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При отсутствии эффекта или прогрес�

сировании болезни на фоне лечения ре�

комендуется комбинированная терапия

ГКС и цитостатиками. Из группы ЦС

используются азатиоприн (2 мг/кг в сут�

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

чение начинают с 50 мг, увеличивая дозу

на 25 мг каждые 2 нед до достижения

максимальной дозы) или циклофосфа�

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

за – 150 мг/сут; лечение начинают с

50 мг, увеличивая дозу на 25 мг каждые 2 нед

до достижения максимальной дозы).

Вместе с тем наш опыт показывает, что

из�за побочных действий (тромбоцито�

пении) многие больные не достигают

максимальной дозы препарата. Обычная

лечебная доза составляет в среднем

100 мг/сут как для азатиоприна, так и для

циклофосфамида.

Экзогенный аллергический альвеолит 
(гиперсенситивный пневмонит)

Экзогенный аллергический альвеолит

(ЭАА) – заболевание, вызываемое ин�

галяцией антигенов органического и

неорганического происхождения, харак�

теризующееся аллергическим диффуз�

ным поражением альвеол и интерстиция

легких.

ГКС являются основными препарата�

ми в лечении больных ЭАА. При острой

форме заболевания рекомендуется при�

менение ступенчатой терапии: дексаме�

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

симости от тяжести течения) на протяже�

нии 7�10 дней с последующим приемом

ГКС перорально в дозе 0,5 мг/кг массы

тела в расчете на преднизолон. При под�

остром и хроническом течении ЭАА ле�

чение начинают с приема таблетирован�

ных препаратов. Дозу ГКС сохраняют не�

изменной до достижения стабилизации

процесса, когда отсутствует дальнейшая

положительная динамика клинического

состояния больного, показателей венти�

ляционной функции легких. С этого мо�

мента дозу ГКС снижают в среднем на

2,5 мг каждые 5 дней до полной отмены.

Экзогенный токсический альвеолит 
Экзогенный токсический альвеолит

(ЭТА) – патологический процесс, возни�

кающий вследствие воздействия ве�

ществ, обладающих цитотоксическими

свойствами, на паренхиму легких.

При острой форме ЭТА лечение начи�

нают с внутривенного введения ГКС,

при этом дозы определяются в зависи�

мости от степени тяжести процесса. Дозы

варьируют от средних (при ингаляцион�

ной лихорадке) до высоких, вплоть до

пульс�терапии (при респираторном ди�

стресс�синдроме, аспирационной пнев�

монии). При хронической форме ЭТА те�

рапия принципиально не отличается от

таковой при ЭАА.

У больных пневмокониозами ГКС

применяются при быстро прогрессирую�

щих формах заболевания. Основанием

для назначения ГКС является их проти�

вовоспалительное и антипролифератив�

ное действие. Гормональную терапию

проводят курсами 1�2 раза в год по 1�

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

постепенным снижением.

При диффузных заболеваниях соеди�

нительной ткани ГКС и ЦС применяют в

соответствии с национальными и между�

народными руководствами, принятыми в

ревматологии.

Мониторинг нежелательных эффектов
терапии

До начала терапии пациенты должны

быть информированы о потенциальном

риске и побочных эффектах ГКС� и ЦС�

терапии. Большинство больных перено�

сят терапию ГКС удовлетворительно.

Однако у части пациентов развиваются

перечисленные выше побочные эффекты

и осложнения.

Лечение циклофосфамидом и азатиоп�

рином требует еженедельного контроля

уровня лейкоцитов и тромбоцитов. Если

количество лейкоцитов уменьшается до

уровня ≤4000/мм3, а содержание тромбо�

цитов опускается ниже 100 000/мм3, лече�

ние следует прекратить или уменьшить

дозу препарата на 50%. Контроль темпов

восстановления числа лейкоцитов и тром�

боцитов проводится еженедельно. Если

восстановления не наблюдается, цитоста�

тики следует отменить до достижения

нормализации клеточного состава крови.

Азатиоприн характеризуется более вы�

раженным гепатотоксическим действием.

В связи с этим у пациентов, принимаю�

щих азатиоприн, необходимо ежемесячно

определять уровень трансаминаз. Лечение

следует приостановить или уменьшить до�

зу в случаях, когда содержание аланина�

минотрансферазы более чем в 3 раза пре�

вышает нормальный уровень.

У больных, принимающих циклофос�

фамид, иногда развивается геморраги�

ческий цистит. С целью его профилакти�

ки рекомендуется обильное питье с еже�

месячным контролем количества эритро�

цитов в моче.

ГКС�терапия может вызвать супрес�

сию иммунного ответа при проведении

кожных проб. В связи с этим кожную

пробу с туберкулином, если она необхо�

дима, следует проводить до начала лече�

ния ГКС. Ряд специалистов рекоменду�

ют применять у больных, принимающих

иммуносупрессивную терапию, триме�

топрим/сульфаметоксазол как профи�

лактическое средство против Pneumocys�

tis carinii и изониазида – против Myco�

bacterium tuberculosis. Применение изо�

ниазида рекомендуется у лиц, относя�

щихся к группе риска по туберкулезу.

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

на состояние кардиореспираторной

системы

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

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

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

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

Hakim F. et al. Chest. 2011.;

139: 4775�4781

Рофлумиласт получил одобрение FDA

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

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

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

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

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

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

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

PressRelease.aspx?ID=1534051

Подготовила Лада Матвеева

Дайджест
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