать частоту сокращений же-
лудочков через конверсию ритма до трепетания предсердий и проведения 
импульса к желудочкам в соотношении 1:1. 

3. Ибутилид, антиаритмический препарат IIІ класса, 1 мг в/в в течение 
10 мин., затем 1 мг в/в в течение 10 мин. после паузы в 10 мин. (восстанов-
ление ритма наступает в течение 1 часа). Лучше купирует эпизоды трепета-
ния предсердий, чем ФП. Может вызвать удлинение интервала Q-T и разви-
тие torsades de pointes («пируэт»-тахикардию). Также замедляет частоту со-
кращений желудочков. 

4. Пропафенон, антиаритмический препарат IС класса, 2 мг/кг в/в в тече-
ние 10 мин. (синусовый ритм восстанавливается в течение 2 час.) или внутрь 
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450–600 мг (ритм восстанавливается в течение 6 час. — стратегия «таблетка 
в кармане»). Не подходит для пациентов с выраженными органическими по-
ражениями сердца и пациентам с обструктивными заболеваниями легких. 
Может удлинять QRS, несколько замедляет ЧСС, но может и самопроизволь-
но повышать ЧСС через конверсию ритма до трепетания предсердий и про-
ведения импульса к желудочкам в соотношении 1:1. 

5. Вернакалант 3 мг/кг в/в в течение 10 мин. Вторая инфузия в дозе 2 мг/кг 
в/в в течение 10 мин. после паузы в 15 мин. К этому времени препарат только 
изучался в рамках клинических исследований; недавно был одобрен к реа-
лизации на рынке. 

Дигоксин и верапамил не являются эффективными препаратами для 
пре кращения ФП. Выбор препарата следует делать с учетом противопока-
заний пациента к применению того или иного препарата, побочных эффек-
тов и/или стоимости препаратов. Таким образом, у пациентов с ФП, эпи-
зод которой начался недавно (продолжительностью < 48 час.), можно сде-
лать попытку фармакологической кардиоверсии до синусового ритма с по-
мощью в/в введения флекаинида или пропафенона (если у пациента нет ор-
ганического поражения сердца или если оно незначительное), или амиода-
рона (если есть органическое заболевание сердца). Обязательным являет-
ся назначение гепарина в/в при неотложной кардиоверсии или варфарина, 
или ривороксабана за три недели до плановой кардиоверсии и продолжать 
оральные антикоагулянты в течение месяца после любой кардиоверсии. 

Электрическая кардиоверсия — кардиоверсия постоянным током явля-
ется эффективным методом конверсии ФП в синусовый ритм. Неотложная 
электрическая кардиоверсия рекомендуется пациентам с ФП, с выраженной 
тахикардией или гемодинамической нестабильностью. Проведение элек-
трической кардиоверсии противопоказано пациентам с дигиталисной ин-
токсикацией. 

За исключением случаев, когда за три недели до процедуры пациенту 
была проведена адекватная и задокументированая антикоагулянтная тера-
пия или когда эпизод ФП начался < 48 час. назад, следует выполнить транс-
эзофагеальную ЭхоКГ для исключения наличия тромба в предсердии. На слу-
чай возникновения асистолии или брадикардии может понадобиться кате-
тер с электродами водителя ритма или внешний водитель ритма. Успешная 
электрическая кардиоверсия определяется прекращением ФП, документи-
руется при наличии двух или более последовательных зубцов P после элек-
трического разряда. После процедуры необходимо мониторирование ЭКГ 
и гемодинамических показателей в течение 3 час, прежде чем пациенту бу-
дет позволено покинуть клинику. Осложнения кардиоверсии: тромбоэмбо-
лические события, послекардиоверсионные аритмии и риски, обусловлен-
ные общим обезболиванием. Тромбоэмболические осложнения профилак-
тируются с помощью надлежащей антикоагулянтной терапии в течение трех 
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недель перед кардиоверсией или с помощью исключения наличия тромба 
в левом предсердии перед процедурой. 

Стратегия ведения пациента после восстановления синусового ритма 
заключается в профилактике тромбоэмболических осложнений, контро-
ле ЧСС и коррекции ритма сердца, оптимальном лечении сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний. Эти задачи не являются взаимоисклю-
чающими и могут выполняться одновременно. Контроль ЧСС должен быть 
начальным подходом к ведению больных пожилого возраста с ФП и невы-
раженной симптоматикой (1 балл по шкале EHRA). Контроль ритма рекомен-
дован у пациентов с симптомной ФП (≥ 2 баллов по шкале EHRA), несмотря 
на адекватный контроль ЧСС. У пациентов с пароксизмальной, персистиру-
ющей или постоянной ФП рекомендуется осуществлять контроль ЧСС с по-
мощью фармакологических средств (β-блокаторы, недигидропиридино-
вые блокаторы кальциевых каналов, препараты наперстянки или комбина-
ции этих средств). При ФП с предвозбуждением желудочков или у пациен-
тов с ФП в анамнезе для контроля ЧСС следует отдавать предпочтение та-
ким препаратами, как пропафенон или амиодарон. Целесообразно иниции-
ровать терапию с использованием протокола гибкого контроля ЧСС, направ-
ленного на обеспечение ЧСС на уровне < 110 уд./мин. в состоянии покоя. 
Целесообразно применить стратегию более жесткого контроля ЧСС, если 
симптомы персистируют или если развивается тахикардиомиопатия, несмо-
тря на осуществляемый гибкий контроль ЧСС: при этом следует удерживать 
ЧСС на уровне < 80 уд./мин. в состоянии покоя и < 110 уд./мин. при умерен-
ной физической нагрузке. После достижения целевых уровней ЧСС рекомен-
довано проведение 24-часового холтеровского мониторирования ЭКГ для 
оценки безопасности такого лечения. При непостоянных формах ФП целесо-
образно обеспечивать контроль ЧСС с помощью назначения дронедарона, 
за исключением пациентов с нестабильной сердечной недостаточнос тью 
III–IV функциональных классов по NYHA. Дигоксин показан пациентам с сер-
дечной недостаточностью и дисфункцией ЛЖ, а также пациентам, которые 
ведут малоподвижный образ жизни. 

Препараты для контроля ЧСС: 
1. В-блокаторы могут быть особенно полезными на фоне высокого адре-

нергического тонуса или при симптомной ишемии миокарда, развивающей-
ся в связи с ФП. Метопролол CR/XL 2,5–5 мг в/в или 100–200 мг внутрь один 
раз в сутки (ER). Бисопролол внутрь 2,5–10 мг один раз в сутки. Атенолол 
внутрь 25–100 мг один раз в сутки. Эсмолол 10 мг в/в. Пропранолол внутрь 
10–40 мг 3 раза в сутки. Карведилол внутрь 3,125–25 мг 2 раза в сутки. 

2. Недигидропиридиновые АК (верапамил и дилтиазем). Этих лекарствен-
ных средств следует избегать пациентам с систолической сердечной недо-
статочностью, учитывая их отрицательный инотропный эффект. Верапамил 
5 мг в/в или внутрь от 40 мг 2 раза в сутки до 360 мг (ER) один раз в сутки. 
Дилтиазем внутрь от 60 мг 3 раза в сутки до 360 мг (ER) один раз в сутки. 
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3. Дигоксин и дигитоксин эффективны для контроля ЧСС при постоянной 
ФП в состоянии покоя, но не во время физической нагрузки. В комбинации 
с β-блокатором они могут быть эффективными у пациентов как с сердеч-
ной недостаточностью, так и без нее. Дигоксин по 0,5–1 мг в/в или внутрь 
по 0,125–0,5 мг один раз в сутки. Дигитоксин 0,4–0,6 мг в/в или 0,05–0,1 мг 
внутрь один раз в сутки. 

4. Дронедарон согласно рекомендациям комитета по лекарственным 
средствам для использования у человека (СНМР) Европейского агентства 
лекарственных средств, в данное время не рекомендуется его применение 
для контроля ЧСС у больных с постоянной формой ФП. Также дронедарон не 
показан больным с нестабильным гемодинамическим состоянием, сердеч-
ной недостаточностью, или систолической дисфункцией ЛЖ. Дронедарон 
в/в не применяется. Обычная доза внутрь 400 мг 2 раза в сутки. 

5. Амиодарон является эффективным лекарственным средством для 
контроля ЧСС у пациентов с нарушениями гемодинамики. Амиодарон так-
же может назначаться для длительного лечения. Амиодарон в/в 5 мг/кг в те-
чение 1 часа и 50 мг/час поддерживающая доза. Ежедневная поддерживаю-
щая доза внутрь 100–200 мг один раз в сутки. Антиаритмические препараты 
І класса неэффективны для контроля ЧСС. 

Одновременно с контролем ЧСС уже после восстановления синусового 
ритма или на фоне постоянной ФП необходимо проводить профилактику 
тромбоэмболических осложнений. Через четыре недели после восстанов-
ления синусового ритма и приема оральных антикоагулянтов на фоне отсут-
ствия (0 баллов) факторов риска инсульта по шкале CHA2 DS2 VASc, прекра-
щается антикоагулянтная терапия и больному контролируется только ЧСС. 
Если у больного синусовый ритм после восстановления, или у больного по-
стоянная форма ФП и есть 1 балл по этой шкале — пожизненно назначается 
ацетилсалициловая кислота в дозе 80–325 мг/сут. Если ритм восстановился 
или у больного постоянная ФП и есть 2 и более баллов — пожизненно назна-
чается оральный антикоагулянт под контролем МНО (2.0–3.0). На фоне этого 
проводится контроль ЧСС. 

Абляция атриовентрикулярного узла является паллиативным, но необра-
тимым методом лечения, и поэтому ее целесообразно проводить у пациен-
тов, у которых фармакологический контроль ЧСС, в том числе с помощью ком-
бинаций различных лекарственных препаратов, оказался неуспешным. Не 
следует применять катетерную абляцию АВ-узла без предварительной попыт-
ки назначения медикаментозной терапии. У пациентов с любым типом ФП, 
умеренной дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤ 45%) и легкими симптомами сердечной 
недостаточности (IІ функциональный класс по NYHA) может быть взвешенная 
целесообразность имплантации водителя ритма после абляции АВ-узла. У па-
циентов с пароксизмальной ФП и нормальной функцией ЛЖ может быть взве-
шенная целесообразность имплантации водителя ритма с двухкамерной сти-
муляцией (DDD) с функцией переключения режимов после абляции АВ-узла. 
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«Upstream» терапия, направленная на предупреждение или замедле-
ние ремоделирования миокарда, ассоциированного с артериальной гипер-
тензией, сердечной недостаточностью, может снизить риск развития но-
вой ФП (первичная профилактика) или, если ФП уже развилась, уменьшить 
риск ее рецидивирования или прогрессирования к постоянной ФП (вторич-
ная профилактика). К «upstream» терапии при ФП обычно относят лечение 
ингибиторами АПФ (лизиноприл, рамиприл, периндоприл, квинаприл, моэк-
сиприл), блокаторами рецептора ангиотензина (лозартан, валсартан, эпро-
сартан, телмисартан), антагонистами альдостерона (спиронолактон, веро-
шпирон, эплеренон), статинами (симвастатин, аторвастатин, розувастатин) 
и омега-3 полиненасыщенными жирными кислотами. Во многих исследова-
ниях доказано антифибрилляторное и антифибротическое действие ингиби-
торов АПФ и блокаторов рецепторов ангиотензина.

Лечение ТП предусматривает:
1. Восстановление синусового ритма путем применения ААП, электро-

импульсной терапии, кардиостимуляции. Используют ибутилид (эффектив-
ность 60%). В условиях выраженных гемодинамических нарушений предпо-
чтение отдается чрезпищеводной электрокардиостимуляции или электро-
импульсной терапии. 

2. Профилактический прием ААП для предотвращения рецидивов ТП. 
У больных без тяжелой структурной патологии миокарда используют препа-
раты IС класса (флекаинид, пропафенон), а также этацизин. Доказана эффек-
тивность препаратов IIІ класса: амиодарона и соталола. Принципы антикоа-
гулянтной терапии те же, что и в случае ФП. 

3. Катетерную радиочастотную абляцию для радикального устранения 
анатомического субстрата ТП. Эффективность ее достигает 95%, количество 
рецидивов 10%. 

Антиаритмические препараты

Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ïðåèìóùåñòâà Íåäîñòàòêè

Ðåêîìåíäóåìûå 

ðàçîâàÿ è ñóòî÷íàÿ 

äîçû

I Êëàññ (óãíåòàþò áûñòðûå íàòðèåâûå êàíàëû, óìåíüøàÿ ñêîðîñòü äåïîëÿðèçàöèè 

ïîòåíöèàëà äåéñòâèÿ êëåòîê ìèîêàðäà) 

I` /.$*+ 11 (óâåëè÷èâàþò äëèòåëüíîñòü ïîòåíöèàëà äåéñòâèÿ)

Õèíèäèí Âëèÿåò íà íàäæåëóäî÷-

êîâûå è æåëóäî÷êîâûå 

íàðóøåíèÿ ðèòìà. Äàæå 

ïðè äëèòåëüíîì ïðèåìå 

îòðèöàòåëüíûé èíîòðîï-

íûé ýôôåêò î÷åíü íå-

çíà÷èòåëüíûé

Ìîæåò âûçâàòü ïèðóýò-òà õè-

êàðäèþ. Âûçûâàåò äèñïåï-

ñè ÷åñêèå ðàññòðîéñò âà, àë-

ëåðãè÷åñêèå ðåàê öèè

Äëÿ îïðåäåëåíèÿ èäè-

îñèíêðàçèè íàçíà÷àåò-

ñÿ ïåðâàÿ äîçà 0,1 ã. 

Ðàçîâàÿ äîçà — 0,2 ã. 

Ìàêñèìàëüíàÿ ñóòî÷-

íàÿ — 2 ã. Êîãäà äîçà 

ïðåâûøàåò 1,2 ã, çíà-

÷èòåëüíî óâåëè÷èâàåò-

ñÿ êîëè÷åñòâî ïîáî÷-

íûõ ýôôåêòîâ
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Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ïðåèìóùåñòâà Íåäîñòàòêè

Ðåêîìåíäóåìûå 

ðàçîâàÿ è ñóòî÷íàÿ 

äîçû

Íîâîêàèíàìèä Âëèÿåò íà íàäæåëóäî÷-

êîâûå è æåëóäî÷êîâûå 

íàðóøåíèÿ ðèòìà. Óäîá-

íûé äëÿ â/â è â/ì ââå-

äåíèÿ

Ñíèæàåò ÀÄ ïðè â/â ââå-

äåíèè. Ïðè äëèòåëüíîì èñ-

ïîëüçîâàíèè âûçûâàåò ïîÿâ-

ëåíèå àíòèíóêëåàðíûõ àí-

òèòåë è ðàçâèòèå âîë÷àíî÷-

íîãî ñèíäðîìà. Ïðîÿâëÿåò 

îòðèöàòåëüíûé èíîòðîïíûé 

ýôôåêò. Âûçûâàåò äèñïåï-

ñè÷åñêèå ðàññòðîéñòâà

Ðàçîâàÿ äîçà â/ì è â/â 

0,5–1 ã. Ïåðîðàëüíî 

0,25–0,5 ã. Ñðåäíÿÿ ñó-

òî÷íàÿ — 1–2 ã. Ìàê-

ñèìàëüíàÿ ñóòî÷íàÿ — 

4 ã (ïîä êîíòðîëåì ÝÊÃ 

è ÀÄ)

Ib /.$*+ 11 (óìåíüøàþò ïðîäîëæèòåëüíîñòü ïîòåíöèàëà äåéñòâèÿ)

Ëèäîêàèí Íå âëèÿåò íà ×ÑÑ, ñè-

íîàòðèàëüíóþ ïðîâîäè-

ìîñòü. Â òåðàïåâòè÷åñ-

êèõ äîçàõ íå âûçûâàåò 

îòðèöàòåëüíîãî èíîòðîï-

íîãî äåéñòâèÿ. Ïðîÿâëÿ-

åò âûñîêóþ àíòèôèáðèë-

ëÿòîðíóþ àêòèâíîñòü

Ìàëîàêòèâíûé ïðè íàä-

æåëóäî÷êîâûõ íàðóøåíè-

ÿõ ðèòìà. Ïðîÿâëÿåò òîê-

ñè÷åñêîå âëèÿíèå íà ÖÍÑ, 

ÆÊÒ. Äåéñòâèå ïðåïàðàòà 

êðàòêîâðåìåííîå. Ìîæåò 

èñïîëüçîâàòüñÿ òîëüêî äëÿ 

â/ì è â/â ââåäåíèÿ

Ðàçîâàÿ äîçà äëÿ â/â 

ââåäåíèÿ 80–120 ìã. 

Ìàêñèìàëüíàÿ ðàçî-

âàÿ — 200 ìã

Ìåêñèëåòèí Ìàëî âëèÿåò íà ÷àñòî-

òó ñèíóñîâîãî ðèòìà, ñè-

íîàòðèàëüíóþ ïðîâîäè-

ìîñòü

Ïðîÿâëÿåò òîêè÷åñêîå äåéñò-

âèå íà ÆÊÒ è ÖÍÑ

Â/â äîçà 150–500 ìã. 

Ïåðîðàëüíàÿ ðàçîâàÿ 

äîçà — 200 ìã, ñóòî÷-

íàÿ — 600–1200 ìã

Iq /.$*+ 11 (íå âëèÿþò íà äëèòåëüíîñòü ïîòåíöèàëà äåéñòâèÿ, íî çàìåäëÿþò 

ñêîðîñòü äåïîëÿðèçàöèè è, ñîîòâåòñòâåííî, ïðîâîäèìîñòü)

Ïðîïàôåíîí Ñëàáûé áåòà-áëîêàòîð. 

Âëèÿåò íà íàäæåëóäî÷-

êîâûå è æåëóäî÷êîâûå 

íàðóøåíèÿ ðèòìà

Èìååò ìíîãî àêòèâíûõ ìå-

òàáîëèòîâ. Âûçûâàåò áðà-

äèêàðäèþ, íàðóøåíèå ïðî-

âîäèìîñòè, äèñïåïñè÷åñêèå 

ðàñòðîéñòâà

Äîçà äëÿ â/â ââåäå-

íèÿ 35–70 ìã. Ðàçî-

âàÿ ïåðîðàëüíàÿ äîçà 

150–300 ìã, ñóòî÷-

íàÿ — 300–600 ìã

Ýòàöèçèí Îäèí èç ñàìûõ àêòèâíûõ 

ïðåïàðàòîâ äëÿ ëå÷åíèÿ 

æåëóäî÷êîâûõ ýêñòðàñè-

ñòîëèé

Âî âðåìÿ â/â ââåäåíèÿ ñïî-

ñîáåí ñïðîâîöèðîâàòü ïà-

ðîêñèçìàëüíóþ æåëóäî÷êî-

âóþ òàõèêàðäèþ è ôèáðèë-

ëÿöèþ æåëóäî÷êîâ, íàðóøå-

íèå ïðîâîäèìîñòè ñåðäöà

Ðàçîâàÿ äîçà 50 ìã, 

ñóòî÷íàÿ — äî 200 ìã

II Êëàññ (âûçûâàþò áëîêàäó áåòà-àäðåíåðãè÷íûõ ðåöåïòîðîâ)

Ïðîïðàíîëîë Óâåëè÷èâàåò äëèòåëü-

íîñòü æèçíè ïîñëå ïå-

ðåíåñåííîãî èíôàðêòà 

ìèîêàðäà. Èñïîëüçóåò-

ñÿ äëÿ ëå÷åíèÿ ñèíóñî-

âîé òàõèêàðäèè, êîíòðî-

ëÿ ðèòìà ïðè ïîñòîÿí-

íîé ôîðìå ôèáðèëëÿ-

öèè ïðåäñåðäèé

Ñïîñîáåí âûçûâàòü áðîí-

õîîáñòðóêöèþ, ïðîÿâëÿåò 

îòðèöàòåëüíîå èíîòðîïíîå 

äåéñòâèå, óõóäøàåò ëèïèä-

íûé ñïåêòð êðîâè

Ðàçîâàÿ äîçà ïî 20–

80 ìã 3–4 ðàçà â äåíü
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Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ïðåèìóùåñòâà Íåäîñòàòêè

Ðåêîìåíäóåìûå 

ðàçîâàÿ è ñóòî÷íàÿ 

äîçû

Ñåêòðàëü Ñåëåêòèâíûé áåòà-àä ðå-

íî áëîêàòîð ñ âíóòðåí-

íåé ñèìïàòîìèìåòè-

÷åñêîé àêòèâíîñòüþ 

(ÂÑÀ), ìàëî âëèÿåò íà 

÷àñòîòó ðèòìà â ñîñòîÿ-

íèè ïîêîÿ. Íå óõóäøàåò 

ëèïèäíûé ñïåêòð êðîâè

Â áîëüøèõ äîçàõ òåðÿåò ñå-

ëåêòèâíîñòü äåéñòâèÿ

Ðàçîâàÿ äîçà — 

200–400 ìã. Ñóòî÷íàÿ 

äîçà — 400–800 ìã

III Êëàññ (óâåëè÷åíèå ïðîäîëæèòåëüíîñòè ïîòåíöèàëà äåéñòâèÿ)

Ñîòàëîë Ìàëî ïîáî÷íûõ ýôôåê-

òîâ. Áîëåå áåçîïàñòíûé, 

÷åì ïðåïàðàòû I êëàññà, 

ïðè æåëóäî÷êîâûõ àðèò-

ìèÿõ, êîòîðûå óãðîæàþò 

æèçíè

Ìîæåò âûçûâàòü áðàäèêàð-

äèþ, ãèïîòåíçèþ, ïàðîêñèç-

ìàëüíóþ æåëóäî÷êîâóþ òà-

õèêàðäèþ, íàðóøåíèå ïðî-

âîäèìîñòè ñåðäöà. Ïðîÿâ-

ëÿåò îòðèöàòåëüíîå èíî-

òðîïíîå äåéñòâèå

Ðàçîâàÿ äîçà — 80–

160 ìã, ñóòî÷íàÿ — 

320 ìã

Àìèîäàðîí Áåçîïàñíûé ïðè îäíî-

êðàòíîì ââåäåíèè. Âëè-

ÿåò íà íàäæåëóäî÷êîâûå 

è æåëóäî÷êîâûå íàðó-

øåíèÿ ðèòìà. Åñòü ðåêî-

ìåíäàöèè îòíîñèòåëüíî 

ïðèìåíåíèÿ åãî ïðè ÕÑÍ

Ïðè äëèòåëüíîì ââåäåíèè 

âëèÿåò íà ôóíêöèþ ùèòî-

âèäíîé æåëåçû, âûçûâà-

åò ïîðàæåíèÿ ãëàç, ëåãêèõ 

è äðóãèå ïîáî÷íûå ýôôåê-

òû

Ðàçîâî â/â 1500 ìã. 

Ðàçîâî ïåðîðàëüíî 

200 ìã, ñóòî÷íàÿ äîçà 

600–800 ìã â òå÷å-

íèå 10 äíåé. Ïîääåð-

æèâàþùàÿ äîçà 200–

400 ìã 5 äíåé â íåäå-

ëþ

IV Êëàññ (áëîêàäà ìåäëåííûõ êàëüöèåâûõ êàíàëîâ)

Âåðàïàìèë Âûñîêèé àíòèàðèòìè÷å-

ñêèé ýôôåêò ïðè ðåöè-

ïðîêòíûõ ÀÂ-óçëîâûõ 

ïàðîêñèçìàëüíûõ òàõè-

êàðäèÿõ. Èñïîëüçóåòñÿ 

äëÿ êîíòðîëÿ ðèòìà ïðè 

ïîñòîÿííîé ôîðìå ôè-

áðèëëÿöèè ïðåäñåðäèé

Óãíåòàåò ñèíóñîâûé è ÀÂ-

óçëû. Ïðîÿâëÿåò îòðèöà-

òåëüíûé èíîòðîïíûé ýô-

ôåêò

Äëÿ â/â ââåäåíèÿ èñ-

ïîëüçóþò äîçû 5–10 ìã. 

Ïåðîðàëüíî 40–80 ìã 

3–4 ðàçà â äåíü

ÀÐÒÅÐÈÀËÜÍÀß ÃÈÏÅÐÒÅÍÇÈß1

ОпределениеОпределение
Под артериальной гипертензией (АГ) понимают повышение AД (CAT 

и/или ДАД). По рекомендациям ВОЗ повышенным считается CAД > 140 мм 
рт. ст., ДАД > 90 мм рт. ст. и выше. 

1 Рекомендации Украинской ассоциации кардиологов по профилактике и лечению артериаль-
ной гипертензии, 2008. 
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Классификация АГ по уровню AДКлассификация АГ по уровню AД
Êàòåãîðèè ÑÀÄ, ìì ðò. ñò. ÄÀÄ, ìì ðò. ñò.

Íîðìîòåíçèÿ

Îïòèìàëüíîå < 120 < 80

Íîðìàëüíîå < 130 < 85

Âûñîêîå íîðìàëüíîå 130–139 85–89

Ãèïåðòåíçèÿ

I ñòåïåíü (ìÿãêàÿ ÀÃ), â ò. ÷. ïîãðàíè÷íàÿ 140–159

140–149

90–99

90–94

II ñòåïåíü (óìåðåííàÿ ÀÃ) 160–179 100–109

III ñòåïåíü (òÿæåëàÿ ÀÃ) ≥ 180 ≥ 110

Èçîëèðîâàííàÿ ñèñòîëè÷åñêàÿ, 

â ò. ÷. ïîãðàíè÷íàÿ 

≥ 140

140–149

≥ 90

< 90

АГ является первичной (эссенциальной) если ее причина не может быть 
установлена. Синонимом «первичной АГ» является «гипертоническая бо-
лезнь». «Вторичная (симптоматическая) АГ» — это состояние, при котором 
причина повышения AГ может быть установлена. 

Классификация АГ Классификация АГ 
в зависимости от поражения органов-мишенейв зависимости от поражения органов-мишеней

Ñòàäèÿ I Îáúåêòèâíûå ïðèçíàêè îðãàíè÷åñêèõ ïîâðåæäåíèé îðãàíîâ-ìèøåíåé îòñóòñòâóþò.

Ñòàäèÿ II Åñòü îáúåêòèâíûå ïðèçíàêè ïîâðåæäåíèé îðãàíîâ-ìèøåíåé áåç íàðóøåíèÿ ôóíê-

öèè: ãèïåðòðîôèÿ ËÆ (ïî äàííûì ÝÊÃ, ÝõîÊÃ, ðåíòãåíîãðàôèè), èëè ãåíåðàëèçî-

âàííîå ñóæåíèå àðòåðèé ñåò÷àòêè, èëè ìèêðîàëüáóìèíóðèÿ è/èëè íåáîëüøîå óâå-

ëè÷åíèå êîíöåíòðàöèè êðåàòèíèíà â ïëàçìå êðîâè (ó ìóæ÷èí 115–133 ììîëü/ë, 

ó æåíùèí 107–124 ììîëü/ë); èëè ïîðàæåíèå ñîííûõ àðòåðèé (óòîëùåíèå èíòèìû-

ìåäèè > 0,9 ìì èëè íàëè÷èå àòåðîñêëåðîòè÷åñêîé áëÿøêè).

Ñòàäèÿ III Åñòü îáúåêòèâíûå ïðèçíàêè ïîâðåæäåíèÿ îðãàíîâ-ìèøåíåé ñ íàðóøåíèåì ôóíêöèè:

Ñåðäöå ÑÍ IIA – III

Ìîçã Èíñóëüò, ÒÈÀ, îñòðàÿ ÃÝ, ñîñóäèñòàÿ äåìåíöèÿ

Ãëàçíîå äíî Êðîâîèçëèÿíèÿ è ýêññóäàòû â ñåò÷àòêå ñ îòåêîì äèñêà çðèòåëüíîãî 

íåðâà èëè áåç íåãî (ýòè ïðèçíàêè ïàòîãíîìîíè÷íû òàêæå äëÿ çëîêà-

÷åñòâåííîé ôàçû ÀÃ).

Ïî÷êè Êîíöåíòðàöèÿ êðåàòèíèíà â ïëàçìå ó ìóæ÷èí > 133 ììîëü/ë, ó æåí-

ùèí > 124 ììîëü/ë

Ñîñóäû Ðàññëîåíèå àîðòû, îêêëþçèâíûå ïîðàæåíèÿ ïåðèôåðè÷åñêèõ àðòåðèé

Êîììåíòàðèé. Äèàãíîç ÃÁ III ñòàäèè ïðè íàëè÷èè ÈÌ, èíñóëüòà èëè äðóãèõ 
ïðèçíàêîâ ñëåäóåò ñòàâèòü òîëüêî â òåõ ñëó÷àÿõ, êîãäà ýòè ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûå 
îñëîæíåíèÿ âîçíèêàþò íà ôîíå äëèòåëüíîé ÀÃ, îáúåêòèâíûõ ïðèçíàêîâ ãèïåðòåí-
çèâíîãî ïîðàæåíèÿ îðãàíîâ-ìèøåíåé (ãèïåðòðîôèÿ ËÆ, ãåíåðàëèçèðîâàííîå ñóæå-
íèå àðòåðèé ñåò÷àòêè).



Артериальная гипертензия          151

Примеры формулировки и�кодирования диагноза
1. Гипертоническая болезнь І стадии, 2 степень. Риск умеренный. Фактор 

риска — курение. I 10.
2. Гипертоническая болезнь IІ стадии, 3 степень. Гипертрофия ЛЖ. СН І ста-

дии. Риск очень высокий. I 11.9.
3. Гипертоническая болезнь IІ стадии, 2 степень. ИБС: стабильная стено-

кардия напряжения, IІ ФК. СН І стадии. Риск очень высокий. I 20.8.7.
4. Гипертоническая болезнь IІ стадии, 3 степень. Микроальбуминурия. 

Риск очень высокий. I 12.9.
5. Гипертоническая болезнь IIІ стадии, 1 степень. СН IIА стадии с систоли-

ческой дисфункцией (IIІ ФК). Риск очень высокий. I 11.0.
6. Гипертоническая болезнь IIІ стадии, 3 степень. ТИА (указать сосуди-

стый бассейн, дату). Риск очень высокий. G 45.8 и I. 10.
7. Гипертоническая болезнь IIІ стадии, 3 степень, злокачественное тече-

ние. Гипертоническая ретинопатия, 3 степень. Риск очень высокий. I 10.
8. Гипертоническая болезнь IIІ стадии, 3 степень. ХПН 2 стадии (гипертен-

зивная нефропатия). Риск очень высокий. I 12.0.
9. ХПН 2 стадии. Мочекаменная болезнь (конкремент в правой почке). 

Хронический пиелонефрит. Вторичная АГ IIІ стадии, 3 степень. Риск очень 
высокий. I 15.1.

10. Стеноз правой почечной артерии (указать генез). Баллонная ангио-
пластика (дата). Вторичная АГ IІ стадии, 1 степень. Гипертрофия ЛЖ. СН I. 
Монотопная левожелудочковая экстрасистолия. Риск высокий. I 15.0.

11. Аденома правого надпочечника. Вторичная АГ IIІ стадии, 2 степень. 
Ишемический инсульт (бассейн, дата). СН І стадии. Риск очень высокий. G 63 
и I 15.2.

12. Феохромоцитома правого надпочечника. Вторичная АГ IІ стадии, 3 сте-
пень. Гипертрофия ЛЖ. СН ІІА. Трепетание предсердий (пароксизмальная 
форма). Неосложненный ГК (дата). I 15.2.

13. Закрытая травма головы. Сотрясение головного мозга (дата). Вто рич-
ная АГ І стадии, 2 степень. Неосложненный ГК (дата). Дислипидемия. Риск 
умеренный. I 15.8.

Классификация вторичных (симптоматических) Классификация вторичных (симптоматических) 
артериальных гипертензийартериальных гипертензий

Нефрогенные. 1. Реноваскулярные (из-за стеноза почечной артерии вслед-
ствие фибромускулярной дисплазии, атеросклероза, аортоартериита — бо-
лезнь Такаясу, тромбоза, травмы). 2. При мочекаменной болезни (МКБ), хро-
ническом пиелонефрите (ХПН), интерстициальном нефрите, гид ро нефрозе. 
3. При паренхиматозных поражениях почек, хроническом гломеру лонефрите 
(ГН), нефросклерозе. 4. Поражение почек на фоне туберкулеза, опухолей, 
сепсиса, диффузных заболеваний соединительной ткани — узелковый пе-
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риартериит, системная красная волчанка. 5. При врожденных аномалиях по-
чек — дистопии, поликистозе, гипоплазии. 6. При диабетической нефропатии, 
гломерулосклерозе Киммельстила-Уилсона, амилоидозе, послерадиацион-
ном нефросклерозе. 7. При гормональной рениноме (гемангиоперицитоме). 

Эндокринные. 1. Гиперальдостеронизм: а) первичный (синдром Кон на) — 
альдостеронпродуцирующая опухоль коры надпочечников; б) псев до пер вич-
ный — идиопатическая гиперплазия коры надпочечников; в) ГКС-за ви симый. 
2. Синдром Иценко-Кушинга. 3. Феохромоцитома, феохромоблас тома, па ра-
ган глиома. 4. Акромегалия. 

Гемодинамические (кардиоваскулярные). 1. При атероклерозе, недоста-
точности аортального клапана, брадикардии, полной АВ-блокаде — преиму-
щественно систолической. 2. При коартации аорты. 3. Ишемические и застой-
ные при ИБС, митральном пороке. 4. При эритремии, реологических наруше-
ниях крови. 5. При гиперкинетическом синдроме, гипертиреозе, анемии. 

Нейрогенные: 1. При сосудистых заболеваниях и опухолях мозга. 2. При 
воспалительных заболеваниях ЦНС, энцефалитах, менингитах, полиомиели-
тах, дифтерии. 3. При посткоматозном и контузионном синдроме. 4. При по-
линевритах (бери-бери, порфирия, отравление таллием). 

Экзогенные: 1. Медикаментозные (применение ГКС, противозачаточных 
препаратов, корня солодки). 2. Алиментарные (тирамин). 

Показатели оценки суммарного риска осложнений
Основные факторы риска: возраст (у мужчин > 55 лет, у женщин > 65 лет), 

высокое пульсовое давление у пожилых лиц (> 60 мм рт. ст.), курение, дисли-
пидемия (уровни общего холестерина > 5,0 ммоль/л, или ХС ЛПНП > 3 ммоль/л, 
или ХС ЛПВП < 1,0 ммоль/л у мужчин и < 1,2 ммоль/л у женщин, или тригли-
церидов > 1,7 ммоль/л; глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л, наруше-
ние толерантности к глюкозе, абдоминальное ожирение (ОТ > 102 см у муж-
чин и > 88 см у женщин), сердечно-сосудистые заболевания в семейном 
анамнезе (до 55 лет у мужчин, до 65 лет у женщин). 

Поражения органов-мишеней: гипертрофия ЛЖ: ЭКГ-критерии Соко-
лова-Лайона > 3,8 мВ; Ravl > 1,1 мВ; вольтажний индекс продолжительности 
Корнелла > 244 мВ·мс; ЭхоКГ- критерии: индекс массы миокарда ЛЖ для 
мужчин > 115 г/м2, для женщин > 95 г/м2 площади поверхности тела или на-
личие атеросклеротической бляшки, скорость пульсовой волны > 12 м/с, ин-
декс голень/плечевая артерия < 0,9, небольшое повышение концентрации 
креатинина (у мужчин 115–133 мкмоль/л, у женщин 107–124 мкмоль/л), сни-
жение расчетного показателя СКФ (< 60 мл/мин/1,73 м2) или клиренса креа-
тинина (< 60 мл/мин), микроальбуминурия (30–300 мг/сут). 

Сопутствующие заболевания: СД, сосудистые заболевания (ишемичес-
кий инсульт, кровоизлияние в мозг, ТИА), болезни сердца (ИМ, стенокардия, 
перенесенная реваскуляризация, СНIIА–III), болезни почек (диабетическая не-
фропатия, почечная недостаточность, протеинурия > 300 мг/сутки, окклю-
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зивные поражения периферических артерий, тяжелая ретинопатия (гемор-
рагии, экссудаты, отек диска зрительного нерва). Максимально полезной 
для больного признана стратегия, базирующаяся на определении общего 
риска. Речь о риске осложнений вследствие повышения AД, а также нали-
чие сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний, поражение органов-
мишеней и основных факторов, приведены в таблице. 

Стратификация риска для оценки прогноза у�больных АГ
Äðóãèå ôàêòîðû 

ðèñêà,

áåçñèìïòîìíîå 

ïîðàæåíèå îðãàíîâ 

èëè çàáîëåâàíèÿ

Âûñîêîå

íîðìàëüíîå 

ÀÄ (ìì ðò. ñò.) 

(CAÄ 130–139, 

ÄÀÄ 85–89)

ÀÃ 1-é ñòåïåíè

(ìì ðò. ñò.)

(CAÄ 140–159, 

ÄÀÄ 90–99)

ÀÃ 2-é ñòåïåíè

(ìì ðò. ñò.)

(CAÄ 160–179, 

ÄÀÄ 100–109)

ÀÃ 3-é ñòåïåíè

(ìì ðò. ñò.)

(CAÄ > 180, 

ÄÀÄ > 110)

Îòñóòñòâóþò 

äðóãèå ÔÐ

Íèçêèé ðèñê Óìåðåííûé ðèñê Âûñîêèé ðèñê

1–2 ÔÐ Íèçêèé ðèñê Óìåðåííûé ðèñê Óìåðåííûé — 

âûñîêèé ðèñê

Âûñîêèé ðèñê

> 3 ÔÐ Íèçêèé — óìå-

ðåííûé ðèñê

Óìåðåííûé — 

âûñîêèé ðèñê

Óìåðåííûé — 

âûñîêèé ðèñê

Âûñîêèé ðèñê

Ïîðàæåíèå îðãàíîâ, 

3-ÿ ñòàäèÿ ÕÁÏ 

èëè ÑÄ

Óìåðåííûé — 

âûñîêèé ðèñê

Óìåðåííûé — 

âûñîêèé ðèñê

Âûñîêèé ðèñê Âûñîêèé — 

î÷åíü âûñîêèé 

ðèñê

Ñèìïòîìàòè÷åñêîå 

ÑÑÇ, 4-ÿ ñò. ÕÁÏ, ÑÄ 

ñ ÔÐ

Î÷åíü âûñîêèé 

ðèñê

Î÷åíü âûñîêèé 

ðèñê

Î÷åíü âûñîêèé 

ðèñê

Î÷åíü âûñîêèé 

ðèñê

ЛечениеЛечение
Цель антигипертензивной терапии — нормализация AД или снижение 

его до оптимального уровня. У больных молодого и среднего возраста, а так-
же у больных СД без протеинурии целевое AД < 130/85 мм рт. ст., СД с проте-
инурией < 120/75 мм рт. ст., ХПН < 120/75 мм рт. ст., у больных пожилого воз-
раста старше 80 лет ≤ 140–150/90 мм рт. ст. 

Пороговые значения AД для диагностики АГ

Óñëîâèÿ èçìåðåíèÿ ÑÀÄ, ìì ðò. ñò. ÄÀÄ, ìì ðò. ñò.

Â êëèíèêå 140 90

24-÷àñîâîå ìîíèòîðèðîâàíèå (ñðåäíåñóòî÷íîå ÀÄ) 125–130 80

Ñàìîèçìåðåíèå â äîìàøíèõ óñëîâèÿõ 135 85

Ñðåäíåñóòî÷íîå 130–135 80

Ñðåäíåíî÷íîå 120 70

«Офисное» AД 140/90 мм рт. ст. примерно соответствует среднесуточно-
му 125–130/80 мм рт. ст. 
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Лечение АГ начинают с модификации образа жизни. Больному рекоменду-
ют уменьшить употребление соли до 4 г в сутки, отказаться от курения, умень-
шить избыточную массу тела, ограничить употребление сладостей, жирных 
продуктов и алкоголя, увеличить употребление продуктов, содержащих ка-
лий, кальций, магний (свежие овощи, фрукты, отруби, орехи, бобовые, крупы, 
молочные продукты), регулярно выполнять динамические физические упраж-
нения, ввести психоэмоциональные разгрузки, упражнения релаксации. 

Тактика врача относительно артериальной гипертензии 
При AД 140/90–159/99 мм рт. ст. необходимо оценить общий риск, в слу-

чае AД > 160/100 мм рт. ст. начать медикаментозное лечение. 
В случае низкого или умеренного риска осложнений предлагается неме-

дикаментозное лечение в течение 1–3 мес., затем медикаментозное, если 
AД не нормализуется. При высоком риске осложнений — медикаментозное 
лечение. Следует пытаться достичь полной нормализации AД (< 140/90 мм 
рт. ст.), а у больных высокого и очень высокого риска < 130/80 мм рт. ст. 

Основные принципы медикаментозного лечения 
Лечение необходимо начинать как можно раньше и продолжать всю 

жизнь. Понятие «курсовое лечение» к антигипертензивной терапии непри-
емлемо. Предпочтение следует отдавать антигипертензивным препаратам 
длительного действия, в частности ретардным формам. Лечение больных 
старше 80 лет — CAД должно быть 140–150 мм рт. ст., или ниже 140 мм рт. ст. 
У больных с вторичной гипертензией первоочередной задачей является ле-
чение ее причины. АГ также подлежит обязательной коррекции. 

Сегодня есть сомнение относительно рандомизированных исследова-
ний, в которых говорится о пользе CAД ниже 130 мм рт. ст. для пациентов 
с ИБC. CAД до 120 мм рт. ст. и ниже ассоциируется с повышением сердечно-
со су дистого риска. Поэтому агрессивное снижение AД у гипертензивных па-
циентов с ИБС нецелесообразно. Исследование INVEST 2010 г. продемон-
стрировало, что жесткий контроль AД не ассоциируется с уменьшением раз-
вития кардиоваскулярных событий у пациентов с СД и ИБС, а даже может 
увеличивать смертность. 

В 2010 году пересмотрены некоторые положения последних (2009) реко-
мендаций ЕОК/ЕОГ, где предлагается уже с І степени ГБ начинать безопас-
ную терапию с комбинации двух антигипертензивных препаратов. 

Предпочтение следует отдавать комбинациям: блокатора ренин-ангио-
тензиновой системы с тиазидным (тиазидоподобным диуретиком), ингиби-
тора АПФ с дигидропиридиновим АК. Среди ингибиторов АПФ больше преи-
муществ у периндоприла из-за его наибольшей селективности. 

Нежелательные комбинации: бета-блокатор (атенолол) с тиазидным ди-
уретиком способствует развитию СД; ингибитор АПФ с АРА ІІ повышают риск 
побочных эффектов — ухудшение функции почек, гиперкалиемия, симпто-
матическая артериальная гипотензия. 
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Препараты первой линии: 1. Диуретики. 2. ИАПФ. 3. АК длительного дейст-
вия. 4. Антагонисты рецепторов ангиотензина IІ (АРА II). 5. Бета-адрено бло-
каторы. 

Препараты второй линии: 1. Альфа-адреноблокаторы. 2. Алкалоиды рау-
вольфии (резерпин, раунатин). 3. Центральные α2-агонисты (клонидин, гуан-
фацин, метилдопа). 4. Агонисты имидазолиновых рецепторов (моксонидин). 

Новые группы препаратов: 1. Блокаторы серотониновых рецепторов (ке-
тансерин, спиперон, нафтидро-фурил). 2. Селективные агонисты имидазо-
линовых рецепторов (моксонидин, рилменидин). 3. Ингибиторы нейтраль-
ной пептидазы. 4. Антагонисты эндотелина. 

Подходы к�выбору антигипертензивных препаратов 
при различных клинических ситуациях 

Êëèíè÷åñêàÿ ñèòóàöèÿ Ðåêîìåíäîâàííûå ïðåïàðàòû
Íå ðåêîìåíäîâàííûå 

ïðåïàðàòû

Ñòåíîêàðäèÿ 

íàïðÿæåíèÿ

B-àäðåíîáëîêàòîðû; 

ÀÊ ÄÃÏ ëó÷øå êîìáèíèðîâàòü 

ñ β-àäðåíîáëîêàòîðàìè

Ìèíîêñèäèë, 

äð. ïðÿìûå âàçîäèëàòàòîðû

Âàçîñïàñòè÷åñêàÿ 

ñòåíîêàðäèÿ

ÀÊ; α-àäðåíîáëîêàòîðû Ìîíîòåðàïèÿ 

β-àäðåíîáëîêàòîðàìè

Ñêëîííîñòü 

ê òàõèêàðäèè

B-àäðåíîáëîêàòîðû; 

ÀÊ — âåðàïàìèë, äèëòèàçåì

ÄÃÏ ÀÊ; 

âàçîäèëàòàòîðû 

ïðÿìîãî äåéñòâèÿ

Èíôàðêò ìèîêàðäà, 

ïîñòèíôàðêòíûé 

êàðäèîñêëåðîç

B-àäðåíîáëîêàòîðû; 

ÀÊ (êðîìå ÄÃÏ 

êîðîòêîãî äåéñòâèÿ); 

èíãèáèòîðû ÀÏÔ

ÄÃÏ ÀÊ êîðîòêîãî äåéñòâèÿ, 

îñîáåííî â ìîíîòåðàïèè; 

ïðÿìûå âàçîäèëàòàòîðû; 

ãóàíåòèäèí

Ìåðöàòåëüíàÿ àðèòìèÿ, 

ýêñòðàñèñòîëèÿ 

ñóïðàâåíòðèêóëÿðíàÿ 

æåëóäî÷êîâàÿ

B-àäðåíîáëîêàòîðû; âåðàïàìèë; 

äèëòèàçåì

Ïðåïàðàòû, óñêîðÿþùèå 

ðèòì, ÀÊ ÄÃÏ; äèóðåòèêè 

(ïîä êîíòðîëåì êàëèÿ êðîâè); 

áåïðèäèë

Âûðàæåííàÿ 

áðàäèêàðäèÿ; ñèíî-

àòðèàëüíàÿ áëîêàäà, 

ÀÂ-áëîêàäà II–III ñò.; 

ñèíäðîì ñëàáîñòè 

ñèíóñîâîãî óçëà

Äèóðåòèêè; α-àäðåíîáëîêàòîðû; 

ÀÊ ÄÃÏ; âîçìîæíî ÈÀÏÔ

B-àäðåíîáëîêàòîðû; 

âåðàïàìèë, äèëòèàçåì; 

áåïðèäîë; êëîíèäèí; 

ðåçåðïèí; àãîíèñòû 

èìèäàçîëèíîâûõ ðåöåïòîðîâ

Àðèòìèè 

ïðè ñèíäðîìå WPW

B-àäðåíîáëîêàòîðû Âåðàïàìèë, äèëòèàçåì

ÑÍ ñèñòîëè÷åñêàÿ Äèóðåòèêè; ÈÀÏÔ; ÁÐÀ; 

β
1
-àäðåíîáëîêàòîðû (ìåòîïðîëîë, 

áèñîïðîëîë), β-àäðåíîáëîêàòîðû, 

êàðâåäèëîë, íåáèâîëîë, 

α-àäðåíîáëîêàòîðû; 

ÀÊ ôåëîäèïèí, àìëîäèïèí

ÀÊ ïåðâîãî ïîêîëåíèÿ, îñî-

áåííî âåðàïàìèë, äèëòèàçåì; 

β-àäðåíîáëîêàòîðû 

íåñåëåêòèâíûå; 

àãîíèñòû èìèäàçîëèíîâûõ 

ðåöåïòîðîâ; ðåçåðïèí.
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Êëèíè÷åñêàÿ ñèòóàöèÿ Ðåêîìåíäîâàííûå ïðåïàðàòû
Íå ðåêîìåíäîâàííûå 

ïðåïàðàòû

ÑÍ äèàñòîëè÷åñêàÿ ÀÊ; ÈÀÏÔ; 

β-àäðåíîáëîêàòîðû

Îñòîðîæíî — äèóðåòèêè, 

α-àäðåíîáëîêàòîðû

Ãèïåðòðîôèÿ 

ëåâîãî æåëóäî÷êà

ÈÀÏÔ; β-àäðåíîáëîêàòîðû; ÀÊ; 

ÁÐÀ, èíäàïàìèä, àãîíèñòû 

èìèäàçîëèíîâûõ ðåöåïòîðîâ, 

α-àäðåíîáëîêàòîðû è äð.

Ïðÿìûå âàçîäèëàòàòîðû

Âûðàæåííûé 

àîðòàëüíûé ñòåíîç

ÀÊ, α-àäðåíîáëîêàòîðû; 

ïåòëåâûå äèóðåòèêè îñòîðîæíî

Ðàññëàèâàþùàÿ 

àíåâðèçìà àîðòû

В-àäðåíîáëîêàòîðû Ïðÿìûå âàçîäèëàòàòîðû, 

α-àäðåíîáëîêàòîðû 

(ìîíîòåðàïèÿ)

Àòåðîñêëåðîç, 

îáëèòåðèðóþùåå 

ïîðàæåíèå ñîñóäîâ

ÀÊ; ÈÀÏÔ; öåëèïðîëîë 

(β
1
-àäðåíîáëîêàòîðû + β

2
-àãîíèñò); 

α-àäðåíîáëîêàòîðû

В-àäðåíîáëîêàòîðû (îñîáåííî 

íåñåëåêòèâíûå); äèàçîêñèä

Ñàõàðíûé äèàáåò ÀÊ (îñîáåííî âåðàïàìèë, 

äèëòèàçåì); α-àäðåíîáëîêàòîðû; 

ÈÀÏÔ (âåðîÿòíîñòü ãèïîãëèêåìèè); 

èíäàïàìèä; ÁÐÀ; áèñîïðîëîë, 

öåëèïðîëîë, β-àäðåíîáëîêàòîðû 

ñ ÂÑÀ; ãóàíôèöèí

Áîëüøèå äîçû òèàçèäíûõ 

äèóðåòèêîâ 

(êðîìå èíäàïàìèäà); 

β-àäðåíîáëîêàòîðû — 

îñòîðîæíî

Áðîíõèàëüíàÿ àñòìà ÀÊ; α-àäðåíîáëîêàòîðû; 

äèóðåòèêè; ÈÀÏÔ; ÁÐÀ

B-àäðåíîáëîêàòîðû 

(êðîìå öåëèïðîëîëà)

Ïåïòè÷åñêàÿ ÿçâà 

æåëóäêà è ÄÏÊ

ÀÊ (îñîáåííî âåðàïàìèë, 

äèëòèàçåì)

Ðåçåðïèí, ôåíòîëàìèí; 

îñòîðîæíî β-àäðåíîáëîêàòîðû

Îñòðûé ãåïàòèò, 

öèððîç ïå÷åíè

Êëîíèäèí è åìó ïîäîáíûå

Îæèðåíèå Äèóðåòèêè, α-àäðåíîáëîêàòîðû

Ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷-

íîñòü (â òîì ÷èñëå ïðè 

êëóáî÷êîâîé ôèëüòðà-

öèè < 30 ìë/ìèí)

Íàäîëîë, β
1
-àäðåíîáëîêàòîðû, 

ëàáåòàëîë; 

ÀÊ (îñîáåííî âåðàïàìèë, 

äèëòèàçåì, íèêàðäèïèí); 

α
1
-àäðåíîáëîêàòîðû. 

Äîçà ÈÀÏÔ è ÁÐÀ ïîä êîíòðîëåì 

êðåàòèíèíà êðîâè. Ïåòëåâûå 

äèóðåòèêè ïðè íåîáõîäèìîñòè

Êàëèéñáåðåãàþùèå äèóðåòèêè; 

àãîíèñòû èìèäàçîëèíîâûõ 

ðåöåïòîðîâ; ãóàíåòèäèí; 

ïðîïðàíîëîë; òèàçèäíûå 

äèóðåòèêè; êàðòåîëîë

Ïå÷åíî÷íàÿ 

íåäîñòàòî÷íîñòü

Òèàçèäíûå äèóðåòèêè; 

ýòàêðèíîâàÿ êèñëîòà, àãîíèñòû 

èìèäàçîëèíîâûõ ðåöåïòîðîâ, 

áëîêàòîðû ñåðîòîíèíîâûõ 

ðåöåïòîðîâ; 

ôóðîñåìèä îñòîðîæíî

Àäåíîìà 

ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû

α
1
-àäðåíîáëîêàòîðû Äèóðåòèêè îñòîðîæíî
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Êëèíè÷åñêàÿ ñèòóàöèÿ Ðåêîìåíäîâàííûå ïðåïàðàòû
Íå ðåêîìåíäîâàííûå 

ïðåïàðàòû

Ïîæèëîé âîçðàñò Íà÷èíàþò ñ ìàëûõ äîç 

(íà 25%); òèàçèäíûå 

è òèàçèäîïîäîáíûå äèóðåòèêè, 

â ò. ÷. èíäàïàìèä; èõ êîìáèíàöèÿ 

ñ êàëèéñáåðåãàþùèìè äèóðåòèêàìè; 

β-àäðåíîáëîêàòîðû, ÀÊ, ÈÀÏÔ

Äåïðåññèÿ Ðåçåðïèí, êëîíèäèí 

è åìó ïîäîáíûå

Íàðóøåíèÿ ñëóõà Îòîòîêñè÷íûå: 

ïåòëåâûå äèóðåòèêè

Ñêëîííîñòü 

ê îðòîñòàòè÷åñêîé 

ðåàêöèè

Êëîïàìèä (áðèíàëüäèêñ), 

ôîçèíîïðèë, ïåðèíäîïðèë è äð. 

ïîä êîíòðîëåì

α-àäðåíîáëîêàòîð; ÀÊ ÄÃÏ 

îñîáåííî ïåðâîãî ïîêîëåíèÿ, 

ïåòëåâûå äèóðåòèêè, 

ãóàíôàöèí — íà ôîíå 

äèóðåòèêîâ, áîëüøèå äîçû 

àíòèãèïåðòåíçèâíûõ ñðåäñòâ

Диуретики 

Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

Òèàçèäíûå äèóðåòèêè

Ãèäðîñàëóðåòèë (ãèäðîõëîðòèàçèä) 6,5–12,5–25,0–50,0 (1 ð/ä)

Áåíäðîôëóìåòèàçèä 2,5–5–10 (1 ð/ä)

Áåíçîòèàçèä 12,5–50 äî 100 (1–2 ð/ä)

Ãèäðîôëóìåòèàçèä 12,5–100 (1–2 ð/ä)

Ìåòèêëîòèàçèä 2,5–5 (1 ð/ä)

Öèêëîòèàçèä 1–2 (1 ð/ä) äî 6 (2 ð/ä)

Öèêëîìåòèàçèä 0,25–0,5 (1 ð/ä)

Òèàçèäîïîäîáíûå

Îêñîäîëèí 12,5–100 (1 ð. â 2–3 äíÿ)

Êëîïàìèä 10,0–20,0 (1 ð/ä)

Èíäàïàìèä 1,25–5,0 (2,5) 1 ð/ä

Êñèïàìèä 10–40 äî 60–80 (1 ð/ä)

Ïåòëåâûå

Ôóðîñåìèä 20–80 (1–2 ð/ä) íå > 600 â 2 ïðèåìà

Ýòàêðèíîâàÿ êèñëîòà 25–100 (1–2 ð/ä)

Áóìåòàíèä 0,5–5,0 (1–2 ð/ä)

Òîðàñåìèä 2,5–5,0 (1 ð/ä)
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Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

Êàëèéñáåðåãàþùèå

Òðèàìòåðåí 25–100 (â 2 ïðèåìà) äî 300 â 2 ïðèåìà

Àìèëîðèä 5–10 (ìàêñ. 20) 1–2 ð/ä

Ñïèðîíîëàêòîí 25–100 1–2 ð/ä äî 200–400

Комбинированные диуретики 
Íàçâàíèå Ñîñòàâ

Òðèàìïóð Ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5 + òðèàìòåðåí 25 ìã

Äèàçèä Ãèäðîõëîðòèàçèä 25 ìã + òðèàìòåðåí 25 ìã

Ìîäóðåòèê (àìèëîðèä êîìïîçèòóì) Ãèäðîõëîðòèàçèä 50 ìã + àìèëîðèä 5 ìã

Ôóðåçèñ Ôóðîñåìèä 40 ìã + òðèàìòåðåí 50 ìã

Àëäàëèêñ Ôóðîñåìèä 20 ìã + àëüäàêòîí 25 ìã

Ëèìîðèä HS Ãèäðîõëîðòèàçèä 25 ìã + 2,5 ìã àìèëîðèä

Ëîìåòàçèä Ìåòèêëîòèàçèä 5 ìã + àìèëîðèä 10 ìã

В-адреноблокаторы 

Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

1. Íåñåëåêòèâíûå:

1.1. Áåç âíóòðåííåé ñèìïàòîìèìåòè÷åñêîé àêòèâíîñòè

Ïðîïðàíîëîë 20–120–240 (2–4 ð/ä) 80–320 (ðåäêî 640) 1–2 ð/ä

Íàäîëîë 20–320 (1–2 ð/ä)

Õëîðàíîëîë 80 (2–3 ð/ä)

Òèìîëîë 20–40 (2 ð/ä)

Ñîòàëîë 80–160 äî 600 2 ð/ä

Ìåòèëðàíîëîë 20–80 2–3 ð/ä

Òåðòàòîëîë 5–10 ð/ä

1.2. Ñ âíóòðåííåé ñèìïàòîìèìåòè÷åñêîé àêòèâíîñòüþ

Îêñïðåíîëîë 80–260 (2–3 ð/ä)

Ïèíäîëîë 10–60 (2 ð/ä)

Ðåòàðäíûå ôîðìû

Ïåíáóòîëîë 20–60 (1 ð/ä)

Áîïèíäîëîë 0,5–2,0 (1 ð/ä)

1.3. Ñ âàçîäèëàòèðóþùèìè ýôôåêòàìè

Êàðòåîëîë 2,5–40 (1 ð/ä)

1.4. Ñ âàçîäèëàòèðóþùèìè è àäðåíîáëîêèðóþùèìè ñâîéñòâàìè

Ïðîêñîäîëîë 30–240 (3–4 ð/ä)
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Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

1.5. Ñ âíóòðåííåé ñèìïàòîìèìåòè÷åñêîé àêòèâíîñòüþ, 

âàçîäèëàòèðóþùèìè è α-àäðåíîáëîêàòîðíûìè ñâîéñòâàìè

Ëàáåòàëîë 200–2400 (2 ð/ä)

1.6. Ñ α-àäðåíîáëîêàòîðíûìè àíòèîêñèäàíòíûìè ñâîéñòâàìè

Êàðâåäèëîë 25–100 (1–2 ð/ä)

2. Êàðäèîñåëåêòèâíûå

2.1. Áåç âíóòðåííåé ñèìïàòîìèìåòè÷åñêîé àêòèâíîñòè

Àòåíîëîë 25–100 (1–2 ð/ä)

Ìåòîïðîëîë 25–200 (1–2 ð/ä)

Áåòàêñîëîë 5–40 (1 ð/ä)

Áèñîïðîëîë 5–20 (1 ð/ä)

Òàëèíîëîë 100–450 (2–3 ð/ä)

2.2. Ñ âàçîäèëàòèðóþùèìè ñâîéñòâàìè

Áåâàíòîëîë 200–600 (1–2 ð/ä)

Íåáèâîëîë 2,5–5,0 (1 ð/ä)

2.3. Ñ âíóòðåííåé ñèìïàòîìèìåòè÷åñêîé àêòèâíîñòüþ

Àöåáóòîëîë 200–400 (1–2 ð/ä)

2.4. Ñ âàçîäèëàòèðóþùèìè ñâîéñòâàìè, ÷àñòè÷íûé β
2
-àãîíèñò, ñëàáûé α

2
-àäðåíîáëîêàòîð

Öåëèïðîëîë 200–600 (1 ð/ä)

Препараты, содержащие β-адреноблокатор и�диуретик 

Íàçâàíèå Äîçà, ìã

Òåíîðèê àòåíîëîë 100 ìã + õëîðòàëèäîí 25 ìã

Òåíîðèê-50 àòåíîëîë 50 ìã + õëîðòàëèäîí 12,5 ìã

Êîðçèä íàäîëîë 80 èëè 40 ìã + áåíäðîôëóìåòèàçèä 5 ìã

Ëîïðåñîð ìåòîïðîëîë 100 èëè 50 ìã + ãèäðîõëîòèàçèä 50 èëè 25 ìã

Âèñêàëüäèêñ ïèíäîëîë 10 ìã + êëîïàìèä 5 ìã

Çèàê áèñîïðîëîë 2,5 èëè 5,0 èëè 10 ìã + ãèäðîõëîðòèàçèä 6,25 ìã

Ëàçèïðåñèí ïèíáóòîëîë 40 ìã + ôóðîñåìèä 20 ìã

Òîíîðìà Àòåíîëîë 100 ìã + õëîðòàëèäîí 25 ìã + íèôåäèïèí 10 ìã

Антагонисты кальция 

Ãðóïïà, íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

Äèãèäðîïèðèäèíîâûå

Íèôåäèïèí

1. Îáû÷íûå ëåêàðñòâåííûå ôîðìû (êîðèíôàð) 30–80 (ðåäêî 120) 3–6 ð/ä

2. Ëåêàðñòâåííûå ôîðìû ïðîëîíãèðîâàííîãî äåéñòâèÿ 

(êîðèíôàð-ðåòàðä)
30–120 (1–2–3 ð/ä)
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Ãðóïïà, íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

Íèêàðäèïèí

1. Îáû÷íûå ôîðìû 60–120 (3 ð/ä)

2. Êàïñóëû ïðîëîíãèðîâàííîãî äåéñòâèÿ (ñ èíäåêñîì «SR») 60–120 (2 ð/ä)

Íèñîëäèïèí

1. Îáû÷íûå ôîðìû 7,5–15,0 (3 ð/ä)

2. Ôîðìû ïðîëîíãèðîâàííîãî äåéñòâèÿ 10,0–20,0 (1 ð/ä)

Àìëîäèïèí 2,5–10,0 (1 ð/ä)

Ëåðêàíèäèïèí 10,0–40,0 (1 ð/ä)

Èñðàäèïèí 5,0–10,0 äî 20,0 (2–3 ð/ä)

Ëàöèäèïèí 2,0–8,0 (1 ð/ä)

Íèòðåíäèïèí 10,0–20,0 äî 40,0 (1–2–3 ð/ä)

Ôåëîäèïèí 5,0–20,0 1 ð. (äî 2–3 ð/ä)

Ðèîäèïèí 30,0–150,0 (3–6 ð/ä)

Ôåíèëàëêèëàìèíû

Âåðàïàìèë (èçîïòèí, ôèíîïòèí, ëåêîïòèí, êàëàí, ôàëèêàðä è äð.)

1. Îáû÷íûå ôîðìû (40 è 80 ìã) 120,0–240,0 (3 ð/ä)

2. Ïðîëîíãèðîâàííûå ôîðìû («SR») ïî 120, 180, 240 ìã 240–480 (ðåäêî äî 600,0) 

(2–3 ð/ä), êîíòðîëü ÝÊÃ

Áåíçîäèàçåïèíû

Äèëòèàçåì

1. Îáû÷íûå ôîðìû 90,0–360,0 (3 ð/ä)

2. Ïðîëîíãèðîâàííûå ôîðìû óìåðåííîé ïðîäîëæèòåëüíîñòè 120,0–360,0 (2 ð/ä)

3. Äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ 180,0–540,0 (1 ð/ä)

Áåíçèìèäàçîëîëîïîäîáíûå

Ìèáåôðàäèë 50,0–100,0 (1 ð/ä)

Ингибиторы АПФ

Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

Êàïòîïðèë 12,5–150,0, ðåäêî 300,0 (2–3 ð/ä)

Ëèçèíîïðèë 2,5–40,0, ðåäêî 80,0 (1–2 ð/ä)

Ôîçèíîïðèë 5,0–40,0 (1–2 ð/ä)

Ïåðèíäîïðèë 2,0–8,0 (1–2 ð/ä)

Ýíàëàïðèë 2,5–40,0 (1–2 ð/ä)

Ìîåêñèïðèë 3,75–30,0 (1 ð/ä)

Ðàìèïðèë 1,25–20,0 (1–2 ð/ä)

Òðàíäîëàïðèë 0,5–2,0 (1 ð/ä)

Áåíàçåïðèë 5,0–40,0 (1–2 ð/ä)
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Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

Öèëàçàïðèë 1,0–10,0 (1–2 ð/ä)

Êâèíàïðèë 2,5–40,0 äî 80,0 (1–2 ð/ä)

Ñïèðàïðèë 12,5–50,0 (1–2 ð/ä)

Ìåòèàïðèë 50,0–400,0 (2–4 ð/ä)

Распределение ИАПФ по липофильности: фозиноприл > квинаприлат 
> рамиприлат > каптоприл > периндоприл > эналаприлат > лизиноприл. 

Комбинированные препараты: ИАПФ и�диуретики

Íàçâàíèå Ñîñòàâ, ìã

Êàïòîïðåñ Êàïòîïðèë 50,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 25,0

Êàïîçèä Êàïòîïðèë 50,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 25,0; 

êàïòîïðèë 25,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 25,0; 

êàïòîïðèë 50,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 15,0; 

êàïòîïðèë 25,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 15,0

Êî-ðåíèòåê Ýíàëàïðèë 20,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5

Ýíàï-HL Ýíàëàïðèë 10,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5

Ýíàï-Í Ýíàëàïðèë 10,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 25,0

Ýíàï-20HL Ýíàëàïðèë 20,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5

Âàçîðåòèê Ýíàëàïðèë 10,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5

Çåñòîðåòèê Ëèçèíîïðèë 20,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5 

Ëèïðàçèä Ëèçèíîïðèë 10,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5 

Äèíîðì-ïëþñ Öèëàçàïðèë 5 + ãèäðîõëîðòèàçèä 12,5

Блокаторы рецепторов ангиотензина-II 

Íàçâàíèå Äîçà, ìã

Ëîçàðòàí 50–100 (1–2 ð/ä)

Èðáåñàðòàí 150–300 (1 ð/ä)

Âàëñàðòàí 80–320 (1–2 ð/ä)

Êàíäåñàðòàí 8–32 (1 ð/ä)

Òåëìèñàðòàí 40–80 (1 ð/ä)

Ýïðîñàðòàí 400–800 (1 ð/ä)

Êîììåíòàðèé. Àíòèãèïåðòåíçèâíûé ýôôåêò ìåäëåííûé, äëèòåëüíûé (24 ÷àñ.), 
áåç èçìåíåíèÿ ñóòî÷íîãî ðèòìà AÄ (ñîçäàåò óñëîâèÿ äëÿ ïðåäóïðåæäåíèÿ ðàçâèòèÿ 
ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ îñëîæíåíèé, ÷àùå âñåãî âîçíèêàþùèõ óòðîì), íàñòóïàåò íà 
1–2 íåäåëå (ëîçàðòàí èëè èðáåñàðòàí), íà 2–3 íåäåëå (ýïðîñàðòàí); ïðåïàðàòû íå âëè-
ÿþò íà ×ÑÑ; âûçûâàþò ðåãðåññ ãèïåðòðîôèè ËÆ; óìåíüøàþò ïåðèôåðè÷åñêîå ñî-
ïðîòèâëåíèå ñîñóäîâ. Ïðîòèâîïîêàçàíû ïðè áåðåìåííîñòè, èíäèâèäóàëüíîé íåïå-
ðåíîñèìîñòè. 
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Адреноблокаторы 

Íàçâàíèå ïðåïàðàòà Äîçà, ìã

Ñåëåêòèâíûå (α-àäðåíîáëîêàòîðû)

Ïðàçîçèí 1–15 äî 20 (2–4 ð.)

Äîêñàçîçèí 1–16 (1 ð/ä)

Òåðàçîçèí 1–10 äî 20 (1 ð. í/ä)

Íåñåëåêòèâíûå α-àäðåíîáëîêàòîðû

Ïèðîêñàí Ïî 15–30 ìã 2–3 ð/ä (ìàêñ 60 ìã 3 ð/ä)

Ôåíîêñèáåíçàìèí 10 ìã 2 ð/ä (ìàêñ 20–40 ìã 2–3 ð/ä)

Ôåíòîëàìèí 5–20 ìã

Òðîïàôåí 1–2% ð-ð 0,5–2 ìë

Комбинированные препараты раувольфии 

Íàçâàíèå Ñîñòàâ, ìã

Àäåëüôàí Ðåçåðïèí 0,1 + ãèäðàëàçèí 10,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 10,0

Àäåëüôàí-

ýçèäðåêñ-Ê
Ðåçåðïèí 0,1 + ãèäðàëàçèí 10,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 10,0 + õëîðèä êàëèÿ 600,0

Òðèðåçèä-Ê Ðåçåðïèí 0,1 + ãèäðàëàçèí 10,0 + ãèäðîõëîðòèàçèä 10,0 + õëîðèä êàëèÿ 350,0

Ñèíåïðåñ Ðåçåðïèí 0,1 + ãèäðîõëîðòèàçèä 10,0 + äèãèäðîåðãîòîêñèíà ìåòàíñóëüôîíàò 0,6

Êðèñòåïèí
Ðåçåðïèí 0,1 + ãèäðîõëîðòèàçèä 10,0 + äèãèäðîåðãîòîêñèíà ìåòàíñóëüôîíàò 0,58 

+ êëîïàìèä (áðèíàëüäèêñ) 5,0

Íåîêðèñòåïèí Ðåçåðïèí 0,1 + äèãèäðîåðãîêðèñòèí (ìåçèëàò) 0,58 + õëîðòàëèäîí 25,0

Êîììåíòàðèé. Ïðåïàðàòû ðàóâîëüôèè ïðîòèâîïîêàçàíû ïðè âûðàæåííîì 
öåðåáðàëüíîì àòåðîñêëåðîçå, ïàðêèíñîíèçìå, ýïèëåïñèè, äåïðåññèè, ÿçâåííîé áî-
ëåçíè æåëóäêà è ÄÏÊ, áðàäèêàðäèè, òÿæåëîé ñòåïåíè ÑÍ. 

Агонисты центральных α2-адренорецепторов 

Íàçâàíèå Äîçà, ìã

Êëîíèäèí 0,075–0,8 äî 1,2–1,5 (2–4 ð/ä)

Ãóàíôàöèí 1,0–3,0 (1 ð/ä)

Ãóàíàáåíç 4,0–32,0 (2 ð/ä)

Ìåòèëäîïà 250–1000 (2 ð/ä)

Блокаторы серотониновых рецепторов 

Íàçâàíèå Ñóòî÷íàÿ äîçà, ìã, íà÷àëî äåéñòâèÿ

Êåòàíñåðèí 20–80 â 1–2 ïðèåìà, per os 2–3 ÷àñà, ñóáëèíãâàëüíî (20 ìã) 1 ÷àñ.

Óðàïèäèë 60–120–180 â 2 ïðèåìà, 3–5 ÷àñ.

Êîììåíòàðèé. Êåòàíñåðèí ïðîòèâîïîêàçàí ïðè óäëèíåííîì Q-T íà ÝÊÃ, ÆÒ 
(ðèñê ìãíîâåííîé ñìåðòè); óðàïèäèë — ïðè íàðóøåíèè ôóíêöèè ïå÷åíè. 
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Вазодилататоры прямого действия 

Íàçâàíèå Ñóòî÷íàÿ äîçà Ïðèìåíåíèå

Ãèäðàëàçèí Per os 20–100 ìã (ìàêñ, äî 300), 

â/â, â/ì ïî 10–40 ìã

Çà 2–4 ïðèåìà áîëþñíî, 

âîçìîæíî ïîâòîðíî ÷åðåç 10 ìèí.

Äèãèäðàëàçèí Per os 20–100 ìã (ìàêñ, äî 300) â/â, â/ì ïî 10–40 ìã

Ìèíîêñèäèë 1–2,5–5,0 ìã (1–2 p.), ïîñòå-

ïåííîå óâåëè÷åíèå äî 10–40 ìã

Ìàêñèìóì äåéñòâèÿ ÷åðåç 3–7 äíåé

Äèàçîêñèä 50–300 ìã â/â (çà 10–30 ñ.) Ïðè ÃÊ

Íèòðîïðóñèä íàòðèÿ 0,3 äî 0,5 ìêã/êã/ìèí. â/â êàï. Ïðè ÃÊ (èñïîëüçîâàòü ñèñòåìû-äîçàòîðû)

Селективные агонисты имидазолиновых рецепторов

Íàçâàíèå Äîçà, ìã

Ìîêñîíèäèí 0,2–0,4; 0,4–0,6 (1 ð/ä; 2–3 ð/ä)

К ганглиоблокаторам принадлежат бензогексоний, пентамин, арфонад 
(три-метафан), пирилен и др. Препараты этой группы применяют в случаях 
экстренного снижения AД (ГК, острая левожелудочковая недостаточность, 
расслаивающая аневризма аорты). 

Новые (европейские) рекомендации 2011 года по диагностике и лече-
нию больных с эссенциальной артериальной гипертензией1:

— если во время измерения в клинике показатель АД превышает 
140/90 мм рт. ст., пациенту необходимо предложить амбулаторный монито-
ринг АД с целью подтверждения диагноза АГ;

— для постановки диагноза АГ необходимо использовать среднее значе-
ние хотя бы 14 измерений, которые получены в период, когда пациент не спит;

— для подтверждения диагноза АГ не следует принимать к сведению по-
казатели первого дня, а использовать среднее значение измерений, прове-
денных в течение последних дней;

— медикаментозное гипотензивное лечение назначают пациентам в воз-
расте моложе 80 лет с гипертензией 1-й степени и поражением органов ми-
шеней, диагностированной кардиоваскулярной патологией, заболеванием 
почек, СД, 10-летний кардиоваскулярный риск которых превышает 20%; 

— необходимо назначать антигипертензивную терапию пациентам лю-
бого возраста с гипертензией 2-й степени;

— пациентам с гипертензией 1-й степени в возрасте до 40 лет без пора-
жения органов-мишеней, кардиоваскулярной и почечной патологии, СД, ре-
комендуют пройти обследования на предмет наличия вторичной АГ и для 
оценки потенциального поражения органов-мишеней. Это связано с тем, что 

1 Рекомендации по лечению больных с первичной (эссенциальной) гипертензией. Клиничес-
кие рекомендации № 127. Август 2011.
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при оценке 10-летнего кардиоваскулярного риска пожизненный риск разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений у этих людей может быть недооце-
нен;

— для оценки ответа на проведенное медикаментозное лечение или из-
менение стиля жизни, пациентам, у которых отмечается «эффект белого ха-
лата», в дополнение к клиническому измерению АД рекомендуют амбула-
торный или домашний мониторинг АД; 

— пациентам в возрасте 80 лет и старше назначают те же антигипертен-
зивные препараты, что и больным в возрасте 55–80 лет, принимая к сведе-
нию сопутствующие заболевания;

— первым шагом в медикаментозном лечении пациентов в возрасте 
55 лет и старше есть назначение препарата из группы блокаторов кальцие-
вых каналов;

— если планируется назначение диуретиков, или изменяется режим те-
рапии, предпочтение следует отдавать традиционным тиазидовым диуре-
тикам (гидрохлортиазид), или тиазидоподобным, таким как хлорталидон 
(12,5–25,0 мг 1 раз в день), индапамид (1,5–2,5 мг 1 раз в день);

— пациентам в возрасте до 55 лет первоочередным антигипертензив-
ным препаратом должен быть ИАПФ или БРА;

— не следует одновременно назначать ИАПФ и БРА;
— применение β-блокаторов должно быть лишь у молодых пациентов 

в случае непереносимости или в случае противопоказаний к ИАПФ или БРА, 
а так же у женщин детородного возраста, больных с признаками повышен-
ной симпатичной активности;

— если терапия АГ началась с назначения β-блокатора и необходимо на-
значить второй препарат, то вместо тиазидоподобного диуретика предо-
ставляют преимущество блокаторам кальциевых каналов, чтобы снизить 
риск развития диабета;

— если первоочередное лечение не позволяет добиться контроля АД, 
необходимо перейти ко второму шагу и назначить БКК в комбинации с ИАПФ 
или — если БКК не подходит в качестве второго шага лечения (отеки, непе-
реносимость, сердечная недостаточность) необходимо применить тиазидо-
подобный диуретик;

— если необходимо лечение тремя препаратами, необходимо использо-
вать комбинацию ИАПФ или БРА, блокатора кальциевых каналов и тиазидо-
подобного диуретика;

— если данные клинического измерения АД превышают 140/90 мм рт. ст. 
после лечения оптимальными дозами ИАПФ или БРА в сочетании с блока-
тором кальциевых каналов и диуретиком, необходимо рассматривать АГ 
как резистентную, и добавить дополнительно спиронолактон (4 шаг) в дозе 
25,0 мг в сутки, при условии, если уровень калия в крови 4,5 ммоль/л или 
ниже, или же увеличить дозу тиазидоподобного диуретика; 
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— если дальнейшая терапия резистентной АГ диуретиком не переносит-
ся пациентом, противопоказана или неэффективна, следует думать о назна-
чении α- или β-блокатора.

Лечение артериальной гипертензии у беременныхЛечение артериальной гипертензии у беременных
Женщинам с мягкой или умеренной АГ, которые до беременности полу-

чали постоянную антигипертензивную терапию, после определения бере-
менности препараты отменяют. Препараты, которые обладают синдромом 
отмены (β-блокаторы, клонидин), отменяют постепенно.

Беременным с тяжелой или вазоренальной АГ, синдромом Кушинга, 
узелковым периартериитом, системной красной волчанкой, СД и с тяжелы-
ми поражениями органов-мишеней продолжают постоянную антигипертен-
зивную терапию во время беременности. Если до беременности назначали 
ИАПФ, БРА или мочегонный препарат, пациентку переводят на другой препа-
рат, безопасный для плода.

Показаниями для назначения постоянной антигипертензивной терапии 
во время беременности является диастолическое давление ≥ 100 мм рт. ст. 
Если повышено преимущественно систолическое давление (АГ — изолиро-
ванная систолическая; гемодинамическая, образованная недостаточностью 
аортального клапана или открытым артериальным протоком), показанием 
к лечению является уровень ≥ 150 мм рт. ст.

Целью антигипертензивной терапии во время беременности является 
стойкое поддерживание диастолического АД 80–90 мм рт. ст. У беременных 
с гипертензией, которая характеризуется преимущественным повышением 
систолического АД, целью является его стабилизация на уровне 120–140 мм 
рт. ст. (не ниже 110!).

Немедикаментозное лечение беременных с АГ — щадящий режим, ра-
циональное питание, психотерапия, лечебная физкультура (по показаниям). 
Не рекомендуется ограничивать употребление кухонной соли и жидкости, 
уменьшать лишний вес тела до конца беременности, допускать физические 
упражнения.

Для медикаментозного лечения препаратом выбора является α-ме тил-
допа. Доказана ее безопасность для плода, причем даже в І триместре.

Нифедипин может негативно влиять на состояние плода при внутривен-
ном или сублингвальном применении или в больших дозах. Внезапная или 
чрезмерная гипотензия может привести к снижению маточно-плацентарно-
плодовой перфузии, в конечном итоге к стрессу плода.

Среди β-блокаторов преимущество отдают β1-селективным (меньше 
влияют на β2 рецепторы миометрия) и гидрофильным (меньше проникают 
сквозь плаценту). Характерным является синдром отмены.

Лабеталол имеет преимущества перед назначением других β-блокаторов 
благодаря α-блокирующим свойствам (сосудоросширяющим), незначитель-
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ному проникновению через плаценту. Незначительными реакциями могут 
быть головная боль и тремор.

Диуретики как способы базисной терапии АГ во время беременности не 
используют. Только больным с АГ и СН или почечной патологией можно их 
назначать (преимущественно тиазиды). Фуросемид на ранних сроках бере-
менности может действовать эмбриотоксично.

Категорично противопоказаны ИАПФ (они способны уменьшать экскре-
торную функцию почек плода, вызывать маловодие и безводие), БРА.

Клонидин может вызывать синдром отмены у новорожденного, но не 
владеет тератогенным свойством.

Медикаментозное лечение артериальной гипертензии 
во время беременности

Ôàðìàêî-

ëîãè÷åñêàÿ 

ãðóïïà

Ïðåïàðàò 

Êàòå-

ãîðèÿ 

FDA

Ðåæèì èñïîëüçîâàíèÿ Ìàêñ. 

ñóò. 

äîçà 

(ìã)

Ïðèìå÷àíèÿ Áàçèñíàÿ

òåðàïèÿ

Áûñòðîå 

ñíèæåíèå

Öåíòðàëüíûå 

α
2
-àäðåíàãî-

íèñòû

ìåòèëäîïà Â 250–500 ìã 

3–4 ð.

4000 Íà÷àëüíîå 

ëå÷åíèå 

(ïðåïàðàò 

âûáîðà)

êëîíèäèí Ñ 0,075–0,2 ìã 

2–4 ð.

0,15–0,2 ìã 

ïîä ÿçûê 

èëè 0,5–1 ìë 

0,01% â/ì, 

â/â

1,2

B-áëîêàòîðû 

íåñåëåêòèâ-

íûå, 

β
1
-ñåëåê-

òèâíûå 

áëîêàòîðû

ïèíäîëîë Ñ 5–15 ìã 2 ð. 60

îêñïðåíîëîë Ñ 20–80 ìã 

2–3 ð.

240

àòåíîëîë Ñ 25–100 ìã 1 ð. 100 ×àùå ÷åì äðóãèå 

β-áëîêàòîðû 

âûçûâàåò 

çàäåðæêó 

âíóò ðèóòðîáíîãî 

ðîñòà

ìåòîïðîëîë Ñ 12,5–50 ìã 

2 ð.

200

ëàáåòàëîë Ñ 100–400 ìã 

2–3 ð.

10–20 ìã â/â 

áîëþñíî 

êàæäûå 

10 ìèí. 

(äî 300 ìã) 

èëè â/â 

êàïåëüíî 

1–2 ìã/ìèí.

2400 Êàê áàçèñíóþ 

òåðàïèþ ïðè 

íåýôôåêòèâíîñòè 

ìåòèëäîïû 

(ïðåïàðàò âòîðîé 

ëèíèè)
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Ôàðìàêî-

ëîãè÷åñêàÿ 

ãðóïïà

Ïðåïàðàò 

Êàòå-

ãîðèÿ 

FDA

Ðåæèì èñïîëüçîâàíèÿ Ìàêñ. 

ñóò. 

äîçà 

(ìã)

Ïðèìå÷àíèÿ Áàçèñíàÿ

òåðàïèÿ

Áûñòðîå 

ñíèæåíèå

Àíòàãîíèñòû êàëüöèÿ

Äèãèäðî-

ïèðèäèíû

íèôåäèïèí Ñ 10–20 ìã 

3–4 ð.

5–10 ìã ïîä 

ÿçûê, ðàçæå-

âàòü èëè êàï-

ëè êàæäûå 

2–3 ÷àñà

100 Íå 

ðåêîìåíäóåòñÿ 

âìåñòå 

ñ ñóëüôàòîì 

íàòðèÿ

íèôåäèïèí 

ïðîëîíãè-

ðîâàííîãî 

äåéñòâèÿ

Ñ 0,075–0,2 ìã 

2–4 ð.

0,15–0,2 ìã 

ïîä ÿçûê 

èëè 0,5–1 ìë 

0,01% â/ì, 

â/â

100 Íå ðåêîìåíäóåòñÿ 

âìåñòå 

ñ ñóëüôàòîì 

ìàãíèÿ

Ôåíèë-

àëêèëàìèíû

âåðàïàìèë Â 40–80 ìã 

3–4 ð.

480 Èñïîëüçóþò êàê 

áàçèñíûé 

ïðåïàðàò

Óñïîêî-

èòåëüíûå

ñóëüôàò 

ìàãíèÿ

Â 16 ìë 25% 

â 34 ìë ôèç. 

ð-ðà íà 

ïðîòÿæåíèè 

15 ìèí.

28 Èñïîëüçóþò èñ-

êëþ÷èòåëüíî äëÿ 

ïðåäóïðåæäåíèÿ 

ñóäîðîã ïðè 

ïðåýêëàìïñèè

Рекомендации 2011 г. Европейского общества 
кардиологов по диагностике и�лечению артериальных 

гипертензий во время беременности
Гипертензия является наиболее распространенной медицинской про-

блемой у беременных, которая усложняет течение до 15% всех беременнос-
тей и в 25% случаев является причиной обращения за медицинской помо-
щью. Гипертензия у беременных, которая диагностирована в амбулаторных 
условиях, является более значимым показателем для прогнозирования по-
следствий, чем повышенные значения артериального давления (АД), опре-
деленные в стационаре.

Беременным с гипертензией необходимо назначать анализ мочи, общий 
анализ крови, гематокрит, ферменты печени, креатинин и мочевую кисло-
ту, суточную протеинурию (> 2 г/сутки — тщательное наблюдение, > 3 г/сут-
ки — госпитализация). Для исключения бессимптомного течения феохромо-
цитомы беременным с гипертензивным синдромом показано проведение 
ультразвукового исследования надпочечников.

Определение гипертензии у беременных базируется на абсолютных по-
казателях АД (САД ≥ 140–159 мм рт. ст. или ДАД ≥ 90 мм рт. ст.); она определя-
ется как умеренная при показателях САД/ДАД 140–159/90–109 мм рт. ст., или 
как тяжелая при показателях ≥ 160/110 мм рт. ст.
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Гипертензия при беременности включает ряд патологических состояний: 
ранее существующую гипертензию; гестационную гипертензию (связанную 
с беременностью); ранее существующую гипертензию и наложенную на нее 
гестационную гипертензию с протеинурией; антенатальную не классифици-
рованную гипертензию.

Ведение и лечение беременных пациенток с гипертензией. Согласно 
рекомендациям, беременным женщинам с САД 140–150 мм рт. ст. и ДАД 
90–99 мм рт. ст. должно проводиться немедикаментозное лечение, которое 
включает нормальную диету без ограничения соли и жидкости. Потребление 
кальция не менее 1 г/сутки в течение беременности вдвое снижает риск раз-
вития преэклампсии. Употребление рыбьего жира, витаминов и микроэле-
ментов не играет важной роли в профилактике развития гипертензивных со-
стояний.

До 100 мг ацетилсалициловой кислоты применяют с профилактической 
целью у женщин с ранней преэклампсией. У беременных женщин с нормаль-
ным индексом массы тела (ИМТ < 25 кг/м²) рекомендованный набор массы 
в течение беременности 11,2–15,9 кг, для женщин с избыточным весом (ИМТ 
25–29,9 кг/м²) — 6,8–11,2 кг, для женщин с ожирением (ИМТ ≥ 30 кг/м²), — ме-
нее 6,8 кг.

Женщинам с гестационной гипертензией, или раннее существующей ги-
пертензией, осложненной гестационной гипертензией или гипертензией 
с субклиническим поражением органов, или подобными симптомами, ко-
торые возникли в течение всего периода беременности, рекомендовано на-
чинать медикаментозное лечение при АД 140/90 рт. ст. В иных случаях реко-
мендовано начинать лечение при САД ≥ 150 мм рт. ст. или ДАД ≥ 95 мм рт. ст.

При САД ≥ 170 мм рт. ст. или ДАД ≥ 110 мм рт. ст. у беременных женщин 
в качестве экстренного мероприятия рекомендуется госпитализация в ста-
ционар.

Родоразрешение рекомендовано при наличии гестационной гипертен-
зии с протеинурией, нарушений зрения, нарушений системы свертывания 
крови, дистрес-синдрома плода.

При наличии преэклампсии, которая сопровождается отеком легких, ре-
комендовано внутривенное введение нитроглицерина.

При наличии тяжелой гипертензии рекомендовано внутривенное введе-
ние лабетолола, пероральный прием метилдопы или нифедипина.

Женщины с ранее диагностированным повышением давления должны 
продолжать прием лекарств, за исключением ингибиторов АПФ, БРА и пря-
мых ингибиторов ренина, на фоне постоянного контроля АД.

У женщин, которые страдают на гипертензию во время беременности, 
могут не отмечаться признаки повышенного давления после рождения ре-
бенка, но в последствии, цифры АД могут повышаться в течение 1 неде-
ли после родов. Не стоит назначать препарат метилдопа, поскольку он мо-
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жет привести к развитию послеродовой депрессии. После родов необхо-
димо модифицировать образ жизни, проводить регулярный контроль АД 
и метаболических показателей крови, с целью избегания развития ослож-
нений при следующих беременностях и снижения риска развития сердечно-
со судистых заболеваний у матери в будущем.

Консенсус-2011 экспертов Фонда Американского Колледжа 
Кардиологов (ACCF) и�Американской Ассоциации Сердца (AHA) 

по отношению к�проблеме артериальной гипертензии 
у пожилых людей

У людей пожилого возраста гипертензия и дислипидемия часто встреча-
ется вместе. Учитывая это, целесообразно проводить агрессивную гиполи-
пидемическую терапию. При сочетании АГ из СД риск смерти более высок, 
чем в ситуациях, когда пациент не страдает диабетом. Ожирение ассоцииру-
ется с увеличением толщины стенки левого желудочка, его объема и массы 
независимо от АД. Артрит имеет связь с АГ и нежелательными реакциями, 
обусловленными НПВП, которые связаны с повышением АД, а хроническое 
воспаление — с повышением жесткости артериальной стенки.

Изменение образа жизни может быть единственным и достаточным ле-
чебным вмешательством при мягких формах АГ: отказ от курения, сниже-
ния массы тела, повышение употребления калия в виде овощей и фруктов, 
или в таблетках, уменьшение влияния психических стрессоров, уменьшение 
злоупотребления солью, алкоголем и повышение физической активности. 
Также это даст возможность снизить дозу антигипертензивного препарата.

Терапию первым гипотензивным препаратом начинают и минимальной 
дозы и постепенно повышают в зависимости от достигнутого уровня АД до 
максимально переносимой. Рекомендовано достижение уровня САД до 
140 мм рт. ст., если переносится больным. При неэффективности добавля-
ют второй препарат другого класса (одним из этих двух препаратов обяза-
тельно должен быть тиазидовый или тиазидоподобный диуретик). Если АД 
выше целевого более чем на 20/10 мм рт. ст., то начинают терапию сразу дву-
мя антигипертензивными препаратами.

Подбор антигипертензивных препаратов проводят в зависимости от на-
личия сопутствующей патологии и осложнений. У пожилых людей, которые 
страдают СД и АГ, БРА считаются препаратами первой линии терапии, а при 
гипертензии в сочетании с СН — альтернативой ИАПФ у пациентов, которые 
не переносят эти препараты. Гипертрофия левого желудочка у пожилых па-
циентов является фактором риска развития у них желудочковых аритмий 
и внезапной смерти. Поэтому преимущество отдается β-блокаторам в соче-
тании с БРА.

Основываясь на мнении экспертов, необходимо снижать АД до 130/80 мм 
рт. ст. у пациентов с ИБС и СН. Пациенты с гипертензией и асимптомной сис-
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толической дисфункцией левого желудочка должны получать терапию инги-
биторами АПФ и β-блокаторами.

У пациентов с СД 1 типа рекомендовано поддерживать АД на уровне 
до 130/80 мм рт. ст. Пациенты с СД 2 типа, АГ, нефропатией, протеинури-
ей должны получать в качестве первичного лечения препараты из группы 
ИАПФ или БРА. 

У пациентов с остеопорозом и нарушением обмена кальция тиазидовые 
диуретики позволяют сохранить плотность кости и повысить уровень каль-
ция в крови. АК — верапамил и дилтиазем могут применяться для лечения 
суправентрикулярной тахиаритмии.

Пациентам старше 80 лет терапию начинают одним препаратом, с после-
дующим добавлением другого при необходимости. Оптимальным является 
достижение показателя САД 140–145 мм рт. ст. Преимущество отдается низ-
ким дозам тиазидов, АК или БРА. У людей старческого возраста необходимо 
избегать снижения САД ниже 130 мм рт. ст., и ДАД ниже 65 мм рт. ст.

ÃÈÏÅÐÒÅÍÇÈÂÍÛÅ ÊÐÈÇÛ1

ОпределениеОпределение
Гипертензивный криз (ГК) — это внезапное значительное повышение 

АД от нормального или повышенного уровня, которое почти всегда сопро-
вождается появлением или усилением нарушений со стороны органов-ми-
ше ней или вегетативной нервной системы.

КлассификацияКлассификация
Классификация кризов рабочей группы Украинского общества кардиоло-

гов (1999). В зависимости от наличия или отсутствия поражения органов-ми-
ше ней и необходимости немедленного снижения АД выделяют осложнен-
ные и неосложненные кризы. 

Осложненные ГК — проявляются признаками острого или прогрессиру-
ющего поражения органов-мишеней, представляют прямую угрозу жизни 
больного, нуждаются в немедленном, в течение одного часа, снижении АД. 
Лечение осуществляется в условиях палаты интенсивной терапии с приме-
нением парентерального введения антигипертензивных препаратов.

К осложненным ГК относят: 1) инфаркт миокарда; 2) инсульт; 3) острую 
расслаивающую аневризму аорты; 4) острую недостаточность левого же-
лудочка; 5) нестабильную стенокардию; 6) аритмии (пароксизмы тахикар-
дии, фибрилляцию и трепетание предсердий, желудочковую экстрасисто-
лию высоких градаций); 7) транзиторную ишемическую атаку; 8) эклампсию; 
9) острую гипертензивную энцефалопатию; 10) кровотечение (в т. ч. носовое).

1 Приказ МОЗ Украины № 384 24.05.2012 «Об утверждении и внедрении медико-техно ло ги чес-
ких документов по стандартизации медицинской помощи при артериальной гипертензии».
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Неосложненные ГК характеризуются отсутствием клинических призна-
ков острого или прогрессирующего поражения органов-мишеней. Такие 
кризы сопровождаются появлением или усилением симптомов со сторо-
ны органов-мишеней (интенсивной головной болью, болями в области 
сердца, экстрасистолией) или со стороны вегетативной нервной системы 
(вегетативно-сосудистые нарушения, дрожь, частое мочеиспускание). К не-
осложненным ГК следует также отнести повышение САД до 240 мм рт. ст., 
или ДАД до 140 мм рт. ст., независимо от наличия или отсутствия симпто-
мов со стороны органов-мишеней; а также значительное повышение давле-
ния в раннем послеоперационном периоде из-за риска кровотечения. Эти 
состояния нуждаются в снижении давления в течение нескольких часов. 
Госпитализация не обязательна. Лечение проводится с применением перо-
ральных антигипертензивных препаратов.

ЛечениеЛечение
Тактика врача

В случае неосложненного ГК — амбулаторное лечение. Применяют пе-
роральные быстродействующие препараты: клонидин, нифедипин, капто-
прил.

В случае осложненного ГК — немедленная госпитализация и внутривен-
ное введение одного из антигипертензивных препаратов. В случае невоз-
можности осуществления немедленного внутривенного введения, до его 
начала необходимо применить сублингвальный прием некоторых лекарств: 
нитратов, нифедипина, клонидина, каптоприла, β-блокаторов.

Дифференцированный подход к�терапии больных 
с осложненными ГК

Îðãàí-ìèøåíü Öåëü òåðàïèè Ïðåïàðàòû âûáîðà

Íå ðåêîìåíäî-

âàííûå 

ïðåïàðàòû

Îñòðàÿ 

ãèïåðòåíçèâíàÿ 

ýíöåôàëîïàòèÿ

Ñíèæåíèå ñðåäíåãî ÀÄ íà 25% 

â òå÷åíèè 8 ÷àñ.

Ëàáåòàëîë, 

íèêàðäèïèí, ýñìîëîë

Íèòðîïðóññèä, 

èäðàëàçèí

Îñòðûé 

èøåìè÷åñêèé 

èíñóëüò

Ïðè ïðîâåäåíèè ÒËÒ ñíèæåíèå 

ÑÀÄ < 180 è ÄÀÄ < 105 ìì 

ðò. ñò. â òå÷åíèè ñóòîê

Ëàáåòàëîë, 

íèêàðäèïèí, óðàïèäèë, 

íèòðîïàñòà

Íèòðîïðóññèä, 

ãèäðàëàçèí

Áåç ÒËÒ — ñíèæåíèå ñðåäíåãî 

ÀÄ íà 10–15% çà 2–3 ÷àñ., 

íà 15–25% â òå÷åíèè 24 ÷àñ.

Ñóáàðàõíîèäàëü-

íîå êðîâîòå÷åíèå

Äî îïåðàöèè — ñíèæåíèå 

è ïîääåðæàíèå ÑÀÄ < 140, 

ïîñëå îïåðàöèè — ïîääåðæà-

íèå óðîâíÿ ÑÀÄ < 200 ìì ðò. ñò.

Ëàáåòàëîë, 

íèêàðäèïèí, óðàïèäèë,

ýñìîëîë, íèìîäèïèí

Íèòðîïðóññèä, 

ãèäðàëàçèí
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Îðãàí-ìèøåíü Öåëü òåðàïèè Ïðåïàðàòû âûáîðà

Íå ðåêîìåíäî-

âàííûå 

ïðåïàðàòû

Îñòðûé 

êîðîíàðíûé 

ñèíäðîì

Ñíèæåíèå ñåðåäíåãî ÀÄ 

íà 20–30%

Â-áëîêàòîðû, 

íèòðîãëèöåðèí

Íèòðîïðóññèä, 

ãèäðàëàçèí

Îñòðàÿ 

ëåâîæåëóäî÷-

êîâàÿ 

íåäîñòàòî÷íîñòü 

Ñíèæåíèå ñðåäíåãî ÀÄ 

íà 20–30%

Íèòðîãëèöåðèí/

íàòðèÿ íèòðîïðóññèä 

+ ïåòëåâîé äèóðåòèê. 

Àëüòåðíàòèâíûå — 

ýíàëàïðèëàò, óðàïèäèë

Ýñìîëîë, 

ìåòîïðîëîë, 

ëàáåòàëîë

Ðàññëàèâàíèå 

àîðòû

ÑÀÄ îò 100 äî 120 ìì ðò. ñò., 

ñðåäíåå ÀÄ < 80 ìì ðò. ñò. 

(æåëàòåëüíî óìåíüøåíèå ×ÑÑ 

< 60 çà ìèí.)

Ýñìîëîë/ëàáåòàëîë/

ìåòîïðîëîë 

(² ðÿä) èëè äèëòèàçýì/ 

âåðàïàìèë (ïðè 

ïðîòèâîïîêàçàíèÿõ 

ê β-áëîêàòîðàì) 

+ íèòðîïðóññèä 

íàòðèÿ, íèêàðäèïèí, 

ýíàëàïðèëàò, óðàïèäèë 

(²² ðÿä)

Íàçíà÷åíèå 

âàçîäèëàòàòîðîâ 

ê ïðèìåíåíèþ 

β-áëîêàòîðîâ

Èíòðà- è 

ïîñòîïåðàöèîííàÿ 

ãèïåðòåíçèÿ

Ñíèæåíèå ÄÀÄ íà 10–15% èëè 

äî 110 ìì ðò. ñò. çà 30–60 ìèí. 

Ñíèæåíèå ñðåäíåãî ÀÄ ≤ 25%.

Óðàïèäèë, ëàáåòîëîë В-áëîêàòîðû ïðè 

ñîïóòñòâóþùåé 

ÑÍ

Ýêëàìïñèÿ Ïðåêðàùåíèå ñóäîðîã, 

âîññòàíîâëåíèå ïðîõîäèìîñòè 

äûõàòåëüíûõ ïóòåé

Ìàãíèÿ ñóëüôàò Èíãèáèòîðû 

ÀÏÔ

Ãèïåðñèìïàòèêî-

òîíèÿ 

(ôåîõðîìîöèòîìà/

èíòîêñèêàöèÿ 

êîêàèíîì, 

àìôåòàìèíàìè/

ñèíäðîì îòìåíû 

êëîíèäèíà)

Ñíèæåíèå ñðåäíåãî ÀÄ 

íà 20–30%

Óðàïèäèë.

Àëüòåðíàòèâíûå: 

íèòðîãëèöåðèí/

íàòðèÿ íèòðîïðóññèä, 

âåðàïàìèë

B-áëîêàòîðû 

áåç ïðåäâàðè-

òåëüíîãî 

íàçíà÷åíèÿ 

α-áëîêàòîðîâ



Ç À ÁÎËÅÂ À ÍÈß 
ÑÎÅÄÈÍÈÒÅËÜÍÎÉ 

ÒÊ À ÍÈ

ÐÅÂÌÀÒÈ×ÅÑÊÀß ËÈÕÎÐÀÄÊÀ
ОпределениеОпределение

Ревматическая лихорадка (РЛ, болезнь Сокольского-Буйо, ревматизм) — 
системное воспалительное токсикоиммунное заболевание соединительной 
ткани с преимущественной локализацией процесса в сердечно-сосудистой 
системе, этиологически связаное с β-гемолитическим стрептококком груп-
пы А определенного серотипа. 

ДиагностикаДиагностика
Диагностические критерии 

Согласно последнему пересмотру (В003, 1987; Американская Ассоциация 
сердца, 1992) официально признаны модифицированные критерии Т. Джонса. 

І. Общее условие 
Подтверждение имеющейся или недавно перенесенной стрептококко-

вой инвазии: высев стрептококка из носоглотки1; положительные серологи-
ческие данные (повышенные титры антигена или антител); недавно перене-
сенная скарлатина. 

ІІ. Критерии Джонса
Большие критерии: кардит, полиартрит, хорея, кольцевидная эритема, 

подкожные ревматические узелки. 
Малые критерии: 
1. Клинические: ревматический анамнез2, лихорадка; артралгии3. 
2. Лабораторно-инструментальные: реактанты острой фазы воспаления 

(неспецифические признаки воспаления); удлинение интервала PQ на ЭКГ. 
Правила диагностики: 1. Вероятность РЛ высока: общее условие + 2 боль-

шие + 1 малый критерий. 2. РЛ возможна: общее условие + 1 большой + 2 ма-
лых критерия.

1 Положительная культура из зева не является достоверным признаком, ведь может бессимп-
томно быть носителем стрептококков; повышенные титры АСЛ-0 или анти дезок си ри бо нук-
леазы В, а особенно их рост в течение 3–6/6–8 недель, достаточные для подтверждения 
стрептококковой инвазии. 

2 Ревматическим анамнезом является «документированный ревматизм» или четкие анам-
нестические данные о перенесенной типичной РЛ. Недопустимо ревматическим анамнезом 
считать «частые ангины в анамнезе», как это нередко встречается на практике. 

3 Артралгии считаются критерием диагностики при отсутствии полиартрита.



174          ЗАБОЛЕВАНИЯ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Êîììåíòàðèè: 
1. Â ñëó÷àå ÐË ïàòîëîãè÷åñêèé ïðîöåññ ðàçâèâàåòñÿ â òðè ýòàïà: 1) ôàðèíãèò, 

ñèìïòîìû êîòîðîãî áûñòðî ïðîõîäÿò; 2) ñâåòëûé ïðîìåæóòîê ìíèìîãî áëàãîïî-
ëó÷èÿ, êîãäà ïðîäîëæàþòñÿ àóòîèììóííûå ïðîöåññû â òêàíÿõ áåç âíåøíèõ ïðî-
ÿâëåíèé; 3) òèïè÷íàÿ ðåâìàòè÷åñêàÿ àòàêà (ïîâûøåíèå òåìïåðàòóðû, îñòðîå 
âîñïàëåíèå ìÿãêèõ òêàíåé, ñóñòàâîâ, ïîðàæåíèå ñåðäöà, ñåðîçíûõ îáîëî÷åê, ñî-
ñóäîâ, íåðâíîé ñèñòåìû è äð.).

2. Èññëåäîâàíèÿ ÂÎÇ ïîêàçàëè, ÷òî àíãèíû ÷àñòî îáóñëîâëåíû âèðóñàìè, 
à îáîñòðåíèÿ òîíçèëëèòà — âèðóñàìè èëè çåëåíÿùèì ñòðåïòîêîêêîì, êîòîðûé 
íå âûçûâàåò ðåâìàòèçìà. Ýòî äàëî îñíîâàíèå ýêñïåðòàì ÂÎÇ ñ÷èòàòü ÷àñòûå àí-
ãèíû è òîíçèëëèò òîëüêî ïðîáëåìîé îòîëàðèíãîëîãèè. Áåññèìïòîìíîå íàëè÷èå 
ñòðåïòîêîêêîâ òîæå íå ïðèâîäèò ê ðàçâèòèþ ðåâìàòèçìà è ðàññìàòðèâàåòñÿ êàê 
ñòèìóëèðóþùèé ôàêòîð ìåñòíîãî èììóíèòåòà.

Клиническая классификация ревматической лихорадки Клиническая классификация ревматической лихорадки (2001)(2001)

Êëèíè÷åñêèå 

âàðèàíòû

Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ
Àêòèâíîñòü Ïîñëåäñòâèå ÑÍ, ÔÊ

Îñíîâíûå Äîïîëíèòåëüíûå

Îñòðàÿ Êàðäèò 

Õîðåÿ 

Ïîëèàðòðèò 

Êîëüöåâèäíàÿ 

ýðèòåìà

Ðåâìàòè÷åñêèå 

óçåëêè

Ëèõîðàäêà 

Àðòðàëãèè 

Àáäîìèíàëüíûé 

ñèíäðîì 

Ñåðîçèòû

III âûñîêàÿ 

II óìåðåííàÿ

I ìèíèìàëüíàÿ

Áåç ñåðäå÷íûõ 

èçìåíåíèé 

Ðåâìàòè÷åñêàÿ 

áîëåçíü 

ñåðäöà, 

íåàêòèâíàÿ 

ôàçà

1 (ÔÊ II–I) 

IIÀ (ÔÊ 

III–II)

IIÁ (ÔÊ 

IV-III) 

III (ÔÊ 

IV — èíî-

ãäà III)

Ðåöèäèâíàÿ 

(ïîâòîðíàÿ)

Êîììåíòàðèè: 
1. Ñîãëàñíî ñîâðåìåííûì ïðåäñòàâëåíèÿì î êàæäîì ðåöèäèâå ÐË îáÿçàòåëü-

íî äîëæíà ïðåäøåñòâîâàòü íîâàÿ ñòðåïòîêîêêîâàÿ èíâàçèÿ. 
2. Ðîñò òèòðîâ ÀÑË-0 â óñëîâèÿõ çàâåðøåííîé ðåâìàòè÷åñêîé àòàêè íà ôîíå 

ïðåæäåâðåìåííîé îòìåíû ïðîòèâîâîñïàëèòåëüíîé òåðàïèè (ÃÊÑ, ÍÏÂÏ) ðàñöå-
íèâàåòñÿ êàê îáîñòðåíèå èëè «ðèáàóíä-ñèíäðîì».

3. Äèàãíîç ðåöèäèâà ÐË ó ëèö ñ ðàíåå óñòàíîâëåííûì ðåâìàòè÷åñêèì ïî-
ðîêîì ñåðäöà èëè ðåâìàòè÷åñêèì àíàìíåçîì, íå ïîëó÷àâøèõ ÃÊÑ èëè ÍÏÂÏ 
â ïîñëåäíèå 2 ìåñ., ìîæíî ôîðìóëèðîâàòü òîëüêî ïî îäíîìó áîëüøîìó èëè ìà-
ëûì êðèòåðèÿì ïðè îáÿçàòåëüíîì óñëîâèè ïîâûøåíèÿ èëè íàðàñòàíèÿ òèòðîâ 
ñòðåïòîêîêêîâûõ àíòèòåë.

4. Ñëåäñòâèåì ïåðåíåñåííîé ÐÃ ñ ïîðàæåíèåì ñåðäöà ñ÷èòàåòñÿ ðåâìàòè÷åñ-
êàÿ áîëåçíü ñåðäöà.

Критерии активности
Активная фаза:
І степень: минимальные симптомы кардита (клинические, ЭКГ и ЭхоКГ-

при знаки), лабораторные показатели в пределах нормы или несколько из-
менены некоторые из них;

IІ степень: характерные симптомы кардита, субфебрилитет, подострый 
полиартрит, полиартралгии, лабораторные показатели умеренно изменены; 
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IIІ степень: миокардит, перикардит, полиартрит, пневмония, высокие 
показатели воспалительной и иммунной активности (лейкоцитоз, СОЭ, СРБ, 
высокие показатели мукоидного обмена и титров АСЛ-О, АСК, АСГ).

Образцы формулировки диагноза
1. Острая ревматическая лихорадка, І ст. активности. Кардит. Полиартрит. 

СНІ с сохраненной систолической функцией левого желудочка, IІ ФК.
2. Рецидивная ревматическая лихорадка, III ст. активности. Кардит. Ком-

бинированный аортальный порок с преобладанием недостаточности. Малая 
хорея. СНІІА с сохраненной систолической функцией левого желудочка, IIІ ФК.

ЛечениеЛечение
Постельный режим не менее 3 недель, если отсутствует кардит. В случае 

артрита, кардита постельный и полупостельный режимы отменяют после 
ликвидации клинических признаков активности, СН, СОЭ менее 25 мм/час. 
и СРБ (-), что сохраняется на протяжении 2 недель.

Диета гипоаллергенная с соответствующим, учитывая СН, ограничением 
жидкости и поваренной соли.

Эрадикация стрептококка происходит под влиянием 10-дневного курса 
антибактериальной терапии (бензилпенициллин 1,5–4 млн. ЕД в сутки). Не 
установлено преимуществ более продолжительных курсов лечения. При не-
обходимости можно назначать макролиды или линкозамиды.

Согласно данным экспертов ВОЗ НПВП и ГКС способствуют лишь подав-
лению экссудативного компонента, однако не влияют ни на продолжи-
тельность ревматической атаки, ни на формирование клапанного порока. 
Поэтому единственным показанием к ГКС при РЛ является диффузный мио-
кардит или панкардит с застойной СН. Применяют преднизолон 40–60 мг 
утром после еды обычно в течение 2 недель с последующим снижением 
дозы (2,5 мг каждые 5–7 дней). Длительность курса 1,5–2 мес.

НПВП назначают как изолированно, так и в сочетании с ГКС при наличии 
экссудативного синдрома: диклофенак натрия 100–150 мг/сутки в течение 
1–1,5 мес. 

Преждевременная отмена ГКС и НПВП на фоне незаконченной ревма-
тической атаки может вызвать обострение — «синдром рикошета», или 
«рибаунд-синдром».

Особенности лечения застойной СН 
у больных с�ревматическими пороками сердца

Основные группы препаратов 
1. Диуретики: гидрохлортиазид, фуросемид, торасемид.
2. Периферические вазодилятаторы: блокаторы кальциевых каналов 

(амлодипин); постсинаптические α-адреноблокаторы.
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3. Сердечные гликозиды (дигоксин — поддерживающая доза 0,25 мг/
сутки, в случае тахисистолической ФП не более 0,375 мг/сутки).

4. Антикоагулянты: у пациентов с постоянной формой ФП, тромбоэмбо-
лическими осложнениями в анамнезе, с митральным стенозом и протезиро-
ванными клапанами сердца. Обязательный контроль МНО, если невозмож-
но — определение ПТИ.

Применение нитратов в последнее время значительно уменьшилось 
с развитием толерантности к ним, а также с ухудшением прогноза заболева-
ния у этой категории пациентов.

Если декомпенсация возникла на фоне ревмокардита, то кардиотоничес-
кие препараты нецелесообразны, поскольку терапевтический эффект мож-
но получить от ГКС.

Если ревмокардит отсутствует, применение ГКС нецелесообразно, по-
скольку они вызывают прогрессирование миокардиодистрофии.

ПрофилактикаПрофилактика
Для предупреждения заболевания в случае стрептококковой инфекции 

применяют однократное введение бициллина-5 (1,5 млн ЕД) или экстенцил-
лина (2,4 млн. ЕД). 

В случае острого стрептококкового тонзиллофарингита назначают 
5–10-днев ный курс амоксициллина (1–1,5 г/сутки).

После перенесенной РЛ необходима круглогодичная профилактика би-
циллином-5 или экстенциллином: каждые 3–4 недели до 18-летнего возрас-
та, а в случаях поражения сердца — до 25-летнего возраста и не менее 5 лет 
от последнего рецидива. 

Текущая профилактика (на фоне оперативных вмешательств, интеркур-
рентной инфекции) рассматривается ВОЗ в контексте профилактики ИЭ с со-
ответствующими однодневными схемами антибактериальной терапии.

ÏÐÈÎÁÐÅÒÅÍÍÛÅ 
ÏÎÐÎÊÈ ÑÅÐÄÖÀ

ОпределениеОпределение
Приобретенными пороками сердца называют аномалии и деформации 

клапанов сердца, отверстий или перегородок между камерами, сосудов, от-
ходящих от него, которые влияют на нарушения внутрисердечной и систем-
ной гемодинамики, и приводят к возникновению острой или хронической 
недостаточности кровообращения. 

Êîììåíòàðèé. Åäèíîé êëàññèôèêàöèè ïðèîáðåòåííûõ ïîðîêîâ ñåðäöà íå 
ñóùåñòâóåò. Ìû ïðèâîäèì êëàññèôèêàöèè, èìåþùèå íàèáîëüøóþ ïðàêòè÷å-
ñêóþ çíà÷èìîñòü äëÿ îöåíêè êëèíè÷åñêîãî ñîñòîÿíèÿ áîëüíûõ è âûáîðà òàêòè-
êè ëå÷åíèÿ. 
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Пороки считают комбинированными при наличии стеноза и недостаточ-
ности, которые наблюдаются на одном клапане; сочетанными пороки счита-
ют при поражении нескольких клапанов. 

КлассификацияКлассификация
I. Этиология: ревматическая; неревматическая (с уточнением). 
II. Расположение: (клапан) митральный; аортальный; трехстворчатый; 

клапан ЛА. 
III. Характер поражения клапана: стеноз; недостаточность; комбиниро-

ванные пороки клапана. 
IV. Стадии: I, II, III, IV, V. 

Классификация локализации пороков по МКБ-10

Митральный стеноз
І 05.0 Ревматический 
І 34.2 Неревматический (с уточнением этиологии)

Митральная недостаточность
І 05.1 Ревматическая 
І 34.0 Неревматическая (с уточнением этиологии)
І 05.2 Комбинированный митральный порок (ревматический стеноз 

с недостаточностью)
Аортальный стеноз

І 06.0 Ревматический 
І 35.0 Неревматический (с уточнением этиологии)

Аортальная недостаточность
І 06.1 Ревматическая 
І 35.1 Неревматическая (с уточнением этиологии)

Комбинированный аортальный порок
І 06.2 Ревматический аортальный стеноз с недостаточностью
І 35.2 Неревматический аортальный (клапанный) стеноз 

с недостаточ ностью (с уточнением этиологии)
Трикуспидальный стеноз

І 07.0 Ревматический 
І 36.1 Неревматический (с уточнением этиологии)

Трикуспидальная недостаточность
І 07.1 Ревматическая
І 36.1 Неревматическая (с уточнением этиологии)
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Комбинированный трикуспидальный порок
І 07.2 Ревматический трикуспидальный стеноз с недостаточностью
І 36.2 Неревматический стеноз трехстворчатого клапана 

с недостаточ ностью
І 37.0 Клапанный стеноз легочной артерии
І 37.1 Недостаточность клапана легочной артерии
І 37.2 Комбинированная недостаточность клапана легочной артерии

Сочетанные поражения
І 08.0 Сочетанное поражение митрального и аортального клапанов
І 08.1 Сочетанное поражение митрального и трехстворчатого клапа-

нов
І 08.2 Сочетанное поражение аортального и трехстворчатого клапанов
І 08.3 Сочетанное поражение митрального, аортального, 

трехстворчатого клапанов

Классификация приобретенных пороков сердца1

Митральный стеноз
І стадия — компенсации. Жалобы отсутствуют, но выявляются призна-

ки митрального стеноза во время аускультации, ФКГ и ЭхоКГ. На ЭКГ — лишь 
признаки перегрузки ЛП (P-mitrale). На ЭхоКГ площадь митрального отвер-
стия более 2 см2. Хирургическое лечение не показано. 

IІ стадия — легочного застоя. Жалобы на одышку на фоне физической 
нагрузки. Появляются признаки гипертензии в малом круге кровообраще-
ния. Нередко развиваются осложнения — кровохарканье, приступы удушья, 
отек легких. Работоспособность ограничена. Правожелудочковая компен-
сация отсутствует. При аускультации, ФКГ — типичные признаки митраль-
ного стеноза; акцент IІ тона на ЛА. На ЭКГ — P-mitrale, у части больных — 
признаки гипертрофии ПЖ. На ЭхоКГ — площадь митрального отверстия 
1,5–2 см2, параллельное и П-образное движение створок митрального кла-
пана. Хирургическое лечение показано. 

IIІ стадия — правожелудочковой недостаточности. Характеризуется 
устойчивой гипертензией в малом круге кровообращения с образованием 
«второго барьера». В результате перегрузки ПЖ развивается его недостаточ-
ность. Склерозирование легочных сосудов и снижение легочного кровотока 
уменьшают частоту возникновения или исчезновения приступов сердечной 
астмы, отеков легких. Предыдущие объективные показатели дополняются 
большей выраженностью одышки, бледностью кожи, цианозом, признака-

1 По О. М. Бакулеву и Е. А. Дамир с уточнениями и дополнениями (Кнышов Г. В., Вендетта Я. А., 
1997).
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ми правожелудочковой декомпенсации, повышением венозного давления. 
Фиксируют значительное расширение полостей ПЖ и ПП, ЭКГ-признаки пра-
вожелудочковой гипертрофии. На ЭхоКГ площадь митрального отверс тия 
составляет 1–1,5 см2. Хирургическое лечение показано. 

IV стадия — дистрофическая. Проявляется заметными признаками на-
рушения кровообращения в малом и большом кругах, выраженность кото-
рых в известной степени уменьшается на короткий срок под влиянием ле-
чения. Прогрессирование склеротических изменений в легочных сосудах. 
Расширение ПЖ способствует дилатации фиброзного кольца трехстворча-
того клапана с последующим формированием его относительной недоста-
точности. Нарушения периферического кровообращения и гипоксия при-
водят к нарушениям функции паренхиматозных органов. Признаком этой 
стадии является нарушения ритма, прежде всего ФП, что ухудшает гемо-
динамику. Клинические, ФКГ, ЭКГ, ЭхоКГ и рентгенологические исследова-
ния определяют прогрессирование патологических изменений, нарушения 
функции почек, печени. На ЭхоКГ выявляют кальциноз клапана, тромбоз ЛП. 
Хирургическое лечение возможно. 

V стадия — терминальная. Необратимые нарушения кровообращения, 
соответствующие НКIII. Характерные трофические расстройства, кардиоме-
галия, наличие при аускультации шумов, что обусловлено дилатацией фиб-
розных колец, нарушения ритма. Больные живут непродолжительное вре-
мя. Хирургическое лечение не показано.

Митральная недостаточность
І стадия — компенсации. Нарушений гемодинамики нет. Клинически на-

блюдается небольшой систолический шум на верхушке сердца, незначи-
тельное увеличение ЛП. На ЭхоКГ незначительная регургитация на митраль-
ном клапане. Хирургическое лечение не показано. 

IІ стадия — субкомпенсации. Проявляются признаки дилатации лево-
го предсердия и гипертрофии ЛЖ. Физическая активность больных ограни-
чена мало, одышка возникает только при значительной физической нагруз-
ке. Аускультативно — систолический шум на верхушке средней интенсивно-
сти. Рентгенологически — увеличение и усиление пульсации левых отделов 
сердца. На ЭКГ — отклонение электрической оси сердца влево, иногда — 
признаки перегрузки ЛЖ. На ЭхоКГ — регургитация на митральном клапане 
в пределах 2+. Хирургическое лечение не показано. 

IIІ стадия — правожелудочковой декомпенсации. Наблюдаются дила-
тация ЛЖ, периодически декомпенсация сердечной деятельности, кото-
рая устраняется медикаментозно. Во время физической нагрузки возникает 
одышка. Аускультативно — грубый систолический шум, проводящийся в ак-
силярную область. Наблюдается пульсация грудной стенки в области серд-
ца. На ЭКГ — признаки гипертрофии ЛЖ. На ЭхоКГ — регургитация на мит-
ральном клапане свыше 2+. Хирургическое лечение показано. 
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IV стадия — дистрофическая. Проявляется признаками правожелудоч-
ковой недостаточности. При осмотре — усиление верхушечного толчка, 
пульсация венозных сосудов на шее. Аускультативно — грубый систоличес-
кий шум регургитации, а также шумы, обусловленные недостаточностью 
трехстворчатого клапана. На ЭКГ — признаки гипертрофии желудочков, на-
рушение ритма, чаще фибрилляция предсердий. Все приведенные призна-
ки отражаются на ЭхоКГ. Наблюдаются различной выраженности нарушения 
функции печени и почек. Хирургическое лечение показано. 

V стадия — терминальная. Соответствует НКIII. Хирургическое лечение 
не показано. 

Аортальный стеноз
І стадия — полной компенсации. Жалобы отсутствуют, проявляется ау-

скультативной картиной, а на ЭхоКГ — небольшим градиентом CAД на аор-
тальном клапане в пределах 26–30 мм рт. ст. Хирургическое лечение не по-
казано.

IІ стадия — скрытой СН. Жалобы — повышенная утомляемость, одыш-
ка при физической нагрузке, головокружение. Рентгенологические и ЭКГ — 
данные: дилатация и гипертрофия ЛЖ. На ЭхоКГ — умеренный градиент CAД 
на аортальном клапане (до 50 мм рт. ст.). Хирургическое лечение показано.

IIІ стадия — относительной коронарной недостаточности. Жалобы на 
боли стенокардитического характера, прогрессирующую одышку. Опре де-
ляется увеличение размеров сердца за счет ЛЖ. На ЭКГ — признаки гипер-
трофии ЛЖ, гипоксии миокарда. На ЭхоКГ — градиент CAД выше 50 мм рт. ст. 
Хирургическое лечение показано. 

IV стадия — выраженной левожелудочковой недостаточности. От ме ча-
ет ся прогрессирование симптомов, характерных для I и II стадии, а также 
головокружение и потеря сознания во время физической нагрузки, периоди-
ческие приступы пароксизмальной ночной одышки, сердечной астмы, отека 
легких, увеличение печени. ЭКГ — нарушение коронарного кровообраще-
ния, мерцательная аритмия. На ЭхоКГ — ухудшение сократительной функ-
ции ЛЖ, значительный градиент CAД на аортальном клапане, часто каль-
циноз клапана. Вопрос хирургического лечения решается индивидуально, 
с учетом эффективности предоперационной подготовки. 

V стадия — терминальная. Проявляется прогрессированием недоста-
точности ЛЖ, ПЖ. Тяжелое общее клиническое состояние, лечение безус-
пешное. Хирургическое вмешательство не показано.

Аортальная недостаточность
І стадия — полной компенсации. Жалобы отсутствуют. На ЭхоКГ — не-

значительная регургитация (в пределах 1+) на аортальном клапане. Хи рур-
гическое лечение не показано. 
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IІ стадия — скрытой СН. Отмечаются снижение работоспособности, по-
вышение пульсового давления, рентгенологически — умеренное увели-
чение и усиление пульсации ЛЖ. На ЭКГ — признаки умеренной гипертро-
фии ЛЖ. На ЭхоКГ — регургитация на аортальном клапане в пределах 2+. 
Хирургическое лечение не показано. 

IIІ стадия — субкомпенсации. Снижение физической активности, стено-
кардитические боли. Усиленная пульсация сонных артерий, минимальное 
давление составляет менее половины максимального. Рентгенологически — 
дилатация и усиленная пульсация ЛЖ и аорты. Диастолический шум. На 
ЭКГ — выраженные признаки гипоксии миокарда, гипертрофии ЛЖ, на 
ЭхоКГ — значительная (3+ и более) регургитация на аортальном клапане. 
Хирургическое лечение показано.

IV стадия — декомпенсации. Проявляется приступами одышки, ангиноз-
ной боли во время незначительной физической нагрузки, выраженной ди-
латацией сердца, признаками относительной митральной недостаточности; 
признаками сердечной астмы, увеличением печени. Медикаментозное ле-
чение способствует временному улучшению состояния. Хирургическое ле-
чение показано. 

V стадия — терминальная. Прогрессирование недостаточности ЛЖ 
и ПЖ, глубокие дегенеративные изменения в жизненно важных органах. 
Медикаментозная терапия неэффективна. Хирургическое лечение не пока-
зано.

Выбор хирургической тактики при поражении каждого из клапанов це-
лесообразно рассматривать в зависимости от преобладания стеноза или 
недостаточности.

Различают: 
I. «Чистый» стеноз или комбинированный порок с преобладанием стено-

за. Хирургическая тактика одинакова. 
II. Комбинированный порок с неопределенным преимуществом. По дан-

ным клинико-инструментальных обследований определяют как стеноз, так 
и недостаточность клапана. Вопрос клапаносохраняющих операций или 
протезирования клапана решается индивидуально. 

III. «Чистую» недостаточность или комбинированный порок с преобла-
данием недостаточности. Большинству больных рекомендуется протезиро-
вание клапана, а части — различные варианты пластических операций. 

План обследования больного с�пороками сердца
Обязательные методы: 
1. Общий анализ крови (СОЭ, лейкоциты, гемоглобин), биохимические, 

серологические (белки, белковые фракции, С-реактивный протеин, фибри-
ноген, титры анти-стрептококковых и комплементсвязывающих антител).
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2. ЭКГ (гипертрофия отделов сердца, нарушения ритма или проводи-
мости). 

3. ЭхоКГ, включая допплеровское исследование (признаки поражения 
клапанов, наличие градиента давлений или регургитация на клапанах). 

4. Рентгенография ОГК в 2 проекциях (увеличение соответствующих от-
делов сердца). 

5. Консультация кардиохирурга.
Дополнительные методы: 
1. Иммунологические исследования крови (В- и Т-лимфоциты, НСТ-тест 

по нейтрофильным гранулоцитам, циркулирующие иммунные комплексы). 
2. 24-часовое мониторирование ЭКГ (нарушение ритма и проводимости 

сердца, отсутствие критериев ишемии миокарда). 
3. Коагулограмма. 
4. Зондирование полостей сердца. 
5. Коронарная ангиография. 

Примеры формулировки диагноза
1. Хроническая ревматическая болезнь, комбинированный митральный 

порок с преобладанием стеноза IV ст.; кальциноз клапана 2+, постоянная 
форма фибрилляции предсердий, НКIIБ, IV ФК. 

2. Хроническая ревматическая болезнь, сочетанный аортально-мит раль-
ный порок IV ст. (аортальный стеноз, митральная недостаточность II ст.), же-
лудочковая экстрасистолия, НКI, IІ ФК.



Ç À ÁÎËÅÂ À ÍÈß ÑÓÑÒÀ ÂÎÂ

ÎÑÒÅÎÀÐÒÐÎÇ
ОпределениеОпределение

Остеоартроз (ОА) — хроническое и прогрессирующее заболевание сус-
тавов, при котором нарушаются метаболизм и структура суставного хряща, 
что приводит к его дистрофии и деструкции. На поздних стадиях заболева-
ния разрушаются суставные поверхности, появляются остеофиты, определя-
ются нарушения в организации субхондральной костной ткани. 

Факторы рискаФакторы риска
По современным представлениям остеоартроз возникает как взаимо-

действие окружающей среды и генетических факторов. Болезнь имеет муль-
тифакторный патогенез со многими признанными факторами риска. 

Эндогенные факторы: возраст, пол, дефекты развития, наследственная 
предрасположенность. 

Экзогенные факторы: травмы, профессиональная деятельность, спор-
тивная активность, избыточная масса.

Для тазобедренных суставов фактором риска являются частые врожден-
ные дефекты развития, для коленных — женский пол, предыдущее травма-
тическое повреждение суставов. 

КлассификацияКлассификация
I. Первичный (идиопатический): 
1. Локализованный (суставы кистей, стоп, коленные, тазобедренные, по-

звоночник, другие суставы).
2. Генерализированный (3 группы суставов и более): с поражением дис-

тальных и проксимальных межфаланговых суставов; с поражением значи-
тельных суставов; эрозивный. 

II. Вторичный: 
1. Посттравматический. 
2. Врожденные, приобретенные или эндемические заболевания (болезнь 

Пертеса, синдром гипермобильности и т. п.). 
3. Метаболические болезни (охроноз, гемохроматоз, болезнь Вильсона, 

болезнь Гоше).
4. Эндокринопатии: акромегалия, гиперпаратиреоз, сахарный диабет, 

гипотиреоз. 
5. Болезнь отложения кальция (фосфат кальция, гидроксиапатит). 
6. Нейропатии (болезнь Шарко). 
7. Другие заболевания (аваскулярный некроз, РА, болезнь Педжета и т. п.). 
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Рентгенологическая классификация
Классификацию Келлгрена и Лоуренса (1957) используют для определе-

ния рентгенологической стадии остеоартроза. 
1. Изменения отсутствуют.
2. Сомнительные рентгенологические признаки. 
3. Минимальные изменения (небольшое сужение суставной щели, еди-

ничные остеофиты). 
4. Умеренные проявления (умеренное сужение суставной щели, множест-

венные остеофиты). 
5. Выраженные изменения (суставная щель почти не прослеживается, 

выявляются грубые остеофиты). 

ДиагностикаДиагностика
Анамнез: постепенное начало боли; усиление болей в положении стоя 

или под нагрузкой; боль в покое (это свидетельствует о присоединении вос-
палительного компонента); припухлость сустава за счет небольшого выпо-
та или утолщения синовиальной оболочки; утренняя скованность менее 
30 мин., (присоединение воспалительного компонента удлиняет утреннюю 
скованность); крепитация во время активного движения в суставе; ограниче-
ние активных и пассивных движений в суставе; атрофия окружающих мышц; 
постепенные деформации конечностей (вагусная деформация коленных 
суставов, «квадратная» кисть, узелки Гебердена и Бушара соответственно 
в дистальных и проксимальных межфаланговых суставах кистей). 

Физикальное обследование
Осмотр сустава может выявить: припухлость и сглаженность контуров 

в области сустава; внутрисуставной выпот; дефигурацию или деформацию 
сустава; мышечную атрофию; нестабильность связочного аппарата; патоло-
гическое положение и укорочение конечности (на стороне поражения). 

Во время пальпации выявляют: болезненность сустава и периартику-
лярных тканей; крепитацию и хруст в суставах; свободную жидкость в сус-
тавах; гипертрофированную синовиальную оболочку; состояние связочного 
аппарата и тонус мышц. 

Для определения двигательной функции суставов и ее резервов изучают 
объем и качество активных и пассивных движений. 

Лабораторные исследования
Лабораторных признаков, патогномоничных для этого заболевания, не 

существует. Однако обследования обусловлены: 
1) дифференциальной диагностикой (при остеоартрозе отсутствуют 

воспалительные изменения в клиническом анализе крови, не определя-
ется РФ, концентрация мочевой кислоты в сыворотке крови соответствует 
норме); 
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2) необходимо перед началом лечения исключить возможные противо-
показания к препаратам (общий анализ крови и мочи, креатинин сыворотки 
крови, сывороточные трансаминазы); 

3) исследования синовиальной жидкости (СЖ) только при наличии сино-
виита с целью дифференциальной диагностики (для остеоартроза характер-
на не воспалительная СЖ: прозрачная, вязкая, с концентрацией лейкоцитов 
менее 2000 кл/мм3). 

Инструментальные исследования
Характерные рентгенологические признаки остеоартроза: сужение 

суставной щели; субхондральный остеосклероз; остеофитоз. 
Стадию заболевания определяют преимущественно по классификации 

Келлгрена и Лоуренса. Новые инструментальные методы (спектроскопия 
ЯМР, КТ, остеосцинтиграфия, УЗИ суставов) помогают изучить поражения 
сос тавляющих сустава, но для оценки эффективности лечения они не стан-
дартизированы. 

Критерии диагностики1

Остеоартроз кистей
1. Боль, ригидность или чувство скованности в кистях, чаще днем в тече-

ние прошедшего месяца. 
2. Плотное утолщение двух или более суставов (см. ниже). 
3. Менее 3 припухлых пястно-фаланговых суставов, или: а) твердое утол-

щение двух или более дистальных межфаланговых суставов, или б) непра-
вильное положение одного или нескольких суставов (см. ниже: II и IIІ дис-
тальные межфаланговые суставы; II и IIІ проксимальные межфаланговые 
сус тавы; запястно-пястный сустав на обеих кистях). Чувствительность — 
93%, специфичность — 97%. 

Коксартроз
Клинические симптомы: 1. Боль в тазобедренном суставе. 2. Внутренняя 

ротация менее 15°. 3. СОЭ менее 45 мм/час (при отсутствии СОЭ — сгибания 
тазобедренного сустава менее 115°), или а) внутренняя ротация менее 15°; 
б) боль на фоне внутренней ротации; в) утренняя скованность менее 60 мин; 
г) возраст более 50 лет. Чувствительность — 86%, специфичность — 75%. 

Клинические и рентгенологические симптомы. 
Боль в тазобедренном суставе и, по меньшей мере, 2 из 3 признаков: 
1) СОЭ менее 20 мм/час;
2) рентгенологически — остеофиты (головки или вертлужной впадины); 
3) рентгенологически — сужение суставной щели (вверху, латерально 

и/или медиально). Чувствительность — 89%, специфичность — 91%. 
1 Соответственно Приказу МОЗ Украины от 12.10.2006 № 676.
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Гонартроз
Клинические симптомы: 1. Боль в коленном суставе. 2. а) крепитация 

в течение большинства дней предыдущего месяца; б) утренняя скованность 
во время активного движения менее 30 мин.; в) возраст более 37 лет, или 
3. а) крепитация; б) утренняя скованность минимум 30 мин.; в) костная де-
формация (вздутие). 4. а) отсутствие крепитации; б) костная деформация. 
Чувствительность — 89%, специфичность — 88%. 

Клинические и рентгенологические симптомы. 
1. Боль в коленном суставе в течение предыдущего месяца, чаще днем. 
2. Остеофиты, или 
3. а) типичная для артроза синовиальная жидкость (светлая, вязкая, чис-

ло клеток меньше 2000/мл); если нет сведений о синовиальной жидкости, 
вместо этого учитывается возраст менее 40 лет; б) утренняя скованность ме-
нее 30 мин.; в) крепитация на фоне активных движений. Чувствительность — 
94%, специфичность — 88%. 

Êîììåíòàðèé: Ñîîòâåòñòâóåò êðèòåðèÿì Àìåðèêàíñêîé êîëëåãèè ðåâìàòîëî-
ãîâ (ACR), 1991. 

Примеры формулировки диагноза
1. Остеоартроз с вовлечением в процесс коленных и тазобедренных сус-

тавов, IІ стадия, НФСII. 
2. Остеоартроз, узелки Гебердена, IIІ стадия, НФСII. 
3. Вторичный (посттравматический) остеоартроз левого коленного суста-

ва, IIІ стадия, НФСII. 
4. Узелковый полиостеоартроз с поражением позвоночника (преимущест-

венно грудного и поясничного отделов) с полирадикулярным синдромом 
крупных суставов (преимущественно коленных), узелки Бушара, IІ стадия, 
НФСII. 

ЛечениеЛечение
Основные направления

Разгрузка суставов: ограничение хождения, стояния, подъема и спуска 
по лестнице, ношение грузов, снижение массы тела, изменение профессии. 

Влияние на метаболизм хрящевой ткани: хондростимуляторы, хондро-
протекторы, биостимуляторы. 

Лечение синдрома локальной капиляротрофической недостаточности: 
сосудистые препараты (ксантинола никотинат, нитраты), дезагреганты (пен-
токсифилин, дипиридамол), антагонисты кальция (нифедипин), локальная 
баротерапия, физиотерапевтические процедуры. 

Лечение реактивного синовиита: НПВП, ГКС, местное применение физи-
ческих факторов (УФ-облучение, УВЧ, фоноферез гидрокортизона, децимет-
ровые волны, индуктотерапия, импульсные токи низкой частоты). 
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Лечение основного патологического процесса (при вторичном ОА): ле-
чение метаболических сдвигов (подагра, хондрокальциноз), артрита, травм, 
остеохондрозов, неврологических и эндокринологических заболеваний. 

Коррекция нарушений статики и врожденных аномалий: ортопедохи-
рургическое лечение сколиоза, плоскостопия, аномалий развития и ложных 
положений суставов, остеотомия, эндопротезирование. Укрепление мышц: 
массаж, ЛФК в облегченном положении (массаж сидя в бассейне), плавание, 
велосипед. 

Показания к�госпитализации
Больные остеоартрозом в период обострения с выраженным синовии-

том подлежат стационарному лечению в специализированных ревматоло-
гических отделениях областных или городских больниц. В период ремиссии 
они могут быть под наблюдением ревматолога по месту жительства в ра-
йон ных поликлиниках. 

Ориентировочная продолжительность лечения в стационаре (специали-
зированные ревматологические отделение) — 8–14 суток при условии под-
бора адекватной эффективной фармакотерапевтической программы, улуч-
шение клинических и лабораторных признаков заболевания. 

Медикаментозное лечение
Терапия должна быть комплексной, длительной, систематической, на-

правленной на устранение или снижение анатомо-функциональной непол-
ноценности суставов, уменьшения их функциональной перегрузки, созда-
ние условий для компенсации нарушения кровоснабжения, стимуляции 
процессов репарации хрящевой и костной ткани, угнетение активности фер-
ментов и медиаторов, которые разрушают хрящ, а также на активацию им-
мунологической реактивности. 

Индивидуализация лечения базируется на оценке общего соматическо-
го состояния больного, медико-социальных факторов, течении патологичес-
кого процесса. 

Принципы фармакотерапии ОА предусматривают блокировку воспали-
тельных процессов в суставе; нормализацию биосинтетических процессов 
в хондроцитах; ингибирование катаболических процессов в хрящевой тка-
ни; протекторное влияние на повреждение хряща. 

По характеру действия противоартрозные препараты могут быть разде-
лены на три категории: 1) противовоспалительные средства, 2) хондрости-
муляторы, 3) хондропротекторы. 

Нестероидные противовоспалительные препараты
Различают следующие группы НПВП: производные кислот — индолук-

сусной (индометацин, сулиндак, этодолак), антраниловой (нифлумовая, 
толфенамовая, мефенамовая кислоты), фенилуксусной (диклофенак, лона-
зак кальций, фентиазак), веноловой (пироксикам, изоксикам, теноксикам), 
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арилпропионовой (ибупрофен, флугалин, кетопрофен, напроксен, сургам), 
гетероарилуксусной (толметил, зомепират) и др. 

Доказано, что индометацин, ибупрофен, салицилаты, фенилбутазон в те-
рапевтических дозах угнетают биосинтез гликозаминогликанов в суставных 
хрящах, сулиндак и беноксапрофен — стимулируют, а оксикамы, диклофе-
нак и месулид существенно не влияют. Итак, с одной стороны, НПВП тормо-
зят воспалительные процессы в синовиальной оболочке, имеют анальгези-
рующее, цитостатическое и дезагрегантное действия, однако в то же время 
негативно влияют на суставной хрящ, блокируют обменные процессы в хон-
дроцитах, нарушают организацию матрикса, стимулируют созревание кол-
лагена, что существенно снижает толерантность хряща к нагрузке. Поэтому 
необходимо дифференцированно выбирать НПВП. 

Продолжительность лечения — 2–3 недели в полной суточной дозе, а 
при положительном клиническом эффекте — снижение ее до поддержива-
ющей.

Нестероидные противовоспалительные препараты

Ïðåïàðàò Ñóòî÷íàÿ äîçà Êðàòíîñòü ïðèåìà

Äèêëîôåíàê íàòðèÿ 450 ìã 3 ð.

Íàïðîêñåí 0,5–1,0 ã 2 ð.

Ïèðîêñèêàì 40 ìã 2 ð.

Êåòîðîëàê 40–60 ìã 4 ð.

Ìåëîêñèêàì 7,5–15 ìã 1 ð.

Íèìåñóëèä 200 ìã 2 ð.

Àðòðîôîí 1 òàáë. 4–8 ð.

Ýòîðèêîêñèá 0,09 1 ð.

Необходимо помнить о побочных действиях НПВП: часто встречаются 
гастроинтенстинальные, почечные, аллергические, печеночные, неврологи-
ческие, ототоксические. 

Достаточно широко используются аппликации НПВП в виде гелей, мазей 
на участок пораженных суставов в период синовиита, а при усилении бо-
левого синдрома без явлений синовиита — в виде фонофереза, ультразвука, 
диадинамоферез бутадионовой, индометациновой, вольтареновой мазями 
и т. п.

Глюкокортикостероиды
Применение ГКС в лечении ОА остается противоречивым. ГКС приводят 

к нарушению формирования коллагеновых волокон, что способствует сни-
жению роста и минерализации хряща. Несколько отличаются по характе-
ру действия гидрокортизон и преднизолон. Если первый резко ингибирует 
биосинтез гликозаминогликанов в хряще, то второй в эксперименте вызы-
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вает увеличение их содержания за счет усиления синтетических процессов 
в хондроцитах. 

Показаниями к их применению является постоянный или часто рециди-
вирующий синовиит суставов, быстрое прогрессирование деструктивных 
изменений хряща. 

В зависимости от длительности биологического действия (определяет-
ся временем угнетения секреции адренокортикотропного гормона) все ГКС 
распределяются на три группы: 

— короткодействующие (24–36 час.) — кортизон, гидрокортизон, пред-
низолон, метилпреднизолон, преднизон; 

— средней продолжительности (до 48 час.) — триамцинолон; 
— длительного действия (более 48 ч.) — дексаметазон, бетаметазон. 
При ОА эти средства применяются внутрисуставно (в/с). В среднем про-

тивовоспалительное действие гидрокортизона ацетата, метилпреднизо-
лона, бетаметазона ацетата начинается с момента введения и длится 6–9 
дней, триамцинолона ацетонида — с конца первой недели и в течение 12–
30 дней, бетаметазона — в течение 21–28 дней, триамцинолона гексоаце-
тонида — в течение 21–90 дней. Однако продолжительность эффекта мо-
жет быть значительно больше, особенно по отношению к мелким суставам. 

Перспективным является в/с введения иммобилизованных в липосомы 
ГКС: действенность одной инъекции намного выше и обеспечивает длитель-
ный эффект. 

Доза ГКС зависит от величины пораженного сустава. В крупные суста-
вы (тазобедренные, коленные, голеностопные) вводят 100–150 мг гидро-
кортизона, 40–20 мг триамцинолона ацетонида, 60–30 мг преднизолона 
или 20–40 мг метилпреднизолона. В средние суставы (лучезапястный, лок-
тевые) — 50–100 мг гидрокортизона, 20 мг триамцинолона ацетонида или 
30 мг преднизолона. В мелкие суставы кистей и стоп — 12,5–25 мг гидрокор-
тизона или эквивалентные дозы других ГКС, также назначают бетаметазон. 

При поражении крупных суставов, когда необходимо вводить ГКС на боль-
шом количестве жидкости, чаще используют слабый препарат (гидрокорти-
зон), при поражении мелких суставов — мощные препараты в малом объеме. 

Курс лечения составляет 2–3, а иногда 5 в/с инъекций, с интервалами 
7–10–15 дней — до ликвидации экссудативных явлений в суставах. 

Среди всех ГКС предпочтение следует отдавать преднизолону, посколь-
ку его негативное блокирующее действие на метаболизм суставного хряща 
выражено наиболее умеренно. 

В лечении необходимо сочетать ГКС и другие лекарственные препара-
ты. Поскольку ГКС применяются только в/с короткими курсами, системные 
побочные эффекты не возникают. Противопоказаниями к в/с введению ГКС 
являются инфекционные поражения суставов, тканей, прилегающих к ним, 
а также септические состояния.
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Хондростимуляторы
Эти препараты занимают важное место в программах лечения ОА. По ло-

жительным есть влияние на фактор роста фибробластов, эпидермальный 
фактор роста тромбоцитов. Факторы, индуцирующие рост хряща, доказаны 
экспериментально, но еще не перенесены в клинику, хотя есть основания по-
лагать, что будущее в лечении ОА принадлежит именно этим препаратам. 

Хондропротекторы
Фармакологическое действие: замедление аутолитических процессов 

путем угнетения катаболических ферментов в хряще; блокирование гиалу-
ронидазы, коллагеназы, эластазы, системы папаин-казаин; ускорение за-
медленного КС синтеза хондроитинсульфата; ускорение синтеза связыва-
ющего белка, повышение «матригениновой» активности хряща; овышение 
синтеза хондроитинсульфатов после компрессионных нарушений; стимуля-
ция синтеза протиогликанов в артрозном хряще человека; влияние на диф-
ференцировку культуры хрящевой ткани в сторону дифференциации хонд-
роцитов. 

Лечение хондропротекторами показано в I–IІ клинико-рентгенологичес-
ких стадиях ОА, а в IIІ стадии считается нецелесообразным. 

Противопоказания: индивидуальная непереносимость, аллергические 
реакции; геморрагические диатезы; тяжелая гипертензия; ИБС; инсульт; де-
компенсированные заболевания почек, печени, ПЖ; инфаркт почек, легких, 
миокарда; детский возраст; в случае применения румалона могут быть ал-
лергические реакции, он активирует хронические очаги воспаления и он-
кологические заболевания; артепарон индуцирует аллергические реакции, 
а также является гепароидом и может иммунологически обусловливать воз-
никновение тромботических и эмболических осложнений. 

К хондропротекторам принадлежит ингибитор метанопротеиназ — ТИМР-
полипептид, выделенный из сыворотки крови, синовиальной жидкос ти хряща. 

Применяются препараты, которые стимулируют репаративные процессы 
в хряще (гумизоль, ФИБС, алоэ, стекловидное тело, экстракт плаценты). Эти 
препараты назначают в период ремиссии курсами по 10–15 инъекций 2–3 
раза в год. 

Хондропротекторы

Ïðåïàðàò
Ëåêàðñòâåííàÿ 

ôîðìà
Ïðèìåðíàÿ ñõåìà ïðèìåíåíèÿ

Õîíäðîèòèíñóëüôàò 750 ìã 750 ìã 2 ðàçà/ñóò. â òå÷åíèå 3 íåäåëü, 

ïîòîì 500 ìã 2 ðàçà/ñóò. äëèòåëüíî

Ãëèêîçàìèíîãëèêàí Êàïñóëû ïî 250 ìã Èçíà÷àëüíî ïî 2 êàïñóëû äâàæäû (1 ã) â ñóòêè, 

çàòåì ïî 1 êàïñóëå ðàç â ñóòêè 6 ìåñ.

Ãèàëóðîíîâàÿ êèñëîòà Àìïóëû ïî 0,1 ã 

ñóõîãî âåùåñòâà

20 ìã â/ñ ðàç â íåäåëþ 2 íåäåëè. 

3 öèêëà êàæäûå 3 íåäåëè
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Местное лечение: 1) диклофенгель, 2) долгиткрем, 3) фелденгель, 4) ре-
мисидгель, 5) фокорт, 6) тримистин, 7) бетаметазон. 

Антиоксидантная терапия: витамин Е 1–2 капс. в день 1 мес. или 1–2 мл 
10% раствора 20 дней. 

Средства, улучшающие микроциркуляцию: пентоксифиллин 100 мг 3 раза 
в сутки; дипиридамол 75 мг/сутки; лечебная физкультура; физиотерапевти-
ческие процедуры; санаторно-курортное лечение. 

Эфферентные методы: плазмоферез, гемосорбция. 

Перспективы лечения
1. Использование моноклональных антител к медиаторам воспаления: 

фактора некроза опухоли (ФНО); интерлейкина-6 (ИЛ-б); новые иммуномо-
дуляторы: супреум (ОМ-89) — иммуномодулятор бактериального происхож-
дения, получаемый путем тепловой обработки бактериальной массы; леф-
луномид. 

2. В/в введение IgG в дозе 0,085 г/кг 3 раза/сут. 1 мес). 
3. Назначение артрофона с противовоспалительным и анальгезирующим 

действием (1 табл. сублингвально 3 раза/сутки). 

Лечение ОА с�реактивным синовиитом
Введение в/с различных препаратов, способных ликвидировать воспале-

ние: ингибиторы протеолиза — гордокс, контрикал, трасилол; даларгин как 
антиоксидант и противовоспалительный препарат, углекислый газ — регу-
лятор кровообращения и кислотно-щелочного равновесия; адеметионин — 
анальгезирующее противовоспалительное, антиоксидантное средство; ор-
готеин металлопротеин (CuZn супероксидисмутаза) — противовоспалитель-
ный и антиоксидантный препарат. Для в/с введения предложены множест во 
смесей: гидрокортизон 250 мг + гепарин 2,5 тыс. ЕД. + контрикал 10 тыс. ЕД + 
новокаин 0,25% 5,0 мл или лидокаин, на курс 3–4 введения; НПВП 20% 5 мл 
+ гидрокортизон 250 мг, на курс 3–5 введений. 

При нормальном уровне кальциемии можно применить комплексы 
(цитратно-натриево-литиевой смеси в виде аппликаций 20% р-ра в 33% р-ре 
диметилсульфококсида). При пониженном уровне кальция в крови (менее 
2,3 моль/л) необходимо назначение 3% р-ра ксидифона. 

Широко применяются в лечении ОА ангиотропные препараты для улуч-
шения микроциркуляции в субхондральных отделах костей и синовии. Ис-
поль зуют дипиридамол по 50 мг 3 раза в день (1–2 мес.), пентоксифиллин по 
100–200 мг 3 раза в день (1 мес.), нифедипин 40–60 мг/сут. (1 мес. с после-
дующим ежемесячным приемом в течение 10 дней), ксантинола никотинат; 
нитраты, продектин, добезилат кальция, доксиум т. д.

Применяются также антигипоксанты: этимизол (в/м инъекции дваж-
ды в день, в дальнейшем таблетки 400 мг/день), пиридоксинилглиоксилат 
600 мг/ сутки 1 месяц, олфен (в/в 7% раствор 2 мл на р-не глюкозы 6 дней), 
оксибутират натрия (электрофоретически на участок пораженных суставов). 
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Ведущей является разгрузочно-диетическая терапия. Также рекомен-
дованы и физиотерапевтические методы. Они принадлежат к базисной те-
рапии. Используют индуктотермию, микроволновую терапию, импульсные 
токи, электрофорез лекарственных веществ и магнитотерапию. Для ликви-
дации синовиита назначают ультрафиолетовое облучение участков пора-
женных суставов в эритемных дозах (6–15 процедур), электрическое поле 
УВЧ, дециметровые волны в слаботепловий дозе, ионофорез новокаина 
или лидокаина, анальгина с димексидом, синусоидальние модулирован-
ные токи (CMC), ультразвук, индуктотермию. Анальгин-димексидные или 
гидрокортизон-димексидные аппликации применяют по такой прописи: сус-
пензия гидрокортизона ацетата 2,5% 5 мл + супрастин 2% 2 мл + лидокаин 
2% 2,0 + калия йодид 3% 50 мл + димексид 50% 50 мл. 

В последнее время хорошо себя зарекомендовал метод лазеротерапии. 
Тормозящее влияние на деструктивные процессы в хряще имеет ультра-

фоноферез половых гормонов (синестрола — для женщин, тестостерона — 
для мужчин). 

Немедикаментозное лечение
Следует научить больных навыкам ежедневных тренировок. Физические 

упражнения способствуют снижению боли и сохранению функциональной 
активности суставов. Лечебную физкультуру проводят без статических на-
грузок (сидя, лежа, в бассейне) — она не должна вызывать боли в суставах. 

Ортопедическую коррекцию назначают для уменьшения нагрузки на 
сус тавы. Она включена в европейские рекомендации по ведению больных 
остеоартрозом. 

Местное применение поверхностного холода или тепла вызывает не-
большой обезболивающий эффект у отдельных больных. 

Ультразвуковая терапия умеренно снижает боль. 
Чрезкожная электростимуляция нервов имеет достоверный, но непро-

должительный анальгетический эффект. 
Преимущества рефлексотерапии не доказаны, поэтому ее следует реко-

мендовать только поклонникам нетрадиционных методов лечения.

ÏÎÄÀÃÐÀ
ОпределениеОпределение

Подагра — хроническое прогрессирующее заболевание, связанное с на-
рушением пуринового обмена, характеризующееся повышенным содержа-
нием мочевой кислоты в крови (гиперурикемия), отложением уратов в сус-
тавных и/или околосуставных тканях. 

Êîììåíòàðèé. Âûÿâëåíèå ãèïåðóðèêåìèè íåäîñòàòî÷íî äëÿ óñòàíîâëåíèÿ äè-
àãíîçà, âåäü òîëüêî 10% ëèö ñ ãèïåðóðèêåìèåé ñòðàäàþò ïîäàãðîé. Ñîîòíîøåíèå 
ìóæ÷èí è æåíùèí ñîñòàâëÿåò 4:1. Ïèê çàáîëåâàåìîñòè: 40–50 ëåò ó ìóæ÷èí, 60 ëåò 
è ñòàðøå ó æåíùèí. 
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КлассификацияКлассификация1

1. Клинические стадии: острый подагрический артрит, межприступная 
(интервальная) подагра, хронический подагрический артрит (обострение, 
ремиссия), хронический тофусный артрит. 

2. Рентгенологические стадии поражения суставов.
1. Большие кисты (тофусы) в субхондральной кости и в более глубоких 

слоях, иногда уплотнение мягких тканей.
2. Большие кисты вблизи сустава и мелкие эрозии суставных поверхнос-

тей, постоянное уплотнение околосуставных мягких тканей, иногда с каль-
цификатами.

3. Большие эрозии не менее на 1/3 суставной поверхности, остеолиз эпи-
физа, значительное уплотнение мягких тканей с кальциевыми депозитам. 

3. Степень функциональной недостаточности (ФН): 0 — сохранена, I — 
сохранена профессиональная деятельность, II — утрачена профессиональ-
ная деятельность, III — утрачена способность к самообслуживанию. 

4. Нефролитиаз, подагрическая нефропатия.

ДиагностикаДиагностика
Острый подагрический артрит

Возникает ночью или утром, продолжительность атаки без лечения ко-
леблется от 1 до 10 дней. Характерны внезапное начало, быстрое усиление 
интенсивной боли, гиперемия кожи над суставом, припухлость и нарушение 
функции пораженного сустава (чаще первого плюсно-фалангового сустава 
стопы). Острый подагрический артрит может быть спровоцирован травмой, 
употреблением алкоголя, нарушением диеты, хирургическими процедура-
ми, обострением сопутствующих болезней. Общие проявления: лихорад-
ка, лейкоцитоз. Особенностью является полное спонтанное выздоровление 
и отсутствие симптомов между приступами до развития хронического пода-
грического артрита. 

Межприступная подагра и рецидивирующий подагрический артрит
Без лечения повторный приступ может возникнуть в течение первого 

года. Длительность бессимптомного периода сокращается, приступы стано-
вятся более тяжелыми, поражаются новые суставы. Отмечается воспаление 
периартикулярных тканей (связки, суставные сумки), образуются единичные 
безболезненные тофусы в тканях. 

Хроническая тофусная подагра. Характерны развитие тофусов (часто 
множественных), хронического артрита, поражения почек, МКБ. Ло ка ли-
зация тофусов: подкожно или внутрикожно в области пальцев кистей и стоп, 
коленных и локтевых суставов, ушных раковин, практически на любых участ-
ках тела и во внутренних органах. Иногда наблюдаются язвы кожи над тофу-
сами, что может приводить к спонтанному выделению содержимого в виде 
пастообразной белой массы. 
1 Рекомендовано Ассоциацией ревматологов Украины, 2004 г.
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Почечные осложнения хронической гиперурикемии. МКБ и хроничес-
кая уратная (подагрическая) нефропатия являются частыми проявлениями 
подагры. У 20–40% наблюдается протеинурия и «мягкая» АГ, реже нефро-
склероз, тяжелая АГ, нарушение функции почек. 

Эпидемиологические критерии 
диагностики подагрического артрита

Диагноз «подагрический артрит» может быть установлен: 
1. В случае химического и микроскопического выявления кристаллов мо-

чевой кислоты в синовиальной жидкости или отложения уратов в тканях. 
2. При наличии 2 или более указанных ниже критериев: 
— четкий анамнез и/или наблюдение хотя бы 2 атак болезненного при-

пухания суставов конечностей (атаки, чаще всего на ранних стадиях, начина-
ются внезапно с сильной боли, в течение 1–2 недель должна наступать пол-
ная клиническая ремиссия); 

— четкий анамнез и/или наблюдение подагры — одной атаки (см. выше) 
с поражением большого пальца ноги; 

— клинически доказанные тофусы; 
— четкий анамнез и/или наблюдение быстрой реакции на колхицин, т. е. 

уменьшение объективных признаков воспаления в течение 48 часов после 
начала терапии. 

Диагностические критерии подагрического артрита

Äèàãíîñòè÷åñêèå êðèòåðèè Áàëëû

1. Íàëè÷èå â àíàìíåçå èëè íàáëþäåíèå íå ìåíåå 2 àòàê è îòåêîâ è/èëè ïîêðàñ-

íåíèå è ñèëüíûå áîëè â ñóñòàâå êîíå÷íîñòåé ñ ðåìèññèåé ÷åðåç 1–2 íåäåëè
2

2. Îñòðûé àðòðèò ïëþñíî-ôàëàíãîâîãî ñóñòàâà áîëüøîãî ïàëüöà ñòóïíè â àíàì-

íåçå èëè ñòàòóñå (õàðàêòåð àòàêè îïèñàíî â ï. 1)
4

3. Òîôóñû 4

4. Ïîâûøåíèå óðîâíÿ ìî÷åâîé êèñëîòû â ñûâîðîòêå êðîâè (ó ìóæ÷èí > 0,42 ììîëü/ë 

(7 ìã%), ó æåíùèí > 0,36 ììîëü/ë (6 ìã%))
3

5. Ìî÷åêàìåííàÿ áîëåçíü 1

6. Ñèìïòîì «ïðîáîéíèêà» èëè êðóïíûå êèñòû íà ðåíòãåíîãðàììå 2

Диагностические предельные суммы условных единиц: достоверная ≥ 8; 
вероятная 5–7; отсутствует ≤ 4.

Примеры формулировки диагноза
1. Острый подагрический артрит, І атака с поражением большого пальца 

ступни, 0 рентгенологическая стадия, ФН III ст., нефролитиаз. 
2. Хронический подагрический артрит, полиартрит, стадия обострения 

с преимущественным поражением суставов стопы, коленных суставов с на-
личием периферических тофусов в области ушных раковин, IІ рентгенологи-
ческая стадия, ФН II ст., подагрическая нефропатия. 
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ЛечениеЛечение
1. Борьба с гиподинамией, активный образ жизни, нормализация массы 

тела. 
2. Диета № 6: ограничение в рационе мясных и рыбных продуктов, бобо-

вых, крепкого кофе и чая, отказ от употребления алкогольных напитков, уве-
личение объема выпиваемой жидкости (до 2–3 л в сутки). 

3. Препараты, снижающие гиперурикемию. Показаниями являются коли-
чество атак до 2 в год и более. Препараты применяют длительно (годами) 
с периодическими паузами по 2–4 недели в период нормализации уровня 
мочевой кислоты. Не рекомендуется употреблять их во время острого при-
ступа — только между приступами. 

Антиподагрические средства
1. Урикодепрессивные средства (уменьшают синтез мочевой кислоты 

путем ингибирования фермента ксантинооксидазы): 
— аллопуринол — начальная доза 100 мг/кг в сутки, ежедневно дозу уве-

личивают на 100 мг и доводят до 200–300 мг (легкие формы заболевания) 
и до 400–800 мг (средние и тяжелые). Уровень мочевой кислоты снижается 
на 2–3 день, достигает нормальных цифр на 7–10 день; по мере снижения 
урикемии снижают дозу; стойка и полная нормализация обычно наступает 
через 4–6 мес., после чего рекомендуется поддерживающая доза 100 мг/сут.; 

— тиопуринол — рекомендуемая суточная доза 300–400 мг/сут; 
— оротовая кислота — гранулы с сахаром, 1 чайная ложка (1,5 г) 3 раза/сут. 

в течение 20 дней; после 20-дневного перерыва курс желательно повторить. 
2. Урикозурические средства (повышают секрецию мочевой кислоты пу-

тем уменьшения реабсорбции уратов и увеличения секреции их в почках): 
— пробенецид — максимальная начальная доза 250 мг 2 раза/сут., по-

степенное повышение дозы до 500–2000 мг/сут. (в 2 приема); 
— сульфинпиразол — начальная доза 50 мг 2 раза/сут., постепенное по-

вышение дозы до 100–400 мг/сут. (в 2 приема); 
— бензобромарон однократно в дозе 0,08–0,1 г/сут. во время еды; 
— уродан — 30–40 дней 1 чайная ложка на 0,5 стакана воды 3–4 раза 

в день; 
— кетазон по 0,25–0,5 г 1 раз/сут., после снижения уровня урикемии под-

держивающая доза 0,25 г/сут. 
3. Препараты смешанного действия (сочетают урикодепрессивный и ури-

козурический эффекты): 
— алломарон (содержит 100 мг аллопуринола и 20 мг бензобромарона) — 

суточная доза 1 табл. в сутки, на фоне выраженной урикемии до 2–3 табл. 
в сутки. Длительность применения 3–6 мес. 

Перед назначением антиподагрических средств рекомендуется устано-
вить тип пуринового обмена (метаболический, почечный, смешанный). 
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Типы пуринового обмена

Ïðèçíàê
Ìåòàáîëè÷åñêèé òèï 

(ãèïåðïðîäóêöèîííàÿ ïîäàãðà)

Ïî÷å÷íûé òèï 

(ãèïîýêñêðåòîðíàÿ ïîäàãðà)

Îñíîâíîé ïàòîãåíåòè÷åñêèé 

ìåõàíèçì

Ïîâûøåííàÿ ïðîäóêöèÿ 

ìî÷åâîé êèñëîòû â îðãàíèçìå

Íåäîñòàòî÷íîå âûäåëåíèå 

ìî÷åâîé êèñëîòû ñ ìî÷îé

×àñòîòà Âñòðå÷àåòñÿ ÷àñòî Âñòðå÷àåòñÿ ðåäêî

Âûäåëåíèå ìî÷åâîé êèñëîòû 

ñ ìî÷îé

Âûñîêàÿ óðèêîçóðèÿ 

(áîëåå 3,6 ììîëü/ñóòêè)

Íèæå íîðìû 

(ìåíåå 1,8 ììîëü/ñóòêè)

Óðîâåíü ìî÷åâîé êèñëîòû 

â êðîâè

Íàèáîëåå âûñîêèé (ìîæåò 

äîñòèãàòü 0,8–0,9 ììîëü/ë ë)

Óìåðåííîå ïîâûøåíèå

Êëèðåíñ ìî÷åâîé êèñëîòû Íîðìàëüíûé Ñíèæåí (3,0–3,5 ìë çà ìèí.)

Ðèñê ïðåöèïèòàöèè óðàòîâ 

â ñîáèðàòåëüíûõ òðóáî÷êàõ

Âûñîêèé Íå âûñîêèé

Îñîáåííîñòè ëå÷åíèÿ Ðåêîìåíäîâàíî 

óðèêîäåïðåññàíòû

Ðåêîìåíäîâàíî 

óðèêîçóðè÷÷åñêèå ñðåäñòâà

В смешанном типе подагры сочетаются оба патогенетические механиз-
мы, и этот тип имеет наиболее тяжелое течение. Для дифференцировки 
типа гиперурикемии рекомендован такой тест (В. А. Насонова, Я. А. Сигидин, 
1985): пациент в течение 7 суток придерживается диеты с ограничением пу-
ринов и полным запретом алкоголя. В суточном количестве мочи, собран-
ной отдельно за шестые и седьмые сутки, необходимо определить содер-
жание мочевой кислоты и таким образом ее среднее выведение за сутки. 
Ориентировочно считается, что выведение за 24 час. 600 мг (3,6 ммоль) или 
более мочевой кислоты свидетельствует о гиперпродукции уратов, а 300 мг 
(1,8 ммоль) и меньше — об их недостаточной экскреции почками. Больным 
с гипоекскреторной подагрой назначают урикозурические препараты, а с ги-
перпродукционной — антагонисты синтеза пуринов. 

Препараты противовоспалительного действия для купирования остро-
го приступа подагры: 

1) колхицин с 1-го дня перорально 0,6 мг каждый час до купирования 
острого приступа или до максимально разрешенной дозы (6 мг/сут.), со 2-го 
дня по 1 мг 3 раза, с 3-го дня по 1 мг 2 раза в сутки, затем 1 мг/сутки до пре-
кращения болевого синдрома; 

2) НПВП: ЦОГ-2-селективные: мелоксикам в дозе 15 мг/сут; нимесил 
в дозе 100 мг 2 раза в сут; целекоксиб в дозе 200 мг 1–2 раза в сут; этори-
коксиб в дозе 120 мг 1 раз в сут; ЦОГ-2 неселективные: диклофенак в дозе 
150 мг/сут; 

3) ГКС внутрисуставно. 
5. Физиотерапевтическое лечение: в острый период — УФО в эритемной 

дозе, электрическое поле УФО (чем тяжелее приступ, тем меньше мощность 
и продолжительность действия), аппликации димексида на пораженный 
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сустав (50% р-р димексида в дистиллированной воде с добавлением 0,5 г 
анальгина на одну аппликацию); между приступами — ультразвук на пора-
женные суставы, фоноферез с гидрокортизоном, аппликации грязи, пара-
фина, сочетание грязевых аппликаций с индуктотермией), радоновые, серо-
водородные, иодобромные, хлоридно-натриевые ванны.

ÐÅÀÊÒÈÂÍÛÉ ÀÐÒÐÈÒ
ОпределениеОпределение

Реактивный артрит (РеА) — острое воспалительное негнойное забо-
левание суставов, которое развивается (не позднее чем через 1 мес.) после 
острой кишечной или урогенитальной инфекции и связанное с антигеном 
гистосовместимости HLA-B27. 

Êîììåíòàðèé. ÐåÀ íàáëþäàåòñÿ ó ìîëîäûõ ëèö â âîçðàñòå îò 20 äî 40 ëåò. 
Â áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ àññîöèèðóåòñÿ ñ îñòðîé êèøå÷íîé èíôåêöèåé, âû-
çâàííîé ýíòåðîáàêòåðèÿìè (Yersinia enterocolitica, Yersinia pseudotuberculosis, 
Salmonella enteritidis, S. tiphimurium, Campylobacter jejuni, Schigella flexneri), è ñ 
îñòðîé óðîãåíèòàëüíîé èíôåêöèåé, âûçâàííîé Chlamydia trachomatis. Çàáîëå-
âàíèå âîçíèêàåò ïðåèìóùåñòâåííî ó ãåíåòè÷åñêè ïðåäðàñïîëîæåííûõ ëèö 
(íîñèòåëåé HLA-B27) è îòíîñèòñÿ ê ãðóïïå ñïîíäèëîàðòðèòîâ. 

КлассификацияКлассификация
Классификация согласно МКБ-10

М 00 – М 03 — инфекционные артропатии; 
М 02 — реактивные артропатии; 
М 02.0 — артропатия, сопровождающая шунт кишечника; 
М 02.1 — постдизентерийная артропатия; 
М 02.2 — постимунизационная артропатия; 
М 02.3 — болезнь Рейтера; 
М 02.8 — другие реактивные артропатии; 
М 02.9 — реактивная артропатия неуточненная. 

Рабочая классификация
1. Артриты урогенитального происхождения. 
2. Артриты, связанные с кишечными инфекциями (Yersinia enterocolitica, 

Yersinia pseudotuberculosis, Salmonella enteritidis, S. tiphimurium, Campylobacter 
jejuni, Schigella flexneri). 

3. Артриты, вызванные другими инфекциями (вирусами, бактериями, 
спирохетами). 

4. Септические артриты. 
Течение: острый (менее 6 мес.), затяжной (от 6 до 12 мес.), хронический 

(более 12 мес.), рецидивирующий. 
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ДиагностикаДиагностика
1. Типичное поражение суставов (периферическое, асимметричное, оли-

гоартикулярное, нижние конечности, особенно коленные и голеностопные 
суставы). 

2. Типичный анамнез (уретрит/цервицит, предшествовавший развитию 
артрита до 8 недель; энтерит, предшествовавший развитию артрита до 6 не-
дель). 

3. Прямое обнаружение возбудителя в исходных воротах (например, со-
скоб из уретры на хламидии). 

4. Выявление специфически агглютинирующих антител с достоверным 
повышением титров (например, энтеропатические возбудители). 

5. Наличие HLA-B27 антигена. 
6. Выявление субстрата возбудителя с помощью полимеразной цепной 

реакции или специфических моноклональных антител. 
Достоверный РеА устанавливается при наличии п. 1 + 3, или 4, или 6; 

вероятный — при наличии п. 1 + 2 и/или + 5; возможен — при наличии п. 1.

HLA-ассоциации разных возбудителей 
реактивного артрита

ÍLÀ-Â27-àññîöèèðîâàííûå Èåðñèíèè (Y. Enterocolitica, Å. Pseudotuberculosis), 

ñàëüìîíåëëà (âèäû ãðóïï Â, Ñ, D), 

øèãåëëû (S. flexneri, S. disenteriae), 

Campylobacter jejuni, 

Chlamidia trachomatis (ñåðîòèï Ä-Ê)

ÍLÀ-Â27-íåçàâèñèìûå Ñòðåïòîêîêêè, ãîíîêîêêè, áðóöåëëû, áîððåëèè, ãðèáû, âèðóñû 

(êðàñíóõè, ãåïàòèòà Â, ýïèäåìè÷åñêîãî ïàðîòèòà, àäåíîâèðóñû)

Клинические критерии
1. Субфебрилитет (в отдельных случаях высокая лихорадка), общая сла-

бость, снижение аппетита, массы тела. 
2. Поражение суставов: несимметричный артрит с преимущественным 

поражением суставов нижних конечностей (а именно голеностопных, колен-
ных и суставов стоп, особенно больших пальцев), несколько реже плечевых, 
грудинно-ключичных, височно-нижнечелюстных, крестцово-подвздошных. 
Общее количество воспаленных суставов не более 6. 

3. Поражение энтезисов (места прикрепления суставов и связок к костям 
около суставов в анатомических зонах синовиальных сумок). Наиболее час-
тая локализация — участок пяток. Тендовагинит отдельных пальцев стоп 
(реже кисти). 

4. Поражение слизистых оболочек неинфекционного генеза (конъюнкти-
вит, уретрит, кольцеобразный баланит, цервицит, безболезненные эрозии 
в полости рта). 

5. Кератодермия — безболезненный очаговый или сливной гиперкера-
тоз. Наиболее частая локализация — подошвенная часть стоп и кисти. 
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6. Поражение ногтей (чаще на пальцах стоп): желтушность, онихолизис 
и другие виды ониходистрофии. 

7. Системные проявления: аортит, недостаточность аортального клапана, 
миокардит, нарушения АВ-проводимости, ГН; в редких случаях возможны 
серозит (плеврит, перикардит), поражение скелетных мышц (миозит), пери-
ферической нервной системы (полиневрит); лимфаденопатия, особенно па-
ховая (при урогенитальной инфекции). 

Дополнительные исследования
1. Общий анализ крови: специфические изменения отсутствуют, воз-

можно увеличение СОЭ и СРБ, а также концентрации Ig A, умеренный лейко-
цитоз, тромбоцитоз и анемия. 

2. Общий анализ мочи: умеренная пиурия как следствие уретрита, ми-
крогематурия, протеинурия. 

3. HLA-B27 определяют примерно у 60–80% больных; у носителей HLA-B27 
наблюдается более тяжелое течение и склонность к хронизации заболева-
ния. 

4. Маркеры ВИЧ-инфекции: у ВИЧ-инфицированных наблюдается более 
тяжелое течение РеА. 

5. Синовиальная жидкость: неспецифические изменения — низкая вяз-
кость муцинового сгустка, большое количество лейкоцитов с преобладани-
ем нейтрофилов. 

6. Рентгенологическое обследование: в случае затяжного или хроничес-
кого течения выявляются вокруг суставной остеопороз (непостоянный при-
знак) пораженных суставов, изменения в области пораженных энтезисов 
(эрозии, сопровождающиеся субхондральным склерозом и костной проли-
ферацией, периостит в случае дактилита), сакроилеит (чаще односторон-
ний), спондилит. Одной из рентгенологических различий является наличие 
в области зон воспаления и деструкции остеосклероза (а не остеопороза, 
как при РА) и костной пролиферации (в области краевых эрозий, горящих 
энтезисов) и периостит. 

Примеры формулировки диагноза
Реактивный артрит, урогенитальный (хламидийный), с преимуществен-

ным поражением коленных и голеностопных суставов, односторонний са-
кроилеит, активная фаза, активность III, IІ рентгенологическая стадия, ФН II ст. 

ЛечениеЛечение
В случае обнаружения очага инфекции проводится терапия антибиотика-

ми, чувствительными к соответствующим микроорганизмам, к эрадикации 
инфекции. 

Антимикробная терапия неэффективна против РеА, связанного с острой 
кишечной инфекцией. В случае хламидийной инфекции необходимы обсле-
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дования и лечения полового партнера пациента. Продолжительность курса 
лечения не менее 4 недель с последующим ежемесячным бактериологичес-
ким обследованием. 

1. Антибактериальная терапия хламидийного артрита: 
— тетрациклины — доксициклин в 1-й день 200 мг/сут., затем 100 мг 

в сутки; 
— макролиды — азитромицин 1 г в сутки за 1 час. до или через 2 часа 

пос ле еды, затем по 0,5 г/сут; 
— фторхинолоны — ломефлоксацин по 0,4 г 1–2 раза в сутки; офлоксацин 

по 0,2 г 3 раза в сутки, ципрофлоксацин по 0,5 г 2–3 раза в сутки. 
2. НПВП для уменьшения признаков воспаления, интенсивности боли 

и гипертермии: 
— ЦОГ-2 — селективные: мелоксикам в дозе 15 мг/сут.; нимесид в дозе 

100 мг 2 раза в сутки; целекоксиб в дозе 200 мг 1–2 раза в сут.; 
— ЦОГ-2 — неселективные: диклофенак в дозе 150 мг/сут. 
После уменьшения признаков активности заболевания, в первую оче-

редь суставного синдрома, терапию НПВП следует продолжить в течение 
1,5–2 мес. 

3. ГКС: системно применяют редко, в основном на фоне тяжелых систем-
ных проявлений (преднизолон 20–40 мг в сутки) или в виде пульс-терапии 
(преимущественно метилпреднизолон внутривенно по 1 г 1 раз в сут.); в ос-
новном локально (в/с введение или в область воспаленного энтезиса): депо-
медрол 0,1–40 мг в сутки; дипроспан до 2 мг в зависимости от размера сус-
тава. 

4. Базисные препараты (при хронизации артрита): длительно, в течение 
многих месяцев сульфасалазин по 2–3 г в сутки. 

5. Препараты для системной энзимотерапии: вобэнзим 5 табл. 3 раза 
в сутки за 40 мин. до еды; флогензим по 2 табл. 3 раза в сутки. 

Важное место в терапии РеА принадлежит функциональному лечению 
(в частности, лечебной физкультуре, физиотерапевтическим процедурам), 
которое направлено на восстановление функции суставов. 

Антибиотики для лечения урогенитального хламидиоза 
в случае реактивного артрита

Àíòèáèîòèêè Ñóòî÷íàÿ äîçà

Ìàêðîëèäû

Ýðèòðîìèöèí 

Ñïèðàìèöèí 

Àçèòðîìèöèí 

Ðîêñèòðîìèöèí 

Êëàðèòðîìèöèí

2 ã 4 ðàçà 

9 ìëí. ÅÄ 3 ðàçà 

1 ã â 1-é äåíü, çàòåì ïî 0,5 ã 

0,3 ã 2 ðàçà 

0,5 ã 2 ðàçà 
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Àíòèáèîòèêè Ñóòî÷íàÿ äîçà

Òåòðàöèêëèíû

Òåòðàöèêëèí 

Ìåòàöèêëèí 

Äîêñèöèêëèí

2 ã 4 ðàçà 

0,9 ã 3 ðàçà 

0,3 ã 3 ðàçà 

Ôòîðõèíîëîíû

Îôëîêñàöèí 

Öèïðîôëîêñàöèí 

Ïåôëîêñàöèí 

Ëîìåôëîêñàöèí

0,6 ã 2 ðàçà 

1,5 ã 2 ðàçà 

0,8 ã 2 ðàçà 

0,4–0,8 ã 1 èëè 2 ðàçà

ÀÍÊÈËÎÇÈÐÓÞÙÈÉ 
ÑÏÎÍÄÈËÎÀÐÒÐÈÒ 

(ÁÎËÅÇÍÜ ÁÅÕÒÅÐÅÂÀ)
ОпределениеОпределение

Анкилозирующий спондилоартрит (АС) — хроническое системное вос-
палительное заболевание соединительной ткани с преимущественным пора-
жением суставов и связок позвоночника, а также периферических суставов, 
c вовлечением внутренних органов (сердца, аорты, почек) и склоннос тью 
к прогрессирующему течению с ограничением подвижности позвоночника 
через анкилозирование апофизальних суставов, формирования синдесмо-
фитов и кальцификации спинальных связок (синонимы: «идиоматический 
АС», «болезнь Штрюмпеля-Мари-Бехтерева», «болезнь Бехтерева»).

Êîììåíòàðèé. Ðàñïðîñòðàíåííîñòü ÀÑ â ðàçíûõ ñòðàíàõ ñîñòàâëÿåò 0,2–2%. 
Áîëåçíü îáû÷íî íà÷èíàåòñÿ â 20–40 ëåò, íî äî 8,5% áîëüíûõ ñîñòàâëÿþò äåòè 
è ïîäðîñòêè 10–15 ëåò. Ñ÷èòàåòñÿ, ÷òî ìóæ÷èíû ñòðàäàþò ÀÑ â 3–9 ðàç ÷àùå, 
÷åì æåíùèíû, êîòîðûõ ñðåäè áîëüíûõ 15%. Âûÿâëåíèå ÀÑ ó ëèö ñòàðøå 50 ëåò 
îòðàæàåò èëè ïîçäíþþ äèàãíîñòèêó, èëè «ïîçäíèé äåáþò». 

Генетическую детерминированность АС связывают прежде всего с HLA-B27. 
Предполагается триггерная и/или поддерживающая роль инфекционных 
факторов (стрептококков, хламидий, микоплазм и т. д.), переохлаждения, 
хронических воспалительных заболеваний урогенитальной системы или 
ЖКТ, травм позвоночника или костей таза, влияние гормональных факторов. 

КлассификацияКлассификация
Согласно МКБ-10: 
М 08.1 — юношеский анкилозирующий спондилит; 
М 45 — анкилозирующий спондилит; 
М 48.1 — анкилозирующий гиперостоз Форестье. 
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Формы АС: 
1. Центральная (осевая) — поражение позвоночника и осевых суставов 

(плечевых, тазобедренных) без поражения периферических.
2. Периферическая — привлекаются периферические суставы отдельно 

или в сочетании с поражением позвоночника и осевых суставов.
3. Висцеральная — сочетание центральной или периферической с пора-

жением внутренних органов (сердца, аорты, почек и т. д.). 
Течение АС: 
1. Медленно-прогрессирующее — минимальные изменения позвоноч-

ника, отсутствие полиартрита, незначительный кифоз и ригидность позво-
ночника, работоспособность больных ограничена мало. 

2. Медленно-прогрессирующее с периодами обострений — периодичес-
кие обострения, возможны длительные ремиссии, полиартрит отсутствует 
или умеренно выраженный, болевой синдром умеренный, работоспособ-
ность не резко снижена.

3. Быстро-прогрессирующее — новые анкилозы за короткое время, обыч-
но выраженный полиартрит и болевой синдром, значительные изменения 
лабораторных показателей активности процесса. 

ДиагностикаДиагностика
Клинико-рентгенологические стадии АС:
І (начальная или ранняя): умеренное ограничение движений в позво-

ночнике или в пораженных суставах (через болевой синдром); рентгеноло-
гические изменения могут отсутствовать или определяются нечеткость или 
неровность поверхностей крестцово-подвздошных суставов, очага субхонд-
рального остеосклероза, расширение суставных щелей. 

IІ (умеренные поражения): ограничение движений в позвоночнике или 
в периферических суставах (вследствие воспаления и контрактур); суже-
ние щелей крестцово-подвздошных суставов или их частичное анкилозиро-
вание, сужение межпозвонковых суставных щелей или признаки анкилоза 
сус тавов позвоночника. 

III: значительное ограничение движений в позвоночнике или в крупных 
суставах вследствие анкилозирования; костный анкилоз крестцово-под-
вздош ных суставов, межпозвонковых и реберно-позвоночных суставов с ос-
сификацией связочного аппарата. 

Степени активности АС:
0 — активность болезни отсутствует, если нет скованности и боли в по-

звоночнике и суставах конечностей, СОЭ до 20 мм/час, СРБ (-).
I, минимальная — незначительная скованность и боль в позвоночнике 

и суставах утром, СОЭ до 20 мм/час, СРБ (+). 
II, умеренная — постоянная боль в позвоночнике и суставах конечностей, 

утренняя скованность, продолжающаяся в течение нескольких часов, СОЭ 
до 40 мм/час, СРБ (++). 
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III, выраженная — постоянная боль в позвоночнике и суставах конечнос-
тей, скованность в течение всего дня, экссудативные изменения в суставах, 
субфебрильная температура, висцеральные проявления, СОЭ превышает 
40 мм/час, СРБ (+++ / ++++). 

Степени функциональной недостаточности:
I. Изменения физиологических изгибов позвоночника, ограничение под-

вижности его и суставов конечностей. Самообслуживание больного сохра-
нено или незначительно нарушено. 

II. Подвижность позвоночного столба и суставов конечностей значитель-
но ограничена, что заставляет больного сменить профессию. Само об слу жи-
ва ние нарушено значительно. 

III. Анкилоз всех отделов позвоночника и тазобедренных суставов, поте-
ря трудоспособности и возможности самообслуживания. 

Диагностические критерии Европейской группы 
по изучению спондилоартропатий 

(1991)
Большие критерии: 
— боль в позвоночнике воспалительного характера; 
— синовиит (наличие в прошлом или теперь несимметричного артрита 

или артрита преимущественно суставов нижних конечностей). 
Малые критерии: 
— семейные случаи заболевания (у родственников 1-й и 2-й степени род-

ства одно из таких заболеваний: анкилозирующий спондилит, псориаз, ре-
активный артрит, острый увеит, неспецифический язвенный колит, болезнь 
Крона); 

— псориаз, установленный врачом; 
— воспалительные заболевания кишечника (в прошлом или теперь бо-

лезнь Крона или неспецифический язвенный колит, установленные врачом 
и подтвержденные рентгенологически и эндоскопически); 

— периодическая боль в области ягодиц; 
— энтезопатия (в прошлом или теперь боль и повышение чувствительнос-

ти при исследовании в области прикрепления пяточного сухожилия или по-
дошвенной фасции); 

— острая диарея (в течение месяца до появления артрита); 
— уретрит (негонококковый уретрит или цервицит в течение месяца до 

появления артрита); 
— сакроилеит. 

Римские диагностические критерии 
(1961)

1. Боль в крестцовой области в течение 3 мес., в состоянии покоя — по-
стоянная.
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2. Боль и скованность в грудной клетке. 
3. Ограничение подвижности поясничного отдела позвоночника.
4. Ограничение экскурсии грудной клетки. 
5. Ирит острый или в анамнезе. 
6. Двусторонний сакроилеит в рентгенологическом исследовании. 
При наличии двустороннего сакроилеита и одного из клинических крите-

риев или 4 из 5 критериев можно диагностировать АС. 

Нью-Йоркские диагностические критерии 
(1966)

1. Ограничение подвижности поясничного отдела позвоночника во всех 
плоскостях. 

2. Боль в области поясничного отдела позвоночника или пояснично-крест-
цового перехода — присутствует или в анамнезе. 

3. Экскурсия грудной клетки менее 2,5 см на уровне IV межреберного 
промежутка. 

4. Рентгенологические данные: а) двусторонний сакроилеит III–IV стадий; 
б) односторонний сакроилеит III–IV стадий или двусторонний IІ стадии. 

Достоверный АС диагностируется при наличии: 
— сакроилеита III–IV стадии и одного из клинических критериев; 
— двустороннего сакроилеита IІ стадии или одностороннего III–IV стадий 

вместе с критерием 1 или обоими критериям 2 и 3. 

Модифицированные Нью-Йоркские 
диагностические критерии 

(1985) 
1. Боль в крестцовой области в течение 3 мес, что уменьшается при физи-

ческих упражнениях, в состоянии покоя — постоянная. 
2. Ограничение подвижности поясничного отдела позвоночника в сагит-

тальной и фронтальной плоскостях. 
3. Уменьшение экскурсии грудной клетки по сравнению с нормой для 

возраста и пола.
4. Рентгенологические данные: двусторонний сакроилеит II–IV стадий 

или односторонний III–IV стадий. 
Достоверный АС диагностируется при наличии 4-го критерия и одного из 

клинических критериев. 

Клинические критерии
Поражения позвоночника: больные отмечают утреннюю скованность 

и боль в нижней части спины воспалительного характера, которая возникает 
или усиливается ночью, исчезает или уменьшается в течение дня и после фи-
зических нагрузок. Частой жалобой является боль в ягодицах и бед рах, что 
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распространяется на всю нижнюю конечность, напоминая ишиас. Типичный 
восходящий медленный характер поражения позвоночника. Причинами 
обострений АС часто бывают инфекции или простуды, физические или пси-
хические перенапряжения. Меняется осанка больного. Чаще наблюдают 
«позу просителя» (кифоз или кифосколиоз грудного, гиперлордоз шейного 
отдела позвоночника, сглаженность поясничного лордоза). Воз никает выра-
женная атрофия прямых мышц спины, в движении больной широко расстав-
ляет ноги, типично покачивает головой. В случае ригидного типа централь-
ной формы АС спина похожа на доску, грудная клетка уплощена, словно 
в состоянии глубокого выдоха. Через синдесмофиты и анкилоз не возможны 
движения в позвоночнике. 

Поражение периферических осевых суставов — плечевых, тазобедрен-
ных, коленных, голеностопных, локтевых, реже мелких суставов кистей и/или 
стоп. 

Поражение энтезисов различных локализаций. 
Поражение почек: обычно развивается амилоидоз и на его фоне — тяже-

лая почечная недостаточность. Кроме того, нередко обнаруживают нефро-
литиаз, а также анальгетическую нефропатию, обусловленную применени-
ем НПВП (проявляется прежде протеинурией и снижением удельной плот-
ности мочи). 

Поражение легких: привлечение грудного отдела позвоночника приво-
дит к ограничению дыхательной экскурсии легких и склонности к респира-
торным заболеваниям. Описаны единичные случаи прогрессирующего фиб-
роза верхушек легких. Со временем возникают признаки ХЛС (торакодиаф-
рагмальная форма) — гипертрофии и/или дилатации ПЖ, обусловленная ЛГ. 

Поражения глаз (ирит, иридоциклит, увеит) является довольно частым 
и одним из ранних признаков висцеральной формы АС, иногда могут быть 
«предвестниками» болезни. Зрительные расстройства в поздней стадии за-
болевания могут рассматриваться как осложнение АС. 

Поражение системы кровообращения: развитие аортита, сопровожда-
ющееся аортальной регургитацией, а также перикардит. Клинической кар-
тине присуща незначительная выраженность и медленное прогрессирова-
ние симптомов — кардиалгии или стенокардии, сердцебиения, снижения 
толерантности к физическим нагрузкам (одышка). СН прогрессирует мед-
ленно. Описано также развитие у больных АС полной АВ-блокады с развити-
ем синдрома Морганьи-Эдемса-Стокса. 

Лабораторные и�инструментальные признаки
Гипохромная анемия, причем гемоглобин может снижаться до 65–85 г/л; 

увеличение СОЭ, уровня Ig A, гипергаммаглобулинемия, гиперфибрино-
генемия, увеличение СРБ, сиаловых кислот, серомукоид кислой фосфата-
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зы, гиалуронидазы и т. д. Частота выявления HLA-B27 достигает 90–97%. 
Ревматоидный фактор отсутствует. 

Рентгенография суставов: субхондральный остеосклероз, окружение 
зоной склероза дефектов субхондральной кости, периостальная реакция 
эпифизов (остеофиты), сужение суставных щелей и неравномерность сус-
тавных поверхностей, сочетание остеосклеротических и деструктивных из-
менений. 

МРТ с контрастированием гадолинием для диагностики сакроилеита 
и поражения позвоночника на ранних стадиях, а также у детей и подростков. 

Рентгеновская компьютерная томография. 
Ультрасонография (чувствительный метод выявления энтезопатии). 
Костная денситометрия для ранней диагностики остеопороза. 
Сцинтиграфия: для грудного и поясничного отделов позвоночника в ран-

ней стадии АС нечеткость контуров позвонков; поглощения препарата при 
этом более выражено в центральной части позвонка. В 30% случаев измене-
ния и при отсутствии клинических признаков вовлечения грудины, грудино-
ключичных и грудино-реберных суставов. При периферической форме АС 
радионуклидное исследование помогает раннему выявлению клинически 
интактных суставов, где есть уже минимально активный воспалительный 
процесс. 

УЗИ: рано выявляется оссификация передней продольной связки, суб-
клинические периферические артриты и периартриты. 

Термография: уже на ранней стадии болезни зоны термогенной актив-
ности в верхней части крестцово-подвздошных суставов и в позвонках LIV–V; 
позже повышается температура в шейном, грудном и поясничном отделах 
позвоночника, а в случае периферической формы и над вовлеченными су-
ставами, причем степень гипертермии отражает активность локального вос-
паления. 

Пример формулировки диагноза
Анкилозирующий спондилоартрит (болезнь Бехтерева), центральная 

форма, медленно прогрессирующее течение, активная фаза, активность III, 
стадия II, функциональная недостаточность II ст. 

ЛечениеЛечение
1. Кинезотерапия (терапия движениями): один или два раза в неделю 

в течение 30 мин. дыхательная гимнастика и упражнения, направленные на 
поддержание достаточной амплитуды движений позвоночника, крупных 
сус тавов, укрепление мышц спины. Больной должен спать на твердой кро-
вати с низкой подушкой, на ортопедическом матрасе. 

2. Регулярный массаж мышц спины (при небольшой активности АС). 
3. Бальнеотерапия. 
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4. НПВС. Предпочтение следует отдавать ингибиторам ЦОГ-2 — эторикок-
сиба (перорально 90 мг в сутки), целекоксиба (перорально 200–400 мг/сутки 
в 2 приема), мелоксикама (15–22,5 мг/сут. однократно перорально или в све-
чах, или в/м), нимесулида (перорально 200–400 мг/сут.). Применяют и несе-
лективные НПВС: индометацин 150 мг/сут., диклофенак 150–200 мг/сут. или 
бутадион до 600 мг/сут. (не более 1,5 мес.). Доказано повышенную чувстви-
тельность больных АС именно к трем последних препаратам, хотя бутадион 
следует ограничить из-за значительной гематотоксичности. 

5. Комбинация НПВП с центральными миорелаксантами позволяет умень-
шить напряжение мышц и предотвратить деформации позвоночника. Н апри-
мер, толперизон по 50–150 мг 3 раза в сутки перорально, или по 100 мг 2 раза 
в сутки в/м или в/в медленно однократно в дозе 100 мг. 

6. ГКС-терапия серонегативных спондилоартритов: показания к систем-
ному применению ограничены. Так, низкие дозы преднизолона (15–20 мг/
сут.) короткими курсами по 2–3 мес. назначают в следующих случаях: значи-
тельный периферический артрит с выраженной функциональной недоста-
точностью, устойчивый коксит, максимальная активность АС более 3 мес., 
резистентная к другим видам терапии, высокие значения острофазовых по-
казателей в течение не менее 3 мес., системные проявления АС. В случае 
устойчивого, торпидного течении заболевания возможна пульс-терапия: в/в 
1000 мг метилпреднизолона ежедневно в течение 3 дней. Более частыми 
являются локальные внутрисуставные инъекции бетаметазона, метилпред-
низолона, гидрокортизона или триамцинолона в случае артрита перифери-
ческих суставов, за исключением кокситов. 

7. Базисное средство первого ряда — сульфасалазин 2–4 г/сутки на дли-
тельный период. Среди других иммунодепрессивных препаратов эффек-
тивны метотрексат (особенно для периферической формы АС) в недельной 
дозе 7,5–15 мг перорально или 10–20 мг в/м, а также азатиоприн внутрь по 
50–100 мг/сут. Реже применяют циклофосфамид по 50–100 мг/сут. 

8. Физиотерапевтические мероприятия должны предотвращать разви-
тие контрактур, мышечных атрофии и ограничений подвижности позвоноч-
ника, но противопоказаны на фоне выраженных обострений и высокой ак-
тивности АС. С уменьшением воспаления назначают индуктотермию, диади-
намические токи, токи Бернара, магнито- и лазеротерапия. 

9. Ортопедо-хирургическое лечение применяют обычно при анкилозах 
тазобедренных суставов (аллопластика), а также для исправления устойчи-
вых деформаций позвоночника, прежде кифоза (остеотомия). 

10. Санаторно-курортное лечение: особенно эффективны сероводород-
ные и радоновые ванны, грязевые аппликации на курортах Одессы, Ев па то-
рии, Сак, Славянска. В санатории продолжают физиотерапевтическую и ме-
дикаментозную терапию, лечебную физкультуру.
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ÎÑÒÅÎÏÎÐÎÇ
ОпределениеОпределение1

Остеопороз (ОП) — системное заболевание скелета со снижением кост-
ной массы и нарушением микроархитектоники костной ткани, что приводит 
к ломкости костей и риску переломов. ОП является многофакторной болез-
нью с асимптомным (до возникновения переломов костей) медленно про-
грессирующим течением. С возрастом усиливается потеря костной ткани, 
причем процесс является наиболее выраженным у женщин. 

Êîììåíòàðèé. Ðàçâèòèå ãåíåðàëèçèðîâàííîãî ÎÏ îáû÷íî íà÷èíàåòñÿ íà 6-ì 
äåñÿòèëåòèè æèçíè. Òàê, ÎÏ êîñòåé ïîçâîíî÷íèêà è áåäðà îïðåäåëÿåòñÿ ó 30–40% 
æåíùèí ïîñëå 50 ëåò. Åæåãîäíî â ìèðå äèàãíîñòèðóþò áîëåå 1 ìëí. îñòåîïîðîòè-
÷åñêèõ ïåðåëîìîâ, â ÷àñòíîñòè ïîçâîíî÷íèêà — ó 25–60% æåíùèí ïîñòìåíîïàó-
çàëüíîãî âîçðàñòà, äèñòàëüíîãî îòäåëà ëó÷åâîé êîñòè — â 15%. Íàëè÷èå ïåðåëîìîâ 
â 4 ðàçà óâåëè÷èâàåò ðèñê ïîâòîðíûõ ïåðåëîìîâ ïîçâîíî÷íèêà è âäâîå — øåéêè áå-
äðà. Òàê, ïåðåëîìû øåéêè áåäðà âîçíèêàþò ó òðåòè 90-ëåòíèõ æåíùèí è ó 20% ìóæ-
÷èí òîãî æå âîçðàñòà. Èç-çà ñòàðåíèÿ íàñåëåíèÿ â ñðåäèíå XXI ñò. ïðîãíîçèðóåòñÿ 
âòðîå áîëüøå òàêèõ ïåðåëîìîâ. Âîçìîæíûå ôàêòîðû ðèñêà âòîðè÷íîãî ÎÏ îêàçûâà-
þòñÿ ó 30% æåíùèí è 55% ìóæ÷èí ñ ïåðåëîìàìè ïîçâîíî÷íèêà. 

КлассификацияКлассификация2

В МКБ-10 — М 80 – М 82. 
Различают ОП первичный и вторичный, генерализованный и региональ-

ный (локализованный). 
Генерализованный ОП: 
Первичный: ювенильный идиопатический, постменопаузальный (тип I), 

сенильный (инволюционный, тип II), идиопатический (женщины в премено-
паузе, мужчины молодого и среднего возраста). 

Вторичный: эндокринный, функциональный, связанный с факторами 
окружающей среды, генетический. 

Региональный: альгонейродистрофия, транзиторный, мигрирующий, тран-
зиторный бедренных костей, иммобилизационный/диффузный. 

Факторы риска ОП
Генетические и конституционные: принадлежность к европеоидной 

или монголоидной расам, семейная агрегация (нетравматические перело-
мы у родственников І степени родства), астеническая конституция, длинная 
шейка бедра, пожилой возраст, масса тела до 56 кг, низкая костная масса. 

Гормональные: женский пол, ранняя менопауза, поздние менархе, аме-
норея, бесплодие. 

Стиль жизни и особенности питания: курение табака, злоупотребление 
алкоголем и/или кофеином, низкая или чрезмерная физическая активность, 

1 Приказ Министерства здравоохранения Украины от 12.10.2006 № 676.
2 Dequeker at al., 1995. 
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недостаточное употребление кальция и витамина D, непереносимость мо-
лочных продуктов, длительная иммобилизация, длительное парентераль-
ное питание, чрезмерное употребление мяса и напитков с повышенным со-
держанием фосфатов. 

Сопутствующие заболевания: эндокринные (гипер- и гипотиреоз, гипер-
паратиреоз, акромегалия, СД, синдром Кушинга, болезнь Аддисона, гипо-
гонадизм, гиперпролактинемия), ревматические (РА, АС, СКВ и др.), гемато-
логические и опухолевые (гемолитическая анемия, талассемия, гемофилия, 
множественная миелома, лимфома, лейкоз, метастазы в кости); также ге-
мохроматоз, саркоидоз, амилоидоз, синдром Марфана, синдром Элерса-
Данлоса, синдром мальабсорбции; хронические заболевания печени (преж-
де всего первичный милиарный цирроз); ХОБЛ; хронические неврологические 
заболевания; ХСН или ХПН; состояние после трансплантации органов, скры-
тый несовершенный остеогенез; болезнь Гоше, болезнь Паркинсона; пере-
несенные острые нарушения мозгового кровообращения и т. д.

Лекарственные средства / хирургические вмешательства: ГКС, гормоны 
щитовидной железы, прямые и непрямые антикоагулянты (высокие дозы ге-
парина), агонисты и антагонисты гонадотропина, противосудорожные сред-
ства (фенитоин), препараты лития, антибиотики — производные тетрацик-
лина, диуретики (фуросемид), препараты фенотиазина, ЦсА и метотрексат, 
антациды, содержащие алюминий и фосфаты; овариэктомия, гастрэктомия. 

Факторы риска остеопоротических переломов: снижение минеральной 
плотности кости (МПК), склонность к потере равновесия, особенности гео-
метрии костей (в частности, шейки бедра), нарушения качества кости, отсут-
ствие жировой ткани (например, в области тазобедренного сустава). 

В любом возрасте риск остеопоротических переломов существенно воз-
растает в сочетании 2 из следующих факторов: снижение МПК; преждевре-
менная менопауза; длительная ГК-терапия; любая из указанных хроничес-
ких болезней; переломы до 45 лет; низкий ИМТ; костные переломы в семей-
ном анамнезе. 

Во всех случаях важно определять МПК (независимо от других факторов 
риска), поскольку снижение этого показателя в любом участке скелета и на 
1 стандартное отклонение увеличивает в 1,5 раза риск переломов. 

ДиагностикаДиагностика
Клиническая картина

Основным признаком генерализованного ОП является развитие перело-
мов после минимальной травматизации. Клинические проявления зависят 
от локализации переломов. Типичными являются: компрессионные перело-
мы позвоночника (чаще в нижне-грудном или верхне-поясничном отделе); 
переломы дистального отдела лучевой кости; переломы проксимального 
отдела шейки бедренной кости. 
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Компрессионные переломы позвоночника часто развиваются постепен-
но, в 60% случаев является асимптомными. Выраженность компрессии по-
звонков не коррелирует с выраженностью болевого синдрома, но неред-
ко переломы позвоночника могут вызвать появление острой боли — обыч-
но после незначительной физической нагрузки (кашель, чихание, наклоны, 
повороты). Такая боль сопровождается мышечным спазмом, усиливается 
при движении, может иррадиировать в живот, реже в нижние конечнос ти. 
Интенсивность ее уменьшается за 1–1,5 мес., в дальнейшем боль всегда ста-
новится хронической. Усиление боли нередко обусловливают повторные 
переломы, при этом также уменьшается рост пациента (на 1 см с каждым 
новым переломом) и прогрессирует дорсальный кифоз — «вдовий горб». 

Переломы дистального отдела лучевой кости и шейки бедра обычно воз-
никают после падения на руку или на бок. 

Переломы ребер почти всегда ГК-индуцированные, реже при других 
формах ОП. 

Инструментальная диагностика
Рентгенографические признаки остеопороза: появление большепетли-

стой костной структуры, расширение костномозгового канала, истончение 
и/или спонгиозирование кортикального слоя, особая четкость его контуров 
вокруг всей кости.

Денситометрия: норма — изменение МПК в пределах одного стандарт-
ного отклонения (SD) от референтного значения по сравнению с лицами 
молодого возраста остеопения (уменьшение костной массы) — МПК > 1 SD 
и < 2,5 SD; остеопороз — МПК > 2,5 SD; тяжелый остеопороз — МПК > 2,5 SD 
в сочетании с одним или более переломами костей. 

Двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия осевого скелета: 
сегодня это лучший метод диагностики переломов и оценки риска после-
дующих. Метод позволяет определить плотность костей в любом отделе 
скелета, а также общее содержание в организме кальция, жира, мышечной 
массы. 

Ультрасонография: исследуют пятку, надколенник, большеберцовую 
кость и фаланги пальцев рук. Сонометры являются аппаратурой для скри-
нинга, что позволяет выявить группы риска костных переломов. Метод счи-
тается достаточно приемлемым для диагностики ОП и оценки эффективнос-
ти антиостеопоротической терапии. 

Радиоизотопное сканирование костей. 
Антропометрический метод. Измерение роста и анализ его негативной 

динамики. 
Лабораторные данные.
Биохимические маркеры костного метаболизма (повышение суточной 

экскреции оксипролина с мочой, повышенное содержание в крови изофер-
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мента ЩФ, снижение содержания в крови остеокальцина, повышение суточ-
ной экскреции с мочой пиридинолина диоксипиридинолина) являются пре-
дикторами потери костной массы, костных переломов, эффективности лече-
ния. В антиостеопоротической терапии эти маркеры необходимы для мони-
торинга ее эффективности и переносимости. 

Уровень кальция (содержание в крови общего и ионизированного каль-
ция и суточной экскреции его с мочой). 

ЛечениеЛечение
Для снижения риска остеопоротических переломов наибольшее зна-

чение имеют 5 групп антиостеопоротических средств: 1) биофосфонаты; 
2) кальцитонин; 3) заместительная гормональная терапия; 4) комбинация 
кальция с витамином D; 5) активные метаболиты витамина D. 

Бисфосфонаты являются антиостеопоротическими средствами 1-го ряда. 
По уровню доказательств А алендронат или ризендронат показаны для про-
филактики ОП у женщин в постменопаузе при низкой МПК; лечение женщин 
с постменопаузальным ОП, особенно в случае переломов позвоночника; ле-
чения мужчин с остеопенией или ОП (ризендронат). 

Одним из наиболее эффективных и изученных препаратов является аленд-
роновая кислота, которая относится к аминобисфосфонатам — синтетичес-
ким аналогам пирофосфата костей. Алендронат противопоказан при бере-
менности, лактации, индивидуальной гиперчувствительности, он не приме-
няется в педиатрической практике. Относительными противопоказаниями 
являются заболевания ЖКТ в фазе обострения (дисфагия, эзофагит, гастрит, 
дуоденит, ПВ), стриктура или ахалазия пищевода, ХПН, гипокальциемия, де-
фицит витамина D. Предварительно требуется коррекция гипокальциемии. 
Назначают препарат перорально в дозе 5–40 мг/сут. (40 мг является макси-
мальной разовой и суточной дозой). Принимают алендронат натощак, запи-
вая полным стаканом обычной воды. Нельзя сочетать его с другими лекарст-
вами — интервал должен составлять не менее 1 ч. Следует предупреж дать 
больных: если принимать алендронат вечером или в горизонтальном по-
ложении — это увеличивает риск эзофагита. Курс сопровождается диетой, 
обогащенной солями кальция. Лечение прекращают в случае дисфагий, за-
грудинной боли, боли при глотании, при появлении или усилении изжоги. 

Кальцитонин является антиостеопоротическим средством 2-го ряда. 
Показания к его назначению: 1) ОП у постменопаузальных женщин, кото-
рым невозможно назначить бисфосфонаты; 2) ОП у небеременных женщин 
в пременопаузе (из-за высокой безопасности средства); 3) появление острой 
боли, обусловленной остеопоротическими переломами позвоночника. 

Используют 4 типа препаратов кальцитонина, которые условно разделе-
ны на 2 группы: I — кальцитонин лосося и угря, II — кальцитонин человека 
и свиньи. Основным фармакологическим эффектом кальцитонина является 
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торможение остеокластопосредованой костной резорбции (снижается чис-
ло, продолжительность жизни и функциональная активность остеокластов), 
дополнительное действие — иммуномодулирующее, противовоспалитель-
ное, анальгетическое, а также антисекреторное (торможение желудочной 
и панкреатической секреции). Препарат можно вводить парентерально (в/м 
или п/к), в виде назального аэрозоля или в ректальных свечах. В случае пост-
менопаузального ОП кальцитонин назначают в дозе 100 МЕ (парентераль-
но), поддерживающая доза составляет 50–100 МЕ (парентерально) или 100–
200 МЕ (интраназально). Его всегда сочетают с препаратами кальция — по 
крайней мере 500 мг/сут. В случае болевого синдрома (например, в случае 
остеопоротических переломов) его назначают по 200–400 МЕ (в/в медлен-
но на физ. р-ре, в/м, п/к) — до получения эффекта. Если курс длится более 
6 мес, у 40–70% пациентов отмечают вторичную резистентность из-за воз-
никновения антител к кальцитонину. 

Заместительная гормональная терапия предусматривает лечение эстро-
генами или комбинации эстрогенов с прогестагенами. Это предотвраща-
ет развитие остеопоротических переломов любой локализации у женщин 
в постменопаузе. Противопоказания: 1) абсолютные — рак эндометрия, мо-
лочной железы, другие злокачественные опухоли, тяжелые заболевания пе-
чени, беременность, а также влагалищное кровотечение неизвестной при-
чины; 2) относительные — неконтролируемая АГ, мигрень, венозный тром-
боз, СД, холелитиаз, эндометриоз. 

Кальций и витамин D являются эффективными средствами профилакти-
ки и лечения ОП. Кальций назначают детям (4–8 лет) — 800 мг/сут., подрост-
кам (9–18 лет) — 1300 мг/сутки, женщинам в пременопаузе — 1000 мг/сутки, 
мужчинам (до 50 лет) — 1000 мг/сутки, женщинам в менопаузе — 1500 мг/
сутки, мужчинам (после 50 лет) — 1800 мг/сут., беременным женщинам — 
1000 мг/сут. 

Витамин Д рекомендуют мужчинам и женщинам: до 50 лет — 400 МЕ 
(10 мкг/сут.), после 50 лет — 800 МЕ (20 мкг/сут.). 

Доказано, что адекватное потребление этих препаратов предотвращает 
ОП; оба являются облигатными компонентами антиостеопоротической те-
рапии. 

Кальций является эффективнее в случае его низкого исходного потреб-
ления (до 400 мг/сут.). Всасывание карбоната кальция уменьшается со сни-
жением желудочной секреции у пожилых лиц и на фоне Н2-блокаторов. 
Установлены преимущества приема кальция вечером (с учетом циркадных 
ритмов, а именно усиление костной резорбции ночью) и необходимость 
увеличивать при этом количество выпитой жидкости до 6–8 стаканов в день. 
Риск нефролитиаза растет на фоне суточной дозы более 2000 мг. В случае за-
пора целесообразно пить больше жидкости, употреблять богатую клетчат-
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кой пищу. Несмотря на недостаточную эффективность монотерапии кальци-
ем, по крайней мере, в дозе 500 мг/сутки его обязательно добавляют к бо-
лее мощным антиостеопоротическим средствам — бисфосфонатам, кальци-
тонину, эстрогенам, фторидам и т. п. 

Тиазидные диуретики влияют на усиление почечной канальцевой реаб-
сорбции кальция, отчего растет его сывороточное содержание и уменьша-
ется уровень паратгормона. Они также тормозят карбоангидразу — энзим, 
участвующий в остеокластопосередованной костной резорбции. 

Синтетические активные метаболиты витамина D (альфа-кальцидол 
1 мкг/сут. или кальцитриол 0,6–0,8 мкг/сут.) перспективные в лечении ОП 
и связанных с ним костных переломов, а препараты кальция с витамином 
D более важны для профилактики. Механизмы действия активных метабо-
литов витамина D следующие: 1) торможение костной резорбции (усиление 
абсорбции кальция в ЖКТ, торможение пролиферации паратиреоидных кле-
ток); 2) улучшение качества кости (торможение перфорации трабекулярных 
пластинок, усиления репарации костей, синтеза костного матрикса и факто-
ров роста). К другим эффектам относятся увеличение силы мышц и подвиж-
ности суставов, положительное влияние на нервно-мышечную передачу. 

Фториды применяют для лечения ОП более 40 лет. Под действием фто-
рида натрия (по 25 мг 2 раза в сутки) или двунатриевого монофлюорофосфа-
та увеличивается МПК и снижается риск переломов позвоночника в 70–90% 
и 90% пациентов соответственно. Сывороточная концентрация фтора в та-
кой терапии должна оставаться в пределах 5–10 ммоль/л. Узкое «терапев-
тическое окно» и значительные колебания биодоступности является об-
щим недостатком фторидов. Содержание фторидов в сыворотке зависит от 
их дозы и лекарственной формы, функции почек и рН мочи. На всасывание 
фторида натрия также влияют препараты кальция и еда. 

Комбинированная терапия препаратами фтора с активными метаболита-
ми витамина D позволяет избежать вторичного В-гиповитаминоза и умень-
шить риск остеомаляции. 

Иприфлавон является производным изофлавонов. Он обусловливает 
минимальное эстрогеноподобное воздействие, имеет низкую токсичность 
и быстро метаболизируется. Среди механизмов его антиостеопоротическо-
го действия — торможение резорбции и усиления анаболизма костной тка-
ни через стимуляцию синтеза коллагена в трубчатых костях, больше диффе-
ренцировки остеокластов т. д. Пациентки с постменопаузальным ОП приме-
няют 600 мг/сутки в 3 приема. 

Оссеин-гидроксиапатит имеет двойную активность: анаболическое воз-
действие на костную ткань через активацию остеобластов и антирезорбтив-
ный — через торможение активности остеокластов. Эффективен в отношении 
постменопаузального ГК и гепарин-индуцированного ОП. Рекомендуемые 
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дозы — от 800 мг до 1600–2400 мг 2 раза в день. Противопоказаниями явля-
ются выраженная гиперкальциемия и гиперкальцийурия. Побочные эффек-
ты средства отсутствуют. 

ПрофилактикаПрофилактика
Первичная профилактика ОП направлена на предотвращение потери 

костной массы, особенно в периоды ее интенсивного формирования (во вре-
мя беременности, кормления, пременопаузы и менопаузы), а также в слу чае 
длительной иммобилизации. Целью вторичной профилактики является пре-
дотвращение переломов у пациентов с имеющимся ОП. 

Основными направлениями профилактики являются: физическая актив-
ность (гимнастические изометрические упражнения, плавание); адекватное 
питание с употреблением молочных продуктов, богатых кальцием, витамин 
D и белок; уменьшение употребления фосфатов, поваренной соли и клетчат-
ки; устранения таких факторов риска ОП, как курение табака, злоупотребле-
ние алкоголем и кофеином, физические перегрузки; предупреждения слу-
чайных потерь равновесия (коррекция нарушений зрения, отказ от снотвор-
ных, седативных средств); снижение риска переломов при потере равнове-
сия (защита тазобедренных суставов); прием препаратов кальция и витами-
на D (особенно в пожилом возрасте, зимой, во время занятий спортом и т. д.).



ÃÀÑÒÐÎÝÍÒÅÐÎËÎÃÈß

ÏÅÏÒÈ×ÅÑÊÀß ßÇÂÀ ÆÅËÓÄÊÀ 
È ÄÂÅÍÀÄÖÀÒÈÏÅÐÑÒÍÎÉ ÊÈØÊÈ1

ОпределениеОпределение
Пептическая язва (ПЯ) — это доброкачественный дефект слизистой обо-

лочки желудка и двенадцатиперстной кишки, который выходит за ее преде-
лы и возникает вследствие несоответствия факторов «агрессии» и защиты 
в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны.

Язвенная болезнь — это ПЯ вследствие персистирования инфеции H. py lori 
(Hp) у лиц, предрасположенных к этому. То есть язвенная болезнь является 
отдельной, хотя и частой (80–90%) разновидностью ПЯ.

Êîììåíòàðèé. Ðàçëè÷àþò ôàêòîðû ðèñêà Ïß, ìîäèôèöèðîâàííûå (íàðóøåíèå 
ïèòàíèÿ, êóðåíèå, àëêîãîëü, ëåêàðñòâåííûå ñðåäñòâà (ÍÏÂÏ, ÃÊÑ, õëîðèä êà ëèÿ, 
ñóëü ôàíèëàìèäû, ðåçåðïèí, ïðîòèâîòóáåðêóëåçíûå ïðåïàðàòû), íåðâíî-ïñè õè ÷åñ-
êèå ïå ðåãðóçêè, ïðîôåññèîíàëüíûå ôàêòîðû, îáðàç æèçíè), è íå ìî äè ôè öèðîâàííûå 
(ãå íåòè÷åñêàÿ ñêëîííîñòü, ãèïåðïðîäóêöèÿ ñîëÿíîé êèñëîòû è ïåï ñè íà, âîçðàñò, 
ïîë, íàðóøåíèå ãàñòðîäóîäåíàëüíîé ìîòîðèêè). 

КлассификацияКлассификация
1. По этиологии: 
— Нр-положительная;
— Нр-отрицательная: медикаментозная (НПВC, в частности аспирин), 

симп томатическая (все, что перечислено в тексте, + стресс, синдром Зол лин-
гера-Эллисона, гиперпаратиреоз, повреждения головного мозга, мастоци-
тоз и т. п.);

— смешанная (Hp и другой этиологический фактор).
2. По локализации. 
3. По количеству и размеру язв, уровню желудочной секреции, стадии 

(фазы) обострения — теперь необходимо отражать в диагнозе.
4. По наличию осложнений.
Согласно МКБ-10 используется термин «ПЯ», представлены такие разделы:
К 25 — язва желудка включительно с эрозиями (острые) желудка: пило-
  рического отдела желудка.
К 26 — дуоденальная язва включительно с эрозиями (острые) двенадца-
  типерстной кишки (ДПК): ДПК, постпилорические. 
К 28 — гастроеюнальная язва включительно с язвами или эрозиями: ана-
  стомоза, гастроэюнальная, гастроколика, еюнальная, гастроин-
  тестинальная, маргинальная язва стомы 

1 Согласно Приказу МОЗ Украины от 13.06.2005 г. № 271 «Об утверждении протоколов предо-
ставления медпомощи по специальности «Гастроэнтерология».
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ДиагностикаДиагностика
Íåîñëîæíåííàÿ Ïß

Базируется на:
1) клинико-анамнестических критериях: периодичность, ритмичность, 

сезонность соматического болевого синдрома или изжоги; локальная бо-
лезненность и положительный симптом Менделя в эпигастральной или пи-
лородуоденальной области, связь возникновения боли с приемом пищи 
(«голодная», «ночная», ранняя, поздняя);

2) фиброгастроскопических критериях: в активной стадии наличие язвен-
ного дефекта слизистой оболочки или незрелого «красного» рубца; в стадии 
«белого» рубца; с возможными сопутствующими морфологическими изме-
нениями: гастрит и дуоденит; атрофия слизистой оболочки; кишечная мета-
плазия; эрозии и полипы; синдром гастроэзофагеального или дуоденогаст-
рального рефлюкса; нарушения секреторной и моторной функции желудка;

3) установления наличия Нр. Для первичной диагностики Hp могут ис-
пользоваться все существующие методы: быстрый уреазный тест, уреаз-
ный дыхательный тест с 13С-мочевиной, гистологический и цитологический, 
бактериологический метод с выделением чистой культуры и определением 
чувствительности к антибиотикам, иммунологические методы (выявление 
антигена Нр в кале (слюне, зубном налете, моче), в крови с помощью им-
муноферментного анализа; молекулярно-генетические (полимеразная цеп-
ная реакция — ПЦР), биоптатов слизистой оболочки желудка для выявле-
ния Hp и ПЦР для верификации штаммов Hp (генотипирование), в том чис-
ле молекулярно-генетических особенностей, определения степени их виру-
лентности и чувствительности к кларитромицину. Фекальный антигенный 
тест (ФАТ) по диагностической точности эквивалентный уреазному дыха-
тельному тесту с 13С-мочевиной (уровень доказательности А, 1а).

Но отрицательный результат исследования может учитываться только 
при условии отсутствия лечения ингибиторами желудочной секреции менее 
чем за 2 недели, и антибактериальными препаратами в течение 1 месяца пе-
ред проведением теста. Исключением является метод определения антител 
в крови, что может быть критерием наличия инфекции на фоне приема ан-
тисекреторных препаратов. Именно поэтому, его не следует использовать 
для оценки эффективности эрадикации. В случае недавнего применения 
антибиотиков, антисекреторных препаратов, кровотечения, атрофии, рака 
желудка можно применять серологический метод с определением только 
IgG-антител (уровень доказательности В, 2b).

Оценка эффективности антихеликобактерной терапии проводится не ра-
нее чем через 4 недели после окончания лечения антибиотиками, препа-
ратами висмута и ингибиторами протонной помпы основными методами 
13С-мочевинным дыхательным тестом или моноклональным ФАТ (уровень 
доказательности А, 1а).



Пептическая язва желудка и двенадцатиперстной кишки          217

Изучение чувствительности Hp к антибиотикам следует применять: пе-
ред назначением стандартной тройной терапии в регионах с высокой кла-
ри тромицин-резистентностью, перед назначением терапии 2 линии во всех 
регионах, в случае неудачи терапии 2 линии (уровень доказательности D, 5).

Êîììåíòàðèé. Ïðè íåîñëîæíåííîé äóîäåíàëüíîé ÿçâå ïîñëå êóðñà ýðàäèêàöè-
îííîé òåðàïèè ïðîäîëæåíèå àíòèñåêðåòîðíîé òåðàïèè ñ ïîìîùüþ ÈÏÏ íå òðåáóåò-
ñÿ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè À, 1à). Ïðè ÿçâåííîì êðîâîòå÷åíèè ýðàäèêàöèîííóþ 
òåðàïèþ ðåêîìåíäóåòñÿ íà÷èíàòü ñðàçó ïîñëå âîññòàíîâëåíèÿ ïåðîðàëüíîãî ïèòà-
íèÿ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè À, 1b);

4) интрагастральной рН-метрии для оценки кислотообразующей функ-
ции (экспресс-метод) и многочасовом или суточном мониторировании рН 
для индивидуального подбора определенного препарата или дозы на под-
держание оптимального уровня рН (3,0 в течение 16–18 час. в сутки; при эра-
дикационной терапии — не менее 5,0);

5) морфологическом исследовании биоптатов с помощью прицельной 
гастроскопической биопсии с целью выявления язвенноподобной формы 
рака желудка, сопутствующего хронического гастрита, метаплазии желудоч-
ного или кишечного эпителия, Нр.

Ïåðôîðàöèÿ ÿçâû
Базируется на:
1) клинических симптомах: внезапный «кинжальный» боль в животе, на-

пряжение передней брюшной стенки и положительные симптомы раздра-
жения брюшины при поверхностной пальпации, положительный симптом 
Жобера (тимпанит над участком печени);

2) общем анализе крови: лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы вле-
во, увеличение количества палочкоядерных лейкоцитов, токсическая зер-
нистость нейтрофилов, ускорение СОЭ;

3) обзорной рентгеноскопии или рентгенографии брюшной полости: на-
личие газа в виде серпа справа под диафрагмой;

4) УЗИ: воспалительный инфильтрат в брюшной полости.
Алгоритм курации пациента: общий анализ крови; общий анализ мочи 

(протеинурия); уровень билирубина и АЛТ, мочевины, β- и γ-глобулинов (по-
вышение); пальцевое исследование прямой кишки; ЭКГ (снижение ампли-
туды зубца Т в грудных и стандартных отведениях, смещение интервала SТ 
ниже изолинии, экстрасистолическая аритмия); обзорная рентгенография 
или рентгеноскопия брюшной полости; УЗИ (воспалительный инфильтрат); 
срочная консультация хирурга.

Ïåíåòðàöèÿ ÿçâû
Базируется на:
1) клинических проявлениях: увеличение интенсивности и продолжитель-

ности боли, исчезновение связи с употреблением пищи и суточным ритмом; 
появление иррадиации боли и других диспепсических симптомов в зависи-
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мости от того, в какой орган пенетрирует язва; выраженная локальная болез-
ненность при поверхностной пальпации; субфебрильная температура тела;

2) ФГДС: глубокий кратер язвы;
3) рентгеноскопии желудка: значительная глубина язвы, ограничена по-

движность той зоны, в которой расположена язва;
4) общем анализе крови: нейтрофильный лейкоцитоз и ускорение СОЭ;
5) УЗИ органов брюшной полости: изменение акустической картины ор-

гана, в который пенетрировала язва;
6) лапароскопии: определение припаянности органа, в который пенетри-

ровала язва, к желудку или ДПК.
Алгоритм курации пациента: общий анализ крови, мочи, кала; уровень 

билирубина, аминотрансфераз, диастазы (a-амилазы), общего белка и бел-
ковых фракций, мочевины, глюкозы (повышение); пальцевое исследование 
прямой кишки; УЗИ; ФГДС; рентгеноскопия желудка (при противопоказаниях 
к ФГДС); срочная консультация хирурга; лапароскопия.

Пилородуоденальный стеноз
Признаки стеноза привратника и двенадцатиперстной кишки

Ïðèçíàê Êîìïåíñèðîâàííûé Ñóáêîìïåíñèðîâàííûé Äåêîìïåíñèðîâàííûé

Îùóùåíèå 

â ýïèãàñòðàëü-

íîé îáëàñòè 

Ïåðåïîëíåíèå 

ïîñëå åäû 

Ðàñïèðàíèå ïîñëå 

óïîòðåáëåíèÿ íåáîëüøîãî 

êîëè÷åñòâà åäû 

Ðàñïèðàíèå ïîñòîÿííîå 

Îòðûæêà Êèñëûì Òóõëûì, ïåðèîäè÷åñêàÿ Òóõëûì, ïîñòîÿííàÿ 

Ðâîòà Ïèùåé, ïðèíîñèò 

îáëåã÷åíèå 

Îáèëüíîé ïèùåé, êîòîðóþ 

ïàöèåíò åë íàêàíóíå 

Íå ïðèíîñèò îáëåã÷åíèÿ 

Ïîõóäåíèå Íåò Ìàëî âûðàæåííîå Ïðîãðåññèðóåò 

Ïàëüïàöèÿ Áåç îñîáåííîñòåé Øóì ïëåñêà ÷åðåç 

íåñêîëüêî ÷àñîâ ïîñëå 

åäû, íàòîùàê; ñìåùåíèå 

íèæíåé ãðàíèöû æåëóäêà 

Øóì ïëåñêà, ïîñòîÿííûé 

ÔÃÄÑ Íàëè÷èå æåëóäî÷íîãî ñîäåðæèìîãî íàòîùàê ñ ïðèìåñüþ æåë÷è 

Ðåíòãåíîñêîïèÿ Óñèëåííàÿ 

ñåãìåíòèðóþùàÿ 

ïåðèñòàëüòèêà 

æåëóäêà 

Îñòàòîê êîíòðàñòíîãî 

âåùåñòâà â æåëóäêå 

6 è áîëåå ÷àñîâ 

Ðåçêîå ðàñøèðåíèå 

æåëóäêà; áîëüøîå 

êîëè÷åñòâî ñîäåðæèìîãî, 

ñíèæåíèå ïðîïóëüñèâíîé 

ñïîñîáíîñòè æåëóäêà 

Алгоритм курации пациента: общий анализ крови, мочи, кала; уровень 
общего белка и белковых фракций, билирубина, глюкозы, мочевины, креа-
тинина, железа, кальция, натрия, хлоридов калия; ЭКГ (изменения обуслов-
лены гипокальциемией и гипокалиемией); ФГДС; рентгеноскопия желудка; 
УЗИ органов брюшной полости; консультация хирурга.
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Примеры формулировки диагноза
1. Пептическая язва желудка, Нр-положительная, активная стадия. 
2. Пептическая язва двенадцатиперстной кишки, Нр-положительная, тяже-

лое течение (желудочно-кишечное кровотечение, 2002), стадия рубцевания. 
3. НПВС-ассоциированная язва желудка, Нр-отрицательная, активная 

стадия.
Стандарты леченияСтандарты лечения
Íåîñëîæíåííàÿ Ïß

С учетом этиологических факторов выделяются две основные стратегии 
лечения ПЯ: 

1) терапия ПЯ путем эрадикации Нр; 
2) терапия ПЯ путем снижения секреции желудка.

Схемы эрадикационной терапии Hр1

Терапия первой линии: (назначается в регионах с резистентностью к кла-
ритромицину до 15%, продолжительность лечения 7 дней, удлинение тера-
пии до 10–14 дней повышает эффективность эрадикационной схем в сред-
нем на 5% (степень доказательности А, 1а) — ИПП в стандартной дозе два 
раза в день + амоксициллин 1000 мг два раза в день + кларитромицин 500 мг 
два раза в день, или джозамицин 1000 мг два раза в день, или нифурател 
400 мг два раза в день. Назначение двойных доз ИПП (два раза в день) по-
зволяет дополнительно повысить эффективность эрадикации на 8% (уро-
вень доказательности А, 1b).

Классическая квадротерапия (назначается в регионах с резистентностью 
к кларитромицину 15–20% или пациентам, которым не определялась чув-
ствительность к антибактериальным препаратам до лечения) — ИПП в стан-
дартной дозе два раза в день + амоксициллин 1000 мг два раза в день + 
кларитромицин 500 мг два раза в день, или джозамицин 1000 мг два раза 
в день, или нифурател 400 мг два раза в день + висмута трикалия цитрат 
240 мг два раза в день.

Или последовательная терапия — ИПП + амоксициллин первые 5 дней, 
ИПП + кларитромицин + тинидазол или метронидазол следующие 5 дней. 

Или схемы, не содержащие препараты висмута — ИПП + амоксициллин + 
кларитромицин + метранидазол в течении 10 дней (уровень доказательно-
сти А, 1а).

Терапия второй линии: квадротерапия — 1) ИПП в стандартной дозе два 
раза в день + амоксициллин 1000 мг два раза в день + висмута трикалия цит-
рат 240 мг два раза в день + метронидазол 500 мг три раза в день + тетраци-
клин 500 мг 4 раза в день продолжительностью 10–14 дней; 2) ИПП в стан-
дартной дозе два раза в день + амоксициллин 1000 мг два раза в день + ни-

1 Рекомендовано Маастрихтским консенсусом IV, 2010 г.



220          ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ

фурател 400 мг два раза в день + фуразолидон 100 мг 4 раза в день + висму-
та трикалия цитрат 240 мг два раза в день продолжительностью 10–4 дней; 
3) ИПП в стандартной дозе два раза в день + амоксициллин 1000 мг два 
раза в день + рифаксимин 400 мг два раза в день + висмута трикалия цитрат 
240 мг два раза в день продолжительностью 14 дней.

Добавить: или тройная терапия с левофлоксацином в течение 10 дней 
(уровень доказательности А, 1а).

В случае неудачи второй линии дальнейшее лечение следует осущест-
влять только после определения чувствительности при любой возможности 
ее проведения (уровень доказательности А, 1с). После неудачи квадротера-
пии следует назначать тройную терапию с левофлоксацином (уровень дока-
зательности D, 5).

Пациентам пожилого возраста, в ситуациях, когда полноценная антихе-
ликобактерная терапия невозможна, назначаются ИПП в стандартной дозе 
два раза в день + амоксициллин 1000 мг два раза в день + висмута трикалия 
дицитрат 240 мг два раза в день в течение 10–14 дней, или только висмута 
трикалия дицитрат 240 мг два раза в день 28 дней. 

Также можно рекомендовать комбинированные лекарственные сред-
ства: пилорид, гастростад, пилобакт, пилобакта нео, орнистат.

Протокол фармакотерапии ПЯ
1. Язва желудка и ДПК рубцуется во всех случаях, если в течение суток 

удается поддержать уровень внутрижелудочного рН > 3 около 18 час. + не 
менее 5,0 для эффективной эрадикации Нр.

2. Отсутствуют принципиальные различия в подходах к лечению язв же-
лудка и ДПК.

3. Продолжительность курса фармакотерапии язв желудка — 6–8 не-
дель, ДПК — 4–6 недель.

4. Антисекреторные препараты являются средством базисной терапии 
активной стадии ПЯ.

5. Эрадикационная терапия нужна для каждого больного ПЯ независимо 
от стадии заболевания, с осложненным течением, длительно принимающий 
НПВП, если у него обнаружен Нр.

6. Обязательно контролируют эффективность этой терапии через 4–6 не-
дель после ее окончания при наличии клинических проявлений с помощью 
13С-мочевинного дыхательного теста. 

7. При сохранении Нр показан повторный курс с применением терапии 
второй линии.

8. При неэффективности антихеликобактерной терапии необходима под-
держивающая терапия антисекреторными препаратами.

9. Поддерживающая терапия назначается больным с Нр-отрицательной 
язвой (15–20% с локализацией в желудке и 5% с дуоденальными язвами), с на-
личием в анамнезе перфоративных язв, НПВС-ассоциированных гастропатий.
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Êðîâîòå÷åíèå èç ÿçâû
Базируется на: 
1) наличии 3 основных клинических симптомов: признаков острой крово-

потери, кровавой рвоты и дегтеобразный стул;
2) ургентной ФГДС: наличии в кратере язвы кровоточащего сосуда;
3) уровне гематокрита ниже 35 (степень постгеморрагической анемии не 

является показателем количества потерянной крови);
4) положительной реакции Грегерсена. 

Определение степени кровопотери по шоковому индексу 
Альговера (отношение частоты пульса к уровню САД)

Ïîêàçàòåëè 

øîêîâîãî èíäåêñà

Îáúåì öèðêóëèðóþùåé êðîâè
Ñòàäèÿ ãåìîððàãè÷åñêîãî øîêà

% ìë

0,8 è ìåíåå 10 400–500

0,9–1,2 20 800–1000 I — êîìïåíñèðîâàííûé, îáðàòèìûé

1,3–1,4 30 1200–1500 II — äåêîìïåíñèðîâàííûé, îáðàòèìûé

1,5 è áîëüøå 40 1600–2000 III — äåêîìïåíñèðîâàííûé, íåîáðàòèìûé

0,6–0,5 íîðìàëüíûé

Клинико-лабораторные признаки кровопотери 
различной степени тяжести

Ïîêàçàòåëè
Ñòåïåíü êðîâîïîòåðè

ëåãêàÿ ñðåäíÿÿ òÿæåëàÿ êðàéíå òÿæåëàÿ

Äåôèöèò ÎÖÊ, % îò äîëæíîãî 10–20 21–30 31–40 41–70

Ïóëüñ, óä./ìèí. < 90 90–110 110–120 > 120

ÀÄ, ìì ðò. ñò. > 120 120–80 80–70 < 70

ÖÂÄ, ìì âîä. ñò. 120–80 80–60 < 60 0

Øîêîâûé èíäåêñ (Ï/ÀÄ) 0,54–0,78 0,78–1,38 1,38–1,5 < 1,5

Ýðèòðîöèòû, × 1012 5,0–3,5 3,5–2,5 2,5–2,0 < 2,0

Ãåìîãëîáèí, ã/ë 120–100 100–80 80–60 < 60

Ãåìàòîêðèò, % 38–44 32–38 22–32 < 22

Äèóðåç, ìë/ãîä. 50–60 40–50 30–40 < 30

Организация лечебно-диагностической помощи. Начиная с приемно-
го отделения выполняются неотложные диагностические мероприятия, па-
раллельно с интенсивной терапией. Больные с имеющимися признаками 
кровотечения, которая продолжается, нестабильными показателями цент-
ральной гемодинамики сопровождаются анестезиологом в операционную. 
Больные с отчетливыми признаками анемии, но без видимых внешних при-
знаков кровотечения, которое продолжается в полость ЖКТ, сопровождают-
ся в отделение интенсивной терапии. Больные с установленным фактом пе-
ренесенного кровотечения в полость ЖКТ, но с умеренными проявлениями 
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постгеморрагической анемии госпитализируются в хирургическое отделе-
ние для проведения консервативной терапии и определения дальнейшей 
лечебной тактики.

ЛечениеЛечение
1) фиброгастроскопическая диатермо- или лазерная коагуляция. Ле чеб-

ная эндоскопия применяется с целью временной или окончательной оста-
новки кровотечения;

2) холод на область живота; 
3) голод в течение 1–2 суток; затем диета 1;
4) в/в (в начале струйное, а затем капельное) введение свежезаморожен-

ной плазмы 1: 1 (IІ степень кровопотери) и 3: 1 (IIІ степень кровопотери); кро-
везаменителей: реополиглюкин, реоглюман, реомакродекс, реосорбилакт, 
рефортан (суточная доза до 25 мл/кг веса больного);

5) непрерывно в/в капельно соматостатин (стиламин) из расчета 250 мкг/
час., суточная доза 6 мг/сут., продолжать в течение 48–72 час. после оста-
новки кровотечения; или в/в капельно квамател 40–80 мг два раза в сутки; 

6) капельное введение в прямую кишку изотонического раствора натрия 
хлорида, 5% раствора глюкозы;

7) у пациентов старше 60 лет с тяжелыми сопутствующими заболевани-
ями при нестабильном гомеостазе, когда риск хирургического вмешатель-
ства конкурирует с риском рецидива кровотечения, предпочтение отдает-
ся эндоскопическим методам достижения устойчивого гемостаза, интенсив-
ная консервативная терапия может проводиться 8–10 суток в условиях огра-
ниченного двигательного режима.

Алгоритм расчета инфузионно-трансфузионной терапии
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äî 2,5 ë
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²² 21–30 1,5–2,0 1000–1500 200 äî 3 ë 10 10 5–10 – 5–10 – –

²²² 31–40 2,0–2,5 1500–2000 180 äî 4 ë 7 10 10–15 200 ìë 15–20 – –
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Если кровотечение продолжается или рецидивирует в течение 24 часов, 
необходимо решать вопрос о хирургическом вмешательстве.

Фармакотерапия пептической язвы
Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Èíãèáèòîðû ïðîòîííîé ïîìïû

Ðàáåïðàçîë Òàáë. ïî 14 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 20 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã, ñóòî÷íàÿ — 40 ìã 

Ýçîìåïðàçîë Òàáë. ïî 14 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 20 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã, ñóòî÷íàÿ — 40 ìã

Ïàíòîïðàçîë Òàáë. ïî 10, 14, 20, 30 øò. â óïàêîâêå, 1 òàáë. ñîäåðæèò 20, 40 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã, ñóòî÷íàÿ — 40 ìã 

Ëàíñîïðàçîë Êàïñóëû ïî 10, 20 øò. â óïàêîâêå. 1 êàïñ. ñîäåðæèò 30 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà — 30 ìã, ñóòî÷íàÿ — 60 ìã

Îìåïðàçîë Êàïñóëû ïî 15, 30, 100 øò. â óïàêîâêå 1 êàïñóëà ñîäåðæèò 10, 20 àáî 40 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã, ñóòî÷íàÿ — 40 ìã. 

Ëèîôèëèçîâàííîå ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíôóçèé âî ôëàêîíàõ. 

1 ôëàêîí ñîäåðæèò 426 ìã îìåïðàçîëà íàòðèÿ, êîòîðûé ðàçâîäÿò 

â 100 ìë 0,9% ð-ðà íàòðèÿ õëîðèäà èëè 5% ð-ðà äåêñòðîçû è ââîäÿò â/â 

êàïåëüíî 30 ìèí. 1 ðàç â ñóòêè 

Áëîêàòîðè Í
2
-ãèñòàìèíîâûõ ðåöåïòîðîâ

Ôàìîòèäèí Òàáë. ïîêðûòûå îáîëî÷êîé ïî 14, 28, 30 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 

10, 20, 40 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 10, 20 ìã, ñóòî÷íàÿ — 20, 40 ìã. 

Ëèîôèëèçîâàííîå ñóõîå âåùåñòâî äëÿ èíôóçèé âî ôëàêîíàõ â êîìïëåêòå 

ñ ð-ðîì 5 ìë â àìïóëàõ ïî 5 øò. â óïàêîâêå. 1 ôëàêîí ñîäåðæèò 20 ìã ôà ìî-

òèäèíà. Ðàçîâàÿ äîçà 20 ìã â/â ñòðóéíî èëè êàïåëüíî, ñóòî÷íàÿ — 40 ìã 

Àíòèáàêòåðèàëüíûå ïðåïàðàòû

Êëàðèòðîìèöèí Òàáë. ïî 5, 7, 10, 12, 14, 28 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 250, 500 ìã 

êëàðèòðîìèöèíà. Ðàçîâàÿ äîçà — 500 ìã, ñóòî÷íàÿ — 1000 ìã

Ñóõîå âåùåñòâî äëÿ ïðèãîòîâëåíèÿ ñóñïåíçèè äëÿ ïðèéîìà âíóòðü 1,5 ã 

âî ôëàêîíå îáúåìîì 60 ìë è 2,5 ã âî ôëàêîíå îáúåìîì 100 ìë. Ãîòîâàÿ 

ñóñïåíçèÿ ñîäåðæèò â 1 ìë 25 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 10 ìë, ñóòî÷íàÿ — 20 ìë

Àìîêñèöèëëèí Òàáë., êàïñóëû ïî 12, 16, 20, 100, 500 øò. â óïàêîâêå. 

1 êàïñ. ñîäåðæèò 125, 250, 375, 500, 750, 1000 ìã àìîêñèöèëëèíà. 

Ðàçîâàÿ äîçà 1,0 ã, ñóòî÷íàÿ — 2,0 ã 

Òåòðàöèêëèí Òàáë., êàïñóëû ïî 20 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. (êàïñ.) ñîäåðæèò 250 ìã 

òåòðàöèêëèíà ãèäðîõëîðèäà. Ðàçîâàÿ äîçà 500 ìã, ñóòî÷íàÿ — 2 ã

Íèòðîèìèäàçîëû

Òèíèäàçîë Òàáë. ïî 4, 100 øò. â óïàêîâêå. Â 1 òàáë. ñîäåðæèòñÿ 500 ìã. Ðàçîâàÿ 

äîçà 500, ñóòî÷íàÿ — 1000–1500 ìã

Ìåòðîíèäàçîë Òàáë. ïî 10, 20, 30 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 250, 500 ìã 

ìåòðîíèäàçîëà. Ðàçîâàÿ äîçà — 250 ìã, ñóòî÷íàÿ — 1500–2000 ìã. 

Ñóñïåíçèÿ äëÿ ïðèéîìà âíóòðü 100 ìë âî ôëàêîíàõ. 

5 ìë ñîäåðæèò 125 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 20, ñóòî÷íàÿ — 60 ìë. 

5 ìë ñóñïåíçèè ñîäåðæàò 200 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 12,5 ìë, ñóòî÷íàÿ — 7,5 ìë
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Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Ñðåäñòâà, áàêòåðèöèäíî äåéñòâóþùèå íà Íð

Êîëîèäíûé 

ñóáöèòðàò âèñìóòà 

Òàáë. â óïàêîâêå 10, 20, 40, 50,100, 112, 120 øò. 1 òàáë. ñîäåðæèò 120 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 120, ñóòî÷íàÿ — 480 ìã

Èíãèáèòîðû ïðîòîííîé ïîìïû ñ áàêòåðèöèäíûì äåéñòâèåì íà Íð

Îðíèñòàò Òàáë. ïî 6 øò. â áëèñòåðíîé ïëàñòèíêå, â óïàêîâêå 7 áëèñòåðíûõ 

ïëàñòèíîê. Æîëòàÿ òàáë. ñîäåðæèò 20 ìã ðàáåïðàçîëà, áåëàÿ — 

500 ìã îðíèäàçîëà, ðîçîâàÿ — 500 ìã êëàðèòðîìèöèíà. Ðàçîâàÿ äîçà 

ïî 1 òàáë. êîæäîãî öâåòà, ñóòî÷íàÿ — 2 òàáë. êîæäîãî öâåòà 

Ïèëîáàêò Òàáë. è êàïñ. ïî 6 øò. â áëèñòåðíîé ïëàñòèíêå, â óïàêîâêå 7 áëèñòåðíûõ 

ïëàñòèíîê. Áëèñòåð ñîäåðæèò 2 òàáë. êëàðèòðîìèöèíà ïî 250 ìã, 2 òàáë. 

òèíèäàçîëà ïî 500 ìã, 2 êàïñ. îìåïðàçîëà ïî 20 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà — 

ïî 2 òàáë. è 1 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 4 òàáë. è 1 êàïñ. 

Ïèëîáàêò íåî Òàáë. è êàïñ. ïî 6 øò. â áëèñòåðíîé ïëàñòèíêå, â óïàêîâêå 7 áëèñòåðíûõ 

ïëàñòèíîê. Áëèñòåð ñîäåðæèò 2 òàáë. êëàðèòðîìèöèíà ïî 500 ìã, 

2 òàáë. àìîêñèöèëëèíà ïî 1000 ìã, 2 êàïñ. îìåïðàçîëà ïî 20 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà — ïî 2 òàáë. è 1 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 4 òàáë. è 1 êàïñ. 

ÃÀÑÒÐÎÝÇÎÔÀÃÅÀËÜÍÀß 
ÐÅÔËÞÊÑÍÀß ÁÎËÅÇÍÜ

ОпределениеОпределение
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь — это состояние, которое 

развивается, когда рефлюкс желудочного содержимого вызывает симпто-
мы, вызывающие обеспокоенность и/или осложнения1. 

Êîììåíòàðèé. Ñèìïòîìàìè, âûçûâàþùèå îáåñïîêîåííîñòü, ñ÷èòàþò òàêèå, 
êîòîðûå íåáëàãîïðèÿòíî âëèÿþò íà ñàìî÷óâñòâèå ÷åëîâåêà.

Классификация согласно МКБ-10: Классификация согласно МКБ-10: 
К 21 — гастроэзофагеальный рефлюкс; 
К 21.0 — гастроэзофагеальный рефлюкс с эзофагитом; 
К 21.9 — гастроэзофагеальный рефлюкс без эзофагита.

ДиагностикаДиагностика
Клинические критерии

1) Эзофагеальные симптомы: изжога, регургитация (срыгивание кислым), 
отрыжка, ощущение кома в горле, руминация (выраженное срыгивания с по-
вторным пережевыванием и заглатыванием пищи), гиперсаливация;

2) тревожные симптомы: дисфагия, желудочно-кишечное кровотечение, 
частая тошнота, потеря массы тела, анемия, удушье, боль за грудиной;

1 Монреаль, 2006.
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3) экстраэзофагеальные симптомы: ротоглотки (персистирующий кашель, 
зубная боль, оталгия, ощущение кома в горле); бронхолегочные (трахе ит, 
хронический бронхит, бронхоэктазы, аспирационная пневмония, абс цесс 
легких, пароксизмальное ночное апноэ, приступы пароксизмальной кашля 
и БА); псевдокардиальные (загрудинная некоронарогенная боль, усилива-
ющаяся в горизонтальном положении и наклоне туловища вперед); карди-
альные (загрудинная боль, связанная с заболеванием сердца, проявляется 
развитием рефлекторной стенокардии при рефлюксе содержимого желуд-
ка в пищевод), другие (халитоз — неприятный запах изо рта, проявления га-
стропареза, икота, боль в спине, имитирующая заболевания позвоночника, 
гипохромная анемия).

Диагностические критерии1

1) Терапевтический тест одним из ИПП в стандартной дозе в течение 5–10 
суток;

2) эндоскопическое исследование пищевода для выявления и оценки 
изменений в дистальном отделе пищевода (рефлюкс-эзофагит); при подо-
зрении на метаплазию пищевода и злокачественное поражение — биопсия 
и морфологическое исследование;

3) суточный рефлюкс-мониторинг пищевода:
а) суточный рН-мониторинг (позволяет выявить патологический кислый 

рефлюкс — рН < 4), 
б) комбинированный многоканальный импеданс-рН-мониторинг наря-

ду с кислым, чтобы выявить слабокислые, щелочные и газовые рефлюксы;
4) манометрия пищевода для оценки его моторики, дифференциальной 

диагностики с его первичными (ахалазия) и вторичными (склеродермия) по-
ражениями;

5) по показаниям — рентгенологическое исследование верхних отделов 
ЖКТ для диагностики и дифференциальной диагностики пептических язв 
и/или пептической стриктуры пищевода;

6) в случае экстраезофагальных симптомов и показаний к хирургическо-
му лечению — консультации узких специалистов.

Диагноз ГЭРБ может быть установлен по характерным клиническим 
симп томам (изжога, регургитация) или на основании методов, демонстри-
рующих рефлюкс содержимого желудка (рН-метрия, импедансметрия) или 
повреждающее действие рефлюкса (эндоскопия, гистологическое исследо-
вание, электронная микроскопия) на фоне типичных и атипичных симпто-
мов и осложнений. Симптомы рефлюкса, которые не беспокоят больного, 
не классифицируют как ГЭРБ. Асимптомным пациентам, у которых выявле-
ны скрытые осложнения, диагностируют ГЭРБ.

1 Москва, 2010 г.
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Êîììåíòàðèè: 
1. Åñëè ãèñòîëîãè÷åñêèì èññëåäîâàíèåì áèîïòàòà âûÿâëåí öèëèíäðè÷åñêèé 

ýïèòåëèé — ýòî ïèùåâîä Áàððåòà; ïðè ýòîì íåîáõîäèìî óêàçàòè íà íàëè÷èå èëè îò-
ñóòñòâèå ìåòàïëàçèè ïî êèøå÷íîìó òèïó. 

2. Ðèñê àäåíîêàðöèíîìû ïèùåâîäà óâåëè÷èâàåòñÿ ñ ïîâûøåíèåì ÷àñòîòû è ïðî-
äîëæèòåëüíîñòè èçæîãè. Äëèííûé ñåãìåíò ïèùåâîäà Áàððåòà ñ ìåòàïëàçèåé ïî 
êèøå÷íîìó òèïó ÿâëÿåòñÿ âàæíûì ôàêòîðîì ýòîãî ðèñêà. 

Классификация проявлений ГЭРБ Классификация проявлений ГЭРБ 
по международному научно обоснованному согласованию по международному научно обоснованному согласованию 

(Монреаль, 2010)(Монреаль, 2010)
1. Эзофагеальные синдромы.
1.1. Симптомокомплексы (без структурных повреждений пищевода): ти-

пичный рефлюксной синдром; рефлюксная боль в грудной клетке.
1.2. Синдромы с повреждением пищевода: рефлюкс-эзофагит, стрикту-

ры пищевода, пищевод Баррета, аденокарцинома.
2. Экстраэзофагеальные синдром.
2.1. Синдромы, связь которых с ГЭРБ установлена: рефлюксной природы 

кашель, ларингит, БА, эрозии зубной эмали.
2.2. Синдромы, связь которых с ГЭРБ возможна: фарингит, синусит, идио-

патический фиброз легких, рецидивирующий средний отит.
Êîììåíòàðèé. Ðåôëþêñíàÿ áîëü â êàòåãîðèè ýçîôàãåàëüíûõ ñèíäðîìîâ ñòîèò 

îòäåëüíî, ïîñêîëüêó ó íåêîòîðûõ ïàöèåíòîâ òèïè÷íûé ðåôëþêñíîé ñèíäðîì ìîæåò 
îòñóòñòâîâàòü, èëè áîëè ìîãóò ïðåâàëèðîâàòü íàä ñèìïòîìàìè ðåôëþêñà.

Классификация ГЭРБ по Savary-Miller
Ñòåïåíü 

òÿæåñòè
Ñîñòîÿíèå ñëèçèñòîé îáîëî÷êè ïèùåâîäà

0 Ìàêðîñêîïè÷åñêèå èçìåíåíèÿ ïèùåâîäà îòñóòñâóþò, âûÿâëÿþòñÿ òîëüêî 

ãèñòîëîãè÷åñêèå ïðèçíàêè (ãèïåðïëàçèÿ áàçàëüíîé çîíû, óäëèíåíèå ñîñî÷êîâ, 

ðàñøèðåíèå âåíóë, ëèìôîöèòàðíàÿ èíôèëüòðàöèÿ ýïèòåëèÿ) 

æåëóäî÷íî-ïèùåâîäíîãî ðåôëþêñà. 

I Åäèíè÷íûå ýðîçèè, îõâàòûâàþùèå 10% ïîâåðõíîñòè ñëèçèñòîé îáîëî÷êè 

äèñòàëüíîãî îòäåëà ïèùåâîäà. 

II Ñëèâíûå ýðîçèè, îõâàòûâàþùèå äî 50% ïîâåðõíîñòè ñëèçèñòîé îáîëî÷êè 

äèñòàëüíîãî îòäåëà ïèùåâîäà. 

III Öèðêóëÿðíî ðàñïîëîæåííûå ñëèâíûå ýðîçèè ïðàêòè÷åñêè íà âñåé ïîâåðõíîñòè 

ñëèçèñòîé îáîëî÷êè äèñòàëüíîãî îòäåëà ïèùåâîäà, ïåïòè÷åñêèå ÿçâû 

IV Õðîíè÷åñêàÿ ÿçâà è ñòðèêòóðû ïèùåâîäà, ðàçâèòèå öèëèíäðè÷åñêîé ìåòàïëàçìè 

ñëèçèñòîé îáîëî÷êè ïèùåâîäà (ïèùåâîä Áàððåòà).

Примеры формулировки диагноза
1. ГЭРБ с эзофагеальным синдромом. Типичный рефлюксной синдром.
2. ГЭРБ с эзофагеальным синдромом. Рефлюкс-эзофагит.
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3. ГЭРБ с екстрафагеальним синдромом. Бронхиальная астма рефлюкс-
ной природы.

ЛечениеЛечение
Основные принципы консервативного лечения

1. Изменение образа жизни: избегать употребления пищи, которая мо-
жет вызвать рефлюкс (кофе, алкоголь, шоколад, жирная пища); избегать упо-
требления продуктов, которые могут вызвать изжогу (газированные напит-
ки, кислые продукты (например. цитрусовые) или пряности; поведение, что 
может уменьшить поражения пищевода кислотой (снижение массы тела, от-
каз от курения, алкоголя, сон в кровати с приподнятым на 20 см головным 
концом, избежание приемов пищи меньше чем за 2–3 ч перед сном).

2. Медикаментозное лечение1:
— ИПП — омепразол 20 мг, лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, рабе-

празол 20 мг, или эзомепразол 20 мг, 1–2 раза в день за 30–40 мин. до еды; 
длительность основного курса лечения 6–8 нед. У пациентов пожилого воз-
раста с эрозивным рефлюкс-эзофагитом, а также при наличии экстраезофа-
гальных синдромов продолжительность курса лечения увеличивается до 
12 недель;

— антациды и альгинаты — для быстрого устранения изжоги; 
— по показаниям (непереносимость, недостаточная эффективность, 

рефрактерность к ИПП) возможно применение антагонистов Н2-рецепторов 
гистамина.

Êîììåíòàðèé. Ñîãëàñíî Ìààñòðèõòñêîãî êîíñåíñóñà IV (2010) Í. pylori ñòàòóñ íå 
âëèÿåò íà òÿæåñòü è ðåöèäèâèðîâàíèå ñèìïòîìîâ ÃÝÐÁ è íà ýôôåêòèâíîñòü ëå÷åíèÿ. 
Ýðàäèêàöèÿ èíôåêöèè íå îáîñòðÿåò ëå÷åíèÿ è íå óõóäøàåò ýôôåêòèâíîñòü 
ëå÷åíèÿ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè À, 1à). Èìååò ìåñòî íåãàòèâíàÿ àññîöèàöèÿ ìåæ-
äó ðàñïðîñòðàíåííîñòüþ èíôåêöèè Í. pylori, ïèùåâîäîì Áàððåòòà è àäåíîêàðöèíî-
ìîé ïèùåâîäà (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè Â, 2à).

Варианты ведения больных после устойчивого устранения симпто-
мов и рефлюкс-эзофагита: при рецидивирующем рефлюкс-эзофагите и пи-
щеводе Барретта — непрерывная поддерживающая терапия ИПП стандарт-
ными дозами 1–2 раза в сутки; при часто рецидивирующей ГЭРБ без повреж-
дений пищевода, ГЭРБ с рефлюкс-эзофагитом, ГЭРБ у пациентов пожилого 
возраста — непрерывная поддерживающая терапия ИПП в минимальной, 
но эффективной дозировке; при классическом рефлюксном синдроме — те-
рапия антисекреторными препаратами «по необходимости» под контролем 
симптомов.

3. Оперативное лечение (лапароскопическая фундопликация) прово-
дится в случаях непереносимости антрефлюксной терапии, недостаточного 
эффекта терапии, негативного воздействия на качество жизни в результате 
зависимости от приема медикаментов или их побочные эффекты, большо-

1 Москва, 2010.
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го объема рефлюксата, осложненной ГЭРБ (кровотечения, стриктуры, пище-
вод Барретта, рак пищевода), повторных аспирационных пневмоний, лично-
го желания пациента.

Êîììåíòàðèè:
1. Òåðàïåâòè÷åñêèé òåñò ñ ÈÏÏ, èëè ìåòîä «òåñò è ëå÷åíèå» («test and treat») — ñòðà-

òåãèÿ, êîòîðàÿ ïîçâîëÿåò óìåíüøèòü ïîòðåáíîñòü â ýíäîñêîïèè. Ýòó ñòðàòåãèþ ìîæ-
íî ïðåäëàãàòü ïàöèåíòàì ìîëîäîãî è ñðåäíåãî âîçðàñòà, íå èìåþùèõ ñèìïòîìîâ òðå-
âîãè.

2. Âîçìîæíûìè ðèñêàìè äëèòåëüíîãî ïðèìåíåíèÿ ÈÏÏ ÿâëÿþòñÿ: ÷ðåçìåðíûé 
áàêòåðèàëüíûé ðîñò â æåëóäêå è òîíêîì êèøå÷íèêå ó íåêîòîðûõ ïàöèåíòîâ, êîòî-
ðûé íóæäàåòñÿ â êîððåêöèè.

3. Ïðèìåíåíèå ÈÏÏ (èëè áëîêàòîðîâ Í2-ðåöåïòîðîâ ãèñòàìèíà) â äîçàõ, ïðå âû-
øàþùèõ ñòàíäàðòíûå, íåýôôåêòèâíî.

4. Íà ñåãîäíÿ óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè îòíîñèòåëüíî ïðîêèíåòèêîâ ïðè ÃÝÐÁ — 
D, ò. å. äîêàçàíà èõ íåýôôåêòèâíîñòü.

5. Ëå÷åíèå ïàöèåíòîâ, ó êîòîðûõ ñîõðàíèëàñü èçæîãà ïðè òåðàïèè ñòàíäàðòíû-
ìè äîçàìè ÈÏÏ äâà ðàçà â ñóòêè äîëæíî áûòü îöåíåíî êàê íåýôôåêòèâíîå, äàëüíåé-
øåå ïîâûøåíèå äîçû ñ÷èòàåòñÿ íåöåëåñîîáðàçíûì, ïàöèåíòà íóæíî äîîáñëåäîâàòü.

6. Òå÷åíèå ÃÝÐÁ íåïðåðûâíî ðåöèäèâèðóþùèé è ó áîëüøèíñòâà áîëüíûõ ïðè îò-
ìåíå àíòèñåêðåòîðíîé òåðàïèè ñèìïòîìû è/èëè ðåôëþêñ-ýçîôàãèò áûñòðî âîçâðà-
ùàþòñÿ.

Основные показания к�хирургическому лечению
1. Наличие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. 
2. Протяженность НПС менее 3 см с преимущественно грудным его рас-

положением. 
3. Гипо-, акинетический тип нарушения моторики пищевода. 
4. Наличие экстраезофагеальных симптомов заболевания. 
5. Лапароскопическая фундапликация в случаях непереносимости, не-

достаточного эффекта, побочных эффектов антирефлюксной терапии; ухуд-
шение качества жизнив результате зависимости от приема медикаментов; 
большого объема рефлюксата; осложненной ГЭРБ (кровотечения, стрикту-
ры, пищевод Баррета, рак пищевода); повторных аспирационных пневмо-
ний; личного желания пациента.

6. Терапевтический тест с ИПП, или метод «тест и лечение» («test and 
treat»), который позволяет уменьшить потребность в эндоскопии. Эту стра-
тегию можно предлагать пациентам молодого и среднего возраста, не име-
ющих симптомов тревоги. 

7. Возможные риски длительного применения ИПП: чрезмерный бакте-
риальный рост в желудке и тонком кишечнике (требует коррекции); диарея, 
ассоциированная с Clostridium difficille при антихеликобактерной терапии. 

8. ИПП (или блокаторы Н2-рецепторов гистамина) в дозах, превышающих 
стандартные, неэффективны.

9. Доказана неэффективность прокинетиков в случае ГЭРБ — степень до-
казательности D. 
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10. Если у пациентов есть изжога после терапии стандартными дозами 
ИПП два раза в сутки, дальнейшее повышение дозы считается нецелесоо-
бразным, пациента нужно дообследовать. 

11. ГЭРБ непрерывно рецидивирует, поэтому у большинства больных по-
сле антисекреторной терапии симптомы и/или рефлюкс-эзофагит быстро 
возвращаются.

ÔÓÍÊÖIÎÍÀËÜÍÀß ÄÈÑÏÅÏÑÈß
ОпределениеОпределение

Функциональная диспепсия (ФД) — это наличие одного или более дис-
пепсических симптомов, которые происходят с гастродуоденальной зоны 
(ощущение тяжести после еды, раннего насыщения; эпигастральная боль; 
жжение в эпигастрии) при отсутствии любых органических (по результатам 
ФГДС), системных или метаболических изменений, позволяющих объяснить 
симптомы1. 

КлассификацияКлассификация2

1. Постпрандиальный дистресс-синдром.
2. Эпигастральный болевой синдром.

ДиагностикаДиагностика
Диагноз ФД может быть установлен в случае сочетания следующих обя-

зательных условий:
1) постоянные или рецидивирующие симптомы диспепсии более 12 не-

дель в течение года;
2) клинико-инструментальное обследование (с обязательной ФГДС) не 

выявляет органических заболеваний с симптомокомплексом, который при-
сущ ФД;

3) нет признаков синдрома раздраженной толстой кишки (СРТК), то есть 
симптомы диспепсии не исчезают после дефекации и не связаны с измене-
нием частоты и характера стула.

Диагностические критерии3

1. Функциональная диспепсия: не менее 3 мес. из последних 6 мес. нали-
чие хотя бы одного из приведенных симптомов: чувство тяжести после еды, 
раннего насыщения, эпигастральная боль, жжение в эпигастрии, а также от-
сутствие органических заболеваний (ФГДС), которые позволили бы объяс-
нить имеющиеся симптомы.

2. Эпигастральный болевой синдром: не менее 3 мес. из последних 6 мес. 
наличие интермиттирующей боли или жжения, умеренной выраженности, 
1 Римские критерии, 2006 г. 
2 Римские критерии, 2006 г. 
3 Римские критерии, 2006 г. 
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которые локализуются в эпигастральной области и беспокоят менее 1 раз 
в неделю, не генерализованные или локализуются в других отделах живо-
та или грудной клетки, не облегчаются после дефекации или флатуленция, 
не соответствуют критериям диагностики расстройств желчного пузыря или 
сфинктера Одди.

3. Постпрандиальный дистресс-синдром: не менее 3 мес. из последних 
6 мес. наличие хотя бы одного из приведенных симптомов несколько раз 
в неделю: ощущение тяжести после еды, раннее насыщение, что препят-
ствует закончить еду.

Диагностические критерии

Ìåòîä îáñëåäîâàíèÿ
Ýïèãàñòðàëüíûé 

áîëåâîé ñèíäðîì

Ïîñòïðàíäèàëüíûé 

äèñòðåññ-ñèíäðîì

Êëèíèêî-

àíàìíåñòè÷åñêèå 

äàííûå 

Íî÷íàÿ, ãîëîäíàÿ, ïåðèîäè÷åñêàÿ 

áîëü ñ ëîêàëèçàöèåé â ýïè ãàñò ðàëü-

íîé îáëàñòè, êîòîðàÿ èñ÷åçàåò ïîñ ëå 

ïðèåìà ïèùè èëè àíòàöèäíûõ ïðå ïà-

ðà òîâ. Çíà÷èòåëüíàÿ ïðîäîëæèòåëü-

íîñòü æàëîá è èõ âûðåæåííîñòü. 

Æàëîáû íà ðàíåíå íàñûùåíèå; 

îùóùåíèå ïåðåïîëíåíèÿ â ýïè-

ãàñòðàëüíîé îáëàñòè, äèñ êîì-

ôîð òà, òîøíîòû ïîñëå åäû. 

ÔÃÄÑ Îòñóòñòâèå èçìåíåíèé, ïîäòâåðæäåííîå ìîðôîëîãè÷åñêèì 

èññëåäîâàíèåì ÑÎÆ. 

Ïèëîðè÷åñêèé 

õåëèêîáàêòåðèîç 

Ó 60–70% îáñëåäîâàííûõ ïðè ïî-

ìîùè ýíäîñêîïè÷åñêîãî óðåàçíîãî 

òåñòà è ìîðôîëîãè÷åñêîãî ìåòîäà 

ÑÎÆ èíôèöèðîâàíà Íð. 

×àñòîòà âûÿâëåíèÿ Íð íå ïðå-

âûøàåò 30–40% áîëüíûõ. 

24-÷àñ. ìîíèòîðèíã 

âíóòðèïèùåâîäíîãî ðÍ

Íîðìà

ÓÇÄ Â 75% íàáëþäåíèé âûÿâëÿþòñÿ ðàçíîîáðàçíûå íàðóøåííèÿ ãàñòðî-

äóîäåíàëüíîé ìîòîðèêè: 

— ðàññòðîéñòâî àêêîìîäàöèè æóëóäêà (äî 40%); 

— íàðóøåíèå ðèòìà ïåðèñòàëüòèêè æåëóäêà (÷ùå áðàäèãàñòðèÿ); 

— îñëàáëåíèå ïîñòïðàíäèàëüíîé ìîòîðèêè àíòðàëüíîãî îòäåëà æå-

ëóäêà, ãàñòðîïàðåç; 

— íàðóøåíèå àíòðîäóîäåíàëüíîé êîîðäèíàöèè (äî 50%); 

— íàðóøåíèå ìîòîðèêè ÄÏÊ, äóîäåíî-ãàñòðàëüíûé ðåôëþêñ. 

Âíóòðèæóëóäî÷íàÿ 

ðÍ-ìåòðèÿ 

Íîðìà èëè óìåðåííàÿ 

ãèïåðàöèäíîñòü. 

Íîðìà

О неспецифическом варианте ФД говорят, когда симптомы полностью не 
соответствуют ни эпигастральному болевому синдрому, ни постпрандиаль-
ному дистресс-синдрому.

Примеры формулировки диагноза
1. Функциональная диспепсия: постпрандиальный дистресс-синдром.
2. Функциональная диспепсия: эпигастральная болевой синдром.
3. Функциональная диспепсия: неспецифический (смешанный) вариант.
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ЛечениеЛечение
Прежде всего — это мероприятия по нормализации образа жизни; из-

мельченное, частое питание (5–6 раз в сутки) с пониженным содержанием 
жира; отказ от курения, алкоголя, чрезмерного употребления кофе; психоте-
рапевтическая коррекция: образование больных, снятия напряжения с по-
мощью «позитивного диагноза», «реальной цели лечения».

Среди антисекреторных препаратов преимущество имеет пантопразол, 
который назначают однократно в дозе 20 мг в сутки. Эрадикация Нр по схе-
мам, утвержденным в Маастрихте (IV), является эффективной в 20–25% па-
циентов с эпигастральной болевым синдромом ФД (см. «Пептическая язва»). 
Среди прокинетиков препаратом выбора является домперидон по 5–20 мг 
3–4 раза в сутки в течение 3–4 недель с последующим переходом к тера-
пии «по требованию». С антацидных лекарств препаратом выбора является 
магний-алюминиевые смеси, не всасываются, по 15 мл 4 раза в сутки в тече-
ние 3–4 недель. 

ÔÓÍÊÖÈÎÍÀËÜÍÛÅ ÐÀÑÑÒÐÎÉÑÒÂÀ 
ÁÈËÈÀÐÍÎÉ ÑÈÑÒÅÌÛ

ОпределениеОпределение
Функциональные расстройства билиарной системы — комплекс кли-

нических симптомов, развивающихся в результате моторно-тонической дис-
функции желчного пузыря, желчно-выводящих путей и сфинктеров без при-
знаков органического происхождения. 

Согласно последней международной классификации1 вместо термина 
«дисфункциональные расстройства билиарного тракта» принят термин «функ-
циональные нарушения желчного пузыря и сфинктера Одди» (для послед-
них, независимо от этиологии, — по билиарным и панкреатическим типам). 
В МКБ-10 под рубрикой К 82.8 выделены только «дискинезия желчного пу-
зыря и пузырного протока» и под рубрикой К 83.4 «спазм сфинктера Одди».

Дисфункция желчного пузыря — это нарушение сократительной функ-
ции желчного пузыря, которое проявляется болью билиарного типа: гипер-
кинетическим и гипокинетической. 

Дисфункция СО — это нарушение двигательной активности сфинктера 
и выделение желчи и/или панкреатического сока. Значительные проявле-
ния этой дисфункции — дискинезия и стеноз. Она характеризуется частич-
ным нарушением проходимости протока на уровне сфинктера; чаще имеет 
функциональный характер: нарушение двигательной активности сфинкте-
ра, нарушение тонуса сфинктера холедоха и/или панкреатического протока. 
В зависимости от характера оттока и болевого синдрома выделяют билиар-
ную (I–IIІ типов) и панкреатическую дисфункции СО.

1 Римские критерии III, 2006 г. 
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КлассификацияКлассификация
1. По локализации: 
А. Функциональные нарушения желчного пузыря. 
Б. Функциональные нарушения СО билиарного типа. 
В. Функциональные нарушения СО панкреатического типа.
2. По этиологии: 
А. Первичные. 
Б. Вторичные (гормональные расстройства: лечение соматостатином, 

в случае синдрома предменструального напряжения, беременности, сис-
тем ных заболеваний, СД, гепатита, ЦП, еюностомии, воспаления и камней 
в ЖП).

3. По функциональному состоянию: 
А. Гиперфункция. 
Б. Гипофункция.

ДиагностикаДиагностика
Диагностические критерии функциональных нарушений желчного пу-

зыря и СО. Общие функциональные нарушения со стороны желчно-вы во-
дящих путей — это приступы боли в правом подреберье и/или эпигастрии 
в сочетании со всеми перечисленными симптомами: а) основными (боль 
длится не менее 30 мин., повторяется с разными интервалами не ежеднев-
но, нарастает и приобретает характер устойчивого, достаточно интенсивно-
го, что мешает пациенту и заставляет его обратиться за помощью; дефека-
ция, антациды или изменение положения тела не облегчают боли; исключе-
ния других патологических процессов, которые могли бы объяснить появле-
ние симптомов) и б) дополнительными (боль сочетается с тошнотой и рво-
той, иррадиирует в спину и/или правую подлопаточную область, из-за чего 
пациент просыпается среди ночи).

Нарушения ЖП.
Критерии дисфункциональных нарушений ЖП и СО; наличие ЖП; нор-

мальные показатели печеночных трансаминаз, прямого билирубина и ами-
лазы/липазы.

Нарушения СО по билиарному типу.
1) 1 типа — приступ боли «билиарного» типа вместе с 3 признакам:
— увеличение АСТ и/или щелочной фосфатазы (ЩФ) в 2 и более раза 

в 2-кратном исследовании;
— замедленное выведение контрастного вещества при эндоскопичес-

кой ретроградной холецистопанкреатографии (ЭРХПГ) (более 45 мин.); 
— расширение общего желчного протока более 12 мм по данным УЗИ 

или более 10 мм по данным холангиографии;
2) 2 типа — приступ «билиарной» боли вместе с выше перечисленными 

1 или 2 признакам;
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3) 3 типа — наблюдается только приступ «билиарной» боли;
4) панкреатический тип: 
— классический панкреатит с эпигастральной болью, часто иррадиирует 

в спину и сопровождается повышением амилазы или липазы сыворотки крови;
— боль без повышения амилазы или липазы сыворотки крови. 
Нарушения СО по панкретическому типу.
Вариант 1 — типичный для панкреатита болевой синдром с такими при-

знаками: активность сывороточной амилазы и/или липазы превышает верх-
нюю границу нормы в 1,5–2 раза; расширен панкреатический проток в го-
ловке ПЖ более чем на 6 мм, в теле — более чем на 5 мм; время опорожне-
ния протока ПЖ более 9 мин., когда больной лежит на спине;

Вариант 2 — приступ боли «панкреатического» типа наряду с перечис-
ленными выше одним или двумя признакам;

Вариант 3 — только приступ «панкреатической» боли. 
Дисфункции СО панкреатического типа присущи критерии дисфункции 

желчного пузыря и СО; повышенный уровень амилазы/липазы.

Алгоритм ведения пациентов с�дисфункцией ЖП
При выявлении признаков органического поражения с анамнеза, осмот-

ра, исследования печеночных, панкреатических ферментов, УЗИ, эндоско-
пии — дополнительное обследование и лечения; при отсутствии указанных 
изменений — холецистография ЖП с холецистокинином (ФВ желчного пузы-
ря < 40% — холецистэктомия, > 40% — просмотр данных).

Алгоритм ведения пациентов с�дисфункцией СО
Неинвазивные методы — УЗИ со стимуляцией жирной пищей, холецисто-

кинином или секретином. Диаметр желчного протока измеряют с интерва-
лом в 15 мин. в течение 1 час. Расширение желчного протока после стиму-
ляции на 2 мм и более указывает на нарушение эвакуации желчи, преходя-
щее расширение панкреатического протока после секретина — на наруше-
ние выведения панкреатического сока.

При выявлении признаков органического поражения с анамнеза, осмот-
ра, исследования печеночных, панкреатических ферментов, УЗИ, эндоско-
пии, магнитно-резонансной холангиопанкреатографии — дополнительное 
обследование и лечение; при наличии признаков билиарного типа I — эн-
доскопическая сфинктеротомия, типа II — ЭРХПГ с манометрия СО с после-
дующей эндоскопической сфинктеротомией, типа III — фармакологические 
тес ты (при отрицательном результате — ЭРХПГ с манометрия СО с последу-
ющей эндоскопической сфинктеротомией).

Примеры формулировки диагноза
1. Дисфункция сфинктера Одди билиарного типа.
2. Дисфункция сфинктера Одди панкреатического типа.
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3. Дисфункция сфинктера Одди билиарного типа. Желчекаменная бо-
лезнь.

4. Дисфункция сфинктера Одди смешанного типа. Желчекаменная бо-
лезнь. Холецистэктомия (2003).

5. Дисфункция желчного пузыря.

ЛечениеЛечение
Общими принципами диеты является режим питания с частыми прие-

мами небольшого количества пищи (5–6 раз в день), что способствует нор-
мализации давления в ДПК, регулирует сокращения ЖМ и проточной систе-
мы. При гиперкинетическом типе дисфункции желчного пузыря следует рез-
ко ограничить продукты, стимулирующие его сокращения: животные жиры, 
растительные масла, наваристые мясные, рыбные, грибные бульоны. При 
гипотонии ЖП больные хорошо переносят бульоны, сметану, растительные 
масла, яйца. Профилактика возникновения запоров важно для нормализа-
ции внутрибрюшного давления и нормального пассажа желчи в ДПК.

Применение лекарств, влияющих на тонус гладкой мускулатуры, в тече-
ние 2–4 недель: миотропные спазмолитики, антихолинергические веще-
ства, нитраты, блокаторы кальциевых каналов, интестинальные гормоны 
(холецистокинин, глюкагон).

Назначение препаратов, усиливающих моторику желчного пузыря, в те-
чение 2 недель (холеретики, холекинетики).

При дисфункции СО II и IIІ типов применяются блокаторы М-хо ли но ре-
цеп торов, блокаторы кальциевых каналов, нитраты пролонгированного 
действия, синтетический аналог холецистокинина (гимекромон), антисекре-
торные, а в некоторых случаях психотропные препараты.

Эндоскопическая папиллосфинктеротомия (ЭПСТ) — современный стан-
дарт лечения дискинезии I и IІ типов с высоким базальным давлением 
в сфинктере (эффективность терапевтического вмешательства более 90%). 
Для IІ типа с нормальным давлением в сфинктере ЭПСТ назначают только 
при отсутствии эффекта от консервативной терапии, а ее эффективность со-
ставляет 7–55%. Частое осложнение ЭПСТ — панкреатит (до 5% случаев). Для 
профилактики этого рекомендуют нитроглицерин и временно устанавлива-
ют стент. При дисфункции панкреатического типа выполняется ЭПСТ сфинк-
тера поджелудочной железы. Балонное расширение и стентирование не по-
зволяет достичь длительного положительного эффекта. Химическая папил-
лосфинктеротомия (инъекция ботулотоксина в дуоденальный сосочек) дает 
временный эффект. Раздельная инъекция в билиарную или панкреатичес-
кую порцию сфинктера имеет одновременно диагностическую и лечебное 
действие. 
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Истинные холеретики
Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Ïðåïàðàòû, ñîäåðæàùèå æåë÷íûå êèñëîòû

Õîëîãîí Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 0,2 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 0,2–0,4 ã, 

ñóòî÷íàÿ — 0,6–0,8 ã ïîñëå åäû â òå÷åíèå 2–4 íåäåëü. 

Äåõîëèí Àìï. ïî 5 ìë 5% àáî 20% ð-ðà. Ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà â/â 5–10 ìë. 

Ðåêîìåíäóåòñÿ 1–3 ââåäåíèÿ ÷åðåç 2–3 äíÿ. 

Õîëèâåð Òàáë. â îáîëî÷êå âî ôëàêîíàõ ïî 100 øò. 1 òàáë. ñîäåðæèò: ýêñòðàêò æåë÷è 

ìåäèöèíñêîé — 25 ìã, ïîðîøîê êóðêóìû âûñîêîé — 50 ìã, ýêñòðàêò àðòèøîêà 

ïîñåâíîãî — 25 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 òàáë., ñóòî÷íàÿ — 6–8 òàáë. äî èëè 

âî âðåìÿ åäû â òå÷åíèå 2 ìåñ. 

Àëëîõîë Òàáë. â îáîëî÷êå âî ôëàêîíàõ ïî 50 øò., â êîíòóðíîé óïàêîâêå ïî 10 òà 50 ìë. 

1 òàáë. ñîäåðæèò: ñóõóþ æåë÷ü æèâîòíûõ — 0,08 ã; ñóõîé ýêñòðàêò ÷åñíîêà — 

0,04 ã; ýêñòðàêò êðîïèâû — 0,005 ã; àêòèâèðîâàííûé óãîëü — 0,025 ã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 òàáë., ñóòî÷íàÿ — 6–8 òàáë. ïîñëå åäû â òå÷åíèå 2 ìåñ. 

Ôåñòàë Äðàæå â óïàêîâêå ïî 50 øò. 2 øò. ñîäåðæèò: ôåðìåíòû ÏÇ (ïî 10 ÅÄ ëèïàçû 

è àìèëàçû, 17 ÅÄ ïðîòåàç), 25 ìã êîìïîíåíòîâ æåë÷è è ãåìèöåëþëëîçó. 

Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 øò., ñóòî÷íàÿ — 3–6 øò. ïîñëå åäû â òå÷åíèå 3–4 íåäåëü. 

Õîëåíçèì Òàáë. ïî 0,3 ã â ñòåêëÿííûõ áàíêàõ ïî 50 øò. 1 òàáë. ñîäåðæèò æåë÷ü ñóõóþ 

0,1 ã, âûñóøåííóþ ÏÇ 0,1 ã, âèñóøåííóþ ñëèçèñòóþ òîíêèõ êèøîê æèâîòíûõ 

0,1 ã — ñîäåðæèò ôåðìåíòû, òðèïñèí è àìèëàçó è äåéñòâóåò æåë÷åãîííî. 

Ðàçîâàÿ äîçà 0,6 ã, ñóòî÷íàÿ — 1,8 ã ïîñëå åäû â òå÷åíèå 3–4 íåäåëü. 

Äèãåñòàë Äðàæå â óïàêîâêå ïî 30 øò. 1 äðàæå ñîäåðæèò: 200 ìã ïàíêðåàòèíà, 

50 ìã ãåìèöåëþëëîçè, 25 ìã ýêñòðàêòà æåë÷è. Ðàçîâàÿ äîçà 1 øò., 

ñóòî÷íàÿ — 3 øò. ï³ñëÿ ¿æ³ ïðîòÿãîì 4 òèæí³â. 

Ìåêñàçà Äðàæå â óïàêîâêå ïî 30 øò. 1 øò. ì³ñòèòü: 50 ìã áðîìåëèíà, 

150 ìã ïàíêðåàòèíó, 25 ìã äåã³äðîõîëºâî¿ êèñëîòè, îêñèõ³íîë³í. 

Ðàçîâà äîçà 1 øò., äîáîâà — 3 øò. ïîñëå åäû â òå÷åíèå 3–4 íåäåëü. 

Õîëåöèí Òàáë. ïî 0,15 ã ýòî ñîåäèíåíèå 8 ìîëåêóë íàòðèåâîé ñîëè äåçîêñèõîëåâîé 

êèñëîòû è 1 ìîëåêóëû íàòðèåâîé ñîëè âèñøèõ æèðíûõ êèñëîò. Ðàçîâàÿ äîçà 

1–2 òàáë., ñóòî÷íàÿ — 3–6 òàáë. ïåðåä åäîé â òå÷åíèå 2–3 íåäåëü. 

Ëèîáèë Òàáë. 0,2 ã â ñòåêëÿííûõ áàíêàõ ïî 50 òà 100 øò. 1 òàáë. ñîäåðæèò â 5 ðàç 

áîëüøå æåë÷íûõ êèñëîò, ÷åì àëëîõîë è õîëåíçèì. Ðàçîâàÿ äîçà 0,2 ã, 

ñóòî÷íàÿ — 0,2–0,6 ã â êîíöå ïðèåìà ïèùè 3–4 íåäåëè. 

Ñèíòåòè÷åñêèå õîëåðåòèêè

Íèêîäèí Òàáë. 0,5 ã â óïàêîâêå ïî 10 øò. (ïðîèçâîäíûå àìèäà íèêîòèíîâîé êèñëîòû 

è ôîðìàëüäåãèäó). Ðàçîâàÿ äîçà 0,5–1 ã, ñóòî÷íàÿ — 1,5–3 ã äî åäû 

â òå÷åíèå 2–3 íåäåëü. 

Îäåñòîí Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 200 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 200–400 ìã, ñóòî÷íàÿ — 600–1200 ìã. 

Öèêâàëîí Òàáë. ïî 0,1 ã â óïàêîâêå ïî 20 øò. (ïðîèçâîäíîå öèêëîãåêñàíîíà). 

Ðàçîâàÿ äîçà 0,2 ã, ñóòî÷íàÿ — 0,3–0,4 ã ïåðåä åäîé â òå÷åíèå 3–4 íåäåëü. 

Îêñàôåíàìèä Òàáë. ïî 0,25 ã â óïàêîâêå 50 øò. (ïðîèçâîäíîå ñàëèöèëîâîé êèñëîòû). 

Ðàçîâàÿ äîçà 0,25–0,5 ã, ñóòî÷íàÿ — 0,75–1,5 ã ïåðåä åäîé â òå÷åíèå 

1–2 íåäåëü. 
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Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Õîëîíåðòîí 

Õîëåñòèë

Â 1 äðàæå ñîäåðæèòñÿ 400 ìã ãèìåêðîìîíà. Ðàçîâàÿ äîçà 2 øò., ñóòî÷íàÿ — 

3 øò. äî åäû.

Ãàñòðîôåêò Òàáë. øèïó÷èå ðàññòâîðèìûå ïî 10, 20 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 2 ã 

áåòàèíà öèòðàòà. Ðàçîâàÿ äîçà 1 òàáë. â ð-ðå äî èëè ïîñëå åäû, ñóòî÷íàÿ — 

3 òàáë.

Ïðåïàðàòû ðàñòèòåëüíîãî ïðîèñõîæäåíèÿ

Ôëàìèí Òàáë. ïî 0,05 ã â óïàêîâêå 50 øò. (ñóõîé êîíöåíòðàò áåññìåðòíèêà ñîäåðæèò 

ñóììó ôëàâîíîèäîâ). Ðàçîâàÿ äîçà 0,05 ã, ñóòî÷íàÿ — 0,15 ã çà 30 ìèí. 

äî åäû. 

Õîëîñàñ Ôëàêîíû ïî 300 ã. Ñèðîï èç çãóùåííîãî âîäíîãî ýêñòðàêòà øèïîâíèêà èëè 

ñàõàðà. Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 ÷àéí. ëîæêè, ñóòî÷íàÿ — 4–6 ÷àéí. ëîæêè äî åäû. 

Õîëàãîë Ôëàêîíû ïî 10 ìë. Ñîäåðæàò âåùåñòâî êîðíÿ êóðêóìû (0,0225 ã), ýìîäèí 

ñ êðóøèíû (0,009 ã), ìàãíèÿ ñàëèöèëàò, ýôèðíîå ìàñëî, ñïèðò (0,8 ã), 

îëèâêîâîå ìàñëî (äî 10 ã). Ðàçîâàÿ äîçà 5 êàïåëü íà ñàõàðå, ñóòî÷íàÿ — 

15 êàïåëü ïåðåä åäîé. 

Õîëàôëóêñ Ïðåïàðàò ñîäåðæèò ýêñòðàêò îáåçâîæåíûõ ëèñòüåâ øïèíàòà, ïëîäîâ 

÷åðòîïîëîõà, òðàâû ÷èñòîòåëà, òðàâû òûñÿ÷åëåñòíèêà, êîðíÿ ñîëîäêè, 

êîðíåâèùà ðåâíÿ, êîðíÿ è òðàâû îäóâàí÷èêà, àëîý. Ðàçîâàÿ äîçà 1 ÷àéíàÿ 

ëîæêà ïîðîøêà, ðàñòâîðåííîãî â 100 ìë ãàðÿ÷åé âîäû, ñóòî÷íàÿ — 

2–3 ÷àéíûå ëîæêè äî åäû. 

Òàíàôëîí Î÷èùåííûé ñóõîé ýêñòðàêò èç ñîöâåòèé ïèæìû. Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 ñòîë. 

ëîæêè, ñóòî÷íàÿ — 3–6 ñòîë. ëîæêè çà 30 ìèí. äî åäû â òå÷åíèå 25 äíåé. 

Õîôèòîë Òàáë. ïî 60 òà 180 øò. â óïàêîâêå, ïîêðûòûå îáîëî÷êîé, àìï. äëÿ ³íúåêöèé 

ïî 5 àìï. â óïàêîâêå, ð-ð äëÿ ïðèéîìà âíóòð. âî ôëàêîíàõ ïî 120 ìë. 1 òàáë. 

ñîäåðæèò 200 ìã. Âûòÿæêà èç âîäíîãî ýêñòðàêòà ñîêà ñâåæèõ ëèñòüåâ àðòèøîêà. 

Ðàçîâàÿ äîçà 1 òàáë., 2,5 ìë äëÿ ïðèéîìà âíóòðü, 5–10 ìë â/ì àáî â/â, 

ñóòî÷íàÿ — 2–3 òàáë., 2,5–5 ìë äëÿ ïðèéîìà âíóòðü, 5–10 ìë â/ì èëè â/â. 

Ãåïàáåíå Êàïñ. â óïàêîâêå ïî 30 øò. Â 1 êàïñ. ñîäåðæèòüñÿ êñòðàêòà òðàâû äèìèíêè 

ëåêàðñòâåííîé — 275 ìã, â ò. ÷. ôóìàðèíà — 4,13 ìã, ýêñòðàêòà ïëîäîâ 

ðîçòîðîïøè ïÿòíèñòîé — 70–100 ìã, â ò. ÷. ñèëèìàðèíà — 50 ìã. Ðàçîâàÿ 

äîçà êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 3 êàïñ. 

Ãåïàôèë Êàïñóëû ïî 50 øò. â óïàêîâêå. 1 êàïñ. ñîäåðæèò ïîðîøîê ôèëàíòóñà ãîðüêîãî 

200 ìã, ýêñòðàêò êóðêóìû 20 ìã. Ðàçîâàÿ äîçà 2–3 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 6–9 êàïñ. 

Ãåðáèîí Ôëàêîíû ïî 30 ìë. 1 ìë (30 êàï.) âîäíî-ñïèðòîâîãî ýêñòðàêòà (1:3,7) ñîäåðæèò 

ëèñòüÿ ìÿòè ïåðå÷íîé — 0,1 ã, ýêñòðàêòà àðòèøîêà ñóõîãî — 0,025 ã, òðàâû 

ðåïåéíèêà — 0,1 ã, öâåòêîâ ðîìàøêè ëåêàðñòâåííîé — 0, 035 ã, ñåìÿí òìèíà 

îáûêíîâåííîãî — 0,035 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 10–15 êàï. â 1 ñò. ë. âîäû âî âðåìÿ 

èëè ïîñëå åäû, ñóòî÷íàÿ — 30–45 êàï. 

Ïîëèôèòîõîë Ïîðîøîê â áàíêàõ ïî 60 ã. Ñóììà ýêñòðàêòîâ èç öâåòêîâ áåññìåðòíèêà 

è ïèæìû, ëèñòüÿ ìÿòè è êðîïèâû, êîðíÿ ñîëîäêè è ïëîäîâ øèïîâíèêà. Ðàçîâàÿ 

äîçà 0,5 ÷àéí. ëîæêè íà ñòàêàí ãàðÿ÷åé âîäû, ñóòî÷íàÿ — 1–1,5 ÷àéí. ëîæêè 

çà 30 ìèí. äî åäû. 
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Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Êóðåïàð Àìï., ñîäåðæàò àðòèøîê â æèäêîé ôîðìå, ïàðàãâàéñüêèé ïî÷å÷íûé ÷àé, 

æèäêèé ýêñòðàêò ôèëàíòóñà. Ðàçîâàÿ äîçà 1 àìï. âíóòðü, ñóòî÷íàÿ — 2 àìï., 

ïðåäâàðèòåëüíî ðàñòâîðåííûå â ñòàêàíå âîäû èëè ñîêà, â òå÷åíèå 15–20 äíåé. 

Ôóìåòåððå Æåëàòèíîâûå êàïñóëû, ñîäåðæàò àëêàëîèäû, ôóìàðèí è äðóãèå àêòèâíûå 

âåùåñòâà ðóòêè. Ðàçîâàÿ äîçà 1 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 2 êàïñ. Â òå÷åíèå 

1–2 íåäåëü. 

Препараты, 
которые стимулируют желчеотделение

Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âèïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Õîëåêèíåòèêè

Êñèëèò Ïëèòêè ïî 100–200 ã, ñîäåðæàò õëîïêîâóþ øåëóõó. 

Ðàçîâàÿ äîçà 50–100 ìë 10% ð-ðà, ñóòî÷íàÿ — ïî 100–300 ìë çà 30 ìèí. 

äî åäû â òå÷åíèå 1–3 ìåñ. 

Ñîðáèò Ïëèòêè ïî 100–200 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 50–100 ìë 10% ð-ðà, ñóòî÷íàÿ — 

ïî 100–300 ìë çà 30 ìèí. äî åäû â òå÷åíèå 1–3 ìåñ. 

Ìàãíèÿ ñóëüôàò Ïîðîøîê è àìï. ïî 5, 10, 20 ìã èëè 25% ð-ðà â àìï. ïî 10 ìë. Ðàçîâàÿ 

(ñóòî÷íàÿ) äîçà 1 ñòîë. ëîæêè 20–25% ð-ðà íàòîùàê â òå÷åíèå 10 äíåé. 

Êàðëîâàðñüêàÿ 

ñîëü 
Ðàçîâàÿ äîçà 1 ÷àéíàÿ ëîæêà íà ñòàêàí âîäû çà 30 ìèí. äî åäû. 

Áåðáåðèí Òàáë. ïî 0,005 ã â óïàêîâêå 50 øò. Ïðåïàðàò ñîäåðæèò àëêàëîèä ëèñòüåâ 

áàðáàðèñà. Ðàçîâàÿ äîçà 0,005–0,01 ã, ñóòî÷íàÿ — 0,015–0,03 ã ïåðåä 

åäîé â òå÷åíèå 3–4 íåäåëü. 

Ñïèðòîâàÿ 

íàñòîéêà 

ëèñòüåâ 

áàðáàðèñà 

Ðàçîâàÿ äîçà 25–30 êàïåëü, 3 ðàçà â äåíü ïåðåä åäîé. 

Îòâàð ïèæìà Ïðèíèìàþò ïî 1 ñòîë. ëîæêå 3 ðàçà â äåíü ïåðåä åäîé â òå÷åíèå 

2–3 íåäåëü. Îòâàð ãîòîâèòñÿ èç ðàñ÷åòà 10 ã íà 200 ìë âîäû. 

Ìàñëî 

ïîäñîë íóõà, 

ìàñëèíû, 

îáëèïèõà 

Ïðèíèìàþò ïî 1 ñòîë. ëîæêå 3 ðàçà â äåíü ïåðåä åäîé. 

Ôåáèõîë 100 ìã â 1 êàïñ.; 1–2 êàïñ. 3 ðàçà â ñóòêè ïåðåä åäîé. 

Õîëåëèòèêè

Îëèìåòèí 1 êàïñ. Ñîäåðæèò ìàñëî àèðà 0,025 ã, ìàñëèíîâîå ìàñëî 0,9205 ã, ìàñëî 

ìÿòû ïåðå÷íîé 0,017 ã, òåðïåíòèíîâîå ìàñëî 0,341 ã, ñåðó î÷èùåííþó 

0,0034 ã. Ðàçîâàÿ äîçà 2 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 6 êàïñ. äî åäû â òå÷åíèå 1–2 ìåñ. 
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ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÉ ÁÅÑÊÀÌÅÍÍÛÉ 
ÕÎËÅÖÈÑÒÈÒ

ОпределениеОпределение
Хронический бескаменный холецистит (ХБХ) — это хроническое воспа-

лительное заболевание желчного пузыря, сочетающееся с функциональны-
ми нарушениями (дискинезией и дисхолией).

Классификация за МКХ-10Классификация за МКХ-10
К 80.1 — Хронический каменный холецистит.
К 81.1 — Хронический холецистит.

ДиагностикаДиагностика
Является сложной в связи с отсутствием типичных клинических прояв-

лений. Наиболее информативными являются холесцинтиграфия выброса, 
этапное хроматическое дуоденальное зондирование, ультрасонография.

Диагностические критерии:
— положительные пузырные симптомы при пальпации живота (Кера, 

Мерфи, Ортнера, Пекарского, френикус и др.);
— толщина стенки желчного пузыря > 4 мм при отсутствии сопутствую-

щей патологии печени, почек, сердечно-сосудистой системы;
— положительный сонографический симптом Мерфи;
— наличие тени от стенок желчного пузыря;
— наличие парависцеральной эхоотрицательной тени;
— увеличение концентрации сиаловых кислот в пузырной желчи (в нор-

ме 130 ± 12 ед.)
— наличие СРБ в пузырной желчи;
— увеличение содержания кристаллов холестерина в пузырной желчи; 

снижение ее плотности (в норме 1016 ± 1); изменения рН пузырной желчи 
в кислую сторону (в норме 7,3 + 0,1);

— результаты бактериологического исследования пузырной желчи.

Примеры формулировки диагноза
1. Хронический бескаменный холецистит, рецидивирующее течение, ста-

дия обострения.
2. Хронический бескаменный холецистит, болевая форма, стадия обост-

рения.
3. Хронический бескаменный холецистит, монотонное течение, стадия 

обострения.
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Стандарты леченияСтандарты лечения
Антибактериальная терапия в�период обострения

1. Назначается при наличии клинических и лабораторных данных, под-
тверждающих активность воспалительного процесса в ЖП.

2. Выбор антибактериального препарата определяется разновидностью 
возбудителя, выделенным в желчи, чувствительностью его к антибактери-
альному средству, результатом лечения предыдущих обострений, способ-
ностью антибактериального препарата проникать в желчь, степени элими-
нации препарата в печени и его гепатотоксичностью:

1) препараты, проникающие в желчь в очень высоких концентрациях: 
макролиды, природные и синтетические пенициллины, рифампицин, лин-
козамиды (названия препаратов, формы выпуска и дозировки см. раздел 
«Пневмония»);

2) препараты, проникающие в желчь в достаточно высоких концентраци-
ях: цефалоспорины I–IIІ поколений, фторхинолоны IІ поколения, производ-
ные нитрофурана и оксихинолина, препараты налидиксовой кислоты, хло-
рофиллипт; 

3) антибактериальные препараты целесообразно сочетать с желчегон-
ными, обладающие бактерицидным и противовоспалительным действием 
(циквалон, никодин);

4) антипаразитарная терапия. 
Дезинтоксикационная терапия применяется при выраженном обостре-

ния ХБХ с наличием симптомов интоксикации: щелочные минеральные 
воды («Боржоми»), внутривенное капельное введение неогемодеза, поли-
деза, 5% раствора глюкозы, изотонического раствора натрия хлорида.

Рациональное применение желчегонных средств
1. В период обострения целесообразно назначать препараты, обладаю-

щие холеретическим действием.
2. В период ремиссии гипотоническая дискинезия требует желчегонных 

средств холецистокинетического действия.
3. В период ремиссии гипертоническая дискинезия требует препаратов 

холеспазмолитического действия: холивер, оксафенамид, холензим, бес-
смертник, кукурузные рыльца, мята перечная, М-холинолитики, эуфиллин, 
нитроглицерин.

4. При наличии повышенной литогенности желчи необходимо приме-
нять препараты, способствующие росту коллоидной устойчивости желчи, 
увеличению содержания холатов, имеют холекинетическое действие: холи-
вер, аллохол, холензим, лиобил, никодин, володушка, холагол, олиметин, 
сорбит, берберин (см. раздел «Функциональные расстройства билиарной 
системы »).

Ликвидация болевого синдрома в период обострения.
1. При наличии гипертонических типов дискинезии желчного пузыря:
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1) блокаторы М-холинорецепторов назначаются внутримышечно, после 
ликвидации интенсивной боли — внутрь. С целью усиления эффекта обезбо-
ливания их можно назначать с миотропными спазмолитиками.

2) ненаркотические и наркотические анальгетики;
2. При наличии гипотонической дискинезии желчного пузыря.
1) ненаркотические анальгетики;
2) после ликвидации выраженного болевого синдрома — холеретики, 

холецистокинин-октапептид (интраназально по 50 или 100 мкг), дуоденаль-
ные тюбажи.

3. В присутствии гипотонии ЖП с гипертонусом сфинктера Одди назна-
чают миотропные спазмолитики с последующим применением холекинети-
ков.

4. При наличии любого типа дискинезии назначают прокинетики.
Физиотерапевтическое лечение проводится в фазе затухающего обост-

рения. При гипертонической дискинезии желчных путей и желчного пузыря 
применяют индуктотермию, электрическое поле УВЧ, микроволновую тера-
пию (СВЧ-терапию), аппликации парафина и озокерита, электрогрязевые ап-
пликации.

При гипотонической дискинезии желчных путей и желчного пузыря при-
меняют синусоидальные модулированные токи (СМТ), импульсный ток низ-
кой частоты, ультразвуковую терапию, электрофорез 5% раствора новокаи-
на, 10% раствора магния сульфата.

Санаторно-курортное лечение проводится в фазе ремиссии. Больные 
направляются на курорты Закарпатья, в Трускавец, Моршин.

ÆÅË×ÅÊÀÌÅÍÍÀß ÁÎËÅÇÍÜ
ОпределениеОпределение

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ, холелитиаз) — полиэтиологическое 
заболевание с формированием камней в ЖП (холецистолитиаз), билиарных 
протоках (холедохолитиаз).

Патогенетическая классификацияПатогенетическая классификация
Доклиническая стадия: нарушения метаболизма холестерина, желчных 

кислот (ЖК) и фосфолипидов (ФЛ).
Клиническая стадия:
1. Физико-химическая — нарушение коллоидной устойчивости желчи.
2. Стадия образования микролитов — агломерация частиц, появление 

кристаллов, дисмоторные нарушения.
3. Стадия образования макролитов — агломерация микролитов в макро-

литы, воспаление, дисмоторные нарушения.
4. Стадия осложнений — обтурация, дилатация протоков.



Желчекаменная болезнь          241

ДиагностикаДиагностика
Основаниями для диагностики доклинической стадии является повыше-

ние концентрации холестерина в печеночной желчи; повышение активности 
ГМГ-коэнзим-А-редуктазы (в норме ограничивает скорость синтеза холесте-
рина в печени); стойкая гипохолия (снижение стимулированного временно-
го дебита холевой кислоты в III, IV и V порциях дуоденального содержимого); 
уменьшение временного дебита ФЛ; образования мультиламелярных вези-
кул в желчи; снижение печеночной циркуляции ЖК.

Физико-химическая стадия ЖКХ диагностируется в случае увеличения 
уровня пронуклеационных факторов в пузырной желчи (муцинов гликопро-
теина, изоформ желчного гликопротеина ВСС-85 и ВОР-115 МСА, IдМ, ИдА); 
рост факторов, способствующих агрегации и слипанию желчных пузырьков 
(ИдА, гаптоглобин, альбумин, кислый α1-гликопротеин, концентрация крис-
таллического кальция); снижение активности лизосомальных протеаз слизи-
стой оболочки желчного пузыря; нарушение синтеза холецистокинина; уве-
личение концентрации аполипопротеина Е4; снижение активности антину-
клеарных факторов (аполипопротеин-I, аполипопротеина-II, гликопротеин 
120 кДА, аминопептидазы т. п.).

Диагностика стадии образования микролитов основывается на положе-
ниях, изложенных для предыдущей стадии, а также на снижении концен-
трации солей ЖК в пузырной желчи; повышении уровня литогенности жел-
чи (снижение концентрации холевой кислоты, билирубина, ФЛ, увеличении 
холестерина, уменьшении холато-холестеринового коэффициента, увели-
чении соотношения между холевой и дезоксихолевой кислотами, выявле-
нии желчного осадка при абдоминальном, эндоскопическом УЗИ и КТ, под-
твержденных результатами микроскопии пузырной желчи.

КлассификацияКлассификация1

І стадия — начальная или предкаменная: 
— густая неоднородная желчь;
— стадия формирования билиарного сладжа: с наличием микролитов; 

с наличием замазкоподобной желчи; сочетание замазкоподобной желчи 
и микролитов.

IІ стадия — формирования желчных камней: по локализации; по коли-
чест ву; по составу; по клиническому течению.

IIІ стадия — хронического калькулезного холецистита.
IV стадия — осложнений.
В клинике чаще всего применяется классификацию, которая предусмат-

ривает 3 стадии: I — физико-химическая, II — стадия латентного бессимп-
томного камненосительства, III — клиническая, осложненная.

Êîììåíòàðèé. I ñòàäèÿ ýòîé êëàññèôèêàöèè ÆÊÁ îáúåäèíÿåò äîêëèíè÷åñêóþ 
è I–II ñòàäèè ïàòîãåíåòè÷åñêîé êëàññèôèêàöèè. 

1 Утверждена III съездом гастроэнтерологов России, 2002.
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ДиагностикаДиагностика
Диагностика II и IIІ стадий ЖКХ (по клинической классификации) базиру-

ется на данных клинического обследования и дополнительных методов об-
следования. 

Патогномоничным симптомом неосложненной ЖКХ является приступ 
билиарной (желчной) колики, который может в 23–70% больных сопровож-
даться транзиторным повышением активности аланиновой и аспарагино-
вой аминотрансфераз, ЩФ, γ-глютамилтрансферазы, уровня билирубина 
в сыворотке крови.

УЗИ-критериям камней в ЖП является наличие плотных эхоструктуры, 
ультразвуковая тень позади камня, изменчивость положения камня. Ди аг-
нос тические границы УЗИ в распознавании ЖКХ: камни диаметром менее 
3 мм; определения количества и типа камней; выявления бочкообразных 
камней диаметром 3–4 мм; камни в сладже; камень пузырного протока.

Обзорная рентгенография позволяет обнаружить известковые структу-
ры в области желчного пузыря, которые содержат воздух; до 70% конкре-
ментов остаются нераспознанными.

Пероральная холецистография в диагностике ЖКБ сегодня применяет-
ся ограниченно, потому что в 2–10% не удается получить изображение желч-
ного пузыря, у 60% оно недостаточно выразительное, только в 10% одновре-
менно контрастируется общий желчный проток.

Внутривенная холецистохолангиография позволяет найти камни в ЖП 
с той же частотой, что и при пероральной холецистографии; камни в желч-
ных протоках обнаруживаются в 50–60% случаев, в случае выполнения по-
слойных снимков и стимуляции моторики желчного пузыря — в 70–80%. 

Оба метода холеграфии позволяют определить количество камней, их 
размер, возраст, положение, тип.

КТ позволяет найти известковые камни, которые не обнаруживаются 
рентгенологическим методом; найти воздушные щели во внутренней струк-
туре камня; оценить состояние стенки желчного пузыря (воспаление, абс-
цесс); выявить абсцесс в русле ЖП; найти свищи, которые проникают в го-
ловку ЖП и кишечник.

Гепатобилиарная сцинтиграфия: ЭРХПГ и компьютерная холецистогра-
фия (КХГ) относятся в диагностике ЖКБ к методам 3-й очереди. Их исполь-
зуют, если предыдущие исследования не дали хорошего изображения ЖП; 
если уровень билирубина в сыворотке превышает 50 мкмоль/л; у больных 
ЦП, после резекции желудка по Бильрот-II или оперативных вмешательств 
на кишечнике; для диагностики камней желчных протоков.

Примеры формулировки диагноза
1. Желчекаменная болезнь, стадия латентного бессимптомного камне-

носительства.
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2. Желчекаменная болезнь, клиническая стадия: калькулезный холе-
цистит.

3. Желчекаменная болезнь, клиническая стадия: водянка желчного пу-
зыря.

ЛечениеЛечение
На I и IІ стадиях ЖКБ лечебные мероприятия направлены на коррекцию 

биохимического состава желчи, улучшения ее реологических свойств. Этому 
способствуют соблюдение диеты¹ 5–5а, а в случае ожирения — уменьшение 
массы тела на фоне использования формулы жидкого питания или желудоч-
ного байпаса.

Рекомендуется употребление антиоксидантов (витамин Е, бета-каротин, 
витамин С), полиненасыщенных жирных кислот (эйконол), полиненасыщен-
ных ФЛ (эссенциале, липостабил), препаратов растворимой клетчатки (пеп-
тины, гуарем, полифепан), препаратов чеснока (алисат), минеральных вод 
(«Ессентуки» № 14, 17, «Смирновская», «Славянская», «Нарзан», «Нафтуся» 
№ 1), статинов (зокор, липобай, лескол). 

Лечение необходимо больным с камнями в ЖП при наличии у них клини-
ческих симптомов заболевания.

Показания
1. Билиарные колики в анамнезе. 
2. Угрожают или уже возникли осложнения: острый холецистит, хрониче-

ский холецистит, эмпиема желчного пузыря, водянка желчного пузыря, эм-
физематозный холецистит, флегмона стенки желчного пузыря, абсцесс про-
токи желчного пузыря, острая перфорация, синдром Мирици, кишечная не-
проходимость, обусловленная желчным камнем, билиарный панкреатит, 
высокий риск развития рака желчного пузыря.

Методы лечения
1. Пероральная литолитическая терапия.
Отбор больных: холестериновые камни без извествления диаметром 

< 15 мм, которые заполняют не более 50% объема желчного пузыря; сохра-
нена функциональная активность желчного пузыря; отсутствие частых би-
лиарных колик, признаков острого или хронического холецистита, диареи, 
выраженного ожирения; коэффициент ослабления при КТ менее 70 ед. за 
Хаунсфильдом; отсутствие диагностических критериев острого или хрони-
ческого гепатита, ЦП; комплаенс больного.

Тактика лечения:
— хенодезоксихолевая кислота (ХДХК) 15 мг/кг/сут., однократно вечером 

(у 30% больных возникает диарея и транзиторно повышается активность 
АСТ, АЛТ);

— урсодезоксихолевая кислота (УДХК) 10 мг/кг/сут. Однократно вечером 
(у 2% больных возникает диарея);
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— ХДХК 7–8 мг/кг/сутки + УДХК 7–8 мг/кг/сут. Однократно вечером (у 5% 
больных диарея, редко транзиторное повышение уровня сывороточных 
трансаминаз); 

— продолжительность лечения 18–24 дней.
Контроль во время лечения: 1 раз в 2 мес. определения АСТ, АЛТ, ЩФ; 

1 раз в 3 мес. УЗИ желчного пузыря; 1 раз в 4–6 мес. определение активно-
сти амилазы и липазы. 

Ежегодные рецидивы камнеобразования наблюдаются у 10% больных 
с ранее редкими камнями, частота рецидивов за 5 лет составляет 30–35%, 
а с ранее многочисленными камнями — 60–55%.

Профилактика рецидива: лечение после растворения камней еще в те-
чение 3 мес. с последующим контролем УЗИ каждые 6 мес., нормализация 
ИМТ, избегание длительных периодов голодания и отказ от эстрогенов, про-
гестагенов, фибратов.

2. Экстракорпоральная ударноволновая литотрипсия (ЭУВЛТ) с перо-
ральной литолитической терапией фрагментов камней. Показана при на-
личии клинических симптомов, обусловленных одиночным рентгеннега-
тивным камнем диаметром менее 2 см или 2–3 камнями диаметром не бо-
лее 1 см при сохранененной функциональной активности желчного пузыря. 
Нельзя использовать этот метод лечения при гастродуоденальных язвах, на-
рушении системы свертывания крови, на фоне антикоагулянтной терапии, 
при наличии на оси ударной волны ткани легкого, кисты или аневризмы. При 
условии правильного подбора больных фрагментируются до 95% камней, 
рецидивы составляют 10–15%. После ЕУВЛТ назначается медикаментозная 
терапия согласно ранее изложенной схеме продолжительностью 1–1,5 года, 
что позволяет добиться положительного результата в 80–90% наблюдений.

3. Контактный литолиз с использованием метилтерцбутилефира может 
быть проведен пациенту с любым количеством и величиной камней в ЖП, 
при отсутствии их извествления или пигментирования, локализации камня 
в пузырном протоке, ЦП, нарушении свертывания крови. Пункция желчно-
го пузыря бывает успешной в 98% случаев из 96% растворением камней, со-
держащихся в нем. Рецидивы камнеобразования составляют 50–60%.

4. Хирургическое лечение предусматривает открытую холецистэктомию 
(ХЕ), лапароскопическую ХЭ, холецистолитотомию, холецистотомию. 

Показаниями к открытой ХЕ является ЖКБ с желчными коликами, острый 
и хронический холецистит, эмпиема и водянка желчного пузыря, перфора-
ция, пенетрация, образование свищей, синдром Мирици и дифференциа-
ция с раком желчного пузыря. Кроме общих противопоказаний оператив-
ное лечение не показано в случае нарушений свертывания крови, болезней 
потребления.

Лапароскопическая ХЕ показана в случае ЖКБ с клиническими симптома-
ми, хронического холецистита с клиническими симптомами. Абсолютными 
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противопоказаниями являются декомпенсированные заболевания сер деч но-
со су дистой и дыхательной систем, нарушения свертывания крови, АГ, кишеч-
ная непроходимость, перитонит, острый холангит, острый панкреатит, син-
дром Мирици, холангиокарцинома, инфекции передней брюшной стенки.

Холецистолитотомия показана только в тех случаях, когда невозможно 
выполнить лапароскопическую или открытую ХЕ или когда больной не со-
глашается на операцию.

Холецистотомия показана только для быстрой декомпрессии желчного 
пузыря при остром холецистите.

ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÉ ÃÅÏÀÒÈÒ
Íåàëêîãîëüíàÿ æèðîâàÿ áîëåçíü ïå÷åíè 

è íåàëêîãîëüíûé ñòåàòîãåïàòèò1

ОпределениеОпределение
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) — самостоятельное 

заболевание печени, которое характеризуется гистологическими, соногра-
фическими и другими признаками ожирения печени. 

Êîììåíòàðèé. Â îáùåé ïîïóëÿöèè ÍÀÆÁÏ ðåãèñòðèðóåòñÿ â 20–40%, à ÍÀÑÃ — 
â 2–6% ñëó÷àåâ. Ñðåäè ëèö ñ îæèðåíèåì ÍÀÆÁÏ ðåãèñòðèðóåòñÿ â 95%, à ÍÀÑÃ — 
â 20% ñëó÷àåâ. ÍÀÑÃ îáóñëîâëèâàåò 50% êðèïòîãåííûõ öèððîçîâ ïå÷åíè. ÍÀÆÁÏ 
íå âêëþ÷àåò ñëó÷àè âòîðè÷íîãî ñòåàòîçà ïå÷åíè, îáóñëîâëåííûå ïîòðåáëåíèåì òîê-
ñè÷åñêèõ äîç àëêîãîëÿ, ãåïàòèòîì Ñ (3 ãåíîòèï HCV), èñïîëüçîâàíèåì ñòåàòîãåí-
íèõ ëåêàðñòâåííûõ ñðåäñòâ (àìèîäàðîí, ìåòîòðåêñàò, òàìîêñèôåí, êîðòèêîñòåðîè-
äû, âàëüïðîàò), ãîëîäàíèåì, ïàðåíòåðàëüíûì ïèòàíèåì, íàñëåäñòâåííûìè çàáîëå-
âà íèÿìè. 

Факторы рискаФакторы риска
Ожирение, сахарный диабет 2 типа, дислипидемия (преимущественно 

гипертриглицеридемия), метаболический синдром, поликистоз яичников, 
обструктивное апноэ сна, панкреато-дуоденальная резекция. 

КлассификацияКлассификация
1. НАЖБП. Характеризуется гистологическими признаками жировой дис-

трофии печени без признаков воспаления и фиброза. 
2. Неалкогольный стеатогепатит (НАСГ). Характеризуется гистологически-

ми признаками жировой дистрофии, некроза, воспаления и фиброза печени. 
3. Цирроз печени вследствие НАСГ. Характеризуется признаками жиро-

вой дистрофии, фиброза и структурной перестройки печени. 

1 Раздел излагается согласно рекомендациям Американской ассоциации по изучению печени. 
The Diagnosis and Management of Non-Alcoholic FaÍ y Liver Disease: PracÀ ce Guideline by the 
Ame rican AssociaÀ on for the Study of Liver Diseases, American College of Gastroenterology, and 
the American Gastroenterological AssociaÀ on / N. Chalasani, Z. Younossi, JE Lavine et al. // Hepa-
tology. — 2012. — 55 (6). — P. 2005–2023. 
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ДиагностикаДиагностика
1. Анамнез: обязательное исключение употребления этанола в токсичес-

ких дозах (более 20 г для женщин и 30 г для мужчин), идентификация фак-
торов риска. 

2. Клинические проявления. Малосимптомные, часто дискомфорт в жи-
воте, тяжесть в правом подреберье, астенический синдром, возможна гепа-
томегалия, реже — спленомегалия, желтуха не характерна. 

3. Лабораторные и инструментальные признаки. Возможно повышение 
активности АЛТ, АСТ, щелочной фосфатазы, гамаглутамилтранспептида-
зы, уровня ферритина и триглицеридов в сыворотке крови. Сонография: по-
вышенная эхогенность печени по сравнению с корой почки (гепатореналь-
ный индекс ≥ 1,5), ухудшение визуализации воротной и печеночных вен, глу-
боких слоев печени, диафрагмы. Компьютерная томография: уменьшение 
рентгенологической плотности печени на 3–5 HU (в норме 50–75 HU), умень-
шение плотности печени по сравнению с плотностью селезенки и сосудов. 

4. Прогнозирование НАСГ у лиц с признаками стеатоза печени. Индекс 
HAIR (гипертензия, повышение АЛТ, инсулинорезистентность) ≥ 2 пунктов, 
NASH clinical scoring system (гипертензия, сахарный диабет, повышение АЛТ, 
АСТ, ночное апноэ, белая раса) ≥ 3 пунктов прогнозируют наличие НАСГ. 
Индекс BAAT (ИМТ > 28, возраст > 50 лет, двукратное повышение АЛТ, повы-
шение триглицеридов) ≤ 1 пункта исключает НАСГ. 

5. Морфологическое исследование биоптатов печени выявляет сочета-
ние жировой дистрофии гепатоцитов, стеатонекроза, воспаления и фиброза. 
Биопсия не является обязательным методом диагностики НАСГ, но должна 
быть проведена, если другими методами диагноз установить невозможно, 
если есть высокая вероятность фиброза по данным неинвазивных тестов или 
планируется лапаротомия по другим причинам. 

Образцы формулировки диагноза
1. Неалкогольная жировая болезнь печени. Ожирение IIІ степени али-

мен тарно-конституционального генеза. 
2. Неалкогольный стеатогепатит. Стеатоз 3 степени, минимальная актив-

ность воспаления и портальный фиброз по данным биопсии (2013). 

ЛечениеЛечение
1. Уменьшение массы тела: сбалансированная гипокалорийная диета 

(1200 ккал в день) и физическая активность (более 1 ч. в день). Цель — сни-
жение массы тела на 10% в течение года. Резкое похудение и дефицит белка 
ухудшает течение болезни. 

2. Исключение алкоголя. 
3. Пиоглитазон 30 мг в день внутрь в течение 12 месяцев у пациентов 

с гистологически подтвержденным НАСГ, независимо от наличия сахарно-
го диабета 2 типа. 
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4. Витамин Е (альфа-токоферол) 800 МЕ в день внутрь в течение 12–24 ме-
сяцев у пациентов с гистологически подтвержденным НАСГ, не имеющих са-
харного диабета 2 типа. 

5. Эффективность применения урсодезоксихолевой кислоты, адеметио-
нина и омега-3 жирных кислот для лечения НАСГ пока не подтверждена. 

6. Статины (аторвастатин, симвастатин) могут быть назначены у пациен-
тов с сопутствующей дислипидемией.

ÖÈÐÐÎÇ ÏÅ×ÅÍÈ1

ОпределениеОпределение
Цирроз печени (ЦП) — прогрессирующее заболевание печени, которое 

характеризуется фиброзом, перестройкой архитектоники органа с образо-
ванием ложных долек и сосудистых анастомозов, значительным уменьше-
нием количества функционирующих гепатоцитов и развитием печеночной 
недостаточности. 

Êîììåíòàðèé. ÖÏ — ôèíàë ëþáîãî õðîíè÷åñêîãî äèôôóçíîãî ïîðàæåíèÿ ïå-
÷åíè, çàíèìàåò 7 ìåñòî ñðåäè âñåõ ïðè÷èí ñìåðòíîñòè. ÖÏ ÿâëÿåòñÿ íåîáðàòèìûì, 
ïðîãðåññèðóþùèì ïðîöåññîì. Â îòäåëüíûõ ñëó÷àÿõ ñïåöèôè÷åñêîå ëå÷åíèå ñïîñîá-
ñòâóåò ñòàáèëèçàöèè çàáîëåâàíèÿ.

ДиагностикаДиагностика
1. Анамнез: трансфузии, парентеральные вмешательства, употребление 

токсических доз алкоголя, острый, хронический гепатит в анамнезе. 
2. Физикальное и лабораторное обследование: синдромы гепатоцеллю-

лярной недостаточности, портальной гипертензии, гиперспленизма, цито-
лиза, холестаза и другие. 

3. Специальные тесты для уточнения этиологии ЦП: маркеры вирусных 
гепатитов, аутоантитела, церулоплазмин, гамаглутамилтрансфераза. 

4. Ультразвуковое исследование органов брюшной полости: гепато-, спле-
номегалия, расширение и изменения кровотока в сосудах воротной сис те-
мы, асцит. 

5. Эндоскопия: наличие и степень варикозного расширения вен пищевода. 
6. Пункционная биопсия печени: диагностика цирроза на начальных эта-

пах, уточнение этиологии; в случае манифестного цирроза биопсия нецеле-
сообразна, связана с риском осложнений.

КлассификацияКлассификация
1. По этиологии: вирусный, токсический, алкогольный, метаболический 

(гемохроматоз, болезнь Вильсона, недостаточность α1-антитрипсина и др.), 
билиарный (первичный и вторичный), цирроз вследствие нарушения веноз-

1 Раздел излагается соответственно рекомендаций Европейского общества по изучению пе-
чени. EASL clinical pracÀ ce guidelines on the management of ascites, spontaneous bacterial peri-
toniÀ s, and hepatorenal syndrome in cirrhosis // J. Hepatol. — 2010. — Vol. 53. — Р.: 397–417.
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ного оттока из печени (синдром Бадда-Киари, венооклюзивная болезнь, 
констриктивный перикардит), вследствие иммунных нарушений. 

2. Стадии: компенсированный, субкомпенсированный, декомпенсиро-
ванный. 

3. По активности процесса: активный, неактивный. 
4. По степени печеночноклеточной недостаточности и портальной гипер-

тензии. 
Êîììåíòàðèé. Âåäóùèìè ïðè÷èíàìè ôîðìèðîâàíèÿ ÖÏ ÿâëÿåòñÿ ãåïàòèò Ñ 

(26%), àëêîãîëüíàÿ áîëåçíü ïå÷åíè (21%), ãåïàòèò Ñ + àëêîãîëüíàÿ áîëåçíü ïå÷åíè 
(15%), ãåïàòèò Â (15%). Ó 18% áîëüíûõ ýòèîëîãèÿ áîëåçíè îñòàåòñÿ íåóñòàíîâëåííîé 
äàæå ïîñëå âñåñòîðîííåãî îáñëåäîâàíèÿ.

Стадии цирроза печени
1. Компенсированный ЦП чаще обнаруживается случайно при обсле-

довании пациента по поводу другой патологии или при морфологическом 
исследовании биоптата печени. Характерно увеличение размеров печени, 
у части больных — селезенки. 

2. Стадия субкомпенсации манифестирует характерными жалобами на 
слабость, чрезмерную утомляемость, снижение аппетита, низкую толерант-
ность к пищевым нагрузкам, тяжесть или тупую боль в правом подреберье, 
артралгии, умеренное похудение, периодическую иктеричность склер. 
Телеангиэктазии, пальмарная эритема, гинекомастия, геморрагический син-
дром, субфебрилитет отсутствуют или мало выражены. Появляются при-
знаки портальной гипертензии. Метеоризм, стойкое увеличение селезен-
ки свидетельствует о портальной гипертензии І степени, тогда как гепато-
спленомегалия, выраженный метеоризм, венозные коллатерали на перед-
ней брюшной стенке, варикозное расширение вен нижней трети пищевода 
являются признаками портальной гипертензии IІ степени. Изменения в ла-
бораторных тестах проявляются умеренной гипоальбуминемией, слабой 
гипертрансаминаземией. Содержание билирубина умеренно повышено за 
счет прямого. В гемограмме — умеренная анемия, тромбоцитопения, уско-
ренная СОЭ. 

3. Декомпенсированный ЦП — терминальная стадия болезни. Вы ра жен-
ная гепатоцеллюлярная недостаточность проявляется нарастающей инток-
сикацией, желтухой, энцефалопатией, геморрагическим синдромом (гема-
томы, кровоточивость десен, носовые кровотечения). Портальная гипертен-
зия IIІ степени характеризуется выраженной спленомегалией, четкой веноз-
ной сеткой на брюшной стенке, асцитом, периферическими отеками, крово-
течениями из варикозно расширенных вен пищевода и толстой кишки. Часто 
наблюдается уменьшение размеров печени. В полной мере проявляются ла-
бораторные признаки гепатоцеллюлярной недостаточности.

Для упрощенной оценки стадии ЦП используется бальная система. 
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Классификация тяжести ЦП по Child-Turcotte-Pugh

Ïîêàçàòåëè À Â Ñ

Áèëèðóáèí (ìêìîëü/ë) < 34 35–51 > 51

Àëüáóìèí (ã/ë) > 35 28–35 < 28

Àñöèò Íåò Õîðîøî ïîääàåòñÿ ëå÷åíèþ Ïëîõî ïîääàåòñÿ ëå÷åíèþ

Ýíöåôàëîïàòèÿ Ëàòåíòíàÿ Ìèíèìàëüíàÿ, I–II ñòàäèè Âûðàæåííàÿ, III–IV ñòàäèè

Óïèòàííîñòü Õîðîøàÿ Ñðåäíÿÿ Èñòîùåíèå

Один показатель группы А оценивается в 1 балл, такой же показатель 
в группе В — в 2 балла, в группе С — в 3 балла. Класс А (5–6 баллов) соот-
ветствует компенсированному, класс В (7–10 баллов) — субкомпенсирован-
ному, класс С (более 10 баллов) — декомпенсированному ЦП. Двухлетнее 
выживание больных ЦП класса А составляет 85%, класса В — 57%, класса С — 
35%.

Осложнения цирроза и причины смертиОсложнения цирроза и причины смерти
1. Энцефалопатия с развитием печеночной комы. 
2. Кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и желудка. 
3. Тромбоз в системе воротной вены. 
4. Инфекционные осложнения (пневмония, спонтанный бактериальный 

перитонит). 
5. Гепаторенальный синдром. 
6. Трансформация цирроза в гепатоцеллюлярную карциному или холан-

гиокарциному. 
7. Гипонатриемия разведения.

Диагностика основных синдромовДиагностика основных синдромов
Портальная гипертензия. Клинические признаки: спленомегалия; асцит; 

расширенные вены передней брюшной стенки; варикозное расширение 
вен пищевода (1 степень — вены спадаются при нагнетании воздуха, 2 сте-
пень — промежуточная, 3 степень — вены вызывают окклюзию пищевода); 
расширение воротной вены более 13 мм, ускорение кровотока в печеноч-
ной артерии (по данным УЗИ); печеночная энцефалопатия. 

Печеночная энцефалопатия. Диагноз устанавливают на основании кли-
нических симптомов и клинико-лабораторных признаков нарушения функ-
ции печени. Необходимо оценить состояние сознания (по шкале Глазго), по-
ведение, интеллект, неврологический статус (тремор, изменение почер-
ка, психометрические тесты). К клиническим проявлениям относятся: нару-
шение зрительного восприятия; снижение памяти; замедление процессов 
мышления; нарушение концентрации внимания, снижение работоспособ-
ности; снижение скорости реакции; раздражительность.
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Стадии печеночной энцефалопатии

Ñòàäèÿ Ñîçíàíèå Èíòåëëåêò, ïîâåäåíèå Íåâðîëîãè÷åñêèé ñòàòóñ

Ìèíèìàëüíàÿ 

(ëàòåíòíàÿ)

Íå èçìåíåíî Íå èçìåíåíû Èçìåíåíèå 

ïñèõîìåòðè÷åñêèõ òåñòîâ

1 (ëåãêàÿ) Ñîíëèâîñòü, 

íàðóøåíèå ðèòìà ñíà

Ñíèæåíèå âíèìàíèÿ, 

êîíöåíòðàöèè, ïàìÿòè

Ìåëêèé òðåìîð, 

èçìåíåíèå ïî÷åðêà

2 (ñðåäíÿÿ) Ëåòàðãèÿ, àïàòèÿ Äåçîðèåíòàöèÿ, 

íåàäåêâàòíîå ïîâåäåíèå

Àñòåðèêñèñ, àòàêñèÿ

3 (òÿæåëàÿ) Ñîìíîëåíöèÿ Äåçîðèåíòàöèÿ, àãðåññèÿ, 

ãëóáîêàÿ àìíåçèÿ

Àñòåðèêñèñ, ïîâûøåíèå 

ðåôëåêñîâ, ñïàñòè÷íîñòü

4 (êîìà) Îòñóòñòâóþò ñîçíàíèå, 

ðåàêöèÿ íà áîëü

Îòñóòñòâóþò Àðåôëåêñèÿ, ïîòåðÿ òîíóñà

Асцит. Появление асцита ассоциируется с плохим прогнозом: годовая 
смертность достигает 40%, двухлетняя — 50%. На неблагоприятный прогноз 
указывают гипонатриемия, низкое артериальное давление, высокий креа-
тинин сыворотки крови. Выделяют степени тяжести асцита: 1 — жидкость 
в брюшной полости выявляется лишь при ультразвуковом исследовании; 
2 — симметричное увеличение живота; 3 — напряженный асцит. Асцит счи-
тают рефрактерным к лечению в следующих случаях: в течение 1 недели от-
сутствует ответ на терапию диуретиками в максимальных дозах и ограни-
чение соли в рационе до 5,2 г в сутки (масса тела уменьшается меньше, чем 
0,8 кг каждые 4 суток); ранний рецидив асцита (асцит 2, 3 степеней в течение 
4 недель от начала лечения); осложнения диуретической терапии (порто-
системная энцефалопатия, почечная недостаточность, гипонатриемия, ги-
покалиемия, гиперкалиемия). 

У всех больных с асцитом 2 и 3 степени, возникшим впервые, и у больных, 
которые были госпитализированы по поводу ухудшения асцита, нужно вы-
полнить диагностический парацетез. Исследование асцитической жидкос-
ти включает: количество нейтрофилов, содержание общего белка, посев на 
гемокультуру непосредственно у постели больного. Больные с уровнем об-
щего белка в асцитической жидкости менее 15 г/л имеют высокий риск раз-
вития спонтанного бактериального перитонита и требуют антибиотикопро-
филактики. Если подозревается асцит, не связанный с ЦП и портальной ги-
пертензией, следует определить соотношение альбумина сыворотки крови 
к альбумину асцитической жидкости. Сывороточно-асцитический градиент, 
превышающий 11 г/л, свидетельствует в пользу ЦП, как причины асцита.

Спонтанный бактериальный перитонит. Симптомы: разлитая боль в жи-
воте различной интенсивности; рвота; диарея; лихорадка; явления кишеч-
ной непроходимости; нарастание признаков печеночной энцефалопатии; 
признаки септического шока с гипотензией, тахикардией, олигурией; ригид-
ность мышц брюшной стенки может маскироваться напряженным асцитом; 
содержание нейтрофилов в асцитической жидкости более 250/мм3 (обяза-
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тельный метод); выявление грамотрицательных (70%), грамположительных 
(10–20%) и анаэробных (3–4%) бактерий в асцитической жидкости.

Гепаторенальный синдром. Симптомы: асцит; креатинин сыворотки кро-
ви выше 133 ммоль/л; креатинин не снижается после 2-суточной отмены ди-
уретиков и введения жидкости с альбумином (доза альбумина 1 г/кг веса 
в сутки, максимально 100 г в сутки); отсутствуют другие причины почечной 
недостаточности (шок, гиповолемия, сепсис); исключены паренхиматозные 
заболевания почек (отсутствуют протеинурия, гематурия, сонографические 
изменения почек). 

Гипонатриемия разведения: сывороточный натрий ниже 130 ммоль/л; 
увеличение внеклеточного объема жидкости; наличие асцита и/или пери-
ферических отеков; клинические симптомы гипонатриемии (тошнота, рвота, 
анорексия, судороги, головная боль, дезориентация, сонливость).

Примеры формулирования диагноза
1. Цирроз печени этаноловой этиологии, класс А по Чайлду. 
2. Цирроз печени HCV-этиологии (HCV-РНК+, 1в генотип), декомпенсиро-

ванный, активная фаза, портальная гипертензия III ст. (кровотечение из вен 
пищевода 2013 р.), гепатоцелюлярная недостаточность III ст., печеночная 
энцефалопатия ІІ ст. 

ЛечениеЛечение
Цель лечения — остановить или замедлить прогрессирование ЦП, умень-

шить или устранить его клинические проявления и осложнения, повысить 
качество и продолжительность жизни больных. 

1. Антифиброзных препаратов не существует, но лечение основного за-
болевания печени, которое привело к циррозу, может остановить его про-
грессирование. При компенсированном и субкомпенсированном ЦП вирус-
ной этиологии возможна противовирусная терапия. При алкогольном ЦП 
полный отказ от алкоголя улучшает прогноз. 

2. Коррекция портальной гипертензии. Для снижения давления в ворот-
ной вене и профилактики кровотечения из варикозно расширенных вен пи-
щевода применяют терапевтические и/или хирургические методы. В слу-
чае варикоза пищевода 1 степени назначают пропранолол внутрь в дозе 
20–80 мг в сутки. Дозу титруют с целью снижения ЧСС на 25% от исходно-
го уровня. При непереносимости пропранолола назначают изосорбида мо-
нонитрат. В случае варикоза пищевода 2 степени назначают пропранолол 
или эндоскопическое лигирование вен. В случае варикоза пищевода 3 сте-
пени — пропранолол и эндоскопическое лигирование вен. 

3. Острое кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода. 
Назначают вазопрессоры (соматостатин, октреотид или терлипрессин), ан-
тибиотикопрофилактику (ципрофлоксацин, цефтриаксон) и корректируют 
кровопотерю. Соматостатин в дозе 250 мкг вводят в/в болюсно, затем в/в ка-
пельно со скоростью 250 мкг/ч до остановки кровотечения и в течение сле-
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дующих 48–72 час. Октреотид в дозе 25–50 мкг/ч вводят в/в капельно в те-
чение 3–5 дней. Терлипрессин в дозе 1000 мкг вводят в/в каждые 4–6 ча-
сов в течение 3–5 дней. Хирургические методы лечения включают баллон-
ную тампонаду пищевода, эндоскопическое лигирование вен, стентирова-
ние и портосистемное шунтирование. Показаниями к хирургическому лече-
нию являются: невозможность остановить кровотечение, быстрый рецидив 
кровотечения после гемостаза, необходимость в больших дозах консерви-
рованной крови (более 6 доз в течение 24 час.). 

4. Асцит. Асцит 1 степени не требует лечения. При асците 2 степени следу-
ет ограничить содержание соли в рационе до 4,6–6,9 г/день (но не жидкос-
ти) и назначить диуретики. При асците 3 степени следует выполнить пара-
центез в большом объеме, ограничить соль и назначить диуретики. 

Больные с первым эпизодом асцита 2 степени должны получать антагонис-
ты альдостерона (спиронолактон) в стартовой дозе 100 мг/день. При неэф-
фективности дозу увеличивают каждые 7 дней до достижения максимальной 
дозы 400 мг/день. Пациентам, которые не отвечают на монотерапию спиро-
нолактоном (уменьшение массы тела менее 2 кг/неделю), или имеют гипер-
калиемию, назначают фуросемид в стартовой дозе 40 мг, при неэффектив-
ности дозу увеличивают на 40 мг каждые 7 дней до 160 мг. Больные с реци-
дивирующим асцитом должны получать комбинированную терапию спиро-
нолактоном и фуросемидом. Максимальная рекомендуемая скорость по-
тери веса при диуретической терапии составляет 0,5 кг/день у больных без 
периферических отеков и 1 кг/день у больных с периферическими отеками. 
После исчезновения асцита дозы диуретиков уменьшают до минимальных. 
Диуретики должны быть отменены при развитии печеночной энцефалопа-
тии, тяжелой гипонатриемии (< 120 ммоль/л), прогрессирующей почечной 
недостаточности, тяжелых мышечных судорогах, выраженной гипокалиемии 
(< 3 ммоль/л, фуросемид) или гиперкалиемии (> 6 ммоль/л, спиронолактон). 

Больным с асцитом 3 степени выполняют одномоментный парацентез 
в большом объеме и в/в инфузию раствора альбумина (8 г альбумина на 
1 л удаленной жидкости) для предупреждения циркуляторных нарушений. 
После парацентеза для профилактики рецидива асцита назначают мини-
мальные дозы диуретиков. Больным с асцитом противопоказаны нестеро-
идные противовоспалительные средства, ингибиторы АПФ, блокаторы ре-
цепторов ангиотензина, альфа-1-адреноблокаторы, аминогликозиды в свя-
зи с высоким риском электролитных нарушений и почечной дисфункции. 

Больным с рефрактерным асцитом выполняют парацентез, в/в инфу-
зию альбумина и отменяют диуретики, если натрийурез составляет менее 
30 ммоль/л в день. Рассматривается вопрос о хирургических методах кор-
рекции портальной гипертензии. 

5. Печеночная энцефалопатия. Элиминация этиологического (на фоне ал-
когольного поражения), триггерных и отягчающих факторов (остановка кро-
вотечения, коррекция гиповолемии и т. п.). Ограничивают потребление бел-
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ка до 30 г/сут. Применяют лактулозу 15–30 мл 2–3 раза в сутки внутрь до по-
явления 2–3-разовых жидких испражнений и в виде клизм. В/в вводят ами-
нокислотные смеси с низким содержанием ароматических аминокислот. 
Орнитина аспартат вводят в/в медленно со скоростью не более 5 г/ч 20–40 г 
в сутки до улучшения состояния, затем внутрь 5 г 2–3 раза в сутки, предвари-
тельно растворив в 200 мл жидкости. Для предупреждения бактериальной 
транслокации и спонтанного бактериального перитонита назначают рифак-
симин 1200 мг/сут внутрь в течение 7–14 дней или ципрофлоксацин 500 мг 
в сутки, метронидазол 0,5–0,8 г в сутки. 

6. Спонтанный бактериальный перитонит. Эмпирическая антибактери-
альная терапия должна быть начата немедленно при установлении диагно-
за СБП. Препаратами первого ряда являются цефалоспорины IIІ поколения, 
например, цефотаксим по 2 г каждые 8 ч. в течение 5–7 суток. Препаратами 
второго ряда является амоксициллин/клавуланат 1/0,2 г в/в каждые 8 ч., ци-
профлоксацин 500 мг в/в каждые 12 ч. в течение 5–7 суток. Для профилакти-
ки СБП у больных групп риска (тяжелый асцит, кровотечение, энцефалопа-
тия, гиповолемия) применяют фторхинолоны. 

7. Гепаторенальный синдром. Следует отменить диуретики и контроли-
ровать водный баланс. Терапия первой линии: терлипрессин по 500–1000 мкг 
в/в каждые 4–6 часов в сочетании с в/в инфузией раствора альбумина (в пер-
вые сутки 1 г/кг массы тела, в дальнейшем по 20–40 г/сут). Альтернативные 
средства: мидодрин или норадреналин в сочетании с октреотидом и аль-
бумином. Длительность терапии 1–2 недели, цель — нормализация уровня 
креатинина сыворотки крови. Профилактика ГРС осуществляется у больных 
со спонтанным бактериальным перитонитом путем в/в инфузии раствора 
альбумина и больным с острым алкогольным гепатитом на фоне ЦП путем 
применения пентоксифиллина по 400 мг 2–3 раза в сутки внутрь. 

8. Гипонатриемия разведения. Следует ограничить употребление жидкос-
ти (до 1 л/сут.) и отменить диуретические препараты. Эффективность приме-
нения изо- или гипертонических растворов хлорида натрия, раствора альбу-
мина не доказана. Препаратами выбора являются антагонисты вазопресси-
на (толваптан, кониваптан — в Украине не зарегистрированы).

ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÉ ÏÀÍÊÐÅÀÒÈÒ1

ОпределениеОпределение
Хронический панкреатит (ХП) — прогрессирующий воспалительно-

дегенеративный склеротический процесс с фиброзно-кистозной перестрой-
кой экзо- и эндокринного аппарата поджелудочной железы, конечным эта-
пом которого является атрофия ткани железы и островков, сопровождается 
развитием внешне- и внутрисекреторной недостаточности органа.

1 Согласно Приказу МЗ Украины от 13.06.2005 г. № 271 «Об утверждении протоколов предо-
ставления медицинской помощи по специальности «Гастроэнтерология».
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КлассификацияКлассификация
Согласно МКБ-10 выделяют хронический панкреатит алкогольной этио-

логии (шифр К 86.0) и другие хронические панкреатиты (шифр К 86.1): хро-
нический рецидивирующий панкреатит (ХРП), инфекционный, наследствен-
ный (НП), идиопатический (ИП), аутоиммунный (АП); киста ПЖ (шифр К 86.2); 
псевдокиста ПЖ (шифр К 86.3).

АП сопровождает первичный билиарный цирроз, первичный склерози-
рующий холангит, синдром Шегрена и другие аутоиммунные заболевания. 

Панкреатит рассматривают как единое заболевание, которое имеет две 
фазы течения: острый панкреатит (ОП), обострение ХРП (гиперферментная 
фаза), который постепенно трансформируется в поздней стадии в гипофер-
ментную фазу.

ДиагностикаДиагностика
Основные клинические симптомы и�синдромы

1. Болевой синдром (язвенноподобный, по типу левосторонней почеч-
ной колики, синдром «правого подреберья» с синдромом желтухи, дисмо-
торный в сочетании с ощущением тяжести после еды и рвотой, распростра-
ненный — без четкой локализации).

2. Диспепсический синдром — длительные тошнота и рвота, не прино-
сящая облегчения.

3. Синдром внешнесекреторной недостаточности ПЖ (проявляется мал-
дигестией, полифекалией, лиентореей, стеатореей, похуданием, гиповита-
минозом, анемией, нарушением половой функции, гипотонией).

4. Энтеропанкреатический синдром (дисбактериоз, вторичный энтерит). 
5. Аллергический синдром в виде медикаментозной и пищевой крапив-

ницы, экземы, риносинусопатии.
6. Синдром эндокринных нарушений — явления гиперинсулинизма 

с клиникой гипергликемических состояний или «панкреатогенный» СД в пе-
риод обострения.

7. Синдром воспалительной и ферментативной интоксикации (харак-
терный только для гиперферментативных ХП и проявляется отсутствием ап-
петита, общей слабостью, гипотонией, тахикардией, лейкоцитозом, ускоре-
нием СОЭ). 

8. Парез кишки. 
9. Тромбогеморрагический синдром (развивается на фоне выраженного 

«отклонения» ферментов крови).
10. Синдром сдавления соседних с поджелудочной железой органов (про-

является желтухой, дуоденостазом, частичной механической кишечной не-
проходимостью, спленомегалией, подпеченочной портальной гипертензией). 

Болевой и диспепсический синдромы определяются только по жалобам, 
другие подтверждаются объективными и лабораторно-инструментальными 
данными.
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Диагностика НП базируется на определении основных этиологических 
факторов — злоупотребление алкоголем, ЖКБ, гиперлипидемиии II и IV ти-
пов, гиперпаратиреоз, дефицит α-антитрипсина или другие наследственные 
заболевания ПЖ. Заключительный диагноз подтверждается определением 
мутации 7q35, что приводит к замене аргинина на гистидин в 11Z положе-
нии (R117Н) полипептидной цепи профермента. Характерными признаками 
являются клиническая манифестация в 3–10 лет со вторым пиком в 18–20 
лет, отягощенный семейный анамнез, типичные приступы ОП с абдоминаль-
ным болевым синдромом, умеренная аминоацидурия. Рецидивирующий 
ОП приводит к формированию ХП со значительными изменениями прото-
ков и образованием конкрементов в 50% случаев.

Диагностика ИП основывается на отсутствии известных этиологических 
факторов и «фонового» заболевания, частом сочетании с воспалительными 
заболеваниями толстой кишки (ТК), пролиферации протоков ПЖ с передней 
интрадуктальной неоплазией, прогрессирующей атрофии ацинарных клеток.

Диагностика АП основана на типичных признаках рецидивирующего ХП 
с выраженным болевым синдромом, повышением фракции β-глобулинов, 
резистентности к ферментной и анальгетической терапии, быстром эффекте 
от лечения преднизолоном в дозе 30–40 мг.

Для гиперферментных панкреатитов характерны: 1) лейкоцитоз, сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево, ускорение СОЭ, эозинофилия, сниже-
ние (при панкреонекрозе) или повышения (при дегидратации) гематокри-
та; 2) феномен «отклонения» ферментов крови — маркер повреждения 
ацинарных клеток: увеличение в 3–6 раз уровня амилазы в крови и моче 
при ОП; 3) снижение уровня общего белка сыворотки крови (особенно при 
маль абсорбции) сопровождается снижением альбумино-глобулинового 
коэффициента, увеличением содержания β1- и β2-глобулинов; повышение 
аминотрансфераз крови, особенно АСТ; гипокальциемия, положительный 
С-реактивный белок; 4) повышение концентрации онкомаркеров крови, 
особенно карциноэмбрионального и карбогидратного антигенов (СЕА, СА 
19–9); тумор-некротизирующего фактора (TNF), интерлейкинов 1, 6, 8 с па-
раллельным снижением интерлейкина 10; 5) повышение панкреатической 
изоамилазы 3 типа (Р3) почти в 100 раз сохраняется в течение 3–4 дней при 
ХРП.

Для гипоферментных панкреатитов характерны: 1) гипохромная ане-
мия, иногда — лейкопения; 2) снижение уровня панкреатической изоамила-
зы 3 типа (Р3) в крови; 3) уменьшение концентрации эластазы-1 в кале как «зо-
лотой стандарт» в диагностике экзокринной недостаточности ПЖ; 4) сниже-
ние максимальной концентрации 13С02 при проведении 13С-триглицеридного 
дыхательного теста, 13С-крахмального дыхательного теста; 5) стеаторея, 
амилорея, креаторея, азоторея, лиенторея, выявленные при копроскопии, 
при сохранении не более 15% ацинарных клеток.
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Инструментальная диагностика панкреатита
1. Обзорная рентгенография брюшной полости: кальцификаты в проек-

ции ПЖ. Контрастирование бариевой смесью желудка — «развертывание» 
кольца ДПК, симптомы Фростберга, «кулис», рефлюкс бария в ампулу фате-
рова соска.

2. ФГДС: язвы, эрозии гастродуоденальной зоны, папиллит; симптом «ман-
ной крупы».

3. Трансабдоминальное УЗД: изменения в протоках и паренхиме же-
лезы, которые суммируются для определения степени выраженности пан-
креатита: 1–2 признака свидетельствуют о легкой степени, 3–5 призна-
ков — средней тяжести, более 5 признаков — тяжело. Признаки патологи-
чес ких изменений протока ПЖ при ХП: расширение вирсунгова протока бо-
лее чем на 3 мм (как признак проточной гипертензии); извилистый ход про-
тока; внут рипротоковые эхогенные образования с акустическими тенями 
и без них (камни, кальцинаты стенки, белковые преципитаты); гиперэхоген-
ная (фиброзно изменена) стенка протока; расширение ее боковых ветвей 
(перидуктальний фиброз паренхимы). Сонографические изменения следует 
сопоставлять с клинико-лабораторными данными в связи с недостаточной 
специфичностью результатов УЗИ.

4. КТ: при легкой форме определяется диффузное увеличение ПЖ, при 
тяжелых формах в увеличенной ПЖ — зоны пониженной плотности, что со-
ответствуют некрозу, отеку или кровоизлиянию, парапанкреатические ин-
фильтраты, накопление жидкости (флегмоны).

5. МРТ позволяет хорошо визуализировать коллекторы жидкости, их 
связь с протоками, распространение в ткани, формирование псевдокисты.

6. На ЭРХПГ обнаруживают «большие» рентгенологические признаки: 
неоднородность контрастирования, резкая дилатация и кистозное расшире-
ние протока (четкообразный проток), закупорка мелких протоков; «Малые» 
рентгенологические признаки включают минимальные изменения, связан-
ные с незначительным увеличением диаметра главной протоки, ее дефор-
мацией, увеличением времени перемещения контрастного вещества в ДПК 
(более 5 мин.), относительным сужением проксимальной части главной про-
токи.

ХП по течению разделяют на легкую, средней тяжести и тяжелую формы. 
При ХП легкого течения рецидивы случаются не более 2 раз в год, легко 

купируются на протяжении 3–14 суток, возможны ремиссии продолжитель-
ностью 1 год и более, уровень фекальной панкреатической эластазы-1 со-
ставляет 150–200 мкг/г.

ХП средней тяжести проявляется рецидивами 2–3 раза в год с мини-
мальной дисфункцией ПЖ (восстановление функционального состояния 
в течение 48–72 час.), осложнений нет, длительных ремиссий нет, уровень 
фекальной панкреатической эластазы-1 составляет 100–150 мкг/г.
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ХП с тяжелым течением имеет рецидивы более 3 раз в год, для их ку-
пирования необходимо больше месяца, характерно развитие осложнений. 
Иногда рецидивы полностью не купируются, происходит периодическое 
ослабление и усиление постоянного болевого синдрома; уровень фекаль-
ной панкреатической эластазы-1 ниже 100 мкг/г. В таких случаях течение 
определяют как непрерывно рецидивирующее.

Обязательный перечень диагностических процедур: α-амилаза крови 
и мочи — однократно; билирубин, ЩФ — однократно; уровень сахара в кро-
ви — однократно; определение содержания эластазы-1 в кале — однократно; 
копроскопия — однократно; трансабдоминальное УЗД; КТ.

Осложнения
1. Ранние: шок, острая почечная и печеночная недостаточность, плев-

ропульмональные осложнения (левосторонний плеврит, ателектаз нижней 
доли), энцефалопатия, гипокальциемия, ДВС-синдром, динамическая ки-
шечная непроходимость, панкреатогенный гепатит, нефриты.

2. Поздние: механическая желтуха, портальная гипертензия, эрозивный 
эзофагит, синдром Мэллори-Вейса, хроническая дуоденальная непроходи-
мость, псевдокисты ПЖ, хронический парапанкреатит, панкреатогенный ас-
цит, гипогликемические кризисы, гипергликемия, абдоминальный ишеми-
ческий синдром, образование пигментного камня в холедохе, рак ПЖ.

Примеры формулировки диагноза
1. Хронический рецидивирующий панкреатит в фазе обострения, сред-

ней тяжести, с умеренно выраженной внешнесекреторной недостаточностью.
2. Хронический алкогольный панкреатит в фазе обострения, тяжелое те-

чение, с выраженной внешнесекреторной и инкреторной недостаточностью. 
Вторичный сахарный диабет, средней степени тяжести, субкомпенсиро ван-
ный.

3. Хронический идиопатический панкреатит в фазе обострения, тяжелое 
течение, механическая желтуха.

ЛечениеЛечение
Направления консервативного лечения 

гиперферментных панкреатитов
1. Впервые 2–4 дня обострения ХРП назначают голодание для времен-

ного «исключения» ПЖ из процесса пищеварения; аспирацию желудочно-
го содержимого с помощью назогастрального зонда прием дегазированных 
щелочных минеральных вод («Боржоми», «Ессентуки 4», «Смирновская», 
«Славянская», «Буковинская», «Карпатская», «Поляна Квасова» и др.) 1–1,5 л 
в сутки. Назначают парентеральное питание — внутривенные инфузии бел-
ковых гидролизатов и аминокислот (альбумин, гидролизаты казеина, ами-
нокровин, альвезин), а также жировых эмульсий (липофундин, интралипид, 
клофибрат).
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2. Парентеральное питание дополняют или заменяют зондовым энтераль-
ным питанием смесями, зонд с помощью эндоскопа устанавливают в тонкой 
кишке.

3. Переход на диету 5п по М. И. Певзнеру.
4. Базисная терапия: 
— этиотропные мероприятия возможны при вторичном панкреатите 

и заключаются в устранении причины заболевания (холецистэктомия, ле-
чение гастродуоденальных язв, дуоденостаза после резекции желудка по 
Бильрот-II, оперативное лечение гиперпаратиреоза); 

— антибактериальное лечение назначают с целью профилактики разви-
тия гнойных осложнений: при билиарном панкреатите целесообразны ампи-
окс (4–6 г/сут.), цефобид (2–4 г/сут.), доксициклин (0,1–0,2 г/сут.), перфлокса-
цин (0,8 г/сут.) и азитромицин (в 1-й день 0,5 г, со 2-го по 5-й день 0,25 г/сут.); 
хламидийных холециститах — нитрофураны; имипенем, цефалоспорины 
II–IIІ поколения, фторхинолоны хорошо проникают в ткань ПЖ;

— обеспечение оттока панкреатического секрета начинают консерватив-
ными мероприятиями — препаратами спазмолитического действия (по на-
растающей эффекта: но-шпа, папаверин, дицетел, спазмомен, холинолити-
ки (атропин, гастроцепин), ксантины (эуфиллин), нитраты, миотропный спаз-
молитик (дюспаталин), эфедрин, баралгин, новокаин); при недостаточности 
сфинктера Одди (дуодено- или билиарнопанкреатический рефлюкс) проки-
нетики (метоклопрамид, мотилиум 0,01 г 3–4 раза/день, сульпирид или ци-
заприд, дебридат (тримебутинмалеат) по 1–2 табл. (100–200 мг) 3 раза/день, 
по 5–10 мг 3 раза/сут. в средних терапевтических дозах;

— цитопротекция (эссенциале Н в/в по 500–750 мг 2–3 ампулы/сут. в те-
чение 10 дней, затем по 1800 мг/сут. (по 2 капсулы 3 раза/день) до 2–3 мес.

5. Патогенетическая терапия: 
— коррекция ферментно-ингибиторного дисбаланса в ткани ПЖ и крови: 

диета, при выраженном болевом синдроме — голод в сочетании с паренте-
ральным питанием;

— для создания функционального покоя ПЖ назначают регуляторные 
пептиды: соматостатин (сандостатин, октреотид), кальцитонин (миакальцик), 
даларгин, глюкагон; для снижения стимулирующих воздействий на внешнюю 
секрецию ПЖ используются: ганглиоблокаторы (ганглерон, квартерон, пен-
тамин), блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов, М-холинолитики, блокато-
ры протонной помпы, антациды, β-адренорецепторов (анаприлин, обзидан), 
ферментные препараты, симпатомиметики (изометептен), эндоскопическая 
медикаментозная денервация желудка смесью 30% этилового спирта и 2% 
раствора новокаина. Угнетение функции ацинарных клеток непосредствен-
ным воздействием на них обеспечивают: антиметаболиты (5-фторурацил, 
фторафур), панкреатическая рибонуклеаза, АК, регионарная искусственная 
гипотермия участка ПЖ, регионарная лучевая рентгенотерапия;
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— влияние на функциональный ингибиторный дисбаланс осуществляют 
введением антиферментных препаратов или ингибиторов протеаз (контри-
кал, гордокс, трасилол, салол, апротинин, пантрипин и их аналоги), искус-
ственные (E-аминокапроновая кислота, метилурацил, пентоксил);

— улучшение микроциркуляции: ноотропил по 200 мг/сут. (400–600), 
трентал, курантил, реополиглюкин-новокаиновая смесь (25 мл 1% раствора 
новокаина на 200 мл реополиглюкина), реополигюкин-компламин-трен та-
ло вая смесь, лексипафант, коррекция дисбаланса между коагуляцией и фиб-
ринолизом, профилактика ДВС-синдрома — гепарин до 50 тыс. ед./сут., 
фраксипарин, никотиновая кислота 3 мг/кг, эуфиллин 10 мг/кг, реополиглю-
кин 15 мг/кг;

— антиоксидантные вещества: кавинтон, рибоксин, метионин, аскорби-
новая кислота, витамины РР, К, аевит, токоферола ацетат, мексидол, унити-
ол, эссенциале, липоевая кислота, цервитал, цернитин, тиотриазолин;

— иммуномодуляция зависит от иммунограммы больного;
— восстановление водно-электролитных нарушений: при алкалозе ин-

фузии 7,4% р-ра хлористого калия, при ацидозе — 5% р-ра соды, гипертони-
ческого р-на солей калия, натрия, кальция, аскорбиновая кислота, витами-
ны В1, В6;

— борьба с эндотоксикозом: неогемодез, полидез, желатиноль, мафусол, 
поливисолин, лактулоза; 

— лечения пареза кишки: эпидуральная или забрюшинная новокаиновая 
блокада, ганглиоблокаторы, аминазин, битироксан, пироксан.

Рекомендации ВОЗ 
по купированию болевого синдрома при ХРП

1 этап — запрет употребления алкоголя, ферментная заместительная те-
рапия в ранние сроки, диета.

2 этап — спазмолитики, анальгетики-салицилаты, комбинированный при-
ем анальгетиков: кодеинфосфат + парацетамол, производные фенотиазина 
(трифлупромацин или прометацин) 4-трициклический антидепрессант (ими-
прамин).

3 этап — анальгетики центрального действия (пентазоцин или бупренор-
фин), их сочетание с психотропными средствами.

Для снятия болевого синдрома применяют литические смеси, содержа-
щие ненаркотические (просидол), наркотические анальгетики (кроме мор-
фина), психотропные средства, новокаин, антигистаминные препараты (ди-
медрол, пипольфен), перитол по 4 мг 3 раза/день, тиосульфат натрия 10 мл 
30% р-на в/в 10–12 дней. В/м НПВС (вольтарен 2,5% 3 мл в/м 1–2 раза/день, 
мовалис), холод на область ПЖ, блокада солнечного сплетения.

Базисная терапия — это коррекция моторики (но-шпа или папаверин + 
ксантины или нитраты в случае спазмы сфинктера Одди; церукал или эгло-
нил, мотилиум или препульсид при недостаточности сфинктера Одди).
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І ступень: базис + гастроцепин + Н2-блокатор + ферментный препарат.
IІ ступень: базис + гастроцепин + ферментный препарат + блокатор про-

тонной помпы + аминокапроновая кислота или даларгин. 
IIІ ступень: базис + атропин (бускопан) + блокатор протонной помпы + 

природный ингибитор. 
IV ступень: IIІ ступень + 5-фторурацил или рибонуклеаза, или соматоста-

тин или гемосорбция, или лучевая терапия, или их сочетание.
На I и IІ ступенях препараты базиса назначаются перорально, а на III и IV сту-

пенях — парентерально. 
При наличии у больного функционального синдрома раздраженной ПЖ 

лечение проводят на І ступени, редко на II. Если есть феномен «отклоне-
ния» ферментов крови, терапию следует начинать с IІ ступени; за выражен-
ного болевого синдрома, интоксикации, пареза кишки, снижение АД и дру-
гих признаков тяжелого течения панкреатита и при непрерывно рецидиви-
рующего ХРП — начинают с IIІ ступени. Лечение на IV ступени осуществляет-
ся только в хирургическом стационаре.

Направления консервативного лечения 
гипоферментных панкреатитов

1. Основная задача — уменьшение проявлений функциональной недо-
статочности ПЖ, учитывая особенности функции ПЖ у конкретного больно-
го по результатам зондового исследования и копрограммы. При гипо- или 
анацидности назначаются ораза или панзинорм, содержащий НСl и пепсин; 
при поносах — препараты, содержащие большие дозы липазы; при запо-
рах — желчегонные препараты; при метеоризме — панкреаль, фестал, пан-
креафлет.

2. Стимуляция продукции собственных ферментов ПЖ: эуфиллин или глю-
конат кальция в/в 1 раз в 10–14 дней, затем внутрь в течение 3–4 недель, 
секретин или панкреозимин по 1–1,5 ЕД/кг массы тела в/в капельно или 
холецистокинин-октапептид 50–100 мкг интраназально, депо-секретин по 
800 СИ 2 раза в день п/к 7 дней.

3. При гастрогенном панкреатите: плантаглюцид, ацидинпепсин, пепси-
дил в обычных дозах.

4. Улучшение инкреторной функции достигается назначением адреноми-
метика изадрина.

5. Меры по устранению боли, улучшения оттока секрета ПЖ те же, что 
в случае гиперферментативных панкреатитов.

6. При неэффективности перечисленных мероприятий: используют пре-
параты с высоким содержанием липазы при стеатореи 15 г жира/сутки, про-
грессирующем похудении и диареи; выбор и доза ферментного препара-
та определяется составом и активностью его компонентов, формы выпус ка 
(преимущество препаратов в виде микросфер размером до 2 мм — креон, 
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ликреаза, панцитрат), уровнем рН в ДПК и состоянием ее моторики (панкре-
аль Киршнера или сочетать ферментные препараты с антацидами, Н2-бло-
ка торами, другими антисекреторными средствами), подбором адекватной 
дозы (критерии эффективности: прекращение похудения, увеличение массы 
тела, исчезновение стеатореи, уменьшения диспепсических явлений (метео-
ризма), нормализация стула, улучшение аппетита).

Препараты для лечения экскреторной недостаточности 
поджелудочной железы

Íàçâàíèå 

ïðåïàðàòà
Ôîðìà âûïóñêà, ðàçîâàÿ, ñóòî÷íàÿ äîçà

Ôåðìåíòàòèâíûå ïðåïàðàòû

Êðåîí Êàïñ. ïî 20 øò. â óïàêîâêå. 1 êàïñ. ñîäåðæèò 300 ìã ïàíêðåàòèíà 

ñ ìèíèìàëüíîé ôåðìåíòíîé àêòèâíîñòüþ (ëèïàçû 8 òûñ. ÅÄ, àìèëàçû 

9 òûñ. ÅÄ, ïðîòåàç 450 ÅÄ). Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 3–6. 

Êðåîí-10 000 Êèøå÷íîðàñòâîðèìûå ìèíèìèêðîñôåðû â êàïñ. ïî 150 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 4–12. 

Êðåîí-25 000 Êèøå÷íîðàñòâîðèìûå ìèíèìèêðîñôåðû â êàïñ. ïî 300 ìã. 

Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 4–8 êàïñ. 

Ïàíöèòðàò Æåëàòèíîâûå êàïñ., ñîäåðæàò ìèêðîòàáë. ñ êèøå÷íîðàñòâîðèìîé îáîëî÷êîé 

20 øò. â óïàêîâêå. 1 êàïñ. îñäåðæèò ïàíêðåàòèí (ëèïàçû 10 òûñ. ÅÄ, àìèëàçû 

18 òûñ. ÅÄ, ïðîòåàç 500 ÅÄ èëè ëèïàçû 20 òûñ. ÅÄ, àìèëàçû 22,5 òûñ. ÅÄ, 

ïðîòåàç 1250 ÅÄ). Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 3–6 ñ ìèíèìàëüíûå 

ñîäåðæàíèåì ôåðìåíòîâ. 

Ëèêðåàçà Êàïñ. ïî 12 øò. â óïàêîâêå, ñîäåðæàò ìèêðîãðàíóëû ñ êèøå÷íîðàñòâîðèìîé 

îáîëî÷êîé. 1 êàïñ.— 370 ìã ïàíêðåàòèíà (ëèïàçà 12 òûñ. ÅÄ, àìèëàçà 

14 òûñ. ÅÄ, ïðîòåàçû 660 ÅÄ). Ðàçîâàÿ äîçà 1–3 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 3–9 êàïñ. 

Ìåçèì-ôîðòå Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò ïàíêðåàòèí 

(ëèïàçà 3,5 òûñ. ÅÄ, àìèëàçà 4,2 òûñ. ÅÄ, ïðîòåàçû 250 ÅÄ). 

Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 òàáë., ñóòî÷íàÿ — 3–6. 

Ìåçèì-ôîðòå 

10 000, 

20 000 

Êàïñ. â óïàêîâêå ïî 20, 50, 100 ³ 200 øò. 1 êàïñ. ñîäåðæèò ïàíêðåàòèí 

(ëèïàçà 10–20 òûñ. ÅÄ, àìèëàçà 9 òûñ. ÅÄ, ïðîòåàçû 500 ÅÄ). 

Ðàçîâàÿ äîçà 1 êàïñ., ñóòî÷íàÿ — 3. 

Ïàíãðîë 

20 000 

Òàáë. ïî 20, 50 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 20 òûñ. ÅÄ ëèïàçû 

12 òûñ. ÅÄ àìèëàçû, 900 ÅÄ ïðîòåàç. Ðàçîâà äîçà 1–2 òàáë. âî âðåìÿ åäû, 

ñóòî÷íàÿ — 3–6. 

Ïàíêðåàçèì Òàáë. ïî 20, 50 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 0, 24 ã ïàíêðåàòèíà. 

Ðàçîâàÿ äîçà 1–4 òàáë. âî âðåìÿ åäû, ñóòî÷íàÿ — 6–18. 

Ïàíêðåàòèí 

ôîðòå 

Òàáë. ïî 10, 20 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 6 òûñ. ÅÄ ëèïàçû, 4,5 òûñ. 

ÅÄ àìèëàçû, 300 ÅÄ ïðîòåàç. Ðàçîâàÿ äîçà 1–3 òàáë. âî âðåìÿ åäû, 

ñóòî÷íàÿ — 3–9. 

Ïàíêðåî-ôëåò Òàáë. ïî 100 øò. â óïàêîâêå. 1 òàáë. ñîäåðæèò 170 ìã ïàíêðåàòèíà (ëèïàçà 

6,5 òûñ. ÅÄ, àìèëàçà 5,5 òûñ. ÅÄ, ïðîòåàçû 400 ÅÄ, äèìåòèêîí 80 ìã). 

Ðàçîâàÿ äîçà 1–2 òàáë., ñóòî÷íàÿ — 3–6. 
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Шаги заместительной терапии по Е. П. Яневскому:
1) 20 тыс. ЕД липазы в сутки,
2) увеличение дозы до 40 тыс. ЕД липазы в сутки,
3) параллельно с ферментными препаратами назначить алюминийсодер-

жащие антациды — маалокс (15 мл за 30–60 мин. до еды и приема фермент-
ного препарата и 15 мл через 30–60 мин. после еды),

4) уменьшение употребления жиров с пищей на 20–30 г в сутки,
5) комбинация ферментных препаратов с Н2-блокаторами в половинной 

дозе от терапевтической,
6) деконтаминация тонкой кишки,
7) уточнения диагноза и причин мальдигестии.

7. При гипотрофии — анаболические ГКС (ретаболил, неробол в обычных 
дозах) и коррекция анемии.

8. При выраженной мальдигестии — белковые заменители и жировые 
эмульсии в/в капельно, витамины, рибоксин, липоевая кислота, препараты, 
улучшающие микроциркуляцию, антиоксиданты и адаптогены.

9. С целью подавления пролиферации соединительной ткани назначают 
делагил по 1 табл. (0,25 мг) утром и вечером 1 мес. затем по 1 табл. на ночь 
длительно.

10. При дисбиозе кишки: кишечные антисептики (хлорхинальдол, инте-
трикс, гросептол, трихопол, энтерол) с переходом на прием бактисубтила, 
колибактеррина, бификола, линекса. В случае стафилококкового дисбио-
за назначают кларитромицин. При низкой желудочной секреции и в фазе 
ремиссии рекомендуют длительный прием хилак-форте. В случае запо-
ров — дуфалак, поносов — смесь «Наринэ», смекту, эспумизан по 1–2 кап-
сулы или по 1–2 чайные ложки эмульсии 3–5 раз в день (см. «Хронический 
колит»).

11. Коррекция углеводного обмена осуществляется ССП (см. «Сахарный 
диабет»).

ÑÈÍÄÐÎÌ 
ÐÀÇÄÐÀÆÅÍÍÎÃÎ ÊÈØÅ×ÍÈÊÀ

ОпределениеОпределение
Синдром раздраженного кишечника (СРК) — это функциональное за-

болевание кишечника, когда боль и дискомфорт в животе связаны с актом 
дефекации и характеризуются изменением обычного характера дефекации 
и консистенции каловых масс. 

Частота распространения СРК колеблется от 14 до 48%. Соотношение 
женщин и мужчин — 2–4:1. Значительно чаще болеют женщины в репродук-
тивном возрасте. 
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КлассификацияКлассификация1

І — вариант с запором (твердый или шершавый стул*> 25% и мягкий или 
водянистый стул **< 25% из испражнений человека***).

II — вариант с диареей (мягкий или водянистый стул** > 25% твердый или 
шершавый стул* < 25% из испражнений кишечника***). 

III — смешанный (твердый или шершавый стул* > 25% и мягкий или водя-
нистый стул ** > 25% из испражнений кишечника***). 

IV — не определенный, альтернирующий (недостаточная выраженность 
отклонений консистенции кала для других субтипов*).

Ïðèìå÷àíèÿ: 
* Áðèñòîëüñêàÿ øêàëà ôîðìû êàëà. Òèï 1–2: îòäåëüíûå æåñòêèå êóñêè, ïîõî-

æèå íà îðåõè (ïàññàæ çàòðóäíåí), êîëáàñîâèäíûé êîìêîâàòûé êàë. 
** Òèï 6–7: ïîðèñòûé, ðûõëûé, ìÿãêèé êàë ñ ðâàíûìè êðàÿìè; âîäÿíèñòûé êàë. 
*** Áåç èñïîëüçîâàíèÿ àíòèäèàðåéíûõ è ñëàáèòåëüíûõ ïðåïàðàòîâ

Дополнительная классификация СРК2

Триггер-фактор СРК: постинфекционный СРК, индуцированный употреб-
лением определенных пищевых продуктов, стресс-индуцированный СРК. 

Доминирующий клинический синдром: СРК с преобладанием кишечной 
дисфункции, СРК с преобладанием болевого синдрома, СРК с преобладани-
ем метеоризма. 

Формы СРК3

— СРК с болевым синдромом и метеоризмом (К 58.9); 
— СРК с диареей (К 58.0); 
— СРК с запорами (К 59.0). 

ДиагностикаДиагностика
Диагноз СРК4 базируется на признаках рецидивирующего абдоминальной 

боли или дискомфорта5 в области живота продолжительностью более 3 суток 
в месяц в течение последних 3 мес., ассоциирующиеся с двумя и более при-
знаками из приведенных: улучшение состояния после дефекации; и/или нача-
ло, связанное с изменением частоты стула, и/или начало, связанное с изме-
нением консистенции стула (Рим, 2006); клиническими особенностями ука-
занных кишечных расстройств: отсутствия «симптомов тревоги», исключе-
ние заболеваний и синдромов с подобными клиническими симптомами. 

Общие диагностические критерии СРК: начало болезни в молодом воз-
расте; многолетнее течение без признаков прогрессирования заболевания; 
1 Римськие критерии, 2006 
2 Рекомендация Всемирной гастроэнтерологической организации. 
3 Римськие критерии, 2006 
4 Соотвествие критериям должно наблюдаться в течение не менее 3 последних месяцев с на-

чалом проявлений не менее 6 мес. перед диагностикой. 
5 Под дискомфортом в животе понимают неприятное ощущение, которое нельзя описать как 

боль. 
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относительная стабильность клинических симптомов, их стереотипность 
и связь с воздействием нервно-психических факторов; высокая час тота 
тревожно-ипохондрических и депрессивных реакций; отсутствие субъек-
тивных проявлений болезни в ночное время; несоответствие между разно-
образием жалоб и данными объективного обследования. 

Диагностические критерии СРК с запорами (53% больных): кратность 
стула до 2 раз в неделю. Длительное и чрезмерное натуживание во время 
акта дефекации, непроизводительные позывы на дефекацию, чувство не-
полного опорожнения кишечника, фрагментированные «плотные» кало-
вые массы, уменьшение массы фекалий (менее 35 г/сут), отсутствие крови 
в кале, может наблюдаться снижение либидо. Часто появление и/или уси-
ление запоров обусловлены ситуационно. В структуре личности «анальная 
фиксация» характера: упрямство, педантичность, бережливость.

Диагностические критерии СРК с поносами (23% больных): появление 
преимущественно утром после завтрака (синдром утренней бури); стул с не-
большими интервалами в течение короткого периода (1–2 час.), с выделе-
нием небольших порций неоформленных каловых масс; императивные по-
зывы, выделение слизи с калом, реже — лиенторея; кратность стула 2–4 (6) 
раз в день; общий вес каловых масс не превышает 200 г/сут. Часто появле-
ние и/или усиление диареи обусловлены ситуационно (страхи, повышенные 
требования со стороны окружения). Рецидивирующая диарея не вызывает 
синдрома мальабсорбции. В структуре личности доминирует желание при-
знавать собственную значимость. 

Диагностические критерии СРК с болевым синдромом и метеориз-
мом (27% больных): локализация боли в подвздошных областях; не воз-
никает ночью; усиления болевых ощущений после приема пищи, во время 
менструаций, эмоционального возбуждения; интенсивность, локализация, 
распрост раненность, острота боли изменяются в течение дня; уменьшение 
боли пос ле дефекации или отхождении газов, в случае, когда есть неотлож-
ные дела. Боль сопровождается симптомами нарушения транзита кишечно-
го содержимого и акта дефекации, ощущение переполнения живота, флату-
ленцией. 

Подтверждающие критерии (не является частью диагностических): 
нарушение частоты дефекации — нерегулярный стул (< 3 на неделю, > 3 
в день), неправильная форма стула (твердый или жидкий, натуживание во 
время дефекации, неотложность позывов, чувство неполного опорожнения, 
выделение слизи с калом, вздутие, переменная локализация и выражен-
ность симптомов (с бессимптомными промежутками). 

При всех вышеперечисленных вариантах могут наблюдаться внеки-
шечные проявления: 42–87% пациентов жалуются на нарушения со стороны 
опорно-двигательной системы (боль в пояснице, мышцах и суставах), моче-
выделительной системы (никтурия, императивные позывы на мочеиспус-
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кание, частое мочеиспускание, неполное опорожнение мочевого пузыря), 
половой сферы (диспареуния — болевые ощущения при половом акте), дру-
гие — головные боли (по типу мигрени); ощущение комка при глотании; не-
удовлетворение вдохом; невозможность спать на левом боку; потливость, 
нарушение сна, фобии, лабильность настроения, депрессивные нарушения, 
признаки симпатикотонии или ваготонии, симптомы других функциональ-
ных заболеваний ЖКТ.

Симптомы «тревоги», исключающие диагноз СРК: немотивированное 
снижение массы тела, возраст более 50 лет, сохранение симптомов в ночное 
время, постоянная интенсивная боль в животе как единственный и основ-
ной симптом, прогрессирование выраженности симптомов, лихорадка, рек-
тальные кровотечения, безболезненная диарея, стеаторея, асцит, неперено-
симость лактозы, фруктозы, глютена, изменение лабораторных показателей. 

Верификация СРК осуществляется посредством: клинико-анамнести-
чес ких данных; клинического и биохимического анализов крови; анализа 
кала на скрытую кровь, яйца глистов, микробиоценоз, содержание эласта-
зы-1; бактериологического исследования кала и желчи; УЗИ органов брюш-
ной полости; ФГДС, фиброколоноскопии, КТ; гинекологического обследова-
ния; консультации психотерапевта. 

Признаки, свидетельствующие о функциональном генезе клинических 
расстройств: изменчивость и рецидивирующий характер жалоб, отсутствие 
прогрессирования, отсутствие снижения массы тела, усиление расстройств 
под действием стресса, связь с другими функциональными расстройствами 
(синдром диспепсии, синдром вегетативной астении, ортостатические сосу-
дистые расстройства, неврозы, синдром раздраженного мочевого пузыря 
и т. д.), связь кишечных нарушений с нервно-психическими факторами. 

Образцы формулировки диагноза
1. СРК с запорами. 
2. СРК с диареей. 
3. СРК с болевым синдромом и метеоризмом.

ЛечениеЛечение
Общие мероприятия1. Объяснение пациенту функциональной природы 

заболевания (продолжительность беседы не менее 15 мин.), достижения 
комплаенса, построение индивидуального плана лечения; снятие ощуще-
ния напряжения (определение типа невроза, назначения в зависимости от 
ведущего симптома «малых транквилизаторов», анксиолитиков, трицикли-
ческих и тетрациклических антидепрессантов, ингибиторов обратного за-
хвата серотонина, вегетокорректоров); ведение дневника; диетические ре-
комендации. 

1 Drassman D. A., 1997. 
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Основные показания к�назначению психотропных препаратов

Íàçâàíèå Îñíîâíûå ïîêàçàíèÿ

Ìåçàïàì, ìåäàçåïàì Íà ôîíå ñèìïòîìîâ âåãåòàòèâíîé äèñôóíêöèè, óòîìëÿåìîñòè, ñíèæå-

íèÿ òðóäîñïîñîáíîñòè

Êààíàêñ Ïàíè÷åñêèå àòàêè ïðè ÑÐÊ ñ äèàðååé, îñîáåííî ïðè èìïåðàòèâíûõ 

ïîçûâàõ

Ëåïîíåêñ, êëàçîëèí ÑÐÊ, áîëåâîé âàðèàíò, ðàçäðàæèòåëüíîñòü, âîçáóæäåíèå

Òåðàëåí ÑÐÊ ñ äèàðååé è òðåâîæíî-äåïðåññèâíûìè ðàññòðîéñòâàìè

Ñîíàïàêñ, òèîðèäàçèí Íåâðîòè÷åñêèå ðåàêöèè ñ îùóùåíèåì âíóòðåííåé òðåâîãè, ñòðàõà

Ýãëîíèë ÑÐÊ ñ çàïîðàìè è àáäîìèíàëüíûìè áîëÿìè

Ôëóâîêñàìèí, ôåâàðèí Òðåâîãà âìåñòå ñ äåïðåññèåé, ìîæíî èñïîëüçîâàòü è ñ ïðîôèëàêòè-

÷åñêîé öåëüþ

Êîãèòóì, ãëèöåñåä Ìÿãêîå àíòèäåïðåññèâíîå äåéñòâèå

Ãåïòðàë Ìÿãêîå ïðîëîíãèðîâàííîå àíòèäåïðåññèâíîå äåéñòâèå âìåñòå ñ ãåïà-

òîòðîïíûì äåéñòâèåì

Лечение СРК с запорами 
Первая линия: ограничение жирной, газообразующей пищи, алкого-

ля, кофеина, белого хлеба, сладостей, шоколада, красного вина, крепко-
го черного чая; увеличение (в случае нормальной переносимости) в суточ-
ном рационе количества балластных веществ — пищевых волокон (ПВ) до 
40 г в сутки, а именно употребление черного хлеба до 200 г в сутки (16 г ПВ), 
овощей (свекла, морковь, тыква) в вареном, тушеном, запеченном виде до 
250–300 г в сутки (7 г ПВ), фруктов (печеные яблоки, бананы, сливы) до 200 г 
в сутки (5 г ПВ), сухофруктов (чернослив, курага) , крупы (гречневая, овсяная) 
до 200 г в сутки (7–10 г ПЕ); как источники белка — йогурты, кефиры; мине-
ральная вода с высоким содержанием магния; с алкогольных напитков — 
сухое белое вино; достаточная физическая активность (плавание, хождение 
в быстром темпе); в случае плохой переносимости ПВ — применение сла-
бительных средств, которые увеличивают объем каловых масс: мукофальк, 
ламинарид по 4 чайных ложки гранул в сутки; лактулоза по 30–60 мл в сут-
ки, форлакс по 1–2 пакетика в сутки; ограничить прием кодеин-содержащих 
препаратов (анальгетики, противокашлевые); селективный активатор С2-ка-
на лов — любиппростон по 8 мкг 2 раза в сутки; селективный прокинетик 
IІ поколения — итоприда гидрохлорид по 50 мг 3 раза в сутки до еды в те-
чение 2–3 нед.; прокинетик, антагонист 5-НТ4 рецепторов — тегасерод по 
6 мг 2 раза в сутки; комбинированный препарат растительного происхожде-
ния, имеет двойной механизм действия (тонизирующее и спазмолитичес-
кое) — иберогаст по 20 кап. 3 раза в сутки; пробиотики, содержащие штам-
мы Bifidobacterium lactis DN-173010. 

Вторая линия: слабительные средства. 
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Лечение СРК с диареей 
Первая линия: буферные алюминий содержащие антациды (альмагель, 

маалокс, гастал по 1 дозе 3–4 раза в сутки); цитомукопротектор — смекта 
по 1 пакетику 3 раза в сутки после еды; ионообменные смолы — холести-
рамин до 12 г в сутки; лоперамид по 2 мг до еды или физической деятель-
ности, максимальная доза 12 мг/сут; ломотил (дифеноксилат и атропин) по 
2 табл. или 2 мерные ложки каждые 6 час; комбинированный препарат рас-
тительного происхождения, имеет двойной механизм действия (тонизирую-
щее и спазмолитическое) — иберогаст по 20 кап. 3 раза в сутки. 

Вторая линия: антидепрессанты (низкие дозы); прокинетик, селектив-
ный антагонист 5-НТ 3-рецепторов — ондансетрон (при тяжелом течении) 
по 0,5–1 мг дважды в сутки. 

Лечение СРК с болевым синдромом и метеоризмом. 
Первая линия: селективные миотропные спазмолитики — дюспаталин 

по 200 мг 2 раза вдень, метеоспазмин (альверинуцитрат + семитикон) по 
1 капс. 2–3 раза в сутки перед едой; селективные блокаторы Са2+каналов — 
спазмомен по 40 мг 3 раза в день, дицетел по 50 мг 3 раза в день; агонисты 
опиатных рецепторов — дебринат по 100–200 мг 3 раза в сутки; холинолити-
ки — бускопан (Спазмобрю) по 10 мг 3 раза в день. 

В случае метеоризма: адсорбенты (активированный уголь, энтеросгель, 
полисорб, силард, полифепан, белая глина, препараты висмута), смекта — 
в общепринятых дозах; пеногасители: эспумизан, метеоспазмил, дисфлатил 
по 1–2 табл. 3 раза в сутки; пепфиз по 1 табл. 2–3 раза в день; мятное масло, 
настойка тмина, укропа, кориандра; пробиотики (препаратом выбора явля-
ется энтерол по 1 капс. 2 раза в сутки); рифаксимин по 400 мг 3 раза в сутки. 

Вторая линия: антидепрессанты (низкие дозы); психотерапия и гипноз. 
Перспективные направления: селективные блокаторы μ3-рецепторов — 

замифенацин, дарифенацин.

ßÇÂÅÍÍÛÉ ÊÎËÈÒ
ОпределениеОпределение

Язвенный колит (ЯК) — хроническое заболевание толстой кишки, харак-
теризующееся иммунным воспалением ее слизистой оболочки.

Обострение (рецидив, атака) — появление типичных симптомов забо-
левания у больных ЯК в стадии клинической ремиссии, спонтанной или ме-
дикаментозно поддерживаемой. Ранним рецидивом называют рецидив, 
возникший менее чем через 3 месяца после ремиссии, достигнутой меди-
каментозно. 

Ремиссия ЯК — исчезновение основных клинических симптомов заболе-
вания и заживление слизистой оболочки толстой кишки. Выделяют: клини-
ческую ремиссию — отсутствие примеси крови в стуле, отсутствие импера-
тивных/ложных позывов при частоте дефекаций не более 3 раз в сутки; эн-
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доскопическую ремиссию — отсутствие видимых макроскопических призна-
ков воспаления при эндоскопическом исследовании толстой кишки; гистоло-
гическую ремиссию — отсутствие микроскопических признаков воспаления.

ДиагностикаДиагностика
1. Данные анамнеза: сбор информации о поездках в южные страны, не-

переносимость любых продуктов, прием некоторых медикаментов (в част-
ности, антибиотиков и нестероидных противовоспалительных средств), ку-
рение, наличие воспалительных и злокачественных заболеваний кишечни-
ка у родственников. Возможны симптомы болезни в анамнезе: эпизоды ди-
ареи, примеси крови в кале, тенезмы, внекишечные симптомы (поражение 
кожи, слизистых оболочек, суставов, глаз и т. д.)

Основные клинические симптомы: диарея и/или ложные позывы на де-
фекацию с наличием крови в кале, императивные позывы на дефекацию, ноч-
ная дефекация. При тяжелой атаке возможно появление общих симптомов: 
снижение массы тела, общая слабость, анорексия, лихорадка. Системные 
признаки воспаления (синдром эндотоксемии): лихорадка, лейкоцитоз, 
ускоренная СОЭ, повышение уровня острофазовых белков. Метаболические 
расстройства: потеря веса, общая слабость, анемия, гипопро теинемия, дис-
баланс электролитов. 

Внекишечные проявления ЯК: аутоиммунные, связанные с активностью 
заболевания (артропатии, артралгии, артриты), поражения кожи (узелковая 
эритема, гангренозная пиодермия), поражение слизистых (стоматит), глаз 
(увеит, ирит, иридоциклит, эписклерит); аутоиммунные, не связанные с ак-
тивностью заболевания (первичный склерозирующий холангит, перихолан-
гит, анкилозирующий спондилоартрит, сакроилеит (редко), серонегативный 
ревматоидныйартрит (редко), псориаз); обусловлены длительным воспале-
нием и метаболическими нарушениями (холелитиаз, стеатоз печени, стеато-
гепатит, тромбоз периферических вен, ТЭЛА, амилоидоз).

Кишечные осложнения ЯК: кишечное кровотечение, токсическая дилата-
ция и перфорация толстой кишки, колоректальный рак.

2. Эндоскопические признаки ЯК: наиболее характерные (непрерывное 
воспаление, ограниченное слизистой оболочкой, которая начинается в пря-
мой кишке и распространяется проксимальнее, с четкой границей воспале-
ния). Эндоскопическую активность ЯК наилучшим образом отображают кон-
тактная ранимость (выделение крови при контакте с эндоскопом), отсут-
ствие сосудистого рисунка и наличие или отсутствие эрозий и изъязвлений. 
Обнаружение стойкого сужения кишки на фоне ЯК требует обязательного 
исключения колоректального рака.

3. Микроскопические признаки ЯК: деформация крипт (разветвленность, 
разнонаправленность, появление крипт разного диаметра, уменьшение плот-
ности крипт, «укорочение крипт», крипты не достигают подлежащего слоя мы-
шечной пластинки слизистой оболочки), «неровная» поверхность слизистой 
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в биоптате слизистой оболочки, уменьшение числа бокаловидных клеток, ба-
зальный плазмоцитоз, инфильтрация собственной пластинки слизистой обо-
лочки, наличие крипт-абсцессов и базальных лимфоидных скоплений.

4. Дополнительные методы обследования: обзорная рентгенография 
брюшной полости (при тяжелой атаке) для исключения токсической дила-
тации и перфорации толстой кишки; тотальная колоноскопия с илеоско-
пией (обязательная процедура для установления диагноза ЯК, а также при 
решении вопроса о колэктомии при гормональной зависимости/резистент-
ности, при невозможности ее выполнения — ирригоскопия с двойным кон-
трастированием (для оценки протяженности поражения толстой кишки); 
биопсия слизистой оболочки толстой кишки (при первичной постанов-
ке диагноза, при сомнениях в правильности ранее установленного диагно-
за, при длительном анамнезе ЯК (более 7–10 лет) — ступенчатая биопсия 
(с каждого отдела толстой кишки) для исключения дисплазии эпителия (ре-
комендованным стандартом биопсии является взятие биоптатов слизистой 
оболочки прямой кишки и не менее чем из 4 отдельных участков толстой 
кишки, а также слизистой оболочки подвздошной кишки); ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости, забрюшинного пространства, 
малого таза; анализ кала: исключения острой инфекции при первичной 
диагностике ЯК; исключения паразитарного колита, исследования токсинов 
А и В Cl. difficile после проведенного курса антибиотикотерапии или пребы-
вания в стационаре, а также при тяжелом обострении заболевания, устойчи-
вом к проводимой терапии; исследование уровня фекального кальпротек-
тина при первичной дифференциальной диагностике ЯК с функциональны-
ми заболеваниями кишечника, а также для неивазивной оценки активно-
сти воспалительного процесса в кишечнике на фоне лечения; исследования 
крови: общий анализ крови, С-реактивный белок, гемокоагулограма, био-
химический анализ крови (обязательно печеночные ферменты, креатинин, 
мочевина, электролиты), группа крови и резус фактор; общий анализ мочи. 

При необходимости: магнитно-резонансная томография; компьютер-
ная томография; трансабдоминальное ультразвуковое сканирование тонкой 
и ободочной кишки; трансректальное ультразвуковое исследование прямой 
кишки анального канала; рентгеноконтрастное исследование тонкой кишки 
с бариевой взвесью; фиброгастродуоденоскопия; капсульная эндоскопия; 
одно или двухбалонная энтероскопия. 

С целью дифференциальной диагностики и подбора терапии внекишеч-
ных проявлений ЯК и сопутствующих заболеваний может потребоваться 
консультация психотерапевта, психолога (невроз, планируемая операция 
с наличием стомы и т. п.); эндокринолога (стероидный сахарный диабет, над-
почечниковая недостаточность у больных на длительной гормональной те-
рапии); дерматолога (дифференциальный диагноз узловатой эритемы, пио-
дермии и т. д.); ревматолога (артропатии, сакроилеит и т. п.); гинеколога (бе-
ременность). 
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КлассификацияКлассификация
Для оценки протяженности поражения используют Монреальскую клас-

сификацию, которая оценивает протяженность макроскопических измене-
ний при эндоскопическом исследовании толстой кишки: проктит (пораже-
ние ограничено прямой кишкой), левосторонний колит (поражение рас-
пространяется до левого изгиба толстой кишки (включая проктосигмо идит), 
тотальный колит (включая субтотальный колит, а также тотальный ЯК 
с ретроградным илеитом).

По характеру течения выделяют: острое течение (менее 6 месяцев от де-
бюта заболевания) с фульминантный началом, или постепенным началом; 
хронический непрерывный (отсутствие более 6-месячного периодов ремис-
сии на фоне адекватной терапии); хроническое рецидивирующее течение 
(наличие более 6-месячного периода ремиссии); редко рецидивирующий 
(1 раз в год или реже); часто рецидивирующий (2 и более раз в год.) 

Для формулировки диагноза и определения тактики лечения следу-
ет определять тяжесть текущего обострения (атаки), для чего используются 
простые критерии Truelove-Witts, и индекс активности ЯК (индекс Мейо, DAI).

Тяжесть атаки ЯК согласно критериям Truelove-Witts

Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè Ëåãêàÿ Ñðåäíåòÿæåëàÿ Òÿæåëàÿ

×àñòîòà äåôåêàöèé ñ êðîâüþ < 4 ≥ 4, åñëè: ≥ 6, åñëè: 

Ïóëüñ Íîðìàëüíûå 

çíà÷åíèÿ 

≤ 90 óä/ìèí. > 90 óä/ìèí. èëè

Òåìïåðàòóðà ≤ 37,5° Ñ > 37,5° Ñ èëè

Ãåìîãëîáèí ≥ 105 ã/ë < 105 ã/ë èëè

ÑÎÝ ≤ 30 ìì/÷àñ. > 30 ìì/÷àñ.

Êîíòàêòíàÿ ðàíèìîñòü ñëèçèñòîé 

îáîëî÷êè òîëñòîé êèøêè 

Íåò Åñòü Åñòü

Тяжесть атаки согласно индексу активности ЯК 
(индексу Мейо)

Çíà÷åíèå èíäåêñà 0 1 2 3

×àñòîòà ñòóëà Îáû÷íàÿ Íà 1–2/

äåíü áîëüøå 

îáû÷íîãî

Íà 3–4/

äåíü áîëüøå 

îáû÷íîãî

Íà 5/äåíü áîëüøå 

îáû÷íîãî

Ïðèìåñü êðîâè â ñòóëå Íåò Ïðîæèëêè Âèäèìàÿ 

êðîâü

Ïðåèìóùåñòâåííî 

êðîâü

Ñîñòîÿíèå ñëèçèñòîé îáîëî÷êè Íîðìà Ëåãêàÿ 

ðàíèìîñòü 

(1 áàëë 

ïî øêàëå 

Schroeder)

Óìåðåííàÿ 

ðàíèìîñòü 

(2 áàëëà 

ïî øêàëå 

Schroeder)

Âûðàæåííàÿ 

ðàíèìîñòü 

(3 áàëëà ïî øêàëå 

Schroeder)
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Çíà÷åíèå èíäåêñà 0 1 2 3

Îáùàÿ îöåíêà ñîñòîÿíèå 

âðà÷îì

Íîðìà Óäîâëåòâî-

ðèòåëüíîå 

ñîñòîÿíèå

Ñîñòîÿíèå 

ñðåäíåé 

òÿæåñòè

Òÿæåëîå 

ñîñòîÿíèå

Ñðåäíåòÿæåëàÿ è òÿæåëàÿ àòàêà êîíñòàòèðóþòñÿ ïðè çíà÷åíèè èíäåêñà 

(ñóììà îöåíîê ïî 4 ïàðàìåòðàì) îò 6 è âûøå.

Классификация ЯК в�зависимости 
от эндоскопической активности (по Schroeder)

0
1 

(ìèíèìàëüíàÿ àêòèâíîñòü)

2 

(óìåðåííàÿ àêòèâíîñòü)

3 (âûðàæåííàÿ 

àêòèâíîñòü)

Íîðìà 

èëè 

íåàêòèâíîå 

çàáîëåâàíèå

Ãèïåðåìèÿ, ñìàçàííûé 

ñîñóäèñòûé ðèñóíîê. 

Êîíòàêòíàÿ ðàíèìîñòü 

îòñóòñòâóåò

Âûðàæåííàÿ ãèïåðåìèÿ, 

îòñóòñòâèå ñîñóäèñòîãî 

ðèñóíêà, êîíòàêòíàÿ 

ðàíèìîñòü, ýðîçèè

Ñïîíòàííàÿ 

ðàíèìîñòü, 

èçúÿçâëåíèÿ

Классификация ЯК в зависимости от ответа на гормональную терапию: 
гормональная резистентность (в случае тяжелой атаки — сохранение ак-
тивности заболевания, несмотря на в/в введение ГКС в дозе, эквивалент-
ной 2 мг/кг сутки преднизолона, в течение более чем 7 дней; или в случае 
среднетяжелой атаки — сохранение активности заболевания при перораль-
ном приеме ГКС в дозе, эквивалентной 1 мг/кг/сутки преднизолона, в тече-
ние 4 недель); гормональная зависимость (увеличение активности болез-
ни при уменьшении дозы ГКС ниже дозы, эквивалентной 10–15 мг преднизо-
лона в сутки в течение 3 месяцев от начала лечения; или возникновение ре-
цидива болезни в течение 3 месяцев после окончания лечения ГКС.

Образцы формулировки диагноза
При формулировке диагноза следует отобразить характер течения забо-

левания, протяженность поражения, тяжесть текущего обострения (атаки) 
или наличие ремиссии, наличие гормональной зависимости или резистент-
ности, а также наличие внекишечных или кишечных осложнений ЯК. 

1. Язвенный колит, хроническое рецидивирующее течение, проктит, ата-
ка средней тяжести.

2. Язвенный колит, хронический непрерывное течение, левостороннее 
по ражение, атака средней тяжести. Гормональная зависимость. Вне ки шеч-
ные проявления (периферическая артропатия). 

3. Язвенный колит, хроническое рецидивирующее течение, тотальное 
поражение, тяжелая атака.  Гормональная резистентность. 

ЛечениеЛечение
Лечебные мероприятия при ЯК включают в себя назначение лекарствен-

ных препаратов, хирургическое лечение, психосоциальную поддержку и ди-
етические рекомендации.
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Êîììåíòàðèé. Âûáîð âèäà êîíñåðâàòèâíîãî èëè õèðóðãè÷åñêîãî ëå÷åíèÿ îïðå-
äåëÿåòñÿ òÿæåñòüþ àòàêè, ïðîòÿæåííîñòüþ ïîðàæåíèÿ òîëñòîé êèøêè, íàëè÷èåì 
âíåêèøå÷íûõ ïðîÿâëåíèé, äëèòåëüíîñòüþ àíàìíåçà, ýôôåêòèâíîñòüþ è áåçîïàñ-
íîñòüþ ðàíåå ïðîâîäèâøåéñÿ òåðàïèè, à òàêæå ðèñêîì ðàçâèòèÿ îñëîæíåíèé ßÊ.

Целью терапии является достижение и поддержание безстероидной ре-
миссии (прекращение приема ГКС в течение 12 недель после начала тера-
пии), профилактика осложнений ЯК, предупреждение операции, а при про-
грессировании процесса, а также развитии опасных для жизни осложне-
ний — своевременное назначение хирургического лечения. Поскольку пол-
ное излечение больных ЯК достигается только путем удаления субстрата за-
болевания (колпроктэктомии), при достижении ремиссии не оперирован-
ный больной должен оставаться на постоянной поддерживающей (противо-
рецидивной) терапии

Ïðîêòèò 
Легкая и среднетяжелая атака: суппозитории с месалазином (1–2 г/сут.) 

или ректальной пены месалазина (1–2 г/сут.). Оценка терапевтического отве-
та производится в течение 2 недель. Терапия в указанных дозах пролонгиру-
ется до 6–8 недель. При неэффективности лечения эффективно подключе-
ние ректальных форм ГКС (суппозитории с преднизолоном по 10 мг 1–2 раза 
в сутки). При достижении ремиссии проводится поддерживающая терапия — 
местное введение месалазина (свечи или ректальная пена) по 1–2 г 3 раза 
в неделю в виде монотерапии (не менее 2 лет). При неэффективности к лече-
нию следует подключить пероральные формы месалазина в дозе 3–4 г/сут. 
При отсутствии эффекта показано назначение системных кортикостерои-
дов (преднизолон 0,75 мг/кг) в комбинации с азатиоприном (АЗА) 2 мг/кг или 
6-меркаптопурином (6-МП) 1,5 мг/кг. Местная терапия (свечи с преднизоло-
ном по 10 мг 1–2 раза в сутки) может быть продолжена. При достижении ре-
миссии, индуцированной при помощи ГКС, поддерживающая терапия прово-
дится при помощи АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг не менее 2 лет.

Тяжелая атака (развивается крайне редко). Лечение атаки заключается 
в назначении системных ГКС в дозе, эквивалентной 1 мг/кг преднизолона 
в комбинации с местной терапией месалазином или преднизолоном (суппо-
зитории, ректальная пена). При достижении ремиссии поддерживающая те-
рапия проводится местными препаратами месалазина (суппозитории, рек-
тальная пена) по 1–2 г 3 раза в неделю в виде монотерапии или в комбина-
ции с пероральным месалазином 1,5–2 г не менее 2 лет. При рецидиве, тре-
бующем повторного назн ачения ГКС, дополнительно назначается АЗА 2 мг/кг 
(или 6-МП 1,5 мг/кг) и дальнейшая поддерживающая терапия проводится 
иммуносупрессорами (АЗА или 6-МП) не менее 2 лет. 

Ëåâîñòîðîííèé è òîòàëüíûé êîëèò 
Легкая атака. Первая атака или рецидив требуют назначения месала-

зина внутрь 3 г/сут. (или сульфасалазин 4 г/сут.) в комбинации с месалази-
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ном в клизмах 2–4 г/сут. (в зависимости от эндоскопической активности). 
Терапевтический ответ оценивается в течение 2 недель. При ответе тера-
пия продолжается до 6–8 недель. При отсутствии эффекта от местных и пе-
роральных препаратов 5-АСК целесообразно подключение ректальных 
форм ГКС (клизмы с суспензией гидрокортизона по 125 мг 1–2 раза в сутки). 
Отсутствие ответа на терапию пероральной 5-АСК в сочетании с местным 
лечением, как правило, является показанием к назначению системных ГКС. 
При достижении ремиссии поддерживающая терапия проводится при по-
мощи перорального месалазина 1,5 г/с ут. Дополнительное введение меса-
лазина в клизмах по 2 г 2 раза в неделю (т. н. «терапия выходного дня») уве-
личивает вероятность долгосрочной ремиссии. Допустимо назначение суль-
фасалазина (3 г) вместо месалазина. 

Среднетяжелая атака. При первой атаке или рецидиве необходимо 
назначение месалазина в таблетках 4–5 г/сут. в комбинации с месалази-
ном в клизмах 2–4 г/сут. (в зависимости от эндоскопической активности). 
Терапевтический ответ оценивается в течение 2 недель. При ответе тера-
пия пролонгируется до 6–8 недель. При достижении ремиссии проводит-
ся поддерживающая терапия месалазином 1,5–2 г/сут. внутрь + месалазин 
в клизмах по 2 г 2 раза в неделю. Допустимо назначение сульфасалазина 
3 г/сут. вместо месалазина. При отсутствии эффекта от 5-АСК показано на-
значение системных стероидов в дозе, эквивалентной 1 мг/кг преднизоло-
на в сочетании с АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг. При достижении ремиссии 
дальнейшая поддерживающая терапия проводится при помощи АЗА 2 мг/кг/
сут. или 6-МП 1,5 мг/кг не менее 2 лет. При отсутствии эффекта от систем-
ных стероидов в течение 4 недель показано проведение биологической те-
рапии (инфликсимаб 5 мг/кг на 0, 2, 6 неделях) в сочетании с АЗА 2 мг/кг 
или 6-МП 1,5 мг/кг. Поддерживающая терапия проводится при помощи АЗА 
(или 6-МП) в сочетании с введениями инфликсимаба каждые 8 недель в те-
чение не менее 1 года. При невозможности пролонгированного использо-
вания инфликсимаба, поддерживающая терапия проводится только тиопу-
ринами, в случае непереносимости тиопуринов — инфликсимабом в виде 
монотерапии. 

Тяжелая атака. При тяжелом обострении заболевания, сопровождаю-
щемся диареей более 5 раз в сутки, тахикардией свыше 90 ударов в минуту, 
повышением температуры тела свыше 37,8° С, анемией менее 105 г/л, боль-
ной ЯК должен быть госпитализирован в многопрофильный стационар с по-
следующим обязательным наблюдением специалистом-гастроэнтерологом 
и специалистом-колопроктологом. При тяжелой атаке ЯК необходимо про-
ведение следующих мероприятий: внутривенное введение ГКС: преднизо-
лон 2 мг/кг/сут; местная терапия клизмами с месалазином 2–4 г в сутки или 
гидрокортизоном 125 мг/сут; инфузионная терапия: коррекция белково-
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электролитных нарушений, дезинтоксикация (гипокалиемия и гипомагние-
мия повышают риск токсической дилатации ободочной кишки); коррекция 
анемии (гемотрансфузии при анемии ниже 80 г/л, далее — терапия препа-
ратами железа, предпочтительно — парентерально); эндоскопическое ис-
следование толстой кишки при поступлении больного следует выполнять 
без подготовки, поскольку ее проведение повышает риск токсической дила-
тации; подключение дополнительного энтерального питания у истощенных 
пациентов. Полностью парентеральное питание и/или временное ограниче-
ние приема пищи внутрь нецелесообразно. При наличии лихорадки или по-
дозрении на кишечную инфекцию — назначение антибиотиков: 1 линия — 
метронидазол 1,5 г/сутки + фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин) 
в/в 10–14 дней; 2 линия — цефалоспорины в/в 7–10 дней. Продолжение гор-
мональной терапии более 7 дней при отсутствии эффекта нецелесообразно. 
При клиническом ответе через 7 дней показан перевод пациента на прием 
ГКС внутрь: преднизолон 1 мг/кг или метилпреднизолон 0,8 мг/кг с последу-
ющим снижением до полной отмены по 5–10 мг преднизолона или 4–8 мг 
метилпреднизолона в неделю (в течение первых 5–7 дней комбинировать 
с дополнительным в/в введением преднизолона 50 мг/сут.). Следует пом-
нить, что суммарная продолжительность курса ГКС не должна превышать 
12 недель. При снижении дозы стероидов до 30–40 мг в качестве поддер-
живающей терапии следует подключить месалазин в дозе 3 г. При достиже-
нии ремиссии поддерживающая терапия проводится при помощи 1,5–2 г пе-
рорального месалазина в течение 2 лет. Допустимо назначение сульфаса-
лазина 3 г вместо месалазина. При отсутствии эффекта от стероидной тера-
пии через 7 дней показана терапия «второй линии», которая включает сле-
дующие варианты лечения: биологическая терапия инфликсимабом 5 мг/кг 
(введения в рамках индукционного курса на 0,2 и 6 неделе) или введение 
циклоспорина А в/в или внутрь 2–4 мг/кг в течение 7 дней с мониторирова-
нием показателей функции почек и определением концентрации препара-
та в крови.

При ответе на индукционный курс инфликсимаба дальнейшая поддер-
живающая терапия проводится с инфузиями каждые 8 недель в течение не 
менее чем 1 года в комбинации с АЗА 2 мг/кг (или 6-МП 1,5 мг/кг). При эф-
фекте от терапии циклоспорином А через 7 дней необходимо перейти на 
прием АЗА 2 мг/кг в комбинации с пероральным циклоспорином (на фоне 
терапевтической дозы стероидов) с постепенной отме ной стероидов в те-
чение 12 недель. Поддерживающая терапия проводится пероральным ци-
клоспорином в течение 3 месяцев до момента достижения терапевтической 
концентрации АЗА. Дальнейшую поддерживающую терапию проводят при 
помощи АЗА 2 мг/кг в течение не менее чем 2 лет. При отсутствии ответа на 
2-ю инфузию инфликсимаба или 7-дневной терапии циклоспорином А необ-
ходимо рассмотреть варианты хирургического лечения.
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Прогнозирование эффективности 
консервативной терапии при тяжелой атаке ЯК

Задержка в проведении необходимого оперативного лечения пагубно 
сказывается на исходе лечения больного, в частности, увеличивая риск опе-
рационных осложнений. Большинство исследований предикторов колэкто-
мии проведены до широкого применения биологической терапии и цикло-
спорина и позволяют прогнозировать неэффективность ГКС, а не инфликси-
маба и иммуносупрессоров: частота стула > 12 раз/сутки на 2 сутки в/в гор-
мональной терапии повышает риск колэктомии до 55%; если на 3 день гор-
мональной терапии частота стула превышает 8 раз/сутки или составляет от 
3 до 8 раз/сутки и при этом уровень СРБ превышает 45 мг/л, вероятность ко-
лэктомии составляет 85% (т. н. «Оксфордский индекс»); на 3 день также мож-
но определить «Шведский индекс» по формуле: частота стула × 0,14 × уро-
вень СРБ. Его значение 8 и более повышает вероятность колэктомии до 75%; 
риск колэктомии также повышается в 5–9 раз при наличии гипоальбумине-
мии и лихорадки при поступлении, а также при отсутствии более чем 40% 
уменьшения частоты стула за 5 дней в/в гормональной терапии; наличие 
глубоких изъязвлений толстой кишки (на фоне которых остаточная слизис-
тая оболочка определяется только в виде «островков») повышает риск ко-
лэктомии до 86–93%.

Эффективность инфликсимаба при гормонорезистентной тяжелой атаке 
ЯК уменьшается с возрастом, при наличии тотального поражения толстой 
кишки, а также при выраженной гипоальбуминемии, уровне гемоглобина 
менее 95 г/л и уровне СРБ более 10 мг/л на момент первого введения ин-
фликсимаба. Эффективность инфликсимаба существенно ниже у пациентов, 
у которых показания к антицитокиновой терапии возникли уже при первой 
атаке ЯК. Наличие обширных язвенных дефектов слизистой оболочки тол-
стой кишки при колоноскопии до начала терапии инфликсимабом с 78% точ-
ностью прогнозирует ее дальнейшую неэффективность.

У пациентов с высоким риском колэктомии следует принимать индиви-
дуальное решение о проведении терапии «второй линии» при помощи цик-
лоспорина или инфликсимаба или о хирургическом лечении непосредствен-
но после неэффективного курса в/в ГКС.

Профилактика осложнений терапии 
При назначении гормональной терапии необходимо учитывать следую-

щее: постепенное снижение дозы стероидов до полной отмены — стро-
го обязательно; суммарная продолжительность гормональной терапии не 
должна превышать 12 недель; обязательный является сопутствующий при-
ем препаратов кальция, витамина D, ингибиторов протонной помпы; в пери-
од лечение необходим регулярный контроль уровня глюкозы в крови.

При назначении иммуносупрессоров и биологической терапии необхо-
димо следующее: перед началом биологической терапии консультация фти-
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зиатра — скрининг на туберкулез (рентгенография органов грудной клетки, 
квантифероновый тест, при невозможности его проведения — проба Манту, 
Диаскин-тест); биологическая терапия требует строгого соблюдения доз и гра-
фика введения (нерегулярное введение повышает риск инфузионных реакций 
и неэффективности); на фоне терапии иммуносупрессорами обязательным 
является контроль уровня лейкоцитов (общий анализ крови ежемесячно).

Профилактика оппортунистических инфекций 
К факторам риска развития оппортунистических инфекций относятся: 

прием лекарственных средств: азатиоприн, внутривенная гормональная те-
рапия 2 мг/кг или перорально более 20 мг в день в течение более 2 недель, 
биологическая терапия; возраст старше 50 лет; сопутствующие заболева-
ния: хронические заболевания легких, алкоголизм, органические заболева-
ния головного мозга, сахарный диабет. В соответствие с Европейским кон-
сенсусом по профилактике, диагностике и лечению оппортунистических ин-
фекций при ВЗК, такие пациенты подлежат обязательной вакцинопрофилак-
тике. Необходимым минимумом вакцинопрофилактики является: реком-
бинантная вакцина против HBV; поливалентная инактивированная пневмо-
кокковая вакцина; трехвалентная инактивированная вакцина  против вируса 
гриппа, для женщин до 26 лет при отсутствии вируса на момент скрининга 
рекомендуется вакцинация от вируса папилломы человека.

Хирургическое лечение ЯК 
Показаниями к хирургическому лечению ЯК служат неэффективность кон-

сервативной терапии (гормональная резистентность, неэффективность био-
логической терапии) или невозможность ее продолжения (гормональная за-
висимость), кишечные осложнения ЯК (токсическая дилатация, перфора-
ция кишки, кишечное кровотечение), а также рак толстой кишки или высокий 
риск его возникновения. О неэффективности консервативной терапии свиде-
тельствуют: гормональная резистентность или гормональная зависимо сть. 
Гормональную зависимость удается эффективно преодолеть при помощи 
биологических препаратов и/или иммуносупрессоров (АЗА, 6-МП) в 40–55% 
случаев, а при гормональной резистентности назначение циклоспорина А 
или биологической терапии позволяет индуцировать ремиссию в 43–80% 
случаев. Однако, у части больных с высоким риском осложнений и неэффек-
тивности консервативной терапии при развитии гормональной резистентнос-
ти или зависимости, возможно проведение хирургического лечения без по-
пытки применения биологических препаратов или иммуносупрессоров. 

Кишечные осложнения ЯК, 
требующие хирургического лечения 

Кишечное кровотечение, наличие которого констатируют при потере 
более 100 мл крови/сутки по данным объективных лабораторных методов 
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(сцинтиграфия, определение гемоглобина в каловых массах гемоглобинциа-
нидным методом) или при объеме каловых масс с визуально определяемой 
примесью крови более 800 мл/сутки. Косвенно о кишечном кровотечении 
свидетельствует прогрессирующее снижение уровня гемоглобина на фоне 
адекватной терапии, однако, четкие пороговые значения для снижения его 
уровня, свидетельствующие о кишечном кровотечении, не определены. При 
развитии данного осложнения показана экстренная операция. 

Токсическая дилатация ободочной кишки (токсический мегаколон), 
представляющая собой не связанное с обструкцией расширение ободочной 
кишки до 6 см и более с явлениями интоксикации. К факторам риска ток-
сической дилатации относятся гипокалиемия, гипомагниемия, подготовка 
кишки к колоноскопии при помощи осмотических слабительных и прием ан-
тидиарейных препаратов. Косвенно о развитии токсической дилатации сви-
детельствует внезапное сокращение частоты стула на фоне диареи, взду-
тие живота, а также внезапное уменьшение или исчезновение болевого син-
дрома и нарастание симптомов интоксикации (нарастание тахикардии, сни-
жение АД). При развитии токсической дилатации на фоне адекватной ин-
тенсивной терапии показана экстренная операция. Если токсичес кая дила-
тация обнаруживается у пациента, ранее не получавшего полноценн ой ле-
карственной (в первую очередь гормональной) терапии, возможно консер-
вативное лечение: в/в ГКС в дозе, эквивалентной 2 мг/кг преднизолона/сут-
ки, инфузионная терапия (коррекция электролитных нарушений), метрони-
дазол 1,5 г/сутки в/в. При отсутствии положительной динамики (нормализа-
ции диаметра кишки) в течение суток показана колэктомия.

Перфорация толстой кишки, являющаяся наиболее опасным осложне-
нием ЯК с почти 50% смертностью. При выявлении угрожающих симптомов 
(перитонеальные симптомы, свободный газ в брюшной полости по данным 
обзорной R-графии) показана экстренная колэктомия.

Колоректальный рак. На вероятность развития рака влияют следующие 
факторы: длительность анамнеза ЯК (риск колоректального рака составляет 
2% при 10-летнем, 8% — при 20-летнем и 18% — при 30-летнем анамнезе); 
начало заболевания в детском и подростковом возрасте; пациенты с тоталь-
ным ЯК; наличие первичного склерозирующего холангита; семейный анам-
нез колоректального рака; тяжелые обострения ЯК в анамнезе или непре-
рывное течение ЯК. Последствием высокой активности ЯК может являться 
воспалительный полипоз, также являющийся фактором риска развития ко-
лоректального рака.

Скрининг колоректального рака у больных ЯК следует начинать после 
6–8 лет от дебюта заболевания. У пациентов, страдающих ПСХ, регулярное 
контрольное обследование следует начать раньше в связи с высоким риском 
рака. Частота рутинных эндоскопических исследований диктуется степенью 
риска, оцениваемой при колоноскопии через 6–8 недель после начала ЯК.
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Определение риска колоректального рака у больных ЯК 
(по данным колоноскопии через 6–8 лет от дебюта заболевания)

Òîòàëüíûé ßÊ Íèçêèé ðèñê — 0–2 ôàêòîðà ðèñêà

Âûñîêèé ðèñê — 3–4 ôàêòîðà ðèñêàÑîõðàíÿþùååñÿ âîñïàëåíèå (ïî äàííûì 

ýíäîñêîïè÷åñêîãî/ãèñòîëîãè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ)

Ñåìåéíûé àíàìíåç êîëîðåêòàëüíîãî ðàêà

Âîñïàëèòåëüíûé ïîëèïîç

Ïðè âûñîêîì ðèñêå ñêðèíèíãîâàÿ êîëîíîñêîïèÿ ïðîâîäèòñÿ êàæäûå 1–2 ãîäà, à ïðè íèçêîì 

ðèñêå — êàæäûå 3–4 ãîäà

Контрольная колоноскопия должна проводиться в условиях хорошей 
подготовки кишки и, желательно, в период ремиссии, поскольку активное 
воспаление затрудняет выявление дисплазии.

Для скрининга неопластических изменений слизистой оболочки исполь-
зуются два подхода: биопсия слизистой оболочки по 4 фрагмента из каждых 
10 см ободочной и прямой кишки (при эндоскопии в белом свете). Такой под-
ход не исключает обязательной биопсии всех подозрительных образований; 
при надлежащей квалификации эндоскописта и наличии эндоскопа с высо-
ким разрешением — хромоэндоскопия с прицельной биопсией участков, по-
дозрительных на неоплазию. Результаты скриниговой биопсии влияют на так-
тику дальнейшего лечения и наблюдения: дисплазия высокой степени, обна-
руживаемая в неизмененной слизистой оболочке (т. е. не в приподнятых об-
разованиях), является абсолютным показанием к колэктомии. Наличие дис-
плазии должно быть подтверждено вторым независимым патоморфологом. 
При дисплазии легкой степени в неизмененной слизистой оболочке (не в при-
поднятых образованиях) решение принимается индивидуально: следует обсу-
дить возможность колэктомии, но приемлемым может быть продолжение ре-
гулярного эндоскопического скрининга с сокращением интервала между ис-
следованиями до 1 года. Если проксимальнее зоны поражения (которая опре-
деляется при эндоскопическом/гистологическом исследовании) обнаружива-
ется аденоматозный полип, то может быть выполнена стандартная полипэк-
томия с последующим рутинным наблюдением. Наличие полипа с дисплази-
ей в участке толстой кишки, пораженной ЯК, не является показанием к колэк-
томии при условии, что его гистологическое строение соответствует аденоме 
и признаки дисплазии отсутствуют в окружающей неизменной слизистой обо-
лочке или где-либо в кишке, а также в краях удаленного полипа. 

Хирургическое лечение. Новым золотым стандартом стала восстанови-
тель но-пластическая операция — колпроктэктомия с илеоанальным резер-
вуарным анастомозом (ИАРА). При успешном выполнении данная опера-
ция обеспечивает возможность контролируемой дефекации через задний 
проход с удовлетворительным качеством жизни: средняя частота дефека-
ции после формирование ИАРА составляет от 4 до 8 раз в сутки, а суточный 
объем полуоформленного/жидкого стула составляет около 700 мл в сутки 
(в сравнении с 200 мл/сутки у здорового человека). 



ÍÅÔÐÎËÎÃÈß
ÏÈÅËÎÍÅÔÐÈÒ

ОпределениеОпределение
Пиелонефрит (ПН) — воспалительное заболевание почки или почек не-

специфического инфекционного происхождения с преимущественной ло-
кализацией процесса в интерстиции, обязательным поражением чашечно-
лоханочной системы и дальнейшим распространением процесса на сосуды 
и клубочки. 

Острый пиелонефрит (ОПН) — первый эпизод инфекционно обуслов-
ленного поражения интерстиция почки. 

Хронический пиелонефрит (ХПН) — инфекционно индуцируемое очаго-
вое воспаление интерстиция почек с формированием рубцов и последую-
щим поражением всех структур нефрона. 

КлассификацияКлассификация
Сегодня не существует единственной точки зрения относительно клас-

сификации инфекций мочевой системы вообще и ПН в частности. Приводим 
классификацию, предложенную Институтом нефрологии АМН Украины и при-
нятую IІ Национальным съездом нефрологов Украины (Харьков, 23–24 сен-
тября 2005 г.). Она согласована с МКБ-10. 

1. Острый пиелонефрит (N 10.1): а) осложненный, б) неосложненный. 
2. Хронический пиелонефрит (N 11): осложненный, неосложненный; фаза 

обострения, фаза ремиссии; активность I, II и IIІ степени. 

Критерии неосложненного и�осложненного пиелонефрита

Êðèòåðèè Íåîñëîæíåííûé Îñëîæíåííûé

Äåìîãðàôè÷åñêèå Ìîëîäûå, íåáåðåìåííûå 

æåíùèíû 

Ìóæñêîé ïîë, ïîæèëîé è ñòàð÷åñêèé 

âîçðàñò

Ñîñòîÿíèå 

ìî÷åâûâîäÿùèõ ïóòåé

Íîðìàëüíîå Âðîæäåííûå èëè ïðèîáðåòåííûå àíà-

òîìè÷åñêèå àíîìàëèè è ôóíêöèîíàëü-

íûå íàðóøåíèÿ

Èíâàçèâíûå 

óðîëîãè÷åñêèå ïðîöåäóðû

Îòñóòñòâóþò Öèñòîñêîïèÿ, óðåòðîñêîïèÿ, êàòåòåðè-

çàöèÿ ìî÷åâîãî ïóçûðÿ, áóæèðîâàíèå 

óðåòðû, ñòåíòèðîâàíèå ìî÷åèñïóñ-

êàòåëüíîãî êàíàëà, òðàíñóðåòðàëüíûå 

îïåðàòèâíûå âìåøàòåëüñòâà

Ñîïóòñòâóþùèå 

çàáîëåâàíèÿ

Îòñóòñòâóþò Ñàõàðíûé äèàáåò, ìî÷åêàìåííàÿ áî-

ëåçíü, õðîíè÷åñêàÿ ñåðäå÷íàÿ íåäî-

ñòàòî÷íîñòü, êèñòû ïî÷åê, ãèïåðïëà-

çèÿ ïðåäñòàòåëüíîé æåëåçû, áåðå-

ìåííîñòü, ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü
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Êðèòåðèè Íåîñëîæíåííûé Îñëîæíåííûé

Âîçáóäèòåëè Ïðåèìóùåñòâåííî îäèí Ìîæåò áûòü ìèêñò-èíôåêöèÿ

Ëå÷åíèå Àìáóëàòîðíîå Ñòàöèîíàðíîå

Образцы формулировки диагноза
1. Острый неосложненный левосторонний пиелонефрит. 
2. Острый осложненный (после цистоскопии) двусторонний пиелонеф-

рит, I ст. активности. 
3. Хроническая болезнь почек, I ст.: неосложненный пиелонефрит, пре-

имущественно правосторонний, обострение, I ст. активности; артериальная 
гипертензия I ст. 

4. Хроническая болезнь почек, II ст.: осложненный (мочекаменная бо-
лезнь, рецидивирующие камни обеих почек), пиелонефрит, рецидивирую-
щее течение, обострение I ст. активности; артериальная гипертензия II ст. 

5. Поликистоз почек. Хронический осложненный пиелонефрит, фаза обост-
рения, активность II ст.

Диагностические критерииДиагностические критерии
Острый пиелонефрит 

Общеклинические симптомы: повышение температуры тела до фиб-
рильных цифр, с лихорадкой, проливным потом или без них; артралгии и ми-
ал гии; головная боль, иногда головокружение; тошнота, иногда рвота, воз-
можное повышение или снижение АД. 

Местные симптомы: боль и напряжение мышц в поясничной области, 
дизурия, никтурия, поллакиурия; императивное мочеиспускание. 

Общий анализ крови: лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы вле-
во, повышение СОЭ. 

Общий анализ мочи: лейкоцитурия (больше 10 лейкоцитов в поле зре-
ния), пиурия; протеинурия и эритроцитурия (может быть минимальной или 
отсутствует); цилиндрурия. 

Бактериологическое исследование мочи и видовая идентификация 
возбудителя: уровень бактериурии ≥ 105 КОЕ/мл; чаще всего возбудителя-
ми являются — E. coli, Proteus mirabillis, Klebsiella pneumoniae, Klebsiella spp., 
S. saprophyticus, S. epidermidis, Proteus spp., Pseudomonas spp., Serratia spp., 
Enterococcus spp., Staphylococcus spp., Candida.

Биохимические анализы крови: повышение уровня СРБ; повышение 
уровня β2 и γ-глобулинов; возможное повышение уровня мочевины и креа-
тинина; снижение концентрации общего белка (в тяжелых случаях). 

УЗД почек: возможно увеличение в объеме пораженной почки, утол-
щение и снижение эхогенности паренхимы за счет ее отека и увеличения 
кортико-медулярного индекса. 



Пиелонефрит          281

Хронический пиелонефрит
Диагностические критерии обострения: клиническая картина, лабора-

торные изменения и другие данные обследования подобны выявленным 
у больных ОПН. 

Латентное течение. Клинические симптомы (возможны, но не обяза-
тельны): периодическое «беспричинное» повышение температуры тела до 
субфебрильных цифр; периодическая лихорадка, как правило, в ночное вре-
мя; общая слабость, утомляемость, головная боль; сухость кожи; повыше-
ние АД; ощущение боли и тяжести в поясничной области; дизурия, никту-
рия, поллакиурия.

Общий анализ крови: лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево 
(не обязательно); увеличение СОЭ.

Общий анализ мочи: лейкоцитурия, возможна эритроцитурия, умерен-
ная протеинурия (до 1 г/л), цилиндрурия. 

Бактериологическое исследование мочи: бактериурия ≥ 102–107 КОЕ/мл. 
Биохимический анализ крови: чаще патологические изменения отсут-

ствуют, возможны повышения уровня мочевины и креатинина. 
УЗД почек (возможные изменения): асимметричные размеры почек, де-

формация чашечно-лоханочной системы, уменьшение размеров почки (по-
чек), уменьшение толщины паренхимы (как очагового, так и тотального ха-
рактера), отсутствие четкой дифференциации синуса и паренхимы. 

Экскреторная урография: деформация чашечек, асимметрия размеров 
почек, изменение показателей рено-кортикального индекса. 

Для определения объема и длительности лечения необходимо устано-
вить степень активности ХПН. 

Критерии определения активности 
хронического пиелонефрита

Ñèìïòîìû
Ñòåïåíü àêòèâíîñòè

I II III

Òåìïåðàòóðà òåëà, ° Ñ < 37,5 37,5–38,5 > 38,5 

Ðâîòà îòñóòñòâóåò < 3 ðàç â ñóòêè 3 ðàçà â ñóòêè è áîëüøå

Ëåéêîöèòîç îòñóòñòâóåò îò 9 äî 12 áîëüøå 12 

ÑÎÝ (ìì/÷àñ) äî 15 Îò 16 äî 30 áîëüøå 30 

ÑÐÁ
îòðèöà-

òåëüíûé
+/++ +++/++++ 

Ëåéêîöèòóðèÿ 

(â ïîëå çðåíèÿ)

äî 40 41–100 Íå ïîäëåæàò ïîäñ÷åòó

Îñëîæíåíèÿ îòñóòñòâóþò Àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ 

èëè ãèïîòåíçèÿ, íàðóøåíèå 

ôóíêöèè ïî÷åê

Àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ 

èëè ãèïîòåíçèÿ, íàðóøåíèå 

ôóíêöèè ïî÷åê
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ЛечениеЛечение
Антибактериальная терапия — основа лечения ПН. В случае ОПН анти-

бактериальная терапия назначается эмпирически; после получения резуль-
татов посева мочи и определения чувствительности к антибиотикам или не-
эффективности ранее назначенного препарата последний необходимо за-
менить. 

В условиях обострения ХПН важно учитывать данные предыдущих бакте-
риальных исследований мочи и эффективность назначенного лечения.

Спектр и�чувствительность бактерий, 
которые чаще всего определяются в�моче больных 

пиелонефритом

Âèä áàêòåðèè ×óâñòâèòåëüíîñòü

E. coli Öåôàëîñïîðèíû, ôòîðõèíîëîíû

Klebsiella Öåôàëîñïîðèíû, êî-òðèìîêñàçîë

Enterobacter Öåôàëîñïîðèíû, àìèíîãëèêîçèäû, êî-òðèìîêñàçîë, 

ôòîðõèíîëîíû (êëàññè÷åñêèå, íîâûå)

Proteus Öåôàëîñïîðèíû, àìèíîãëèêîçèäû, êî-òðèìîêñàçîë

Pseudomonas Öåôàëîñïîðèíû III ïîêîëåíèÿ, ôòîðõèíîëîíû (êëàññè÷åñêèå, íîâûå), 

àìèíîãëèêîçèäû

Использование антибиотиков должно быть ранним, достаточным, про-
должительным, в оптимальных дозировках и учитывать чувствительность 
микрофлоры мочи. 

Антибактериальную терапию, в первую очередь, начинают с полусин-
тетических пенициллинов в обыкновенных дозах (2,0–4,0 г 2 раза в сутки) 
на протяжении 7–10 дней. Частое использование этих препаратов в 40–60% 
случаев развивает резистентность к ним. Тогда используют полусинтетиче-
ские пенициллины с клавулановой кислотой — ингибитором бактериальных 
β-лактамаз.

При отсутствии положительной динамики клинических показателей на-
значают и другие β-лактамные антибиотики — цефалоспорины I–IIІ поко-
ления. Также хорошо себя зарекомендовали препараты фторхинолонового 
ряда. В случае осложненного ОПН или обострения ХПН при наличии атипич-
ной флоры можно применить имипинемы в дозе до 4 г в сутки в зависимос-
ти от степени тяжести заболевания. 

В случаях затяжного ПН широко используются нитрофураны, эффект ко-
торых близок к антибиотикам широкого спектра действия. Они являются 
препаратами выбора у беременных. Надо помнить: если есть почечная не-
достаточность, могут появиться нитрофурановые полиневриты. 
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Антибактериальное лечение пиелонефрита1

Äîïîëíèòåëüíûå 

ôàêòîðû, êîòîðûå 

îïðåäåëÿþò 

íåîáõîäèìîñòü 

ëå÷åíèÿ

Ðåêîìåíäîâàííîå ëå÷åíèå

Ïðåïàðàòû âûáîðà
Àëüòåðíàòèâíûå 

ïðåïàðàòû

Ïóòü ââåäåíèÿ 

è ïðîäîëæèòåëüíîñòü 

ëå÷åíèÿ

Íåîñëîæíåííûé îñòðûé èëè îáîñòðåíèå õðîíè÷åñêîãî ïèåëîíåôðèòà

(íàèáîëåå ÷àñòûå âîçáóäèòåëè: E. ñoli, Staphilococcus spp., Klebsiella, Proeus)

I è II ñò.

àêòèâíîñòè

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè

Àìîêñèöèëëèí/êëàâóëàíàò 

0,625 ã êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Öåôàêëîð 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè

Öåáóðîêñèì 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè 

Öåôèêñèì 0,4 ã 

1–2 ðàçà â ñóòêè 

Ïåðîðàëüíî 

íà ïðîòÿæåíèè 

10–14 ñóòîê 

III ñò. 

àêòèâíîñòè

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Àìîêñèöèëëèí/êëàâóëàíàò 

1,2 ã êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Àìïèöèëëèí/ñóëüáàêòàì 

3,0 ã 4 ðàçà â ñóòêè 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 

êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Öåôîïåðàçîí 2 ã 

êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Èìèïåíåì èëè 

ìåðîïåíåì 0,5 ã 

êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Ïàðåíòåðàëüíî 

äî íîðìàëèçàöèè 

t° òåëà

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Öåôàêëîð 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè 

Öíôóðîêñèì 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè

Öåôèêñèì 0,4 ã 

1–2 ðàçà â ñóòêè

Ïåðîðàëüíî, 

íå ìåíüøå, ÷åì 

2 íåäåëè 

(îïðåäåëÿåòñÿ 

êëèíèêî-ëàáîðàòîðíî)

Öåôòðèàêñîí 2 ã 

1–2 ðàçà â ñóòêè

Öåôóðîêñèì 0,75 ã 

3 ðàçà â ñóòêè 

Àìîêñèöèëëèí/êëàâóëà-

íàò 1,2 ã 

êàæäûå 8 ÷àñîâ

Ãåíòàìèöèí, 

òîáðàìèöèí 

3–5 ìã/êã 

1 ðàç â ñóòêè 

Àìïèöèëëèí/

ñóëüáàêòàì 3,0 ã 

3 ðàçà â ñóòêè

Ïàðåíòåðàëüíî 

äî íîðìàëèçàöèè 

t° òåëà 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 

1 ðàç â ñóòêè

Àìîêñèöèëëèí 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè 

Ïåðîðàëüíî, 

íà ïðîòÿæåíèè 14 ñóòîê

1 Перечень антибактериальных препаратов, дозы и кратность введения предоставляются со-
гласно Протоколу «Оказание медицинской помощи больным хроническим пиелонефритом» 
(Приказ № 593 МЗО Украины от 2.12.2004 г.). Составители данного издания не всегда разде-
ляют эту точку зрения относительно применения антибактериальных препаратов.
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Äîïîëíèòåëüíûå 
ôàêòîðû, 
êîòîðûå 

îïðåäåëÿþò 
íåîáõîäèìîñòü 

ëå÷åíèÿ

Ðåêîìåíäîâàííîå ëå÷åíèå

Ïðåïàðàòû âûáîðà
Àëüòåðíàòèâíûå 

ïðåïàðàòû

Ïóòè ââåäåíèÿ 

è ïðîäîëæèòåëüíîñòü 

ëå÷åíèÿ

Îñëîæíåííûé îñòðûé èëè îáîñòðåíèå õðîíè÷åñêîãî ïèåëîíåôðèòà
(íàèáîëåå ÷àñòûå âîçáóäèòåëè: E. ñoli, Staphilococcus spp., 

Klebsiella, Proeus, Enterobakter, Pseudomonas)

I è II ñò. 

àêòèâíîñòè 

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè

Àìîêñèöèëëèí/

êëàâóëàíàò 0,625 ã 

êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Öåôàêëîð 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè 

Öåôèêñèì 0,4 ã 

1–2 ðàçà â ñóòêè 

Ïåðîðàëüíî 

íà ïðîòÿæåíèè 

10–14 ñóòîê 

III ñò. àêòèâíîñòè

èëè ðèñê ðàçâèòèÿ 

óðîñåïñèñà

Èìèïåíåì, ìåðîïåíåì 

0,5 ã êàæäûå 

8 ÷àñîâ 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,5 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Àìîêñèöèëëèí/êëàâóëàíàò 

1,2 ã êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Àìïèöèëëèí/ñóëüáàêòàì 

3,0 ã 4 ðàçà â ñóòêè

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 

êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Öåôîïåðàçîí 2 ã 

êàæäûå 8 ÷àñîâ 

Öåôòðèàêñîí 2 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Ãåíòàìèöèí, 

òîáðàìèöèí 

3–5 ìã/êã 1 ðàç 

â ñóòêè 

Àìèêàöèí 15 ìã/êã 

1 ðàç â ñóòêè

Ïàðåíòåðàëüíî 

äî íîðìàëèçàöèè 

t° òåëà

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 

2 ðàçà â ñóòêè 

Öåôàêëîð 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 

3 ðàçà â ñóòêè

Öåôèêñèì 0,4 ã 

1–2 ðàçà â ñóòêè 

Àìîêñèöèëëèí/

êëàâóëàíàò 

0,625 ã 3 ðàçà 

â ñóòêè

Ïåðîðàëüíî 

íå ìåíüøå 2 íåäåëü

(îïðåäåëÿåòñÿ 

êëèíèêî-ëàáîðàòîðíî)

Ðåöèäèâèðóþùåå òå÷åíèå ïèåëîíåôðèòà

Êî-òðèìîêñàçîë 0,24 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Íèòðîôóðàíòîèí 0,05 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

Öåôàëåêñèí 0,25 ã 

1 ðàç â ñóòêè

Íîðôëîêñàöèí 

0,4 ã 2 ðàçà â ñóòêè 

Öèïðîôëîêñàöèí 

0,5 ã 2 ðàçà â ñóòêè 

Îôëîêñàöèí 0,1 ã 

1 ðàç â ñóòêè 

3–6 ìåñÿöà 
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Если у больного осложненный ОПН или обострение ХПН I или II ст. ак-
тивности, препаратом выбора могут быть фторхинолоны, цефалоспорины 
II–IIІ поколений, защищенные пенициллины в течение 10–14 суток. 

В случае осложненного ПН III ст. активности или развития уросепсиса 
больным назначают имипенемы, фторхинолоны, цефалоспорины II–IIІ по-
колений или, как альтернативные препараты, защищенные пенициллины 
и аминогликозиды парентерально до нормализации температуры тела не 
менее чем на 2 недели. 

В случае инфекции, которая ассоциируется с госпитальной флорой, луч-
ше назначать комбинации β-лактамных антибиотиков с ингибиторами β-лак-
та маз, цефалоспоринами II–IIІ поколений, с фторхинолонами. 

После устранения симптомов ОПН или обострения ХПН (обычно че-
рез 7–14 дней) с целью предотвращения перехода ОПН в ХПН и рециди-
вов ХПН необходима профилактическая терапия 2–6 месячным курсом ни-
трофуранов, препаратов налидиксовой кислоты, антибактериальных пре-
паратов в дозах, которые составляют 0,5–0,25 от среднетерапевтических. 
Фитотерапия проводится от 2 мес. до 2 лет. Существует и другая методика 
противорецидивного лечения ПН: ежемесячные 10-ти дневные курсы в те-
чение 6–12 мес. в случае ОПН и 6–24 мес. — в случае ХПН. Между курса-
ми назначают фитотерапию (отвары зверобоя, ромашки, полевого хвоща, 
почечного чая, медвежьих ушек, пол-пала, цветов василька, ягод брусни-
ки, шиповника, корня солодки, толокнянки, шишек хмеля и тому подобное). 
Фитотерапия длится не больше 2–3 недель после нормализации клинико-
лабораторных показателей заболевания. Сборы должны составляться не 
более чем из 3 трав, которые имеют противовоспалительное и мочегонное 
действие. 

Противопоказаниями к фитотерапии являются гипероксалурия, почеч-
ные дисплазии, аномалии развития почек и мочевыводящей системы. 

Первый контрольный посев мочи необходим между 7-м и 10-м днями ле-
чения, если достигнута нормализация клинико-лабораторных показателей 
заболевания. После подтверждения эрадикации возбудителей обследова-
ние при необходимости повторяют через 1 мес. Если в посеве мочи возбуди-
тель определяется, курс лечения следует продолжить альтернативной груп-
пой препаратов в течение 7–14 суток до полной эрадикации бактерий. 

Больным ХПН с достаточной функцией почек и без значительной ги-
пертензии (АД не выше 170/100 мм рт. ст.) вне обострения можно реко-
мендовать санаторно-курортное лечение (Трускавец, Минеральные Воды, 
Карловы Вары). 
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ÃËÎÌÅÐÓËÎÍÅÔÐÈÒ
ОпределениеОпределение

Гломерулонефрит (ГН) — двустороннее заболевание почек иммунно-
воспалительного характера с преимущественным поражением почечных 
клубочков и вовлечением в патологический процесс почечных канальцев, 
интерстиция и сосудов почек. 

Êîììåíòàðèé. Â áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ ÃÍ ÿâëÿåòñÿ ñàìîñòîÿòåëüíîé íîçîëî-
ãè÷åñêîé ôîðìîé, íî ìîæåò áûòü ñëåäñòâèåì ñèñòåìíûõ çàáîëåâàíèé èëè ïàòîëîãè-
÷åñêèõ ñîñòîÿíèé. 

КлассификацияКлассификация1 

I. Острый ГН (ОГН). Варианты: а) с мочевым синдромом; б) с нефротичес-
ким синдромом. Дополнительные характеристики: гипертензия; гематури-
ческий компонент (количество эритроцитов свыше 5 × 104 в 1 мл мочи по 
пробе Нечипоренко); затяжное течение (свыше 4 мес.). 

II. Быстро прогрессирующий ГН. Стадии: а) доазотемическая; б) азоте-
мическая. 

III. Хронический ГН. Варианты: а) с мочевым синдромом; б) с нефротичес-
ким синдромом.

Стадии: а) догипертензивная; б) гипертензивная; в) хроническая недоста-
точность почек (ХНП): I степень (начальная), II степень (явная), III степень (тя-
желая), IV степень (терминальная). Дополнительная характеристика: гемату-
рический компонент; гипертензия. Фаза: а) ремиссия, б) обострение. 

Êîììåíòàðèé. Îñíîâíûì ýòèîëîãè÷åñêèì ôàêòîðîì ÎÃÍ ÿâëÿåòñÿ ñòðåïòî-
êîêê, âåðíåå ïðåäûäóùèå çàáîëåâàíèÿ, ñâÿçàííûå ñî ñòðåïòîêîêêîâîé èíôåêöèåé. 
Ïðè÷èíîé ÎÃÍ ìîãóò áûòü è äðóãèå èíôåêöèîííûå àãåíòû. Âîçìîæíû ÎÃÍ íåèí-
ôåêöèîííîãî ïðîèñõîæäåíèÿ, âûçâàííûå òîêñè÷åñêèìè âîçäåéñòâèÿìè (àëêîãîëü), 
ýíäîãåííûìè ôàêòîðàìè (â ñëó÷àå ñèñòåìíûõ çàáîëåâàíèé ñîåäèíèòåëüíîé òêàíè, 
îíêîïàòîëîãèè), ìåäèêàìåíòàìè, óêóñàìè æèâîòíûõ è íàñåêîìûõ. 

Основные клинические синдромы ГН
1. Мочевой: а) протеинурия, при которой суточная экскреция белка от 

150 мг до 3,5 г; б) гематурия, когда в поле зрения больше 3 эритроцитов 
в общем анализе мочи и больше 1 000 эритроцитов в 1 мл мочи в исследо-
вании по методике Нечипоренко; в) цилиндрурия (гиалиновые, зернистые, 
воскообразные). 

2. Нефротический: массивная протеинурия — потеря почками белка не 
меньше 3,5 г в сутки, гипоальбуминемия, гиперхолестеринемия, отеки. 

3. Гипертензивный. 
Если через 1–1,5 года от начала заболевания ОГН сохраняется хотя бы не-

значительный мочевой синдром, а тем больше экстраренальные признаки 
1 Принятая II Национальным съездом нефрологов Украины (Харьков, 2005). Основой является 

классификация А. П. Пелещука, Л. А. Пирога. 
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(отеки и гипертензия), это указывает на переход ОГН во вторично-хро ни чес-
кий ГН. 

Быстро прогрессирующий ГН (раньше выделялся как подострый) — само-
стоятельное заболевание, которое встречается сравнительно редко (1–2% 
случаев всех ГН) и характеризуется тяжелым течением с быстрым развитием 
(в среднем через 15 недель) ПН.

Образцы формулировки диагноза
1. Острый гломерулонефрит с мочевым синдромом. 
2. Хроническая болезнь почек III ст., гломерулонефрит с нефротическим 

синдромом, артериальная гипертензия II ст., фаза обострения. 
3. Хроническая болезнь почек II ст., гломерулонефрит, нефротический 

синдром, артериальная гипертензия II ст., анемия средней тяжести. 
4. Быстро прогрессирующий гломерулонефрит, нефротический синдром, 

артериальная гипертензия I ст., анемия средней тяжести. 
5. Хроническая болезнь почек IV ст., гломерулонефрит с мочевым син-

дромом, фаза обострения. 
6. Хроническая болезнь почек II ст., гломерулонефрит с мочевым синдро-

мом, гипертензивная стадия, фаза ремиссии. 

ЛечениеЛечение
Важным фактором является ранняя госпитализация с необходимостью 

строгого постельного режима, диета с ограничением жидкости, натрия, ка-
лия и белка, с обеспечением достаточного каллоража и содержания вита-
минов (стол № 7). 

Медикаментозная терапия разделяется на симптоматическую (посин-
дромную) и патогенетическую. Посиндромная терапия предусматривает 
применение гипотензивных, мочегонных, сердечных и других лекарствен-
ных препаратов. 

Патогенетическая терапия с�учетом варианта ГН

Ïðåïàðàòû Äîçà
Ïðîäîëæèòåëüíîñòü 

ïðèìåíåíèÿ

ÎÃÍ ñ ìî÷åâûì ñèíäðîìîì

Àíòèáàêòåðèàëüíûå ïðåïàðàòû ñ ìàëîé 

íåôðîòîêñè÷íîñòüþ: 

— ïåíèöèëëèí èëè ïîëóñèíòåòè÷åñêèå 

ïåíèöèëëèíû; 

— ìàêðîëèäû; 

— èíòåðôåðîí. 

Ïðè íàëè÷èè èíôåêöèè — 

ïåðåõîä íà áèöèëëèí-3, 5. 

Àíòèàãðåãàíòíàÿ è àíòèêîàãóëÿíòíàÿ 

òåðàïèÿ â ñëó÷àÿõ íàðóøåíèÿ ãåìîñòàçà.

Â îáùåïðèíÿòûõ äîçàõ. 10 äíåé 

6 ìåñÿöåâ
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Ïðåïàðàòû Äîçà
Ïðîäîëæèòåëüíîñòü

ïðèìåíåíèÿ

ÎÃÍ ñ ìî÷åâûì ñèíäðîìîì è ãåìàòóðè÷åñêèì êîìïîíåíòîì

Âñå âûøåïåðå÷èñëåííîå + ìåìáðàíîñòàáèëèçèðóþùàÿ òåðàïèÿ. Ïðåïàðàòû íàçíà÷àþòñÿ 

ïîñëåäîâàòåëüíî (÷åðåç 2–3 äíÿ) äëÿ äèôôåðåíöèàöèè âîçìîæíûõ ïîáî÷íûõ ýôôåêòîâ.

Óíèòèîë 5% 5,0 ìë â/ì åæåäíåâíî 1 ìåñÿö 

Äèìåôîñôîí 100 ìã/êã/ñóòêè 1 ìåñÿö 

Äåëàãèë, 

ïëàêâåíèë

0,25 ìã 2 ðàçà â ñóòêè ñ ïåðåõîäîì ïî 0,25/ñóò. 5–12 ìåñÿöåâ

α-òîêîôåðîë 50 ìã â ñóòêè 5–12 ìåñÿöåâ 

ÎÃÍ ñ íåôðîòè÷åñêèì ñèíäðîìîì

I ýòàï: 

ÃÊÑ — ïðåäíèçîëîí 

èëè ìåòèëïðåäíèçîëîí

1 ìã/êã/ñóòêè ñ ïîñëåäóþùèì ñíèæåíèåì 

äî 0,25 ìã åæåíåäåëüíî

4–6 íåäåëü

II ýòàï: 

ÃÊÑ — ïðåäíèçîëîí 

èëè ìåòèëïðåäíèçîëîí

Öèòîñòàòèêè:

– õëîðáóòèí

– öèêëîôîñôàìèä

– èìóðàí

– ìåòêàïòîïóðèí

– ëåéêåðàí

0,5 ìã/êã 6 íåäåëü äî ëèêâèäà-

öèè èëè óìåíüøåíèÿ 

ñèìïòîìîâ

6 íåäåëü äî ëèêâèäàöèè èëè óìåíüøåíèÿ ñèìïòîìîâ

0,2 ìã/êã â ñóòêè

2 ìã/êã â ñóòêè

2–3 ìã/êã â ñóòêè

0,2 ìã/êã â ñóòêè

III ýòàï (ïîääåðæèâàþ-

ùàÿ òåðàïèÿ): 

ÃÊÑ — ïðåäíèçîëîí 

èëè ìåòèëïðåäíèçîëîí

Öèòîñòàòèêè: 

õëîðáóòèí 

èëè öèêëîôîñôàìèä 

0,5 ìã/êã ÷åðåç ñóòêè ñ óìåíüøåíèåì íà 5 ìã 

åæåìåñÿ÷íî

0,1 èëè 1 ìã/êã åæåäíåâíî 4–6 ìåñÿöåâ

Áûñòðî ïðîãðåññèðóþùèé ÃÍ — 4-êîìïîíåíòíàÿ òåðàïèÿ

ÃÊÑ: ïðåäíèçîëîí 90–120–150 ìã â ñóòêè Äî ïîëó÷åíèÿ 

ýôôåêòà

èëè ïóëüñ-òåðàïèÿ 1–1,5 ã â ñóòêè â/â çà 10–20 ìèí. 3 äíÿ

+ öèòîñòàòèêè: 

öèêëîôîñôàìèä

150–200 ìã â ñóòêè Äî ïîëó÷åíèÿ 

ýôôåêòà

+ àíòèêîàãóëÿíòû: 

ãåïàðèí

20–30 òûñ. ÅÄ â ñóòêè Äî ïîëó÷åíèÿ 

ýôôåêòà

+ àíòèàãðåãàíòû: 

êóðàíòèë

200–400 ìã â ñóòêè Äî ïîëó÷åíèÿ 

ýôôåêòà
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Ïðåïàðàòû Äîçà
Ïðîäîëæèòåëüíîñòü 

ïðèìåíåíèÿ

ÕÃÍ ñ ìî÷åâûì ñèíäðîìîì

Êóðàíòèë, òðåíòàë Â îáû÷íûõ äîçàõ 1 ìåñÿö

Äåëàãèë, ïëàêâåíèë 0,25 íà íî÷ü 1 ìåñÿö

Âîëüòàðåí 75–100 ìã â ñóòêè 2–3 íåäåëè

ÕÃÍ ñ íåôðîòè÷åñêèì ñèíäðîìîì

I ýòàï: ÃÊÑ

II ýòàï: ïðè îòñóòñòâèè ýôôåêòà äîáàâèòü öèòîñòàòèêè

III ýòàï: ïðè âûñîêîé àêòèâíîñòè íàçíà÷àþò 4-êîìïîíåíòíóþ òåðàïèþ

Противопоказанием относительно преднизолона является выраженная 
АГ и гематурия.

При невозможности контролировать побочные действия препаратов бе-
зо пасными в лечении ГН являются: НПВП (вольтарен), курантил и делагил 
в оп тимальных дозах.

При быстро прогрессирующем ГН и неэффективности медикаментозного 
лечения применяют плазмаферез, который эффективнее гемосорбции. 

В случае органического поражения почек и/или СКФ < 60 мл/мин. в тече-
ние 3 и больше месяцев независимо от причины или при невозможности ее 
определить основой формулировки диагноза является понятие хроническая 
болезнь почек (ХБП). 

Критерии определения хронической болезни почек

Êðèòåðèè ÕÁÏ Îïðåäåëåíèå

1 Ïîðàæåíèå ïî÷åê ïðîäîëæèòåëüíîñòüþ 3 ìåñÿöà è áîëüøå, ïðîÿâëåíèÿìè 

êîòîðîãî ÿâëÿþòñÿ ñòðóêòóðíûå èëè ôóíêöèîíàëüíûå íàðóøåíèÿ îðãàíà ñ íà-

ëè÷èåì/îòñóòñòâèåì ñíèæåíèÿ ÑÊÔ. Ïîðàæåíèå ïðîÿâëÿåòñÿ: ïàòîëîãè÷åñêè-

ìè èçìåíåíèÿìè ïî÷å÷íîé òêàíè è/èëè èçìåíåíèÿìè â êðîâè è/èëè ìî÷å.

2 ÑÊÔ < 60 ìë/ìèí./1,73 ì2 ïðîäîëæèòåëüíîñòüþ 3 è áîëüøå ìåñÿöåâ ïðè îò-

ñóòñòâèè äðóãèõ ïðèçíàêîâ ïîðàæåíèÿ ïî÷åê.

Таким образом, ХБП — это состояние с поражением почек длитель-
ностью больше 3 мес., проявлениями которого являются структурные или 
функциональные нарушения органа с наличием или отсутствием снижения 
СКФ. Поражение манифестирует патоморфологическими изменениями по-
чечной ткани, изменениями в крови или моче. 

Основным показателем стадии ХБП является величина СКФ, которая ха-
рактеризует функциональное состояние почек. Для его определения у взрос-
лых можно применять формулу Cockroft Gault: СКФ = 140 — возраст (годы) × 
масса тела (кг) / креатинин сыворотки (ммоль/л) × 810. 

Характеристика стадий ХБП базируется на концепции ХБП и согласуется 
с МКБ-10. 
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Характеристика стадий хронической болезни почек 
по скорости клубочковой фильтрации

Ñòàäèÿ Îïèñàíèå ñòàäèè ÑÊÔ (ìë/ìèí/1,73 ì2)

I Ïîðàæåíèå ïî÷åê ñ íîðìàëüíîé èëè óâåëè÷åííîé ÑÊÔ ≥ 90

II Ïîðàæåíèå ïî÷åê ñ óìåðåííûì óìåíüøåíèåì ÑÊÔ 60–89

III Ñðåäíÿÿ ñòåïåíü ñíèæåíèÿ ÑÊÔ. 

Íà÷àëüíàÿ ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü

30–59

IV Çíà÷èòåëüíàÿ ñòåïåíü ñíèæåíèÿ ÑÊÔ. 

Âûðàæåííàÿ ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü

15–29

V Òåðìèíàëüíàÿ ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü < 15

Образцы формулировки диагноза 
Êîììåíòàðèé. Â ñëó÷àå ïåðâè÷íîãî õðîíè÷åñêîãî ïîðàæåíèÿ ïî÷åê â äèàãíî-

çå îïðåäåëÿþò ñòàäèþ ÕÁÏ, åå íîçîëîãè÷åñêóþ (ìîðôîëîãè÷åñêè ñ äàòîé íåôðîáè-
îïñèè) èëè êëèíè÷åñêóþ (ïðè îòñóòñòâèè ìîðôîëîãè÷åñêîé âåðèôèêàöèè) îñíîâó, 
îïðåäåëÿþò íàëè÷èå ìî÷åâîãî èëè íåôðîòè÷åñêîãî ñèíäðîìà, ÀÃ, àíåìèè, îñëîæíå-
íèé è ñîïóòñòâóþùåé ïàòîëîãèè. Â ñëó÷àå âòîðè÷íîãî — ñíà÷àëà óêàçûâàåòñÿ íî-
çîëîãè÷åñêàÿ îñíîâà âîçíèêíîâåíèÿ ÕÁÏ, çàòåì çíà÷åíèå ÑÊÔ, óðîâåíü àëüáóìèíó-
ðèè, à â êîíöå — ñòàäèþ ÕÁÏ. 

1. Хроническая болезнь почек II ст.: фокально-сегментарный гломеруло-
склероз/гиалиноз (дата нефробиопсии), нефротический синдром, артери-
альная гипертензия II ст., анемия. 

2. Хроническая болезнь почек II ст.: гломерулонефрит, нефротический син-
дром, артериальная гипертензия III ст. 

3. Хроническая болезнь почек III ст.: гломерулонефрит, мочевой синдром 
с гематурическим компонентом, артериальная гипертензия III ст., анемия. 

4. Хроническая болезнь почек I ст.: неосложненный пиелонефрит, преи-
мущественно правосторонний, обострение, артериальная гипертензия II ст. 

5. Системная красная волчанка, СКФ 75 мл/мин., хроническая болезнь по-
чек II ст.: люпус нефрит, артериальная гипертензия II ст., анемия. 

6. Геморрагический васкулит, СКФ 70 мл/мин., хроническая болезнь почек 
II ст.: псевдомембранозно-пролиферативный гломерулонефрит (дата неф ро-
биопсии), артериальная гипертензия II ст., анемия. 

7. Сахарный диабет 2 типа, СКФ 60 мл/мин., хроническая болезнь почек 
II ст., диабетическая нефропатия, нефротический синдром, артериальная ги-
пертензия, анемия, диабетическая стопа. 

8. Гипертоническая болезнь II ст., СКФ 40 мл/мин., хроническая болезнь 
почек III ст.: гипертензивная нефропатия, анемия.

В случаях, когда определить нозологическую основу первичного или вто-
ричного хронического поражения почек невозможно, устанавливается диаг-
ноз ХБП, дальше указывается наличие мочевого или нефротического син-
дрома, АГ, анемии, осложнений и сопутствующей патологии. 
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Поражение почек длительностью менее 3 мес., проявлениями которых 
являются структурные или функциональные нарушения органа с наличием/
отсутствием снижения СКФ, расценивают как острый процесс. Формулируя 
диагноз острых поражений органов мочевой системы, последовательно ука-
зывают название болезни, морфологическую верификацию (если она есть), 
наличие нефротического синдрома, гипертензии, нарушение функцию по-
чек, осложнения, сопутствующую патологию. 

ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÀß ÏÎ×Å×ÍÀß 
ÍÅÄÎÑÒÀÒÎ×ÍÎÑÒÜ 

ОпределениеОпределение
Хроническая почечная недостаточность (ХПН) — конечная стадия раз-

личных первичных или вторичных хронических заболеваний почек, которые 
приводят к значительному уменьшению количества действующих нефронов 
из-за гибели большинства из них. При ХПН почки теряют способность выпол-
нять свои экскреторные и инкреторные функции. 

Диагностика Диагностика 
Основные клинические симптомы и�синдромы

1. Поражение сердечно-сосудистой системы: АГ, перикардит, уремичес-
кая кардиопатия, нарушение сердечного ритма и проводимости, острая ле-
вожелудочковая недостаточность.

2. Невротический синдром и поражение ЦНС: 
— уремическая энцефалопатия: симптомы астении (повышенная утом-

ляемость, нарушение памяти, раздражительность, нарушение сна), симпто-
мы депрессии (подавленное настроение, снижение психической активнос-
ти, суицидальные мысли), фобии, изменения характера и поведения (сла-
бость эмоциональных реакций, эмоциональная холодность, безразличие, 
эксцент рическое поведение), нарушения сознания (ступор, сопор, кома), со-
судистые осложнения (геморрагические или ишемические инсульты); 

— уремическая полинейропатия: вялые парезы и параличи, другие изме-
нения чувствительности и двигательной функции. 

3. Желудочно-кишечный синдром: 
— поражение слизистых оболочек (хейлит, глоссит, стоматит, эзофагит, 

гастропатия, энтерит, колит, язвы желудка и кишечника); 
— органические поражения желез (паротит, панкреатит). 
4. Анемическо-геморрагический синдром: анемия (нормохромная, нор-

моцитарная, иногда эритропоэтиндефицитная или железодефицитная), 
лим фопения, тромбоцитопатия, незначительная тромбоцитопения; блед-
ность кожи с желтоватым оттенком, ее сухость, следы расчесов, геморраги-
чес кая сыпь (петехии, экхимозы, иногда пурпура). 
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5. Клинические проявления, обусловленные нарушением метаболизма: 
— эндокринные нарушения (гиперпаратиреоидизм, нарушение либидо, 

импотенция, угнетение сперматогенеза, гинекомастия, олиго- и аминорея, 
бесплодие); 

— боль и слабость скелетных мышц, судороги, проксимальная миопатия, 
осалгии, переломы, асептические некрозы костей, подагра, артриты, внутри-
кожные и подкожные кальцинаты, отложение кристаллов мочевины в коже, 
аммиачный запах изо рта, гиперлипидемия, непереносимость углеводов.

6. Нарушение системы иммунитета: склонность к интеркуррентным ин-
фекциям; снижение противоопухолевого иммунитета. 

Своевременное выявление больных с нарушением функции почек явля-
ется одним из основных факторов, который определяет тактику лечения. 
Показатели повышенного уровня мочевины, креатинина обязывают врача 
дообследовать больного с целью установления причины, которая вызывала 
азотемию, и назначить рациональное лечение. 

Признаки ХНП
1. Ранние признаки: 
— клинические: полиурия с никтурией в сочетании с АГ и нормохромной 

анемией; 
— лабораторные: снижение концентрационной способности почек, сни-

жения фильтрационной функции почек, гиперфосфатемия и гипокальциемия. 
2. Поздние признаки: 
— лабораторные: азотемия (повышение креатинина, мочевины и моче-

вой кислоты сыворотки); 
— инструментальные: уменьшение коры обеих почек, уменьшение раз-

меров почек по данным УЗД или обзорной урорентгенограммы: а) метод 
Calt Cockroft; б) классический, с определением концентрации креатинина 
в плазме, его суточной экскреции с мочой и минутного диуреза. 

Классификация ХПН по степени тяжести

Ñòåïåíü Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà Îñíîâíûå ôóíêöèîíàëüíûå ïîêàçàòåëè

I

(íà÷àëüíàÿ)

Òðóäîñïîñîáíîñòü ñîõðàíåíà, 

ïîâûøåííàÿ óòîìëÿåìîñòü. 

Äèóðåç â ïðåäåëàõ íîðìû 

èëè íàáëþäàåòñÿ 

íåçíà÷èòåëüíàÿ ïîëèóðèÿ

Êðåàòèíèí 0,123–0,176 ììîëü/ë. 

Ìî÷åâèíà äî 10 ììîëü/ë.

Ãåìîãëîáèí 135–119 ã/ë.

Ýëåêòðîëèòû êðîâè â ïðåäåëàõ íîðìû.

Ñíèæåíèå ÑÊÔ äî 90–60 ìë/ìèí.

II

(âûÿâëåííàÿ)

Òðóäîñïîñîáíîñòü 

çíà÷èòåëüíî óìåíüøåíà. 

Âîçìîæíû áåññîííèöà, 

âÿëîñòü, ñóõîñòü âî ðòó, 

ïîëèäèïñèÿ

Ãèïîèçîñòåíóðèÿ. Ïîëèóðèÿ.

Ìî÷åâèíà 10–17 ììîëü/ë.

Êðåàòèíèí 0,176–0,352 ììîëü/ë.

ÑÊÔ 60–30 ìë/ìèí.

Ãåìîãëîáèí 118–89 ã/ë.

Ñîäåðæàíèå íàòðèÿ è êàëèÿ â íîðìå èëè 

óìåðåííî ñíèæåíî, óðîâåíü êàëüöèÿ, ìàãíèÿ, 

õëîðà è ôîñôîðà ìîæåò áûòü â íîðìå
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Ñòåïåíü Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà Îñíîâíûå ôóíêöèîíàëüíûå ïîêàçàòåëè

III

(òÿæåëàÿ)

Òðóäîñïîñîáíîñòü óòðà÷åíà, 

àïïåòèò çíà÷èòåëüíî ñíèæåí, 

âûðàæåí äèñïåïòè÷åñêèé 

ñèíäðîì. 

Ïðèçíàêè ïîëèíåéðîïàòèè, 

çóä, ìûøå÷íûå ïîäåðãèâàíèÿ, 

ñåðäöåáèåíèå, îäûøêà

Èçîãèïîñòåíóðèÿ. Ïîëèóðèÿ èëè 

ïñåâäîíîðìàëüíûé äèóðåç. Ìî÷åâèíà 17–

25 ììîëü/ë. Êðåàòèíèí 0,352–0,528 ììîëü/ë. 

ÑÊÔ 30–15 ìë/ìèí. Ãåìîãëîáèí 88–86 ã/ë.

Ñîäåðæàíèå íàòðèÿ è êàëèÿ â íîðìå èëè 

ñíèæåíî. Óðîâåíü êàëüöèÿ ñíèæåí, ìàãíèÿ 

ïîâûøåí. Ñîäåðæàíèå õëîðà â íîðìå èëè 

ñíèæåíî, óðîâåíü ôîñôîðà ïîâûøåí. 

Âîçíèêàåò ñóáêîìïåíñèðîâàííûé àöèäîç

IV

(òåðìè-

íàëüíàÿ)

Äèñïåïòè÷åñêèå ÿâëåíèÿ. 

Ãåìîððàãèè.

Ïåðèêàðäèò. Êàðäèîìèîïàòèÿ 

ñ ÍÊ II ñò. Ïîëèíåâðèò, 

ñóäîðîãè, ìîçãîâûå 

ðàññòðîéñòâà.

Îëèãóðèÿ èëè àíóðèÿ. Ìî÷åâèíà 

> 25 ììîëü/ë. Êðåàòèíèí > 0,528 ììîëü/ë. 

ÑÊÔ < 15 ìë/ìèí. Ãåìîãëîáèí < 88 ã/ë. 

Ñîäåðæàíèå íàòðèÿ â íîðìå èëè ñíèæåíî, 

êàëèÿ â íîðìå èëè ïîâûøåíî. Óðîâåíü êàëüöèÿ 

ñíèæåí, ìàãíèÿ ïîâûøåí. Ñîäåðæàíèå õëîðà 

â íîðìå èëè ñíèæåíî, óðîâåíü ôîñôîðà 

ïîâûøåí. Íàáëþäàåòñÿ äåêîìïåíñèðîâàííûé 

àöèäîç.

Ïðèìå÷àíèå. Íàèáîëåå òî÷íûìè ìåòîäàìè îïðåäåëåíèÿ ÑÊÔ ÿâëÿþòñÿ ðàäèî-
ëîãè÷åñêèå ñ èíóëèíîì èîòàëàìàòà, ÄÒÏÀ, ÝÄÒÀ. 

Стойкая нормохромная анемия в сочетании с полиурией и АГ должна 
настроить врача на возможность возникновения у больного ХПН. В диффе-
ренциальной диагностике помогают такие наиболее информативные те-
сты: определение максимальной относительной плотности и осмолярности 
мочи, величины СКФ, соотношение мочевины и креатинина в крови, данные 
радионуклеидного исследования. 

Снижение резерва КФ (функционального почечного резерва — ФПР) при 
нефропатиях рассматривается как ранний признак нарушения фильтраци-
онной функции почек. У здорового человека после острой нагрузки белком 
или допамином СКФ увеличивается на 10–39%. Снижение или полное отсут-
ствие ФПР свидетельствует о гиперфильтрации в функционирующем нефро-
не и должно расцениваться как фактор риска прогрессирования ХПН.

Депрессия максимальной относительной плотности мочи ниже 1018 
в пробе по Зимницкому вместе со снижением СКФ (суточный диурез не ме-
нее 1,5 л) ниже 60–70 мл/мин. и отсутствием ФПР свидетельствуют о началь-
ной степени ХПН. 

Азотемию обнаруживают на последующих стадиях, когда СКФ снижена 
до 40–30 мл/мин. 

О ХПН при дифференциальной диагностике ОПН свидетельствуют пора-
жения почек в анамнезе, полиурия с никтурией, стойкая АГ, а также умень-
шение размеров почек согласно данным УЗД или рентгенограммы почек. 
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Консервативное лечение ХПНКонсервативное лечение ХПН
Консервативные средства и методы лечения применяют при I–IІ степе-

нях ХПН (уровень КФ > 35 мл/мин.). При III–IV степенях применяют замести-
тельную почечную терапию (хронический гемодиализ, перитонеальный ди-
ализ, гемосорбцию, трансплантацию почки). 

Принципы консервативного лечения ХПН включают: 
— рациональную диету; 
— обеспечение водно-солевого и кислотно-щелочного баланса; 
— контроль АД, чтобы избежать как повышения, так и резкого снижения; 
— коррекция почечной анемии; 
— профилактика гиперпаратиреоидизма; 
— применение процедур и препаратов, которые выводят азотистые шла-

ки ЖКТ; 
— лечения остеодистрофии и острых инфекционных осложнений ХПН. 

Рациональная диета и�обеспечение водно-солевого 
и кислотно-щелочного баланса

Выбор диеты определяется степенью ХПН и основывается на ограниче-
нии в суточном рационе белка, натрия и жидкости. Диета должна быть ма-
лобелковой, низкокалиевой и высококалорийной (не ниже 2000 ккал/сутки). 

Малобелковая диета (МБД) значительно улучшает состояние больного 
ХБП и замедляет прогрессирование ХПН. 

Сначала, еще до азотемической стадии (при уровне СКФ 40 мл/мин.), ре-
комендуется сократить употребление белка до 40–60 г/сутки. При I–IІ степе-
нях ХПН следует употреблять 30–40 г белка в сутки. И только в случае сни-
жения СКФ до 10–20 мл/мин. и повышении уровня креатинина сыворотки 
до 0,5–0,6 ммоль/л необходима жесткая МБД, когда количество белка со-
кращается до 20–25 г/сутки. При этом общая калорийность поддерживает-
ся главным образом за счет углеводов, а вместо незаменимых аминокислот 
рекомендуют специальные добавки. Однако, через высокую стоимость этих 
препаратов (кетостерил, кетоперлен, ультрамин, аминесс, АВ-витрум) в на-
шей стране чаще предлагают больному съедать одно яйцо в день. 

Близкое к оптимальному соотношению незаменимых аминокислот име-
ет смесь яйца с картофелем 1:3. При значительной протеинурии повыша-
ют количество белка в рационе в соответствии с этой потерей из расчета на 
каждые 6 г белка мочи одно куриное яйцо. Больным ХПН рекомендуется за-
менять половину необходимого суточного белка соевыми добавками и до-
бавлять рыбий жир. 

Эффективность МБД оценивается уменьшением уремической интоксика-
ции, анемии, диспептических явлений, снижением уровня фосфатов, моче-
вины, креатинина крови, отсутствием гипоальбуминемии, гипотрансфери-
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немии, лимфопении, гиперкалиемии, стабильностью уровня рН и бикарбо-
натов крови.

Противопоказания для МБД: резкое снижение функции почек (СКФ 
< 5 мл/мин.); острые инфекционные осложнения ХПН; анорексия, кахексия 
(масса тела < 80); неконтролируемая (злокачественная) АГ; тяжелый нефро-
тический синдром; уремия (олигурия, перикардит, полинейропатия). 

Больные ХПН без экстраренальных проявлений нефротического синдро-
ма, сердечно-сосудистой недостаточности и в случае корректируемой гипер-
тензии получают 4–6 г соли в сутки. 

К пищевому рациону вводят продукты, богатые кальцием (соки цветной 
капусты, огуречный и апельсиновый), и щелочные минеральные воды («Лу-
жан ская», «Поляна Квасова» и т. п.). 

Количество жидкости должно отвечать суточному диурезу на уровне 
2–3 л, который способствует уменьшению реабсорбции метаболитов и их 
выведению. При уменьшении мочеобразования прием жидкости корректи-
руют в зависимости от диуреза: он должен на 300–500 мл превышать ко-
личество мочи, выделенной за предыдущие сутки. В случае возникновения 
олиго- или анурии, которая приводит к гипергидратации организма, необхо-
димо применять хронический гемодиализ. 

Во время лечения ХПН необходима коррекция электролитных наруше-
ний. Опасным для жизни больного является нарушение обмена калия. В слу-
чае гипокалиемии назначают хлорид калия. При гиперкалиемии применяют 
антагонисты калия: глюконат или хлорид кальция (10–20 мл 10% р-ра в/в, 
суточная доза 50–80 мл); гипертонический раствор хлорида натрия (200 мл 
5% р-ра) с гипертоническим раствором глюкозы (50 мл 20% р-ра) с простым 
инсулином (10–15 МО). Усиление экскреции калия с мочой вызывают боль-
шими дозами фуросемида (в/в до 2000 мг/сутки). 

Метаболический ацидоз требует коррекции бикарбонатом натрия или 
цитратом натрия. Выраженный ацидоз, соединенный с тяжелой гипертен-
зией, является также прямым показанием к применению гемодиализа. 

Выведение азотистых шлаков и калия через ЖКТ с помощью энтеросор-
бентов (энтеродез, полифепан, уголь «СКН», полисорб, окисленный крах-
мал) или кишечный диализ применяют на ранней стадии ХПН или в случае 
невозможности или нежелания больного соблюдать диету, что позволяет 
снять некоторые симптомы интоксикации. Кроме того, противоазотемичес-
кие свойства имеют хофитол и леспинефрил. 

Лечение анемии
Для лечения анемии при ХПН лучше применять андрогены вместе с пре-

паратами железа. Наиболее эффективны препараты рекомбинированного 
эритропоэтина — ЭПО. При коррекции анемии ЭПО у больных ХПН значи-
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тельно повышается толерантность к физической нагрузке, снижается часто-
та приступов стенокардии, обеспечивается профилактика уремической кар-
диопатии, улучшается умственная деятельность. На преддиализной стадии 
ХПН ЭПО вводится подкожно в дозе 20–100 Ед/кг один раз в неделю. После 
достижения целевого гемоглобина и снижения симптомов анемии перехо-
дят на поддерживающую (вдвое меньше) дозу. Железодефицит, который 
развивается на фоне ЭПО-терапии, корректируется приемом сульфата же-
леза вместе с витамином С. В случае нарушения всасывания переходят к в/в 
введению препаратов железа. Абсолютным противопоказанием к назначе-
нию ЭПО является неконтролируемая АГ. 

Лечение артериальной гипертензии
АГ остается наиболее постоянным признаком ХПН и определяет прогноз 

заболевания. В лечении АГ индивидуальный водно-солевой режим подби-
рают на основании суточной экскреции натрия с мочой и степени полиурии. 
Для выведения излишка натрия и жидкости применяют петлевые диурети-
ки: фуросемид, буметамид, хлорталидон, арифон, индапамид.

Особенно перспективным в лечении ХПН является арифон — нетиазид-
ний салуретик, который имеет свойства вазодилататора. Препарат не влияет 
отрицательно на липидный, углеводный обмены; не вызывает значительной 
задержки мочевой кислоты в организме. Применение верошпирона, триам-
пура, гипотиазида нежелательно. 

Гипотензивная терапия должна быть длительной и непрерывной, ее на-
чинают с малых доз, постепенно увеличивая до терапевтического уровня. 
Оптимальный уровень АД, при котором поддерживается достаточный по-
чечный кровоток и не возникает гиперфильтрация, определяется в преде-
лах 130/80–85 мм рт. ст., если нет противопоказаний (тяжелый церебраль-
ный атеросклероз). Еще на более низком уровне (125/75) контролируется ги-
пертензия у больных ХПН с протеинурией > 1 г/сутки. 

При любой степени ХПН противопоказаны ганглиоблокаторы, изобарин, 
систематическое применение нитропруссида натрия, диазоксида. 

Для лечения «мягкой» АГ при ХПН применяют комбинацию салуретиков 
с малыми дозами β-блокаторов. 

В виде монотерапии можно назначать АК (верапамил-ретард, дилтиазем-
ретард, амлодипин), которые не вызывают задержки натрия и жидкости 
и не снижают почечный кровоток. При тяжелой гипертензии используют ле-
карства, которые снижают секрецию ренина, — β-блокатори (атенолол, бе-
талок, бисопролол, карведилол), блокаторы α- и β-рецепторов (лабеталол), 
ИАПФ (каптоприл, лизиноприл, еналаприл, рамиприл). ИАПФ полезны как 
в монотерапии, так и в сочетании с салуретиками, β-блокаторами и АК. 

ИАПФ и БРА II значительно снижают протеинурию, увеличивают натрий-
урез, имеют кардиопротекторный эффект. Они противопоказаны в случае 
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стеноза почечных артерий, могут усиливать почечную анемию за счет угне-
тения синтеза эндогенного ЭПО. АК сравнительно с ИАПФ более полезны для 
коррекции ночной гипертензии, а также гипертензии в результате лечения 
ЭПО. АК можно назначать при ХПН в обычных дозировках благодаря пече-
ночному типу метаболизма. Однако, АК ДГП ряда (нифедипин, амлодипин, 
фелодипин) резко расширяют афферентную артериолу клубочка, в отличие 
от ИАПФ могут ухудшить остаточную функцию почек, потому ДГП АК лучше 
применять в сочетании с ИАПФ или БРА II (лозартан, ирбесартан, валсартан). 

При отсутствии остаточной функции почек показаны ИАПФ и БРА II, АК, 
кардиоселективные β-блокаторы и периферические вазодилятаторы, цент-
ральные симпатолитики.

При тяжелой степени ХПН преимущество предоставляется не диализиру-
емым (связанным с белком на 90%) препаратам, которые метаболизируют-
ся в печени. К ним относится большинство АК, фозиноприл, беназеприл, ра-
миприл, ряд β-блокаторов (пропранолол, бисопролол), карведилол, минок-
сидил, периферические вазодилататоры (гидралазин, празозин, доксазин), 
клофелин. 

Лечение нарушений фосфорно-кальциевого обмена 
Для снижения гиперфосфатемии, которая вызывает гиперплазию пара-

щитовидных желез, кроме диеты назначают препараты, которые препят-
ствуют всасыванию фосфатов из кишечника (карбонат кальция 3–6 г/сутки, 
алукол, фамогель). Для коррекции гипокальциемии и профилактики уреми-
ческого гиперпаратиреоза применяют метаболиты витамина D (оксидевит, 
кальцитриол), а также кетостерил.

Лечение инфекционных осложнений 
Во время антибактериальной терапии как на ранней, так и на терминаль-

ной стадии ХПН существует большой риск повреждения остаточной функ-
ции почек. Поэтому противопоказаны нефротоксические антибиотики (ами-
ногликозиды, цефалоспорины, тетрациклины). В неизменных дозах приме-
няют антибиотики, которые метаболизируются в печени (макролиды, полу-
синтетические пенициллины). 

Таким образом, МБД, гипотензивные препараты, сорбенты, которые 
нужно назначать на ранней стадии ХПН, позволяют замедлить прогрессиро-
вание ХПН и создают лучшие условия для начала активной терапии. 

Переход к диализному методу лечения ХПН проводят в плановом по-
рядке. При снижении уровня СКФ < 20 мл/мин. (креатинин крови 0,6–
0,8 ммоль/л) необходимо выполнять операцию из формирования артерио-
венозной фистулы на предплечье, продолжая начатое раннее консерватив-
ное лечение.



À Ë ËÅÐÃ ÎËÎÃÈß

ÀËËÅÐÃÈ×ÅÑÊÈÉ ÐÈÍÈÒ1

ОпределениеОпределение
Аллергический ринит (АР) — интермитирующее или постоянное воспа-

ление слизистой оболочки носа и его пазух, обусловленное действием ал-
лергенов, которое характеризуется заложенностью, выделением слизи, зу-
дом носа, чиханием (возможно наличие только нескольких симптомов).

КлассификацияКлассификация
Формы АР: 
1. Сезонный (интермитирующий) АР при поллинозе
2. Круглогодичный (или персистирующий) АР
В зависимости от вида «причинного» аллергена:
— сезонный АР: пыльцевой и грибковый, 
— круглогодичный: бытовой, эпидермальный, пищевой и профессио-

нальный. 
АР может иметь легкое, среднетяжелое и тяжелое течение, а также быть 

не осложненным и осложненным.

Òå÷åíèå Õàðàêòåðèñòèêà

Ëåãêîå Îòñóòñòâèå âëèÿíèÿ çàáîëåâàíèÿ íà îáùåå ñîñòîÿíèå, ðàáîòîñïîñîáíîñòü 

è îòäûõ áîëüíûõ. Ïðèìåíåíèå ëåêàðñòâåííûõ ïðåïàðàòîâ ýïèçîäè÷åñêîå.

Ñðåäíåòÿæåëîå Ñèìïòîìàòèêà ÀÐ ëèêâèäèðóåòñÿ èëè ìèíèìèçèðóåòñÿ, êà÷åñòâî æèçíè 

íîðìàëèçóåòñÿ ïðè ïðèìåíåíèè ñîîòâåòñòâóþùèõ ëåêàðñòâåííûõ 

ïðåïàðàòîâ.

Òÿæåëîå Ïðèìåíåíèå ëåêàðñòâåííûõ ñðåäñòâ íå ëèêâèäèðóåò èëè íåçíà÷èòåëüíî 

âëèÿåò íà êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ è ñóùåñòâåííî íå óëó÷øàåò êà÷åñòâî 

æèçíè áîëüíûõ.

Осложнения — полисенсибилизация (когда возникает гиперчувстви-
тельность к аллергенам разного происхождения), неспецифическая гипер-
реактивность, синусит, полипоз носа, острый и хронический средний отит. 
Возможна трансформация АР в бронхиальную астму или одновременное су-
ществование обоих заболеваний.

ДиагностикаДиагностика
Клинические проявления. Для АР характерны четыре классических сим-

птома: зуд (щекотание) в носу, приступообразное чихание, водянистые вы-
1 Материал изложен согласно приказу МОЗ Украины № 432 от 03.07.06, справочник «Аллерго-

логия для семейного врача» под ред. Б. М. Пухлика, 2012 г.
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деления из носовой полости (ринорея), заложенность носа. Нередко к ос-
нов ным симптомам добавляется головная боль, снижение обонятельной 
чувствительности, проявления конъюнктивита. 

При осмотре больного типичная клиническая картина включает: откры-
тый рот, темные круги под глазами, поперечная складка на спинке носа (воз-
никают в результате постоянного растирания больными раздраженного кон-
чика носа).

Обязательные обследования
1. Сбор жалоб и анамнеза: сезонный характер насморка, ухудшение в су-

хую погоду, вне помещения — характерно для сезонного АР, круглогодичная 
симптоматика, ухудшение состояния в помещении — для круглогодичного 
АР; отягощенная наследственность относительно аллергии. 

2. Осмотр аллерголога с целью исключения неаллергических хроничес-
ких заболеваний носа — вазомоторного, полипозного, инфекционного ри-
нита. 

3. Кожное тестирование (прик-тест) микст-аллергенами с дальнейшим 
дообследованием соответствующей группой аллергенов. 

4. Осмотр отоларинголога: исключение неаллергических хронических 
заболеваний носа, его врожденных пороков, осложнений. 

5. Рентгенография или компьютерная томография носа и околоносовых 
пазух.

Дополнительные обследования
1. Цитологическое обследование мазка-отпечатка со слизистой оболоч-

ки носа (выявление гиперэозинофилии).
2. Углубленное кожное обследование (прик-тест) с соответствующими 

моноаллергенами (пыльцевыми, бытовыми, эпидермальными, грибковы-
ми). При невозможности постановки тестов in vivo, постановка тестов in vitro 
(определение специфического Ig E).

3. В отдельных случаях, когда кожные пробы с аллергенами сомни-
тельные, проводят провокационные пробы с субъективной и объективной 
регист рацией ухудшения носового дыхания (обычная и звуковая риномано-
метрия).

4. Бактериологическое исследование слизистой оболочки носа (для ис-
ключения инфекционного ринита).

5. Эндоскопическое обследование полости носа (при патологии, которую 
сложно выявить другим способом).

ЛечениеЛечение
Осуществляется комплекс мероприятий, направленных на устранение 

или ограничение контакта с соответствующими аллергенами (пыльцевыми, 
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бытовыми, эпидермальными и т. д.). При идентификации профессионально-
го АР необходимо рекомендовать изменение профессиональной деятель-
ности. Помощь предоставляется в амбулаторных условиях.

1. Сезонный аллергический ринит. 
1.1. В сезон пыльцевания. При поражении только носа — применение то-

пических антигистаминных препаратов, кромонов, при недостаточной эф-
фективности — системных антигистаминных препаратов (желательно ІІІ по-
коления) или аэрозольных ГКС. При комбинированном поражении — рино-
коньюнктивальний синдром — применение антигистаминных препаратов 
IIІ поколения или (при недостаточной эффективности) назальных ГКС, глаз-
ных капель с антигистаминными или гормональными препаратами.

1.2. Вне сезона пыльцевания. Назначение специфической иммуноте-
рапии (СИТ) разными методами (парентеральным, эндоназальным, ораль-
ным).

2. Круглогодичный аллергический ринит.
2.1. При легком течении круглогодичного АР и выявлении ограниченного 

круга причинных аллергенов — назначение СИТ разными методами (при по-
требности, на фоне предыдущего лечения антигистаминными препаратами, 
кромонами, аэрозольными ГКС).

2.2. При среднетяжелом и тяжелом течении АР — назначение аэрозоль-
ных ГКС на срок 1–2 месяца (зависит от эффективности их действия). При сти-
хании клинических проявлений АР на фоне постепенной отмены аэрозоль-
ных ГКС — назначение СИТ разными методами. При неэффективности СИТ 
(определяется по окончании основного курса иммунотерапии) — постоян-
ное или периодическое лечение аэрозольными ГКС.

При осложненных формах АР следует проводить комплексное лечение 
АР таким образом: 

1. Полиаллергия, неспецифическая гиперреактивность — аэрозольные 
ГКС или комбинация антигистаминных и лейкотриеновых препаратов.

2. Осложнения инфекционными синуситами — комплексное антибакте-
риальное лечение с последующим аллергологическим и иммунологичес-
ким обследованием (при иммунной недостаточности — иммунокоррекция 
бактериальными лизатами), проведение попытки СИТ.

3. Осложнения полипозом — хирургическое вмешательство, возможно 
эндоскопическое; лечение осложнений, противовоспалительное лечение 
аэрозольными ГКС.

4. При одновременном лечении АР и БА следует придерживаться про-
токолов лечения этих заболеваний (отдельно), которые приняты в Украине. 
Ввиду сродства этих заболеваний, преимущество следует отдавать безвред-
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ному системному лечению (СИТ, антигистаминным, антилейкотриеновим 
препаратам), при неэффективности — топичным ГКС (назальным и эндо-
бронхиальным), в отдельных случаях — системными ГКС (курсами).

Требования к СИТ. Возможны разные схемы (длительные, ускоренные) 
и формы (парентеральная, неинвазивная — пероральная). Желательно, что-
бы общий курс СИТ достигал, включая поддерживающую терапию, 3–5 лет. 
Основной курс СИТ проводится исключительно врачом-аллергологом, под-
держивающий — подготовленными по этим вопросам врачами (ЛОР, семей-
ный, терапевт, педиатр) под дистанционным контролем аллергологов.

Требования к фармакотерапии. Из антигистаминных средств желатель-
но применять препараты 3 поколения, иногда при неэффективности — кро-
моны. При неэффективности этих средств — аэрозольные ГКС, на 1–2 мес. 
с периодическим осмотром полости носа ЛОР-специалистом для предупреж-
дения осложнений.

В качестве вспомогательных средств могут использоваться деконгестан-
ты (краткосрочно), местная иммунокорекция бактериальными лизатами, 
физиотерапия и другие сертифицированные в Украине методы лечения, при 
условии объективного контроля за их эффективностью. Хирургические и по-
лихирургические средства, как самостоятельные методы лечения, не при-
меняются. Они могут быть выполнены больным АР при деформации внут-
риносовых структур, развитии гипертрофического ринита, полипозе носа.

Критерии эффективности 
и�ожидаемые результаты лечения

При лечении АР желательно ликвидировать или значительно уменьшить 
проявления АР (заложенность и выделения из носа, зуд, чихание), возобнов-
ление обоняния; улучшить качество жизни больных АР (способность полно-
ценно работать, учиться и отдыхать); не допустить трансформации АР в БА; 
профилактировать развитие новых заболеваний, или осложнений (медика-
ментозный ринит, лекарственная аллергия, грибковые поражения).

Препараты, которые рекомендуются для лечения АР
1. Антигистаминные препараты (системные): дезлоратадин — по 5 мг 

1 р/день (дозу, при необходимости, можно увеличить до 4-х раз); левоцети-
ризин — по 5 мг 1 р/день; фексофенадин 120, 180 мг — по 120 мг 1 р/день.

2. Топические (интраназальные) ГКС: флутиказона фуроат по 2 дозы 
(27,5 мкг) в каждый носовой ход 1–2 р/сутки; мометазона фуроат по 2 дозы 
(200 мкг) в каждый носовой ход 1–2 р/сутки.

3. Кромоны: кромоглициевая кислота по 2,8 мг в каждый носовой ход 
4–6 раз в сутки до исчезновения симптомов.
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ÏÎËÈÍÎÇ1

ОпределениеОпределение
Полиноз — аллергическое заболевание преимущественно слизистых 

оболочек (в первую очередь носа, конъюнктивы глаз), которое обусловлено 
гиперчувствительностью к пыльце растений, концентрация которых в воз-
духе периодически становится причинно значимой. 

Êîììåíòàðèé. Ðèíèò ÿâëÿåòñÿ îñíîâíûì ïðîÿâëåíèåì ïîëèíîçà (ñì. ïðîòîêîë 
ïî àëëåðãè÷åñêîìó ðèíèòó). Âòîðûì ïî ÷àñòîòå ñèìïòîìîì ÿâëÿåòñÿ êîíúþíêòèâèò, 
çíà÷èòåëüíî ìåíåå ÷àñòûì ÿâëÿåòñÿ àëëåðãè÷åñêèé ôàðèíãèò, îòèò (îñîáåííî ó äå-
òåé), ïûëüöåâàÿ ÁÀ, äåðìàòèò, ýíòåðèò. Îïèñàíû ñëó÷àè ïûëüöåâîé èíòîêñèêàöèè, 
ìîçãîâûå ÿâëåíèÿ òèïà ýïèëåïñèè, ñèíäðîì Ìåíüåðà, à òàêæå âèñöåðàëüíûå ïîðà-
æåíèÿ ïå÷åíè, ñåðäöà, ëåãêèõ (ýîçèíîôèëüíûé èíôèëüòðàò), ïîëîâûõ îðãàíîâ (îñî-
áåííî ó äåâóøåê), ìî÷åâûâîäÿùèõ ïóòåé.

КлассификацияКлассификация
Единственной классификации не существует. Можно разделить поли-

нозы по этиологическому признаку (вызванные пыльцой растений, микро-
мицетов, их конкретного вида), за периодом паллинации растений (весен-
ние, обусловленные пыльцеванием деревьев; весенне-летние, обусловлен-
ные пыльцой лучных и злаковых трав; летне-осенние полинозы, которые об-
условлены пыльцой сорняков; осенне-годовые или, соответственно, 1, 2 и 3 
волны полиноза). Следует указывать, поражение слизистой оболочки какого 
органа при конкретном случае полиноза является основным.

В разных регионах Украины структура растений, которая может вызывать 
полиноз, а также сроки их пыльцевания могут немного отличаться.

ДиагностикаДиагностика
Обязательные обследования.
1. Сбор жалоб, анамнеза (сезонное выделение из носа, его заложен-

ность; зуд глаз, носа, который ухудшается за пределами помещения, отяго-
щенная наследственность относительно аллергии). 

2. Осмотр аллерголога (уточнение жалоб и анамнеза с целью исключе-
ния неаллергических заболеваний носа и глаз).

3. Кожное тестирование (прик-тест) набором микстовых аллергенов с по-
следующим дообследованием соответствующей группой аллергенов (уточ-
нение этиологического фактора).

4. Осмотр отоларинголога (исключение неаллергических заболеваний 
носа, осложнений).

5. Осмотр офтальмолога (исключение неаллергических заболеваний 
глаз, степени их поражения).

1 Приказ Министерства здравоохранения Украины от 03.07.2006 № 432; «Алергология для 
семейного врача: справочник врача» / Пухлик Б. М.; под редакцией Пухлика Б. М. — К.: 
ООО «Доктор-Медиа», 2012. — 278 с.
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Дополнительные обследования.
1. Цитологическое исследование мазка-отпечатка из слизистой оболоч-

ки носа (выявление гиперэозинофилии).
2. В отдельных случаях — провокационные (назальные, глазные) про-

бы с аллергенами, к которым получились сомнительно позитивные кожные 
пробы: а) с субъективной регистрацией ухудшения носового дыхания, или 
покраснение конъюнктивы глаза; б) с регистрацией повышения назального 
сопротивления с помощью риноманометрии, или изменения офтальмоло-
гической картины с помощью обследования щелевой лампой.

3. При наличии, в период пыльцевания растений, жалоб со стороны дру-
гих органов и систем (кожи, мочевыводящих путей, сердца, нервной систе-
мы и т. д.) консультация соответствующих специалистов и соответствующее 
инструментальное и лабораторное обследование. 

Профилактически-лечебные мероприятияПрофилактически-лечебные мероприятия
Элиминационные мероприятия включают максимальную защиту дыха-

тельных путей, слизистых оболочек и кожи от действия аэроаллергенов.

ЛечениеЛечение
В сезон пыльцевания при поражении носа — применение топических 

антигистаминных препаратов, кромонов, при недостаточной эффективнос-
ти — системных антигистаминных препаратов (желательно 3 поколения), 
или аэрозольных ГКС. В случае комбинированного поражения — риноконь-
юнктивальний синдром и т. д. — применение антигистаминных препаратов 
3 поколения, или (при недостаточной эффективности) назальных ГКС и глаз-
ных капель с антигистаминными препаратами или ГКС.

В качестве вспомогательных средств могут использоваться деконгес-
танты (короткими курсами), физиотерапия и другие, сертифицированные 
в Украине методы лечения, при условии объективного контроля за их эф-
фективностью. 

Хирургические и полухирургические средства как самостоятельные ме-
тоды лечения не применяются. Они могут быть выполнены больным АР при 
деформации внутриносовых структур, развития гипертрофического ринита, 
полипоза носа, и тому подобное.

Вне сезона пыльцевания назначается СИТ разными методами (паренте-
ральным, эндоназальним, оральным). Возможны разные схемы (длитель-
ные, ускоренные) и формы проведения СИТ (парентеральная, неинвазив-
ная — пероральная, эндоназальная). Желательно, чтобы общий курс СИТ 
длился (включая поддерживающую терапию) 3–5 лет. Основной курс СИТ 
проводится исключительно врачом-аллергологом, поддерживающий — мо-
жет проводиться подготовленными по этим вопросам врачами (ЛОР, семей-
ными врачами, терапевтами, педиатрами) под дистанционным контролем 
аллергологов. Лечить полиноз нужно в амбулаторных условиях.
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Общие требования к результатам терапии полиноза. В результате лече-
ния полиноза желательно достичь: 

— ликвидации или значительного уменьшения проявлений АР (заклады-
вания и выделений из носа, зуда, чихания);  

— ликвидации или значительного уменьшения глазных симптомов (конъ-
юнктивита, блефарита); 

— полной ликвидации других проявлений полиноза (кожных, урологиче-
ских, неврологических, и тому подобное);

— улучшение качества жизни больных полинозом (способность полно-
ценно работать, учиться и отдыхать); 

— недопущение трансформации в БА, нарушение органов зрения;
— предотвращения развития новых заболеваний, или осложнений (ме-

дикаментозный ринит, медикаментозная аллергия, грибковые поражения).

ÌÅÄÈÊÀÌÅÍÒÎÇÍÀß ÀËËÅÐÃÈß1

ОпределениеОпределение
Медикаментозная аллергия (МА) — патологическая реакция на лекар-

ственные средства (ЛС), в основе которой лежат иммунологические меха-
низмы.

КлассификацияКлассификация
Единственной официальной классификации МА пока еще нет. Боль шин-

с тво авторов выделяют:
1. Системные реакции (анафилактический шок, сывороточная болезнь, 

васкулиты, медикаментозная лихорадка, аутоиммунные заболевания) 
2. Органные (местные) реакции (с подавляющим поражением кожи, кро-

ветворения и крови, дыхательных путей, внутренних органов).
Можно использовать классификацию клинических проявлений МА 

по типам медикаментозных аллергических реакций по Джеллу и Кумбсу, 
Посадасу и Пихлеру (в 2007 г.), что имеет важное значение для выбора мето-
дов ее диагностики и лечения.

Типы медикаментозных аллергических реакций
(по Джеллу и�Кумбсу, Пихлеру, Посадасу и�Пихлеру, 2007 г.)

Òèï àëëåðãè÷åñêîé 

ðåàêöèè

Èììóíîëîãè÷åñêèé 

ìåõàíèçì

Êëèíè÷åñêèå 

ïðîÿâëåíèÿ

Ìåòîäû 

îáñëåäîâàíèÿ

²

(àíàôèëàêòè÷åñêèé èëè 

ðåàãèíîâûé)

ÀÃ + ÀÒ êëàññîâ IgE, 

Ig G, ôèêñèðîâàííûå 

íà ãèñòèîöèòàõ, 

òó÷íûõ êëåòêàõ

Ðèíèò, êîíúþíêòèâèò, 

ÁÀ, êðàïèâíèöà, 

àòîïè÷åñêèé äåðìàòèò, 

àíàôèëàêòè÷åñêèé øîê

Ïðèê-òåñò, 

îïðåäåëåíèå 

ñïåöèôè÷åñêîãî 

Ig E

1 Материал изложен согласно приказу МОЗ Украины № 432 от 03.07.06, справочник «Аллерго-
логия для семейного врача» под ред. Б. М. Пухлика, 2012 г.
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Òèï àëëåðãè÷åñêîé 

ðåàêöèè

Èììóíîëîãè÷åñêèé 

ìåõàíèçì

Êëèíè÷åñêèå 

ïðîÿâëåíèÿ

Ìåòîäû 

îáñëåäîâàíèÿ

²² 

(öèòîòîêñè÷åñêèé 

èëè öèòîëèòè÷åñêèé)

ÀÒ êëàññîâ Ig Ì, Ig G 

âçàèìîäåéñòâóþò 

ñ ÀÃ êëåòî÷íûõ 

ïîâåðõíîñòåé èëè 

ñîðáèðîâàííûìè 

íà íèõ ÀÃ, âñëåäñòâèå 

÷åãî àêòèâèçèðóåòñÿ 

ñèñòåìà êîìïëèìåíòà

Ãåìîòðàíñôóçèîííûå 

ðåàêöèè, ëåéêîïåíèÿ, 

òðîìáîöèòîïåíèÿ, 

àãðàíóëîöèòîç, 

àíåìèÿ è äð.

Ðàçâåðíóòûé 

àíàëèç êðîâè, 

ïðîáà Êóìáñà

²²² 

(èììóíîêîìïëåêñíûé, 

òèï Àðòþñà)

Âçàèìîäåéñòâèå ÀÃ 

ñ ÀÒ êëàññîâ Ig Ì, 

Ig G ñ îáðàçîâàíèåì 

ðàñòâîðèìûõ èììóííûõ 

êîìïëåêñîâ, àêòèâàöèåé 

êîìïëèìåíòà, àãðåãàöèåé 

òðîìáîöèòîâ 

è ïîâðåæäåíèåì òêàíåé

Áîëåçíè èììóííûõ 

êîìïëåêñîâ, âàñêóëèòû, 

ýêçàíòåìû, ñûâîðîòî÷íàÿ 

áîëåçíü, àðòðèò è äð.

Îïðåäåëåíèå 

êîìïîíåíòîâ 

ñèñòåìû êîìïë. 

Ñ3, Ñ4, àíòèÿä. 

ÀÒ, àíòèíåéòð. 

ÀÒ, ïå÷åíî÷íûå 

ïðîáû, 

îïðåäåëåíèå 

ìî÷åâèíû 

è ýëåêòðîëèòîâ, 

ãèñòîëîãè÷åñêîå 

èññëåäîâàíèå, 

ðåíòãåíîãðàôèÿ 

ÎÃÊ

IV à 

(ãèïåð÷óâñòâèòåëüíîñòü 

çàìåäëåííîãî òèïà)

Th1-êëåòêè àêòèâèðóþò 

ìîíîöèòû è ìàêðîôàãè 

âñëåäñòâèå ïðîäóêöèè 

ÈÔÍ-ãàìà, ÔÍÎ-àëüôà

Êîíòàêòíûé, 

ôîòîàëëåðãè÷åñêèé 

äåðìàòèò, 

áóëåçíàÿ ýêçàíòåìà

Ïàò÷-òåñò

IV b 

(ãèïåð÷óâñòâèòåëüíîñòü 

çàìåäëåííîãî òèïà)

Th2-êëåòêè âûçûâàþò 

ýîçèíîôèëüíîå 

âîñïàëåíèå âñëåäñòâèå 

ïðîäóêöèè ÈË-5, ÈË-4, 

ÈË-13, ýîòîêñèíà

Ìàêóëîïàïóëåçíàÿ 

è áóëåçíàÿ ýêçàíòåìà 

è äð.

Ïàò÷-òåñò

IV ñ 

(ãèïåð÷óâñòâèòåëüíîñòü 

çàìåäëåííîãî òèïà)

CD4+/ÑD8+ 

öèòîòîêñè÷åñêèå 

Ò-êëåòêè ïîðàæàþò 

öåëü âñëåäñòâèå 

ïðîäóêöèè ïåðôîðèíà, 

ãðàíçèìà Â, ýêñïðåñèè 

Fas-ëèãàíäà

Êîíòàêòíûé äåðìàòèò, 

ìàêóëîïàïóëåçíàÿ, 

ïóñòóëåçíàÿ è áóëåçíàÿ 

ýêçàíòåìà è äð.

Ïàò÷-òåñò

IV d 

(ãèïåð÷óâñòâèòåëüíîñòü 

çàìåäëåííîãî òèïà)

Ò-êëåòêè ïðèòÿãèâàþò 

è àêòèâèðóþò 

íåéòðîôèëû 

âñëåäñòâèå 

îáðàçîâàíèÿ CXCL-8 

(ÈË-8), ÃÌ-ÊÑÔ

Ïóñòóëåçíûå 

êñàíòîìàòîìû

Ïàò÷-òåñò
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ДиагностикаДиагностика
І этап: клинико-анамнестическая диагностика МА. На основании сбора 

анамнеза выделяют следующие контингенты:
1) с повышенной достоверностью возникновения аллергических реакций 

на ЛС. К ним относятся больные с побочными реакциями на ЛС в анамнезе; 
больные с аллергией немедикаментозного генеза (БА, АР, крапивница, дер-
матиты, инсектная аллергия, и тому подобное);

2) категории, которые имеют (или имели) постоянный профессиональ-
ный контакт с ЛС: мед-, фармработники, сотрудники химпредприятий и т. д.;

3) больные с аутоиммунными заболеваниями, а также часто и длитель-
но принимающие ЛС.

Кроме этого на следующем этапе сбора анамнеза, следует отделить МА 
от токсичных и псевдоаллергических реакций на лекарственные препараты, 
то есть, наиболее подобных.

ІІ этап: кожные пробы с ЛС. Рутинные кожные пробы, которые прово-
дятся с целью диагностики МА, являются малоинформативными и опасны-
ми для больного. В Украине разработана технология и есть отечественные 
средства для проведения безопасных и более информативных кожных проб 
с растворами ЛС (приказ МОЗ и АМН Украины за № 127/18 от 02.04.2002 г.): 
(параллельно пробе с раствором гистамина — положительный контроль — 
и растворителем — отрицательный контроль) методом прик-теста должен 
проводиться под наблюдением врача-аллерголога или врачей, которые 
прошли специальную подготовку, включая мероприятия по оказанию неот-
ложной помощи лицам с анафилаксией. Наблюдение за больными, которым 
проводилось тестирование — не меньше чем 30 минут. При возникновении 
нежелательных реакций организма на кожное тестирование экстренная ме-
дицинская помощь должна предоставляться согласно общим принципам 
лечения при анафилактических состояниях.

При наличии противопоказаний к кожному тестированию с лекарствен-
ными препаратами, но общей потребности в этом, спорных, сомнительных 
или сложных случаях, течении МА, по ІІ, ІІІ или ІV типу по классификации 
Джелла и Кубса, больного следует проконсультировать у врача-аллерголога, 
который может назначить лабораторные тесты или другое обследование.

Следует помнить, что кожная диагностика МА по объективным причи-
нам имеет ограниченную информативность и может расцениваться лишь 
как экспресс-метод.

ІІІ этап: консультация аллерголога, который поможет уточнить наличие 
именно МА, иммунологический тип реакции и, при необходимости, назначит 
лабораторное тестирование или провокационные методы. Провокационные 
пробы: в кабинете аллерголога допускается пероральная проба для нерас-
творимых ЛС, в условиях реанимационного отделения — провокационные 
парентеральные введения доз соответствующего средства, что постепенно 
увеличиваются. 
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Принципы лечения медикаментозной аллергииПринципы лечения медикаментозной аллергии
1. Отмена всех лекарственных средств, кроме жизненно необходимых 

(например, инсулина). 
2. Назначение голодной паузы или гипоаллергенной диеты. Показано 

употребление большого количества жидкости, очистительная клизма, энте-
росорбенты, инфузионная терапия, слабительные средства. 

3. Антигистаминные препараты — в случае развития аллергической реак-
ции преимущественно І типа, при всех других — ГКС.

4. Реакции преимущественно ІІІ типа (например, сывороточная болезнь) — 
длительный прием ГКС и ингибиторов протеаз, гемосорбция, энте ро сорб ция. 

5. При развитии гиперчувствительной реакции замедленного типа ГКС 
назначают внутрь и местно (аллергический контактный дерматит). 

6. Посиндромная терапия основных клинических проявлений МА. 
7. Обязательная фиксация данных о развитии МА в медицинской доку-

ментации.
8. В случае возникновении МА к препаратам, которые невозможно заме-

нить (инсулин при сахарном диабете, противотуберкулезные препараты при 
туберкулезе), можно попробовать применить десенсибилизацию исключи-
тельно в специализированных учреждениях. 

9. Неотложная помощь в случае развития анафилактического шока (см. 
раздел «Неотложные состояния»).

Критерии эффективности и ожидаемые результаты лечения. Все прояв-
ления МА, кроме жизнеугрожающих, следует лечить амбулаторно. Тща тель-
ная регистрация случаев МА, информирования больного, должны исклю-
чить возможность повторного возникновения МА.

ÈÍÑÅÊÒÍÀß ÀËËÅÐÃÈß1

ОпределениеОпределение
Инсектная аллергия (ИА) — аллергическая реакция, которая возникает 

при контакте с насекомыми или продуктами их жизнедеятельности (уку-
сы, вдыхание частиц тела насекомых, попадания их в желудочно-кишечный 
тракт и тому подобное).

КлассификацияКлассификация
Согласно классификации U. R. Muller (1990), аллергические реакции на 

укусы могут быть местными и системными, по времени возникновения 
и механизму развития — ранними и поздними. Системная реакция может 
иметь легкое, среднетяжелое и тяжелое течение или приводить к анафи-
лактическому шоку. 

Êîììåíòàðèé. Äëÿ ñèñòåìíûõ àëëåðãè÷åñêèõ ðåàêöèé õàðàêòåðíû 4 ñòåïåíè 
òÿæåñòè:

1 Материалы изложены согласно приказу МОЗ Украины № 432 от 03.07.06 г.
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1) легкая (І ст.) — генерализованный зуд, крапивница, общая слабость, 
чувство страха;

2) среднетяжелая (ІІ ст.) — к симптомам І ст. присоединяются ангионев-
ротический отек, рвота, диарея, головокружение, боль в животе и сердце;

3) тяжелая (ІІІ ст.) — дополнительно возникают диспное, охриплость го-
лоса, стридор, удушье, дисфагия, сердцебиение;

4) анафилактический шок (IV ст.) — дополнительно наблюдаются цианоз, 
гипотензия, колапс, потеря сознания.

ДиагностикаДиагностика
Обязательные обследования.
1. Сбор анамнеза (контакт с аллергенами, сезонность, работа с пчелами, 

наследственность, время возникновения реакций, объединение с другими 
аллергическими заболеваниями, аллергические реакции на употребление 
продуктов пчеловодства). 

2. Осмотр аллерголога.
3. Кожное тестирование (прик-тест) с инсектными аллергенами из тела 

и яда пчел или ос.
Дополнительные обследования.
1. Определение уровня общего IgE. 
2. При невозможности постановки тестов in vivo, постановка тестов in vitro, 

т. е. определение уровня IgE и IgG антител к аллергенам из тела и яда пчел 
и ос. 

3. ЕКГ.
4. Рентгенография ОГК.

Примеры формулирования диагноза
Êîììåíòàðèé. Ñëåäóåò óêàçàòü íàëè÷èå ìåñòíîé èëè ñèñòåìíîé àëëåðãè÷åñ-

êîé ðåàêöèè ïî åå êëèíè÷åñêîìó òå÷åíèþ, îïðåäåëèòü ñòåïåíü òÿæåñòè ñèñòåìíîé 
àëëåðãè÷åñêîé ðåàêöèè. Àíàôèëàêòè÷åñêèé øîê, áåçóñëîâíî, åñòü íàèáîëåå òÿæå-
ëîé êëèíè÷åñêèé ôîðìîé ÈÀ.

1. Инсектная аллергия, системная аллергическая реакция, легкая степень 
тяжести, локальная крапивница.

2. Инсектная аллергия, системная аллергическая реакция, среднетяже-
лая степень, генерализированная крапивница и ангионевротический отек.

3. Инсектная аллергия, анафилактический шок, типичная форма.

ЛечениеЛечение
Важными являются элиминационные, фармакотерапевтические меро-

приятия и СИТ аллергенами. Эли ми национные мероприятия направлены 
на устранение и ограничение контакта с соответствующими аллергенами. 
Фармакотерапевтические мероприятия применяют при острых местных или 
системных реакциях, анафилактическом шоке.
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Острая аллергическая реакция
1. Местная аллергическая реакция. Следует наложить жгут на конечность 

выше места укуса, удалить жало без травмирования мешочка с ядом, на ме-
сто укуса приложить лед. Место укуса рекомендовано обколоть 0,1% р-ром 
адреналина в дозе 0,3–0,5 мл на 4,5 мл физ. р-ра. При значительной местной 
и общей реакции подкожно вводят 0,2–0,5 мл 0,1% р-ра адреналина, антигис-
таминные препараты І поколения вводят внутримышечно. Далее показаны 
антигистаминные препараты II (лоратадин по 1 таблетке в сутки) и ІІІ поколе-
ний (телфаст 180 мг 1 раз в сутки) в течение 2–3 дней. Местно рекомендованы 
ГКС-мази (целестодерм, кремген) или фенистил-гель 2–4 раза в сутки.

2. Системные аллергические реакции. Лечение проводится в терапевти-
ческом или аллергол огическом отделении в течение 5–10 дней. Кроме тех 
мероприятий, которые применяются против местных реакций, дополнитель-
но назначаются в/м ГКС (дексаметазон 4–8 мг, преднизолон 30–60 мг) и при 
бронхообструктивном синдроме — эуфиллин 2,4% 10 мл на физ. р-ре в/в.

3. Лечение анафилактического шока при ИА.
4. Энцефаломиелорадикулопатия (поздний тип реакции). Больные под-

лежат лечению у невропатолога. 
5. СИТ аллергенами. Абсолютно показана больным с аллергическими ре-

акциями на укусы перепончатокрылых. Выбор схемы СИТ (длительные, уско-
ренные, ультрабыстрые курсы) осуществляет врач-аллерголог. Желательно, 
чтобы общий курс СИТ длился (вместе с поддерживающей терапией) до 3 лет. 
Основной курс СИТ проводится исключительно врачом-аллергологом, под-
держивающий курс — подготовленными по этим вопросам семейными врача-
ми, терапевтами, педиатрами под дистанционным контролем аллергологов.

Требования к фармакотерапии. Из ряда антигистаминных средств, во 
время оказания неотложной помощи, желательно использовать препара-
ты первого поколения в инъекционных формах, а в случае исчезновения 
острых проявлений реакции — препараты второго и третьего поколений для 
внутреннего применения. Из ГКС препаратов желательно использовать дек-
саметазон, метилпреднизолон, преднизолон.

ÀÒÎÏÈ×ÅÑÊÈÉ ÄÅÐÌÀÒÈÒ1

ОпределениеОпределение
Атопический дерматит (АД) — хроническое заболевание кожи, кото-

рое формируется в детском возрасте, характеризуется стадийным рециди-
вирующим течением, чаще возникают у лиц с атопией и, вероятно, имеет 
IgE-зависимый патогенез.

1 Приказ Министерства здравоохранения Украины от 03.07.2006 № 432, «Аллергология для 
семейного врача: справочник врача» / Пухлик Б. М.; под редакцией Пухлика Б. М. — К.: 
ООО «Доктор-Медиа», 2012. — 278 с.
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КлассификацияКлассификация
Для диагностики, оценки степени тяжести, а также эффективности про-

веденной терапии необходимо использовать полуколичественный метод — 
шкалу SСORAD (Scoringof Atopik DermaÀ À s), который предусматривает баль-
ную систему оценки шести объективных и субъективных симптомов, кото-
рые заносятся в оценочный лист.

Каждый симптом оценивается от 0 до 3 баллов (0 — отсутствие, 1 — лег-
кий, 2 — средний, 3 — тяжелый). Оценки выставляются в специальной табли-
це, и на их основании рассчитывается общий индекс SСORAD.

І этап: определение и оценка признаков интенсивности (объективные 
симптомы): эритема (гиперемия); отек/папула; мокнутие/корки, экскориа-
ция; лихенификация; сухость.

ІІ этап: расчет площади поражения кожных покровов. Площадь пора-
жения оценивается по правилу «девяток». При этом одна ладонь ребенка 
составляет 1% всей поверхности кожи.

ІІІ этап: оценка субъективных признаков. Оценивается зуд и наруше-
ние сна по 10-бальной шкале согласно средним цифрам за последние 3 дня/
ночи.

IV этап: расчет величины индекса SСORAD:
SСORAD = А/5 + 7 × В/2 + С, где

А — площадь поражения кожи в процентах,
В — сумма баллов объективных признаков,
С — сумма баллов субъективных признаков.

Форма (согласно возрасту): у малышей (до 2 лет), детская (2–12 лет), под-
ростковая и взрослая.

Стадия болезни: обострение (фаза выраженных или умеренных клиничес-
ких проявлений), ремиссии (полная или неполная).

Распространенность процесса: локализированная (площадь поражения 
менее чем 10% поверхности тела), распространенная (10–50%), диффузная 
(> 50%).

Степень тяжести:
1. Легкая (локализированное поражение кожи, обострения 1–2 раза в год 

преимущественно в холодное время года, ремиссия длительная, хороший 
ответ на терапию, индекс SCORAD до 20 баллов).

2. Средне-тяжелая (распространенное поражение кожи, обострения до 
3–4 раз в год, длительность ремиссии < 4 месяцев, не выраженный эффект 
от терапии, индекс SCORAD до 20–40 баллов).

3. Тяжелая (распространенное или диффузное поражение кожи, частые 
и длительные обострения, длительность ремиссии < 2 месяцев, терапия 
малоэффективна, улучшение состояния не существенное, индекс SCORAD 
> 40 баллов).
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Характер клинико-морфологических изменений кожи: эксудативная 
форма, эритематозно-сквамозная форма, эритематозно-сквамозная с лихе-
нификацией, лихеноидная, пуригинозная.

Диагностические критерииДиагностические критерии
«Большие» или главные:
1. Зуд.
2. Типичная морфология и локализация поражений: сгибательные по-

верхности конечностей, усиление кожного рисунка.
3. Лихенизация кожи на сгибательных поверхностях конечностей, усиле-

ние кожного рисунка.
4. Хроническое рецидивирующее течение.
5. Атопия в анамнезе и в семье.
Дополнительные:
1. Сухость кожи.
2. Ихтиоз, усиление кожного рисунка ладоней, фолликулярный кератоз.
3. Позитивная кожная реакция гиперчувствительности немедленного 

типа с пищевыми и другими аллергенами.
4. Повышенный уровень общего сывороточного IgE.
5. Возникновение заболевания в раннем возрасте (до 2 лет).
6. Склонность к инфекции кожи преимущественно стафилококковой 

и герпетической этиологии.
7. Неспецифический дерматит кистей и стоп.
8. Экзема сосков.
9. Хейлит. 
10. Рецидивирующий конъюнктивит.
11. Линии Дени (складка Дени-Моргана на нижних веках).
12. Белый дермографизм.
13. Темные круги вокруг глаз.
14. Бледность или эритема лица.
15. Складка на передней поверхности шеи. 
16. Зуд при интенсивном потоотделении.
17. Аллергия на шерсть и растворимые жиры.
18. Зависимость клинического течения от факторов внешней среды 

и эмоций.
Для постановки диагноза необходимо наличие не менее чем 3 основ-

ных «больших» и 3 «малых» или дополнительных критериев.
Êîììåíòàðèé. Ëîêàëèçàöèÿ êîæíûõ ïîðàæåíèé â çàâèñèìîñòè îò âîçðàñòà: 

ðàííèé äåòñêèé âîçðàñò — ëèöî, âîëîñèñòàÿ ÷àñòü ãîëîâû, øåÿ; äåòñêèé âîçðàñò 
ñòàðøå 4 ëåò — ñãèáàòåëüíûå ïîâåðõíîñòè êîíå÷íîñòåé (ëîêòåâûå, ïîäêîëåííûå 
ÿìêè), êèñòè, ùèêîëîòêè, óìåíüøåíèå ïîðàæåíèÿ ëèöà; âçðîñëûé âîçðàñò — ëèöî 
(ïåðîðàëüíî è ïåðèîðáèòàëüíî), øåÿ.
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Обязательные лабораторные и инструментальные обследования.
1. Клинический анализ крови (при отклонениях от нормы 1 раз в 10 дней). 
2. Биохимический анализ крови (общий белок, билирубин, АЛТ, АСТ, мо-

чевина, креатинин, фибриноген, СРБ, глюкоза) однократно, в случае прове-
дения плазмафореза — контроль общего белка перед каждым сеансом.

3. Определение группы крови, резус-фактора, RW, ВИЧ.
4. Общий анализ мочи, при необходимости — анализ мочи по Не чи по-

ренко. 
5. Иммунологическое обследование (определения уровня IgA, IgM, IgG, 

общего сывороточного IgE, субпопуляций лимфоцитов). 
6. Бактериологическое исследование фекалий (анализ кала на дисбакте-

риоз) во время поступления в стационар и контрольный через 2 недели по 
окончании корректирующего курса терапии.

7. ЭГДС, ЭКГ, рентгенологическое исследование ППН — во время поступ-
ления в стационар.

Дополнительные обследования (по показаниям): УЗД органов брюшной 
полости, малого таза, почек; рентгенологическое обследование ОГК, аллер-
гологическое обследование, аллергоанамнез, кожные тесты с атопическими 
аллергенами (скарификационные, prick); определения специфических IgE — 
антител к атопическим аллергенам (с использованием МАСТ или РАСТ); про-
вокационные тесты по необходимости (назальные, конъюнктивные).

Обязательные консультации аллерголога, дерматолога, педиатра, гаст-
роэнтеролога, отоларинголога, эндокринолога, психоневролога.

Образцы формулировки диагноза
1. Атопический дерматит, обострение, распространенная пуригинозная 

форма, средней степени тяжести.
2. Атопический дерматит, неполная ремиссия, локализованная эксуда-

тивная форма, легкой степени тяжести.

ЛечениеЛечение
Лечение атопического дерматита проводят индивидуально с учетом воз-

растного периода, клинических проявлений, степени активности и тяжести 
течения кожного процесса. Терапия должна быть направлена на устранение 
воспалительного процесса, а также на удлинение ремиссий и предупрежде-
ние рецидивов заболевания.

1. Элиминационные мероприятия (диета № 5, 9; ограничение контакта 
с пылью, пыльцой, грибами, животными, химическими агентами, и т. д.).

2. Выявление и лечение заболеваний желудочно-кишечного тракта, нор-
мализация процессов пищеварения и биоценоза кишечника. 

3. Своевременное лечение очагов хронической инфекции. При пиодер-
мии — антибактериальная терапия на фоне антигистаминных препаратов. 
Категорически противопоказаны препараты пенициллинового ряда.
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4. Психокоррекция личностных и семейных провоцирующих факторов, 
информативно просветительские мероприятия.

5. Базисная и симптоматическая терапия в период обострения. При ме-
ня ются Н1-антигистаминные препараты І (длительностью до 14 дней) и ІІ по-
коления (длительность лечения до нескольких месяцев). При неэффек тив-
ности Н1-антигистаминов и выраженной остроте и распространенности про-
цесса — системные ГКС: дексаметазон или бетаметазон 0,5–1 мг/кг, в зави-
симости от тяжести и распространенности процесса, 5–7 суток, в отдельных 
случаях — до 10 суток. При тяжелом ходе — иммуносупрессивные препа-
раты (циклоспорин А перорально), стабилизаторы мембран мастоцитов (ке-
тотифен в возрастных дозах 3 раза в сутки курсами длительностью > 3 ме-
сяца — до 6–12–24 мес.). Кромогликат натрия по капсуле 3 р аза в сутки за 
10–15 мин. до приема еды курсами длительностью 1–2 мес. В случае нали-
чия дисбактериоза — пиобактериофаг (комбинированный или поливалент-
ный), пробиотики в зависимости от вида нарушений микрофлоры (бификол, 
бифидумбактерин, ацилакт, примадофилус, флорадофилус, нормадофилус, 
линекс, энтерол) в сочетании с ферментами: панкреатин (фестал, энзистал, 
мезим-форте, креон, панзинорм)

6. Наружная терапия (увлажняющие мази, кремы, мази с ГКС).
Глюкокортикостероиды для местной терапии АД

Ïðåïàðàò
Àêòèâíûå 

ñóáñòàíöèè
Ôîðìà âûïóñêà

Ïîòåíöèàëüíàÿ 

àêòèâíîñòü 

ÃÊÑ â ñóòêè

Ïðîñòûå ïðåïàðàòû

Àäâàíòàí Ìåòèëïðåäíèçîëîí Ìàçü, êðåì 0,1% 5, 15, 

30, 50, 100 ã

Íèçêàÿ

Ìàçü 

ãèäðîêîðòèçîíîâàÿ

Ãèäðîêîðòèçîí Ìàçü 1% 10 ã Íèçêàÿ

Ëîêîèä Ãèäðîêîðòèçîí Ìàçü, êðåì, ëîñüîí 0,1% 

30 ã èëè 30 ìë

Íèçêàÿ

Ìàçü ïðåäíèçîëîíîâàÿ Ïðåäíèçîëîí Ìàçü 0,5% 10 è 15 ã Íèçêàÿ

Ïîëüêîðòîëîí Òðèàìöèíîëîí Ìàçü, êðåì 0,1% 15 ã Óìåðåííàÿ

Ôòîðîêîðò, ôîêîðò Òðèàìöèíîëîí Ìàçü, êðåì 0,1% 15 ã Óìåðåííàÿ

Êóòåðèä Áåòàìåòàçîí Ìàçü, êðåì 0,05% 20 ã Âûñîêàÿ

Öåëåñòîäåðì Â Áåòàìåòàçîí Ìàçü, êðåì 0,1% 30 ã Âûñîêàÿ

Áåòàìåòàçîíà âàëåðàò Áåòàìåòàçîí,

öåòèëïèðèäèíèÿ 

õëîðèä

Êðåì 0,122 ã + 0,4 ã 

òþáèê 15 ã

Âûñîêàÿ

Ôëóöèíàð Ôëóîöèíîëîíà 

àöåòîíèä

Ìàçü, ãåëü 0,025% 15 ã Âûñîêàÿ

Ìàçü ñèíàôëàí 

Ôëóöèäåðì

Ôëóîöèíîëîíà 

àöåòîíèä

Ìàçü, 0,025% 15 ã Âûñîêàÿ



314          АЛЛЕРГОЛОГИЯ

Ïðåïàðàò
Àêòèâíûå 

ñóáñòàíöèè
Ôîðìà âûïóñêà

Ïîòåíöèàëüíàÿ 

àêòèâíîñòü 

ÃÊÑ â ñóòêè

Àïóëåèí Áóäåñîíèä Êðåì, ìàçü 0,025% 15 ã Âûñîêàÿ

Ýëîêîì Ìîìåòàçîí Ìàçü, êðåì, ëîñüîí 0,1% 

15 ã èëè 20 ìë

Âûñîêàÿ

Äåðìîâåéò Êëîáåòàçîë Ìàçü, êðåì 0,05% 25 ã Î÷åíü âûñîêàÿ

Â êîìáèíàöèè ñ àíòèñåïòèêàìè

Äåðìîçîëîí Ïðåäíèçîëîí

Êëèîõèíîë

Ìàçü 5 ìã + 30 ìã, 

òþáèê 5 ã

Íèçêàÿ

Ëîðèíäåí À Ôëóìåòàçîí, êèñëîòà 

ñàëèöèëîâàÿ

Ìàçü 0,2 ìã 1 ã + 30 ìã 

1 ã òþáèê 15 ã

Óìåðåííàÿ

Ëîðèíäåí Ñ Ôëóìåòàçîí, êëèî-

õèíîë

Ìàçü 0,2 ìã 1 ã + 30 ìã 

1 ã òþáèê 15 ã

Óìåðåííàÿ

Òðèìèñòèí Òðèàìöèíîëîí,

Ìèðàìèñòèí

Ìàçü 0,025% + 0,5%

Òþáèê 10 è 14 ã

Óìåðåííàÿ

Äèïðîñàëèê Áåòàìåòàçîí, êèñëîòà 

ñàëèöèëîâàÿ

Ìàçü, ëîñüîí 0,5 ìã/ã + 

30 ìã/ã òþáèê 30 ã 

èëè 30 ìë, 15 ã

Óìåðåííàÿ

Àóðîáèí Ïðåäíèçîëîí, 

ëèäîêàèí,

ïàíòåíîë, òðèêëîçàí

Ìàçü 2 ìã/ã òþáèê 20 ã Íèçêàÿ

Êîðòîíèòîë Ãèäðîêîðòèçîí,

àìèíèòðîçîë

1% ìàçü, òþáèê 10, 14, 

20 ã

Íèçêàÿ

Áåòàìåòàçîíàâàëåðàò Áåòàìåòàçîí, 

öåòèëïèðèäèíèÿ 

õëîðèä

Êðåì 15, 30, 50 ã Óìåðåííàÿ

Â êîìáèíàöèè ñ àíòèáèîòèêàìè

Îêñèêîðò Ãèäðîêîðòèçîí,

îêñèòåòðàöèêëèí

Ìàçü 300 ìã + 100 ìã, 

òþáèê 10 ã

Íèçêàÿ

Ãèîêñèçîí Ãèäðîêîðòèçîí,

îêñèòåòðàöèêëèí

Ìàçü 0,01 ã/100 ã + 

0,01 ã/100 ã òþáèê 15 

è 30 ã

Íèçêàÿ

Êîðòîìèöåòèí Ãèäðîêîðòèçîí,

õëîðàìôåíèêîë

Ìàçü 5 ã/100 ã + 2 ã/100 ã Íèçêàÿ

ÔëóöèíàðN Òðèàìöèíîëîí, 

íåîìèöèí

Ìàçü 0,25 ìã/ã + 5 ìã/ã,

òþáèê 15 ã

Óìåðåííàÿ

Äèïðîãåíò Áåòàìåòàçîí, 

ãàðàìèöèí

Ìàçü, êðåì 1 ìã/ã + 

1 ìã/ã òþáèê 30 ã

Âûñîêàÿ

Öåëåñòîäåðì Â 

ñ ãàðàìèöèíîì

Áåòàìåòàçîí, 

ãàðàìèöèí

Ìàçü, êðåì 1 ìã/ã + 

1 ìã/ã

Òþáèê 15 ã

Âûñîêàÿ

Öåëåäåðì Áåòàìåòàçîí, 

ãàðàìèöèí

Ìàçü, êðåì 0.64 ìã/ã + 

1000 ÎÄ/ã òþáèê 15 ã

Âûñîêàÿ
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Ïðåïàðàò
Àêòèâíûå 

ñóáñòàíöèè
Ôîðìà âûïóñêà

Ïîòåíöèàëüíàÿ 

àêòèâíîñòü 

ÃÊÑ â ñóòêè

Êðåìãåí Ôëóîöèíîíèä, 

ãåíòàìèöèí

Ìàçü 0,05 ã + 0,1 ã, 

òþáèê 30 ã

Î÷åíü âûñîêàÿ

Â êîìáèíàöèè ñ àíòèáèîòèêàìè è ôóíãèöèäíûìè ñðåäñòâàìè

Òðèäåðì Áåòàìåòàçîí, 

ãàðàìèöèí,

êëîòðèìàçîë

Ìàçü, êðåì 0,64 ìã/ã + 

1 ìã/ã + 10 ìã/ã òþáèê 15 ã

Âûñîêàÿ

Êàíäåì-ÁÃ Êëîòðèìàçîë, 

áåêëîìåòàçîí,

ãåíòàìèöèí

Êðåì 1% + 0,025% + 

0,1% òþáèê 5, 10 ã

Âûñîêàÿ

7. Физиотерапия: лечение грязями, ультрафиолетовое облучение, селек-
тивная фототерапия, ПУВА-терапия. 

8. Санаторно-курортное лечение: климатическое лечение на морских ку-
рортах Крыма, Одессы и Азовского моря, и другие.

Критерии качества лечения. Достижение клинического выздоровления 
или улучшение состояния — исчезновение или уменьшение интенсивности 
зуда, нормализация сна, улучшение общего состояния, уплощение элемен-
тов, уменьшение и/или исчезновение инфильтрации, и лихенификации.



ÝÍÄÎÊÐÈÍÎËÎÃÈß

ÑÀÕÀÐÍÛÉ ÄÈÀÁÅÒ
ОпределениеОпределение

Сахарный диабет (СД) — системное гетерогенное заболевание, возни-
кающее вследствие абсолютной (тип 1) или относительной (тип 2) недоста-
точности инсулина, которая сначала вызывает нарушение углеводного об-
мена (состояние хронической гипергликемии), а затем всех видов обмена 
веществ, чем вызывает поражение функциональных систем организма.

ДиагностикаДиагностика
Критерии диагностики сахарного диабета 

и других категорий гипергликемии1

Äèàãíîç Èçìåíåíèÿ ãëþêîçû â êðîâè

Êîíöåíòðàöèÿ ãëþêîçû, ììîëü/ë

Öåëüíàÿ êðîâü Ïëàçìà

Âåíîçíàÿ Êàïèëëÿðíàÿ Âåíîçíàÿ

Íîðìà Íàòîùàê ≤ 5,5 ≤ 5,5 ≤ 6,0

×åðåç 2 ÷àñà, ïîñëå íàãðóçêè 

ãëþêîçîé (75 ã)

< 7,8 < 7,8 < 7,8

ÑÄ Íàòîùàê ≥ 6,1 ≥ 6,1 ≥ 7,0

×åðåç 2 ÷àñà, ïîñëå íàãðóçêè 

ãëþêîçîé (75 ã), èëè ñëó÷àéíîå 

îïðåäåëåíèå ãëèêåìèè â ëþáîå âðåìÿ 

ñóòîê íåçàâèñèìî îò ïðèåìà ïèùè

≥ 11,1 ≥ 11,1 ≥ 11,1

Íàðóøåíèå 

òîëåðàíòíîñòè 

ê ãëþêîçå

Íàòîùàê > 6,1 > 6,1 < 7,0

×åðåç 2 ÷àñà, ïîñëå íàãðóçêè 

ãëþêîçîé (75 ã)

≥ 6,7 < 10 ≥ 7,8 < 11,1 ≥ 7, 8 

< 11, 1

Íàðóøåíèå 

ãëèêåìèè 

íàòîùàê

Íàòîùàê ≥ 5,6 < 6,1 ≥ 5,6 < 6,1 ≥ 6,1 < 7,0

×åðåç 2 ÷àñà, ïîñëå íàãðóçêè 

ãëþêîçîé (75 ã)

< 6,7 < 7,8 < 7,8

Предпочтение отдается определению в венозной плазме. 
Диагноз СД может быть подтвержденным определением гликированно-

го гемоглобина (Нb Alc). Если Нb Alc > 6,5% подтверждается диагноз СД.

Тест толерантности к�глюкозе
Показания к проведению:
1) временные нарушения углеводного обмена: глюкозурия беременных, 

случайная гипергликемия после еды (до 9,9 ммоль/л); реактивная гипогли-
кемия;
1 ВОЗ, 1999.
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2) наличие факторов риска СД: наследственная предрасположенность; 
избыточна масса тела; патологические беременность и роды; выкидыши, 
многоводие, мертворождаемость, токсикозы беременных, масса новорож-
денных более 4,5 кг; поражения периферических сосудов, АГ; хронические 
инфекции; дерматопатии; гиперлипидемия, гиперурикемия; ретинопатия 
и нейропатия неизвестной этиологии.

3) 20–24 неделя беременности.
Условия проведения:
1) тест не проводится на фоне различных интеркуррентных заболеваний, 

прогрессирующих поражений печени и почек;
2) в течение трех дней до проведения теста обследуемый придерживает-

ся обычного режима питания (не менее 150 г углеводов в сутки) и выполня-
ет привычную физическую работу;

3) не менее чем за 3 дня до теста должны быть отменены лекарства, ко-
торые влияют на результаты теста (кортикостероиды, эстрогены, салурети-
ки, салицилаты), а также сахароснижающие препараты (ССП);

4) тест проводится после ночного голодания в течение 10–14 часов (пить 
воду разрешается);

5) у обследуемого определяют гликемию натощак, после чего он прини-
мает 75 г сухого вещества глюкозы, растворенной в 250–500 мл воды в те-
чение 2–5 мин. Вторую пробу крови берут через 30 мин., а затем каждые 
30 мин. в течение 3 часов. (Согласно рекомендациям Комитета экспертов 
ВОЗ по СД, основным диагностическим критерием для интерпретации перо-
рального теста толерантности к глюкозе является уровень глюкозы натощак 
и через 2 часа после нагрузки).

Показатели нормального орального теста толерантности к глюкозе (са-
харной кривой): натощак 3,3–5,5 ммоль/л, через 2 часа после нагрузки не 
выше 7,8 ммоль/л.

Этиологическая классификация нарушений гликемииЭтиологическая классификация нарушений гликемии1

I. Сахарный диабет типа 1 (деструкция β-клеток, обычно приводящая 
к абсолютной инсулиновой недостаточности): а) аутоиммунный; б) идиопа-
тический.

II. СД типа 2 (от преобладания инсулинорезистентности с относитель-
ным дефицитом инсулина до преобладания дефектов секреции инсулина 
с инсулинорезистентностью или без нее).

III. Прочие специфические типы диабета:
А. Генетические дефекты β-клеточной функции.
Б. Генетические дефекты в действии инсулина.
В. Болезни экзокринной части поджелудочной железы: панкреатит, трав-

ма/панкреатоэктомия, неоплазия, кистозный фиброз, гемохроматоз, фибро-
калькульозная панкреатопатия.
1 ВОЗ, 1999.
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Г. Эндокринопатии: акромегалия, синдром Кушинга, глюкагонома, фео-
хромоцитома, тиреотоксикоз, соматостатинома, альдостерома.

Д. СД, индуцированный лекарствами и химическими веществами: глюко-
кортикоиды, тиреоидные гормоны, тиазидные диуретики, аллоксан, стреп-
тозотоцин.

Е. Инфекции: врожденная краснуха, цитомегаловирус.
Ж. Необычные формы иммуноопосредованного диабета: аномалия ин-

сулина и его рецепторов.
З. Прочие генетические синдромы, иногда сочетающиеся с диабетом: 

син дром Дауна, синдром Клайнфельтера, синдром Тернера, синдром Воль ф-
рама, атаксия Фридрейха, хорея Гентингтона, синдром Лоренса-Муна-Бид ля, 
миотоническая дистрофия, порфирия, синдром Прадера-Вилли.

IV. Гестационный СД.

Клиническая (рабочая) классификацияКлиническая (рабочая) классификация1

I. Клинические формы:
1. Первичный: эссенциальный, генетический (с ожирением или без него).
2. Вторичный (симптоматический): гипофизарный, стероидный, тирео-

генный, адреналовый, панкреатический (воспаление поджелудочной желе-
зы, опухоли или удаление), бронзовый (при гемохроматозе).

3. Диабет беременных (гестационный).
4. Нарушение толерантности к углеводам.
5. Нарушение гликемии натощак.
II. Типы диабета по течению: тип 1, тип 2.
III. Степень тяжести: легкая, средней тяжести, тяжелая.
IV. Состояние компенсации: компенсация, субкомпенсация, декомпен-

сация.
V. Наличие ангиопатий (I–II–IIІ стадии) и нейропатии:
1. Микроангиопатия — ретинопатия, нефропатия, ангиопатия (капилля-

ропатия) нижних конечностей или иной локализации.
2. Макроангиопатия — поражение сосудов сердца, мозга, нижних конеч-

ностей или другой локализации.
3. Универсальная микро-, макроангиопатия.
4. Нейропатия (периферийная, автономная, висцеральная, энцефалопа-

тия).
VI. Поражение других органов и систем: гепатопатия, дерматопатия, эн-

теропатия, катаракта, остеоартропатия и другие.
VII. Острые осложнения диабета — комы: кетонемическая (кетоацидо-

тическая), гиперосмолярная, гиперлактацидемическая, гипогликемическая.

1 А. С. Ефимов.
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ДиагностикаДиагностика
Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè Äèàáåò òèïà 1 Äèàáåò òèïà 2

Âîçðàñò áîëüíûõ ê íà÷àëó 

çàáîëåâàíèÿ

Äåòè, ïîäðîñòêè, ìîëîäîé, 

äî 30 ëåò

Ñòàðøèé, ïîñëå 30 ëåò

×àñòîòà äèàáåòà ó ðîä-

ñòâåííèêîâ

Ìåíåå 10% Áîëåå 20%

Âëèÿíèå ñåçîííûõ ôàêòî-

ðîâ íà âûÿâëåíèå áîëåçíè

Îñåííå-çèìíèé ïåðèîä Îòñóòñòâóåò

Ãåíåòè÷åñêèå ìàðêåðû 

(ÍLÀ)

Â8, Â15, DR3, DR4, DRW3, DRW4 Ñâÿçè íå îáíàðóæåíî

Êîíêîðäàíòíîñòü 

ìîíîçèãîòíûõ áëèçíåöîâ

Ìåíåå 50% Áîëåå 90%

Íà÷àëî áîëåçíè Îñòðîå, âîçìîæíà êîìà Ìåäëåííîå, ïîñòåïåííîå

Ìàññà òåëà Íîðìàëüíàÿ, ïîõóäåíèå Ïîâûøåííàÿ (â 80%)

Ïîë ×àùå ó ìóæ÷èí ×àùå ó æåíùèí

Êëèíèêà çàáîëåâàíèÿ Âûðàæåííàÿ ÷åòêî Íåîïðåäåëåííàÿ

Òå÷åíèå Ëàáèëüíîå, ÷àñòî òÿæåëîå Ñòàáèëüíîå

Äèàáåòè÷åñêèå àíãèîïàòèè ×åðåç íåñêîëüêî ëåò, 

÷àùå ìèêðîàíãèîïàòèè

×àñòî âî âðåìÿ óñòàíîâëåíèÿ 

äèàãíîçà

Ñêëîííîñòü ê êåòîçó Çíà÷èòåëüíàÿ Íåñâîéñòâåííà

Óðîâåíü èíñóëèíà 

è Ñ-ïåïòèäà â êðîâè

Ðåçêî ñíèæåí ×àñòî ïîâûøåííûé, 

íîðìàëüíûé, ñíèæåííûé

Ìî÷à Ãëþêîçà è àöåòîí Ãëþêîçà

Àíòèòåëà ê îñòðîâêàì Èìåþòñÿ Îòñóòñòâóþò

Ëèìôîöèòû è äðóãèå 

êëåòêè âîñïàëåíèÿ 

â îñòðîâêàõ — èíñóëèò

Èìåþòñÿ â ïåðâûå íåäåëè 

çàáîëåâàíèÿ

Îáû÷íî îòñóòñòâóþò

Ñîñòîÿíèå ïîäæåëóäî÷íîé 

æåëåçû

Óìåíüøåíèå êîëè÷åñòâà 

β-êëåòîê, èõ äåãðàíóëÿöèÿ, 

ñíèæåíèå èëè îòñóòñòâèå â íèõ 

èíñóëèíà

Êîëè÷åñòâî îñòðîâêîâ 

è ñîäåðæàíèå â íèõ β-êëåòîê 

â ïðåäåëàõ âîçðàñòíîé íîðìû

Ëå÷åíèå Èíñóëèíîòåðàïèÿ Äèåòà, ïåðîðàëüíûå ñàõàðî-

ñíèæàþùèå ïðåïàðàòû

Критерии степени тяжести СД
Критерии степени тяжести СД зависят от наличия осложнений СД.
Легкая форма: СД типа 2 без микро- и макрососудистых осложнений, 

компенсация достигается диетой.
Средней тяжести: СД на сахароснижающей терапии без осложнений или 

при наличии начальных стадий осложнений (диабетическая ретинопатия 
1 стадии, диабетическая нефропатия 1–3 стадии, диабетическая ангиопатия 
ног 2–3 стадии, диабетическая полинейропатия), в анамнезе эпизодически 
кетоацидоз.
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Тяжелая форма: в анамнезе гипогликемическая или кетоацидотическая 
кома, СД, с тяжелыми сосудистыми осложнениями (диабетическая ретино-
патия 2–3 стадии, диабетическая нефропатия 4–5 стадии, диабетическая ан-
гиопатия ног 4 стадия), синдром диабетической стопы, автономная поли-
нейропатия, перенесенный инсульт или инфаркт миокарда на фоне СД.

Критерии компенсации, предложенные Европейской группой 
по формированию политики в�области СД 2 типа

Ïîêàçàòåëü
Óðîâåíü êîìïåíñàöèè

õîðîøèé óäîâëåòâîðèòåëüíûé íåóäîâëåòâîðèòåëüíûé

Ãëèêåìèÿ (ììîëü/ë):    

íàòîùàê 4,4–6,7 < 7,8 > 7,8

÷åðåç 1 ÷àñ ïîñëå åäû 4,4–8,0 < 10,0 > 10,0

Ãëþêîçóðèÿ (%) 0 0,5 > 0,5

Íâ À1ñ (%) < 7 7–8 > 8

Îáùèé õîëåñòåðèí (ììîëü/ë) < 5,2 5,2–6,5 > 6,5

Òðèãëèöåðèäû (ììîëü/ë) < 1,7 1,7–2,2 > 2,2

ËÏÂÏ (ììîëü/ë) > 1,1 0,9–1,1 < 0,9

Èíäåêñ ìàññû òåëà (êã/ì2) ìóæ. < 25 < 27 > 27

æåí. < 24 < 26 > 26

AT (ìì ðò. ñò.) < 140/90 < 160/95 > 160/95

Стадии диабетической нефропатии1

Ñòàäèÿ Êëèíèêî-ëàáîðàòîðíàÿ õàðàêòåðèñòèêà Ñðîê ðàçâèòèÿ

1. Ãèïåðôóíêöèÿ 

ïî÷åê

Ïîâûøåíèå ÑÊÔ > 140 ìë/ìèí; óâåëè÷åíèå 

ïî÷å÷íîãî êðîâîòîêà; ãèïåðòðîôèÿ ïî÷åê; 

íîðìîàëüáóìèíóðèÿ (< 30 ìã/ñóòêè)

Âîçíèêàåò ñ äåáþòîì äèà-

áåòà. Èçìåíåíèÿ îáðàòèìûå

2. Ñòàäèÿ íà÷àëüíûõ 

ñòðóêòóðíûõ 

èçìåíåíèé òêàíè 

ïî÷åê

Óòîëùåíèå áàçàëüíîé ìåìáðàíû êàïèëëÿ-

ðîâ êëóáî÷êîâ; ðàñøèðåíèå ìåçàíãèóìà; 

ñîõðàíÿåòñÿ âûñîêàÿ ÑÊÔ; íîðìîàëüáóìè-

íóðèÿ

×åðåç 2–5 ëåò îò äåáþòà 

äèàáåòà. ×àñòè÷íî îáðàòè-

ìàÿ

3. Íà÷àëüíàÿ 

íåôðîïàòèÿ

Ìèêðîàëüáóìèíóðèÿ ïîñòîÿííàÿ (30–

300 ìã/ñóòêè); ÑÊÔ âûñîêàÿ èëè íîðìàëü-

íàÿ; íåóñòîé÷èâîå ïîâûøåíèå ÀÄ

×åðåç 5–15 ëåò îò äåáþòà 

äèàáåòà. Ïðîãðåññèðîâàíèå 

ìîæíî îñòàíîâèòü

4. Âûðàæåííàÿ 

íåôðîïàòèÿ

Ïðîòåèíóðèÿ áîëåå 500 ìã/ñóòêè; ÑÊÔ íîð-

ìàëüíàÿ èëè óìåðåííî ñíèæåíà; àðòåðèàëü-

íàÿ ãèïåðòåíçèÿ

×åðåç 10–25 ëåò îò äåáþ-

òà äèàáåòà. Ïðîãðåññèðî-

âàíèå ìîæíî ïðèòîðìîçèòü

5. Óðåìè÷åñêàÿ Ñíèæåíèå ÑÊÔ (< 10 ìë/ìèí); àðòåðèàëü-

íàÿ ãèïåðòåíçèÿ; êëèíèêà ÕÏÍ

×åðåç 10–30 ëåò îò íà÷àëà 

äèàáåòà. Íåîáðàòèìàÿ.

1 По С. Е. Mogensen, 1983.
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Клинические стадии диабетической нефропатии
І стадия микроальбуминурии — соответствует III ст. ДН,
IІ стадия протеинурии — соответствует IV ст. ДН,
IIІ стадия уремии (ХПН) — соответствует V ст. ДН.

Классификация диабетической ретинопатии (ДР)1

1. Непролиферативная (ДР I): в сетчатке имеются микроаневризмы, кро-
воизлияния (в виде точечек или пятнышек округлой формы, темного цве-
та, расположены в центральной зоне глазного дна или по ходу больших вен 
в глубоких слоях сетчатки, могут быть также штрихоподные формы), отек 
сетчатки, который локализуется в центральной (макулярной) области или 
вдоль крупных сосудов, экссудативные очаги (твердые и мягкие экссудаты 
расположены преимущественно в центральной части глазного дна, имеют 
желтый или белый цвет, четкие или расплывчатые).

2. Препролиферативная (ДР II): к ДР I присоединяются венозные анома-
лии (расширение, извитость, петли, удвоение и выраженные колебания ка-
либра сосудов), большое количество твердых и «ватных» экссудатов, интра-
ретинальные микрососудистые аномалии (ИРМА), много крупных ретиналь-
ных геморррагий.

3. Пролиферативная (ДР III): к ДР II присоединяются неоваскуляризация 
диска зрительного нерва и других отделов сетчатки, кровоизлияния в стек-
ловидное тело, образование фиброзной ткани в области преретинальных 
кровоизлияний, часто повторные кровоизлияния, витреоретинальные трак-
ции с отслоением сетчатки.

Классификация диабетической ангиопатии ног
I ст. — доклиническая: 1) жалоб нет; 2) лодыжечно-плечевой индекс нор-

мальный (в пределах 1–1,5); 3) данные капилляроскопии свидетельствуют 
о нарушении микроциркуляции — увеличение количества функционирую-
щих капилляров, суженная и сокращенная артериальная бранша, зернис тый 
кровоток; 4) возможны функциональные изменения тонуса артерий по дан-
ным реовазографии.

II ст. — функциональная: 1) боль в ногах возникает при длительной ходь-
бе (более 1 км); 2) пульсация артерий стоп может быть ослаблена, но нор-
мализуется при пробе с сосудорасширяющими препаратами (но-шпа, папа-
верин); 3) стопы холодные и бледные; 4) различного характера изменения 
тонуса сосудов — гипертонус, гипотонус, спастикоатония на реовазограмме 
ног; 5) лодыжечно-плечевой индекс в пределах нормы или снижен (0,9–0,8); 
6) пульсовое кровенаполнение снижено на 19%, стеноз артерий при доппле-
рографии сосудов ног. 

Картина соответствует ишемии І стадии.

1 По E. Kohner, M. Porta, 1989.
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Можно наблюдать и проявления ишемии ног IIА: жалобы на боль в но-
гах, которая возникает через 200 м ходьбы, изменения вегетативной иннер-
вации, скудность волосяного покрова ног, гипотрофия мышц голеней, сни-
жение пульсации на артериях стопы и подколенной артерии, систолический 
шум на бедренной артерии, стеноз артерий при допплерографии — 19–26%.

III ст. — органическая: клиническая картина соответствует ишемии ста-
дии IIБ и III. Жалобы более выражены, трофические изменения кожи и ее 
придатков, сухость, бледность кожи, выпадение волос, участки пигмента-
ции, гиперкератоз, стопы холодные. Пульсация на артериях стоп ослаблена. 
IIБ стадия ишемии — стеноз артерий на допплерограмме — 26–60%.

IIІ стадия ишемии — выраженная хромота (можно пройти только не-
сколько метров), боли в ногах в покое, резкая атрофия мышц голени и бе-
дер, стеноз артерий при допплерографии 60–78%, лодыжно-плечевой ин-
декс 0,4–0,3. Проба с введением но-шпы, нитроглицерина отрицательная 
(пульсовое кровенаполнение стопы не нормализуется).

IV ст. — язвенно-некротическая или гангренозная: 1) глубокое трофичес-
кое поражение кожи, подкожной клетчатки, мышц и других тканей с разви-
тием гангрены; 2) инструментальные методы свидетельствуют о глубоких 
органических нарушениях кровоснабжения ног, ишемии; 3) лодыжечно-пле-
че вой индекс менее 0,2. Стеноз артерий 78%. Клиническая картина IV ста-
дии ишемии ног.

Дифференциально-диагностические признаки диабетической 
и атеросклеротической гангрены нижних конечностей

Ïðèçíàê

Äèàãíîç

Äèàáåòè÷åñêàÿ ãàíãðåíà
Àòåðîñêëåðîòè÷åñêàÿ 

ãàíãðåíà

Íà÷àëî Áûñòðîå Ìåäëåííîå

Ïîë Ìóæ÷èíû è æåíùèíû áîëåþò 

îäèíàêîâî ÷àñòî

×àùå áîëåþò ìóæ÷èíû

Âîçðàñò áîëüíûõ Ñðåäíèé è ïîæèëîé, èíîãäà 

ìîëîäîé

×àùå ïîæèëîé è ñòàð÷åñêèé

Îêêëþçèÿ Ìóëüòèñåãìåíòàðíàÿ Ìîíîñåãìåíòàðíàÿ 

Ñîñóäû ðàñïîëîæåííûå 

ðÿäîì ñ ìåñòîì îêêëþçèè

Âòÿãèâàþòñÿ Íå âòÿãèâàþòñÿ

Ñèììåòðè÷íîñòü ïîðàæåíèÿ Äâóñòîðîííåå Êàê ïðàâèëî, îäíîñòîðîííåå 

Ïåðåìåæàþùàÿñÿ õðîìîòà Ìîæåò îòñóòñòâîâàòü Âûðàæåíà 

Áîëü â êîíå÷íîñòÿõ Îòñóòñòâóåò èëè ìàëî âûðàæå-

íà, äàæå ïðè íàëè÷èè ãíîéíî-

íåêðî òè÷åñêîãî ïðîöåññà

Âûðàæåí áîëåâîé ñèíäðîì 

ïðè õîäüáå è â ïîêîå, ÷àñòî 

íàðóøåíèå ñíà

Ïóëüñàöèÿ äèñòàëüíûõ 

àðòåðèé (íà ñòîïå)

×àñòî ñîõðàíåíà Îòñóòñòâóåò 
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Ïðèçíàê

Äèàãíîç

Äèàáåòè÷åñêàÿ ãàíãðåíà
Àòåðîñêëåðîòè÷åñêàÿ 

ãàíãðåíà

Õàðàêòåð íåêðîçà íà ñòîïå ×àùå âëàæíûé íåêðîç ×àùå ñóõîé íåêðîç

Ãàíãðåíà Îòäåëüíûõ ó÷àñòêîâ ñòîïû, 

ïàëüöåâ

Çíà÷èòåëüíûå ó÷àñòêè ñòîïû

Ãèïîòðîôèÿ ìûøö ãîëåíè 

è áåäðà

Íàáëþäàåòñÿ ðåäêî Âûðàæåííàÿ

Îáùåå ñîñòîÿíèå Óäîâëåòâîðèòåëüíîå ïðè 

êîìïåíñèðîâàííîì äèàáåòå 

è ñóõîé ãàíãðåíå

Òÿæåëîå èëè ñðåäíåé òÿæåñòè

Ðàçâèòèå àíàýðîáíîé íå-

êëîñòðèäèàëüíîé èíôåêöèè

×àñòî íà ôîíå âëàæíîé 

ãàíãðåíû (â 95%)

Êàê èñêëþ÷åíèå

Íàëè÷èå ïàðåñòåçèé, 

íåéðîïàòèè

Ïî÷òè âñåãäà Êàê èñêëþ÷åíèå

Ðàçâèòèå äåêîìïåíñàöèè 

ÑÄ (ïðåêîìà, êîìà)

Î÷åíü ÷àñòî Íå íàáëþäàåòñÿ

Èíòåíñèâíàÿ 

èíñóëèíîòåðàïèÿ 

Çíà÷èòåëüíî óëó÷øàåò 

ñîñòîÿíèå áîëüíîãî

Ìîæåò ïðèâåñòè ê ãèïîãëèêåìèè 

ñ ïåðåõîäîì â êîìó

Èçìåíåíèÿ óãëåâîäíîãî 

áàëàíñà

Ãèïåðãëèêåìèÿ Ãèïîãëèêåìèÿ

Ñîäåðæàíèå îáùåãî áåëêà 

â êðîâè

Ãèïåðïðîòåèíåìèÿ ×àùå ãèïåðïðîòåèíåìèÿ

Êèñëîòíî-ùåëî÷íîå 

ðàâíîâåñèå

×àùå àöèäîç Êàê èñêëþ÷åíèå àöèäîç

Ïîñòàìïóòàöèîííàÿ 

ëåòàëüíîñòü

Âûñîêàÿ Çíà÷èòåëüíî íèæå

Синдром диабетической стопы (СДС)
Различают следующие клинические формы СДС:
1. Нейропатическая — поражение соматической и вегетативной нервной 

системы в условиях интактности артериальных сегментов ног. Нейропатия 
может приводить к 3 разновидностям поражений ног: некротическая язва, 
остеоартропатия (с последующим развитием стопы Шарко), нейропатиче-
ские отеки. Нейропатическая язва локализуется на участках стопы, испыты-
вающих наибольшее давление, образованием гиперкератоза (подошвенная 
поверхность, межпальцевые промежутки). При этом болевая чувствитель-
ность снижена.

2. Ишемическая — развивается как следствие атеросклеротического по-
ражения сосудов ног, что приводит к нарушению магистрального кровотока. 
Пульсация на артериях стоп снижена или отсутствует. Стопы и голени холод-
ные. Ишемические язвы локализуются на стопе по типу акральных некрозов, 
болезненные.

3. Смешанная (нейроишемическая).



324          ЭНДОКРИНОЛОГИЯ

Дифференциальная диагностика нейропатической 
и�ишемической формы диабетической стопы

Ïðèçíàê
Ôîðìà ïîðàæåíèÿ ñòîïû

Íåéðîïàòè÷åñêàÿ èøåìè÷åñêàÿ

Äëèòåëüíîñòü 

çàáîëåâàíèÿ

Äëèòåëüíîå òå÷åíèå ÑÄ Ãèïåðòîíèÿ è äèñëèïèäåìèÿ

Àíàìíåç Íàëè÷èå â àíàìíåçå ÿçâ, àìïóòà-

öèé ñòîï, äåôîðìàöèè ñòîï, ïàëüöåâ, 

íîãòåâûõ ïëàñòèíîê

Íàëè÷èå â àíàìíåçå 

ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ çàáîëåâàíèé, 

àòåðîñêëåðîòè÷åñêîãî ïîðàæåíèÿ 

ñîñóäîâ ãîëîâíîãî ìîçãà

Âðåäíûå ïðèâû÷êè Çëîóïîòðåáëåíèå àëêîãîëåì Çëîóïîòðåáëåíèå êóðåíèåì

Öâåò êîæíûõ 

ïîêðîâîâ

×àùå ãèïåðåìèðîâàíà Áëåäíàÿ èëè öèàíîòè÷íàÿ

Ñîñòîÿíèå êîæè Ñóõàÿ, ó÷àñòêè ãèïåðêåðàòîçîâ â ìå-

ñòàõ èçáûòî÷íîãî äàâëåíèÿ

Àòðîôè÷åñêàÿ, áëåñòÿùàÿ, ÷àñòî 

îáíàðóæèâàþò òðåùèíû

Äåôîðìàöèè Äåôîðìàöèè ñòîï, ïàëüöåâ ãîëåíè 

ñóñòàâîâ ñòîïû — ñïåöèôè÷åñêèå; 

äâóñòîðîííèé îòåê

Îòäåëüíûå âèäû äåôîðìàöèè 

íåñïåöèôè÷åñêîãî õàðàêòåðà

Ïóëüñàöèÿ àðòåðè-

àëüíûõ ñîñóäîâ

Ñîõðàíåíà Ðåçêî ñíèæåíà èëè îòñóòñòâóåò

ßçâåííûå äåôåêòû Ðàñïîëîæåíû â ó÷àñòêàõ èçáûòî÷íîãî 

äàâëåíèÿ, íà ïîäîøâåííîé 

ïîâåðõíîñòè, áåçáîëåçíåííûå

Àêðàëüíûå íåêðîçû, ðåçêî 

áîëåçíåííûå

Ñóáúåêòèâíûå 

ñèìïòîìû

Â íà÷àëå áîëåçíè õàðàêòåðíî îòñóò-

ñòâèå ñóáúåêòèâíîé ñèìïòîìàòèêè

Ïåðåìåæàþùàÿñÿ õðîìîòà

Степени поражения диабетической стопы
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Классификация PEDIS язвенных дефектов у�больных с�СДС
Эта классификация охватывает все патогенетические звенья СДС. В клас-

сификации PEDIS каждая буква с индексом характеризует степень выражен-
ности отдельных компонентов патологии.

Perfusion — состояние кровотока (3 ст.): 1-я — нет признаков хроническо-
го облитерирующего заболевания нижних конечностей (ХОЗНК); 2-я — при-
знаки ХОЗНК, но нет критической ишемии (лодыжечно-плечевой индекс 
(ЛПИ) > 0,5, TсрO2 < 30 мм рт. ст.), 3-я — критическая ишемия (ЛПИ < 0,5, ТсрО2 
< 30 мм рт. ст.).

Extent — размер (см2) планиметрическое вычисления площади дефекта.
Depth — глубина (3 ст.) 1-я — поверхностная язва, которая затрагивает 

только кожу; 2-я — глубокая язва, проникающая через все слои кожи с по-
ражением мышц, сухожилий, фасций; 3-я — глубокий дефект с вовлечени-
ем костей и суставов.

Infection — инфекция (4 ст.): 1-я — нет симптомов и признаков инфекции; 
2-я — инфекционное воспаление кожи и жировой клетчатки без системных 
признаков, наличие минимум 2 признаков (местный отек, уплотнение, ги-
перемия < 2 см, гнойное отделяемое); 3-я — гиперемия > 2 см вокруг раны, 
признаки абсцесса, остеомиелита, септического артрита, фасциит; систем-
ные признаки отсутствуют; 4-я — наличие системных признаков инфекции 
(t тела > 38° C, ЧСС > 90 в мин., лейкоцитоз > 12000 × 109/л).

Sensation — чувствительность (2 ст.): 1-я — чувствительность стоп сохра-
нена; 2-я — потеря тактильной (10 г монофиламент) и вибрационной (128 Гц 
камертон, биотезиометрия > 25 V) чувствительности.

Классификация поражения нервной системы1

А. Центральная нейропатия:
1. Нарушение ЦНС на фоне острых коматозных состояний.
2. Острые нарушения мозгового кровообращения.
3. Подострые нарушения деятельности головного мозга в случае почеч-

ной недостаточности (уремии).
4. Неврозоподобные (психопатоподобные) состояния.
5. Диабетическая энцефалопатия.
6. Диабетическая миелопатия.
Б. Периферическая нейропатия:
1. Полинейропатия черепно-мозговых нервов.
2. Полинейропатия спинномозговых нервов: дистальная полинейропатия; 

нейромиалгия (в случае декомпенсации СД); проксимальная амиотрофия.
3. Автономная висцеральная нейропатия: нейропатия органов крово-

обращения; нейропатия органов пищеварения; нейропатия органов дыха-
ния; нейропатия половых и мочевыводящих органов; нейропатия перифе-
рических эндокринных желез.

1 В. М. Прихожан, 1987.
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Клиническое течение диабетической дистальной 
полинейропатии1

1. Доклиническая, или латентная стадия, которую можно обнаружить 
электрофизиологическими методами, когда определяются снижение скорос-
ти распространения возбуждения по нервам и снижение амплитуды биоак-
тивности мышц дистального отдела нижних конечностей. Клинических про-
явлений нет.

2. Начальная стадия. Наряду со снижением скорости распространения 
возбуждения по нервам наблюдается появление парестезий, ночной боли 
в ногах, начальные изменения чувствительности в дистальных отделах ко-
нечностей, снижение сухожильных рефлексов.

3. Явная стадия, когда возникает постоянная боль, глубокая потеря чув-
ствительны в дистальных отделах нижних конечностей, исчезновение ахил-
ловых и коленных рефлексов, вегетотрофические нарушения.

4. Выраженная стадия. К симптомам 3-й стадии присоединяются вялый 
парез стоп, трофические язвы, гангренозные изменения. В электрофизио-
логических исследованиях наблюдают картину полной денервации мышц, 
снижение или отсутствие биоактивности мышц при попытке движения.

По выраженности клинических проявлений различают:
1) сенсорную дистальную полинейропатию ног: боль в ногах, которая 

усиливается в покое, особенно ночью, онемение, парестезии, напряжен-
ность, покалывание, снижение чувствительности (тактильной, болевой, тем-
пературной, суставного чувства);

2) моторную дистальную полинейропатию ног: ночные судороги в мыш-
цах, атрофии мышц, шаткость походки;

3) автономную висцеральную нейропатию (в зависимости от пораженно-
го органа):

— головокружение во время вставания как проявление ортостатической 
гипотонии (снижение систолического давления более чем на 30 мм рт. ст.); 
аритмия; постоянная тахикардия, тахикардия покоя, отрицательная проба 
Вальсальвы (при вагусной денервации сердца) или брадикардия (при сим-
патической денервации сердца) — нейропатия сердца;

— ощущение переполнения желудка, тошнота, рвота, анорексия, ре-
флюкс, диарея (чаще в ночное время) или запоры или их чередование — 
нейропатия органов пищеварения;

— импотенция, ретроградная эякуляция — нейропатия половых органов;
— атония мочевого пузыря, недержание мочи, увеличение размеров 

мочевого пузыря — нейропатия мочевыводящих органов;
— нарушение потоотделения: потливость после приема пищи (особенно 

острой), сухость ног (ангидроз).

1 А. С. Ефимов и соавт., 1981.
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Примеры формулировки диагноза
1. Сахарный диабет типа 2, средней степени тяжести, стадия компенса-

ции. Диабетическая ангиопатия ног II ст., ишемия I ст.
2. Сахарный диабет типа 2, легкая форма, стадия субкомпенсации. Али-

мен тарно-конституционное ожирение I ст.
3. Сахарный диабет типа 1, средней степени тяжести, стадия декомпен-

сации. Диабетический гепатоз. Диабетическая непролиферативная рети-
нопатия. Диабетическая нефропатия III ст. (стадия микроальбуминурии). 
Вторичная почечная артериальная гипертензия. Диабетическая дистальная 
сенсорная полинейропатия, начальная стадия. Диабетическая ангиопатия 
ног II ст., ишемия I ст.

4. Сахарный диабет типа 1, тяжелая форма, стадия субкомпенсации. Ди-
а бетическая препролиферативная ретинопатия. ХБП I ст. Диабетическая 
неф ропатия IV ст. (стадия протеинурии). Вторичная почечная артериальная 
гипертензия. Вторичная анемия. Диабетическая дистальная сенсорно-мо-
тор ная полинейропатия, явная стадия; энцефалопатия II ст., вегетативная 
нейропатия кишечника, сердца. Диабетическая ангиопатия ног IV ст., ише-
мия III ст. Диабетическая смешанная стопа IIБ стадии (Р3 Е2 D2 І3 S2) .

5. Панкреатогенный сахарный диабет, средней степени тяжести, стадия 
субкомпенсации.

6. Сахарный диабет типа 1, тяжелая форма, лабильное течение, стадия 
де ком пенсации. Диабетический кетоацидоз. Диабетический гепатоз. Ди а-
бе ти ческая дистальная сенсорная полинейропатия, явная стадия. Ди а бе ти-
чес кая ангиопатия ног II ст., ишемия IIБ ст.

Дифференциальный диагноз ком

Êëèíè÷åñêèå 

è ëàáîðàòîð-

íûå ïðèçíàêè

Âèä êîìû

Êåòîàöèäî òè÷åñêàÿ

Ãèïåðîñìîëÿð-

íàÿ (íåêåòîàöè-

äîòè÷åñêàÿ)

Ìîëî÷íîêèñëàÿ 

(ãèïåðëàêòàò -

àöèäîòè÷åñêàÿ)

Ãèïîãëèêå-

ìè÷åñêàÿ

Âîçðàñò ëþáîé ÷àùå ïîæèëîé ïîæèëîé ëþáîé

Àíàìíåç âïåðâûå 

âûÿâëåííûé äèàáåò, 

íàðóøåíèå ðåæèìà 

ïèòàíèÿ, ðåæèìà 

èíñóëèíîòåðàïèè, 

èíôåêöèÿ, ñòðåññ

îæîãè, 

èíôåêöèîííûå 

çàáîëåâàíèÿ, 

èíñóëüò, ïîíîñû

ëå÷åíèÿ áèãóàíè-

äàìè, ñî÷åòàíèå 

ñ áîëåçíÿìè, 

êîòîðûå 

ñîïðî âîæäàþòñÿ 

ãèïîêñèåé

èçáûòî÷íîå ââå-

äåíèå èíñóëèíà, 

ñàõàðîñíèæàþ-

ùèõ òàáëåòîê, 

÷ðåçìåðíàÿ ôè-

çè÷åñêàÿ ðàáîòà, 

ãîëîä

Ïðåäâåñòíèêè ñëàáîñòü, òîøíîòà, 

æàæäà, ðâîòà, 

ñóõîñòü âî ðòó, 

ïîëèóðèÿ

ñëàáîñòü, 

âÿëîñòü, 

ñóäîðîãè, 

æàæäà, ïîëèóðèÿ

òîøíîòà, ðâîòà, 

áîëü â ìûøöàõ, 

çà ãðóäèíîé

ãîëîä, 

ïîòëèâîñòü, 

äðîæàíèå
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Êëèíè÷åñêèå 

è ëàáîðàòîð-

íûå ïðèçíàêè

Âèä êîìû

Êåòîàöèäî òè÷åñêàÿ

Ãèïåðîñìîëÿð-

íàÿ (íåêåòîàöè-

äîòè÷åñêàÿ)

Ìîëî÷íîêèñëàÿ 

(ãèïåðëàêòàò -

àöèäîòè÷åñêàÿ)

Ãèïîãëèêå-

ìè÷åñêàÿ

Ðàçâèòèå êîìû ïîñòåïåííîå 

(2–3 äíÿ), íà ôîíå 

ñîïóòñòâóþùåé 

ïàòîëîãèè — 1 äåíü

ïîñòåïåííîå 

(10–12 äíåé)

ìåäëåííîå 

(2–3 äíÿ)

áûñòðîå 

(ìèíóòû)

Îñîáåííîñòè 

ïðåêîìàòîçíîãî 

ñîñòîÿíèÿ

ïîñòåïåííàÿ óòðàòà 

ñîçíàíèÿ

âÿëîñòü, äîëãî 

ñîõðàíÿåòñÿ 

ñîçíàíèå 

ñîíëèâîñòü,

 âÿëîñòü

âîçáóæäåíèå, 

ïåðåõîäÿùåå 

â êîìó

Òåìïåðàòóðà íîðìàëüíàÿ ïîâûøåííàÿ èëè 

íîðìàëüíàÿ

ñíèæåíà, 

íîðìàëüíàÿ

íîðìàëüíàÿ

Êîæà ñóõàÿ, ãèïåðåìèÿ, 

òóðãîð ïîíèæåí

ñóõàÿ, òóðãîð 

çíà÷èòåëüíî 

ïîíèæåí, 

çàîñòðåííûå 

÷åðòû ëèöà

ñóõàÿ, 

òóðãîð ïîíèæåí

âëàæíàÿ, òóðãîð 

íîðìàëåí

Ìûøöû, 

ðåôëåêñû

òîíóñ ïîíèæåí ïàðåçû, òîíóñ 

ïîíèæåí

ñëàáîñòü, áîëü òîíóñ ïîâûøåí

ßçûê ñóõîé ñóõîé ñóõîé âëàæíûé

Ãëàçíûå ÿáëîêè ìÿãêèå, òîíóñ 

ïîíèæåí

ìÿãêèå, òîíóñ 

ðåçêî ïîíèæåí

ìÿãêèå, òîíóñ 

ñëåãêà ïîíèæåí

òîíóñ 

íîðìàëüíûé

Çðà÷êè ñóæåíû ñóæåíû ñóæåíû ðàñøèðåíû

Äûõàíèå Êóññìàóëÿ, çàïàõ 

àöåòîíà

÷àñòîå, 

ïîâåðõíîñòíîå

Êóññìàóëÿ, áåç 

çàïàõà àöåòîíà

íîðìàëüíîå

ÀÄ ñíèæåíî ðåçêî ñíèæåíî, 

êîëëàïñ

ðåçêî ñíèæåíî íîðìàëüíîå

Ïóëüñ ÷àñòûé ÷àñòûé, ìÿãêèé ÷àñòûé, ìÿãêèé ÷àñòûé

Ïðèçíàêè 

äåãèäðàòàöèè

âûðàæåíû ðåçêî âûðàæåíû âûðàæåíû 

íåçíà÷èòåëüíî

îòñóòñòâóþò

Äèóðåç ïîëèóðèÿ, çàòåì 

îëèãóðèÿ

ïîëèóðèÿ, çàòåì 

îëèãóðèÿ, àíóðèÿ

îëèãóðèÿ, àíóðèÿ íîðìàëüíûé

Ãëèêåìèÿ âûñîêàÿ î÷åíü âûñîêàÿ íîðìàëüíàÿ 

èëè ñëåãêà 

ïîâûøåííàÿ

íèçêàÿ

Ãëþêîçóðèÿ âûñîêàÿ âûñîêàÿ ïðè íàëè÷èè 

ãèïåðãëèêåìèè

îòñóòñòâóåò

Êåòîíóðèÿ åñòü íåò íåò íåò

Íàòðèåìèÿ íîðìà, ïîâûøåííàÿ âûñîêàÿ íîðìà íîðìà

Êàëèåìèÿ ñíèæåíà ñíèæåíà íîðìà íîðìà

Àçîòåìèÿ ïîâûøåííàÿ èëè 

íîðìàëüíàÿ

ïîâûøåííàÿ ïîâûøåííàÿ íîðìà

Ëàêòàò êðîâè óìåðåííî 

ïîâûøåííûé

íîðìà çíà÷èòåëüíî 

óâåëè÷åí

íîðìà

ðÍ êðîâè ñíèæåí íîðìà ñíèæåí íîðìà
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Êëèíè÷åñêèå 

è ëàáîðàòîð-

íûå ïðèçíàêè

Âèä êîìû

Êåòîàöèäî òè÷åñêàÿ

Ãèïåðîñìîëÿð-

íàÿ (íåêåòîàöè-

äîòè÷åñêàÿ)

Ìîëî÷íîêèñëàÿ 

(ãèïåðëàêòàò -

àöèäîòè÷åñêàÿ)

Ãèïîãëèêå-

ìè÷åñêàÿ

Îñìîëÿðíîñòü 

êðîâè

ïîâûøåíà ïîâûøåíà 

çíà÷èòåëüíî

íîðìàëüíàÿ íîðìàëüíàÿ

Äðóãèå 

êðèòåðèè

íåðâíî-

ïñèõè÷åñêèå 

ðàññòðîéñòâà, 

òðîìáîçû, 

ÎÏÍ, ÷àñòî 

ãèïåðòåðìèÿ

ïîëèìîðôíàÿ 

íåâðîëîãè÷åñêàÿ 

ñèìïòîìàòèêà

ЛечениеЛечение
Лечение СД типа 2

I. Диета. Лечение не может быть эффективным без соответствующей 
диеты.

Основные принципы диетотерапии1

1. Физиологически сбалансированное соотношение основных ингре-
диентов пищевого рациона: углеводов (50–60%), жиров (25–30%) и белков 
(15–20%). Оно способствует устранению гипергликемии и сводит к миниму-
му риск развития гипогликемии.

2. Расчет энергетической ценности суточного рациона с учетом пола, воз-
раста, энергозатрат конкретного больного и массы тела, которую ему следу-
ет иметь в норме (так называемая идеальная масса тела).

Группы продуктов, 
разделенные по величине гликемического индекса

Ïðîäóêòû
Ãëèêåìè÷åñêèé 

èíäåêñ, %

Ñàõàð, ìåä, êîêà-êîëà, ïåïñè-êîëà, ãàçèðîâàííûå ñëàäêèå íàïèòêè, 

êàðòîôåëüíîå ïþðå, ïå÷åíàÿ êàðòîøêà, êóêóðóçíûå õëîïüÿ

90–100

Õëåá áåëûé, ñìåøàííûé, õëåáöû, ñóõîå ïå÷åíüå (êðåêåðû), ðèñ, êðàõìàë, 

áèñêâèò, ïèðîæíûå

70–90

Îâñÿíûå õëîïüÿ, êóêóðóçà, áàíàíû, êàðòîøêà îòâàðíàÿ, õëåá ñ îòðóáÿìè 

èëè ðæàíîé, ôðóêòîâûå ñîêè áåç ñàõàðà

50–70

Ìîëîêî, êåôèð, éîãóðòû, ôðóêòû, ìàêàðîííûå èçäåëèÿ, áîáû, ìîðîæåíîå 30–50

Ôðóêòîçà, ÷å÷åâèöà, ñîÿ, îãîðîäíàÿ çåëåíü, îðåõè äî 30

Гликемический индекс отражает динамику уровня гликемии после упо-
требления того или иного продукта, в случае абсолютного всасывания угле-
водов он составляет 100%. Больным СД рекомендуется исключить продукты 
с гликемическим индексом 70–100%.

3. Достижения и поддержка, по мере возможности, нормальной массы 
тела, профилактика ожирения на протяжении всей жизни больного.
1 А. С. Ефимов, Н. А. Скробонська, 1998.
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4. Исключение из рациона или резкое ограничение количества рафини-
рованных углеводов, которые легко усваиваются, ограничение богатых угле-
водами продуктов с относительно равномерным распределением углево-
дов между приемами пищи.

5. Стабильный режим питания малыми дозами (5–6 раз в сутки) при 
определенном изокалорийном распределении энергетической ценности 
пищевого рациона в соответствии с режимом работы и характера терапии, 
направленной на снижение уровня глюкозы в крови. 

6. Введение витаминизированных и липотропных продуктов. Необходимо 
учитывать сопутствующие заболевания и характер диабетических ангиопа-
тий и других осложнений СД.

II. Физические нагрузки: утренняя гигиеническая гимнастика, дозиро-
ванная ходьба, лечебная физкультура.

III. Пероральные сахароснижающие препараты (ПССП) назначаются 
в случае: неэффективности лечения легкой формы СД в течение 3 мес. дие-
той, фитотерапией, физнагрузками (ЛФК); уменьшение массы тела; впервые 
выявленного СД с сахаром крови 13–17 ммоль/л; неэффективности лечения 
в течение 6 недель диетой, фитотерапией.

Эффект ПЦЗП наступает через 7–10 дней, поэтому следует корригировать 
дозу 1 раз в 10–14 дней.

Препараты, которые замедляют всасывание глюкозы в кишечнике: ингиби-
торы глюкозидазы (акарбоза (глюкобай), Гуар-Гум), — снижают постпрандиаль-
ную гликемию. Эффект подобный к диете с большим содержанием клетчатки.

Показания к инсулинотерапии:
І. Сахарный диабет типа 1.
II. Сахарный диабет типа 2:
1) отсутствие эффекта других методов лечения;
2) развитие осложнений:
— кетоацидотическая, гиперосмолярная и лактатацидотическая кома 

и прекома;
— выраженная полинейропатия с болевым синдромом;
— поражение печени с нарушением ее функции;
— почечная недостаточность (скорость клубочковой фильтрации < 30 мл/

мин.)
— прогрессирующая ретинопатия;
— острые и некоторые хронические макроваскулярные осложнения 

(инсульт, ИМ, трофическая язва, гангрена);
— прогрессирующая потеря массы тела и кетоацидоз.
3) сахарный диабет типа 2 при особых жизненных ситуациях: 
— беременность и лактация, 
— инфекционные и другие острые заболевания, 
— хирургические вмешательства, 
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— послеоперационный период.
III. Панкреатэктомия.

Основные точки приложения действия различных классов 
сахароснижающих препаратов

Алгоритм лечения СД типа 2
1. СД типа 2 с ожирением (переход на следующий этап лечения в слу-

чае сохранения декомпенсации СД): диетотерапия + физическая актив-
ность + ингибиторы α-глюкозидазы (акарбоза) или сахароснижающие травы 
=> тиазолидиндионы + акарбоза => тиазолидиндионы + метформин + акар-
боза => метформин + секретагоги => метформин + производные сульфонил-
мочевины => инсулин + тиазолидиндионы или метформин = > инсулин + про-
изводные сульфонилмочевины + тиазолидиндионы => инсулин.

2. СД типа 2 без ожирения: диетотерапия + физическая активность => ин-
гибиторы α-глюкозидазы (акарбоза) или сахароснижающие травы => тиазо-
лидиндионы => тиазолидиндионы + секретагоги => тиазолидиндионы + про-
изводные сульфонилмочевины => производные сульфонилмочевины с мет-
формином => производные сульфонилмочевины + инсулин => инсулин.

3. Инсулинотерапия при СД типа 2. Комбинированная терапия инсули-
ном и ССП по сравнению с монотерапией инсулином улучшает метаболи-
ческий контроль; требует меньшей дозы инсулина; провоцирует меньшее 
увеличение массы тела. Чаще используется инсулин длительного действия 
1 раз на ночь, чтобы уменьшить глюкозотоксичность днем.
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Тактика лечения 
1. Продолжается прием ССП в той же дозе.
2. Инсулин (средней продолжительности действия) начинают вводить 

с дозы 0,1–0,2 ЕД/кг утром и на ночь (для подавления избыточной продук-
ции глюкозы печенью ночью).

3. При необходимости доза увеличивается на 2–4 ЕД каждые 3–4 дня.
4. При потребности в дозе 30 ЕД/сут. больного переводят полностью на 

комбинацию короткодействующего с длительнодействующим инсулином 
или аналоги инсулина.

Лечение СД типа 21

Лечение СД типа 1
СД типа 1 лечится с первых дней: диета + дозированная физическая на-

грузка + инсулинотерапия (комбинация инсулинов короткого и длительно-
го действия).

Физиологическую секрецию инсулина можно воспроизвести искусст-
венной комбинацией аналогов инсулина ультракороткого действия — новора-
пид (3 раза в день перед едой) с беспиковым инсулином лантус (1 раз в день).

1 Консенсус АDА и EASD, 2012 г.
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òêàíèíè», «Çàõâîðþâàí íÿ ñó ãëî á³â», «Ãàñòðîåíòåðîëîã³ÿ», «Íåôðîëîã³ÿ», «Àëåð ãî ëî ã³ÿ», 
«Åíäîêðèíîëîã³ÿ». Ïîð³âíÿíî ç ïîïåðåäí³ìè, öå âèäàííÿ ïåðåðîáëåíå òà ïåðåâåäåíå 
íà ðîñ³éñüêó ìîâó. 

Êëàñèô³êàö³¿ òà ñòàíäàðòè ë³êóâàííÿ âæå çàòâåðäæåí³ Ì³í³ñòåðñòâîì îõîðîíè 
çäîðîâ’ÿ Óêðà¿íè àáî ðîçãëÿäàþòüñÿ ñàìå òåïåð. 

Äîâ³ ä êîâå âè äà í í ÿ 

CÓ×ÀÑÍ² ÊËÀÑÈÔ²ÊÀÖ²¯ 
ÒÀ ÑÒÀÍÄÀÐÒÈ Ë²ÊÓÂÀÍÍß 

ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÜ ÂÍÓÒÐ²ØÍ²Õ ÎÐÃÀÍ²Â 
Çà ðåäàêö³ºþ ïðîôåñîðà 

Ìîñòîâîãî Þð³ÿ Ìèõàéëîâè÷à

17-òå âèäàííÿ, 
ïåðåðîáëåíå ³ ïåðåâåäåíå íà ðîñ³éñüêó ìîâó

Â³äïîâ³äàëüí³ çà âèïóñê 
Þ. Ì. Ìîñòîâîé, Ã. I. Òîìàøêåâè÷ 

Òåõí³÷íèé ðåäàêòîð Ã. Ì. Êóïðåíþê
Êîìï’þòåðíà âåðñòêà Ò. Ï. Ëþá÷åíêî

Êîðåêòîð Ã. ². Òîìàøêåâè÷

Ôîðìàò 60 × 84/16. Óì.-äðóê. àðê. 19,6.
Òèðàæ 1000 ïðèì. Çàì. ¹ 14104.

Âèäàâíèöòâî òà äðóê
ÄÏ «Öåíòð äåðæàâíîãî çåìåëüíîãî êàäàñòðó»
03151, ì. Êè¿â, âóë. Íàðîäíîãî Îïîë÷åííÿ, 3

Ñâ³äîöòâî ïðî âíåñåííÿ ñóá’ºêòà âèäàâíè÷î¿ ñïðàâè
äî Äåðæàâíîãî ðåºñòðó âèäàâö³â, âèãîò³âíèê³â

³ ðîçïîâñþäæóâà÷³â âèäàâíè÷î¿ ïðîäóêö³¿
ÄÊ ¹ 4641 â³ä 29.10.2013 ð.

ÂÔ «Â³ííèöüêà êàðòîãðàô³÷íà ôàáðèêà» Öåíòðó ÄÇÊ
21100, ì. Â³ííèöÿ, âóë. 600-ð³÷÷ÿ, 19

Òåë.: (0432) 51–33–77, 51–32–91
E-mail: dkf@vn.ua
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