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Съезд в Ницце: повышение 
квалификации на Лазурном берегу
27–30 апреля 2013 г. в Ницце (Франция) состоится II Съезд Европейской академии 
оториноларингологии и хирургии головы и шеи. Научную программу форума составят выступления 
по ринологии, эстетической хирургии, ларингологии, фониатрии, аудиологии, отологии, 
нейроотологии, хирургии головы и шеи, хирургии основания черепа и аллергологии. С докладами 
выступят специалисты мирового класса, совмещающие научную деятельность с практической 
работой в перечисленных областях медицины. Прокомментировать значение предстоящего съезда для 
отечественных специалистов мы попросили заведующего кафедрой оториноларингологии РМАПО, 
д. м. н., профессора С.Я. КОСЯКОВА, являющегося активным членом Европейской академии 
оториноларингологии и хирургии головы и шеи с момента ее основания.

– Сергей Яковлевич, насколько, на Ваш взгляд, 
важно для специалистов участие в международных 
конференциях и съездах?
– Трудно переоценить значение подобных форумов, 
ведь именно они открывают заинтересованной ауди-
тории – представителям всех разделов нашей специ-
альности и смежных с ней отраслей – самые передо-
вые достижения, выводы и разработки за прошедшие 
два года. Это своего рода дайджест: здесь собрано 
все самое важное и лучшее, что необходимо взять 
на вооружение, чтобы двигаться в ногу со временем 
и в правильном направлении!
Неслучайно во всем мире участие в подобных меропри-
ятиях – конференциях, конгрессах и мастер-классах – 
засчитывается врачам в качестве сертификационных 
часов в рамках национальных и общеевропейских про-
грамм повышения квалификации. Хотелось бы, чтобы 
подобный опыт был перенесен и к нам, тем более что 
сегодня в нашей стране проходит немало интересных 
и полезных с профессиональной точки зрения обучаю-
щих циклов и семинаров, съездов и конференций.

– Какова доля участия нашей страны в подобных 
мероприятиях?
– Отрадно отметить, что с каждым годом все больше 
и больше специалистов из России принимают учас-
тие в крупнейших международных форумах, причем 
не только растет число участников, но и сама форма 
участия становится более активной: зачитываются 
доклады, демонстрируются презентации, публику-
ются тезисы, представляются постеры… Все это на-
ходит немалый отклик и интерес у зарубежной ауди-
тории и демонстрирует нашим коллегам из других 
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стран, что в России ведется активная научная рабо-
та, а уровень современной медицины соответствует 
принятым мировым стандартам.

– Что будет отличать предстоящий форум в Ницце 
от других конгрессов и форумов, проводимых ев-
ропейскими врачебными ассоциациями?
– Впервые организаторы предложили странам-участ-
ницам уникальную возможность продемонстриро-
вать свои достижения и национальные особенности 
в рамках заявленного проекта «Международная де-
ревня». На специально отведенном пространстве, ко-
торое можно оформить в самобытном и характерном 
стиле, каждое государство призвано организовать 
мини-выставку и  показать как собственные науч-
ные и практические достижения (в форме постеров, 
презентаций, мастер-классов), так и продукцию, раз-
работанную и производимую национальными пред-
приятиями. Пользуясь настоящей возможностью, 
хочу пригласить отечественные компании обратить 
внимание на данный проект, который не является 
коммерческим, но при этом открывает многообеща-
ющие перспективы для демонстрации собственного 
продукта международной аудитории.

– С какими трудностями сталкиваются организа-
торы?
– На сегодняшний день остро стоит вопрос привлече-
ния молодых врачей к участию в форумах. Хотелось 

бы, чтобы как можно больше молодых специалистов 
приезжали на подобные мероприятия. Ведь имен-
но им, в первую очередь, адресована информация, 
которая будут озвучена ведущими экспертами-ото-
риноларингологами с трибуны. Для молодых врачей 
организуются десятки обучающих курсов, мастер-
классов и семинаров; для них также предусмотрена 
система существенных скидок и льгот. Организаторы 
делают все возможное для того, чтобы привлечь как 
можно больше молодежи. Невысокая активность мо-
лодых специалистов, к сожалению, является общей 
для всех европейских стран тенденцией, так что мы 
здесь – не исключение. Беспокойство по этому пово-
ду было высказано на минувшей встрече представи-
телей Европейской академии отологии и нейроото-
логии, которая прошла в сентябре в Братиславе.

– И в завершение нашей беседы поделитесь, пожа-
луйста, вашими личными ожиданиями. Наверняка 
Вы уже мысленно готовитесь к поездке в Ниццу?
– Разумеется. Я очень ценю ту непередаваемую дру-
жескую атмосферу, которая традиционно царит на 
подобных форумах. И конечно же, нельзя забывать 
о ценности человеческого общения, личных встреч 
с зарубежными коллегами, с ведущими экспертами 
и лидерами нашей специальности; о новых интерес-
ных знакомствах и об уникальной возможности об-
мена опытом, которую дарят нам такие мероприятия.
До встречи в Ницце, уважаемые коллеги!  

NB
Съезд, который пройдет в 2013 г., 

будет вторым по счету – I Съезд 
Европейской академии ото-

риноларингологии и  хирургии го-
ловы и  шеи состоялся в  июле 2011  г. 
в  Барселоне (Испания), а  следующий 
запланирован на лето 2015  г. Как не-
трудно заметить, организаторы съезда 
решили проводить его в формате би-
еннале – за два года в мировой отори-
ноларингологии и  хирургии головы 
и шеи происходит достаточно измене-
ний, чтобы программа мероприятия 
была насыщена актуальной информа-
цией.
Одной из целей, озвученных органи-
заторами еще во время подготовки 
к I Съезду Европейской академии ото-
риноларингологии и хирургии головы 

и  шеи, стало «создание уникальной 
площадки как в  научном, так и  в со-
циальном плане». Насыщенность на-
учной и культурной программ, хоро-
шая организация и система льгот для 
молодых специалистов и  врачей из 
развивающихся стран действительно 
привлекли многих оториноларинго-
логов, пластических хирургов и пред-
ставителей смежных специальнос-
тей. Специалисты уверены, что в ходе 
II Съезда организаторам удастся удер-
жать ту высокую планку, которая была 
задана I Съездом Европейской акаде-
мии оториноларингологии и хирургии 
головы и шеи.

В рамках II Съезда Европейской акаде-
мии оториноларингологии и хирургии 

головы и шеи состоятся мероприятия 
нескольких типов:
 ■ учебные курсы (они будут проходить 

в 10 отдельных аудиториях с ограни-
ченным числом участников);

 ■ симпозиумы и семинары по основным 
вопросам использования инноваци-
онных технологий (имплантов, эндо-
скопов, лазерного оборудования и т.д.);

 ■ встречи с  экспертами, выступления 
лидеров мнений и  другие подобные 
мероприятия, предполагающие не-
посредственную передачу клиничес-
кого опыта докладчика слушателям;

 ■ учебные анатомические диссекции 
и  прямые трансляции из операци-
онных, а также устные презентации, 
клинические разборы и  стендовые 
доклады.
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Тема номера: аллергические заболевания

Наблюдающееся в  послед-
ние годы увеличение рас-
пространенности заболе-

ваний органов дыхания является 
одним из закономерных итогов 
растущих темпов изменений 
экологической ситуации, насы-
щенности биосферы поврежда-
ющими биотическими и физико-
химическими факторами и сни-
жения резервных возможностей 
слизистой оболочки респиратор-
ного тракта. В  настоящее время 
серьезные экологические сдви-
ги  – возросшая загрязненность 
и загазованность воздушной сре-
ды, особенно в больших городах, 
увеличение числа респираторных 
вирусных инфекций, количества 
ингалируемых аллергенов – спо-

собствуют росту числа заболева-
ний как верхних, так и  нижних 
дыхательных путей [1].
По данным эпидемиологических 
исследований, болезни органов 
дыхания являются одними из 
самых распространенных в сов-
ременном обществе и  наносят 
ему весьма ощутимый финансо-
вый урон. Заболеваемость рино-
синуситом за последние 10  лет 
увеличилась в  2  раза, удельный 
вес госпитализированных по 
этому поводу возрастает еже-
годно на 1,5–2%. Как известно, 
воспалительные заболевания 
околоносовых пазух занимают 
одно из ведущих мест в  отори-
ноларингологической практике. 
По данным литературы, до 25% 

взрослого населения страдают 
синуситами. В  настоящее время 
отмечается значительный рост 
этой группы заболеваний в  че-
ловеческой популяции. Эта тен-
денция обусловлена целым ком-
плексом факторов различной 
природы. Немаловажную роль 
играют изменения микробного 
пейзажа  – удельный рост числа 
вирусных заболеваний, патоло-
гии, вызванной атипичной фло-
рой, грибами и антибиотико-ре-
зистентными штаммами бакте-
рий. Отрицательным фактором 
является большая частота имму-
нопатологических процессов  – 
различных иммунодефицитных 
и  аллергических заболеваний. 
Увеличение частоты поражения 
околоносовых синусов обуслов-
лено в том числе и неадекватным 
лечением воспалительных забо-
леваний полости носа и  острых 
синуситов. Этот момент чрезвы-
чайно важен и требует более тща-
тельного подхода к  назначению 
рациональной терапии воспали-
тельных процессов в полости но-
са и в околоносовых пазухах.
В последние два десятилетия от-
мечается рост распространеннос-

ГБОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова» 

Минздрава 
России, кафедра 

оториноларингологии 
факультета 

постдипломного 
образования

Д.м.н., проф. А.Ю. ОВЧИННИКОВ

Правда ли, 
что носовой платок – 
единственное 
действенное средство от 
аллергического насморка?

Аллергический ринит – одно из самых распространенных заболеваний 
с недостаточно эффективными показателями лечения. Применение 

блокаторов Н1-гистаминовых рецепторов – важное звено в достижении 
ремиссии заболевания. Приведены данные автора об использовании 

эбастина в лечении больных с интермиттирующей и персистирующей 
формами аллергического ринита.
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ти и  частоты аллергических ре-
акций и заболеваний [2]. Так, за 
последние 30 лет в течение каж-
дого десятилетия распростра-
ненность аллергических заболе-
ваний в экономически развитых 
странах увеличивалась в два раза 
[3]. Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ), в  настоящее время около 
40% всего населения [4] страдают 
аллергическими заболеваниями. 
Наиболее распространенными 
среди них являются атопический 
дерматит (АтД), бронхиальная 
астма (БА) и  аллергический ри-
нит (АР) [5]. Однако именно нос 
является начальным отделом ды-
хательного тракта и представляет 
собой мощный барьер, информи-
рующий центральную нервную 
систему (ЦНС) о контакте с раз-
личными факторами внешней 
среды. Слизистая оболочка по-
лости носа, выполняя защитную 
роль, подвергается самым разно-
образным воздействиям агентов 
внешней среды. Зачастую при 
контакте слизистой оболочки 
носа с раздражителями внешней 
среды развивается ответная им-
мунная реакция, вызывающая 
воспалительный процесс слизис-
той оболочки полости носа, кото-
рый, прогрессируя, приобретает 
хроническое течение. На сегод-
няшний день понятие «аллерги-
ческий ринит» определяют как 
хроническое заболевание слизис-
той оболочки носа, в основе кото-
рого лежит IgE-опосредованное 
аллергическое воспаление, обус-
ловленное воздействием различ-
ных аллергенов и проявляющее-
ся комплексом симптомов в виде 
ринореи, заложенности носа, чи-
хания и зуда в носовой полости.
По данным А.С. Лопатина, 
в России лишь 18% пациентов на-
правляются к специалисту в те-
чение 1-го года после появления 
симптомов сезонного АР. В 30% 
случаев интервал между появле-
нием симптомов и установлени-
ем диагноза составляет 2  года, 
в 43% – 3 года, а 10% пациентов 
страдают сезонным АР до вери-
фикации этиологии аллергии 
4 года и дольше [6, 7].

Таким образом, АР является важ-
ной медико-социальной пробле-
мой современности: он сущест-
венно влияет на качество жизни 
больных, нередко приводит к ин-
валидизирующим заболеваниям.
В  Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) выделены два основ-
ных варианта АР: сезонный (САР) 
и  круглогодичный (КАР). Такая 
клиническая классификация АР 
во многих странах по-прежнему 
считается актуальной и удобной 
для применения в повседневной 
практике, однако в 2001 г. авторы 
консенсуса ARIA (Allergic rhinitis 
and its impact on asthma – инициа-
тива «Аллергический ринит и его 
влияние на бронхиальную аст-
му») предложили использовать 
термины «интермиттирующий» 
и «персистирующий» вместо «се-
зонный» и  «круглогодичный». 
Также было предложено разде-
лять АР по степени тяжести на 
«легкий» и «среднетяжелый» в за-
висимости от влияния заболева-
ния на работоспособность в шко-
ле/на работе, дневную активность 
и сон [8].
Таким образом, интермиттирую-
щий АР характеризуется строгой 
сезонностью, когда симптомы 
ежегодно проявляются в  одно 
и  то же время (в период цвете-
ния определенных видов расте-
ний). Следует отметить, что ин-
термиттирующий АР довольно 
часто может трансформировать-
ся в  персистирующий вариант. 
Это связано, как правило, с  пе-
рекрестной иммунологической 
реактивностью, возникающей 
при потреблении пищевых про-
дуктов из растений, относящихся 
к  разным классам, но имеющих 
сходную химическую структуру. 
Такие реакции, например, вызы-
вают пыльца амброзии и продук-
ты подсолнуха, пыльца березы 
и орехи.
Персистирующий АР в большей 
степени обусловлен воздействи-
ем ингаляционных аллергенов 
жилища: клещей домашней пыли, 
аллергенов домашних животных, 
тараканов и  др. Симптоматика 
заболевания может носить пери-

одический или постоянный ха-
рактер без четких сезонных коле-
баний на протяжении всего года.
В ряде случаев, а именно при ком-
бинированной сенсибилизации 
организма бытовым и  пыльце-
вым аллергеном, форму АР опре-
делить достаточно сложно, даже 
с  помощью специальных имму-
ноаллергологических исследова-
ний. Вероятно, этим объясняется 
позиция ряда ученых, предлагаю-
щих выделять третью – смешан-
ную – форму [9].
Следовательно, современна я 
классификация АР выглядит сле-
дующим образом:

 ✓ По степени выраженности 
симптомов выделяют:

 ■ интермиттирующий АР (симп-
томы беспокоят < 4 дней в неде-
лю или < 4 недель в году);

 ■ персистирующий АР (симпто-
мы беспокоят > 4 дней в неделю 
и > 4 недель в году).

 ✓ По степени тяжести выделя-
ют 3 формы АР:

 ■ легкая форма. Наблюдается ог-
раниченное количество симп-
томов, которые существенно не 
влияют на качество жизни и не 
нарушают сон;

 ■ среднетяжелая форма. Умерен-
ная выраженность симптомов 
заболевания уже мешает нор-
мальной жизнедеятельности, 
симптомы могут нарушать сон;

 ■ тяжелая форма. Отмечаются 
выраженные, вплоть до мучи-
тельных, симптомы, серьезно 
ухудшающие качество жизни, 

Последние достижения иммунологии 
позволяют рассматривать аллергическое 
воспаление как иммунопатологическое 
состояние, протекающее с участием 
и взаимодействием практически всех 
иммунокомпетентных клеток и их 
цитокинов. При этом аллергическое 
воспаление имеет специфическую 
направленность против агента (аллергена).
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когда пациент не может спра-
виться со своими повседнев-
ными обязанностями, а  также 
отмечается существенное нару-
шение сна.

Современная концепция па-
тогенеза АР базируется на 
признании ведущей роли IgE-
опосредованных аллергических 
реакций в  его развитии, после-
дующем формировании аллер-
гического воспаления и гиперре-
активности слизистой оболочки 
носа. Помимо высокого уровня 
экспозиции к экзогенным аллер-
генам, одним из ведущих фак-
торов риска возникновения АР 
у детей является наследственная 
предрасположенность к аллерги-
ческим реакциям и заболевани-
ям [10].
Аллергическое воспаление в сли-
зистой оболочке носа в  первую 
очередь затрагивает тучные клет-
ки, эозинофилы, лимфоциты, 
а  также базофилы и  эндотели-
альные клетки. Участие этих кле-
ток определяет раннюю, а затем 
и  позднюю фазы аллергической 
реакции.
Аллергенспецифические IgE-
антитела фиксируются на вы-
сокоаффинных рецепторах (Fc-
эпсилон-рецепторы 1-го типа, 
Fс-эпсилон-R1), представленных 
на мембране тучных клеток и ба-
зофилах, которые всегда при-
сутствуют в  подслизистом слое 
слизистой оболочки. Они так-
же представлены на моноцитах, 
клетках Лангерганса, в меньшей 
степени, по-видимому, на эози-
нофилах (это в настоящее время 
исследуется).
Таким образом, последние дости-
жения иммунологии позволяют 
рассматривать аллергическое 
воспаление как иммунопатологи-
ческое состояние, протекающее 
с  участием и  взаимодействием 
практически всех иммунокомпе-
тентных клеток и их цитокинов. 
При этом аллергическое вос-
паление имеет специфическую 
направленность против агента 
(аллергена). Нельзя не учитывать 
сложных взаимодействий им-
мунной, нервной и эндокринной 
систем на клеточном, тканевом, 

органном уровнях, обусловлен-
ных генетическими факторами 
и/или неблагоприятным воз-
действием экологических факто-
ров [10].
Адекватное и рациональное лече-
ние АР включает широкий круг 
терапевтических мероприятий, 
среди которых важное место 
занимает элиминация причин-
нозначимых аллергенов и  ис-
пользование препаратов с проти-
вовоспалительным, антиаллер-
гическим и  антигистаминным 
действием. Важным является 
эффективное воздействие как на 
верхние, так и на нижние дыха-
тельные пути.
К  основным целям терапии АР 
относят достижение и поддержа-
ние контроля над симптомами за-
болевания (достижение устойчи-
вой ремиссии болезни); предот-
вращение обострений заболева-
ния; улучшение качества жизни 
пациента; предотвращение раз-
вития тяжелых форм АР; профи-
лактику и  лечение сопутствую-
щих заболеваний. Современные 
терапевтические подходы вклю-
чают следующие направления: 
элиминационную терапию, про-
ведение фармакотерапии, прове-
дение специфической иммуноте-
рапии, обучение пациентов [11].
Интраназальные глюкокортико-
стероиды занимают важное мес-
то в  лечении заболеваний верх-
них дыхательных путей. В случае 
выраженного обострения АР 
со значительным нарушением 
носового дыхания возникают 
показания к  применению эндо-
назальных топических глюко-
кортикостероидов. В отличие от 
системных стероидов, они имеют 
высокое сродство к рецепторам, 
выраженную местную проти-
вовоспалительную активность, 

низкую биодоступность и мень-
шие (примерно в 100 раз) терапев-
тические дозы.
Довольно часто используют анта-
гонисты лейкотриеновых рецеп-
торов, поскольку существенная 
роль в  поддержании хроничес-
кого аллергического воспаления 
принадлежит именно лейкотрие-
нам, которые представляют собой 
продукты метаболизма арахидо-
новой кислоты. Лейкотриены 
участвуют в развитии морфоло-
гических изменений бронхиаль-
ной стенки; принимают участие 
в развитии обструкции бронхов, 
состояния гиперреактивности 
бронхов и воспаления слизистой 
оболочки дыхательных путей, 
способны повышать секрецию 
бронхиальной слизи.
Стабилизаторы мембран тучных 
клеток (кромоны) эффективны 
в отношении ингибирования сек-
реции гистамина, лейкотриенов, 
серотонина и других медиаторов 
аллергии из тучных клеток и ба-
зофилов, оказывают блокирую-
щее действие на Н1-рецепторы.
Системные и топические декон-
гестанты высокоэффективны 
относительно симптомов зало-
женности носа при отсутствии 
механических причин обструк-
ции, однако их применение резко 
ограничено из соображений безо-
пасности.
Поскольку в патогенезе АР боль-
шую роль играет гистамин, то 
применение в  комплексном ле-
чении этого заболевания пре-
паратов,  блок иру ющи х Н1-
гистаминовые рецепторы, впол-
не обосновано. На сегодняшний 
день все реже используются ан-
тигистаминные средства, облада-
ющие выраженным седативным 
эффектом, такие как дифенгид-
рамин (Димедрол), хлоропира-

Поскольку в патогенезе аллергического ринита большую 
роль играет гистамин, то применение в комплексном 
лечении этого заболевания препаратов, блокирующих 
Н1-гистаминовые рецепторы, вполне обосновано. 
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мин (Супрастин), прометазин 
(Дипразин) (препараты 1-го по-
коления). На смену им пришли 
препараты нового поколения. 
Эти высокоэффективные и быс-
тродействующие препараты не 
обладают седативным эффектом. 
Многие из них имеют удобный 
для пациента режим дозирова-
ния – один раз в день: лоратадин 
(Кларитин, Кларготил), дезло-
ратадин (Эриус), фексофенадин 
(Телфаст, Фексадин), а  также 
эбастин (Кестин).
Именно Кестин привлек наше 
внимание благодаря ряду привле-
кательных свойств:
 ■ препарат действует более 24 ча-

сов, отсутствует риск возобнов-
ления симптомов аллергии ут-
ром и  при случайном пропуске 
приема препарата;

 ■ Кестин обеспечивает возмож-
ность лечения по прерывистой 
схеме – 5 дней прием + 2 дня пе-
рерыв – за счет активных мета-
болитов, действующих 72 часа;

 ■ Кестин  – препарат, разрешен-
ный к применению в удвоенной 
дозировке (Кестин 20  мг). Это 
обеспечивает эффект даже при 
тяжелой аллергии при сохране-
нии высокого уровня безопас-
ности;

 ■ Кестин действует не только на 
гистамин, но и на другие медиа-
торы воспаления, что достаточ-
но эффективно устраняет ощу-
щение заложенности носа при 
аллергическом рините;

 ■ Кестин не вызывает сонливости 
и привыкания.

Кроме того, Кестин обладает про-
тивовоспалительным действием. 
С одной стороны, оно обусловле-
но угнетением выделения проста-
гландинов D2, лейкотриенов С4/
D4, цитокинов, благодаря этому 
свойству препарат можно приме-
нять при терапии состояний, не 
связанных с  непосредственным 
выделением гистамина (лечение 
синуситов, дерматозов, вялоте-
кущих воспалительных реакций). 
С  другой стороны  – угнетением 
выделения гранулоцитарно-мак-
рофагеального колониестиму-
лирующего фактора, что поз-
воляет значительно уменьшить 

количество частиц аллергена 
и предот вратить активацию им-
мунопатологического процесса, 
лежащего в основе АР.
Для изучения эффективности 
и безопасности применения пре-
парата Кестин (эбастин), а также 
для уточнения показаний к  его 
использованию проведено об-
следование и лечение 27 больных 
в возрасте от 20 до 62 лет, стра-
дающих АР (у 15  человек диа-
гностирована персистирующая 
форма АР и  у  12  человек  – ин-
термиттирующая). Все пациенты 
получали препарат Кестин в дозе 
20  мг в  сутки в  течение 12  дней 
(с двухдневным перерывом после 
5 дней приема).
Диагноз АР устанавливался на 
основании жалоб, анамнестичес-
ких данных, результатов отори-
ноларингологического осмотра, 
лабораторного и инструменталь-
ного обследования больных. Всем 
больным проводилось аллерголо-
гическое обследование.
Возраст больных колебался от 
19  до 60  лет (39  ± 11,62  года). 
Следует отметить, что 90,1% 
больных находились в трудоспо-
собном возрасте (19–55 лет).
Минимальная продолжитель-
ность АР составила 1 год, макси-
мальная – 30 лет.
Бронхиальная астма (БА) вы-
явлена у  5  больных (33,3%). 
Дыхательная недостаточность 
отмечена у 2 пациентов.
Сопутствующие заболевания 
ЛОР-органов были выявлены 
у 4 пациентов (26,6%). У 2 чело-
век была искривлена перегородка 
носа, у 1 имела место компенси-
рованная форма хронического 
тонзиллита, и у 1 пациента опре-
делены аденоидные вегетации 2-й 
степени.
Хирургические вмешательства 
на верхних отделах дыхательных 
путей (ультразвуковая дезинтег-
рация (УЗД) нижних носовых 
раковин, подслизистая резекция 
перегородки носа, аденотомия) 
в прошлом перенесли 3 пациента.
У всех пациентов был тщательно 
собран аллергоанамнез, проведе-
но аллергологическое обследова-
ние, включавшее в  себя кожные 

скарификационные аллергопро-
бы. При этом аллергия на бытовые 
аллергены (домашняя и книжная 
пыль, продукты жизнедеятель-
ности клещей Dermatophagoides 
pteronyssinus и Dermatophagoides 
farinae) обнаружилась у 11 чело-
век (73,3%), на эпидермальные 
аллергены – у 9 (60%), на пыльцу 
растений – у 9  (60%), на различ-
ные антибиотики (пеницилли-
ны, цефалоспорины, макролиды) 
и антибактериальные препараты 
(сульфаниламиды) – у 2 человек 
(13,3%).
При проведении рентгеноло-
гического исследования око-
лоносовых пазух в  носолобной 
и носо под бородочной проекциях 
у всех больных было выявлено ха-
рактерное для АР пристеночное 
утолщение слизистой оболочки 
всех пазух, понижение их про-
зрачности. Эти результаты проде-
монстрировала и компьютерная 
томография (КТ) околоносовых 
пазух.
Общеклинический анализ кро-
ви был проведен всем больным. 
Особое внимание при этом уде-
лялось относительному количес-
тву эозинофильных лейкоцитов 
периферической крови как ос-
новному показателю выражен-
ности общей аллергизации ор-
ганизма. Эозинофилия крови 
в интервале от 5 до 10% была об-
наружена у 11 человек (73,3%), от 
11 до 20% – у 3 (20%). У 1 больного 
(6,66%) число эозинофилов нахо-
дилось в пределах нормы.
Реакция гуморального иммуни-
тета на аллергическое воспале-
ние по уровню концентрации IgE 
в сыворотке крови в данной груп-
пе больных не исследовалась.

При периодическом использовании 
современных (препарат Кестин) 
блокаторов Н1-гистаминовых 
рецепторов можно добиться достаточно 
продолжительной ремиссии у больных 
аллергическим ринитом.

Тема номера: аллергические заболевания
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Для определения выраженнос-
ти аллергического воспаления 
в  полости носа всем больным 
проводилось цитологическое ис-
следование мазков – отпечатков 
слизистой оболочки. В  норме 
эозинофилы не должны превы-
шать 1–2  клетки в  поле зрения. 
При цитологическом исследова-
нии мазков – отпечатков слизис-
той оболочки носа повышенное 
количество эозинофилов было 
выявлено у 6 (40%) пациентов: от 
3 до 10 эозинофилов в поле зрения 
было обнаружено у  4  больных 
(26,6%), от 11 до 20 – у 2 (13,3%).
Эффективность терапии оцени-
валась по степени уменьшения 
отека слизистой оболочки по-
лости носа, сокращению объема 
полипов и  улучшению носово-
го дыхания. При значительном 
улучшении носового дыхания 
и исчезновении отека слизистой 
оболочки эффект расценивался 
как «положительный», при незна-
чительном улучшении носового 
дыхания и  уменьшении отека 
слизистой оболочки – как «удов-

летворительный». Если носовое 
дыхание не улучшалось в течение 
12-дневного лечения, это свиде-
тельствовало о неэффективности 
препарата, и в этом случае изме-
няли тактику консервативного 
лечения или проводили то или 
иное хирургическое вмешатель-
ство.
Среди больных АР положитель-
ный эффект был отмечен у 16 че-
ловек, удовлетворительный – у 4, 
эффект отсутствовал у  7  паци-
ентов (изменения статистически 
достоверны (р < 0,05)). До лече-
ния среднее значение суммар-
ного объемного потока (СОП) 
составляло 109 ± 11 см3/сек, пос-
ле – 280 ± 12,6 см3/сек. Отмечено 
достоверное увеличение (р < 0,05) 
данного показателя.
Четырем больным с  отсутстви-
ем эффекта была проведена ра-
диоволновая редукция нижних 
носовых раковин с положитель-
ным эффектом. Двум пациентам 
с удовлетворительным эффектом, 
которые после лечения отмечали 
эпизодическое затруднение носо-
вого дыхания, операцию не про-
водили.
У  4  больных с  положительным 
эффектом через 1  год удалось 
проследить отдаленные результа-
ты лечения. Остальные пациенты 
на повторный осмотр не явились. 
В течение 1 года у всех 4 больных 
сохранялось свободное носовое 
дыхание, отсутствие ринореи 
и  назального зуда отмечалось 
только при использовании во 
время обострений заболевания 
препарата Кестин. При осмотре 
отек и отделяемое в полости но-
са не определялись. Однако при 
прекращении лечения вся пато-
логическая клиническая симпто-
матика возобновлялась, хотя и в 
меньшей, по сравнению с исход-
ным уровнем, степени.
У  всех больных исчезла или за-
метно уменьшилась эозинофилия 
носовой слизи. У 1 пациента мы 
были вынуждены отменить пре-
парат из-за сильного приступооб-
разного кашля, возникшего после 
назначения препарата.
У  1  больного с  отсутствием эф-
фекта была диагностирована БА 

тяжелого течения, инфекционно-
зависимая с атопическими реак-
циями, которая предшествовала 
развитию АР.
Отдаленные результаты лечения, 
наблюдаемые в течение 2 лет, не 
отличались стабильностью и за-
висели от периодического ис-
пользования антигистаминных 
препаратов. При этом у таких па-
циентов сохранялось свободное 
носовое дыхание; ринорея и отек 
слизистой оболочки отсутствова-
ли. Таким образом, при периоди-
ческом использовании современ-
ных (препарат Кестин) блокато-
ров Н1-гистаминовых рецепторов 
можно добиться достаточно про-
должительной ремиссии у боль-
ных АР.
У всех пациентов с БА отмечено 
улучшение течения заболевания, 
выражавшееся в  исчезновении 
приступов удушья, кашля, одыш-
ки и  других признаков бронхи-
альной обструкции.
После начала лечения АР препа-
ратом Кестин у больных, до этого 
получавших базисную терапию 
по поводу БА, наблюдалось улуч-
шение течения этого заболевания, 
выражавшееся в уменьшении вы-
раженности и частоты ее симпто-
мов и в достоверном повышении 
показателей функции внешнего 
дыхания (ФВД).
Таким образом, можно сделать 
вывод: уменьшая воспаление 
и отек слизистой оболочки носа 
и околоносовых пазух, препара-
ты антигистаминного действия 
положительно влияют на состо-
яние бронхов. Возможно, это 
влияние осуществляется за счет 
того, что улучшаются конди-
ционирующая и  фильтрующая 
функции носа, в  результате че-
го улучшается очистка воздуха, 
поступающего в нижние отделы 
дыхательных путей. Кроме то-
го, уменьшение выраженности 
воспаления в  верхних отделах 
дыхательных путей приводит 
к  уменьшению патологической 
импульсации по цепи рино-
бронхиального рефлекса, что, 
в свою очередь, ведет к уменьше-
нию бронхиальной гиперреак-
тивности.  

Литература 
→ С. 74

Преимущества антигистаминного препарата 
второго поколения эбастина (Кестин)

 ✓ Устраняет симптомы аллергического ринита, 
в том числе ощущение заложенности носа.

 ✓ Обладает противовоспалительным действием 
(может применяться при лечении синуситов, 
дерматозов, вялотекущих воспалительных 
реакций).

 ✓ Эффективное действие препарата 
продолжается более 24 часов.

 ✓ Возможно лечение по прерывистой схеме – 
5 дней приема + 2 дня перерыв.

 ✓ Применение удвоенной дозировки (Кестин 
20 мг) эффективно и безопасно при тяжелой 
аллергии.

 ✓ Не вызывает сонливости и привыкания. 

Тема номера: аллергические заболевания
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Введение
Аллергический ринит – воспали-
тельное заболевание, в основе ко-
торого лежит аллергическая IgE-
обусловленная реакция, развива-
ющаяся в слизистой носа в ответ 
на воздействие аллергенов окру-
жающей среды, проявляющееся 
ринореей, чиханием, зудом в носу, 
нарушением носового дыхания и, 
зачастую, обоняния. АР – одно из 
наиболее распространенных забо-
леваний человека, встречающееся 
практически во всех странах ми-
ра и поражающее от 15 до 40% лиц 
всех возрастов. Только в  Европе 
АР страдают 30% населения [1, 
2]. В  Российской Федерации АР 
больны от 7 до 13% населения [3]. 
АР не относится к числу тяжелых 
заболеваний, однако он является 
причиной существенного сниже-
ния качества жизни больных, на-
рушения сна, трудностей в обуче-
нии и профессиональной деятель-
ности. Кроме того, важность про-

блемы АР обусловлена его тесной 
связью с такими заболеваниями, 
как бронхиальная астма (БА), ост-
рый и хронический риносинусит, 
аллергический конъюнктивит. 
Установлено, что у 24% детей ал-
лергический ринит явился пред-
располагающим фактором для 
развития острого и хронического 
среднего отита, а  в 28% случа-
ев – хронического риносинусита 
[1]. БА значимо чаще развивается 
у больных АР, а симптомы рини-
та присутствуют более чем у 80% 
больных БА [2, 4]. Таким образом, 
медико-социальное значение ал-
лергического ринита обусловлено 
его широкой распространеннос-
тью, влиянием на качество жизни 
больных, способностью ухудшать 
течение БА и  нередко (у 32–49% 
больных) предшествовать ее на-
чалу, а также влиять на развитие 
других заболеваний ЛОР-органов.
У  большинства пациентов с  АР 
можно достичь контролируемо-

го течения заболевания с  помо-
щью терапии, одобренной меж-
дународными и национальными 
руководствами и, как правило, 
включающей следующие этапы: 
предупреждение контакта с  ал-
лергеном, фармакотерапию, спе-
цифическую иммунотерапию. 
Основными видами фармакоте-
рапии АР является применение 
оральных и топических антигис-
таминных препаратов, назальных 
глюкокортикостероидов (ГКС), 
кромонов, антилейкотриеновых 
препаратов и деконгестантов.
Однако, несмотря на примене-
ние назначенных препаратов, до 
20% больных со среднетяжелыми 
и тяжелыми симптомами АР про-
должают страдать от этого заболе-
вания [5]. Кроме того, с сезонным 
АР часто ассоциирован аллерги-
ческий конъюнктивит, симптомы 
которого существенно труднее 
поддаются контролю, чем симп-
томы ринита [6]. Как показало ис-
следование, проведенное в США 
[7], неэффективность фармакоте-
рапии является одной из основ-
ных причин отказа от терапии 
среди пациентов с АР (рис. 1) [7]. 
В этой связи актуальным являет-
ся поиск новых методов лечения 
и  профилактики АР. Одним из 
таких средств является инертный 
порошок целлюлозы  – Назаваль 
(производства компании Nasaleze 
Ltd.). Средство, относительно 
недавно (в 1994  г.) появившееся 
в Англии, сегодня успешно при-
меняется уже в 50 странах мира.

ГБОУ ДПО РМАПО 
Минздрава России, 

кафедра клинической 
аллергологии

Д.м.н., проф. Н.М. НЕНАШЕВА

Эффективная защита 
слизистой носа у больных 
аллергическим ринитом

Показана эффективность порошка микродисперсной инертной 
целлюлозы (Назаваль) для профилактики развития симптомов 

аллергического ринита (АР). Применение данного средства наиболее 
эффективно в случае его использования до и в течение всего периода 
контакта с аллергеном. Механизм действия Назаваля заключается 

в защите слизистой носа от попадания в организм аэроаллергенов. 
Назаваль уменьшает выраженность уже развившихся симптомов 

АР у взрослых и детей и способствует сокращению объема 
фармакотерапии, применяемой для купирования симптомов АР.

Тема номера: аллергические заболевания
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Характеристика Назаваля 
и механизм его действия
Назаваль представляет собой 
микродисперсный порошок 
целлюлозы в  спрее-дозаторе. 
Механизм действия этого средст-
ва заключается в защите слизис-
той носа от поступления в орга-
низм аэроаллергенов (пыльцы 
растений, бытовых аллергенов, 
эпидермальных аллергенов жи-
вотных и птиц) и других аэропол-
лютантов, попадающих в носовую 
полость при вдыхании воздуха. 
Микродисперсный порошок цел-
люлозы из спрея-дозатора попа-
дает на слизистую носовых ходов, 
связывается со слизью и образует 
прозрачный гелеобразный слой, 
который выстилает носовую по-
лость и  служит естественным 
барьером, предупреждающим 
проникновение аэроаллергенов 
и поллютантов в организм, таким 
образом препятствуя развитию 
аллергической реакции (рис. 2). 
В дальнейшем этот гель выводит-
ся благодаря работе мукоцилиар-
ного аппарата.
Целлюлозная добавка, в том чис-
ле порошок целлюлозы, является 
безопасной для здоровья, раз-
решена в  странах Европейского 
союза (обозначение Е  460, со-
гласно Регламенту европейских 
Парламента и  Совета по пище-
вым добавкам) и широко приме-
няется в пищевой, кондитерской 
и медицинской промышленности 
в качестве носителя, стабилизато-
ра, регулятора влажности, напол-
нителя или разделителя, причем 
для большинства продуктов пи-
тания без ограничения количес-

тва. Порошок целлюлозы обла-
дает умеренным бактерицидным 
действием, однако не относится 
к  лекарственным препаратам, 
поэтому Назаваль не является 
лекарством, а представляет собой 
защитное медицинское средство, 
высокого 1-го класса безопаснос-
ти, пригодное для длительного 
использования.
Важным свойством Назаваля 
является то, что размер микро-
частиц целлюлозы варьирует от 
5  до 500  мкм (средний размер 
118  мкм), что позволяет им про-
никать только в носоглотку, не до-
стигая трахеи, бронхов, бронхиол 
и альвеол, поскольку размер рес-
пирабельных частиц, способных 
достичь нижних дыхательных пу-
тей, должен быть меньше 5 мкм. 
Гелеобразная пленка, образуемая 
микродисперсным инертным по-
рошком растительной целлюло-
зы, довольно легко удаляется при 
высмаркивании, поэтому после 
каждого очищения полости носа 
требуется повторное применение 
Назаваля. Элиминация образуе-
мой Назавалем защитной плен-
ки в результате мукоцилиарного 
транспорта являлась одним из 
критических моментов в характе-
ристике данного средства. Однако 
исследование N. Åberg и  соавт. 
(2011) убедительно показало, что 
образование гелеобразной плен-
ки порошком гидроксипропил-
метилцеллюлозы приводит к вы-
раженному снижению скорости 
мукоцилиарного клиренса [8]. 
Аппликация 10  мг микродис-
персной целлюлозы приводит 
к  удлинению времени мукоци-

лиарного клиренса с 11,14 мин до 
35,45 мин (р < 0,0005); аппликация 
20 мг удлиняет этот интервал до 
50,37  мин. Таким образом, была 
продемонстрирована способность 
целлюлозы длительно оставаться 
на слизистой носа и служить барь-
ером для проникновения аллерге-
нов, не только не нарушая функ-
цию мукоцилиарного аппарата, 
но, напротив, способствуя в  ко-
нечном итоге ее восстановлению. 
Данный факт был показан в кли-
ническом исследовании, прове-
денном у 100 детей и подростков 
с  АР (возраст больных составил 
от 1,5 до 18 лет; средний возраст – 
8,2  года). Уровень мукоцилиар-
ного клиренса определяли in vivo 
с помощью метода простого неин-
вазивного нанесения контрастно-
го вещества (3% Эдикол оранж + 
97% СаНРО4 × 2Н20). Измерение 
проводили дважды: до начала ле-
чения и через 2 дня после завер-
шения 6-недельного курса приме-
нения Назаваля. Выявлено увели-
чение скорости клиренса с 39 мин 
(средняя базальная скорость) до 
18,15 мин после лечения (р < 0,001). 
На начальном этапе исследования 
у  51  пациента был отмечен про-
лонгированный клиренс (средний 
показатель 55,23 мин при диапазо-
не от 31 до 80 мин). После лечения 
микродисперсным порошком цел-
люлозы этот показатель снизился 
до 21,1  мин. Только у  5  детей не 
было отмечено улучшения, у них 
мукоцилиарный клиренс остался 
по-прежнему замедленным – бо-
лее 37 мин.
Таким образом, в  результате ле-
чения Назавалем отмечено зна-

Другое
Трудности применения

Сложная схема применения
Высокая цена

Не помогает
Побочные эффекты

Не обеспечивает действие в течение 24 часов
Перестало помогать
Отсутствие эффекта

39%
3%
4%

11%
14%

25%
32%

35%
37%

100 20 30 40
Рис. 1. Причины, по которым пациенты прекратили принимать 
лекарственные препараты для лечения аллергического ринита

Рис. 2. Микродисперсный порошок целлюлозы – 
увеличение в 100 раз: А – Назаваль порошок в сухом 
виде (перед применением); Б – Назаваль порошок после 
нанесения на влажную поверхность (после применения)

А Б
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чительное улучшение назального 
мукоцилиарного клиренса и уве-
личение скорости инспираторного 
потока (Peak Nasal Inspiratory Flow 
Rate, PNIFR), что обусловлено, по-
видимому, регенерацией и  нор-
мализацией реснитчатого эпите-
лия вследствие сокращения отека 
и аллергического воспаления.
Нарушение барьерной функции 
слизистых (их повышенная про-
ницаемость) у больных аллерги-
ей является важнейшим звеном 
формирования аллергического 
ответа [9], что делает примене-
ние микродисперсной целлюлозы 
патогенетически обоснованным. 
В исследовании in vitro механиз-
ма действия геля, образуемого 
порошком микродисперсной 
инертной целлюлозы, показано, 
что диффузия аллергена клеща 
домашней пыли (Der р1) через ге-
леобразную пленку значимо сни-
жалась во все временные точки 
(15, 30, 45, 60, 180 и 360 мин). Через 
15  мин через пленку диффунди-
ровало только 0,76% от базаль-
ного количества аллергена; через 
360 мин – 14%, тогда как в группе 
контроля (агарный гель) диффу-
зия аллергена составила 100% [10]. 
В  другом клиническом исследо-
вании продемонстрировано сни-
жение уровня эозинофильного 
катионного протеина (eosinophil 
cationic protein, ЕСР) в назальном 
секрете пациентов, страдающих 
сезонным АР, которые до назаль-
ной провокации аллергена при-
меняли порошок целлюлозы, что 

свидетельствует о превентивном 
действии Назаваля в отношении 
аллергического воспаления [11]. 
После применения плацебо тако-
го эффекта отмечено не было.

Клиническая эффективность 
Назаваля
Клиническая эффективность 
порошка микродисперсной цел-
люлозы продемонстрирована 
в нескольких зарубежных и оте-
чественны х исследова ни я х, 
проведенных у  детей, подрост-
ков и взрослых, страдающих се-
зонным и  круглогодичным АР. 
Бóльшая часть этих исследований 
являлась простыми, открытыми, 
наблюдательными, меньшая  – 
двойными слепыми плацебокон-
тролируемыми исследованиями, 
но все они показали эффектив-
ность применения микродисперс-
ного порошка целлюлозы для 
профилактики и лечения АР.
В одном из первых исследова-
ний, проведенных в  Англии 
у 102 взрослых больных сезонным 
АР, была показана эффективность 
Назаваля у  77% пациентов [12]. 
После завершения 6-недельного 
периода исследования более 70% 
его участников оценили эффек-
тивность порошка целлюлозы 
как «хорошую» или «высокую». 
Облегчение симптомов происхо-
дило в течение 0,1–3 ч после при-
менения Назаваля. Побочные эф-
фекты наблюдались редко, но на 
первой неделе 10% больных отме-
тили, что легко вдыхают большой 
объем порошка и  это вызывает 
неприятное ощущение в области 
задней стенки глотки. У  одного 
пациента отмечался зуд век, дру-
гой отметил боль в горле. Однако 
эти симптомы могли быть так-
же связаны с  проявлениями АР. 
Наиболее распространенным не-
удобством были трудности, воз-
никшие при определении объема 
порошка, оставшегося во флаконе 
из непрозрачного белого пласти-
ка. В одном случае, когда порошок 
практически закончился, у участ-
ника немедленно возникли серь-
езные симптомы АР.
В двойном слепом плацебокон-
тролируемом исследовании од-

А Б
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Рис. 3. Количество пациентов, нуждавшихся в дополнительных препаратах на фоне терапии 
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на группа пациентов принимала 
Назаваль, а  другая  – плацебо. 
Пациенты обеих групп принима-
ли также препараты для лечения 
АР, наиболее часто используе-
мыми средствами были антигис-
таминные препараты [13]. В  ка-
честве критерия эффективности 
Назаваля использовали примене-
ние препаратов, необходимых для 
контроля симптомов АР. В иссле-
дование были включены 97 взрос-
лых пациентов, имеющих симпто-
мы АР в сезон пыления злаковых 
трав.
Значимых различий в отношении 
симптомов АР в  сравниваемых 
группах пациентов выявлено не 
было, однако установлена сущест-
венная разница в объеме фармако-
терапии, применяемой больными 
сравниваемых групп (рис. 3) [13].
Между группами не было отме-
чено значимых различий, однако 
при анализе применения анти-
гистаминных средств в целом (то 
есть количества больных, исполь-
зующих антигистаминные препа-
раты независимо от того, приме-
нялись ли они в качестве моноте-
рапии или в сочетании с другими 
препаратами), частота их исполь-
зования у пациентов в группе ак-
тивного лечения составляла 34% 
в сравнении с 48% в группе пла-
цебо (p < 0,05). Следующими по 
частоте использования были на-
зальные ГКС. С учетом всех дней 
с умеренным и выше уровнем со-
держания пыльцы травы в возду-
хе, назальные спреи использовали 

10% пациентов группы Назаваля 
в  сравнении с  14% пациентов 
в  группе плацебо (p < 0,05). 57% 
больных, получавших Назаваль, 
не нуждались в приеме дополни-
тельных препаратов в сравнении 
с  44% больных в  группе плаце-
бо (рис. 3) [13]. Результаты этого 
исследования свидетельствуют 
о том, что применение инертного 
порошка целлюлозы сокращает 
применение фармакологических 
лекарственных препаратов для 
контроля симптомов АР, что яв-
ляется особенно важным в неко-
торых популяциях больных: де-
ти и пожилые люди, беременные 
и кормящие женщины.
Пр ев ен т и вно е  п ри менен ие 
Назаваля значимо улу чшает 
назальное дыхание после про-
вокации аллергеном, что было 
показано в двойном слепом пла-
цебоконтролируемом исследо-
вании J.С. Emberlin и R.A. Lewis 
[11]. Разница в  назальной пико-
вой скорости выдоха (ПСВ) после 
провокации аллергена луговых 
трав у  больных, получавших 
микродисперсную целлюлозу, 
и пациентов, применявших пла-
цебо, была достоверна во все вре-
менные точки после провокации 
(р < 0,01 во всех временных точ-
ках) (рис. 4) [11]. Эти же авторы 
провели аналогичное двойное 
слепое плацебоконтролируемое 
исследование с  перекрестным 
дизайном у 15 пациентов с пер-
систирующим АР, вызванным ал-
лергией к клещу домашней пыли 

[14]. Результаты продемонстри-
ровали существенную разницу 
в  выраженности симптомов АР 
(ринорея, чихание, зуд) (рис. 5) 
[12] и  уровне эозинофильного 
катионного белка в  назальном 
секрете после назального прово-
кационного теста с  аллергеном 
клещей. Пациенты, получавшие 
Назаваль, имели статистически 
значимо меньшую (р < 0,05) ин-
тенсивность симптомов АР пос-
ле провокации (рис. 5) [12]. Это 
позволило авторам сделать вы-
вод, что порошок инертной цел-
люлозы эффективно уменьшает 
симптомы персистирующего АР, 
вызванного аллергией к  клещу 
домашней пыли.

Отечественный опыт 
применения Назаваля
В РФ Назаваль зарегистриро-
ван и  разрешен к  применению 
с 2009 г. Несколько отечественных 

Степень тяжести симптомов АР оценивалась по балльной системе, где «0» – симптомы отсутствуют; «1» – легкая (симптомы имеются, но не влияют на образ 
жизни); «2» – умеренная (симптомы имеются, оказывают умеренное влияние на обычный образ жизни); «3» – тяжелая (симптомы в выраженной степени 
ухудшают состояние и мешают заниматься повседневными делами).

Рис. 6. Динамика симптомов аллергического ринита (АР) у детей (А) и взрослых (Б) в результате 4-недельного курса лечения Назавалем
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Использование инертного порошка 
целлюлозы сокращает применение 
фармакологических лекарственных 
препаратов для контроля симптомов 
АР, что является особенно важным 
в некоторых популяциях больных: 
дети и пожилые люди, беременные 
и кормящие женщины.
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исследований у взрослых и детей 
показали его эффективность в те-
рапии АР.
Т.В. Захаржевской и соавт. [15] бы-
ло проведено открытое несравни-
тельное исследование по оценке 

эффективности и  безопасности 
спрея Назаваль в  профилакти-
ке и лечении АР. В исследовании 
приняли участие 48  больных 
(25  взрослых и  23  детей) с  АР. 
Длительность лечения составила 

4  недели с  еженедельной оцен-
кой клинических проявлений 
АР. Было показано, что Назаваль 
уменьшает выраженность симп-
томов АР уже на первой неделе 
применения и  улучшает оценку 
качества жизни пациентов с  АР 
более чем в 2 раза (рис. 6) [15].
Н.А. Геппе и  соавт. провели от-
крытое сравнительное исследо-
вание эффективности и безопас-
ности назального спрея Назаваль 
у 50 детей в возрасте от 4 до 14 лет 
с диагнозом «сезонный АР» [16]. 
30  детям был назначен микро-
дисперсный порошок целлюлозы, 
20  детей вошли в  группу срав-
нения и  получали симптомати-
ческую терапию. Оценивались 
объективные и  субъективные 
симптомы сезонного АР до лече-
ния и через 2, 4 и 6 недель после 
начала применения Назаваля. 
Симптомы оценивались по трех-
балльной шкале: «0» – отсутствие 
симптомов, «1» – слабая степень 
выраженности, «2»  – умеренная 
степень выраженности, «3» – вы-
раженные симптомы АР. В период 
наблюдения в обеих группах раз-
решено было использовать сосу-
досуживающие и антигистамин-
ные препараты, назальные спреи 
ГКС за 15–20 мин до использова-
ния микродисперсного порош-
ка целлюлозы. Через 2 недели от 
начала применения микродис-
персного порошка целлюлозы 
(Назаваль) у  больных достовер-
но уменьшились все симптомы 
сезонного АР: ринорея  – с  1,8  ± 
0,4 до 0,8 ± 0,6 балла; чихание – 
с  1,5  ± 0,6  до 0,5  ± 0,6; зуд в  но-
су – с 1,2 ± 0,5 до 0,4 ± 0,5; блокада 
носового дыхания – с 1,8 ± 0,5 до 
0,7 ± 0,6 балла (р < 0,001) (рис. 7). 
У  большинства пациентов (73%) 
отчетливое улучшение состояния 
отмечалось уже к пятому дню от 
начала применения Назаваля. 
В последующие 2 недели у 12 де-
тей (40%) симптомы купирова-
лись полностью. У остальных де-
тей отмечалось дальнейшее сни-
жение симптомов АР.
Важным моментом этого исследо-
вания является влияние терапии 
Назавалем на сопутствующие 
АР симптомы конъюнктивита. 
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Спустя две недели от начала лече-
ния микродисперсным порошком 
инертной целлюлозы зуд век у па-
циентов уменьшился с 0,8 ± 0,7 до 
0,4 ± 0,5 балла, а через 4 недели зуд 
век уменьшился до 0,2 ± 0,3 балла 
(рис. 7) [16].
На фоне применения спрея 
Назаваль 9 детей (34,6%) эпизоди-
чески получали антигистаминные 
препараты, 7  детей (26,9%)  – де-
конгестанты, 3 ребенка (10%) – на-
зальные ГКС. В группе сравнения 
симптомы сохранялись на протя-
жении всего периода наблюдения, 
что требовало частого приема 
антигистаминных препаратов  – 
у 8 детей (40%), деконгестантов – 
у 15 детей (75%), 8 пациентов (40%) 
использовали назальные ГКС 
(рис. 8) [16].

У 2 детей (6,6%) со среднетяжелым 
сезонным АР Назаваль оказался 
малоэффективным и  к терапии 
были добавлены назальные ГКС. 
Двое детей (6,6%) отметили уси-
ление чихания после применения 
Назаваля, у них препарат был от-
менен.
В целом большинство родителей 
и врачей (86,4%) оценили микро-
дисперсный порошок целлюлозы 
как высокоэффективное средство 
для профилактики и лечения се-
зонного АР.
На основании вышеприведенных 
данных авторами сделано заклю-
чение об эффективности микро-
дисперсной целлюлозы для про-
филактики и  лечения сезонного 
АР у  детей; об эффективности 
медицинского средства свиде-
тельствовало не только снижение 
интенсивности симптомов АР 
и сопутствующего конъюнктиви-
та, но и уменьшение потребности 
в  дополнительной фармакотера-
пии [16].
В ФГБУ «ГНЦ Институт иммуно-
логии» ФМБА России проведено 
открытое несравнительное ис-
следование с  целью оценки эф-
фективности средства Назаваль 
у 30 взрослых пациентов, страда-
ющих АР, вызванным пыльцевой 
аллергией [17]. Оценка эффектив-
ности Назаваля проводилась на 
основании сравнения результа-
тов провокационных назальных 
тестов, полученных до и  после 
его применения. Эффективность 
Назаваля показана у  28  (99,6%) 
человек, что проявилось статис-
тически достоверным уменьше-
нием назальной реактивности на 
причинно-значимый аллерген. 
Средняя пороговая концентра-
ция аллергена при проведении 
провокационных назальных тес-
тов исходно составила 1250 PNU 
(protein nitrogen unit  – единица 
белкового азота)/мл, а после при-
менения Назаваля – 5000 PNU/мл 
(p < 0,001), при этом 4 пациента не 
отметили появления симптомов 
даже при провокации с  исполь-
зованием максимальной концен-
трации аллергена – 10 000 PNU/
мл. Наилучшие результаты были 
получены у  пациентов с  изоли-

рованной пыльцевой сенсиби-
лизацией и легким течением ри-
нита. Двое пациентов, у которых 
Назаваль не был эффективен, 
имели сочетанную пыльцевую 
и  бытовую сенсибилизацию. 
Авторами высказывается пред-
положение о том, что наличие бы-
товой сенсибилизации обуслов-
ливает персистирующее аллер-
гическое воспаление слизистой 
носа и  повышенную назальную 
гиперреактивость даже в  отсут-
ствие клинических проявлений 
ринита. Поскольку Назаваль не 
обладает противовоспалитель-
ным или противоаллергическим 
действием, нельзя ожидать, что 
он сможет повлиять на течение 
уже развившейся аллергической 
реакции, но в составе комплекс-
ной терапии АР Назаваль сможет 
блокировать дальнейшее поступ-
ление аллергена с вдыхаемым воз-
духом. На фоне приема Назаваля 
ни у одного из пациентов не было 
отмечено ни одного нежелатель-
ного явления.

Заключение
Таким образом, порошок микро-
дисперсной инертной целлюлозы 
(Назаваль) является эффектив-
ным средством профилактики 
развития симптомов аллерги-
ческого ринита: зуда в носу, оте-
ка слизистой носа и  нарушения 
носового дыхания, обильных 
слизистых выделений из носа, 
приступов чихания и  зуда век. 
Применение данного средства бу-
дет более эффективным, если на-
чинать его использование до на-
чала и продолжать в течение всего 
периода контакта с  аллергеном. 
Вместе с тем Назаваль уменьшает 
выраженность уже развившихся 
симптомов АР у взрослых и детей 
и способствует сокращению объ-
ема фармакотерапии.
Важным преимуществом Наза-
валя является его безопасность 
и  возможность использования 
у детей и пожилых лиц, женщин 
в период беременности и кормле-
ния грудью, так как он не содер-
жит активных фармацевтических 
ингредиентов и не обладает сис-
темным действием.  
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  Группа Назаваля   Группа сравнения

Рис. 8. Частота применения фармакотерапии 
(% пациентов) в исследуемых  группах
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■ Новые прогрессивные технологии диагностики, лечения и профилактики основных заболеваний человека ■ Результаты 
изучения генома человека – практическому здравоохранению ■ Редкие болезни. Новейшие технологии диагностики и 
лечения ■ Персонализированная медицина ■ Рациональная фармакотерапия в педиатрии ■ Некоторые аспекты женско-
го здоровья с позиции врачей различных специальностей ■ Важные задачи вакцинопрофилактики и иммунодиагнос-
тики заболеваний человека ■ Депрессивные и болевые расстройства в общемедицинской практике – актуальная меж-
дисциплинарная проблема. Пути решения ■ Непрерывное образование врача первичного звена как основа повышения 
качества медицинской помощи

Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные 
симпозиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образо-
вательные семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенчес-
ких научных работ

ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА:

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ:

■ Кардиология ■ Акушерство и гинекология ■ Педиатрия (гастроэнтерология)
■ Гастроэнтерология ■ Фтизиатрия ■ Педиатрия (догоспитальная помощь)
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Введение
Поллиноз (пыльцевая аллергия) 
представляет собой классическое 
аллергическое заболевание, в ос-
нове клинических проявлений 
которого лежит воспаление, воз-
никающее в ответ на воздействие 
пыльцевых аллергенов. При пол-
линозе в системное аллергическое 
воспаление вовлекаются слизис-
тые оболочки дыхательных путей 
и  глаз, кожа, а  иногда и  другие 
органы и  системы. Пыльцевая 
аллергия характеризуется ши-
рокой распространенностью во 
многих странах мира, в том числе 
и в России, где этим заболевани-
ем страдают 10–25% населения [1]. 
Актуальность этой медико-со-
циальной проблемы обусловлена 
также тем, что заболеваемость 
поллинозом в  мире продолжает 
возрастать.
По данным ФГБУ ГНЦ «Институт 
иммунологии» ФМБА России, 

в  последнее время у  больных 
поллинозом отмечено постепен-
ное ухудшение течения болезни, 
у 30% появились симптомы брон-
хиальной астмы (БА), у 25% рас-
ширился спектр сенсибилизации 
и  увеличилась продолжитель-
ность обострения, у 25% больных 
заболевание стало носить круг-
логодичный характер [2]. Многие 
пациенты прибегают к самолече-
нию, длительное время используя 
деконгестанты и  антигистамин-
ные препараты 1-го поколения. 
При этом такое лечение проте-
кает без врачебного контроля, 
а значит, без учета нежелательных 
побочных эффектов, сопутствую-
щих заболеваний и получаемой по 
их поводу терапии.

Этиология заболевания
Об этиологии поллиноза стало 
известно благодаря трудам анг-
лийского врача Чарльза Блэкли 

(C.H.  Blackely), который устано-
вил, что этиологическим факто-
ром развития заболевания слу-
жит пыльца ветроопыляемых 
растений. А цветоводы и овоще-
воды могут, помимо этого, быть 
сенсибилизированы и  пыльцой 
насекомоопыляемых растений. 
Выделяют несколько основных 
групп аллергенных растений: дре-
весные, злаковые и разнотравье, 
сорняки. Спектр сенсибилизации 
больных поллинозом зависит от 
географических и  климатичес-
ких условий, которые определяют 
время, продолжительность и ин-
тенсивность цветения растений, 
их видовой состав и содержание 
пыльцы в атмосферном воздухе.
В средней полосе России весенний 
период обострения поллиноза 
(апрель – май) связан с пылением 
лиственных деревьев: березы, оль-
хи, орешника, дуба, клена, ясеня 
и  др. Пыльца хвойных деревьев 
(ель, сосна), которые пылят с сере-
дины мая до середины июня, при-
чиной поллиноза бывает редко. 
Летний подъем заболеваемости 
(июнь – июль) вызывает цветение 
злаковых трав. Наибольшей ал-
лергенной активностью обладают 
дикорастущие злаки (тимофеев-
ка, овсяница, ежа сборная, пырей, 
мятлик луговой, костер, лисо-
хвост, райграс), меньшей – культи-
вируемые злаки (рожь, кукуруза 
и др.). Летне-осенний пик обост-
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рения поллиноза связан с бурным 
пылением сорных трав (сложно-
цветных и маревых) – полыни, ле-
беды, подсолнечника, чернобыль-
ника, а в южных регионах – амб-
розии, конопли, циклахены.
У  некоторых пациентов отмеча-
ется аллергия к какому-то одному 
аллергену (моносенсибилизация), 
однако в  большинстве случаев 
выявляется сенсибилизация к не-
скольким аллергенам одной груп-
пы или разным группам аллерге-
нов. У таких больных клиничес-
кие симптомы присутствуют весь 
пыльцевой сезон.
Антигенные свойства пыльцевых 
зерен обусловлены белками, кото-
рые сосредоточены главным об-
разом в спородерме. Пыльцевые 
аллергены обладают фермента-
тивной активностью, которая по-
вышает аллергенный потенциал, 
влияет на превращение аллергена, 
определяет его способность про-
никать через барьерные ткани, 
приводит к образованию молекул, 
вовлекаемых в продукцию анти-
тел (АТ). Интенсивность клини-
ческих проявлений поллиноза 
связана с концентрацией пыльцы 
растений в воздухе. Обычно для 
появления клинической симпто-
матики достаточно присутствия 
20 пыльцевых зерен в 1 м3 возду-
ха, однако пациенты с  высокой 
степенью сенсибилизации реаги-
руют и  на меньшее содержание 
пыльцы.

Механизм развития пыльцевой 
аллергии
Механизм развития поллиноза 
служит примером классической 
немедленной IgE-обусловленной 
аллергической реакции. Развитию 
клинических проявлений полли-
ноза предшествует период сенси-
билизации. Основным признаком 
сенсибилизации является повы-
шение уровня аллергенспецифи-
ческих IgE-АТ в крови. В развива-
ющемся аллергическом воспале-
нии принимают участие тучные 
клетки, эозинофилы, лимфоциты, 
эпителиальные и эндотелиальные 
клетки. Аллергенспецифические 
IgE-АТ фиксируются на высоко-
аффинных рецепторах, располо-

женных на поверхности тучных 
клеток. Последующий контакт 
с аллергеном приводит к связыва-
нию его с антителами на поверх-
ности тучной клетки, активации 
клетки и секреции медиаторов ал-
лергического воспаления: гиста-
мина, триптазы, кининов, цисте-
ниловых лейкотриенов C4, D4, E4, 
простагландина D2. Воздействие 
медиаторов на эндотелий стенок 
сосудов и  нейрорецепторы сли-
зистой оболочки приводит к воз-
никновению симптомов полли-
ноза. Это ранняя фаза иммунного 
ответа. Через 6–8  часов (без до-
полнительного контакта с аллер-
геном) развивается поздняя фаза 
иммунного ответа, обусловленная 
эозинофилами и Т-лимфоцитами. 
Активация эозинофилов, базофи-
лов, Th 2-лимфоцитов поддержи-
вает активность тучных клеток 
и  приводит к  развитию хрони-
ческого воспаления и  формиро-
ванию специфической и  неспе-
цифической гиперреактивности 
слизистых оболочек. В настоящее 
время подтверждена концепция 
минимального персистирующего 
воспаления, суть которой заклю-
чается в  том, что аллергическое 
воспаление, вызванное аллерге-
ном, сохраняется длительное вре-
мя после прекращения контакта 
с ним [3].

Клинические проявления 
поллиноза
Самым частым клиническим 
проявлением поллиноза явля-
ется аллергический ринит (АР), 
он встречается в  95–98% случа-
ев заболевания. Аллергическое 
воспаление слизистой оболочки 
носа приводит к появлению при-
ступообразного чихания, обиль-
ных водянистых выделений из 
носа, ощущения зуда и  щекота-
ния в носу и носоглотке (иногда 
в ушах), а также к заложенности 
носа. Симптомы ринита у таких 
больных появляются ежегодно 
в одни и те же месяцы и даже чис-
ла, за исключением очень жаркой 
или холодной, дождливой погоды, 
когда палинация растений начи-
нается раньше обычного или за-
паздывает.

В  соответствии с  современной 
классификацией АР различают 
интермиттирующий (симпто-
мы наблюдаются в  течение не 
менее 4  дней в  неделю или не 
менее 4  последовательных не-
дель в  году) и  персистирующий 
(симптомы присутствуют более 
4 дней в неделю и более 4 после-
довательных недель в году) АР. По 
степени тяжести АР может быть 
легким (у пациента сохраняются 
нормальный сон, повседневная 
активность и  занятия профес-
сиональной деятельностью, нет 
мучительных симптомов), сред-
нетяжелым и тяжелым, когда на-
рушаются сон и повседневная ак-
тивность, появляются мучитель-
ные симптомы, которые мешают 
профессиональной деятельности, 
учебе, занятиям спортом. При 
АР возможно нарушение обоня-
ния из-за стекания выделений по 
задней стенке глотки, возникает 
першение в  горле, кашель, не-
редко беспокоит головная боль. 
Часто к  симптомам АР присо-
единяются симптомы аллерги-
ческого конъюнктивита – зуд век, 
слезотечение, покраснение глаз, 
иногда отек век, ощущение ино-
родного тела в глазах [4].
Установлена связь между АР 
и  БА. Анатомически нос и  лег-
кие тесно связаны. В  настоящее 
время принята концепция «еди-
ные дыхательные пути  – единое 
заболевание». В  рекомендаци-
ях ARIA (Allergic rhinitis and its 
impact on asthma  – инициатива 
«Аллергический ринит и его вли-
яние на бронхиальную астму») по 
лечению АР 2008 г. отмечено, что 
около 80% больных БА страдают 
ринитом, а  10–40% больных АР 
заболевают БА. Ринит предшест-
вует развитию астмы у 32–49% па-
циентов с БА. Развивается единое 
аллергическое воспаление, в фор-
мировании которого принимают 
участие одни и те же медиаторы. 
Воспалительный процесс, в кото-
рый вовлекаются как верхние, так 
и нижние дыхательные пути, под-
держивается и усиливается с по-
мощью механизмов внутренних 
связей [4]. В редких (4%) случаях 
БА бывает единственным симп-
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томом поллиноза. Как правило, 
у  таких больных пыльцевая БА 
протекает особенно тяжело.
У 17–20% пациентов наряду с ти-
пичными проявлениями полли-
ноза развивается так называемая 
пыльцевая интоксикация, про-
являющаяся нарушением сна, 
раздражительностью, иногда по-
вышением температуры до суб-
фебрильных значений, слабостью, 
потливостью, снижением аппети-
та и работоспособности [5, 6].
У некоторых больных наблюдают-
ся кожные проявления поллино-
за: крапивница, ангиоотек, атопи-
ческий дерматит, аллергический 
контактный дерматит, который 
возникает при обильном попада-
нии пыльцы на открытые участ-
ки кожи. Для этих проявлений 
характерна четкая сезонность и/
или связь с пребыванием в опре-
деленной местности. Кроме того, 
дерматологические симптомы мо-
гут развиваться и вне пыльцевого 
сезона при использовании кре-
мов, мазей, лосьонов, содержащих 
растительные компоненты [5, 6].
Возможно развитие и редких, не-
типичных проявлений пыльце-
вой аллергии. В частности, у 2,3% 
больных возникают поражения 
желудочно-кишечного тракта: на-
ряду с  типичными симптомами 
поллиноза появляются тошнота, 
рвота, боли в  животе, расстрой-
ства стула, гиперсаливация, поте-
ря в весе (иногда значительная) [6]. 
При поллинозе возможно также 
поражение урогенитального трак-
та – цистит, уретрит, вульвоваги-
нит, нефрит. Особенностью таких 
проявлений является сезонность, 
благоприятное течение, эффект от 
противоаллергической терапии, 
присутствие типичных симпто-
мов пыльцевой аллергии, регресс 
заболевания после окончания 
пыльцевого сезона. Известны 
проявления поллиноза в  виде 
пыльцевого аллергического мио-
кардита, который развивается, как 
правило, наряду с АР, конъюнкти-
витом, симптомами пыльцевой 
БА [6]. Мы наблюдали двух таких 
больных, симптомы миокарди-
та у которых появлялись в сезон 
пыления или при попытках про-

ведения аллергенспецифической 
иммунотерапии [7]. Известны 
случаи поражения нервной систе-
мы – развитие сезонной мигрени, 
синдрома Меньера, поражения 
зрительного нерва, пыльцевой 
эпилепсии, арахноэнцефалита. 
Нетипичные проявления полли-
ноза трудны для диагностики, но 
знание о возможности полиорган-
ных поражений может помочь из-
бежать врачебных ошибок.
У больных, сенсибилизированных 
к пыльцевым аллергенам, нередко 
развивается перекрестная пище-
вая аллергия к продуктам расти-
тельного происхождения (фрук-
там, овощам, орехам, пищевым 
злакам, бобовым, бахчевым куль-
турам и др.). В основе таких реак-
ций лежит IgE-опосредованная 
перекрестна я реактивность, 
обусловленная наличием в  рас-
тениях белков-паналлергенов [8]. 
Перекрестная пищевая аллергия 
может проявляться синдромом 
оральной аллергии (зуд в  рото-
вой полости, жжение, покалыва-
ние, отечность языка, губ, неба), 
симптомами со стороны верхних 
и  нижних дыхательных путей 
(ринорея, зуд крыльев носа, при-
ступы чихания, заложенность 
носа, кашель, бронхоспазм), ост-
рой крапивницей, ангиоотеком, 
гастроинтестинальными симп-
томами (боли в животе, тошнота, 
рвота, диарея), иногда развитием 
контактной крапивницы (при 
приготовлении салатов, чистке 
овощей), которая может сочетать-
ся с респираторными проявлени-
ями. Самое грозное проявление 
перекрестной пищевой аллер-
гии – анафилактические реакции, 
которые могут развиваться в лю-
бое время года при приеме в пищу 
продуктов, имеющих перекрест-
ную реактивность с пыльцой.

Диагностика поллиноза
Диагностика поллиноза вклю-
чает несколько этапов. Первый 
из них предполагает изучение 
анамнеза пациента. Пыльцевую 
аллергию позволяют заподозрить 
сезонность симптомов, связь их 
появления с  пребыванием в  оп-
ределенной местности, влияние 

погодных условий на интенсив-
ность проявлений заболевания, 
выздоровление по окончании 
пыльцевого сезона или после отъ-
езда больного в другую климати-
ческую зону, наследственность по 
атопии, непереносимость неко-
торых продуктов растительного 
происхождения и  фитотерапии. 
Для решения о  тактике ведения 
пациента важна информация 
о  сопутствующих заболеваниях 
и их базисной терапии.
Вторым этапом установления 
диагноза является клиническое 
обследование. Необходимо прове-
дение риноскопии, исследование 
функции легких с оценкой обрати-
мости бронхиальной обструкции, 
выявление возможной бронхиаль-
ной гиперреактивности, электро-
кардиографическое исследование. 
Дополнительную информацию 
дают результаты клинического 
анализа крови и  анализа мочи. 
При рентгенографии придаточ-
ных пазух носа часто обнаружива-
ются изменения – от легкой «заву-
алированности» и пристеночного 
набухания слизистой оболочки 
до гомогенного затемнения пазух. 
Помогает в  постановке диагноза 
и микроскопия мазков из полости 
носа (при АР количество эозино-
филов превышает 10% от общего 
числа клеток).
На следующем этапе осущест-
вляется специфическая аллерго-
логическая диагностика, которая 
включает проведение кожного 
тестирования, при необходи-
мости проведение провокаци-
онных назальных, конъюнкти-
вальных, а  в экспертных случа-
ях  – и  бронхомоторных тестов 
со специфическим аллергеном. 
Специфическое аллергологичес-
кое обследование проводят вне 
пыльцевого сезона, во время ре-
миссии заболевания, с  учетом 
возможных противопоказаний. 
При невозможности проведения 
кожного тестирования проводят 
определение специфических IgE 
в сыворотке крови больного.
Все результаты специфического 
обследования должны анализи-
роваться с  учетом клинической 
картины заболевания.
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Лечение
Для лечения аллергических за-
болеваний современная дока-
зательная медицина предлагает 
несколько методов, которые при-
меняются и при пыльцевой аллер-
гии.

Предупреждение контакта 
с аллергеном
Поскольку течение заболевания 
и степень тяжести его симптомов 
во многом определяются концен-
трацией пыльцы в  окружающем 
воздухе, элиминационные меро-
приятия представляются одним 
из важных методов специфичес-
кой терапии, позволящим умень-
шить выраженность проявлений 
пыльцевой аллергии и  снизить 
потребность больного в медика-
ментах [9, 10]. Выезд в другую кли-
матическую зону, лечение в безал-
лергенных палатах, которыми 
оборудованы некоторые лечеб-
ные учреждения, – меры, которые 
приводят к  регрессу симптома-
тики. Всем пациентам доступны 
такие методы уменьшения кон-
такта с аллергеном, как ношение 
на улице очков, назальный душ 
изотоническим раствором или 
использование средства на основе 
целлюлозы Назаваль, создающего 
после распыления в полости но-
са невидимую защитную пленку, 
которая мешает проникновению 
аллергена в слизистую оболочку 
носа. Рекомендуется ограничить 
время пребывания на улице, в за-
городной зоне, парках. Кроме то-
го, может быть полезна установка 
кондиционеров, очистителей воз-
духа. Обязательным условием ус-
пешного лечения является исклю-
чение любой фитотерапии, расти-
тельных косметических средств 
и пищевых продуктов, вызываю-
щих перекрестную реактивность.
Элиминационные мероприятия 
особенно важны для тех пациен-
тов, у которых имеются ограниче-
ния по применению фармакоте-
рапии (беременные и  кормящие 
женщины, дети раннего возраста, 
больные с  тяжелой сопутствую-
щей патологией) [11, 12].
Важную роль играют и образова-
тельные программы для пациен-

тов. Пациент должен знать о сво-
ем заболевании и понимать, что 
для достижения успеха в лечении 
необходимы усилия со стороны 
не только врача, но и самого боль-
ного.

Аллергенспецифическая 
иммунотерапия
Эффективным методом лечения 
поллиноза является аллерген-
специфическая иммунотерапия 
(АСИТ). Она изменяет характер 
реагирования организма на ал-
лерген, влияет на патогенез забо-
левания, помогая предотвратить 
прогрессирование болезни, появ-
ление новых симптомов, умень-
шить вероятность расширения 
спектра сенсибилизации. В  на-
стоящее время доступны разные 
методы и  разные схемы АСИТ. 
Аллерговакцина может вводиться 
подкожно, сублингвально, интра-
назально [8, 13].

Фармакотерапия
Фармакотерапия занимает важ-
ное место в  лечении поллиноза. 
В  большинстве случаев именно 
медикаментозное лечение поз-
воляет контролировать симпто-
мы пыльцевой аллергии. Группы 
препаратов различаются между 
собой по производимому клини-
ческому эффекту.
Антигистаминные лекарственные 
средства (АГЛС). Будучи одним из 
важных медиаторов аллергической 
реакции, гистамин «отвечает» за 
проявление основных симптомов 
поллиноза. В аллергическую реак-
цию вовлекаются следующие под-
виды гистаминовых рецепторов: 
H1 и H4. Активация H1-рецептора 
приводит к появлению зуда, вазо-
дилатации, экссудации, эритемы, 
стимуляции кашлевых рецепторов 
и  вагусных афферентных воло-
кон, секреции гистамина, экспрес-
сии молекул клеточной адгезии. 
Раздражение H4-рецепторов учас-
твует в формировании зуда, про-
дукции цитокинов и  эйкозанои-
дов, хемотаксисе лейкоцитов и ден-
дритных клеток. Существуют две 
группы АГЛС, действующих на H1-
рецепторы гистамина. Препараты 
1-го поколения (классические, или 

седативные) наряду с  антигис-
таминным действием обладают 
антихолинергическими свойства-
ми – уменьшают экзокринную сек-
рецию, повышают вязкость секре-
тов. Центральная холинолитичес-
кая активность приводит к  седа-
тивному и снотворному эффектам, 
усиливает действие депрессантов 
центральной нервной системы 
(ЦНС). Нейротрансмиссия в ЦНС 
приводит к седативному эффекту, 
нарушению координации, когни-
тивных и  психомоторных пока-
зателей. Следствием воздействия 
АГЛС 1-го поколения на муска-
риновые рецепторы могут быть 
сухость во рту, задержка мочи, си-
нусовая тахикардия. Результатом 
воздействия на альфа-адренерги-
ческие рецепторы являются сни-
жение артериального давления 
(АД), синусовая тахикардия, голо-
вокружение, а на серотониновые – 
прибавка в весе. Некоторые АГЛС 
1-го поколения оказывают мест-
ноанестезирующее действие. Для 
препаратов этой группы харак-
терен короткий период действия 
и быстрое развитие тахифилаксии.
АГЛС 2-го поколения (неседа-
тивные) селективно блокируют 
H1-рецепторы, благодаря это-
му они лишены ряда побочных 
эффектов, присущих АГЛС 1-го 
поколения. Неседативные АГЛС 
эффективны в  отношении боль-
шинства симптомов АР (однако 
эти препараты в меньшей степе-
ни действуют на симптомы зало-
женности носа), конъюнктивита, 
кожных проявлений аллергии, 
могут облегчать течение пыльце-
вой БА. Большинство АГЛС 2-го 
поколения оказывают не толь-
ко противоаллергическое, но 
и противовоспалительное дейст-
вие. Именно АГЛС 2-го поколе-
ния наряду с  интраназальными 
глюкокортикостероидами (ГКС) 
рекомендованы международны-
ми и  национальными докумен-
тами в  качестве лекарственных 
средств первой линии терапии 
АР. На фармацевтическом рынке 
представлены следующие АГЛС 
2-го поколения: цетиризин, дез-
лоратадин, лоратадин, фексофе-
надин, левоцетиризин, эбастин, 
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акривастин. Длительное действие 
(до 24 часов, кроме акривастина, 
который действует 8  часов), от-
сутствие тахифилаксии и других 
побочных эффектов, в том числе 
седативного (цетиризин и левоце-
тиризин могут оказывать слабо-
седативный эффект), – неоспори-
мые преимущества современных 
АГЛС 2-го поколения [14–16].
Топические формы АГЛС  – на-
зальные спреи (азеластин, левока-
бастин) и глазные капли (азелас-
тин, левокабастин, олопатадин) – 
используют как в качестве моно-
терапии при интермиттирующих 
симптомах, так и в комплексной 
терапии поллиноза. Их преиму-
ществами являются топическое 
действие, быстрота наступления 
эффекта, возможность использо-
вания в режиме «по требованию».
Кромоны. Для лечения больных 
пыльцевой аллергией могут при-
меняться и  препараты динатрие-
вой соли кромоглициевой кислоты 
(кромогликат натрия и  недокро-
мил натрия). При поллинозе ис-
пользуют топические формы кро-
монов – назальный спрей и глаз-
ные капли. Предположительно, 
кромоны блокируют кальциевые 
каналы мембраны тучных клеток, 
ингибируют фосфодиэстеразу 
и окислительное фосфорилирова-
ние. Обладая высоким профилем 
безопасности, кромоны недоста-
точно эффективны при выражен-
ных симптомах поллиноза, значи-
тельно уступая интраназальным 
ГКС по эффективности. Однако 
кромоны могут использоваться 

в комплексной терапии поллиноза, 
в частности в виде глазных капель 
[4]. Следует отметить, что эти пре-
параты нельзя назначить «по тре-
бованию» – их необходимо исполь-
зовать регулярно (4 раза в сутки).
Интраназальные деконгестанты. 
Терапевтический эффект декон-
гестантов направлен на купиро-
вание затрудненного носового 
дыхания. Клиническая эффектив-
ность этой группы препаратов ос-
нована на эффекте вазоконстрик-
ции, обусловленной активацией 
альфа-адренергических рецеп-
торов сосудов. Многочисленные 
исследования показали, что при 
длительном использовании сосу-
досуживающих препаратов воз-
никает тахифилаксия, развивает-
ся отек слизистой оболочки носа 
и в конечном итоге формируется 
медикаментозный ринит. В  свя-
зи с этим возможно лишь эпизо-
дическое применение вазоконс-
трикторов или использование 
короткими курсами до 10 дней [4]. 
В частности, деконгестанты могут 
применяться в течение 3–7 дней 
непосредственно перед назначе-
нием топических ГКС у  пациен-
тов с  выраженным нарушением 
носового дыхания [17].
Антилейкотриеновые препара-
ты. Лейкотриены – ключевые ме-
диаторы системного аллергичес-
кого ответа – принимают участие 
в формировании аллергического 
воспаления при АР (повышают 
секрецию слизи, проницаемость 
стенок сосудов, вызывают отек) 
и БА (участвуют в развитии брон-
хоконстрикции, гиперреактив-
ности дыхательных путей, отека 
слизистой оболочки и  гиперсек-
реции слизи). Для угнетения ак-
тивности этих медиаторов раз-
работаны антилейкотриеновые 
препараты. В России зарегистри-
рованы два препарата этой груп-
пы: зафирлукаст для лечения БА 
и  монтелукаст для лечения БА 
и АР у детей с 2-летнего возраста 
и взрослых. Антилейкотриеновые 
препараты снижают количество 
и  активность клеток, участвую-
щих в формировании воспаления 
(эозинофилов, тучных клеток, 
Т-лимфоцитов), уменьшают ги-

перреактивность бронхов к  гис-
тамину и  метахолину, при про-
вокации аллергенами тормозят 
раннюю и позднюю фазы иммун-
ного ответа, редуцируют выра-
женность симптомов при БА, поз-
воляют уменьшить дозу применя-
емых ингаляционных ГКС, облег-
чают симптомы ринита (чихание, 
зуд в носу, ринорея, заложенность 
носа) и  симптомы конъюнкти-
вита. Применение монтелукас-
та у пациентов с БА и сезонным 
АР приводит к уменьшению ин-
тенсивности дневных и  ночных 
симптомов ринита, улучшению 
контроля БА [4, 18].
Интраназальные глюкокортико-
стероиды. Интраназальные ГКС 
оказывают мощное противоал-
лергическое и  противовоспали-
тельное действие. Молекулярные 
механизмы, лежащие в  основе 
противовоспалительного и проти-
воаллергического эффектов интра-
назальных ГКС, приводят к умень-
шению количества тучных клеток, 
эозинофилов, Т-лимфоцитов, 
клеток Лангерганса в  слизистой 
оболочке носа. В  результате со-
кращается количество медиато-
ров аллергии, снижается синтез 
простагландинов и лейкотриенов, 
уменьшается проницаемость со-
судов, секреция слизи, снижает-
ся чувствитель ность рецепторов 
слизистой оболочки, подавляется 
ее специфическая и  неспецифи-
ческая гиперреактивность. Это 
приводит к  редуцированию кли-
нических проявлений ринита  – 
нормализуется носовое дыхание, 
уменьшается ринорея, зуд, при-
ступы чихания [19, 20]. Отмечен 
положительный эффект интрана-
зальных ГКС в отношении умень-
шения симптомов аллергического 
конъюнктивита у больных полли-
нозом [21, 22].
Обладая схожими фармакодина-
мическими свойствами, интрана-
зальные ГКС различаются по не-
которым характеристикам, в част-
ности по системной биодоступнос-
ти (табл.). Интраназальные ГКС 
нового поколения, к которым от-
носятся флутиказона пропионат, 
флутиказона фуроат и мометазона 
фуроат, имеют минимальную био-

Важным новшеством в применении 
мометазона фуроата в форме назального 

спрея является появление в 2012 г. 
препарата без запаха. Такое улучшение 
органолептических свойств лекарства 
крайне важно для пациентов и может 
оказать влияние на их предпочтения, 

повысить приверженность лечению и, как 
следствие, эффективность терапии.
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доступность и практически лише-
ны системных побочных эффек-
тов. Клиническая эффективность 
этих препаратов обусловлена вы-
сокой аффинностью к кортикосте-
роидным рецепторам [19].
Мометазона фуроат (МФ) за-
регистрирован в  России по не-
скольким показаниям – лечение 
(у детей с 2 лет) и профилактика 
(у детей с 12 лет и взрослых) АР, 
лечение острого риносинуси-
та и  обострений хронического 
риносинусита (у детей с  12  лет 
и  взрослых), лечение полипоза 
носа (у пациентов старше 18 лет). 
В Германии был выполнен мета-
анализ 84 исследований примене-
ния интраназальных ГКС при АР, 
был произведен расчет терапев-
тического индекса, отражающе-
го соотношение эффективности 
и безопасности препаратов этой 
группы. При сравнении будесо-
нида, флутиказона пропионата, 
флутиказона фуроата, момета-
зона фуроата, триамцинолона 
и  беклометазона дипропионата 
эффективность препаратов оце-
нивалась по их действию на на-
зальные и  глазные симптомы, 
а  безопасность  – по развитию 
системных побочных эффектов 
(носовые кровотечения, задерж-
ка роста детей) [23]. Безопасность 
и эффективность были доказаны 
для всех вошедших в метаанализ 
интраназальных ГКС. Системный 
анализ показал, что МФ характе-
ризуется максимальным терапев-
тическим индексом, что указы-
вает на высокую эффективность 
препарата и  низкий потенциал 
побочных эффектов [23].
B.M. Prenner и  соавт. изучали 
применение МФ у  подростков 
и  взрослых, страдающих сезон-
ным АР. В  ходе исследования 
оценивалось влияние препарата 
на выраженность симптомов ри-
нита и конъюнктивита, изучалась 
частота возникновения нежела-
тельных явлений на фоне лечения 
препаратом в сравнении с плаце-
бо. Результаты исследования по-
казали, что частота нежелатель-
ных эффектов в  обеих группах 
была низкой [24]. При сезонном 
и  круглогодичном АР достовер-

но уменьшались (в сравнении 
с плацебо), наряду с назальными, 
и глазные симптомы – слезотече-
ние, покраснение глаз, зуд век [25].
Применение МФ в  дозировке 
200  мкг/сут при сезонном АР 
у  подростков и  взрослых изу-
чалось в  ходе двойного слепого 
рандомизированного многоцент-
рового плацебоконтролируемого 
в параллельных группах исследо-
вания [26]. Терапия начиналась 
за 4  недели до предполагаемого 
срока цветения амброзии и про-
должалась в  течение 8  недель. 
Основным критерием эффектив-
ности было среднее количество 
дней с минимальной выраженнос-
тью симптомов в период от начала 
цветения амброзии до заверше-
ния исследования. Установлено, 
что МФ в форме назального спрея 
превосходит плацебо в  отноше-
нии предотвращения развития 
симптомов аллергии у пациентов 
с  сезонным ринитом, если пре-
парат начинает применяться до 
предполагаемого сезона аллергии.
Хорошо исследован и профиль бе-
зопасности МФ. Так, показано, что 
применение МФ в дозе 100 мкг/сут 
в течение 42 дней у детей в возрас-
те от 2 до 5 лет не оказывает вли-
яния на уровень кортизола в сы-
воротке крови [27]. Применение 
МФ на протяжении 1 года у детей 
в возрасте от 3 до 9 лет не оказа-
ло влияния на рост детей [28]. 
У  360  пациентов в  возрасте от 
18  до 60  лет, которые получали 
терапию МФ в течение 1 года, не 
выявлено признаков увеличе-
ния внутриглазного давления. 
Изменений внутриглазного давле-
ния не отмечено и в течение 1 года 
последующего наблюдения [29].
МФ свойственна пренебрежи-
мо малая общая биодоступность 

(≤ 0,1%), препарат практически 
не определяется в плазме крови. 
Суспензия МФ очень слабо вса-
сывается в желудочно-кишечном 
тракте, а то небольшое количест-
во препарата, которое может по-
пасть в  желудочно-кишечный 
тракт после носовой ингаляции, 
еще до экскреции с  мочой или 
желчью подвергается активному 
первичному метаболизму.
Применение МФ в форме назаль-
ного спрея у  пациентов с  сезон-
ным и круглогодичным АР сопро-
вождалось достоверным умень-
шением как симптомов ринита 
(общая оценка и  оценка отдель-
ных симптомов), так и симптомов 
конъюнктивита (общая оценка) 
в сравнении с плацебо.
Для препарата характерна хо-
рошая переносимость. Неже-
лательные явления, зарегистри-
рованные на фоне применения 
препарата (головная боль, носо-
вые кровотечения, фарингит), 
сопоставимы с  нежелательны-
ми явлениями при применении 
плацебо. Важным новшеством 
в  применении МФ является по-
явление в  2012  г. препарата без 
запаха. Из состава был исключен 
консервант – спирт фенилэтанол, 
придававший лекарству цветоч-
ный запах. Исследования пока-
зали, что оптимизация состава 
может повысить эффективность 
и  переносимость МФ, повлиять 
на предпочтения пациента и по-
высить приверженность больных 
лечению интраназальными ГКС 
[30]. У пациентов с АР оценка вос-
приятия препарата может даже 
сыграть критическую роль в обес-
печении приверженности терапии 
[31]. Например, оценка пациента-
ми приемлемости лечения (на ос-
новании сенсорного восприятия) 

Таблица. Характеристика ингаляционных глюкокортикостероидов

Международное непатентованное 
наименование

Системная 
биодоступность, %

Разрешены 
к применению

Мометазона фуроат < 1 с 2 лет
Флутиказона фуроат < 0,5 с 2 лет
Флутиказона пропионат 2 с 4 лет
Будесонид 34 с 6 лет
Беклометазона дипропионат 44 с 6 лет
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спреями таких интраназальных 
ГКС, как беклометазон, будесонид, 
флутиказона пропионат и момета-
зона фуроат, в перекрестном сле-
пом исследовании 114 пациентов 
с  АР показала, что значительно 
большее число пациентов предпо-
читали МФ, поскольку он вызывал 
меньшее раздражение слизистой 
оболочки носа, больным нравился 
его запах, более выраженным было 
ощущение увлажнения и меньше 
послевкусие [31]. Следовательно, 
такое улучшение органолепти-
ческих свойств лекарства, как ус-
транение запаха, крайне важно 
для пациентов и  может оказать 
влияние на их предпочтения, по-
высить приверженность лечению 
и, как следствие, эффективность 
терапии [30, 31].
Системные глюкокортикосте-
роиды применяют при тяжелом 
течении поллиноза, при обостре-
нии БА в  период максимальной 
выраженности симптомов, при 
тяжелых нетипичных проявлени-
ях пыльцевой аллергии. Как пра-
вило, назначают короткие курсы 
лечения.
Согласно рекомендациям ARIA 
по лечению АР (2001 и 2008 гг.), 
в  зависимости от его формы 
и степени тяжести при интермит-
тирующем рините легкого тече-
ния применяются пероральные 
АГЛС, или топические АГЛС, и/
или деконгестанты, или анти-
лейкотриеновые препараты. При 
интермиттирующем рините сред-
нетяжелого течения и персисти-
рующем рините легкого течения – 
пероральные АГЛС, или топичес-
кие АГЛС, и/или деконгестанты, 
или интраназальные ГКС; или 
антилейкотриеновые препараты 
(или кромоны). При персисти-
рующем рините среднетяжелого 
и  тяжелого течения назначают 
интраназальные ГКС (первая 
линия терапии); при выражен-
ном отеке – интраназальные ГКС 
в  сочетании с  деконгестантами; 
при выраженном зуде, чихании 
и других проявлениях аллергии – 
интраназальные ГКС в сочетании 
с  пероральными АГЛС или ан-
тилейкотриеновыми препарата-
ми. Назначенная терапия может 

требовать коррекции, поэтому 
больного следует осмотреть через 
2–4 недели после начала лечения. 
При сопутствующем конъюнкти-
вите к терапии добавляют ораль-
ные АГЛС, или антигистаминные 
глазные капли, или кромоны в ви-
де глазных капель.
Лечение пыльцевой БА проводят 
в  соответствии с  рекомендация-
ми, данными в  документе GINA 
(the Global Initiative for Asthma – 
Глобальная стратегия лечения 
и  профилактики бронхиальной 
астмы) [32]. Для быстрого облег-
чения симптомов пыльцевой БА 
применяют бета-адреномиметики 
(сальбутамол, фенотерол, тербу-
талин, формотерол), комбиниро-
ванные препараты и ипратропия 
бромид. Реже используют теофил-
лин короткого действия. Контроль 
заболевания осуществляется при 
помощи группы лекарственных 
средств, обладающих противовос-
палительными свойствами, – инт-
раназальные ГКС, системные ГКС, 
кромогликат натрия и недокромил 
натрия, длительно действующие 
бета-2-агонисты в  комбинации 
с  интраназальными ГКС, анти-
лейкотриеновые лекарственные 
средства, теофиллины пролонги-
рованного действия.
Комбинированная терапия ри-
нита и  астмы должна быть оди-
наково безопасной для верхних 
и  нижних дыхательных путей 
и  основываться на принципах 
доказательной медицины. В  со-
гласительных документах ARIA 
[4, 32] даны рекомендации по 
оптимальному лечению больных 
с сочетанной патологией с учетом 
ступенчатого подхода к терапии.
Для лечения таких проявлений 
поллиноза, как крапивница, ан-
гиоотек, используют АГЛС 2-го 
поколения, в некоторых случаях 
АГЛС 1-го поколения паренте-
рально, в тяжелых случаях назна-
чают системные ГКС короткими 
курсами. При появлении симп-
томов атопического дерматита 
к  системной терапии АГЛС, а  в 
тяжелых случаях и ГКС, добавля-
ют местное лечение, включающее 
топические ГКС, средства тради-
ционной топической терапии.

В  случае развития редких, нети-
пичных проявлений пыльцевой 
аллергии лечение назначают в за-
висимости от варианта поражения.
Международными и националь-
ными рекомендациями предус-
мотрены следующие профилак-
тические мероприятия: ограниче-
ние общей антигенной нагрузки, 
контроль за содержанием пыльцы 
в помещении, соблюдение элими-
национной диеты, исключение 
воздействия триггерных факто-
ров и  любой фитотерапии [4, 9, 
10]. Таким образом, своевремен-
ная диагностика и рациональная 
терапия позволяют контролиро-
вать течение заболевания.

Клинические особенности 
пыльцевой аллергии
По наблюдению врачей и  паци-
ентов, каждый пыльцевой сезон 
протекает по-разному. Иногда 
больному достаточно приема 
антигистаминных препаратов, 
а  в некоторые сезоны проявле-
ния поллиноза настолько тяже-
лы, что требуется стационарное 
лечение. От чего это зависит? 
Этиологическая значимость ал-
лергенов в  развитии поллиноза 
и  тяжесть аллергического вос-
паления определяются состоя-
нием защитных внутренних ба-
рьеров, характером иммунного 
ответа на воздействие аллерге-
на, факторами внешней среды 
[33]. Наблюдается связь между 
формированием и  клинически-
ми особенностями пыльцевой 
аллергии и  аэропалинологичес-
кой картиной. На концентрацию 
пыльцы в  воздухе влияют сред-
няя температура воздуха, его от-
носительная влажность, скорость 
ветра, уровень осадков за сутки, 
техногенные воздействия на ал-
лерген [34]. В результате измене-
ния климата (снижение зимней 
температуры и  повышение ее 
весной) уровень концентрации 
пыльцы испытывает колебания. 
Сроки пыльцевых сезонов и пи-
ки концентрации в воздухе пыль-
цы деревьев и  трав меняются  – 
так, например, в последние годы 
в Европе произошел сдвиг сроков 
палинации березы. По причине 
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потепления климата изменения 
в сроках палинации растений на-
блюдаются и в России.
Меняется и распространенность 
сенсибилизации к  аллергенам 
пыльцы. У  жителей Москвы 
и Московской области в послед-
ние годы на первом месте среди 
пыльцевых аллергенов оказалась 
пыльца деревьев (51,7%), затем 
злаковых (39,1%) и  сорных трав 
(36,8%) [35], тогда как ранее наи-
более распространенной была 
аллергия к пыльце луговых трав 
и в меньшей степени – к пыльце 
деревьев и сорных трав. По дан-
ным Н.Г. Астафьевой и  соавт., 
в Саратовской области за послед-
ние 30 лет число больных, сенси-
билизированных к пыльце бере-
зы, выросло в 4 раза [34].
В результате многолетних наблю-
дений была установлена зависи-
мость содержания пыльцевых 
зерен в  воздухе от метеороло-
гических условий. В  дождливые 
дни концентрация пыльцы резко 
уменьшается, однако повышение 
влажности воздуха способствует 
дезагрегации пыльцевых зерен 
с  образованием более мелких 
частиц, способных проникать 
в  нижние дыхательные пути. 
Суммарное содержание пыль-
цевых зерен в  разгар пыления 
в  средней полосе России может 
достигать 3000–15000 пыльцевых 
зерен в  кубическом метре атмо-
сферного воздуха. Пыльцевые 
зерна, попав в атмосферу, быстро 
разрушаются, образуя мелкие час-
тицы, содержащие белковые мо-
лекулы, обладающие аллергенной 
активностью [10].
Согласно данным пыльцевого мо-
ниторинга (в России этот проект 
осуществляет Российская ассоци-
ация аллергологов и клинических 
иммунологов (РААКИ) совмес-
тно с  МГУ им. М.В.  Ломоносова 
и  фармацевтической компанией 
«Никомед»), весенний пыльцевой 
сезон 2012  г. в  Москве характе-
ризовался высоким содержанием 
в  воздухе пыльцы лиственных 
деревьев, в  основном березы. 
Начало пыления березы было за-
фиксировано 23 апреля. В течение 
суток количество пыльцы увели-

чилось до 858  пыльцевых зерен 
в  1  м3. 26  апреля концентрация 
пыльцы составила 19  654  пыль-
цевых зерна в  1  м3, а  28  апреля 
достигла 20 634 пыльцевых зерна 
в 1 м3. В 2012 г. в Москве зафикси-
рована максимальная концентра-
ция пыльцы березы за последние 
11 лет наблюдений (рис.). До это-
го максимальная концентрация 
пыльцы березы наблюдалась в мае 
2003 г. и составила 14 563 пыльце-
вых зерна в 1 м3, а весной 2006 г. 
было зафиксировано минималь-
ное содержание пыльцы березы – 
86 пыльцевых зерен [36].
После окончания сезона пыле-
ния деревьев нами было опро-
шено 19  пациентов, у  которых 
ранее при аллергологическом 
обследовании была выявлена 
сенсибилизация к  пыльце дере-
вьев (в том числе березы). У трех 
больных ранее были получены 
положительные результаты кож-
ного тестирования с  аллергена-
ми из пыльцы деревьев, однако 
клинических проявлений в сезон 
пыления не отмечалось (латент-
ная сенсибилизация). В  апреле 
2012  г. у  этих пациентов появи-
лись симптомы АР, что потре-
бовало применения системных 
АГЛС. У 16 больных ранее в сезон 
пыления деревьев отмечались 
симптомы АР и конъ юнктивита, 
у 5 из них одновременно прояв-
лялись симптомы легкой, интер-
миттирующей БА. Три пациента 
выехали в  другую климатичес-
кую зону при появлении первых 
симптомов АР, где эти прояв-

ления быстро регрессировали. 
12  больным пришлось усилить 
терапию, применив наряду с сис-
темными АГЛС топические АГЛС 
и интраназальные ГКС. Больным 
БА потребовались дополнитель-
ные визиты к врачу для коррек-
ции лечения, всем были назна-
чены ингаляционные ГКС, один 
пациент с  тяжелым обострени-
ем БА был госпитализирован. 
Лишь один пациент не отметил 
существенного ухудшения са-
мочувствия в  сезон по сравне-
нию с предыдущими периодами 
обострения. Всем больным было 
рекомендовано аллергологичес-
кое обследование по окончании 
пыльцевого сезона для решения 
вопроса о  дальнейшей тактике 
лечения.

Заключение
Рост заболеваемости поллинозом 
требует не только совершенство-
вания методов фармакотерапии, 
создания новых современных 
эффективных аллерговакцин, но 
и  дальнейшего изучения связи 
между концентрацией пыльцы 
в  воздухе и  клинической карти-
ной заболевания. Информация 
о пылении конкретных растений 
и сведения о возможной высокой 
концентрации пыльцы в воздухе 
важны как для врачей, так и для 
пациентов. Эти данные позволят 
не только своевременно пере-
смотреть терапию и избежать тя-
желых последствий для больного, 
но и прогнозировать течение бо-
лезни.  
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Рис. Максимальное содержание пыльцы березы в воздухе Москвы в период 2002–2012 гг.
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Критерии контролируемой 
БА определены в  между-
народном документе GINA 

(Global Initiative for Asthma  – 
Глобальная инициатива по борьбе 
с  бронхиальной астмой) и  могут 
быть достигнуты, как показа-
ли клинические исследования, 
у  большинства пациентов с  БА 
при назначении адекватной фар-
макотерапии [1]. К  препаратам, 
способным обеспечивать дли-
тельный контроль БА, относятся 
ингаляционные и системные кор-

тикостероиды, кромогликат и не-
докромил натрия, длительно дей-
ствующие бета-2-агонисты в ком-
бинации с ИГКС, пролонгирован-
ные теофиллины, антагонисты 
лейкотриеновых рецепторов и ан-
титела к иммуноглобулину E (IgE).
ИГКС являются наиболее эффек-
тивными средствами (уровень 
доказательности А) и  составля-
ют основу базисной противо-
воспалительной терапии астмы, 
предотвращая развитие симпто-
мов и  обострений БА; улучшая 

функциональные показатели 
легких; уменьшая воспаление, 
бронхиальную гиперреактив-
ность и  некоторые компоненты 
ремоделирования бронхиальной 
стенки, в  частности, утолщение 
базальной мембраны эпителия 
и ангиогенез слизистой бронхов 
[2, 3]. ИГКС показаны для лече-
ния персистирующей БА любой 
степени тяжести.
Вместе с тем, несмотря на успехи 
фармакотерапии БА, достигну-
тые за последние двадцать лет, 
уровень контроля заболевания 
остается по-прежнему менее 50%, 
то есть у  более половины боль-
ных, получающих терапию, БА 
имеет неконтролируемое тече-
ние [4]. Низкая приверженность 
назначенному лечению является 
одной из основных причин не-
удовлетворительного контроля 
БА, повышенного риска разви-
тия обострений, госпитализаций 
по поводу БА и низкого качества 
жизни больных [5, 6, 7]. В  свою 
очередь, анализ причин плохой 
приверженности больных фар-
макотерапии БА показывает, что 
сложности режима назначенной 
терапии (необходимость приема 
препарата несколько раз в день), 
а  также трудности, возникаю-
щие с  ингаляционным приме-
нением препаратов, особенно 
с дозированными аэрозольными 

ГБОУ ДПО РМАПО 
Минздрава России, 

кафедра клинической 
аллергологии

Д.м.н., проф. Н.М. НЕНАШЕВА

Асманекс® Твистхейлер® – 
новый ингаляционный 
кортикостероид для улучшения 
приверженности лечению 
больных бронхиальной астмой

Бронхиальная астма (БА) – одно из самых распространенных 
хронических заболеваний человечества, которому подвержены люди 

всех возрастов. В настоящее время полностью излечить больного от 
БА невозможно, поэтому цель терапии БА – достижение и поддержание 

контроля заболевания, что означает уменьшение или полное устранение 
различных проявлений БА под влиянием лечения. Большинство взрослых 

больных с персистирующей БА нуждаются в длительном постоянном 
применении ингаляционных глюкокортикостероидов (ИГКС), что 

диктует необходимость использования более современных молекул, 
характеризующихся высокой эффективностью, безопасностью, 

удобным лечебным режимом и легкостью ингаляции. В статье 
описывается фармакологический профиль ИГКС мометазона фуроата, 

на основании данных доказательной медицины показана клиническая 
эффективность препарата Асманекс® Твистхейлер® (мометазона 

фуроат) и его место в ступенчатой стратегии лечения БА.
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ингаляторами (ДАИ), являются 
существенными барьерами на 
пути повышения приверженнос-
ти лечению, а значит, и достиже-
ния контроля БА [8]. В этой связи 
появление новых молекул ИГКС, 
позволяющих применять препа-
рат один раз в  день с  помощью 
современных ингаляционных ус-
тройств, безусловно, способству-
ет оптимизации терапии БА с по-
зиции пациента и врача.
Таким новым для российских 
врачей и  пациентов является 
ИГКС мометазона фуроат, выпус-
каемый под торговым названием 
Асманекс® Твистхейлер®. Cледует 
отметить, что сама молекула мо-
метазона фуроата хорошо извест-
на и давно успешно используется 
практикующими врачами для 
лечения аллергического ринита, 
риносинусита и  полипоза носа 
в качестве интраназального кор-
тикостероида под торговым на-
званием Назонекс®, а  также для 
лечения атопического дерматита 
и  некоторых других заболева-
ний кожи в качестве топического 
кортикостероидного крема (мази 
и лосьона) Элоком® и Элоком С®.

Фармакологические свойства 
ИГКС мометазона фуроата
Фармакологические эффекты 
ИГКС обусловлены их связью 
с глюкокортикоидными рецепто-
рами (ГКР), которые экспресси-
руют большинство клеток чело-
веческого организма. Молекулы 
ИГКС имеют различное сродство 
(аффинность) к  ГКР. Молекула 
мометазона фуроата обладает 
самой высокой аффинностью 
к  ГКР (табл. 1) [9], что, наряду 
с  пролонгированным периодом 
полужизни, положительно кор-
релирует с  высокой эффектив-
ностью [10].
Мометазона фуроат полностью 
метаболизируется в  печени при 
первом прохождении. При учас-
тии системы ферментов СYP3A4 
образуется один минорный не-
активный метаболит 6-бета-гид-
роксимометазона фуроат, кото-
рый не определяется в  плазме 
после однократной или много-
кратных ингаляционных доз мо-

метазона фуроата, что делает не-
возможным его влияние на гид-
роксилирование других препара-
тов, метаболизируемых СYP3A4 
[11, 12]. Фармакологические 
исследования, проведенные на 
здоровых добровольцах, кото-
рые получали однократную ин-
галяционную дозу мометазона 
фуроата 1000 мкг, показали, что 
у  92% испытуемых концентра-
ция препарата в  плазме крови 
находилась на уровне или ниже 
предела количественного опреде-
ления (50 пг/мл), что предполага-
ет чрезвычайно низкую систем-
ную биодоступность (< 1%) [12]. 
Вместе с тем предполагается, что 
системная биодоступность мо-
метазона фуроата может быть 
выше вследствие наличия других 
метаболитов, которые были оп-
ределены в исследованиях in vitro 
[13]. В таблице 2 [9] представлены 
некоторые фармакокинетические 
характеристики применяющихся 
в настоящее время ИГКС.
Как видно из таблицы 2, момета-
зона фуроат имеет высокую, 98%-
ную, связь с белком (альбумином), 
что обусловливает отсутствие его 
свободной концентрации в плазме 
крови, а значит, и отсутствие сис-
темного эффекта, поскольку фар-
макологической активностью об-
ладает только свободная молекула. 
Важной характеристикой молекул 

ИГКС является их липофильность, 
что определяет способность про-
никать через клеточные мембра-
ны внутрь клетки и  связываться 
с  ГКР. Липофильность молекул 
ИГКС варьирует: если липофиль-
ность будесонида принять за еди-
ницу, то липофильность циклесо-
нида выше в 4 раза, флутиказона 
пропионата  – в  3,2, мометазона 
фуроата – в 2 раза [14].
Таким образом, молекула момета-
зона фуроата обладает достаточ-
ной липофильностью и большим 

Таблица 1. Аффинность молекул ИГКС 
к глюкокортикоидным рецепторам (ГКР)

ИГКС Индекс 
аффинности к ГКР

Кортизол 10
Циклесонид (неактивная 
молекула) 12

Беклометазона дипропионат 53
Беклометазон 76
Дексаметазон (эталон) 100
Флунизолид 180
Триамцинолона ацетонид 233
Будесонид 935
Дезциклесонид (активный 
метаболит циклесонида) 1200

17-беклометазона монопропионат 1345
Флутиказона пропионат 1800
Мометазона фуроат 2200*

* По данным других исследователей, индекс аффинности 
мометазона фуроата выше и составляет 2900 [37].

Таблица 2. Фармакокинетические свойства ИГКС

ИГКС
Оральная 

биодоступность, 
%

Связь 
с белками, 

%

Клиренс, 
л/ч 

Объем 
распределения, 

л

Период 
полужизни, 

ч
Беклометазона 
дипропионат 15 87 230 20 0,1

Беклометазона 
монопропионат 26 НД 120 424 2,7

Будесонид 11 88 84 183 2,8
Циклесонид < 1 99 152 201 0,4
Дезциклесонид < 1 99 396 1190 3,6–5,1
Флунизолид 7 80 58 96 1,6
Флутиказона 
пропионат < 1 90 69 318 14,4

Мометазона 
фуроат < 1 98 53,5 332 4,5

Триамцинолона 
ацетонид 23 71 37 103 2,0

НД – нет данных.

Заболевания нижних дыхательных путей
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объемом распределения, что 
при высокой аффинности к ГКР 
и  почти 100%-ном связывании 
с белком является залогом высо-
кой клинической эффективности 
и безопасности.

Место монотерапии ИГКС 
в ступенчатой стратегии 
лечения БА
Основной принцип ступенчатого 
подхода в терапии БА заключает-
ся в следующем:
 ■ текущий уровень контроля БА 

и  объем получаемой пациентом 
терапии БА определяют выбор 
фармакологического лечения;

 ■ если БА не контролируется на 
настоящей терапии, лечение 
должно быть увеличено на сту-
пень вверх – step up;

 ■ если контроль БА поддержива-
ется, по крайней мере, в течение 
3 месяцев, объем терапии может 
быть снижен на ступень вниз  – 
step down – с целью сохранения 
контроля на минимально воз-
можных дозах поддерживающей 
терапии (рис. 1).

Применение низких доз ИГКС яв-
ляется приоритетной стратегией 
поддерживающей терапии БА, ко-
торая назначается пациентам всех 
возрастов, использующим только 
короткодействующие бета-2-аго-
нисты (КДБА) в случае прогрес-
сирования интермиттирующей 
БА в  легкую персистирующую, 
то есть на 2-й ступени (рис. 1) [1]. 
Если у пациента БА прогрессиру-
ет в среднетяжелую персистирую-
щую (cтупень 3, рис. 1), то в случае 
выбора стратегии монотерапии 
ИГКС доза препарата повышается 
до средней или высокой (табл. 3). 
Однако наиболее эффективной 

стратегией на этой ступени те-
рапии, в случае отсутствия кон-
троля БА на низких дозах ИГКС, 
является комбинация низких доз 
ИГКС с длительно действующими 
бета-2-агонистами (ДДБА) [1].
Как уже неоднократно упомина-
лось, ИГКС – самые эффективные 
из доступных в настоящее время 
для лечения астмы противовос-
палительных препаратов для дли-
тельного контроля. Они способны 
редуцировать продукцию цито-
кинов Тh2-профиля (ИЛ-4, ИЛ-5, 
ИЛ-13), снижать синтез некото-
рых лейкотриенов (LTB4 и LTC4) 
и тромбоксанов и стимулировать 
апоптоз воспалительных клеток 
(эозинофилов, тучных клеток, 
макрофагов), участвующих в фор-
мировании воспаления в бронхи-
альной стенке при БА [15, 16, 17]. 
ИГКС улучшают симптомы аст-
мы, легочную функцию и бронхи-
альную гиперреактивность (БГР).
Несмотря на гетерогенность БА, 
ИГКС эффективны у большинст-
ва пациентов с персистирующи-
ми симптомами. Однако паттерн 
бронхиального воспаления яв-
ляется основной детерминантой, 
определяющей ответ на ИГКС-
терапию. Лучший ответ на ИГКС 
развивается у пациентов с эози-
нофильным воспалением, марке-
рами которого могут служить вы-
сокий уровень оксида азота (NO) 
в  выдыхаемом воздухе; эозино-
филия крови и мокроты, высокий 
уровень эозинофильного кати-
онного протеина (ЕСР) в  крови 
и мокроте [18, 19].
Клинический эффект ИГКС раз-
вивается постепенно, становясь 
очевидным с 5–7-го дня лечения. 
Степень выраженности клини-

ческих проявлений астмы и сте-
пень нарушения функции лег-
ких определяют начальную дозу 
ИГКС. У  большинства взрослых 
пациентов эффект достигается 
при применении сравнительно 
низких доз ИГКС, эквивалент-
ных 400  мкг будесонида в  сут-
ки. В  таблице  3  представлены 
эквипотентные суточные дозы 
ИГКС у взрослых. ИГКС в низких 
и средних дозах редко вызывают 
нежелательные побочные эффек-
ты и обладают хорошим показа-
телем «риск/польза». Вместе с тем 
для достижения контроля БА не-
обходим длительный постоянный 
прием ИГКС в  адекватных для 
данного конкретного пациента 
дозах. После достижения стабиль-
ного контроля астмы поддержи-
вающая доза ИГКС подбирается 
индивидуально. Если контроль 
БА стабильно поддерживается 
на протяжении 3 месяцев и боль-
ше, возможно уменьшение дозы 
ИГКС на 50%. ИГКС позволяют 
добиться полного контроля БА, 
однако они не излечивают астму, 
и прекращение приема ИГКС за-
частую приводит к возвращению 
симптомов болезни. Поэтому 
большинство взрослых больных 
с персистирующей БА нуждаются 
в длительном постоянном приме-
нении ИГКС, что диктует необ-
ходимость использования более 
современных молекул, характе-
ризующихся высокой эффектив-
ностью, безопасностью, удобным 
лечебным режимом и  легкостью 
ингаляции.

Клиническая эффективность 
мометазона фуроата 
(Асманекс® Твистхейлер®)
Более 20 обширных многоцентро-
вых двойных слепых с активным 
или плацебо-контролем клиничес-
ких исследований эффективности 
мометазона фуроата, доставляе-
мого с  помощью дозированного 
порошкового ингалятора (ДПИ) 
Твистхейлера, были выполнены 
у взрослых пациентов с БА.
Твистхейлер®  – мультидозовый 
(60 доз мометазона фуроата), ак-
тивируемый вдохом порошко-
вый ингалятор, содержащий аг-

 Таблица 3. Эквипотентные дозы ИГКС (зарегистрированных в РФ) для взрослых*

Препараты Низкие дозы, мкг Средние дозы, мкг Высокие дозы, мкг
Беклометазон – CFC 200–500 > 500–1000 > 1000–2000
Беклометазон – HFA 100–250 > 250–500 > 500–1000
Будесонид 200–400 > 400–800 > 800–1600
Флутиказона пропионат 100–250 > 250–500 > 500–1000
Циклесонид 80–160 > 160–320 > 320–1280
Мометазона фуроат 200 ≥ 400 ≥ 800

CFC – хлорфторуглеродный пропеллент (фреон), HFA – гидрофторалкановый пропеллент.

* Цитируется по GINA, 2011 [1].
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гломераты микронизированного 
мометазона фуроата и  лактозы. 
Твистхейлер® имеет счетчик доз, 
что позволяет пациенту и  врачу 
контролировать прием препа-
рата. Этот ДПИ прост в  приме-
нении и  не требует длительного 
обучения. Активация ингалято-
ра – отгрузка строго отмеренной 
дозы порошка мометазона фуро-
ата в канал для ингаляции – про-
исходит путем снятия крышки 
ингалятора, после чего пациенту 
нужно просто сделать вдох из ин-
галяционного устройства, а  за-
тем закрыть крышку ингалятора. 
Асманекс® Твистхейлер® доступен 
в двух дозах: 200 и 400 мкг момета-
зона фуроата в одной ингаляци-
онной дозе. Как показало исследо-
вание T. Yang и соавт. [20], достав-
ленная с помощью Твистхейлера 
доза мометазона фуроата не зави-
сит от силы вдоха. При скорости 
вдоха 28,3 л/мин средняя достав-
ленная доза мометазона фуроата 
составила 100% и  94% от дозы, 
доставленной при скорости вдоха 
60 л/мин для 200 и 400 мкг ДПИ 
соответственно. Стандартное от-
клонение в  доставленных дозах 
мометазона фуроата было ≤ 6,1%. 
Этот очень важный факт позволя-
ет назначать мометазона фуроат 
(Асманекс® Твистхейлер®) детям 
(в Российской Федерации препа-
рат пока одобрен для детей в воз-
расте с  12  лет; в  США  – с  4  лет) 
и  пациентам, имеющим ограни-
ченную силу вдоха, например, 
с тяжелой БА. В этом же исследо-
вании продемонстрирована вы-
сокая воспроизводимость доз мо-
метазона фуроата при повторных 
ингаляциях из Твистхейлера [20].
Несколько плацебоконтролиру-
емых исследований убедительно 
показали эффективность моно-
терапии низкими и средними до-
зами мометазона фуроата в лече-
нии «стероиднаивных» больных 
с персистирующей БА.
В одном из этих исследований 
с  участием 196  взрослых и  под-
ростков была показана хорошая 
переносимость однократной до-
зы мометазона фуроата 200  мкг 
и  значимый рост параметров 
функции внешнего дыхания (объ-

ем форсированного выдоха за 
первую секунду (ОФВ1), пиковая 
скорость выдоха (ПСВ), форсиро-
ванная жизненная емкость легких 
(ФЖЕЛ), максимальная объемная 
скорость после выдоха от 25  до 
75% ФЖЕЛ (МОС 25–75%)) по 
сравнению с  плацебо у  больных 
с персистирующими симптомами 
БА, получавшими до включения 
в исследование только КДБА [21]. 
Однако другие показатели клини-
ческой эффективности (дневные 
и ночные симптомы, потребность 
в КДБА) достоверно не различа-
лись между группами больных, 
получавших мометазона фуроат 
и  плацебо. Примечательно, что 
в другом исследовании, проведен-
ном на аналогичной популяции 
больных и изучавшем эффектив-
ность однократного применения 
двух доз мометазона фуроата по 
сравнению с  плацебо, был по-
казан практически одинаковый 
рост ОФВ1 у  больных, получав-
ших 200  и  400  мкг мометазона 
фуроата (14,8% и 14,2%), на фоне 

плацебо – 2,5%. Вместе с тем ут-
ренняя ПСВ была значимо выше 
у пациентов, получавших 400 мкг, 
но не 200 мкг мометазона фуро-
ата, при сравнении с  плацебо. 
Авторы делают заключение, что 
400 мкг должны быть стартовой 
дозой у  пациентов с  персисти-
рующими неконтролируемыми 
симптомами легкой БА с возмож-
ным последующим переходом на 
200 мкг мометазона фуроата [22].
В плацебоконтролируемом ис-
следовании J.P. Kemp и соавт. [23] 
изучалась эффективность и безо-
пасность двух доз мометазона фу-
роата 200 и 400 мкг, применяемых 
однократно утром, и двукратное 
применение 200 мкг мометазона 
фуроата у  306  больных с  легкой 
и  среднетяжелой персистирую-
щей БА, которые ранее исполь-
зовали только КДБА. Первичной 
конечной точкой эффективнос-
ти являлось изменение ОФВ1 по 
сравнению с базальным уровнем.
Не было отмечено разницы в эф-
фективности однократного при-

 ■  Оральные ГКС 
(минимально 
возможная 
доза)
 ■  Анти-IgE-
терапия

5-я ступень 
(к терапии 4-й 

ступени добавить)

 ■  Средние или 
высокие дозы 
ИГКС + ДДБА
 ■ АЛП
 ■  Теофиллины 
замедленного 
высвобождения

4-я ступень 
(выбрать один 

или более)

 ■  Низкие дозы 
ИГКС + ДДБА
 ■  Средние или 
высокие дозы 
ИГКС
 ■  Низкие дозы 
ИГКС + АЛП
 ■  Низкие дозы 
ИГКС + 
теофиллины 
замедленного 
высвобождения

Быстродействующие бета-2-агонисты по потребности
Образование; контроль триггеров и аллергенов

При отсутствии контроля БА, прежде чем повысить ступень терапии, проверить:
■ технику ингаляции; 
■ приверженность терапии;
■ убедиться, что это астматические симптомы

3-я ступень 
(выбрать один)

 ■  Низкие дозы 
ИГКС
 ■ АЛП

2-я ступень 
(выбрать один)1-я ступень

ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды, АЛП – антилейкотриеновые препараты, 
ДДБА – длительно действующие бета-2-агонисты.

Рис. 1. Ступенчатая терапия БА для детей старше 5 лет, подростков и взрослых 
(приоритетная стратегия выделена цветом)*

* Адаптировано по GINA, 2011 [1].
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менения 400 мкг мометазона фу-
роата и двукратного применения 
200 мкг мометазона фуроата как 
в  отношении функциональных 
показателей (ОФВ1, утренней 
ПСВ) (рис. 2) [23], так и в отноше-
нии уменьшения симптомов БА. 
Работа J.P. Kemp и соавт. была од-
ним из первых исследований, про-
демонстрировавших, что режим 
применения мометазона фуроата 
один раз в сутки не уступает в эф-
фективности и  переносимости 
двукратному режиму, при усло-
вии если используется одинаковая 
дневная доза препарата. В данном 

исследовании больные применяли 
мометазона фуроат 400 и 200 мкг 
один раз в день утром, однако ис-
следования циркадных ритмов 
астматических проявлений, уров-
ня кортизола обусловливают боль-
шую противовоспалительную ак-
тивность ИГКС при приеме в ве-
чернее время [24, 25], что и было 
продемонстрировано в ряде пос-
ледующих исследований эффек-
тивности однократной вечерней 
дозы (200 и 400 мкг) мометазона 
фуроата в качестве монотерапии 
у  больных легкой и  среднетяже-
лой персистирующей БА [26, 27]. 
Именно поэтому было одобрено 
применение однократной дозы 
мометазона фуроата у  больных 
с легкой и среднетяжелой БА в ве-
чернее время.
Cравнительные исследования 
мометазона фуроата-ДПИ пока-
зали его эквивалентность или 
даже превосходство над другими 
ИГКС, доставляемыми с  помо-
щью порошковых ингаляторов, 
как в отношении клинической эф-
фективности, так и частоты раз-
вития побочных эффектов.
В 12-недельном исследовании, 
в  котором мометазона фуроат-
ДПИ (100, 200, 400  мкг дважды 
в  день) сравнивали с  будесони-
дом-Турбухалер (400 мкг дважды 
в день) у больных среднетяжелой 
персистирующей БА, первичной 
конечной точкой оценки эффек-
тивности являлось изменение 
ОФВ1 по сравнению с базальным 
уровнем [28]. Как видно из дан-
ных рисунка 3 [28], прирост ОФВ1 
был значимо выше (р < 0,05) у па-
циентов, получавших терапию 
мометазона фуроатом-ДПИ в до-
зе 400 мкг 2 раза в день и в дозе 
200 мкг 2 раза в день, по сравне-
нию с  динамикой ОФВ1 у  боль-
ных, лечившихся будесонидом-
Турбухалер в дозе 400 мкг дважды 
в день. Потребность в КДБА ока-
залась значимо ниже у пациентов, 
лечившихся мометазона фуро-
атом-ДПИ в  дозе 200  мкг дваж-
ды, по сравнению с будесонидом-
Турбухалер 400 мкг 2 раза в день. 
В остальном клиническая эффек-
тивность двух доз (200 и 400 мкг) 
мометазона фуроата, применяе-

мых дважды в день, практически 
не различалась, тогда как самая 
низкая доза мометазона фуроата 
100  мкг 2  раза в  день оказалась 
менее эффективной в отношении 
влияния на функциональные по-
казатели, на потребность в КДБА 
и клинические симптомы БА, при 
сравнении с  мометазона фуро-
атом в дозе 400 мкг 2 раза в день.
По-видимому, для категории па-
циентов со среднетяжелой пер-
систирующей БА, ранее получав-
ших терапию ИГКС, низкая доза 
мометазона фуроата недостаточ-
но эффективна, оптимальной яв-
ляется средняя доза мометазона 
фуроата-ДПИ 200  мкг дважды 
в  день или 400  мкг однократно. 
Эффективность последней была 
продемонстрирована в  другом 
сравнительном исследовании од-
нократного применения 440 мкг 
мометазона фуроата-ДПИ (от-
меренная доза) и 400 мкг будесо-
нида-ДПИ (отмеренная доза) на 
аналогичной популяции больных 
БА [29]. Процент изменения ОФВ1 
(8,9%) в  результате терапии мо-
метазона фуроатом-ДПИ 440 мкг 
был значимо выше (р < 0,01), чем 
при лечении будесонидом-ДПИ 
400 мкг (2,1%) и плацебо (-3,9%). 
Также существенно выше были 
показатели утренней и вечерней 
ПСВ, процент дней без симпто-
мов БА и оценка терапии врачом, 
а потребность в КДБА оказалась 
достоверно ниже у больных, полу-
чавших мометазона фуроат-ДПИ, 
по сравнению с пациентами, ле-
чившимися будесонидом-ДПИ 
и плацебо (р < 0,05).
Важным наблюдением в  обоих 
исследованиях является безопас-
ность терапии всеми применя-
емыми режимами и  дозами мо-
метазона фуроата-ДПИ. Частота, 
виды и интенсивность побочных 
эффектов не различались между 
сравниваемыми группами, в том 
числе плацебо.
В двух исследованиях сравнива-
лась клиническая эффективность 
низких, средних и  высоких доз 
мометазона фуроата-ДПИ (200, 
400  и  800  мкг/день) и  средних 
и высоких доз флутиказона про-
пионата-ДПИ (500  и  1000  мкг/

  Мометазона фуроат-ДПИ 400 мкг 2 раза в день
  Мометазона фуроат-ДПИ 200 мкг 2 раза в день
  Мометазона фуроат-ДПИ 100 мкг 2 раз в день
  Будесонид-Турбухалер 400 мкг 2 раза в день

Рис. 3. Динамика ОФВ1 в процессе лечения мометазона 
фуроатом-ДПИ и будесонидом-Турбухалер
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Рис. 2. Изменение ОФВ1 у больных с персистирующей БА 
в результате терапии различными дозами и режимами 
мометазона фуроата
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день) [30, 31]. Не было отмечено 
значимой разницы в клинической 
эффективности между средними 
и  высокими дозами мометазона 
фуроата-ДПИ и флутиказона про-
пионата-ДПИ.
Таким образом, проведенные 
сравнительные исследования сви-
детельствуют, что новый ИГКС 
мометазона фуроат (Асманекс® 
Твистхейлер®) не уступает в кли-
нической эффективности и  бе-
зопасности хорошо известным 
«старым» ИГКС, следовательно, 
может успешно применяться для 
лечения персистирующей БА лю-
бой степени тяжести у детей, под-
ростков и взрослых как в качестве 
монотерапии, так и в комбинации 
с  ДДБА (формотерол) и  антаго-
нистами лейкотриеновых рецеп-
торов (монтелукаст).

Приверженность лечению 
и контроль астмы
Известно, что приверженность те-
рапии ИГКС составляет прибли-
зительно 50%, то есть большинст-
во пациентов принимают лишь 
половину от предписанных доз 
ИГКС. Особенно низкая привер-
женность противоастматической 
терапии отмечается среди под-
ростков и молодых взрослых [32]. 
Опрос 517  больных БА разного 
возраста показал, что самая низ-
кая приверженность лечению на-
блюдается у подростков 14–18 лет 
(60% больных этой группы от-
метили плохую приверженность 
терапии БА). В группе 19–50-лет-
них пациентов плохую привер-
женность лечению отметили 40%, 
а  среди 51–65-летних пациентов 
таковых оказалось лишь 17% 
[33]. Режим терапии, связанный 
с частым применением противо-
астматических препаратов, су-
щественно снижает привержен-
ность лечению [34], большинство 
пациентов предпочитают режим 
однократного применения пре-
парата для контроля БА, по срав-
нению с  приемом 2  раза в  день 
[35]. Применение ИГКС один раз 
в день проще и удобнее для боль-
ного, а значит, способствует более 
высокой приверженности лече-
нию, особенно в уязвимой попу-

ляции молодых пациентов с БА. 
В связи с этим представляет ин-
терес ретроспективное исследо-
вание, проведенное в США, оце-
нившее приверженность терапии 
мометазона фуроатом-ДПИ, одоб-
ренным для применения один раз 
в день, и флутиказона пропиона-
том-ДПИ, применяемым два раза 
в день, среди подростков и моло-
дых взрослых (12–25  лет), стра-
дающих легкой персистирующей 
БА [36]. Исследование было про-
ведено в период с января 2005 г. по 
октябрь 2008 г. Приверженность 
терапии измеряли, оценивая об-
щее количество выписанных ре-
цептов на указанные препараты 
за определенный в исследовании 
период (365 дней) и рассчитывая 
процент дней лечения, которые 
эти препараты обеспечивали 
(% возмещенных дней). Процент 
возмещенных дней рассчитывали 
путем деления количества дней, 
которые пациент имел лекарство 
«на руках», на общее количест-
во дней исследования (365 дней). 
Кроме этого, в исследовании оце-
нивали контроль БА путем регис-
трации обострений БА и подсчета 
ингаляторов КДБА, использу-
емых для купирования острых 
приступов астмы. Обострением 
БА считались случаи ухудшения 
течения астмы, потребовавшие 
госпитализации, обращения в от-
деление неотложной помощи или 
амбулаторного лечения с  помо-
щью небулайзерной терапии или 
назначения оральных ГКС. В ре-
зультате строгого отбора и  соб-
людения всех критериев включе-
ния/исключения в  исследование 
было включено 692  пациента, 
получавших терапию мометазона 
фуроатом-ДПИ, и  692  пациента, 
получавших флутиказона пропи-
онат-ДПИ. Как видно из данных 
рисунка 4, приверженность ле-
чению была значимо (р < 0,0001) 
выше у  пациентов, получавших 
терапию мометазона фуроатом-
ДПИ, причем этим пациентам 
потребовалось достоверно мень-
шее количество ингаляторов для 
купирования симптомов БА по 
сравнению с больными, получав-
шими флутиказона пропионат-

ДПИ (рис. 4) [36]. Частота обост-
рений БА также была несколько 
ниже у  пациентов, получавших 
лечение мометазона фуроатом-
ДПИ (рис. 5) [36].
Авторы делают заключение, что, 
несмотря на косвенную оценку 
приверженности лечению в  ре-
зультате ретроспективного ана-
лиза и неполную оценку контроля 
БА, приверженность монотерапии 
ИГКС была выше, а потребность 
в КДБА – ниже у пациентов, по-
лучавших лечение мометазона 
фуроатом-ДПИ, по сравнению 
с  больными, лечившимися флу-
тиказона пропионатом-ДПИ. 
Вероятно, что это преимущество 
мометазона фуроата-ДПИ обус-
ловлено более простым режимом 
дозирования  – один раз в  день. 
Вместе с тем в этом исследовании 

  Мометазона фуроат-ДПИ
  Флутиказона пропионат-ДПИ

* р < 0,0001.

Рис. 4. Приверженность терапии мометазона 
фуроатом-ДПИ и флутиказона пропионатом-
ДПИ у подростков и молодых взрослых с легкой 
персистирующей БА (А – % возмещенных дней; Б – 
количество выписанных рецептов)
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Рис. 5. Показатели контроля БА у подростков 
и взрослых с легкой персистирующей БА, получающих 
терапию мометазона фуроатом-ДПИ и флутиказона 
пропионатом-ДПИ (А – среднее количество ингаляторов 
с КДБА на одного пациента; Б – среднее количество 
обострений БА)
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обращает на себя внимание очень 
низкая приверженность лечению 
в  обеих группах больных. При 
оценке процента возмещенных 
дней пациенты, которым выпи-
сывался мометазона фуроат-ДПИ, 
оставались без терапии более 75% 
дней, а больные, которым был на-
значен флутиказона пропионат-
ДПИ, – более 85% дней, что свиде-
тельствует об абсолютной необхо-
димости мер повышения привер-
женности лечению больных БА, 
особенно подростков и молодых 
взрослых.
Еще одно открытое исследова-
ние было посвящено изучению 
приверженности терапии одно-
кратному (вечером) применению 
мометазона фуроата-ДПИ в  до-
зе 400  мкг по сравнению с  дву-
кратным применением момета-
зона фуроата-ДПИ в дозе 200 мкг 
у подростков и взрослых больных 
персистирующей легкой и  сред-
нетяжелой БА в течение 12 недель 
[38]. Индекс приверженности (%) 
к  терапии оценивали путем де-
ления количества действительно 
полученных доз препарата, кото-
рое определялось по показани-
ям счетчика доз на ингаляторе, 
на количество назначенных доз 
и умноженное на 100. Кроме того, 
анализировали результаты оцен-
ки приверженности к  терапии 
самими пациентами. В  ходе ис-
следования также анализировали 
качество жизни, связанное со здо-
ровьем, использование ресурсов 
здравоохранения и  количество 
пропущенных рабочих или учеб-
ных дней.
В исследование было включено 
1233  пациента. Средняя степень 
приверженности к терапии, оце-

ненная на основании показаний 
автоматического счетчика доз на 
ингаляторе, в  группе больных, 
применявших мометазона фуро-
ат-ДПИ в  режиме 400  мкг один 
раз в день вечером (93,3%), оказа-
лась достоверно выше (p < 0,001), 
чем в группе с применением мо-
метазона фуроата-ДПИ в режиме 
200  мкг два раза в  день (89,5%) 
(рис. 6) [38].
Средняя степень приверженнос-
ти к терапии, оцененная самими 
пациентами, также оказалась 
достоверно выше (p < 0,001) у па-
циентов, применявших препарат 
один раз в  день, по сравнению 
с группой больных, применявших 
его двукратно (97,2% и 95,3% соот-
ветственно). Степень привержен-
ности к терапии среди подростков 
(12–17  лет) была ниже. Качество 
жизни больных улучшилось на 
20% в группе с применением мо-
метазона фуроата-ДПИ в режиме 
один раз в день вечером и на 14% 
в группе с применением момета-
зона фуроата-ДПИ в режиме два 
раза в день. Количество пациен-
тов, пропускавших работу/учебу, 
было очень низким (< 8%), что 
свидетельствует о  высокой эф-
фективности проводимой тера-
пии обоими режимами. В  этом 
исследовании степень привер-
женности терапии была высокой 
в  обеих сравниваемых группах 
больных, что, вероятно, является 
отражением более тесного вза-
имодействия врача и  пациента, 
а также более высокой дисципли-
нированности пациентов, наблю-
даемых обычно в  процессе кли-
нических исследований. И  тем 
не менее даже при этих условиях 
режим однократного применения 
мометазона фуроата-ДПИ про-
явил очевидные преимущества 
в отношении комплаентности па-
циентов.
Образование пациентов и врачей, 
особенно врачей общей практики, 
которые могут разъяснить боль-
ному необходимость длительной 
или даже постоянной терапии 
ИГКС или другими препаратами 
базисной терапии БА, является 
одной из основных мер стимуля-
ции приверженности лечению.

Повышению образовательного 
уровня врачей общей практики 
в вопросе современных подходов 
к терапии БА, а также принципам 
ступенчатой терапии БА и роли но-
вого ИГКС Асманекс® Твистхейлер® 
в этой терапии, «портретам паци-
ентов», которым показана моно-
терапия ИГКС и  их комбинация 
с антилейкотриеновыми препара-
тами, было посвящено недавнее 
заседание Совета экспертов, в ко-
тором приняли участие россий-
ские и зарубежные специалисты: 
проф. Н.И.  Ильина, проф. Tari 
Haahtela (Финляндия), д-р Richard 
Tomiak (MSD, Великобритания), 
проф. А.В.  Емельянов, проф. 
Л.А .   Горя ч к и на ,  а   т а к же 
М.М.  Абелевич, Н.Г.  Астафьева, 
И.В.  Данилычева, О.С.  Дробик, 
А.В.  Жестков, О.В.  Зайцева, 
К.П.  Кашкин, Л.М.  Куделя, 
О.М.  Курбачева, И.В.  Лещенко, 
Н.М.  Ненашева, Г.Р.  Сергеева, 
Р.М. Файзуллина. Консенсусное за-
ключение Совета экспертов будет 
опубликовано в ближайшее время.

Заключение
Фармакологические свойства 
молекулы мометазона фуроата 
обеспечивают высокую эффек-
тивность и  безопасность нового 
ИГКС Асманекс® Твистхейлер® 
в качестве монотерапии, а также 
в  комбинации с  ДДБА и  анти-
лейкотриеновыми препарата-
ми у  больных персистирующей 
БА различной степени тяжести. 
Доступность препарата в разных 
дозах (200  и  400  мкг) соответ-
ствует принципу ступенчатой 
терапии БА и  позволяет повы-
шать дозу препарата в случае по-
тери контроля БА или снижать 
ее в случае достижения стойкого 
контроля. Устройство доставки 
Твистхейлер® является простым 
в применении, обеспечивающим 
эффективную ингаляцию мо-
метазона фуроата больными раз-
ного возраста и  с разной силой 
вдоха. Бесспорным преимущест-
вом Асманекс® Твистхейлер® яв-
ляется возможность применения 
препарата один раз в день, что по-
вышает приверженность больных 
лечению БА.  

   Мометазона фуроат-
ДПИ 400 мкг 1 раз 
в день вечером

   Флутиказона 
пропионат-ДПИ 
200 мкг 2 раза в день

* р < 0,001.

Рис. 6. Средняя комплаентность у группы больных БА, 
принимавшей мометазона фуроат-ДПИ 1 раз в день, 
достоверно выше по сравнению с группой пациентов, 
принимавшей препарат 2 раза в день
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Введение
В последние годы проблеме хро-
нической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) уделяется все боль-
ше внимания. Это связано с рос-
том не только заболеваемости, но 
и смертности среди больных с дан-
ным недугом [1, 2]. Наиболее важ-
ным фактором в  формировании 
болезни является развитие выра-
женных морфофункциональных 
изменений легких, вызванных 
воздействием экзогенных факто-
ров и, в первую очередь, курением 
табака [3]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ), ХОБЛ средней или тяжелой 
степени тяжести страдают поряд-
ка 80 млн человек. В 2005 г. более 
3  млн человек умерли от ХОБЛ, 
что составляет 5% случаев всех 
летальных исходов. Если не будут 
предприняты меры по снижению 
факторов риска, прежде всего 
курения, то, согласно прогнозам 

ВОЗ, в течение ближайших 10 лет 
общая смертность от ХОБЛ может 
вырасти на 30%, а к 2020 г. станет 
третьей среди причин смертности 
[1, 4, 5]. В странах Евросоюза, на-
пример, среди болезней органов 
дыхания ХОБЛ занимает первое 
место по количеству потерянных 
рабочих дней из-за временной не-
трудоспособности. Потери про-
изводительности труда, обуслов-
ленные обострениями ХОБЛ, оце-
ниваются в 28,5 млрд евро в год. 
Экономическое бремя ХОБЛ ло-
жится на государство и общество, 
больного и его семью [6, 7, 8].

Особенности патогенеза, 
клинической картины, 
диагностики и классификации 
ХОБЛ
Патологический процесс при 
ХОБЛ заключается в  воспалении 
в  стенке бронхиального дере-
ва, паренхиме легких и легочных 

сосудах. Основными клетками, 
участвующими в  развитии вос-
паления, являются нейтрофилы, 
Т-лимфоциты (CD8+) и макрофа-
ги. Эти клетки накапливаются в лег-
ких и запускают каскад воспали-
тельных реакций, которые приво-
дят к ограничению бронхиальной 
проводимости и воздушного пото-
ка, а также к системному воспале-
нию вне легких. Высвобождаются 
воспалительные медиаторы, такие 
как фактор некроза опухоли аль-
фа (ФНО-альфа), матриксные ме-
таллопротеиназы и интерлейкины 
1, 6, 8 [9]. Воспаление приводит 
к  морфологическим изменениям 
в легких (бронхоконстрикции, оте-
ку слизистой оболочки бронхов, 
гиперсекреции слизи, эмфиземе). 
Необратимые обструктивные 
изменения, которые возникают 
в  процессе болезни со стороны 
всех составляющих респираторной 
системы, обусловливают снижение 
эффективности лечения [7]. Для 
ХОБЛ характерны системные эф-
фекты, подход к лечению которых 
отличается от такового при других 
заболеваниях легких [10, 11].
ХОБЛ, как правило, диагностиру-
ется на поздних стадиях, поэтому 
пациенты с  ХОБЛ долгое время 
считают себя здоровыми людьми, 
а симптомы болезни (кашель, отде-
ление мокроты, появление одышки 
при физической нагрузке) объяс-
няют какими-то другими причи-
нами. ХОБЛ является не только се-
рьезной медицинской проблемой, 
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им. Н.И. Пирогова» 
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России, кафедра 
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Ингибиторы 
фосфодиэстеразы-4 в терапии 
хронической обструктивной 
болезни легких

В статье изложен современный подход к лечению ХОБЛ, обосновывается 
необходимость патогенетической терапии заболевания. Представлены 

данные, свидетельствующие об особой роли ингибиторов 
фосфодиэстеразы-4 в воздействии на течение воспаления при ХОБЛ. 

На примере первого препарата нового класса рофлумиласта (препарат 
Даксас®) показано, что рофлумиласт улучшает функцию легких и снижает 

риск обострений у больных со среднетяжелой, тяжелой и очень тяжелой 
формами ХОБЛ. Наибольшую эффективность препарат демонстрирует 

у пациентов с тяжелым течением ХОБЛ с частыми обострениями.
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которую довольно трудно решать 
из-за выраженных морфологи-
ческих изменений, но и  крайне 
сложной социальной проблемой 
по причине высокой степени со-
циальной дезадаптации таких па-
циентов (преимущественно людей 
пожилого возраста) вследствие 
возникновения тяжелой одышки 
и резкого ограничения физической 
активности [1, 2, 4, 5]. 
Современная диагностика ХОБЛ 
и  классификация заболевания 
по степени тяжести построены 
на регистрации бронхиальной 
обструкции и  степени ее выра-
женности; воспаление дыхатель-
ных путей присутствует уже на 
ранних стадиях болезни, а  его 
активность увеличивается по 
мере прогрессирования ХОБЛ [1, 
2]. Но такой подход не отражает 
всей сложности и  разнообразия 
данной патологии. На практи-
ке врачи нередко рассматривают 
ХОБЛ как стабильное хроничес-
кое состояние с постоянным при-
сутствием симптомов, незначи-
тельной вариацией проходимости 
дыхательных путей и  неуклон-
ным прогрессированием бронхи-
альной обструкции. Однако уже 
длительное время (более 50  лет) 
существует разделение пациентов 
на два подтипа: больные с эмфи-
земой, одышкой, без цианоза, со 
сниженной массой тела («розо-
вые пыхтельщики») и  больные 
с  хроническим бронхитом, ци-
анозом и  отеками, признаками 
правожелудочковой сердечной 
недостаточности («синие отечни-
ки»). В 1966 г. B. Burrows и соавт. 
описали различия в клинической, 
функциональной, рентгенологи-
ческой и  морфологической кар-
тине этих двух подтипов больных 
ХОБЛ и ввели термины эмфизема-
тозного и бронхитического типа 
хронической обструкции дыха-
тельных путей, что соответство-
вало эмфизематозному и бронхи-
тическому фенотипам хроничес-
кой бронхиальной обструкции 
[12, 13]. Идентификация и после-
дующее объединение ключевых 
элементов синдрома ХОБЛ в кли-
нически значимые и  полезные 
подгруппы (фенотипы) позволят 

проводить более эффективную 
терапию у больных ХОБЛ [14].
В 2010 г. группа экспертов предло-
жила следующее определение фе-
нотипа ХОБЛ  – это характерная 
черта или комбинация таких черт, 
которые описывают различия 
между пациентами с ХОБЛ, свя-
занные с клинически значимыми 
исходами (симптомы, обостре-
ния, ответ на терапию, скорость 
прогрессирования заболевания 
или смерть) [14, 15]. Пациенты, со-
ответствующие одному фенотипу, 
имеют подобные клинические ис-
ходы и  должны иметь сходный 
ответ на проводимое лечение. 
Таким образом, фенотипы ХОБЛ 
отражают определенные особен-
ности пациентов, которые важны, 
прежде всего, для лечения и про-
гноза заболевания. Выделение 
отдельных фенотипов ХОБЛ поз-
воляет улучшить качество жизни 
и  прогноз больных ХОБЛ. К  со-
жалению, в связи с тем, что кон-
цепция фенотипирования ХОБЛ 
находится в начале своего разви-
тия, исследований, посвященных 
эффективности современных 
препаратов у больных с разными 
фенотипами ХОБЛ, пока немного.
В  настоящее время обсуждается 
вопрос выделения таких фено-
типов больных ХОБЛ, как ХОБЛ 
в сочетании с бронхиальной аст-
мой, ХОБЛ с быстрым прогресси-
рованием бронхиальной обструк-
ции, раннее начало ХОБЛ, фено-
тип больного с частыми обостре-
ниями, ХОБЛ у женщин, «молодые 
больные» с ХОБЛ и др. [16].
Определению клинически значи-
мых фенотипов больных ХОБЛ 
с II–IV стадией по GOLD (Global 
Strategy of Chronic Obstructive 
Lung Disease  – Глобальная стра-
тегия по диагностике, лечению 
и  профилактике ХОБЛ) и  пара-
метров, на основании которых 
можно прогнозировать прогрес-
сирование заболевания, было 
посвящено исследование ECLIPSE 
(Evaluation of COPD Longitudinally 
to Identify Predictive Surrogate End-
point) [14, 15]. В ходе исследования 
было показано, что пациенты 
с ХОБЛ действительно имеют раз-
личные фенотипы, среди которых 

наиболее неблагоприятным в от-
ношении прогноза является фе-
нотип, проявляющийся частыми 
обострениями. Обострения ХОБЛ 
увеличивают скорость падения 
функции легких, снижают фи-
зическую активность и качество 
жизни, повышают риск летально-
го исхода, приводят к значитель-
ным расходам на медицинскую 
помощь. В  основе обострений 
ХОБЛ лежит дальнейшее усиле-
ние процесса воспаления, при-
сутствующего и в стабильном со-
стоянии [1, 18, 19]. Влияние на час-
тоту обострений ХОБЛ является 
одним из путей лечения, направ-
ленного на улучшение прогноза 
заболевания.
Таким образом, сама природа 
воспалительного процесса при 
ХОБЛ и логика научного поиска 
подсказывают: необходимо раз-
рабатывать препараты, которые 
могут воздействовать на специ-
фический характер воспаления 
при этом заболевании и его клю-
чевые звенья.

Роль фосфодиэстеразы-4 
в воспалении при ХОБЛ
Несмотря на сложность и много-
гранность воспаления при ХОБЛ, 
в нем можно выделить ключевые 
звенья. Одним из этих звеньев 
является фосфодиэстераза 4-го 
типа (ФДЭ-4) – энзим, регулиру-
ющий метаболизм циклического 
аденозинмонофосфата (цАМФ) 
в  провоспалительных и  иммун-
ных клетках, а  также катализи-
рующий переход цАМФ в его не-
активную форму – АМФ. Высокое 
содержание ФДЭ-4 в  провоспа-
лительных и  структурных клет-
ках сделало этот фермент од-
ним из наиболее значимых для 
терапевтического воздействия 
на хроническое воспаление при 
ХОБЛ. Фосфодиэстераза состоит 
из 11  изоформ, однако именно 
ФДЭ-4 является цАМФ-специ-
фической и преобладающей изо-
формой, которая экспрессируется 
иммунными и  провоспалитель-
ными клетками и является основ-
ным регулятором метаболизма 
цАМФ практически во всех про-
воспалительных и  структурных 



36

клетках, вовлеченных в  хрони-
ческое воспаление при ХОБЛ [20]. 
Ингибирование ФДЭ-4 приводит 
к  повышению внутриклеточно-
го уровня цАМФ и  ослаблению 
связанной с  ХОБЛ дисфункции 
лейкоцитов, клеток дыхательных 
путей и  легочных васкулярных 
гладких мышц, эндотелиальных 
клеток и  эпителиальных кле-
ток дыхательных путей, а  также 
фибробластов.
Способностью ингибировать фос-
фодиэстеразу обладает использу-
емый с  1930-х годов теофиллин. 
Применение неселективных инги-
биторов, подобных теофиллину, 
было ограничено большим чис-
лом лекарственных взаимодей-
ствий и узким диапазоном тера-
певтических доз, что приводило 
к частым нежелательным явлени-
ям со стороны сердечно-сосудис-
той системы и желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ). Кроме того, 
теофиллин, являющийся слабым 
и  неселективным ингибитором 
фосфодиэстеразы, не способен 
оказывать влияние на ФДЭ-4 в те-
рапевтических концентрациях.
Интенсивный поиск новых моле-
кул, которые могли бы в терапевти-
ческих концентрациях подавлять 
ФДЭ-4, привел к созданию селек-
тивных ингибиторов ФДЭ-4, таких 
как циломиласт и  рофлумиласт, 
которые изначально разрабаты-
вались как противовоспалитель-
ные препараты для лечения ХОБЛ 
и бронхиальной астмы. В отличие 
от рофлумиласта, циломиласт де-
монстрировал некоторую селек-
тивность в отношении 4D-подтипа 
фосфодиэстеразы, что стало при-
чиной высокой частоты нежела-
тельных явлений со стороны ЖКТ 
(тошнота, рвота) и в итоге привело 
к отказу от применения препара-
та. Рофлумиласт обладает намного 
большей активностью, чем цило-
миласт, и  при этом воздействует 
на 4A–D подтипы фосфодиэсте-
разы, чем обусловлено меньшее 
число и  частота нежелательных 
явлений [21, 22]. Рофлумиласт ак-
тивно метаболизируется в  орга-
низме человека с  образованием 
основного фармакодинамически 
активного метаболита N-оксида 

рофлумиласта. Поскольку рофлу-
миласт и  N-оксид рофлумиласта 
участвуют в  ингибировании ак-
тивности фосфодиэстеразы (in 
vivo), фармакокинетика рофлуми-
ласта и его метаболита N-оксида 
рофлумиласта носит линейный ха-
рактер в диапазоне доз от 250 мкг 
до 1000 мкг. Стимуляция челове-
ческих нейтрофилов, моноцитов, 
макрофагов или лимфоцитов (in 
vitro) показала, что рофлумиласт 
и  N-оксид рофлумиласта ослаб-
ляют высвобождение медиаторов 
воспаления, таких как лейкотриен 
В4, активные формы кислорода, 
ФНО-альфа, интерферон-гамма 
и гранзим В. У пациентов с ХОБЛ 
рофлумиласт понижает уровень 
нейтрофилов в  мокроте, а  также 
уменьшает миграцию нейтрофи-
лов и эозинофилов в дыхательные 
пути.
У пациентов с III стадией (тяжелая 
форма) или IV стадией (крайне тя-
желая форма) ХОБЛ, обострения-
ми в анамнезе и симптомами хро-
нического бронхита применение 
ингибитора ФДЭ-4 рофлумиласта 
снижает частоту обострений при 
лечении глюкокортикостероида-
ми. Сходные эффекты наблюда-
ются и при добавлении рофлуми-
ласта к терапии бронхорасширя-
ющими препаратами длительного 
действия [21, 22]. В рекомендаци-
ях GOLD пересмотра 2010 г. инги-
биторы ФДЭ-4 добавлены как но-
вый класс препаратов для терапии 
ХОБЛ. В документе подчеркивает-
ся, что принцип действия ингиби-
торов ФДЭ-4 основан на уменьше-
нии специфического воспаления 
при ХОБЛ и его клинических про-
явлений. Включение рофлумилас-
та в  рекомендации GOLD свиде-
тельствует о  значимости вклада 
препарата в  лечение этого забо-
левания. В странах Европейского 
Союза, Канаде и  России рофлу-
миласт зарегистрирован под тор-
говым наименованием Даксас®. 
Препарат направлен на подавле-
ние специфического воспаления 
при ХОБЛ. Четыре крупных ран-
домизированных плацебоконтро-
лируемых исследования показа-
ли, что рофлумиласт значительно 
сокращает частоту обострений 

и  улучшает легочную функцию 
при добавлении к терапии первой 
линии.

Влияние рофлумиласта 
на воспалительные маркеры
В исследованиях, проведенных на 
моделях у  животных, рофлуми-
ласт показал способность подав-
лять основные патогенетические 
механизмы ХОБЛ: воспаление, 
связанное с воздействием табач-
ного дыма, дисфункцию мукоци-
лиарного аппарата, фиброзные 
и  эмфизематозные изменения 
легочной ткани, оксидативный 
стресс и ремоделирование легоч-
ных сосудов.
Для изучения характера и степе-
ни выраженности воспаления ды-
хательных путей при обострении 
ХОБЛ были проведены иммуно-
гистохимические анализы био-
псий слизистой оболочки долево-
го бронха и цитологические ана-
лизы мокроты у 11 пациентов во 
время обострения и у 12 пациен-
тов перед обострением. Было вы-
явлено, что во время обострения 
число нейтрофилов достоверно 
повышается (p < 0,01). В исследо-
вании, проведенном у 46 куриль-
щиков и  бывших курильщиков 
(средний возраст 64  года), было 
показано, что у  пациентов с  об-
струкцией дыхательных путей 
в  индуцированной мокроте со-
держалось больше нейтрофилов 
(77%), чем у  пациентов без об-
струкции (60%). Содержание ней-
трофилов также было выше (77%) 
у пациентов с хроническим выде-
лением мокроты, чем без такового 
(57%) [23, 24].
Повышенные уровни нейтро-
филов коррелировали с  более 
быстрым снижением объема 
форсированного выдоха за пер-
вую секунду (ОФВ1) за 15-летний 
период наблюдения. У  пациен-
тов с  наибольшим процентом 
нейтрофилов в  индуцирован-
ной мокроте отмечалась макси-
мальная скорость снижения па-
раметров функции внешнего 
дыхания (ФВД). Эти результаты 
представляются очень важными 
для объяснения того, как проти-
вовоспалительный препарат, не 

Заболевания нижних дыхательных путей
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являющийся бронходилататором, 
может влиять на показатели ФВД.

Возможности клинического 
применения рофлумиласта
Влияние на обострения ХОБЛ и ФВД
Снижение частоты и  тяжести 
обострений является одной из 
основных целей лечения ХОБЛ, 
определенных экспертами GOLD. 
Обострения ХОБЛ связаны с по-
вышением активности воспале-
ния, которое происходит после 
каждого острого периода и удли-
няет срок восстановления после 
обострения. В ранее упомянутом 
исследовании [24] у  пациентов 
с  ХОБЛ были получены четкие 
доказательства того, что обос-
трения связаны с  повышением 
активности воспаления в  виде 
роста содержания нейтрофилов 
в  мокроте и  биоптатах бронхов. 
В  дополнение к  этому у  пациен-
тов с частыми обострениями да-
же в стабильном состоянии отме-
чается более высокая активность 
воспаления в дыхательных путях 
[19]. Наилучшим предиктором 
обострений на всех стадиях ХОБЛ 
являлось наличие обострений 
в  предшествующем году. Кроме 
того, была показана необходи-
мость выделять подгруппу паци-
ентов с  частыми обострениями 
(это может обеспечить сбор анам-
неза) и  проводить специальные 
мероприятия по профилактике 
обострений у таких пациентов.
С целью изучения влияния рофлу-
миласта на обострения ХОБЛ бы-
ли проведены два сходных по ди-
зайну 12-месячных рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
двойных слепых исследования 
в параллельных группах – M2-111 
и M2-112 [25]. В общей сложности 
в  них участвовали 2686  пациен-
тов. Различия в  дизайне иссле-
дований заключались в том, что 
в исследование M2-111 включали 
пациентов с ХОБЛ в соответствии 
с критериями Американского то-
ракального общества (АТО), а  в 
M2-112  – с  критериями GOLD. 
При проведении ретроспектив-
ного анализа с  целью выявить 
подгруппы пациентов, у которых 
наблюдался наибольший эффект 

от лечения рофлумиластом, бы-
ло показано, что наличие кашля 
с  отделением мокроты коррели-
рует с более выраженным сниже-
нием частоты обострений. У этой 
категории больных частота обос-
трений при терапии рофлуми-
ластом снизилась на 26,2%, тогда 
как у  пациентов с  эмфиземой  – 
на 1,1%. В  результате пациенты 
с  клиническими симптомами 
хронического бронхита были 
выделены в качестве целевой по-
пуляции для дальнейших иссле-
дований. Эта категория больных 
ХОБЛ также характеризовалась 
функциональными признаками 
выраженного ограничения брон-
хиальной проходимости и нали-
чием обострений в анамнезе.
Объединенный анализ двух дру-
гих 52-недельных рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследований [26] с применением 
рофлумиласта (500 мкг 1 раз в сут-
ки, число пациентов в группе те-
рапии рофлумиластом составило 
1537 человек) или плацебо (коли-
чество пациентов – 1554 человека) 
показал, что терапия рофлуми-
ластом сопровождалась улучше-
нием ОФВ1 до приема бронхо-
дилататора в среднем на 48 мл по 
сравнению с плацебо (p < 0,0001). 
Рофлумиласт достоверно улучшил 
также постбронходилатационный 
ОФВ1  – на 55  мл по сравнению 
с плацебо (p < 0,0001). Улучшение 
ФВД после применения бронходи-
лататора было достоверным уже 
через 4  недели применения ро-
флумиласта и сохранялось на всем 
протяжении 52-недельного лечеб-
ного периода. Полученные дан-
ные свидетельствуют, что прием 
рофлумиласта вызывает дополни-
тельные положительные эффекты 
при добавлении к терапии бронхо-
дилататором. Кроме того, исполь-
зование рофлумиласта достоверно 
снизило частоту среднетяжелых 
и тяжелых обострений ХОБЛ – на 
17% по сравнению с плацебо (p = 
0,0003). Это сопровождалось уве-
личением периода времени до воз-
никновения обострения в  груп-
пе рофлумиласта по сравнению 
с  группой плацебо (относитель-
ный риск 0,89, p = 0,02) [26, 27].

Эффективность рофлумиласта 
в комбинации с другими 
препаратами
Рофлумиласт и  длительно дей-
ствующие бета-2-агонисты. В ра-
нее упоминавшихся 52-недельных 
исследованиях [26] около полови-
ны пациентов продолжали при-
нимать бета-2-агонисты длитель-
ного действия во время лечения. 
В группе лечения рофлумиластом 
частота обострений снижалась 
независимо от того, принимали 
ли пациенты сопутствующую под-
держивающую терапию ХОБЛ или 
нет. Анализ эффектов рофлуми-
ласта в подгруппе пациентов, при-
нимавших бета-2-агонисты дли-
тельного действия, выявил, что 
частота обострений снижалась на 
21% по сравнению с пациентами, 
получавшими плацебо (p = 0,0011) 
(рис. 1) [28]. Помимо этого лечение 
рофлумиластом достоверно улуч-
шило показатели ОФВ1 до и после 
применения бронходилататора по 
сравнению с плацебо у всех паци-
ентов независимо от того, полу-
чали ли они одновременно бета-
2-агонисты длительного действия 
или нет.
Рофлумиласт и  длительно дей-
ствующие М-холинолитики. 
Эффекты рофлумиласта изуча-
ли в 24-недельном исследовании 
у  пациентов с  ХОБЛ, принимав-
ших антихолинергический брон-
ходилататор длительного дейст-
вия тиотропий [29]. Рофлумиласт 
при добавлении к терапии тиотро-

* p = 0,0011.

Данные двух повторных 12-месячных исследований (n = 1542) [28]. 

Рис. 1. Снижение частоты обострений у больных ХОБЛ 
при добавлении рофлумиласта (Даксас®) к терапии 
длительно действующими бета-2-агонистами (ДДБА)
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пием достоверно улучшал ОФВ1 
до и после применения бронходи-
лататора по сравнению с плацебо 
(p < 0,0001) (рис. 2) [29]. Улучшение 
показателей ФВД становилось 
очевидным уже через 4–8 недель 
лечения рофлумиластом и сохра-
нялось на всем протяжении иссле-
дования.

Положительные эффекты рофлу-
миласта и  бронходилататоров 
длительного действия являют-
ся аддитивными, поскольку эти 
препараты обладают разными 
механизмами действия. Иными 
словами, добавление к  терапии 
рофлумиласта позволяет полу-
чить дополнительные благопри-
ятные эффекты помимо тех, что 
уже были достигнуты с помощью 
препаратов первого ряда для под-
держивающей терапии ХОБЛ.
Рофлумиласт и  ингаляционные 
глюкокортикостероиды (ИГКС). 
В  исследованиях М2-111 и  М2-
112 пациентам разрешалось про-
должать лечение ИГКС в  дозе, 
не превышающей эквивалент 
2000  мкг беклометазона дипро-
пионата, если они использовали 
ИГКС в постоянной дозе на про-
тяжении не менее 3  месяцев до 
включения в исследование. Таким 
образом, около 60% всех боль-
ных (1622 пациента) одновремен-
но с исследуемыми препаратами 
принимали ИГКС [25]. При объ-
единенном анализе данных этих 
исследований выяснилось, что ро-
флумиласт снизил частоту средне-
тяжелых и  тяжелых обострений 
ХОБЛ у  пациентов, получавших 
ИГКС, на 18,8%. Эти данные сви-
детельствуют о  различии меха-
низмов противовоспалительного 
действия рофлумиласта и ИГКС.
Бóльшая способность рофлуми-
ласта снижать количество обост-
рений у пациентов, получающих 
ИГКС, может частично объяс-
няться тем, что ИГКС принима-
ли пациенты с  более тяжелым 
течением ХОБЛ. Такие больные 
подвергаются более высокому 
риску обострения, о  чем свиде-
тельствует более высокая часто-
та обострений в группе плацебо 
у  пациентов, получавших ИГКС 
(0,89 случая в год), чем у не полу-
чавших ИГКС (0,46 случая в год). 
Таким образом, у этой категории 
больных влияние противовос-
палительной терапии на частоту 
обострений может проявляться 
в  большей степени [22]. Кроме 
того, у  больных ХОБЛ (фенотип 
с частыми обострениями), кото-
рые получали ИГКС, прием ро-

флумиласта снизил частоту сред-
нетяжелых и тяжелых обострений 
на 30,2% по сравнению с плацебо 
[30, 31]. Добавление рофлумиласта 
повышает эффективность комби-
нированной терапии у пациентов 
с ХОБЛ [32].

Заключение
Имеющиеся на сегодняшний день 
данные, полученные в ходе круп-
ных клинических исследований, 
свидетельствуют о  большом по-
тенциале рофлумиласта как пер-
вого представителя принципиаль-
но нового класса препаратов, на-
целенных на лечение специфично-
го для ХОБЛ воспаления. Анализ 
совокупных результатов показал, 
что наибольшая эффективность 
рофлумиласта отмечается у  па-
циентов с  тяжелым течением 
ХОБЛ с  частыми обострениями. 
Рофлумиласт (Даксас®) улучшает 
функцию легких и снижает риск 
обострений у больных со средне-
тяжелой,  тяжелой и очень тяже-
лой формой ХОБЛ. Сокращение 
осложнений не зависит от сопут-
ствующего лечения бета-2-агонис-
тами, холинолитиками (стандарт-
ной бронхолитической терапии). 
Эта эффективность подтвержда-
ется улучшением легочной функ-
ции, а также уменьшением часто-
ты обострений при добавлении 
рофлумиласта к  поддерживаю-
щей терапии бронходилататора-
ми длительного действия и ИГКС. 
Рофлумиласт продемонстрировал 
статистически значимые улуч-
шения ОФВ1 в  диапазоне от 48 
до 80  мл. Рофлумиласт, в  отли-
чие от бронхолитиков, оказывает 
влияние на причину, а не на еже-
дневные симптомы заболевания. 
Действие препарата проявляется 
в течение нескольких недель. Он 
обладает длительным эффектом.
У пациентов пожилого возраста, 
женщин и лиц не европеоидной 
расы общая ингибирующая ак-
тивность ФДЭ-4 увеличивалась. 
Ни одно из этих изменений не-
льзя рассматривать как клини-
чески значимое. Именно поэто-
му коррекцию доз в отношении 
этих групп пациентов проводить 
не рекомендуется.  

Литература 
→ С. 77

Особенности применения препарата Даксас®
Препарат назначают внутрь. Рекомендуемая 
доза – 500 мкг 1 раз в сутки. Даксас® применяется 
длительно. Для достижения терапевтического 
эффекта может потребоваться лечение в течение 
нескольких недель. Даксас® не предназначен 
для лечения острого приступа одышки (острого 
бронхоспазма). 
Тошнота, расстройство желудка и потеря 
в весе – наиболее частые побочные эффекты, 
отмеченные у пациентов в ходе четырех крупных 
рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследований, – были, как правило, умеренными 
или средней степени тяжести и обычно 
возникали в течение первых недель применения 
препарата. Пациентам с недостаточной массой 
тела следует ее контролировать. В случае 
необъяснимого уменьшения массы тела 
(не связанного с диетой или физическими 
упражнениями) пациенту требуется 
консультация врача.

* p < 0,0001.

Изменение ОФВ1 до приема бронходилататора. 
Данные 24-недельного исследования (n = 743) [29].

Рис. 2. Улучшение функции легких у больных ХОБЛ 
при добавлении рофлумиласта (Даксас®) к терапии 
тиотропием
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Патология среднего уха яв-
ляется актуальной пробле-
мой современной отори-

ноларингологии. Воспалительные 
и невоспалительные заболевания 
среднего уха нередко приводят 
к тяжелым, угрожающим жизни 
осложнениям и  часто являются 
причиной потери слуха [1, 2].
Одним из ведущих этиопатогене-
тических факторов, приводящих 
к патологии среднего уха, и в част-
ности кондуктивной тугоухости, 
является дисфункция слуховой 
трубы [3, 4].
Среди большого разнообразия 
причин развития тубоотитов 

важное место отводится патоло-
гии полости носа и околоносовых 
пазух [5, 6], в большинстве случа-
ев дебютирующей на фоне ОРВИ 
[7]. Вирусная природа данных 
состояний не требует назначе-
ния антибактериальной терапии, 
однако в ряде случаев в патоло-
гический процесс вовлекается 
сапрофитная микробная флора 
и  возникают бактериальные ос-
ложнения со стороны как верх-
них (отит, лимфаденит, тонзил-
лит, фарингит и др.), так и ниж-
них отделов (бронхит, пневмония, 
трахеобронхит и  др.) дыхатель-
ных путей [8].

Очевидно, что появление призна-
ков бактериального осложнения 
является абсолютным показани-
ем к  назначению противомик-
робной терапии. В  этом смысле 
широкое использование антибак-
териальных препаратов с  целью 
предупреждения присоединения 
микробной инфекции вполне 
понятно. Однако такая терапия 
нередко приводит к нежелатель-
ным последствиям  – развитию 
дисбиоза, аллергизации организ-
ма и др., а также влечет за собой 
проблему развития антибиоти-
корезистентности [9]. Поскольку 
с  практической точки зрения 
избежать применения антибак-
териальных средств при бакте-
риальных осложнениях ОРВИ 
не представляется возможным, 
остро встает вопрос о минимиза-
ции нежелательных последствий 
системных антибактериальных 
средств. В этой связи особый ин-
терес представляют антибиотики 
местного применения. Очевидно, 
что при таком способе введения 
больше оснований рассчитывать 
на высокую эффективность, по-

ГБОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова» 

Минздрава 
России, кафедра 

оториноларингологии 
факультета 

постдипломного 
образования

К.м.н. М.А. ПАНЯКИНА, д.м.н. А.Ю. ОВЧИННИКОВ

Этиопатогенетическая 
терапия больных 
с острым тубоотитом. 
Новый взгляд 
на старую проблему

В работе проведена оценка эффективности Биопарокса и Эреспала 
в составе комплексной терапии острого тубоотита на фоне ОРВИ 

и ее сравнение с традиционным способом лечения топическими 
деконгестантами. Отмечена возможность достижения выздоровления 

в более короткие сроки лечения, а также уменьшения дозы 
деконгестантов при проведении комплексной патогенетической 

терапии тубоотита.
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скольку создается нужная кон-
центрация антибактериальных 
средств непосредственно в  зо-
не поражения и  одновременно 
удается избежать системного их 
действия [8]. Согласно данным 
литературы, наиболее полно 
этим требованиям отвечает аэро-
зольный препарат Биопарокс, 
представляющий собой антибио-
тик фузафунгин для местного 
применения [10]. Показано, что 
после ингаляционного примене-
ния препарата Биопарокс фуза-
фунгин не определяется в плазме 
крови, а остается на поверхности 
слизистой оболочки дыхательных 
путей [11].
Помимо местной антибактери-
альной терапии в случаях разви-
тия тубоотита на фоне острого 
назофарингита в  рамках ОРВИ 
абсолютно показано проведение 
так называемой разгрузочной те-
рапии, направленной на умень-
шение отека слизистой оболочки 
полости носа и устьев слуховых 
труб. Реализация данного на-
правления может осуществлять-
ся различными способами. Чаще 
всего с  этой целью применяют 
топические деконгестанты, пре-
имуществом которых, в  первую 
очередь, является быстрота до-
стижения необходимого эффек-
та. Но ограничение длительнос-
ти приема данных препаратов 
7  днями, а  также существенные 
побочные эффекты  – факторы, 
которые в ряде случаев не позво-
ляют однозначно сделать выбор 
в  пользу данной группы препа-
ратов.
С разгрузочной целью могут 
применяться и  антигистамин-
ные средства, которые, однако, 
более показаны при сопутствую-
щих аллергических заболевани-
ях, в  то время как в  отсутствие 
таковых их применение может 
быть не столь эффективным. 
Эффективность интраназаль-
ных кортикостероидов с  целью 
уменьшения отека и  повышен-
ной экссудации слизистой обо-
лочки полости носа была дока-
зана в огромном количестве ис-
следований, поскольку данные 
препараты, несомненно, харак-

теризуются рядом существен-
ных преимуществ, связанных 
прежде всего с  возможностью 
длительного применения, мини-
мальным количеством побочных 
эффектов и сравнительно быст-
рым наступлением эффекта [12]. 
Согласно мнению ряда авторов, 
их применение во время ОРВИ 
абсолютно обосновано с  целью 
профилактики развития застой-
ных явлений, связанных с  про-
тивовоспалительным действием. 
Тем не менее данные, свидетель-
ствующие о том, что применение 
топических стероидов в течение 
вирусной фазы воспалительно-
го процесса негативно влияет на 
состояние местного иммунитета, 
диктуют применение более диф-
ференцированного подхода при 
острой вирусной фазе респира-
торного заболевания. Однако 
воспалительный процесс бакте-
риальной этиологии не является 
противопоказанием для назна-
чения современных топических 
кортикостероидов [13].
Для разгрузочной терапии могут 
применяться также препараты, 

которые могут найти множество 
точек приложения при лечении 
состояний с  «неоднозначной» 
этиологией. В  этой связи на-
ше внимание привлек препарат 
Эреспал (фенспирид), действие 
которого направлено на различ-
ные звенья воспалительного про-
цесса: образование производных 
арахидоновой кислоты, синтез 
и выброс гистамина и цитокинов. 
Этот факт резко выделяет его из 
общего ряда противовоспали-
тельных, стероидных и нестеро-
идных препаратов, оказывающих 
влияние преимущественно на 
уровне метаболизма арахидоно-
вой кислоты [14].
Учитывая вышеизложенное, про-
ведено исследование, целью кото-
рого была оптимизация лечения 
больных острым тубоотитом.

Материал и методы 
исследования
Под наблюдением находилось 
64 пациента (38 женщин и 26 муж-
чин) в  возрасте от 20 до 65  лет 
(средний возраст 42,3 ± 5,1 года) 
с диагнозом «острый тубоотит», 

Таблица. Клиническая характеристика исследуемых пациентов

Параметр Основная группа Контрольная группа р

Количество больных, чел. 33 31 нд*

Женщины, чел. 19 19 нд

Мужчины, чел. 14 12 нд

Возраст, лет 35,2 ± 7,1 34,8 ± 5,4 нд

Клинические данные

Основные жалобы Заложенность уха, снижение 
слуха, шум в ухе Те же –

Слух (шепотная речь), м 2,5 ± 0,4 2,7 ± 0,6 нд

Аудиометрия (тип 
тугоухости, КВИ), дБ

Кондуктивная тугоухость 
с КВИ 27,6 ± 0,5 на речевых 

частотах

Кондуктивная тугоухость 
с КВИ 28,9 ± 0,8 на 
речевых частотах

нд

Тимпанометрия, даПа
Тип С (90,1%) – смещение 

тимпанометрической кривой 
влево (от -50 до -300 и ниже)

Тип С (90,3%) – смещение 
тимпанометрической 

кривой влево 
(от -50 до -300 и ниже)

нд

Проходимость слуховых 
труб

Выраженное нарушение 
проходимости слуховой 

трубы (3–5-й степени) в 84,8%

Выраженное нарушение 
проходимости слуховой 
трубы (3–5-й степени) 

в 80,6% 

нд

КВИ – костно-воздушный интервал.

* нд – различия статистически недостоверны.
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подтвержденным клинико-анам-
нестическими данными и резуль-
татами лабораторно-инструмен-
тальных методов исследования. 
У  всех пациентов заболевание 
развилось на фоне острого на-
зофарингита в рамках ОРВИ, по 
поводу которого лечебные меро-
приятия не проводились, а пово-
дом обращения к врачу послужи-
ли симптомы со стороны органа 

слуха (табл.). Длительность от 
момента заболевания ОРВИ до 
появления симптомов тубоотита 
варьировала от 1 суток до 3 дней 
(1,4 ± 1,2 дня).
В исследование не включались 
пациенты, имевшие в  анамнезе 
аллергические заболевания, в том 
числе аллергический ринит, а так-
же нуждавшиеся в  одновремен-
ном назначении других систем-
ных антимикробных препаратов 
в связи с сопутствующей патоло-
гией, поскольку правильная ин-
терпретация результатов иссле-
дования в данных случаях могла 
быть существенно затруднена.
Диагноз заболевания устанавли-
вался на основании типичных 
клинических симптомов и  дан-
ных аудио- и тимпанометрии.
В зависимости от тактики лече-
ния больные были рандомизиро-
ваны на 2 группы – основную (ОГ) 
и контрольную (КГ), различия по 
возрасту и  полу, а  также основ-
ным клиническим характеристи-
кам заболевания между которыми 
были статистически недостовер-
ными (табл.).
В основной группе схема лечения 
предусматривала назначение фу-
зафунгина (препарат Биопарокс) 
в дозировке 2  ингаляции препа-
рата в каждый носовой ход 4 ра-
за в  сутки, при необходимости 
в  комбинации с  4  ингаляциями 

препарата 4  раза в  сутки пер-
орально в  течение 7  дней; фен-
спирида (препарат Эреспал) в до-
зировке 80  мг 2–3  раза в  сутки 
в течение 7 дней, а также иррига-
ционной терапии интраназально 
и топических деконгестантов.
В контрольной группе приме-
нялась ирригация полости носа 
в  сочетании с  деконгестантами 
в течение 7 дней. Поскольку за-
болевание дебютировало в  те-
чение острой фазы вирусной 
инфекции, такие традиционные 
методы лечения тубоотита, как 
продувание ушей по Политцеру 
и пневмомассаж барабанных пе-
репонок, не проводились по при-
чине высокой вероятности попа-
дания патогенной микрофлоры 
в  другие отделы среднего уха. 
Длительность наблюдения соста-
вила 7 дней.
Эффективность проводимого ле-
чения оценивалась при входном 
обследовании и  на 7-е сутки от 
начала лечения и определялась по 
степени уменьшения субъектив-
ных и  объективных симптомов 
тубоотита по трехбалльной сис-
теме до и после лечения.
Выделяли следующие параметры 
оценки:
1) отсутствие эффекта: сохране-
ние субъективных и  объектив-
ных признаков тубоотита после 
лечения;
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Рис. 1. Динамика данных тимпанометрии 
у исследуемых пациентов

Рис. 2. Динамика данных аудиометрии у исследуемых 
пациентов

Результаты проведенного исследования 
показали, что по сравнению с традиционной 
терапией комплексная терапия с включением 
фузафунгина (препарат Биопарокс), фенспирида 
(препарат Эреспал), топических деконгестантов 
и средств для ирригации полости носа у больных 
с острым тубоотитом на фоне ОРВИ позволяет: 

1) эффективнее и в более короткие сроки 
купировать субъективные и объективные 
клинические симптомы заболевания;

2) существенно сократить долю использования 
топических деконгестантов, уменьшая 
вероятность развития побочных эффектов, 
свойственных данной группе лекарственных 
средств.
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2) улу чшение: существенное 
уменьшение субъективных и/или 
объективных признаков тубооти-
та после лечения;
3) выздоровление: полное исчез-
новение субъективных и  объек-
тивных симптомов тубоотита 
после лечения.

Результаты исследования 
и их обсуждение
Согласно полученным резуль-
татам, в ОГ выраженность субъ-
ективных ощущений тубоотита, 
а  также объективные симптомы 
достоверно уменьшались к  7-м 
суткам терапии. При этом отме-
чены статистически достоверные 
различия по исследуемым пара-
метрам при сравнении таковых 
в контрольной группе.
Так, к 7-м суткам лечения резуль-
таты тимпанометрии свидетель-
ствовали о нормализации давле-
ния в барабанных полостях у па-
циентов ОГ, в то время как в КГ 
данный показатель к концу лече-
ния сохранялся отрицательным 
(р < 0,05) (рис. 1).
Аналогичной была динамика ре-
зультатов аудиометрии: среднее 
значение костно-воздушного ин-
тервала у пациентов ОГ к концу 
лечения было достоверно мень-

шим по сравнению с показателем 
в КГ (р < 0,05) (рис. 2).
Преимущества выбранной схемы 
лечения в ОГ красноречиво под-
тверждались данными итоговой 
проходимости слуховых труб. 
Согласно полученным результа-
там, в ОГ превалировали пациен-
ты с 1-й степенью проходимости 
слуховых труб, в то время как в КГ 
доля таких пациентов была досто-
верно меньшей (р < 0,05), кроме 
того, у ряда пациентов (9,7%) про-
ходимость слуховых труб к кон-
цу исследования сохранялась на 
уровне 3-й степени (рис. 3).
Полученные результаты повлияли 
на показатель итоговой эффектив-
ности лечения в  обеих группах. 
Так, в ОГ отмечено статистически 
достоверно большее количество 
случаев выздоровления по срав-
нению с КГ – 84% против 54,8% – 
и меньшее количество случаев от-
сутствия эффекта – 6,1% и 22,6% 
соответственно (рис. 4).
Интерес представляли случаи не-
эффективности лечения в  обеих 
группах и  их анализ. При этом 
обращала на себя внимание хоро-
шая переносимость обеих схем ле-
чения – побочные эффекты у ис-
следуемых больных обеих групп 
отсутствовали. Неэффективность 

лечения у ряда пациентов объяс-
нялась выраженностью воспали-
тельного процесса, когда требо-
валась пролонгация избранной 
схемы лечения (ОГ) или ее смена 
(КГ), поскольку лимит использо-
вания топических деконгестантов 
был ограничен 7 днями примене-
ния. Следует отметить, что в ОГ 
потребность в топических декон-
гестантах уменьшалась в течение 
периода лечения и полностью ис-
чезала к 3–4-м суткам у всех па-
циентов.
Таким образом, результаты прове-
денного исследования подтвержда-
ют высокую эффективность и бе-
зопасность комплексной терапии 
с включением фузафунгина (препа-
рат Биопарокс), фенспирида (пре-
парат Эреспал), топических декон-
гестантов и средств для ирригации 
полости носа у больных с острым 
тубоотитом на фоне ОРВИ, что 
выражалось в  более быстрой ди-
намике исчезновения субъектив-
ных и объективных клинических 
симптомов. Эта тактика лечения 
позволяет существенно сократить 
долю использования топических 
деконгестантов, уменьшая вероят-
ность развития побочных эффек-
тов, свойственных данной группе 
лекарственных средств.  

Основная группа Контрольная группа Выздоровление Улучшение Отсутствие 
эффекта

  1-я степень      2-я степень      3-я степень   Основная группа      Контрольная группа

* Различие по сравнению с аналогичным параметром КГ 
достоверно.

* Различие по сравнению с аналогичным параметром КГ 
достоверно.

Рис. 3. Динамика проходимости слуховых труб 
у исследуемых пациентов

Рис. 4. Сравнительная эффективность проведенного 
лечения
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Сегодня процесс демогра-
фического старения насе-
ления приобрел масшта-

бы, не имеющие аналогов за всю 
историю человечества. Старение 
населения характеризуется уве-
личением процентной доли по-
жилых людей (старше 60 лет) при 
сокращении процентной доли 
детей (до 15 лет), а также сокра-
щением процентной доли насе-
ления трудоспособного возраста 
(15–59  лет). Согласно междуна-
родным критериям, население 
страны считается старым, если 
людей в  возрасте 65  лет и  стар-
ше более 7%. В настоящее время 

12,5% населения России находят-
ся в этом возрасте [1, 2].
Одним из состояний, связанных 
с  процессом старения, является 
пресбиакузис (греч. πρέσβυς  – 
«старый», ακοή  – «слух»)  – воз-
растное ухудшение слуха, вызы-
ваемое дегенеративными измене-
ниями во внутреннем ухе.
Согласно классификации воз-
растных изменений слуха по 
Н.  Schuknecht (1974), различают 
сенсорный, невральный, метабо-
лический и  механический прес-
биакузис [3].
Сенсорный тип пресбиакузиса 
(англ. sensory presbycusis) – это вы-

сокочастотная тугоухость, мало 
затрагивающая речевую частот-
ную зону и медленно прогресси-
рующая. В основе этого процесса 
лежит потеря волосковых и под-
держивающих клеток с  преиму-
щественным поражением базаль-
ных отделов улитки.
При невральном пресбиакузисе 
(англ. neural presbycusis) разборчи-
вость речи «хуже» тональных по-
рогов. Для этого типа тугоухости 
характерно быстрое прогрессиро-
вание процесса. Гистологически 
определяется уменьшение коли-
чества нейронов на всем протя-
жении завитков улитки.
Метаболический тип (англ. strial 
presbycusis) обусловлен атрофией 
сосудистой полоски с  преиму-
щественным поражением апи-
кальных и центральных отделов 
улитки, характеризуется плос-
кой тональной аудиограммой. 
Разборчивость речи адекватна 
тональным порогам слышимости.
При механическом пресбиаку-
зисе (англ. cochlear conductive 
presbycusis) нисходящая аудио-
грамма в  частотном диапазоне 
выше 1 или 2 кГц. Разборчивость 

ГБОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова» 

Минздрава России

ГКБ им. С.П. Боткина, 
Москва

К.м.н. М.А. ПАНЯКИНА, д.м.н., проф. А.Ю. ОВЧИННИКОВ

Нейротропные 
комплексы Мильгамма 
и Мильгамма композитум 
в лечении пациентов 
с возрастными изменениями 
слуха (пресбиакузисом)

Приведены собственные данные автора об эффективности 
и безопасности комплексной терапии с включением нейротропных 

комплексов Мильгамма и Мильгамма композитум у пациентов 
с пресбиакузисом. Добавление нейротропных комплексов к стандартной 

терапии привело к значимому улучшению как субъективных (оценка 
слуха и ушного шума по визуальной аналоговой шкале), 

так и объективных показателей (совокупное уменьшение среднего 
значения порогов слуха на 15 дБ по данным аудиометрии).



47ЭФ. Пульмонология и оториноларингология. 3/2012

Аудиология

речи обратно пропорциональна 
крутизне наклона аудиограммы. 
Морфологических изменений вы-
явить не удается.
Четкую границу между допусти-
мыми возрастными изменениями 
слуха, не выходящими за рамки 
нормы, и  патологическими про-
вести довольно сложно. Однако 
при этом нормальные возрастные 
изменения не должны сопровож-
даться значимым ухудшением 
разборчивости речи и характери-
зуются сохранностью социально-
го слуха. Тем не менее для реше-
ния экспертных вопросов требу-
ются более четкие критерии [4].
Существует обширный материал 
средних значений порогов слы-
шимости у лиц разного возраста. 
При всей неоднородности данных 
общими являются следующие 
признаки пресбиакузиса [4]:
 ■ характерная тугоухость  – дву-

сторонняя, симметричная, сен-
соневральная;

 ■ тенденция к  ухудшению с  воз-
растом, чаще с  наибольшим 
снижением порогов слыши-
мости на частотах выше 1 кГц;

 ■ тональные пороги слышимости 
ухудшаются (в зависимости от 
частоты) на 5,5–9  дБ за 10  лет 
для лучшеслышащего уха. Тем-
пы для хужеслышащего уха 
выше в 1,5 раза.

Особенностью пресбиакузиса яв-
ляется и то, что с возрастом ме-
няются темпы падения разборчи-
вости речи для правого и левого 
уха, что связывают с  ухудшени-
ем процессов интеграции бин-
ауральной информации, возмож-
но, обусловленных постепенной 
демиелинизацией межполушар-
ных связей. Клинически это про-
является в изменении обработки 
речевых сигналов в шуме, в том 
числе у лиц со стабильными или 
близкими к стабильным порога-
ми слышимости [5].
Наряду с  сугубо возрастными 
изменениями на снижение слу-
ха в  пожилом возрасте влияют 
и  другие причины, в  частности, 
генетическая предрасположен-
ность, сердечно-сосудистые забо-
левания, пол, степень снижения 
слуха в молодости [6, 7, 8, 9].

Отоларингологов прежде всего 
беспокоит вопрос, насколько не-
обходимо и  оправдано лечение 
пресбиакузиса, являющегося про-
явлением нормального процесса 
старения организма. В этой связи 
следует подчеркнуть, что неком-
пенсированный пресбиакузис 
умеренной и выраженной степени 
влияет на общение человека в той 
же степени, как и  любая другая 
причина потери слуха, приводя 
к его изоляции и депрессии. В свя-
зи с этим такие пациенты нужда-
ются в медико-реабилитационной 
коррекции в той же мере, как и при 
любом другом заболевании, сопро-
вождающемся снижением слуха.
Основными путями медико-реа-
билитационной коррекции паци-
ентов с пресбиакузисом являются 
медикаментозное лечение, физио-
терапия и слухопротезирование.
Медикаментозное лечение под-
разумевает назначение широко-
го спектра фармакологических 
средств, которые обычно исполь-
зуются при нейросенсорной туго-
ухости: нейротропные витамины 
группы В  (В1, В6, В12), витамины 
А и Е, кокарбоксилаза, аденозин-
трифосфат (АТФ), различные био-
генные стимуляторы (экстракт 
алоэ), сосудорасширяющие средст-
ва (никотиновая кислота, дибазол, 
папаверин), препараты, улучшаю-
щие микроциркуляцию, антихо-
линэстеразные средства и другие 
препараты. Помимо этого приме-
няют различные варианты физио-
лечения (акупунктура, гипербари-
ческая оксигенация, электро-, маг-
нито- и лазеротерапия) [10].
Среди огромного спектра меди-
каментозных средств, применя-
ющихся в  комплексном лечении 
пресбиакузиса, нейротропные 
витамины группы В рассматрива-
ются в качестве препаратов, спо-
собных улучшить обменные и ре-
генеративные процессы в нейро-
эпителии, а также замедлить раз-
витие нейропатии.
Витамин  B1 (тиамин) участву-
ет в  энергетических процессах 
в нервных клетках [11], регенера-
ции поврежденных нервных воло-
кон [12], обладает антиоксидант-
ной активностью [13]. Благодаря 

своей липофильной структуре од-
на из форм тиамина – бенфотиа-
мин – легко проникает через гема-
толабиринтный барьер и улучша-
ет энергетический обмен в нерв-
ных волокнах, а  пиридоксин 
улучшает синаптическую пере-
дачу импульсов в вышележащие 
отделы слухового анализатора. 
Бенфотиамин обладает большей 
биодоступностью и  отсутствием 
эффекта «насыщения», устойчив 
в  кислой среде и  не разрушает-
ся тиаминазами кишечника, что 
позволяет достичь максимально-
го эффекта при его применении. 
Биологическая активность 40 мг 
бенфотиамина выше, чем 100 мг 
тиамина, а  в результате приема 
бенфотиамина содержание тиа-
мина в эритроцитах в 3 раза вы-
ше, чем при приеме водораство-
римого тиамина [14].
Витамин  В6 (пиридоксин) явля-
ется кофактором более чем для 
100 ферментов, а благодаря спо-
собности регулировать метабо-
лизм аминокислот нормализует 
белковый обмен [15]. Кроме того, 
в  последние годы доказано, что 
витамин В6 имеет антиоксидант-
ное действие, участвует в  син-
тезе катехоламинов, гистамина 
и гамма-аминомасляной кислоты, 
увеличивает внутриклеточные 
запасы магния, также играющего 
важную роль в обменных процес-
сах нервной системы [16].
Витамин В12 (цианокобаламин) 
играет важную роль в  делении 
клеток, регуляции обмена липи-
дов и  аминокислот. Он участву-
ет в  важнейших биохимических 
процессах миелинизации нерв-
ных волокон [17].

Последовательное назначение 
Мильгаммы и Мильгаммы композитум 
при нейросенсорной тугоухости позволяет 
не только компенсировать существующий 
гипо- или авитаминоз, но и стимулировать 
естественные механизмы восстановления 
функции нервной ткани.
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Данные витамины обладают 
широким спектром фармакоди-
намических свойств, участвуют 
в  качестве коферментных форм 
в большинстве обменных процес-
сов, способствуя нормализации 
функции слизистой оболочки, 
деятельности периферической 
нервной системы.
В  клинической практике редко 
используют монопрепараты вита-
минов В1, В6 и В12, так как наиболее 
эффективным считается их ком-
плексное применение.
Одними из таких комплексных 
средств являются препараты 
Мильгамма и Мильгамма компо-
зитум («Вёрваг Фарма», Германия). 
Мильгамма представляет собой 
комбинацию синергично действу-
ющих нейротропных витаминов 
В1, В6 и В12. Каждая ампула препа-
рата содержит по 100  мг тиами-
на гидрохлорида и пиридоксина 
гидрохлорида, 1000 мкг цианоко-
баламина. В  состав препарата 
Мильгамма также включен мест-
ный анестетик лидокаин (20 мг), 
что позволяет сделать инъекции 
практически безболезненными. 

Драже Мильгамма композитум 
содержит 100  мг бенфотиамина 
и 100 мг пиридоксина.
Результаты ряда исследований 
[18, 19] свидетельствуют о  том, 
что последовательное назначе-
ние Мильгаммы и  Мильгаммы 
композитум при нейросенсорной 
тугоухости позволяет не только 
компенсировать существующий 
гипо- или авитаминоз, но и сти-
мулировать естественные меха-
низмы восстановления функции 
нервной ткани.

Материал и методы 
исследования
Под наблюдением находились 
64 пациента (38 женщин и 26 муж-
чин) в  возрасте от 65  до 86  лет 
(средний возраст 75,3 ± 5,1 года) 
с диагнозом «пресбиакузис», под-
твержденным клинико-анамнес-
тическими данными и результа-
тами аудиометрии.
Всем больным проводили не-
обходимый объем оторинола-
рингологического обследования 
и  клинико-функциональных ис-
следований. Все больные были 
консультированы неврологом, 
при необходимости офтальмоло-
гом, кардиологом, эндокриноло-
гом. По показаниям проводили 
ультразвуковую допплерографию 
сосудов шеи и  головного мозга, 
рентгенографию шейного отдела 
позвоночника с функциональны-
ми пробами, компьютерную то-

мографию околоносовых пазух, 
височных костей, головного мозга.
Субъективная оценка слуха и вы-
раженности ушного шума прово-
дилась на основании 10-балльной 
визуальной аналоговой шкалы 
(ВАШ) (рис. 1), где полное удовлет-
ворение слухом соответствовало 
значению «0» баллов, абсолютное 
неудовлетворение слухом  – «10» 
баллов. Аналогично оценивалась 
субъективная динамика ушного 
шума: отсутствие  – «0» баллов, 
выраженный ушной шум  – «10» 
баллов.
Исследование слуха осуществля-
лось методом тональной аудио-
метрии. Аудиологически у  всех 
пациентов выявлено снижение 
слуха по нейросенсорному ти-
пу, пороги которого находились 
в пределах возрастной нормы по 
M. Portmann.
В  зависимости от тактики лече-
ния больные были рандомизи-
рованы на 2 группы – основную 
(ОГ) и контрольную (КГ), разли-
чия между которыми по возрасту 
и полу, как и по основным клини-
ческим характеристикам заболе-
вания, были статистически недос-
товерными (р < 0,05) (табл.).
Лечение пациентов проводили по 
сложившимся стандартам веде-
ния пациентов с нейросенсорной 
тугоухостью с применением рас-
творов пентоксифиллина, пира-
цетама, а также курса 10 внутри-
мышечных инъекций препарата 
Мильгамма. При вестибулярных 
нарушениях в  дополнение к  ос-
новному лечению назначали бета-
гистина гидрохлорид, а у больных 
с  субъективным шумом в  ушах 
проводили заушные подкожные 
блокады с растворами лидокаина 
и  прозерина. После выписки из 
стационара больные продолжали 
лечение препаратом Мильгамма 
композитум по 1  драже 3  раза 
в  день продолжительностью от 
2 до 6 недель. Профилактические 
курсы Мильгаммы композитум 
рекомендовали проводить 2 раза 
в год сроком не более 4 недель.
В контрольной группе лечение бы-
ло аналогичным, исключая пре-
параты Мильгамма и Мильгамма 
композитум.

Таблица. Клиническая характеристика исследуемых пациентов

Параметр Основная группа Контрольная группа р
Количество больных, чел. 33 31 нд
Женщины, чел. 19 19 нд
Мужчины, чел. 14 12 нд
Возраст, лет 76,2 ± 7,1 74,8 ± 5,4 нд
Клинические данные

Основные жалобы Снижение слуха, 
шум в ушах Те же –

Слух (шепотная речь), м 0,5 ± 0,4 0,7 ± 0,6 нд
Аудиометрия (тип 
тугоухости, среднее 
значение снижения 
порогов слуха (СПС) 
по всем частотам), дБ

Нейросенсорная 
тугоухость 

с СПС 45,6 ± 17,5

Нейросенсорная 
тугоухость 

с СПС 48,9 ± 19,8 
нд

Нд – различия статистически недостоверны.

Рис. 1. Визуальная аналоговая шкала выраженности 
снижения слуха и ушного шума

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Аудиология



Ре
кл

ам
а



50

Результаты исследования 
и их обсуждение
Эффективность проводимого ле-
чения оценивалась на 10-е и 30-е 
сутки и через 6 месяцев после ле-
чения и определялась по степени 
уменьшения субъективных симп-

томов и динамике данных аудио-
метрии.
Динамика субъективных симп-
томов – снижения слуха и ушно-
го шума, – выраженная в баллах, 
представлена на рисунках 2  и  3. 
При анализе полученных данных 

отмечено, что субъективная оцен-
ка выраженности снижения слу-
ха и ушного шума прогрессивно 
снижалась к 30-м суткам исследо-
вания и в дальнейшем сохраняла 
стабильность при обследовании 
через 6 месяцев. Однако при этом 
в ОГ различия между исходными 
данными и показателями на 30-е 
сутки были статистически досто-
верными (р = 0,048), в  то время 
как в КГ различия по субъектив-
ной оценке слуха были не столь 
существенными, а  уровень уш-
ного шума соответствовал исход-
ным данным (р = 0,55 и 0,76).
Динамика порогов слуха по дан-
ным аудиометрии представлена 
на рисунке 4. Анализ полученных 
данных показал, что на фоне про-
водимого в  стационаре лечения 
в обеих группах отмечено умень-
шение среднего значения сниже-
ния порогов слуха в  среднем на 
5–6  дБ. В  дальнейшем на фоне 
продолжения медикаментозного 
лечения амбулаторно различия по 
сравнению с исходными данными 
в ОГ достигло 15 дБ (р = 0,032), в то 
время как в КГ – 7–8 дБ (р = 0,07). 
Стабильность достигнутого эф-
фекта подтверждалась результа-
тами обследования через 6 меся-
цев: среднее значение снижения 
порогов слуха сохранялось на 
уровне обследования на 30-е сут-
ки. В КГ отмечалась аналогичная 
ситуация, но  при этом среднее 
значение снижения порогов слуха 
превышало значение этого пока-
зателя в ОГ на 10 дБ.
Во время лечения побочных эф-
фектов, развившихся на фоне при-
менения препаратов Мильгамма 
и Мильгамма композитум, отме-
чено не было.
Таким образом, результаты про-
веденного исследования под-
тверждают высоку ю эффек-
тивность и  безопасность комп-
лексной терапии с  включени-
ем нейротропных комплексов 
Мильгамма и Мильгамма компо-
зитум у пациентов с пресбиакузи-
сом, что выразилось в субъектив-
ном улучшении слуха и  ушного 
шума и совокупном уменьшении 
среднего значения порогов слуха 
на 15 дБ.  

Литература 
→ С. 78

Аудиология

Рис. 2. Динамика субъективной оценки уровня слуха у исследуемых 
пациентов по визуальной аналоговой шкале (ВАШ)
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Рис. 3. Динамика субъективного ушного шума у исследуемых пациентов 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ)
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Рис. 4. Динамика данных аудиометрии у исследуемых пациентов
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ИНФОРМАЦИОННОЕ ПИСЬМО
Уважаемые господа!

Приглашаем вас принять участие в юбилейной  научной конференции  «Грипп: вирусология, 
эпидемиология, профилактика и лечение», посвящённой 45-летию со дня образования 
ФГБУ НИИ гриппа Минздравсоцразвития РФ.

Федеральное государственное бюджетное учреждение

Научно-исследовательский институт ГРИППА
Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации

Основные вопросы Конференции:
 ■ Этиология и эпидемиология гриппа 
 ■ Фундаментальные основы молекулярной генетики вирусов гриппа 
 ■ Противовирусные препараты 
 ■ Вакцины нового поколения. Вакцинопрофилактика 
 ■ Диагностические препараты 
 ■ Патогенез гриппозной инфекции 
 ■ Стратегия лечения острых и хронических вирусных инфекций 
 ■ Вирусные гепатиты 

В рамках Конференции планируется проведение конкурса работ молодых ученых. 
Во время работы Конференции будет организована  выставка медицинских препаратов 
и техники, специальной литературы. 

Материалы заседаний будут опубликованы в сборнике тезисов и статей.

Заявки на выступления принимаются до 01.09.2012 г.
Материалы для публикаций просим предоставить до 20.08.2012 г.

Для участия приглашаются коммерческие организации.

Подробная информация на сайте:   http://www.in� uenza.spb.ru
Тел. (812) 499-15-13, e.mail:  org@in� uenza.spb.ru

24-25 октября 2012 года
Место проведения:

 Санкт-Петербург, Московский проспект, 97А, 
отель «Холидей Инн Санкт-Петербург – Московские ворота», 

залы «Стенберг» и «Молинари».
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Фониатрия

Одним из критических пе-
риодов в развитии и фор-
мировании голоса являет-

ся его мутация, представляющая 
собой физиологический процесс 
взросления голосового аппарата, 
во время которого голос наиболее 
уязвим [1]. Физиологически про-
текающая мутация голоса – нор-
мальный процесс, не требующий 
проведения специализированной 
терапии, достаточно охранитель-
ного голосового режима [2].
Нарушения процесса мутации 
голоса (патологическая мутация) 
возникают вследствие разнооб-
разных причин. Ю.С. Василенко 
(2002) подразделяет их на мест-
ные, нервно-психические, сен-
сорные и гормональные. Прово-
цирующими факторами могут 
являться: перенапряжение го-

лоса, громкое пение, крик, забо-
левания резонаторных органов 
(острые и хронические риниты, 
синуситы, гипертрофия нёбных 
и  глоточной миндалин, а  так-
же их хроническое воспаление), 
которые значительно нарушают 
как голосообразовательную, так 
и  резонаторную функции гор-
тани [1]. Перечисленные пато-
логические состояния мешают 
закреплению нового голосового 
стереотипа, что в  дальнейшем 
повышает риск возникновения 
эмоционально-поведенческих 
проблем [1, 3–6].
Согласно классификации на-
рушений мутации голоса по 
A.Е. Aronson (2009) [2], выделяют:
 ■ органические (эндокринные) на-

рушения;
 ■ персистирующий голос ребенка;

 ■ затянувшуюся (пролонгирую-
щую) мутацию;

 ■ преждевременную мутацию 
и психогенные нарушения;

 ■ мутационный фальцет;
 ■ неполную (незавершенную) му-

тацию.
Персистирующий голос ребенка 
представляет собой расстройство, 
вызванное выраженными нару-
шениями полового созревания 
(гипофизарные расстройства), 
при которых мутация не насту-
пает. Моделью указанных изме-
нений в некотором смысле может 
служить кастрация, которая была 
популярна в XVII веке в Италии 
для подготовки певцов-кастратов 
с высоким голосом [2].
Затянувшаяся (пролонгирующая) 
мутация продолжается в  течение 
3–7 и более лет. Голос при этом со-
храняет фальцетное звучание с раз-
личной степенью охриплости [2].
Преждевременная мутация вы-
зывается патологически ранним 
половым созреванием мальчиков 
в возрасте 8–10 лет, сопровожда-
ется ускоренным ростом горта-
ни и  значительным снижением 
тональности голоса; обусловлена 
повышенной продукцией поло-
вых гормонов в организме тако-
го ребенка или приемом гонадо-
тропных гормонов [2].

1 ГОУ ВПО 
«Российский 

университет дружбы 
народов», кафедра 
отоларингологии 

медицинского 
факультета

2 ГБОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова» 

Минздрава 
России, кафедра 

оториноларингологии 
факультета 

постдипломного 
образования

К.Б. СУЛТОНОВА1, к.м.н. М.А. ПАНЯКИНА2

Особенности 
течения мутации 
голоса у подростков

Проведено обследование 53 подростков с различной патологией голосового 
аппарата, у которых течение периода мутации голоса в сравнении 

с группой условно здоровых детей (n = 30) наблюдали на протяжении 
3 лет. Установлено, что нарушения голоса у подростков в период 

мутации носят вариативный характер, а патологическое течение 
мутации голоса зависит от воздействия различных биологических, 

сенсорных, психологических и социальных факторов.
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Неполная (незавершенная) мута-
ция наблюдается часто при замед-
ленном, позднем или продолжи-
тельном мутационном процессе. 
Эта форма мутационных измене-
ний, так же как и  мутационный 
фальцет, обычно протекает при 
нормальном содержании половых 
гормонов в крови у пациентов [2].
Мутационный фальцет (функ-
циональный фальцет, пуберфо-
ния, персистирующий фальцет) 
является наиболее часто диагнос-
тируемым мутационным рас-
стройством, при котором муж-
чины в постпубертатном периоде 
имеют препубертатный голос [7], 
а  женщины  – голос ребенка [8]. 
Данное расстройство преобла-
дает у юношей 11–15 лет, а часто-
та его встречаемости составляет 
1:900000 мужчин в год. Механизм 
возникновения фальцета заклю-
чается в слишком сильном сокра-
щении крикотиреоидных мышц, 
что, в  свою очередь, приводит 
к излишнему натяжению голосо-
вых складок. Гортань при этом 
занимает высокое положение, об-
разуется фальцетный голос [9–11].

Материалы и методы 
исследования
Исследование выполнено в  пе-
риод с 2009 по 2012 г. на кафедре 
отоларингологии медицинского 
факультета Российского универ-
ситета дружбы народов. Целью 
работы явилось изучение особен-
ностей течения мутации голоса 
у подростков.
Учитыва я, что объективное 
представление по вопросам, ка-
сающимся частоты и  характера 
голосовых нарушений у  детей, 
может быть получено путем мас-
совых осмотров детей, допол-
ненных данными обращаемости 
к врачам-оториноларингологам, 
первичное обследование с  ис-
пользованием метода анкети-
рования проводилось в  рамках 
ежегодной диспансеризации на 
базе трех общеобразовательных 
школ г. Москвы. Всего было ос-
мотрено 1614 детей в возрасте от 
9 до 15 лет (средний возраст 12 ± 
2,3 года). Детям с выявленными 
голосовыми нарушениями (ГН) 

проведено дополнительное об-
следование на базе окружного 
консультативно-диагностическо-
го центра при детской городской 
поликлинике № 91.
Во время обследования паци-
ентов проводили стандартный 
отоларингологический осмотр, 
аудио- и тимпанометрию, слухо-
вую оценку голоса, исследование 
фонационного дыхания и  вре-
мени максимальной фонации, 
эндоскопическое исследование 
гортани, акустический анализ 
голоса, логопедическое, психоло-
гическое и  лабораторное обсле-
дование, а  также консультации 
других специалистов (невролога, 
эндокринолога, психолога) по по-
казаниям.
В  зависимости от наличия ГН 
и  проводимой терапии были 
сформированы 3 группы подрост-
ков. Основную группу (28  чело-
век) составили подростки с раз-
личной патологией голосового 
аппарата, которым проводилась 
комплексная терапия по ориги-
нальной методике, включающая 
медикаментозное лечение, фо-
нопедическую коррекцию и  те-
рапию методом биологической 
обратной связи (БОС-терапию). 
В контрольную группу (25 чело-
век) включили подростков с раз-
личной патологией голосового 
аппарата, которым проводилась 
комплексная терапия по традици-
онной методике – медикаментоз-
ное лечение в сочетании с фоно-
педической коррекцией. Группу 
сравнения составили 30 подрост-
ков с отсутствием патологии голо-
сового аппарата.
Динамическое наблюдение вклю-
ченных в исследование подрост-
ков проводилось в течение всего 
периода мутации с интервалами – 
1 раз в 6 месяцев.

Результаты исследования
Одной из задач исследования 
явился анализ течения периода 
мутации. Мутационная дисфо-
ния, являясь отражением нор-
мальных физиологических про-
цессов в  пубертатном периоде, 
в той или иной степени была отме-
чена у всех исследуемых детей во 
всех трех группах. Выраженность 
и  продолжительность мутации 
голоса были наибольшими у маль-
чиков (от нескольких месяцев до 
одного года) по сравнению с де-
вочками (до трех месяцев). При 
прослушивании голоса у  маль-
чиков отмечалась неустойчивая 
фонация, голос часто срывался 
с  грудного звучания на фальцет 
или наблюдалась охриплость. При 
оценке голоса девочек в качестве 
нарушений фонации чаще опре-
делялись повышенная утомляе-
мость голоса, недостаточная его 
сила и выносливость и в ряде слу-
чаев охриплость легкой степени.
На первом этапе проведена оценка 
возраста начала мутации (табл. 1). 
На основании полученных дан-
ных установлено достоверно бо-
лее позднее начало наступления 
мутации в контрольной группе по 
отношению к  группе сравнения 
(р < 0,05) как у мальчиков, так и 
у девочек. В основной группе, хо-

Таблица 1. Возраст начала мутации

Группа Мальчики, лет Девочки, лет Средний возраст 
в группе, лет

Основная группа (n = 28) 13,9 ± 0,4 14,4 ± 1,1 14,2 ± 0,8
Контрольная группа (n = 25) 15,6 ± 0,3* 15,9 ± 1,2* 15,7 ± 1,2*
Группа сравнения (n = 30) 13,2 ± 0,2 13,8 ± 0,6 13,5 ± 0,4

* р < 0,05 – достоверность различий установлена по отношению к группе сравнения.

Мутационный фальцет (функциональный 
фальцет, пуберфония, персистирующий 
фальцет) – наиболее часто диагностируемое 
мутационное расстройство, при котором 
мужчины в постпубертатном периоде 
имеют препубертатный голос, а женщины – 
голос ребенка.
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тя и наблюдалась та же тенденция, 
статистическая достоверность 
различий не была достигнута 
(р > 0,05).
Характеристика мутационного 
процесса в  зависимости от его 
продолжительности и  течения 
представлена в  таблицах 2  и  3. 
В  результате проведенного ана-
лиза установлена достоверно 
бóльшая продолжительность му-
тации и ее частое патологическое 
течение в  контрольной группе 
по отношению к  группе сравне-
ния, причем преимущественно 
у мальчиков (р < 0,05). В основной 
группе указанные различия были 
статистически недостоверными 
(р > 0,05). Увеличение доли под-
ростков с  патологически проте-
кающей мутацией в контрольной 
группе происходило за счет слу-
чаев затянувшейся и незавершен-

ной мутации, частота которых по 
отношению к  группе сравнения 
была статистически достоверной 
(р < 0,05). Подростки с мутацион-
ным фальцетом встречались во 
всех 3 группах с приблизительно 
одинаковой частотой (р > 0,05), 
что могло являться свидетель-
ством того, что данное расстрой-
ство не зависит от проводимого 
лечения.
Ларингоскопическая картина фи-
зиологически протекающей мута-
ции голоса характеризовалась как 
спокойным, так и острым течени-
ем. В  первом случае отмечались 
умеренная гиперемия и отечность 
слизистой оболочки голосовых 
складок, небольшое скопление 
слизи на их поверхности. Во вре-
мя фонации происходило непол-
ное смыкание задних отделов го-
лосовых складок, вследствие чего 

отмечалось зияние голосовой ще-
ли в виде треугольника с острой 
вершиной в задней трети (рис. 1).
Остро протекающая мутация го-
лоса характеризовалась при ла-
рингоскопии более выраженной 
гиперемией не только слизистой 
оболочки голосовых складок, но 
и входа в гортань и области чер-
паловидных хрящей. Слизистая 
оболочка гортани выглядела 
отечной, свободные края голо-
совых складок были утолщены 
и инфильтрированы. В просвете 
гортани определялось большое 
количество слизи. При фонации 
между голосовыми складками ос-
тавалась треугольная щель, то же 
наблюдалось и  при спокойно 
протекающей мутации, но щель 
располагалась по всей длине го-
лосовой складки или занимала ее 
задние две трети (рис. 2).
У девочек эндоскопические дан-
ные при остром течении мута-
ции были менее выражены, чем 
у  мальчиков. Изменения в  гор-
тани проявлялись лишь краевой 
гиперемией и  незначительной 
отечностью голосовых складок. 
Из-за неполного смыкания голо-
совых складок в момент фонации 
между ними определялась щель 
в виде вытянутого овала по всей 
длине у 4 (57,2%) наблюдавшихся 
девочек или в виде треугольника 
в задней трети у 3 (42,8%) девочек.

Таблица 2. Характеристика мутации голоса исследуемых подростков

Группа Количество, 
чел.

Продолжительность 
мутации, лет

Нормально протекающая мутация, 
чел. Патологическая мутация, чел.

абс. % абс. %
Основная группа

Мальчики 17 0,8 ± 0,1 11 64,7 6 35,3
Девочки 11 0,7 ± 0,1 10 90,9 1 9,1

Всего 28 0,74 ± 0,1 21 75 7 25
Контрольная группа

Мальчики 13 1,9 ± 0,3* 4 30,8 9* 69,2
Девочки 12 1,6 ± 0,2 10 83,3 2 16,7

Всего 25 1,73 ± 0,2* 14 56 11* 44
Группа сравнения

Мальчики 16 0,6 ± 0,1 14 87,5 2 12,5
Девочки 14 0,5 ± 0,1 14 100 – –

Всего 30 0,55 ± 0,1 28 93,3 2 6,7
* р < 0,05 – достоверность различий установлена по отношению к группе сравнения.

Таблица 3. Формы патологического течения мутации голоса у исследуемых подростков

Группа Пол Преждевременная 
мутация, чел.

Мутационный 
фальцет, чел.

Неполная 
мутация, чел.

Затянувшаяся 
мутация, чел.

Основная 
группа (n = 7)

Муж. 2 2 1 1
Жен. 1 – – –

Контрольная 
группа (n = 11)

Муж. 1 2 3* 3*
Жен. 1 – – 1

Группа 
сравнения 
(n = 2)

Муж. – 2 – –

Жен. – – – –

* р < 0,05 – достоверность различий установлена по отношению к группе сравнения.
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Таким образом, ларингоскопи-
ческая картина при мутацион-
ной дисфонии у  исследуемых 
подростков не отличалась пато-
гномоничной симптоматикой 
и  была сравнима с  таковой при 
остром ларингите и  обострении 
хронического ларингита. Данное 
обстоятельство повышает значи-
мость анамнестических данных. 
Например, возраст подростка, 
соответствующий пубертатному 
периоду, свидетельствует о  воз-
можности острого течения мута-
ции, что диктует необходимость 
динамического наблюдения за та-
ким подростком.
Тщательный сбор анамнеза поз-
волил предположить наличие па-
тологического течения мутации 
голоса у ряда подростков, участ-
вовавших в  исследовании, что 
в дальнейшем было подтверждено 
при динамическом наблюдении за 
такими детьми. Так, преждевре-
менная мутация голоса у  5  под-
ростков, отмеченная еще в препу-
бертатном периоде, была связана 
с патологически ранним половым 
созреванием мальчиков в возрас-
те 8–10 лет и сопровождалась ус-
коренным ростом гортани наряду 
со значительным снижением то-
нальности голоса. Клиническая 
картина при этом не отличалась 
от физиологически протекающей 
мутации голоса.

Мутационный фальцет у  6  под-
ростков (во всех случаях – у маль-
чиков) проявлялся сохранением 
в  пубертатном периоде голоса, 
характерного для подростков 
в препубертате, без признаков на-
ступления мутации. Клиническая 
картина фальцета по сравнению 
с другими вариантами патологи-
ческого течения мутации была 
более специфичной: при фона-
ции отмечалось слишком сильное 
сокращение крикотиреоидных 
мышц, что, в свою очередь, при-
водило к излишнему натяжению 
голосовых складок. Гортань при 
этом занимала высокое положе-
ние, образуя слабый, тонкий, ох-
риплый и монотонный фальцет-
ный голос.
Две формы патологического те-
чения мутации  – затянувшаяся 
и неполная мутации – были диа-
гностированы в  исследовании 
только в постпубертатном перио-
де, поскольку клиническая карти-
на данных состояний была неспе-
цифичной.
Затянувшаяся мутация голоса 
продолжалась у 5 подростков бо-
лее 3 лет. Голос при этом сохранял 
фальцетное звучание с чередова-
нием высокого и низкого регист-
ров: фраза в целом проговарива-
ривалась фальцетным голосом, 
однако несколько слогов или слов 
в ней произносились грудным го-

лосом. Клиническая картина при 
этом не отличалась от физиоло-
гически протекающей мутации 
голоса.
Неполная (незавершенная) мута-
ция голоса у 4 подростков наблю-
далась при замедленном, позднем 
или продолжительном мутаци-
онном процессе. Эта форма мута-
ционных изменений, так же как 
и  мутационный фальцет, проте-
кала при нормальном содержании 
половых гормонов в  крови у  па-
циентов. Клинические проявле-
ния данного расстройства и акус-
тические особенности голоса при 
нем были неспецифичными. По 
сравнению с  нормой основная 
частота разговорного голоса была 
повышена от квинты до октавы; 
нижний диапазон голоса ограни-
чен, отмечались придыхание, от-
сутствие чередования регистров, 
монотонность.

Заключение
На основании проведенного ана-
лиза можно заключить, что нару-
шения голоса у подростков в пе-
риод мутации вариативны и могут 
быть вызваны не только органи-
ческой патологией, но и обуслов-
лены патологическим течением 
мутационного процесса под воз-
действием различных биологичес-
ких, сенсорных, психологических 
и социальных факторов.  

Рис. 1. Эндоскопическая картина гортани у подростка 
с мутационной дисфонией (спокойное течение)

Рис. 2. Эндоскопическая картина гортани у подростка 
с мутационной дисфонией (острое течение)
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Изу чение особенностей 
клинического течения, 
диагностики и  лечения 

голосового аппарата у  детей  – 
один из актуальных вопросов 
современной оториноларинго-
логии. Это обусловлено высокой 
распространенностью и  ростом 
частоты органических и  функ-
циональных нарушений голоса 

в  этой возрастной группе [1–4]. 
Стойкое расстройство голосо-
вой функции может приводить 
к  снижению уровня качества 
жизни, социальной дезадапта-
ции, существенному ухудшению 
общего развития, нервно-психи-
ческого состояния и нарушению 
формирования личности ребен-
ка [5–7].

Пребупертатный и пубертатный 
периоды могут быть одними из 
критических этапов в  развитии 
голосового аппарата, поскольку 
именно в  это время голосовые 
нарушения могут сформировать 
или усугубить личностные осо-
бенности, связанные с  наруше-
нием коммуникативной функции 
речи.

Материалы и методы
В период с 2009 по 2012 г. на ка-
федре отоларингологии медицин-
ского факультета Российского 
университета дружбы народов 
проведено исследование, в кото-
ром  изучена динамика психоло-
гического статуса у  подростков 
в  течение препубертатного, пу-
бертатного и  постпубертатного 
периодов.
В зависимости от наличия голо-
совых нарушений (ГН) и прово-
димой терапии были сформи-
рованы 3  группы подростков. 
Основную группу (28 человек) со-
ставили подростки с  различной 
патологией голосового аппарата, 
которым проводилась комплекс-

1 ГОУ ВПО 
«Российский 

университет дружбы 
народов», кафедра 
отоларингологии 

медицинского 
факультета

2 ГОУ ВПО «МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова» 

Минздрава 
России, кафедра 

оториноларингологии 
факультета 

постдипломного 
образования

К.Б. СУЛТОНОВА1, к.м.н. М.А. ПАНЯКИНА2

Влияние голосовых нарушений 
и их коррекции на динамику 
психологического статуса 
у подростков в течение 
препубертатного, пубертатного 
и постпубертатного периодов

Показана связь между голосовыми нарушениями у подростков 
и их психологическим статусом. Собственные данные авторов 

свидетельствуют о том, что параметры психологического 
статуса у подростков с различной патологией голосового 

аппарата, получающих необходимый объем лечения, приближаются 
к параметрам условно здоровых детей. При отсутствии лечения 

у подростков с голосовыми нарушениями в постпубертатном 
периоде наблюдается усугубление выявленных в препубертатном 

периоде психологических нарушений, а именно: повышенный уровень 
экстравертированности, интровертированности, нейротизма, 

демонстративности поведения; низкая, неадекватная самооценка 
личности и такое же отношение к собственному голосу.
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ная терапия по оригинальной ме-
тодике, включающая медикамен-
тозное лечение, фонопедическую 
коррекцию и  терапию методом 
биологической обратной связи 
(БОС-терапию). В  контрольную 
группу (25  человек) включили 
подростков с различной патоло-
гией голосового аппарата, кото-
рым проводилась комплексная 
терапия по традиционной мето-
дике – медикаментозное лечение 
в  сочетании с  фонопедической 
коррекцией. Группу сравнения 
составили 30  подростков с  от-
сутствием патологии голосового 
аппарата.
Психологическое обследование 
подростков предполагало выяв-
ление личностных особенностей, 
связанных с нарушением комму-
никативной функции речи, опре-
деление первичных и вторичных 
проявлений ГН, изучение харак-
терологических особенностей, 
самооценки голоса и уровня при-
тязаний.
Для исследования факторов экс-
траверсии – интроверсии и ней-
ротизма использовали личност-
ный опросник Айзенка (ЕРI  – 
Eysenck personality inventory), 
позволяющий быстро и  точно 
определить эти составляющие. 
Подросткам предлагали отве-
тить на вопросы анкеты утвер-
дительно или отрицательно. По 
специальным шкалам оценивали 
уровень экстраверсии  – интро-
версии и  нейротизма. При ана-
лизе результатов эксперимента 
придерживались следующих ори-
ентиров: 
 ■ Экстраверсия: 10–14  баллов  – 

среднее значение, ≥ 15 – экстра-
верт, ≥ 19  – яркий экстраверт, 
≤ 9  – интроверт, ≤ 5  – глубокий 
интроверт.

 ■ Нейротизм: 8–14 баллов – сред-
нее значение нейротизма, ≥ 15 – 
высокий уровень нейротизма, 
≥ 19  – очень высокий уровень 
нейротизма, ≤ 7  – низкий уро-
вень нейротизма.

 ■ Ложь: ≤ 4  баллов  – норма, > 4  – 
неискренность в  ответах, сви-
детельствующая также о  неко-
торой демонстративности по-
ведения и  ориентированности 

испытуемого на социальное 
одобрение.

В целях определения уровня тре-
вожности применялась методика 
Ч.Д. Спилбергера, адаптирован-
ная Ю.Л. Ханиным (1976). Тест 
является надежным и информа-
тивным способом самооценки 
уровня реактивной (ситуатив-
ной) и личностной тревожности. 
Подростку предлагалось оцени-
вать суждение в баллах. Итоговый 
показатель по шкале личност-
ной тревожности и  ситуатив-
ной тревожности располагается 
в  диапазоне от 20  до 80  баллов. 
Интерпретация показателей про-
водилась следующим образом: 
до 30  баллов  – низкий уровень 
тревожности, от 31 до 44 – уме-
ренный, от 45 – высокий уровень 
тревожности. Тест Спилбергера – 
Ханина давал возможность по-
лучить информацию об особен-
ностях образа жизни подростка, 
наличии у  него вегетативных 
и  эмоциональных расстройств, 
психологической дезадаптации, 
психосоматических заболеваний, 
наследственной предрасположен-
ности, а также о психотравмиру-
ющих ситуациях.
Самооценка личности изучалась 
по методике С.А. Будасси (1971). 
Целью исследования являлось 
нахождение количественного 
уровня самооценки. Подростку 
из предложенного списка из 
48 слов, обозначающих свойства 
личности, предлагали выбрать 
20  слов, в  наибольшей степени 
характеризующих эталонную 
личность в  его представлении. 
Из 20  отобранных свойств лич-
ности подросток выстраивал 
эталонный ряд, где на первых 
позициях располагались наибо-
лее важные, с  его точки зрения, 
положительные свойства лич-
ности, а  на последних  – наиме-
нее желательные, отрицательные. 
Обработка результатов проводи-
лась посред ством определения 
связи между ранговыми оценка-
ми качеств личности, входящими 
в  представления «Я идеальное» 
и  «Я реальное». Мера связи ус-
танавливалась с помощью коэф-
фициента ранговой корреляции, 

который рассчитывался следую-
щим образом. Сначала находи-
лась разность рангов (d1 - d2) по 
каждому качеству, полученный 
результат заносился в колонку d 
протокола исследования. Затем 
каждое полученное значение 
разности рангов  d возводилось 
в квадрат (d1 - d2)2, результат за-
носился в колонку d2. Далее под-
считывалась общая сумма квад-
ратов разности рангов Σ d2  и  ее 
значение заносилось в  формулу 
r = l - 0,00075 × Σ d2, где r – коэф-
фициент корреляции (показатель 
уровня самооценки личности). 
Результаты интерпретировались 
следующим образом:
 ■ от - 1,0  до + 0,85  – самооценка 

высокая, неадекватная;
 ■ от + 0,84  до + 0,53  – самооценка 

высокая, адекватная;
 ■ от + 0,52  до - 0,1  – самооценка 

средняя, адекватная;
 ■ от - 0,09  до - 0,32  – самооценка 

низкая, адекватная;
 ■ от - 0,33  до - 1,0  – самооценка 

низкая, неадекватная.
Выявление значимых парамет-
ров голоса подразумевало бо-
лее углубленное изучение его 
качественных характеристик. 
Подростку предлагали составить 
эталонные ряды нормального 
и  патологического голоса и  оп-
ределить наличие качественных 
параметров у себя. Далее тестиру-
емый характеризовал собствен-
ный голос как дисфоничный или 
здоровый и определял такие его 
параметры, как сила, тембр, вы-
сота и другие. 
Для изучения самооценки речи 
и  голоса использовали модифи-
цированную методику Дембо  – 
Рубинштейн, позволяющую оце-

Голосовые нарушения у подростков 
могут усугублять личностные 
особенности, связанные с нарушением 
коммуникативной функции 
речи с формированием стойких 
психологических изменений.
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нить степень осознанности свое-
го здоровья и нарушения голоса. 
Подростку предлагали отметить 
свое место на вертикальных 
прямых, обозначающих одно из 
свойств, при этом верхняя грани-
ца вертикальных прямых являет-
ся показателем нормы, а нижняя 
граница  – болезненного состо-
яния. Таким образом подросток 
давал оценку своему здоровью, 
речи, голосу, успеху и счастью.
Кроме того, предлагалось отметить 
свое место в группе, сравнив себя 

с одноклассниками и подрост ками, 
посещающими групповые занятия 
у логопеда. Результаты позволяли 
оценить, как обследуемый отно-
сится к выявленному у него нару-
шению, определить адекватность 
самооценки, степень фиксации на 
голосовом дефекте.
Для определения типа личности 
в зависимости от ведущего кана-
ла восприятия использовали ме-
тодику Д. Гиндера и Р. Бендлера 
(1994), позволяющую по движе-
ниям глаз определить ведущий 

информационный канал: визу-
альный, слуховой или кинесте-
тический. С целью более полного 
представления о  сенсорной мо-
дальности использовали также 
информацию о  тембре голоса, 
дыхании, темпе речи. Для «визуа-
листов» характерна более высокая 
тональность голоса, для «кинес-
тетиков»  – низкая. Ускоренный 
темп речи отмечается у людей со 
зрительной сенсорной модальнос-
тью, замедленный – с кинестети-
ческой. Для подростков с  веду-

Таблица 1. Результаты психологического обследования в препубертатном периоде

Группа

Количество обследованных, % Баллы

Уровень экстраверсии – интроверсии, 
нейротизма и лжи (опросник Айзенка)

Самооценка личности 
(методика Будасси), 

преобладающий вариант

Самооценка речи и голоса 
(методика Дембо – 

Рубинштейн), 
преобладающий вариант

Уровень 
тревожности 

(тест 
Спилбергера – 

Ханина)

экстра-
версия – 
интро-
версия

нейротизм ложь

Основная 
группа (n = 28) 64,2* 14,2* 17,8* Средняя, 

адекватная 78,5 Низкая, 
неадекватная 57,1 52,6 ± 6,3

Контрольная 
группа (n = 25) 56* 16* 24* Средняя, 

адекватная 84 Низкая, 
неадекватная 56 55,1 ± 7,2

Группа 
сравнения 
(n = 30)

6,7 3,3 3,3 Средняя, 
адекватная 86,7 Нормальная, 

адекватная 90 22,6 ± 2,3

* р < 0,05 – достоверность различий установлена по отношению к группе сравнения.

Таблица 2. Результаты психологического обследования в пубертатном периоде

Группа

Количество обследованных, % Баллы

Уровень экстраверсии – интроверсии, 
нейротизма и лжи (опросник Айзенка)

Самооценка личности 
(методика Будасси), 

преобладающий вариант

Самооценка речи и голоса 
(методика Дембо – 

Рубинштейн), 
преобладающий вариант

Уровень 
тревожности 

(тест 
Спилбергера – 

Ханина)

экстра-
версия – 
интро-
версия

нейротизм ложь

Основная 
группа (n = 28) 35,7 10,7 10,7 Средняя, 

адекватная 64,3 Нормальная, 
адекватная 60,7 38,7 ± 3,1

Контрольная 
группа (n = 25) 60* 16* 32* Низкая, 

неадекватная 56 Низкая, 
неадекватная 72 58,3 ± 8,1

Группа 
сравнения 
(n = 30)

10 3,3 3,3 Средняя, 
адекватная 80 Нормальная, 

адекватная 76,6 25,8 ± 3,6

* р < 0,05 – достоверность различий установлена по отношению к группе сравнения.

Фониатрия
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Таблица 3. Результаты психологического обследования в постпубертатном периоде

Группа

Количество обследованных, % Баллы

Уровень экстраверсии – интроверсии, 
нейротизма и лжи (опросник Айзенка)

Самооценка личности 
(методика Будасси), 

преобладающий вариант

Самооценка речи и голоса 
(методика Дембо – 

Рубинштейн), 
преобладающий вариант

Уровень 
тревожности 

(тест 
Спилбергера – 

Ханина)

экстра-
версия – 
интро-
версия

нейротизм ложь

Основная 
группа (n = 28) 14,2 7,1 3,6 Средняя, 

адекватная 78,5 Нормальная, 
адекватная 92,8 29,6 ± 3,9

Контрольная 
группа (n = 25) 52* 20* 28* Низкая, 

неадекватная 52 Низкая, 
неадекватная 56 55,1 ± 7,2

Группа 
сравнения 
(n = 30)

6,7 6,7 3,3 Средняя, 
адекватная 90 Нормальная, 

адекватная 93,3 22,6 ± 2,3

* р < 0,05 – достоверность различий установлена по отношению к группе сравнения.

щим слуховым каналом характе-
рен нормальный темп речи, груд-
ное резонирование и нормальная 
тональность звучания. Изучение 
ведущего канала восприятия да-
вало возможность дифференци-
рованно подобрать программы 
реабилитации, оптимизировать 
процесс обучения за счет биоло-
гической обратной связи и уско-
рить процесс формирования са-
моконтроля.
На завершающем этапе исследо-
вания было последовательно про-
анализировано течение препу-
бертатного, пубертатного и пост-
пубертатного периодов включен-
ных в исследование подростков.

Результаты исследования
Психологическое обследование, 
проведенное у подростков в пре-
пубертатном периоде, выяви-
ло ряд существенных различий 
между группами. Так, наличие 
ГН даже до начала мутации голо-
са у детей в основной и контроль-
ной группах в сравнении с услов-
но здоровыми детьми выража-
лось статистически достоверным 
увеличением доли детей с повы-
шенным уровнем экстраверсии 
и интроверсии, нейротизма, пре-
обладанием демонстративнос-
ти поведения и  ориентирован-
ности на социальное одобрение. 
Отношение у  многих обследуе-

мых подростков к  выявленному 
у  них нарушению было неадек-
ватно заниженным, большинство 
из них не фиксировались на голо-
совом дефекте (р < 0,05) (табл. 1).
Психологическое обследование, 
проведенное у  подростков в  пу-
бертатном периоде, продемон-
стрировало еще большие различия 
между группами по сравнению 
с препубертатным периодом. Так, 
фактор наличия и отсутствия ле-
чения (основная и  контрольная 
группа) оказался определяющим 
в  динамике психологических на-
рушений в пубертатном периоде. 
С  одной стороны, отмечено усу-
губление психологических на-
рушений в  контрольной группе. 
В группе сравнения также наблю-
далось некоторое возрастание час-
тоты психологических нарушений. 
Это объяняется тем, что мутация, 
как нормальный физиологичес-
кий процесс, может отражаться 
на психологическом статусе лю-
бого, в том числе условно здоро-
вого, подростка. С другой сторо-
ны, подрост ки в основной группе, 
находящиеся под пристальным 
вниманием со стороны исследова-
телей и получающие необходимый 
объем лечения, демонстрировали 
заметную нормализацию психоло-
гического статуса, приближающу-
юся к параметрам условно здоро-
вых детей (табл. 2).

В  постпубертатном периоде 
подростки были повторно об-
следованы по установленному 
алгоритму. В  отсутствие лече-
ния у  подростков контрольной 
группы продолжали выявляться 
отклонения в  психологическом 
статусе  – повышенный уровень 
экстравертированности, интро-
вертированности, нейротизма 
и демонстративности поведения; 
низкая, неадекватная самооценка 
личности и такое же отношение 
к собственному голосу. При этом 
у подростков в основной группе 
параметры психологического ста-
туса нормализовались, прибли-
зившись к  параметрам условно 
здоровых детей (табл. 3).

Заключение
Таким образом, результаты про-
веденного исследования сви-
детельствуют о  медико-соци-
альной важности проблемы ГН 
у  подростков, которые могут 
усугублять личностные особен-
ности, связанные с нарушением 
коммуникативной функции речи 
с  формированием стойких пси-
хологических изменений – повы-
шенного уровня экстравертиро-
ванности, интровертированнос-
ти, нейротизма и демонстратив-
ности поведения; а также низкой 
и неадекватной самооценки лич-
ности. 
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Роль Синупрета в алгоритмах 
лечения риносинусита

28 июня 2012 г. в рамках ежегодной конференции Российского общества ринологов состоялся 
сателлитный симпозиум «Современные подходы к терапии риносинуситов». В ходе симпозиума были 

рассмотрены вопросы эффективности применения фитопрепарата Синупрет в лечении острого 
риносинусита, целесообразность его использования в постхирургической терапии больных хроническим 

риносинуситом, а также актуальные возможности препарата в комплексном лечении острого 
бактериального риносинусита у детей. Симпозиум под председательством заведующего кафедрой 

болезней уха, горла и носа Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, председателя Российского общества 
ринологов, д. м. н., профессора А.С. ЛОПАТИНА был организован компанией «Бионорика».

Согласно Европейскому меморандуму по рино-
синуситу и полипозу носа (EPOS – European 
Position Paper On Rhinosinusitis and Nasal 

Polyps, 2007), риносинусит определяется как воспале-
ние носа и околоносовых пазух, характеризующееся 
двумя или более симптомами, один из которых пред-
ставляет собой назальную обструкцию или выделения 
из носа (передние/задние), возможно сочетание с дав-
лением/болью в области лица, снижением или потерей 
обоняния. Острый/интермиттирующий риносинусит 
длится менее 12 недель с полным разрешением симп-
томов, хронический/персистирующий – более 12 не-
дель с частичным разрешением симптомов. 
Как отметил в начале своего выступления профессор 
Филиппе ГЕВЕРТ (лаборатория по изучению верхних 
дыхательных путей, отделение оториноларингологии, 
Гентский университет, Бельгия), в 96% случаев острый 
риносинусит является следствием вирусной инфекции, 
особенно при его длительности не более одной неде-
ли, только в 0,5–2% случаев он вызван бактериальной 
инфекцией1. Клинически дифференцировать вирусный 
и бактериальный синусит весьма сложно, во-первых, 
потому что типичные симптомы не указывают досто-
верно на характер заболевания, а во-вторых, потому 
что результаты рентгенологического исследования или 
компьютерной томографии могут свидетельствовать 

о патологических изменениях, выявляемых при си-
нусите как вирусной, так и бактериальной этиологии. 
Риносинуситы могут приводить к тяжелым осложнени-
ям, поэтому нередко врачи, опасаясь развития ослож-
нений, необоснованно назначают пациентам антибио-
тикотерапию. 
Между тем, как доказано рядом исследований, серь-
езные осложнения вследствие острого риносинусита 
в большинстве случаев развиваются на раннем этапе 
заболевания, и прием антибиотиков не способствует 
их предотвращению (уровень доказательности IV). 
Метаанализ данных рандомизированных исследова-

Профессор Филиппе Геверт

Лечение острого синусита растительным 
препаратом: доказательства получены

1 Piccirillo G.F. Clinical practice. Acute bacterial sinusitis // N. Engl. J. Med. 2004. Vol. 351. № 9. P. 902–910.
2 Young J., De Sutter A., Merenstein D., van Essen G.A., Kaiser L., Varonen H., Williamson I., Bucher H.C. Antibiotics for adults with clinically diagnosed acute 
rhinosinusitis: a meta-analysis of individual patient data // Lancet. 2008. Vol. 371. № 9616. P. 908–914.
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ний показал, что для излечения одного дополнитель-
ного больного курс антибиотикотерапии необходи-
мо пройти 15 больным с жалобами, типичными для 
риносинусита2. Частое и избыточное применение 
антибиотиков при остром риносинусите приводит к 
формированию антибиотикорезистентных штаммов 
микроорганизмов3. 
Согласно новым рекомендациям Европейского 
меморандума по риносинуситу и полипозу носа 
(EPOS, 2012), в лечении острого риносинусита при-
меняются препараты растительного происхождения. 
Классическим и наиболее известным представите-
лем данной группы является Синупрет. Профессор 
Ф. Геверт ознакомил участников симпозиума с ре-
зультатами многоцентрового двойного слепого пла-
цебоконтролируемого рандомизированного иссле-
дования по оценке эффективности и безопасности 
применения растительного лекарственного препа-
рата Синупрет у больных острым риносинуситом. 
В исследовании приняли участие 380 больных острым 
синуситом, которые были рандомизированы на две 
группы: первой группе назначалось плацебо и симпто-
матическая терапия, второй – Синупрет в дозе 2 драже 
3 раза в сутки также в сочетании с симптоматической 
терапией. Длительность лечения составила 15 дней. 

«Наша задача состояла в том, чтобы доказать, что  при 
использовании этого растительного препарата паци-
ент выздоровеет быстрее, чем в случае, если не будет 
его принимать»,  – уточнил докладчик. Результаты 
оценивались по шкале выраженности симптомов MSS 
(Major Symptom Score), где определяли выраженность 
выделений из носа, стекание слизи по задней стенке 
глотки, заложенность носа, головную и лицевую боль. 
Результаты оценивали на 15-й день лечения (пятый 
визит пациента к врачу). Показатели по шкале на мо-
мент пятого визита продемонстрировали достоверно 
значимое улучшение на фоне терапии Синупретом по 
сравнению с плацебо – разница составила 1,03 балла 
(p = 0,0015). Данные ультразвукового исследования 
подтвердили значительное снижение показателей MSS 
на 15-й день лечения (р = 0,0262). 
«Результаты исследования продемонстрировали хо-
рошую эффективность препарата Синупрет – у боль-
ных риносинуситом при применении активного 
препарата выздоровление наступало на 3,8 дня рань-
ше по сравнению с плацебо. Хочется еще раз отме-
тить, что EPOS признает комплексные растительные 
препараты в качестве эффективного средства лече-
ния острого синусита»,  – констатировал профессор 
Ф. Геверт, завершая выступление. 

Профессор В.С. КОЗЛОВ (кафедра оторинола-
рингологии ФГБУ «Учебно-научный медицин-
ский центр» Управления делами Президента 

РФ, д. м. н., заслуженный врач РФ) привел данные, 
согласно которым хронический риносинусит являет-
ся одним из наиболее распространенных диагнозов в 
практике ЛОР-врача, больные с данной патологией со-
ставляют порядка 45% от всех госпитализированных 
пациентов. Одной из актуальных проблем современной 
оториноларингологии остаются воспалительные забо-
левания верхнечелюстных пазух (ВЧП). При лечении 
хронических ВЧП применяются операции по методу 
Колдуэлла – Люка. Данная операция позволяет хорошо 
визуализировать верхнечелюстную пазуху, тщательно 
убрать патологически измененную слизистую оболоч-
ку из пазухи, но она имеет и негативные последствия. 
Операции, выполненные с применением эндоназаль-
ной эндоскопической техники, тоже не всегда приводят 
к купированию воспалительного процесса в пазухе. 
В связи с этим в клинике было проведено исследование 
по изучению эффективности эндоназального эндоско-
пического вмешательства и эндоскопической операции 
на верхнечелюстных пазухах через мини-доступ. В ис-

следовании приняли участие 305 пациентов в возрасте 
от 15 до 62 лет, из которых были сформированы основ-
ная (n = 101) и контрольная (n = 204) группы. Основная 
группа была представлена 4 подгруппами: первую 
подгруппу составили 37 пациентов с полипозным си-
нуситом, вторую – 37 пациентов с кистами верхнече-
люстных пазух, третью – 16 пациентов с мицетомами 
ВЧП (грибковыми синуситами), четвертую подгруппу – 
9 пациентов с хроническим гнойным синуситом. 
Методы исследования включали анамнез, эндоскопию 

Целесообразность применения муколитической 
терапии в ринохирургии 

3 Goossens H., Ferech M., Vander Stichele R., Elseviers M. Outpatient antibiotic use in Europe and association with resistance: a cross-national database study // 
Lancet. 2005. Vol. 365. № 9459. P. 579–587.
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полости носа и носоглотки, узкоспектральную эндо-
скопию (NBI) полости носа и верхнечелюстной пазухи, 
мультиспиральную компьютерную томографию, вир-
туальную эндоскопию, риноманометрию, сахариновый 
тест и статистику. Пациентам контрольной группы было 
выполнено эндоназальное микроэндоскопическое вме-
шательство на ВЧП через средний носовой ход, а паци-
ентам основной группы – эндоскопическая операция на 
ВЧП через мини-доступ в передней стенке по разрабо-
танной методике, позволяющей под эндоскопическим 
контролем выполнять манипуляции внутри пазухи. По 
итогам обследования были выявлены неудовлетвори-
тельные результаты у 5 пациентов в основной группе и у 
8 пациентов в контрольной группе. Эффективность хи-
рургического лечения после эндоскопической операции 
на верхнечелюстных пазухах через мини-доступ соста-
вила 91,33%, эффективность хирургического лечения у 
пациентов в контрольной группе была равна 90,47%.
Таким образом, достоверной разницы между эффек-
тивностью методик получено не было (р > 0,05), что 
позволяет сделать вывод о высокой эффективности 
обеих методик. Эндоскопическая хирургия ВЧП через 
мини-доступ является оптимальным методом выбора 
в тех случаях, когда использование эндоназального эн-
доскопического подхода нецелесообразно и сопряжено 
с техническими трудностями (изолированные кисты 
ВЧП, грибковые синуситы, клинически «узкий нос» и 
т.д.). Несмотря на минимальный объем, все эти вмеша-
тельства сопровождаются значительными повреждени-
ями слизистой оболочки пазух и полости носа, что тре-

бует проведения противовоспалительной и муколити-
ческой терапии в послеоперационном периоде. Терапия 
должна быть как местная, так и общая, целями которой 
являются купирование воспалительной реакции, вос-
становление функций слизистой оболочки, предупреж-
дение развития инфекции, позитивное воздействие на 
иммунную систему. 
По словам профессора В.С. Козлова, единственным 
препаратом растительного происхождения, который 
обладает истинно эффективным сочетанием проти-
вовоспалительного, муколитического и иммунотроп-
ного действия, является Синупрет. Синупрет снижает 
вязкость секрета слизистой носа, околоносовых пазух 
за счет стимуляции работы секреторных клеток сли-
зистой оболочки, оказывая секретолитический эффект. 
Благодаря противовоспалительному эффекту он спосо-
бен уменьшать выраженность отека слизистой оболоч-
ки носа. Синупрет обладает противовирусной актив-
ностью, предотвращая размножение вируса гриппа А, 
парагриппа, респираторно-синцитиального вируса. 
Он также обладает иммуномодулирующим эффектом, 
усиливает действие антибиотиков. 
«Синупрет улучшает результат лечения синусита 
антибиотиками в 1,5 раза. В реальной клинической 
практике пациентам с хроническим гнойным сину-
ситом после всех операций мы назначаем Синупрет 
по 1 таблетке 3 раза в день в течение двух месяцев, и 
наш опыт показал отсутствие побочных эффектов при 
столь длительном применении препарата», – уточнил 
в заключение профессор В.С. Козлов.

Согласно зарубежным данным, распространен-
ность функциональной аносмии, или отсутствия 
обоняния, в популяции составляет 5%. По сло-

вам Д.М. САВВАТЕЕВОй (кафедра болезней уха, горла 
и носа ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова», 
к. м. н.), 25% всех пациентов из этой группы старше 
50 лет, у большинства из них имеются сопутствующие 
жалобы на снижение и потерю вкуса4. Основными причи-
нами обонятельных расстройств являются черепно-моз-
говые травмы, вирусные инфекции, заболевания полос-
ти носа и околоносовых пазух, расстройства обоняния, 
ассоциированные с неврологическими заболеваниями5. 
Более 80% больных острым синуситом при опро-
се предъявляют жалобы на расстройство обоняния. 
У таких пациентов чаще всего преобладает кондук-
тивный компонент, что проявляется в повышении 
порога обонятельной чувствительности. Обычно 
обоняние восстанавливается в среднем в течение 
2 недель от начала заболевания6.

Дизосмия при остром синусите носит временный ха-
рактер и в 60–80% не сопровождается деструкцией обо-
нятельного эпителия, поэтому она считается перифе-
рическим расстройством обоняния. Дизосмия связана 
только с отеком слизистой оболочки и гиперсекрецией 

Синусит, обоняние и фитотерапия

К. м. н. Д.М. Савватеева

4 Gudziol H., Hummel T. Normative values for the assessment of gustatory function using liquid tastants // Acta Otolaryngol. 2007. Vol. 127. № 6. P. 658–661.
5 Hummel T., Landis B.N., Hüttenbrink K.B. Dysfunction of the chemical senses smell and taste // Laryngorhinootologie. 2011. Vol. 90. Suppl. 1. P. S44–S55.
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слизи, что закрывает просвет обонятельной щели, ко-
торая в норме достаточно узкая. Такие центральные 
расстройства обоняния, как паросмия и фантосмия, 
когда пациент путает запахи или чувствует запах, ко-
торого в настоящий момент нет в окружающей среде, 
при отсутствии объективных изменений в пазухах ча-
ще всего являются симптомами неврологического забо-
левания. Они могут возникать у пациентов на ранних 
стадиях болезни Альцгеймера и болезни Паркинсона. 
Докладчик ознакомила участников симпозиума с дан-
ными исследования, которое было посвящено оценке 
распространенности нарушения обоняния у пациен-
тов с острым риносинуситом (ОРС) легкой и средней 
степени тяжести, а также изучению влияния препара-
та Синупрет на скорость восстановления нарушенной 
функции обоняния при этом заболевании. В исследо-
вание было включено 40 больных ОРС, которые были 
разделены на 2 одинаковые по численности группы – 
основную и контрольную. Всем пациентам назначалось 
промывание полости носа изотоническим раствором 
морской воды в течение 14 дней и терапия сосудосу-
живающим препаратом в течение 7 дней. Пациенты из 
основной группы дополнительно принимали препарат 
Синупрет по 2 драже 3 раза в день в течение двух недель. 
Участникам исследования измеряли функцию обоня-
ния при помощи Sniffi  n’ sticks test (SST) перед началом 
лечения, на 7-й и 14-й день от начала лечения. Этот тест 
позволяет измерить порог обоняния, различие и иден-
тификацию запахов, общий индекс обоняния. При оп-
росе 84,2% пациентов предъявили жалобы на снижение 
обоняния. По результатам теста расстройство обоняния 
было выявлено у 72,4% больных, из них у 55,2% – по кон-
дуктивному типу, у 17,2% – по смешанному типу. 
«При сравнении двух групп было выявлено, что в ос-
новной группе пациентов, принимавших Синупрет, по-

рог обоняния возвращался к норме статистически зна-
чимо быстрее, чем в контрольной группе. Достоверное 
различие между группами сохранялось и к 14-му дню 
от начала лечения. Что касается различения и иденти-
фикации запахов, то в основной группе они тоже быс-
трее приходили в норму, чем в контрольной группе, но 
это различие не достигало статистической достовер-
ности. Другие основные симптомы острого риносину-
сита, такие как заложенность носа, выделения из носа 
и головная боль, достоверно быстрее регрессировали в 
основной группе», – пояснила Д.М. Савватеева. 
Результаты исследования показали, что распростра-
ненность обонятельных нарушений у пациентов с 
ОРС составляет более 70%, а добавление фитопрепа-
рата Синупрет к стандартной терапии ОРС легкой и 
средней степени тяжести способствует скорейшему 
регрессу обонятельных расстройств. При хроничес-
ком риносинусите 14–60% всех пациентов имеют обо-
нятельную дисфункцию, а у пациентов с полипозным 
риносинуситом дизосмия отмечается в 100% случаев7. 
При хроническом риносинусите происходит ремоде-
лирование верхних дыхательных путей, в том числе и 
в области обонятельной щели, что может приводить 
к безвозвратному снижению или полной потере обо-
нятельной функции. При полипозном синусите после 
многочисленных удалений полипов в верхних отделах 
полости носа формируется рубцовая ткань, которая 
препятствует доступу обоняемых веществ к щели, по-
этому таким пациентам очень трудно восстановить 
обонятельную функцию, и с этой целью назначаются 
системные кортикостероиды. При хроническом рино-
синусите применяется фитотерапия (Синупрет), что 
позволяет повысить эффективность антибиотикоте-
рапии, снизить риск развития рецидива заболевания 
и уменьшить число дней нетрудоспособности.

Профессор Ю.Л. СОЛДАТСКИй (кафедра бо-
лезней уха, горла и носа ГБОУ ВПО «Первый 
МГМУ им. И.М. Сеченова», Детская городская 

клиническая больница Святого Владимира, д. м. н.) 
сфокусировал свое выступление на доказательстве 
эффективности лечения детей с острыми бактериаль-
ными синуситами различными формами препарата 
Синупрет, опираясь на данные собственного клини-
ческого исследования. «Так как наша клиника распо-
лагается на базе городской детской больницы, у нас 
появилась возможность провести ретроспективное 

6 Савватеева Д.М., Лопатин А.С. Диагностика и лечение обонятельной дисфункции у больных острым риносинуситом // Российская ринология. 2010. № 2. С. 8–11.
7 Савватеева Д.М., Кочетков П.А., Лопатин А.С. Влияние хирургического и медикаментозного лечения на состояние обонятельной функции у пациентов 
с полипозным риносинуситом // Вестник оториноларингологии. 2012. № 2.

Профессор Ю.Л. Солдатский

Эффективность муколитической терапии 
в комплексном лечении риносинуситов 
у детей в условиях стационара
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исследование по эффективности лечения детей с бак-
териальными синуситами», – уточнил он. 
В исследование было включено 158 детей в возрасте 
от 4 до 16 лет – 74 мальчика и 84 девочки. В основную 
группу вошли 75 детей, госпитализированных в кли-
нику в период с мая по октябрь 2009 г., контрольную 
группу составили 83 ребенка, поступивших в клини-
ку в период с мая по октябрь 2008 г. По возрасту, полу 
и клиническим диагнозам обе группы были сопоста-
вимы между собой. В большинстве случаев у боль-
ных в основной и контрольной группах диагности-
ровали двусторонний гайморит, у большинства детей 
имели место аденоиды небольших и средних разме-
ров. Всем больным проводилась антибиотикотера-
пия, физиотерапия, по показаниям – пункция верх-
нечелюстной пазухи и/или перемещение жидкостей 
по Проетцу. Пациентам основной группы допол-

нительно назначался препарат Синупрет: детям до 
7 лет – капли для приема внутрь, детям старше 7 лет – 
драже. 
«При оценке результатов лечения мы обнаружили, 
что необходимое для излечения число пункций верх-
нечелюстных пазух в основной группе, где допол-
нительно применялся Синупрет, было достоверно 
ниже, чем в контрольной группе, как и количество 
промываний. В целом достоверно ниже было и сум-
марное число процедур. Сократилось время пребы-
вания в стационаре детей, принимающих препарат 
Синупрет,  – длительность пребывания пациентов 
основной группы была меньше на сутки по срав-
нению с контрольной. Аллергических реакций на 
фоне использования препарата Синупрет зарегис-
трировано не было»,  – констатировал профессор 
Ю.Л. Солдатский. 
Сравнительный анализ эффективности различных 
лекарственных форм препарата Синупрет у паци-
ентов основной группы не показал статистически 
значимых различий  – эффективность двух форм 
препарата (капли и драже) была сопоставима. На 
основании результатов исследования были сделаны 
следующие выводы: 
1.  Применение мукоактивной терапии в комплексном 

лечении острого бактериального синусита статисти-
чески достоверно уменьшает количество процедур, 
необходимых для эвакуации гнойного отделяемого, 
и ускоряет сроки клинического выздоровления.  

2.  Эффективность лечения не зависит от формы пре-
парата Синупрет (драже или капли внутрь).

3.  Целесообразно рассмотреть вопрос о включении 
секретолитической терапии при помощи препара-
та Синупрет в стандарт лечения острого синусита 
у детей.

Подводя итоги, председатель симпозиума про-
фессор Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, д. м. н. 
А.С. ЛОПАТИН подчеркнул, что фитотерапия занима-
ет свою нишу в алгоритмах ведения больных синусита-
ми, что находит подтверждение в последних рекомен-
дациях EPOS, где для лечения острого риносинусита 
показано применение препаратов растительного про-
исхождения. Растительный секретолитик Синупрет, 
выпускаемый компанией «Бионорика», обладает сек-
ретолитическим, противовоспалительным, антивирус-
ным и иммуномодулирующим свойствами. Согласно 
представленным на симпозиуме результатам клини-
ческих исследований, включение препарата Синупрет в 
комплекс традиционного лечения острого и хроничес-
кого риносинусита достоверно повышает эффектив-
ность лечения, сокращает его длительность и снижает 
риск развития рецидива заболевания.  

Заключение

Применение мукоактивной терапии 
в комплексном лечении острого бактериального 
синусита ускоряет сроки клинического 
выздоровления. По итогам ретроспективного 
исследования эффективности лечения детей 
с бактериальными синуситами был сделан вывод 
о целесообразности включения секретолитической 
терапии при помощи препарата Синупрет 
в стандарт лечения острого синусита у детей.

Профессор А.С. Лопатин
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Новые эффективные методы 
лечения ОРВИ у пациентов 
с сопутствующей патологией 
респираторной системы
НПФ «Материа Медика Холдинг» на протяжении 10 лет производит широко применяемые 
в клинической практике препараты для профилактики и лечения всех видов гриппа и простуды 
Анаферон и Анаферон детский. В 2011 г. компания разработала и выпустила новый противовирусный 
препарат – Эргоферон. Эргоферон обладает усиленной противовирусной активностью за счет 
синергидного влияния на систему интерферонов и систему антиген-презентации (CD4+), а также 
комплексным противовоспалительным, антигистаминным действием, что обусловливает 
универсальность препарата в терапии широкого спектра вирусных инфекций. Результаты 
клинических исследований, демонстрирующих высокую эффективность и хорошую переносимость 
Эргоферона у больных ОРВИ и гриппом, в том числе у пациентов с сопутствующей хронической 
патологией органов дыхания, были представлены в ходе симпозиума, прошедшего в рамках 
XIX Российского национального конгресса «Человек и лекарство».

Совр емен н ые р екомен-
дации терапии острых 
респираторных вирус-

ных инфекций (ОРВИ) и гриппа 
предполагают раннее назначение 

этиотропных (противовирус-
ных), симптоматических (жаро-
понижающих, сосудосуживаю-
щих, отхаркивающих, антигис-
таминных) и общеукрепляющих 
(витамины, микроэлементы, эу-
биотики и  т.д.) препаратов. Как 
отметила к.м.н., доцент кафедры 
пульмонологии ФУВ ГБОУ ВПО 
«РНИМУ им. Н.И.  Пирогова» 
Минздравсоцразвития России 
Н.П. КНЯЖЕСКАЯ, именно ран-
нее назначение противовирусной 
терапии обусловливает положи-
тельный прогноз течения ОРВИ. 
К  сожалению, несмотря на это, 
у лиц с ослабленной иммуноло-
гической реактивностью велика 

вероятность развития осложне-
ний и неблагоприятных исходов 
вирусной инфекции. Так, ОРВИ 
является наиболее частой при-
чиной обострения хронических 
заболеваний легких, в том числе 
бронхиальной астмы (БА) и хро-
нической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ). В этой связи акту-
альным становится применение 
противовирусных препаратов 
комплексного действия, облада-
ющих противовоспалительным 
и антигистаминным эффектом.
Данным требованиям отвечает но-
вый противовирусный препарат 
Эргоферон, характеризующийся 
широким спектром активности 

Перспективные алгоритмы лечения ОРВИ и гриппа у пациентов 
с хроническими  болезнями органов дыхания

К. м. н.
Н.П. Княжеская



и комбинированным воздействием 
на различные проявления ОРВИ. 
Механизм действия Эргоферона 
связан с  фармакологическими 
мишенями его компонентов. Так, 
Эргоферон реализует свои эф-
фекты через CD4-клеточный ко-
рецептор, который находится на 
Т-хелперных лимфоцитах, мак-
рофагах, дендритных клетках, 
моноцитах и других клетках сис-
темы антиген-презентации, сис-
тему интерферонов (ИФН-гамма 
и ИФН-альфа) и медиатор воспале-
ния – гистамин, а также рецепторы 
к ИФН-гамма и гистамину.
Прием Эргоферона активирует 
продукцию и реализацию защит-
ного противовирусного дейст-
вия ИФН-гамма и  ИФН-альфа, 
способствует сбалансированной 
функциональной активности 
антигенпрезентирующих кле-
ток, Th1- и  Th2-лимфоцитов. 
Благодаря синергидному взаимо-
действию антител к  ИФН-гамма 
и  CD4 формируется адекватный 
противовирусный ответ.
Эргоферон также модифицирует 
гистамин-зависимую активацию 
H1-гистаминовых рецепторов, 
вследствие чего гладкая муску-
латура бронхов расслабляется, 
уменьшается проницаемость мик-
рососудов. В результате сокраща-
ется выраженность и  длитель-
ность отека слизистой оболочки 
носа, ринореи, кашля и чихания, 
что особенно важно для пациен-
тов, склонных к  аллергическим 
проявлениям. Противоотечный 
и противоаллергический эффек-
ты препарата являются важным 
преимуществом Эргоферона пе-
ред другими противовирусными 
препаратами.
Таким образом, состав препара-
та Эргоферон, обусловливающий 
его противовирусное, противо-
воспалительное и антигистамин-
ное действие, позволяет широко 
использовать препарат в качестве 
универсального противовирусно-
го средства независимо от этиоло-
гии вирусной инфекции.
Н.П. Княжеска я поделилась 
собст венным опытом успеш-

ного применения препарата 
Эргоферон у больных с ОРВИ, на-
ходящихся в стационаре по пово-
ду обострения заболеваний лег-
ких. На базе аллергологического 
отделения ГКБ № 57 г.  Москвы 
в  ноябре 2011  г.  – марте 2012  г. 
было проведено сравнительное 
рандомизированное клиничес-
кое исследование эффективнос-
ти Эргоферона в  параллельных 
группах. В  исследование было 
включено 66 пациен тов в возрас-
те от 19  до 75  лет (средний воз-
раст пациентов составил 43,2  ± 
8,2  года), госпитализированных 
по поводу обострения хроничес-
ких заболеваний легких на фоне 
ОРВИ. У  всех больных отмеча-
лась повышенная температура 
тела (≥ 37,5 °С), признаки инток-
сикационного и  катарального 
синдромов.
В основную группу были включе-
ны 34 человека (26 пациентов с БА 
и 8 пациентов с ХОБЛ), средний 
возраст составил 44,2 ± 5,7 года. 
В группу контроля вошли 32 па-
циента (22 пациента с БА и 10 па-
циентов с ХОБЛ), средний возраст 
составил 42,4 ± 7,1 года. Все боль-
ные получали базовую патогене-
тическую и  симптоматическую 
терапию, кроме этого, пациенты 
основной группы принимали 
Эргоферон.

Н.П. Княжеская подчеркнула, что 
благодаря комбинированному 
воздействию на различные про-
явления ОРВИ прием Эргоферона 
пациентами основной группы 
позволил уже на 1–2-е сутки ку-
пировать основные катаральные 
симптомы и  проявления общей 
интоксикации, нормализовать 
температуру тела. В  подавляю-
щем большинстве случаев (78%) 
назначение антибактериальных 
препаратов не потребовалось. 
Аллергических реакций и других 
побочных эффектов при приеме 
Эргоферона не наблюдалось.
Таким образом, в ходе клиническо-
го исследования Эргоферон проде-
монстрировал высокую клини-
ческую эффективность и безопас-
ность у больных аллергологическо-
го профиля, что обусловливает его 
применение в профилактике и те-
рапии ОРВИ у пациентов с патоло-
гией нижних дыхательных путей.

Входящие в состав Эргоферона антитела 
к ИФН-гамма, CD4 и гистамину 
обусловливают его противовирусные, 
противовоспалительные, антигистаминные  
эффекты.
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Эффективность Эргоферона проявлялась 
начиная с 1-х суток лечения (преобладание 
пациентов с нормализацией температуры 
тела в группе активного препарата к вечеру 
первого дня).

68

Медицинский форумМедицинский форум

Гл а вн ые з а кономе рно с-
ти эпидемического про-
цесса при гриппе обозна-

чила д.м.н., профессор ФБУН 
«МНИИЭМ им.  Г.Н. Габри-
чевского» Роспотреб надзора 
Е.П. СЕЛЬКОВА. К ним относятся 
уникальная изменчивость анти-
генных свойств вирусов гриппа, 
возникновение пандемий, высо-
кая заболеваемость ОРВИ в тече-
ние всего эпидемического цикла, 
одновременная циркуляция в че-
ловеческой популяции ассоциа-
ций респираторных вирусов или 
нескольких штаммов вирусов 
гриппа, микст-инфекции. Так, 
у больных ОРВИ нередко наблю-
дается смешанная этиология забо-
левания: сочетание аденовирусов 
с  респираторно-синцитиальным 
вирусом (РС-вирус), энтеровиру-
сов с  вирусами гриппа А, пара-
гриппа и  РС-вирусами, а  также 
ассоциации аденовирусов, вируса 
гриппа В и M. pneumoniae.
Быстро развивающаяся резис-
тентность возбудителей инфек-

ционных заболеваний к препара-
там и  специфичность действия 
большинства противовирусных 
средств обусловливают необхо-
димость смены препаратов в про-
филактике и  терапии либо по-
следовательное или комплексное 
применение препаратов, влияю-
щих на разные стадии размноже-
ния вирусов и заболевания и тем 
самым повышающих резистент-
ность организма к инфекциям.
Вследствие системного воспа-
лительного ответа организма на 
внедрение вирусов гриппа, сопро-
вождающегося гиперпродукци-
ей цитокинов, простагландинов 
и  гистамина, развиваются выра-
женные нарушения функций мно-
гих органов и систем организма. 
Именно поэтому терапия боль-
ных с гриппом только этиотроп-
ными препаратами недостаточна. 
Это обусловливает необходимость 
раннего применения противо-
воспалительных препаратов или 
комбинированных лекарственных 
средств, обладающих противовос-
палительным действием, таких 
как, например, Эргоферон.
К а к  о т м е т и л а  п р о ф е с с ор 
Е.П. Селькова, входящие в состав 
Эргоферона компоненты – анти-
тела к ИФН-гамма, CD4 и гиста-
мину – обеспечивают противови-
русные, противовоспалительные 
и  антигистаминные эффекты 
препарата. Действующие вещест-
ва Эргоферона представлены 
в сверхмалых дозах, что обеспе-
чивает хорошую переносимость 
и  высокие показатели безопас-
ности препарата. Фактически Эр-
гоферон не имеет значимых про-
тивопоказаний и  сочетается со 
всеми симптоматическими и ан-
тибактериальными препаратами, 
которые применяются в лечении 
гриппа и ОРВИ.
Экспериментально доказанные 
эффективность и  безопасность 
Эргоферона при гриппе и ОРВИ 
были подтверждены в ходе мно-

гоцентрового двойного слепого 
плацебоконтролируемого ран-
домизированного клинического 
исследования в  параллельных 
группах у  взрослых пациентов. 
Данное клиническое исследова-
ние проводилось в 7 медицинских 
центрах России. В  исследование 
включались пациенты (возраст 
от 18  до 60  лет), обратившиеся 
к врачу в течение 48 часов с мо-
мента появления первых симп-
томов ОРВИ (температура тела 
> 37,8 °C, проявления катарально-
го синдрома – кашель, ринит, боль 
в горле – и синдрома интоксика-
ции – озноб/потливость, недомо-
гание, слабость, головная боль). 
После включения в клиническое 
исследование пациенты были 
рандомизированы в  основную 
и контрольную группы. Эргофе-
рон/плацебо назначали по схеме: 
в первые сутки лечения – 8 табле-
ток (в первые 2 часа по 1 таблетке 
каждые 30 минут, затем, до конца 
первых суток, еще 3 раза по 1 таб-
летке через равные промежутки), 
со 2-х по 5-е сутки препарат при-
нимали по 1 таблетке 3 раза в день.
У пациентов с  длительностью 
течения ОРВИ не более 48 часов 
эффективность Эргоферона про-
являлась уже начиная с  первых 
суток лечения, о  чем свидетель-
ствует преобладание пациентов 
с нормальной температурой тела 
в основной группе к вечеру пер-
вого дня. В  подвыборке пациен-
тов с длительностью проявлений 
заболевания не более 24  часов 
превосходство Эргоферона в эф-
фективности перед плацебо было 
выражено еще значительнее. Ана-
лиз результатов исследования по 
вторичным критериям подтвер-
дил эффективность препарата, 
что выражалось в  более низкой 
частоте приема жаропонижаю-
щих средств в течение 1–5 суток 
от начала терапии.
При оценке выраженности изу-
чаемых клинических проявлений 

XIX Российский национальный конгресс 
«Человек и лекарство»

Профессор 
Е.П. Селькова

Новые технологии в лечении ОРВИ. Результаты  многоцентрового 
клинического исследования



В клинике инфекционных бо-
лезней ГБОУ ВПО «Ураль-
ская государственная ме-

дицинская академия» (УГМА) 
Минздравсоцразвития России 
(г. Екатеринбург) также было про-
ведено исследование клинической 
эффективности и  безопасности 
Эргоферона у взрослых больных 
с  гриппом и  ОРВИ. Кроме того, 
было оценено влияние Эргофе-
рона на состояние клеточного, 
гуморального и  медиаторного 
баланса в  процессе лечения. Ре-
зультаты оценки эффективнос-
ти и переносимости Эргоферона 
представил к.м.н., доцент кафедры 
инфекционных болезней УГМА 
В.К. ВЕРЕВЩИКОВ.
В исследование были включены 
больные гриппом и ОРВИ с под-
твержденным диагнозом в возрас-
те старше 18 лет. Пациенты были 
рандомизированы в 2 группы по 
50  человек: группу лечения (Эр-
гоферон) и контрольную группу. 
Критериями включения являлись 

симптомы катарального (кашель, 
боль в  горле, ринит) и  интокси-
кационного (миалгия, слабость, 
головная боль, озноб/потливость) 
синдромов, лихорадка ≥ 38  °C. 
Важным фактором была возмож-
ность начала терапии в  течение 
48 часов с момента появления пер-
вых симптомов болезни.
В ходе исследования было пока-
зано, что у пациентов, принимав-
ших Эргоферон, почти в 1,5 раза 
быстрее купировались симптомы 
общей интоксикации (слабость, 
головная боль, снижение аппети-
та и др.) (рис. 1). В 2 раза быстрее 
наступало улучшение проявлений 
катарального синдрома (заложен-
ность носа, кашель, боль в горле) 
(рис. 2). В  целом продолжитель-
ность симптомов интоксикации 
под влиянием приема Эргофе-
рона сокращалась в  среднем на 
3,2  суток, а  длительность ката-
ральных симптомов – на 2,7 суток.
В исследовании также была проде-
монстрирована способность Эрго-

ферона предотвращать развитие 
лимфоцитопенического синдро-
ма на фоне гриппа/ОРВИ и  вос-
станавливать нормальные уровни 

Эргоферон стимулирует образование 
эндогенных интерферонов альфа и гамма, 
а также способствует нормализации 
состава субпопуляций Т-лимфоцитов 
и  уровня гистамина.
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в баллах на 1, 3 и 7-й дни заболева-
ния выявлено превосходство Эр-
гоферона по влиянию на симпто-
мы интоксикации и катаральные 
проявления ОРВИ. Например, на 
третий день заболевания такие 
симптомы, как слабость (2,0 ± 0,53), 
нарушение сна (0,5 ± 0,03), зало-
женность носа (1,7 ± 0,99), выде-
ления из носа (1,5 ± 0,09) и кашель 
(1,2 ± 0,6), были менее выраженны-
ми, чем при использовании пла-
цебо (2,3 ± 0,63; 1,7 ± 0,72; 2,0 ± 1,02; 
2,2 ± 0,9  и  2,5 ± 0,7  соответствен-
но).
В  ходе исследования была пока-
зана безопасность применения 
Эргоферона у пациентов с ОРВИ 
по лечебной схеме в течение пяти 
дней. В  группе Эргоферона не 
было зарегистрировано неже-
лательных явлений, связанных 
с исследуемой терапией. Эргофе-
рон не оказывал отрицательного 

влияния на показатели общего 
и биохимического анализов крови 
и клинического анализа мочи; не 
было получено данных о взаимо-
действии Эргоферона с другими 
препаратами, применяемыми 
пациентами в ходе исследования 
в  качестве сопутствующей тера-
пии. 
Таким образом, можно утверж-
дать, что Эргоферон – эффектив-
ный и  безопасный препарат для 
лечения ОРВИ. Прием Эргоферона 
у пациентов с давностью заболева-
ния не более двух суток значимо 
быстрее приводит к  нормализа-
ции повышенной температуры 
тела по сравнению с  плацеботе-
рапией. Лечение Эргофероном, 
начатое в течение 24 часов от мо-
мента появления первых симпто-
мов ОРВИ, еще более выраженно 
сокращает длительность лихорад-
ки. В течение пяти дней использо-

вания Эргоферона уменьшается 
применение жаропонижающих 
препаратов с  целью облегчения 
выраженности симптомов ОРВИ 
начиная с  первого дня лечения. 
Купирование основных катараль-
ных симптомов ОРВИ и проявле-
ний общей интоксикации на фоне 
приема Эргоферона происходит 
в более короткие сроки и у боль-
шего процента больных в группе 
лечения, чем в группе использова-
ния плацебо.
В  з а к л юч е н ие  п р о ф е с с о р 
Е.П.  Селькова еще раз подчерк-
нула, что три компонента Эрго-
ферона (антитела к  ИФН-гамма, 
CD4 и гистамину) обеспечивают 
эффективную противовирусную 
защиту, которая обусловливает 
уменьшение длительности лихо-
радочного периода и более быст-
рое купирование основных кли-
нических проявлений ОРВИ.



CD4-лимфоцитов и  NK-клеток, 
что говорит о снижении вероят-
ности развития вторичных бакте-
риальных осложнений.
Наконец, очень важным фактом, 
как отметил В.К. Веревщиков, 
явилась способность Эргоферона 
в  короткие сроки нормализовы-
вать уровень гистамина крови, из-
быточная концентрация которого 
отмечалась в разгар инфекцион-
но-воспалительного процесса. 
Между тем у пациентов контроль-
ной группы только к исходу забо-
левания уровень гистамина вер-
нулся к верхней границе нормы.
В ходе исследования была также 
отслежена динамика продукции 

цитокинов при применении Эр-
гоферона. В  исходе заболевания 
у  пациентов, которые не прини-
мали Эргоферон, наблюдалось 
истощение продукции клетка-
ми интерферонов (ИНФ-альфа 
и ИФН-гамма). В основной группе 
применение Эргоферона обеспе-
чивало сбалансированное функ-
циональное состояние системы 
интерферонов, что проявлялось в 
способности клеток к продукции 
интерферонов на более высоком 
уровне по сравнению с контролем.
Нежелательных явлений и ослож-
нений в  основной группе в  ходе 
исследования зарегистрировано 
не было. В  контрольной группе 

осложнения со стороны респира-
торного тракта или ЛОР-органов 
были отмечены у 20% пациентов.
В заключение В.К. Веревщиков 
отметил, что Эргоферон  – уни-
версальный препарат для лечения 
ОРВИ и гриппа, поскольку стиму-
лирует образование эндогенных 
ИФН-альфа и ИФН-гамма, а также 
способствует нормализации соста-
ва субпопуляций Т-лимфоцитов 
и уровня гистамина. Это позволя-
ет уменьшить продолжительность 
клинических симптомов гриппа 
и  ОРВИ, а  также предупреждать 
развитие типичных осложнений 
и обострений фоновых хроничес-
ких соматических заболеваний.

Среди пациентов, на хо-
дящихся в  группе риска 
по развитию осложне-

ний на фоне гриппа и  других 
ОРВИ, особое внимание следует 
уделять больным различными 
формами туберкулеза. Д.м.н., 
профессор кафедры фтизиатрии 
и  фтизиохирургии ГБОУ ВПО 
«Омская государственная меди-

цинская академия» Минздрав-
соцразвития России (ОГМА) 
А.В. МОРДЫК подчеркнула, что 
профилактика и  лечение ОРВИ 
в  противотуберкулезных ста-
ционарах остаются актуальным 
вопросом, поскольку больные 
имеют низкую резистентность 
в  отношении респираторных 
вирусов, а  высокий у ровень 
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внутрибольничной заболевае-
мости снижает эффективность 
терапии и  увеличивает сроки 
пребывания в  стационаре. За 
последнее время во фтизиатрии 
накоплен значительный успеш-
ный опыт применения противо-
вирусного препарата Анаферон/
Анаферон детский.
К линико-и м м у нолог и ческа я 
оценка эффективности приме-
нения Анаферона для профи-
лактики ОРВИ у  больных ин-
фильтративным туберкулезом 
легких в возрасте старше 18 лет 
была проведена на базе кафедры 
фтизиатрии и  фтизиохирургии 
ОГМА в период с октября 2010 г. 
по февраль 2011  г. В  основную 
группу (средний возраст паци-
ентов составил 35,2 ± 3,6 лет) и в 
группу сравнения (34,4 ± 3,8 лет) 
были включены по 30 человек.
В группе пациентов, получав-
ших Анаферон, ОРВИ перенесли 
43,3% пациентов (в группе срав-
нения  – 76,7% больных), коли-
чество эпизодов ОРВИ составило 
не более 1 на пациента (в группе 
контроля – в среднем 2 эпизода). 
В основной группе средняя про-
должительность эпизода заболе-
вания составила 3,1  ± 0,5  суток 
(в группе контроля  – 6,4  ± 1,3, 
p = 0,023). Группы были также об-
следованы иммунологически до 
и в процессе применения Анафе-
рона. На фоне приема Анаферо-
на зарегистрировано увеличение 
общей популяции Т-лимфоцитов, 
преимущественно за счет Т-хел-
перов; достоверно, по сравнению 
с исходными показателями, воз-
росла фагоцитарная активность 
лейкоцитов, увеличился уровень 
ИФН-гамма индуцированного 
(р  < 0,05). Уникальная способ-
ность Анаферона восстанавли-
вать чувствительность рецеп-
торов к  ИФН-гамма позволяет 
предполагать положительное 
влияние препарата на течение 
самой туберкулезной инфекции. 
Так, у пациентов основной груп-
пы эффективность химиотера-
пии туберкулеза была выше, чем 
в группе контроля (рис. 3). 

Схожие результаты продемонс-
трировал Анаферон детский 
в исследовании, которое прово-
дилось на базе детского проти-
вотуберкулезного стационара. 
Исследование проходило в  два 
этапа (декабрь 2010  г.  – март 
2011  г. и  декабрь 2011  г.  – март 
2012  г.). Всего оно охватило 
145 детей в возрасте от 2 до 15 лет; 
Анаферон детский был назначен 
84 больным, 61 пациент составил 
группу сравнения.
Все дети получали лечение в со-
ответствии со стандартными 
режимами химиотерапии тубер-
кулеза, патогенетическую (дезин-
токсикационную, десенсибили-
зирующую терапию, витамины, 
гепатопротекторы) и симптома-
тическую терапию. В  основных 
группах дети получали также 
по 1 таблетке Анаферона в день 
курсом 90  дней, при развитии 
ОРВИ переходили на лечебную 
схему: первые сутки  – 1  таблет-
ка каждые 30 минут 5 раз, затем 
еще по 1 таблетке 3 раза до конца 
дня, начиная со вторых суток  – 
1  таблетка 3  раза в  день до вы-
здоровления. Эффективность 
профилактических мероприятий 

Включение Анаферона детского 
в комплексную терапию детей, больных 
туберкулезом легких, способствует 
снижению в стационаре уровня 
заболеваемости и тяжести течения ОРВИ.
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в детском стационаре представ-
лена на рисунке 4.
Анализ заболеваемости в стацио-
наре в 2011 г. показал, что профи-
лактическое назначение Анафе-
рона детского способствовало не 
только снижению заболеваемости 
ОРВИ у детей, получавших препа-
рат (в 1,5 раза), но и по стациона-
ру в  целом (в 1,8  раза). В  2012  г. 
уровень заболеваемости по ста-
ционару снизился еще в 1,7 раза. 
Профессор А.В. Мордык предпо-
ложила, что благодаря неспеци-
фической профилактике в стаци-
онаре была сформирована группа 
детей, резистентных к  циркули-
рующим вирусам, что, в свою оче-

редь, снизило риск внутриболь-
ничного инфицирования. 
Кроме того, проведенный ана-
лиз тяжести течения возникших 
в стационаре ОРВИ показал, что 
у  детей, получавших Анаферон 
детский, острый период забо-
левания был в  2–2,5  раза коро-
че, чем у  пациентов из группы 
сравнения. Профилактическое 
назначение Анаферона детского 
в  2,6  раза снизило количество 
повторных случаев ОРВИ (табл).
Следует отметить, что Анафе-
рон детский продемонстрировал 
высокую безопасность в течение 
всего периода проведения лече-
ния: ни в одном случае не было 

отмечено развития нежелатель-
ных реакций, все дети хорошо 
переносили препарат. 
Таким образом, можно сделать 
вывод о том, что включение в ком-
плексную терапию детей, больных 
туберкулезом легких, Анаферона 
детского способствует снижению 
в  стационаре уровня заболевае-
мости и тяжести течения ОРВИ. 
У взрослых пациентов профилак-
тический курс Анафероном поло-
жительно сказался на результатах 
противотуберкулезного лечения, 
улучшив переносимость химио-
терапии и  показатели неспеци-
фической и  иммунологической 
реактивности.
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Итоги симпозиума под-
вел его председатель  – 
главный пульмонолог 

Департамента здравоохране-
ния Москвы, д.м.н., профессор 

А.С.  БЕЛЕВСКИй, который еще 
раз подчеркнул, что вирусные ин-
фекции являются важной меди-
ко-социальной проблемой, осо-
бенно у больных с хронической 
респираторной патологией. Акту-
альность проблемы подтверждает 
большое количество заинтересо-
ванных слушателей, принявших 
участие в обсуждении вопросов 
эпидемилогии, иммунологии, 
особенностей клинических про-
явлений и эффективных подходов 
к лечению ОРВИ. Представлен-
ные на симпозиуме результаты 
клинических исследований сви-
детельствуют об эффективности 
и безопасности применения в 

профилактике и терапии ОРВИ и 
гриппа нового противовирусного 
препарата с комплексным проти-
вовоспалительным и антигиста-
минным действием Эргоферона 
и уже зарекомендовавшего себя 
Анаферона/Анаферона детского. 
Эти оригинальные отечествен-
ные препараты обеспечивают 
эффективную противовирусную 
защиту и формирование адек-
ватного противовирусного кле-
точного ответа, что в сочетании 
с высоким уровнем безопасности 
обусловливает их важную роль в 
профилактике и лечении гриппа 
и ОРВИ у пациентов различного 
терапевтического профиля.  

Заключение 

Профессор 
А.С. Белевский

Таблица. Анализ уровня заболеваемости ОРВИ в основной и контрольной группах в период 2010–2012 гг.

Показатель 
Основная группа Контрольная группа

1-й этап 2-й этап 1-й этап 2-й этап

Количество эпизодов ОРВИ на 
1 ребенка за период наблюдения, 
эпизоды

0,8 ± 0,1 0,7 0,9 ± 0,2 2,5 

Средняя продолжительность 
1 эпизода, дни 7,2 ± 1,0 5,5 ± 0,3 10,7 ± 1,3 6,4 ± 0,7 

Доля детей без ОРВИ, % 31,3 38,1 25,0 15,9

Доля детей с повторными эпизодами 
ОРВИ, % 6,3 0 16,6 100
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Поставщик: ООО «Медфорум-Альфа», ИНН 7723809029, КПП 772301001, 
109369, Москва, Новочеркасский б-р, 29, кв. 120, тел.: (495) 234-07-34

Образец заполнения платежного поручения
ИНН 7723809029              КПП 772301001 Сч. № 40702810700000000536

Получатель ООО «Медфорум-Альфа»
Банк получателя 
ОАО «Промсвязьбанк» Москва

БИК 
Сч. №

044525555
30101810400000000555

СЧЕТ № 10/П от  «__» ____________ 2012 г.
Заказчик: 
Плательщик:

№ Наименование товара Единица 
изме рения

Коли-
чество

Цена Сумма

1 Подписка на журнал «Эффективная фармакотерапия. 
Пульмонология и оториноларингология»  

шт. 6 200-00 1200-00

Итого: 

Без налога (НДС). 

Всего к оплате:

1200-00

–

1200-00НДС не облагается.
Всего к оплате: Одна тысяча двести рублей 00 копеек.

Руководитель предприятия Романенко А.Е.
Главный бухгалтер Макарова О.М.
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ВТОРОЙ СЪЕЗД ЕВРОПЕЙСКОЙ АКАДЕМИИ
ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИИ – ХИРУРГИИ ГОЛОВЫ И ШЕИ

(EAORL-HNS)

27–30 апреля 2013 г.
НИЦЦА, ЛАЗУРНЫЙ БЕРЕГ, ФРАНЦИЯ

Ринология • Эстетическая хирургия
Ларингология • Фониатрия

Аудиология • Отология • Нейроотология
Хирургия головы и шеи • Хирургия основания черепа • Аллергология



Реклама


