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Распространенность, 
клиническая картина и патогенез
Аллергический ринит (АР) – за-
болевание слизистой оболочки 
носа, обусловленное аллергичес-
ким воспалением вследствие воз-
действия различных причинно-
значимых аллергенов [1, 2].

Распространенность заболева-
ния во взрослой популяции до-
стигает 10–30%, среди детей  – 
42%. Средний возраст дебюта 
заболевания составляет десять 
лет, а  наибольшее число случа-
ев регистрируется в  возрасте 
13–19 лет [1]. 

Как показывают результаты 
исследований, проведенных 
в  России, заболеваемость АР за 
последние годы возросла в четы-
ре – шесть раз и ее пик приходится 
на 18–24 года. Отметим, что име-
ющиеся данные о заболеваемости 
АР не отражают реальной карти-
ны, поскольку не учитывают лиц, 
не обратившихся за медицинской 
помощью, и больных, у которых 
АР не был правильно диагности-
рован врачом.
Симптомы АР, негативно влияя 
на сон, учебу, работу, снижают 
качество жизни пациентов [1]. 
Выделяют следующие симптомы 
АР [3]:
 ■ чихание;
 ■ насморк;
 ■ зуд в носу, глазах;
 ■ слезотечение;

Несмотря на обилие информации о современных методах диагностики 
и терапии аллергического ринита (АР), ситуация в отечественной 
практике далека от совершенства. На первый план выходит 
проблема несвоевременной диагностики АР врачами первичного 
звена, а следовательно, нерационального подхода к лечению. В статье 
перечислены основные методы диагностики и терапии АР.

Ключевые слова: аллергический ринит, причинно-значимые аллергены, 
интраназальные глюкокортикостероиды, Назонекс
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 ■ аллергический конъюнктивит;
 ■ снижение обоняния;
 ■ стекание назального содержи-

мого по задней стенке глотки.
С развитием аллергического ри-
нита также связывают более позд-
ние по времени симптомы:
 ■ головную боль;
 ■ синуситы;
 ■ снижение слуха, болевые ощу-

щения в  ушах, развитие сред-
него отита;

 ■ ангину;
 ■ кашель;
 ■ темные круги под глазами, 

отечность век;
 ■ усталость и  раздражитель-

ность.
На фоне аллергического ринита 
нередко развиваются бронхиаль-
ная астма, острый и хронический 
средний отит, хронический рино-
синусит.
При АР у  взрослых больных 
наблюдается быстрая утомля-
емость, снижается жизненный 
тонус, ухудшается самочувствие, 
возникают проблемы социально-
го характера, у детей нарушается 
способность к обучению, появля-
ются беспокойство и  трудности 
в  общении со сверстниками, ус-
ложняются отношения в семье.
К факторам риска развития АР 
относят [3, 4]:

 ✓ семейный анамнез атопии;
 ✓ курение матери в  течение пер-
вого года жизни ребенка;

 ✓ рождение ребенка в  период 
поллинации;

 ✓ раннее введение твердых при-
кормов;

 ✓ мужской пол;
 ✓ первый ребенок в семье;
 ✓ ранее использование антибио-
тиков;

 ✓ воздействие аллергенов, напри-
мер клеща домашней пыли;

 ✓ повышенный уровень спе-
цифических IgE в  сыворотке 
крови;

 ✓ уровень IgE > 100  ME/мл в  воз-
расте до шести лет.

Этиология аллергического рини-
та представлена:
 ■ бытовыми аллергенами (до-

машняя пыль, клещи домаш-
ней пыли, библиотечная пыль, 
аллергены тараканов);

 ■ аллергенами животных и птиц, 
содержащимися в шерсти, пер-
хоти, слюне животных (кошек, 
собак, лошадей, морской свин-
ки);

 ■ пыльцевыми аллергенами 
(пыльца деревьев, злаковых 
и сорных трав);

 ■ спорами плесневых грибов;
 ■ лекарственными препаратами 

(ацетилсалициловая кислота 
и нестероидные противовоспа-
лительные препараты);

 ■ латексными аллергенами.

Классификация
До начала лечения необходи-
мо уточнить форму заболева-
ния (легкая, средняя, тяжелая), 
а  также эпизодичность появле-
ния симптомов. Критерии тяжес-
ти АР достаточно четко сформу-
лированы в рамках инициативы 
«Аллергический ринит и его вли-
яние на бронхиальную астму» 
(Allergic Rhinitis and its Impact 
on Asthma  – ARIA, 2001–2010). 
В  ARIA-2001 представлена клас-
сификация заболевания и сфор-
мулирован ступенчатый подход 
к терапии в зависимости от типа 
течения (интермиттирующее/
персистирующее) и тяжести (лег-
кая, среднетяжелая/тяжелая). 
В  зависимости от частоты воз-
никновения и продолжительнос-
ти выделяют интермиттирующий 
и персистирующий АР, который 
по тяжести течения может быть 
легким и  среднетяжелым/тяже-
лым. При интермиттирующем 
АР симптомы наблюдаются менее 
четырех дней в неделю или менее 
четырех недель в  году, при пер-
систирующем  – более четырех 
дней в неделю или более четырех 
недель в году. Классификация АР 
по тяжести течения основывается 
на субъективной оценке пациен-
том влияния симптомов ринита 
на качество жизни. При легком 
течении симптомы практически 
не  оказывают негативного вли-
яния на качество жизни: у боль-
ного нормальный сон, полноцен-
ная повседневная активность, 
нормальная профессиональная 
деятельность или учеба. При 
среднетяжелом/тяжелом течении 

АР нарушается сон, снижается 
повседневная и  физическая ак-
тивность, появляются тяжелые, 
мучительные симптомы. Кроме 
того, заболевание негативно ска-
зывается на профессиональной 
деятельности или учебе [2, 5]. 
Данная классификация позволяет 
правильно подобрать фармакоте-
рапию АР. 
В клинической практике остает-
ся востребованным деление АР 
на сезонный, круглогодичный 
и профессиональный.

Обследование и диагностика
Обследование пациентов с  АР 
включает подробно собранный 
анамнез, физикальный осмотр. 
Для диагностики используют 
результаты специфического ал-
лергологического обследова-
ния (кожные, провокационные 
тесты), позволяющие подтвер-
дить или исключить аллерги-
ческую природу заболевания [6]. 
Сбор анамнеза важен для диаг-
ностики и  оценки тяжести АР. 
Правильно собранный анамнез 
помогает определить возможные 
пусковые механизмы развития 
АР и причинно-значимые аллер-
гены. При сборе анамнеза необхо-
димо учитывать:

 ✓ продолжительность симпто-
мов заболевания;

 ✓ предполагаемые провоцирую-
щие триггеры;

 ✓ ответ на фармакотерапию;
 ✓ наличие сопутствующих забо-
леваний;

 ✓ семейный анамнез атопии;
 ✓ влияние на течение заболева-
ния экологических факторов;

 ✓ наличие вредных производст-
венных факторов. 

Обследование проводят в период 
ремиссии заболевания, вне сезона 
поллинации причинно-значимых 
растений. Используют prick-тес-
ты (укол), скарификационные 
и  внутрикожные пробы. Кожное 
тестирование в настоящее время 
считается наиболее чувствитель-
ным и  наименее дорогостоящим 
методом, позволяющим доказать 
сенсибилизацию пациента к конк-
ретным аллергенам. В ряде случаев 
для уточнения диагноза требуется 
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проведение провокационных тес-
тов (назальных, конъюнктиваль-
ных, ингаляционных). Например, 
при распространенном дермати-
те или приеме антигистаминных 
препаратов определяют специфи-
ческие IgE-антитела радиоаллер-
госорбентным, иммунофермен-
тным и  хемилюминесцентным 
методами [7].
Наряду со специфической диа-
гностикой используют общекли-
нические и лабораторные методы. 
В общем анализе крови, отделя-
емом из носа, мокроте часто оп-
ределяется эозинофилия, что, 
однако, не является специфичес-
ким признаком аллергии и может 
быть вызвано другими причи-
нами. В частности, эозинофилия 
в назальном секрете не исключает 
диагноза неаллергического рини-
та с эозинофильным синдромом. 
Общий IgE также не является 
специфическим маркером аллер-
гического воспаления.

Терапия
Помимо образовательных про-
грамм для пациентов, раннего 
назначения аллергенспецифичес-
кой иммунотерапии (АСИТ) в ар-
сенале врача-аллерголога имеется 
широкий выбор фармакотерапев-
тических средств. 
АСИТ используется в клиничес-
кой практике более 100  лет. Это 
метод введения возрастающих 
доз специфических аллергенов 
пациентам с  доказанной IgE-
опосредованной сенсибилиза-
цией. АСИТ позволяет не только 
уменьшить симптомы в  сезон 
цветения и  потребность в  ле-

карственных препаратах, но и ос-
тановить прогрессирующее тече-
ние заболевания. 
Противопоказаниями к проведе-
нию АСИТ являются:

 ✓ тяжелые иммунологические 
и  сердечно-сосудистые заболе-
вания;

 ✓ злокачественные опухоли;
 ✓ текущая терапия бета-блока-
торами (даже в  виде глазных 
капель);

 ✓ неконтролируемая бронхиаль-
ная астма (объем форсирован-
ного выдоха за первую секунду 
после лечения < 70%). 

Кроме того, АСИТ не следует про-
водить беременным и пациентам 
с низким комплаенсом [4].
Хирургическое лечение АР прово-
дят пациентам с сопутствующей 
или сочетанной патологией – хро-
ническим синуситом, искривле-
нием носовой перегородки, яв-
ляющимися причиной назальной 
обструкции, носовых полипов. 
Основной проблемой в  лечении 
АР остается недооценка степени 
тяжести заболевания и  соответ-
ственно назначение неадекватного 
объема фармакотерапии. Нередко 
это приводит к снижению привер-
женности лечению, незаслужен-
ной дискредитации препаратов, 
утяжелению течения заболевания, 
развитию осложнений. 
Терапия АР сугубо индивидуаль-
на. При выборе тактики лечения 
учитываются возраст, частота 
возникновения и тяжесть симп-
томов, степень снижения качест-
ва жизни, результаты предыду-
щего лечения, сопутствующие 
заболевания [8, 9].
Фармакотерапия предусматри-
вает использование нескольких 
групп лекарственных препаратов. 
Это антигистаминные препараты 
(АГП), стабилизаторы мембран 
тучных клеток, антихолинерги-
ческие средства, интраназальные 
глюкокортикостероиды (ГКС).
В большинстве случаев АР хорошо 
поддается лечению. Пациентам 
с  интермиттируюшими симпто-
мами заболевания, как правило, 
назначают пероральные или инт-
раназальные АГП, деконгестанты 
или и  те и  другие в  режиме «по 

требованию». Пациентам с  пер-
систирующими симптомами за-
болевания рекомендуют интрана-
зальные ГКС длительным курсом. 
Применение глазных антигиста-
минных капель (для купирова-
ния симптомов со стороны глаз), 
интраназальных антихолинерги-
ческих спреев, в редких случаях 
пероральных ГКС короткими 
курсами (для купирования ост-
рых, тяжелых состояний) облег-
чает симптомы.

Антигистаминные препараты
Бытует мнение, что препаратами 
первого выбора для лечения АР 
легкого интермиттирующего те-
чения являются АГП [10]. АГП 
активно купируют такие симпто-
мы АР, как чихание, ринорея, но 
недостаточно эффективны в  ле-
чении заложенности носа. АГП 
первого поколения (хлорфенира-
мин, бромфенирамин и др.) часто 
вызывают побочные эффекты 
(сухость во рту, сонливость) и не 
рекомендованы для лечения АР. 
Современные АГП, не вызываю-
щие сонливость, относятся к АГП 
второго поколения (лоратадин, 
дезлоратадин, фексофенадин, це-
тиризин, левоцетиризин, рупата-
дин). Препараты этой группы не 
обладают седативным эффектом, 
в связи с чем рекомендованы ARIA 
для лечения АР у взрослых и детей 
[2]. Препараты могут использо-
ваться как в режиме «по требова-
нию» при минимальных симпто-
мах ринита, так и на длительной 
основе, например в течение пери-
ода поллинации. Топические АГП 
левокабастин и азеластин эффек-
тивны у  больных интермиттиру-
ющим АР легкого течения. Они 
активно купируют симптомы зуда, 
чихания, но неэффективны при 
заложенности носа.

Деконгестанты
Системные (пероральные) или 
местные (топические) деконгес-
танты можно использовать ко-
ротким курсом для уменьшения 
заложенности носа в  качестве 
монотерапии или в  сочетании 
с  АГП, интраназальными ГКС. 
Стимуляция альфа-адренерги-

Результаты исследований показывают, 
что при назначении Назонекса 

в преддверии сезона цветения причинно-
значимого аллергена у пациентов 

уменьшаются симптомы АР и общий 
индекс неназальных симптомов, 

таких как аллергический конъюнктивит
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ческих рецепторов приводит к су-
жению сосудов, снижает крове-
наполнение слизистой оболочки 
носа и способствует уменьшению 
ее отека. Топические деконгес-
танты (например, ксилометазо-
лин или оксиметазолин) не сле-
дует использовать больше недели. 
Длительное применение способ-
но привести к  усилению отека 
слизистой оболочки носа и  воз-
никновению медикаментозного 
ринита. К пероральным деконгес-
тантам относятся псевдоэфедрин, 
фенилпропаноламин и  фени-
лэфрин. Глазные капли, в состав 
которых входят АГП и симпато-
миметик, эффективны в лечении 
глазных симптомов легкой сте-
пени тяжести. Симпатомиметик, 
действуя как вазоконстриктор, 
уменьшает красноту и раздраже-
ние конъюнк тивы.

Препараты кромоглициевой кислоты
Препараты кромогликата или 
недокромила натрия относятся 
к  стабилизаторам мембран туч-
ных клеток. Как правило, они 
применяются у детей для лечения 
легких форм АР. У  препаратов 
данной группы низкая частота 
побочных эффектов, равно как 
и эффективность. Они уступают 
лекарственным средствам других 
классов. Препараты кромоглика-
та натрия назначают минимум за 
две недели до сезона цветения, 
поскольку максимальный эффект 
наступает через несколько дней 
(12–14 дней).

Антилейкотриеновые препараты
Эти лекарственные средства ис-
пользуются как для монотерапии 
АР, так и  в  комбинации с  перо-
ральными АГП. Эффективны при 
сезонных проявлениях АР, в соче-
тании с бронхиальной астмой.
Промывание носа солевыми раст-
ворами облегчает легкие симп-
томы АР в сочетании с другими 
препаратами, особенно перед при-
менением других местнодейст-
вующих средств. 

Интраназальные ГКС
Препараты характеризуются вы-
сокой терапевтической актив-

ностью при минимальном риске 
побочных эффектов, в частности 
системных, устраняют все но-
совые симптомы АР, позволяют 
контролировать клиническое те-
чение болезни. 
Сегодня принято считать, что 
противовоспалительный эффект 
ГКС обусловлен двумя механиз-
мами: усилением транскрипции 
противовоспалительных генов 
и  подавлением транскрипции 
провоспалительных генов. ГКС 
уменьшают воспалительную ре-
акцию, количество тучных кле-
ток и  эозинофилов на поверх-
ности слизистой оболочки носа, 
угнетают высвобождение медиа-
торов из клеток, снижают гипер-
реактивность и  проницаемость 
сосудов. Выбор топических ГКС 
определяется особенностями те-
чения АР, его тяжестью, наличи-
ем осложнений и сопутствующих 
заболеваний. Интраназальные 
ГКС являются препаратом выбо-
ра в  лечении больных с  персис-
тирующим АР среднетяжелого 
и тяжелого течения, а также в слу-
чае, когда заложенность носа яв-
ляется ведущим симптомом [11]. 
В отличие от других препаратов 
они активно снижают выражен-
ность всех симптомов заболева-
ния (заложенность носа, рино-
рею, чихание и  зуд), назальную 
и  бронхиальную гиперреактив-

ность, воспаление слизистой обо-
лочки. Эффект проявляется через 
6–12 часов и достигает максимума 
через несколько дней [10]. К наи-
более используемым препаратам 
этой группы относятся:
 ■ беклометазон (Беклат, Бекона-

зе, Кленил);
 ■ флутиказона пропионат (Флик-

соназе);
 ■ флутиказона фуроат (Авамис);
 ■ будесонид (Ринокорт);
 ■ триамцинолон (Назакорт);
 ■ мометазона фуроат (Назонекс).

Интраназальные ГКС следует ис-
пользовать в течение длительного 
периода. Необходимо информи-
ровать пациентов о том, что для 
развития максимального кли-
нического эффекта топических 
ГКС требуется несколько дней. 
Побочные эффекты в  виде су-
хости и  раздражения слизистой 
оболочки носа и глотки, носовые 
кровотечения отмечаются редко.

Мометазона фуроат
Мометазона фуроат (Назонекс, 
MSD) обладает наиболее вы-
раженным среди ГКС проти-
вовоспалительным действием, 
оказывает влияние на раннюю 
и  позднюю фазы аллергичес-
кого воспалительного ответа. 
Назонекс начинает действовать 
уже через 7–11 часов после при-
ема первой дозы [12]. Применение 

Мометазона фуроат: фармакодинамика
Мометазона фуроат – синтетический ГКС для местного применения. Оказывает 
противовоспалительное и противоаллергическое действие при применении в дозах, 
при которых не возникает системных эффектов. Тормозит высвобождение медиаторов 
воспаления, повышает продукцию липомодулина, являющегося ингибитором 
фосфолипазы А, что обусловливает снижение высвобождения арахидоновой кислоты 
и соответственно угнетение синтеза продуктов метаболизма арахидоновой кислоты. 
Предупреждает краевое скопление нейтрофилов, уменьшает воспалительный экссудат 
и продукцию лимфокинов, тормозит миграцию макрофагов, приводит к уменьшению 
процессов инфильтрации и грануляции. Уменьшает воспаление за счет снижения 
образования субстанции хемотаксиса (влияние на поздние реакции аллергии), 
тормозит развитие немедленной аллергической реакции
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Allergic rhinitis: modern approaches to diagnostics and therapy
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Despite general information available about modern approaches for diagnostics and therapy of allergic rhinitis 
(AR), however, the situation around this problem is far from being perfect. A forefront problem is untimely 
diagnostics of AR by the primary care physicians that eventually results in selection of inappropriate therapeutic 
methods. Here, the main methods of diagnostics and therapy of AR are outlined.
Key words: allergic rhinitis, causative allergens, intranasal glucocorticoides, Nasonex
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Назонекса один раз в сутки поз-
воляет контролировать симпто-
мы АР (в том числе заложенность 
носа) в течение 24 часов. Назонекс 
не вызывает сухости слизистой 
оболочки носа, поскольку содер-
жит увлажнитель. При длитель-
ном применении способствует 
восстановлению гистологичес-
кой структуры слизистой обо-
лочки носа до нормы. Побочные 
эффекты интраназальных ГКС 
напрямую зависят от величины 
показателя их системной био-
доступности. Назонекс при на-
значении в виде водного назаль-
ного спрея отличается крайне 
низкой биодоступностью (< 1%) 
и  практически не определяется 
в плазме крови даже при исполь-
зовании высокочувствительных 

методов исследования. Крайне 
низкая биодоступность обуслов-
ливает отсутствие системного 
действия даже при 20-кратном 
увеличении дозы. Высокая безо-
пасность определяет возмож-
ность применения Назонекса 
у  пациентов разного возраста  – 
как у взрослых (в том числе у па-
циентов старческого возраста), 
так и у детей с двух лет. 
Согласно инструкции произ-
водителя интраназальный ГКС 
мометазона фуроат можно ис-
пользовать в качестве препарата 
превентивной терапии у пациен-
тов с  сезонными проявлениями 
АР. Это доказано результатами 
исследований, в ходе которых па-
циенты начинали получать лече-
ние до сезона поллинации. При 

назначении препарата в преддве-
рии сезона цветения причинно-
значимого аллергена у пациентов 
отмечалось уменьшение симпто-
мов АР, а  также общего индекса 
неназальных симптомов, таких 
как аллергический конъюнктивит 
[9, 12].

Заключение
Современные подходы к  комп-
лексной терапии АР, рекомен-
дованные международными со-
гласительными документами, 
высокоэффективны и безопасны, 
предусматривают четкий алго-
ритм действий. Задача лечеб-
ных мероприятий состоит в том, 
чтобы влияние АР на качество 
жизни и  работоспособность па-
циента были минимальны.  
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Несмотря на относительно 
низкую распространен-
ность, отогенные внут-

ричерепные осложнения (ОВО) 
занимают лидирующие позиции 
среди причин смертности при 
заболеваниях ЛОР-органов [1]. 
Проблемы в значительной степе-
ни связаны с ранней диагности-
кой и тяжелым течением заболе-
вания. Терапия зачастую требует 
усилий не только оториноларин-
голога, но и  клиницистов смеж-
ных специальностей, в частности 
нейрохирурга и реаниматолога. 

Распространенность и структура
Со второй половины XX  в. от-
мечается снижение частоты 

ОВО. Например, с 1946 по 1961 г. 
в Москве было зарегистрировано 
113 случаев синустромбоза, 105 – 
менингита, 78 – абсцессов мозга 
[2]. В 1970–2008 гг., то есть в тече-
ние 38 лет, в клинику поступило 
324 пациента с ОВО [3], что в пе-
рерасчете на число больных, гос-
питализированных за год, в два 
раза меньше, чем в 1946–1961 гг. 
Эти тенденции подтверждаются 
и данными анализа госпитализа-
ции больных с ОВО в одну и ту 
же клинику по десятилетиям. 
Так, если в  1960-е гг. ежегодно 
поступало 10–15  таких пациен-
тов, то в 1970-е – 7–10, в 1980-е – 
3–5, а  за последующие 15  лет  – 
всего 19 [3].

Структура ОВО вариабельна. С се-
редины прошлого столетия пре-
обладали тромбоз сигмовидного 
синуса (38,1%), менингит (35,5%), 
реже встречались абсцессы мозга 
(26,3%) [2]. Однако при оценке 
этих показателей необходимо учи-
тывать высокую частоту комбини-
рованных форм внутричерепных 
осложнений [4, 5]. Считается, что 
в среднем на одного такого боль-
ного приходится 1,3  различного 
внутричерепного осложнения. 
При этом в  39,9% случаев диа-
гностируется менингоэнцефалит, 
в 37,5% – синустромбоз, в 23,1% – 
абсцессы мозга (20,8%  – абсцесс 
височной доли головного мозга, 
2,3% – абсцесс мозжечка) [3]. 
В других наблюдениях в  46,4% 
случаев преобладали отогенные 
абсцессы мозга, в  37,5% случа-
ев регистрировали менингит, 
в 8,9% – тромбоз бокового синуса. 
Частота других внутричерепных 
осложнений (субдуральная и эпи-
дуральная эмпиема, менингоцеле) 
составляла 3,6 и  1,8% соответ-
ственно [6]. 
Наряду с высокой частотой ото-
генных абсцессов (у пяти из десяти 

В статье проанализированы современные тенденции в диагностике 
и лечении отогенных внутричерепных осложнений. Перечислены 
наиболее оптимальные методы хирургического лечения у больных 
с данной патологией.

Ключевые слова: отогенные внутричерепные осложнения, 
хирургическое лечение, медикаментозное лечение, диагностика
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больных, поступивших в клини-
ку с ОВО с 1998 по 2007 г.) отме-
чалась почти такая же встречае-
мость тромбоза бокового синуса 
(четверо из десяти пациентов) [7]. 
Однако подобное распределение 
различных видов ОВО не являет-
ся постоянным. В  частности, по 
данным L. Migirov и соавт., самым 
распространенным осложнением 
считается менингит (46,4%). За 
ним следуют абсцесс мозга, эпи-
дуральный абсцесс, тромбоз сиг-
мовидного синуса, субдуральная 
эмпиема, перисинуозный абсцесс, 
тромбоз поперечного и каверноз-
ного синуса [6].
Ассоциация менингита и тромбо-
за бокового синуса чаще встреча-
ется при абсцессе мозжечка (41% 
случаев), реже  – при абсцессе 
мозга (10%) [4].
При осложненном течении остро-
го среднего отита отогенные внут-
ричерепные абсцессы и менингит 
регистрировались с  одинаковой 
частотой (44%), реже диагности-
ровали синустромбоз (11%) [8]. 
Распространенность ОВО оста-
ется на относительно стабильном 
уровне. В структуре осложнений 
доминируют абсцессы мозга и ме-
нингиты, что определяет значение 
этих состояний при диагности-
ческом обследовании и  лечении 
больных.

Этиология и патогенез
В большинстве случаев (84,6%) 
ОВО развиваются на фоне хро-
нического гнойного среднего 
отита, причем чаще у  больных 
с более чем пятилетней историей 
воспалительного процесса в сред-
нем ухе [3]. Хронический гной-
ный средний отит у  взрослых 
ассоции руется с абсцессом мозга, 
а острый средний отит у детей – 
с эпидуральным абсцессом [6]. 
Микрофлора является фактором, 
определяющим течение отоген-
ного абсцесса мозга и эффектив-
ность его лечения. У 58–78% боль-
ных с  отогенными абсцессами 
мозга обнаруживаются грампо-
ложительные микроорганизмы, 
грамположительные и грамотри-
цательные факультативные аэ-
робы [9, 10], а также протей, эн-

терококки, синегнойная палочка 
[5, 11]. Вместе с  тем результаты 
бактериологических исследова-
ний внутричерепных абсцессов 
нередко дают отрицательный ре-
зультат [12]. Например, по дан-
ным P. Berlit и соавт., возбудите-
ли обнаруживаются лишь в 58% 
случаев бактериальных абсцессов 
мозга [9].
Перечисленные обстоятельства 
ограничивают клиническое зна-
чение микробиологических иссле-
дований. Кроме того, приходится 
констатировать, что в  большин-
стве наблюдений возбудители 
ОВО, в частности абсцессов мозга, 
устойчивы к  широкому спектру 
антибиотиков.

Диагностика
Клинические симптомы ОВО оп-
ределяются нозологической фор-
мой и  локализацией патологи-
ческого процесса. Как известно, 
отогенный менингит характери-
зуется острым началом, гипертер-
мией, изменениями показателей 
периферической крови (прежде 
всего повышением уровня лей-
коцитов, увеличением скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ)), 
интенсивной головной болью, 
сопровождающейся тошнотой, 
рвотой, менингеальными симп-
томами (ригидность затылоч-
ных мышц, двусторонний симп-
том Кернига, верхний и нижний 
симптомы Брудзинского) [2, 13, 
14]. Как правило, манифестации 
симптомов отогенного менинги-
та предшествует более или менее 
выраженная оталгия, обуслов-
ленная острым или хроническим 
средним отитом. 
Важное диагностическое значе-
ние при отогенном менингите 
имеют результаты люмбальной 
пункции и лабораторного иссле-
дования спинномозговой жид-
кости, демонстрирующие измене-
ние ее цвета (от опалесцирующего 
до желто-зеленого, гнойного). 
Повышается давление спинно-
мозговой жидкости (ликвор вы-
текает из иглы частыми капля-
ми, что соответствует давлению 
от 200  мм вод. ст., или струей  – 
500–600  мм вод. ст.), возрастает 

количество клеточных элементов 
в ликворе (цитоз) (до нескольких 
тысяч клеток в 1 мл), а также уро-
вень белка [2, 13–15].
Компьютерная томография (КТ) 
головного мозга обычно малоин-
формативна в начальной (острой) 
стадии менингита. По мере раз-
вития внутричерепного ослож-
нения можно дифференцировать 
контрастное усиление мягкой 
и паутинной оболочек головного 
мозга, а также участки понижен-
ной плотности в  прилегающих 
отделах паренхимы мозга, что 
соответствует участкам инфарк-
та (некроза), образовавшимся 
вследствие локального васкулита. 
Возможна четкая визуализация 
гидроцефалии  – основного ос-
ложнения менингита [16]. 
Кроме того, отмечается высо-
кая вероятность атипичного 
течения отогенного менингита. 
Примерно у  трети (31,3%) боль-
ных отогенным менингитом от-
сутствуют выраженная головная 
боль, отчетливые менингеальные 
симптомы и  сдвиги в  спинно-
мозговой жидкости [3]. В  5,3% 
случаев отогенный менингит 
сопровождается очаговой сим-
птоматикой, что существенно 
затрудняет его своевременную 
диагностику [3, 17].
Характерными клиническими 
симптомами тромбоза (тромбо-
флебита) сигмовидного синуса 
являются синдром системной 
реакции на воспаление, дисцир-
куляторный и  неврологический 
синдромы. По сути синдром сис-
темной реакции на воспаление 
при отогенном тромбозе сигмо-
видного синуса является след-
ствием распространения пато-
логического процесса из очага 
инфекции в  височной кости 
и способен привести к развитию 
сепсиса, септического шока, поли-
органной недостаточности. 
Типичные проявления системной 
реакции на воспаление:
 ■ землистый с желтоватым оттен-

ком цвет кожного покрова;
 ■ гипертермия (выше 38°С), оз-

нобы; 
 ■ тахикардия (> 90 сердечных со-

кращений в минуту);
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 ■ тахипноэ (увеличение час-
тоты дыхательных движе-
ний > 20 в минуту). 

В периферической крови наблюда-
ются лейкоцитоз (> 12 000 в мм³), 
палочкоядерный сдвиг, увеличе-
ние СОЭ.
К дисциркуляторным симптомам 
тромбоза сигмовидного синуса 
относятся отечность и  болез-
ненность в области заднего края 
сос цевидного отростка (симптом 
Гризингера), дефицит наполне-
ния яремной вены на стороне по-
ражения (симптом Гергардта), от-
сутствие шума при аускультации 
яремной вены на пораженной сто-
роне. Однако нередко изменения 
в области сосцевидного отростка 
становятся следствием масто-
идита, а  изменения кровотока 
обусловлены анатомическими 
особенностями синусов. Это поз-
воляет говорить об ограниченном 
диагностическом значении пере-
численных симптомов [18]. 
Неврологическая симптомати-
ка при тромбозе сигмовидного 
синуса обычно связана с  разви-
тием внутричерепной гипертен-
зии (наиболее ранние и частые ее 
симптомы – головная боль, изме-
нения на глазном дне  – расши-
рение вен сетчатки, отек сосков 
зрительных нервов), вовлечением 
в  процесс нижнего каменистого 
синуса (парез отводящего нерва), 
распространением патологичес-
ких изменений на яремную вену 
(парез языкоглоточного, блуж-
дающего, добавочного нервов). 
В  последнем случае наблюдают-
ся дисфония (парез голосовой 
складки), поперхивание при гло-
тании (парез мягкого неба), нару-
шение вкусовой чувствительнос-
ти [18–20]. 
Для тромбоза сигмовидного си-
нуса повышение ликворного дав-
ления не типично. Однако иногда 
наблюдается его умеренное, реже 
выраженное повышение [18]. 
Существенное диагностическое 
значение при тромбозе сигмо-
видного синуса имеют магнитно-
резонансная томография (МРТ) 
и  магнитно-резонансная флебо-
графия, позволяющие опреде-
лить повышение интенсивности 

интраваскулярного сигнала и яв-
ляющиеся по сути методами вы-
бора в  диагностике заболевания 
[18, 21–23].
Отогенные абсцессы мозга/моз-
жечка отличаются вариабельнос-
тью симптоматики, что нередко 
затрудняет их раннюю диагнос-
тику. Клинические проявления 
внутричерепных абсцессов во 
многом определяются стадией 
развития процесса. Различают 
скрытую (латентную), явную и ко-
нечную (терминальную) стадии. 
Начальная стадия соответству-
ет ограниченному энцефалиту 
(церебриту) и  обычно характе-
ризуется не резко выраженными 
изменениями неспецифического 
характера на фоне обострения 
хронического гнойного сред-
него отита  – нелокализованной 
головной болью, недомоганием. 
Впоследствии происходит огра-
ничение (барьеризация) воспали-
тельного процесса, сопровождае-
мое минимизацией клинических 
проявлений заболевания (ла-
тентная стадия). Для этого пе-
риода характерно отсутствие 
какой-либо отчетливой симпто-
матики. Важными клинически-
ми признаками сформированно-
го абсцесса мозга (явная стадия) 
являются общеинфекционые 
(слабость, повышение темпера-
туры тела, изменения в  перифе-
рической крови), общемозговые 
(головная боль, тошнота, рвота, 
брадикардия, застойные измене-
ния на глазном дне) и  очаговые 
симптомы. Последние зависят 
от локализации абсцесса. К при-
знакам абсцесса височной доли 
относят контрлатеральный геми-
парез, центральный паралич ли-
цевого нерва, судороги, атаксию, 
нарушения вкуса и  обоняния, 
гомонимную гемианопсию, алек-
сию, аграфию, а  при поражении 
доминантной доли  – сенсорную 
и амнестическую афазию. К оча-
говым симптомам абсцесса моз-
жечка относят координационные 
расстройства, понижение сухо-
жильных рефлексов на стороне 
поражения, появление патоло-
гических рефлексов и  др. При 
вторичном гнойном менингите 

у больных с абсцессом мозга на-
блюдается менингеальный син-
дром с характерными изменени-
ями спинномозговой жидкости. 
Вместе с  тем многообразие кли-
нических проявлений отогенного 
абсцесса мозга, его частое сочета-
ние с другими внутричерепными 
осложнениями затрудняют свое-
временную диагностику. Именно 
поэтому одним из наиболее эф-
фективных методов диагностики 
отогенных абсцессов мозга яв-
ляется КТ [24–26]. При проведе-
нии КТ визуализируется участок 
мозга пониженной плотности 
с  ровными краями и  выражен-
ной зоной перифокального отека, 
усилением визуализации капсулы 
при введении контрастного ве-
щества [27].
КТ позволяет:
 ■ получать достоверную инфор-

мацию при обследовании паци-
ента, находящегося в коме;

 ■ определять стороны первооче-
редного хирургического вме-
шательства при отогенном абс-
цессе мозга у больного с двусто-
ронним средним отитом;

 ■ распознавать абсцесс мозга при 
множественных ОВО;

 ■ оценивать стадии развития 
и  размеры абсцесса, обосно-
ванно выбирать хирургический 
доступ для дренирования (уда-
ления) абсцесса;

 ■ осуществлять послеоперацион-
ный контроль эффективности 
лечения [28]. 

По оценкам экспертов, высокой, 
сопоставимой с КТ чувствитель-
ностью при абсцессах мозга об-
ладает МРТ. При абсцессах мозга 
на стадии церебрита чувствитель-
ность МРТ превышает чувстви-
тельность КТ [29]. 

Лечение
Обязательный компонент лече-
ния пациентов с ОВО – хирурги-
ческая элиминация очага первич-
ного воспаления в  среднем ухе. 
Особое значение имеет раннее 
отохирургическое вмешательс-
тво [30]. В  зависимости от ана-
томических условий, характера 
и распространенности патологи-
ческого процесса применяются 
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открытая или закрытая техника 
вмешательства, тщательное уда-
ление холестеатомы. 
При абсцессах мозга срочная 
операция показана при наличии 
неврологических симптомов, свя-
занных с  увеличением размера 
абсцесса [31]. Один из распростра-
ненных вариантов хирургии при 
отогенных абсцессах – радикаль-
ная мастоидэктомия с эвакуаци-
ей (61% случаев) и дренированием 
(20%) абсцесса, реже (15%) – кра-
ниотомия [11]. Последняя, как 
правило, выполняется при муль-
тифокальных абсцессах и/или 
отсутствии положительной дина-
мики в состоянии пациента [31]. 
Этот метод предпочтителен при 
абсцессе мозжечка [32, 33]. 
У больных с отогенными абсцес-
сами мозга применяется экстир-
пация/дренаж абсцесса нейрохи-
рургическим доступом, а  после 
улучшения общего состояния 
пациента выполняется операция 
на ухе [26]. 
Нередко прибегают к  пункции 
абсцесса мозга под контролем 
интраоперационного ультра-
звукового сканирования или 
КТ с  аспирацией содержимого. 
Аспирация целесообразна в  тех 
случаях, когда поражены зоны 
коры, ответственные за речь, мо-
торную или сенсорную актив-
ность, а также когда пациент на-
ходится в коме [34, 35]. 
В целом хирургическое удаление 
абсцесса у  пациентов, перенес-
ших дренирование, показано при 
снижении когнитивных функций, 
увеличении внутричерепного дав-
ления, отсутствии клинического 
улучшения и увеличении размеров 
абсцесса. Несмотря на традицион-
ные принципы, лежащие в основе 
оперативного лечения и  предус-
матривающие своевременность 
и  радикальность устранения ис-
точника инфекции в среднем ухе 
и абсцесса мозга, особая роль от-
водится прецизионной технике, 
современным оптическим систе-
мам, нейронавигации [35]. 
Как показывает опыт лечения 
больных с  отогенными абсцес-
сами мозга (церебритом), крайне 
важна адекватная антибактери-

альная терапия, особенно на ран-
ней стадии развития заболевания, 
когда его можно купировать без 
хирургического вмешательства 
[36, 37]. При ОВО антибактери-
альное лечение надо начинать как 
можно раньше, до верификации 
возбудителя. Антибиотик под-
бирают с  учетом эпидемиологи-
ческой информации – структуры 
этиологически значимых возбу-
дителей, распространенности 
резистентных штаммов, высокой 
вероятности смешанной аэробно-
анаэробной инфекции [38]. 
Антибиотикотерапия при абсцес-
сах головного мозга обычно зани-
мает от шести до восьми недель. 
Начальный курс, предусматри-
вающий внутривенное введение 
препарата, часто сопровождается 
дополнительным пероральным 
приемом антибиотика в  течение 
двух – шести  месяцев. Короткие 
курсы (три-четыре недели) могут 
применяться у  пациентов, пере-
несших хирургическое лечение – 
дренирование полости абсцес-
са [36].
Высокой бактерицидной актив-
ностью в  отношении вероятных 
возбудителей ОВО, способностью 
создавать эффективные концент-
рации в спинномозговой жидкос-
ти и  низкой токсичностью отли-
чаются цефалоспорины третьего 
поколения (цефотаксим, цефтри-
аксон) [38, 39]. В частности, цеф-
триаксон устойчив к  действию 
бета-лактамаз. Это необходимо 
учитывать при выделении резис-
тентных штаммов, продуцирую-
щих указанные бактериальные 
ферменты. 
Эффективность этиотропной те-
рапии у больных ОВО во многом 
зависит от антибактериальных 
препаратов, активных в  отно-
шении анаэробов, высеваемость 
которых при отогенных абсцес-
сах мозга, менингите достигает 
80–90%. Доказанной эффектив-
ностью в отношении анаэробной 
инфекции обладает метронида-
зол, бактерицидная концентра-
ция которого в  спинномозговой 
жидкости достигается уже через 
час после внутривенного введе-
ния одной дозы [38]. 

В структуре этиологически зна-
чимых микроорганизмов при 
внутричерепной отогенной ин-
фекции (менингит, абсцесс мозга) 
преобладают пенициллин-резис-
тентные штаммы. В связи с этим 
особая роль принадлежит кар-
бапенемам  – имипенему, меро-
пенему [40]. Отмечается высокая 
активность меропенема в  отно-
шении Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus inf luenzae, хорошее 
проникновение в  спинномозго-
вую жидкость, отсутствие в  от-
личие от имипенема токсичес-
кого действия на центральную 
нервную систему. По данным 
проспективного рандомизиро-
ванного исследования, меропенем 
характеризуется высокой клини-
ческой эффективностью при ме-
нингите, сопоставимой с таковой 
цефотаксима и цефтриаксона [41], 
и даже превышает активность це-
фалоспоринов, включая препара-
ты четвертого поколения [42]. 
Использование хлорамфенико-
ла, несмотря на его активность 
в  отношении гемофильной па-
лочки, пневмококка, облигатных 
анаэробов, хорошую концентра-
цию в спинномозговой жидкости 
(30–60% содержания в сыворотке 
крови), ограниченно из-за ток-
сичности. Хлорамфеникол пока-
зан при лечении больных стар-
шего возраста при выраженной 
аллергии к бета-лактамам, в том 
числе цефалоспоринам [38]. 
При идентификации грамположи-
тельной кокковой флоры – стреп-
тококков, полирезистентных 
штаммов стафилококка  – пре-
паратом выбора является ван-
комицин. С  учетом устойчивос-
ти пневмококка к  пенициллину 
и  цефалоспоринам ванкомицин 
назначают при внутричерепных 
осложнениях до уточнения бакте-
риальной резистентности возбу-
дителя [43]. Однако ванкомицин 
характеризуется недостаточным 
проникновением через гемато-
энцефалический барьер, в  связи 
с чем целесообразна его комбина-
ция с бета-лактамами [38]. 
При высокой вероятности ин-
фи ц и р ов а н и я Pse u domona s 
aeruginosa предпочтительно на-
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значать цефалоспорины третьего 
и  четвертого поколения (цефо-
таксим, цефтазидим, цефепим, 
моксалактам) с  тобрамицином 
[44, 45].
К настоящему времени накоп-
лен определенный опыт приме-
нения фторхинолонов при ме-
нингитах различной этиологии. 
Отмечается эффективность ци-
профлоксацина, пефлоксацина 
при внутричерепной инфекции, 
вызванной грамотрицательной 
микрофлорой [46]. Однако, не-
смотря на то что фторхинолоны 
хорошо проникают в спинномоз-
говую жидкость, их результатив-
ность при абсцессах мозга не до 
конца изучена [40, 47]. Вероятно, 
это связано с  их недостаточной 
активностью в отношении анаэ-
робов и стрептококков, что огра-
ничивает их использование при 
абсцессах мозга [48].
В целом при антибактериаль-
ном лечении ОВО следует руко-

водствоваться существующими 
принципами антибиотикотера-
пии внутричерепных инфекций, 
используя высокоактивные в от-
ношении большинства этиоло-
гически значимых возбудителей 
препараты, обладающие низкой 
молекулярной массой, липофиль-
ными свойствами и низкой степе-
нью связывания с белками плаз-
мы. Такие антибиотики должны 
хорошо проникать через гемато-
энцефалический барьер и  обес-
печивать бактерицидный эффект 
в очаге воспаления. Предпочтение 
следует отдавать антибиотикам, 
характеризующимся пролонгиро-
ванным действием, замедленным 
выведением из спинномозговой 
жидкости, низкой токсичностью 
и не вызывающим нежелательных 
реакций со стороны центральной 
нервной системы [38].
Длительность антибиотикотера-
пии определяется на основании 
результатов непрерывного мони-

торинга клинических симптомов 
заболевания, данных системати-
ческой КТ и МРТ. 

Заключение
Эффективность лечения внутри-
черепных осложнений у  пациен-
тов с воспалительными заболева-
ниями уха в значительной степени 
зависит от своевременной диаг-
ностики, сбалансированного под-
хода к определению показаний для 
хирургической элиминации пато-
логического процесса с учетом но-
зологической формы и стадии бо-
лезни, тяжести состояния. С точки 
зрения эволюции взглядов на ан-
тибактериальную терапию при 
ОВО следует отметить расшире-
ние ее возможностей и важность 
использования в  комплексном 
лечении антибиотиков, активных 
в отношении этиологически зна-
чимых возбудителей и  обладаю-
щих оптимальными фармакоки-
нетическими свойствами. 
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