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Елена кАрпоВА: «к лечению 
оториноларингологических 
заболеваний нужно подходить 
с позиции доказательной медицины»

Заболевания ЛОР-органов у детей представляют собой важную медико-
социальную проблему. О современных методах лечения болезней верхнего отдела 
дыхательных путей с нашим корреспондентом беседует заведующая кафедрой 
детской оториноларингологии РМАПО, член Европейского общества ринологов, 
доктор медицинских наук, профессор Елена Петровна КАРПОВА.

– Какова динамика развития 
заболеваемости ЛОР-органов 
у детей? Какие болезни занимают 
лидирующие позиции?
– Здоровье любой нации – это, 
прежде всего, здоровые дети, 
а охрана здоровья подрастающе-
го поколения является одним из 
основных подходов к снижению 
заболеваемости в последующих 
возрастных группах. В оценке 
качества здоровья детского на-
селения большую роль играют 
показатели заболеваемости. к со-
жалению, статистические данные 
вызывают тревогу: растет общая 
заболеваемость детей, при этом в 
ее структуре увеличивается доля 
болезней органов дыхания, кото-
рые занимают лидирующие пози-
ции. Среди заболеваний верхнего 
отдела дыхательных путей частота 
распространенности заболеваний 
носа и околоносовых пазух у детей 
достигает 28–30%.
практически каждый ребенок в 
возрасте старше 1,5 лет хотя бы раз 
в год болеет тем или иным острым 
заболеванием Лор-органов, из 
30–40 млн ежегодно регистрируе-
мых случаев орВи порядка 70% 
приходится на детский возраст. 
к наиболее часто встречаемой па-

тологии Лор-органов в детском 
возрасте относится патология но-
соглотки, реже – патология горта-
ни. Согласно статистике, хрони-
ческое заболевание глотки у детей 
встречается в 54% случаев, заболе-
вания носа и околоносовых пазух – 
16%, заболевания уха – около 28%. 
Актуальной медико-социальной 
проблемой является оптимизация 
методов лечения лимфоаденотон-
зиллярной патологии, которая, по 
данным разных авторов, в той или 
иной степени отмечается у 60–70% 
детей. наиболее часто среди забо-
леваний лимфаденоидного глоточ-
ного кольца у детей дошкольного 
и младшего школьного возраста 
встречается гипертрофия и воспа-
ление аденоидных вегетаций, что 
становится причиной головных 
болей, расстройств внимания, по-
вышенного артериального давле-
ния, неврологических нарушений. 
не менее значимая проблема – 
рост числа заболеваний риноси-
нуситом: согласно статистическим 
данным, ежегодно число боль-
ных с воспалением околоносовых 
пазух увеличивается на 1,5–2%. 
причин тому много – это и небла-
гоприятная экологическая обста-
новка, использование в пищевой 
промышленности консервантов, 
красителей, рост резистентности 
патогенной микрофлоры, значи-
тельное снижение сопротивляе-
мости организма и воздействие 
вредных факторов на слизистую 
оболочку полости носа. риноси-
нуситы у детей часто протекают с 
осложнениями, например, практи-
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чески в половине случаев острый 
риносинусит сопровождается 
острой пневмонией.
 
– Какие из современных терапев-
тических методов лечения рино-
синуситов Вы считаете наиболее 
перспективными?
– Любой метод лечения должен 
основываться на клинической 
доказательной базе, полученной 
в результате многолетних сле-
пых плацебоконтролируемых 
рандомизированных исследова-
ний. именно на основе данных 
доказательной медицины были 
разработаны два документа: 
EPOS (European Position Paper on 
Rhinosinusitis and Nasal Polyps), 
принятый в 2007 г. Европейской 
академией аллергологии и клини-
ческой иммунологии и Европей-
ским ринологическим обществом, 
и Европейский стандарт лечения 
аллергических ринитов и брон-
хиальной астмы (ARiA), разрабо-
танный в 2001 г. экспертами ВоЗ, 
дополненный новыми клинически 
доказанными данными в 2008 и 
2010 гг. итак, какие терапевтиче-
ские воздействия при риносину-
ситах считаются наиболее эффек-
тивными с позиции доказательной 
медицины? В соответствии с Ев-
ропейским согласительным про-
токолом, для лечения ринитов 
и риносинуситов наиболее эф-
фективной считается эмпириче-
ская антибактериальная терапия. 
В основе антибактериальной тера-
пии риносинусита лежит эмпири-
ческий выбор антибиотика с уче-
том вероятной этиологии болезни 
и лекарственной чувствительно-
сти предполагаемого возбудителя 
в данном регионе. Эффективным 
методом лечения, опирающимся 
на хорошую доказательную базу, 
также является применение топи-
ческих глюкокортикостероидных 
препаратов, а наиболее результа-
тивно – сочетание антибактери-
альной терапии с топическими 
глюкокортикоидами. В последнее 
время важное место в лечении ри-
носинуситов в детском возрасте 
заняла элиминационная терапия. 

результаты многочисленных за-
рубежных и российских исследо-
ваний показали снижение в носо-
глотке персистирующих патогенов 
при проведении элиминационной 
терапии, поэтому она также вне-
сена в протокол в качестве обяза-
тельного метода лечения.

– Включены ли в стандарты лече-
ния деконгестанты, мукоактив-
ная терапия и фитотерапия?
– отношение к деконгестантам 
довольно неоднозначное в связи 

с недостаточной изученностью их 
эффективности и безопасности и 
малым количеством клинических 
исследований. на сегодняшний 
день деконгестанты не включены 
в стандарты терапии риносинуси-
тов у детей в европейских странах. 
Безусловно, данные препараты 
заслуживают пристального изу-
чения, результаты ряда научных 
исследований свидетельствуют 
об их эффективности, однако их 
пока мало, они не имеют высокого 
уровня доказательности. В россии 
эти препараты с успехом исполь-
зуют в Лор-практике.

– Значительный удельный вес в 
структуре заболеваний верхних 
дыхательных путей составляет 
аллергический ринит. Как преду-
предить развитие и обострение 
данного заболевания у детей?
– В декабре прошлого года в кан-
куне (Мексика) состоялся XXii 
Всемирный конгресс по аллергии, 
участником которого я была. ра-
бота конгресса была очень пло-
дотворной благодаря интересной 
и насыщенной научной программе, 

содержательным докладам. одна 
из секций была посвящена аллер-
гическому риниту и бронхиаль-
ной астме в детской клинической 
практике. на ней были озвучены 
тревожные цифры: если аллергиче-
ская патология будет распростра-
няться с такой же скоростью, как 
сейчас, то к 2020 г. на одного здоро-
вого ребенка в среднем будут при-
ходиться 2–2,5 ребенка-аллергика. 
Была еще раз подчеркнута тесная 
взаимосвязь аллергического ри-
нита с бронхиальной астмой – 

согласно статистике, у детей, боль-
ных астмой, в 80–90% случаев про-
является аллергический ринит. 
у 20–38% пациентов с аллерги-
ческим ринитом наблюдается 
бронхиальная астма, у 45–60% она 
развивается в последующем. неле-
ченый аллергический ринит повы-
шает риск развития бронхиальной 
астмы, хронических синуситов, 
средних отитов и других респира-
торных осложнений. только свое-
временная ранняя диагностика 
заболевания является залогом эф-
фективности лечения и профилак-
тики аллергического ринита. од-
нако в нашей стране в 40% случаев 
диагноз ставится спустя 3 года от 
начала заболевания. 
главная задача практикующего 
врача заключается в ранней по-
становке диагноза и выявлении 
причинно-значимого аллергена. 
Лечение, основанное на междуна-
родных стандартах и хорошей до-
казательной базе, должно прово-
диться совместно с Лор-врачом.

– Есть ли взаимосвязь между за-
болеваниями органов дыхания 

В соответствии с Европейским согласительным 
протоколом, для лечения риносинуситов наиболее 
эффективной считается эмпирическая антибактериальная 
терапия в комбинации с интраназальными (топическими)
глюкокортикостероидами.

В соответствии с Европейским согласительным 
протоколом, для лечения риносинуситов наиболее 
эффективной считается эмпирическая антибактериальная 

В соответствии с Европейским согласительным 
протоколом, для лечения риносинуситов наиболее 
эффективной считается эмпирическая антибактериальная эффективной считается эмпирическая антибактериальная 
терапия в комбинации с интраназальными (топическими)
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и гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезнью у детей?
– В последние годы появилось 
большое количество работ, под-
тверждающих взаимосвязь гастро-
эзофагеальной рефлюксной болез-
ни (гЭрБ) и нарушений со стороны 
органов дыхания, что, в общем-то, 
может быть анатомически обу-
словлено – в результате кислотно-
щелочного заброса в носоглотку 
нарушается микрофлора, развива-
ется воспалительный процесс. до-
казана и обоснована связь гЭрБ 
с хроническим риносинуситом, 
что нашло свое отражение в реко-
мендациях EPOS по лечению хро-
нического риносинусита у детей. 
В целом на сегодняшний день об-
щепризнана роль гЭрБ в этиоло-
гии хронического риносинусита, 
хронического ларингита, хрони-
ческого фарингита и аденоидита 
у детей.

– Какие научные направления 
разрабатываются коллективом 
возглавляемой Вами кафедры?
– основная научная проблема, 
над которой работает коллектив 
кафедры, – это традиционные и 
нетрадиционные методы тера-
пии заболеваний верхнего отдела 
дыхательных путей и уха у детей. 
Мы также продолжаем традиции, 
заложенные основателем нашей 
кафедры академиком Борисом Ва-
сильевичем Шеврыгиным. имен-
но он первым в мире предложил 
и обосновал необходимость при-
менения микроэндоскопии в ри-
нологии. 
Сотрудниками нашей кафедры 
разработаны такие новые научные 
направления в оториноларинго-
логии детского возраста, как эн-
доскопическая микрохирургия в 
ринологии, отохирургические слу-
хоулучшающие операции у детей, 
ароматерапия и изучение функ-
ции обонятельного анализатора 
и научного обоснования аромате-
рапии, возрастная оториноларин-
гология, реабилитационные про-
граммы Лор-патологий. развитие 
на кафедре методов функциональ-
ной эндоскопической хирургии 

значительно расширило возмож-
ности в лечении хронических за-
болеваний полости носа, околоно-
совых пазух и носоглотки у детей. 
разработаны показания, противо-
показания и максимально щадя-
щие методы как диагностики, так 
и терапии, а также инструмента-
рий, на который получены патен-
ты. основные принципы выбора 
тактики функциональной эндохи-
рургии при патологии носа и око-
лоносовых пазух у детей сделало 
возможным проведение малоин-
вазивного вмешательства, восста-
навливающего адекватный дренаж 
и аэрацию пораженных синусов и 
тем самым устраняющего патоге-
нетические причины возникнове-
ния хронического воспаления. на 
базах созданы современные диа-
гностические лаборатории, осна-
щенные компьютерной комплекс-
ной установкой «ринометрикс», 
позволяющей проводить монито-
ринг: акустическую ринометрию 
(риноскан), риноманометрию 
(риностриа-воздушный поток), 
цифровой метод исследования, 
применимый в любом возрасте 
(у взрослых, новорожденных, 
детей разных возрастных групп). 
полученные данные позволяют 
верифицировать причины воз-
никшего патологического состоя-
ния и определить показания к хи-
рургическому вмешательству. 
остается актуальным вопрос 
тактики ведения больных с лим-
фатонзиллярной патологией 
(тонзиллиты и аденоидиты) – па-
тологией, наиболее распростра-
ненной в детском возрасте. 
В работах, проведенных на кафе-
дре, доказана и обоснована важ-
ность органосохраняющего лече-
ния тонзиллита и аденоидита у 
детей. разработаны новые методы 
терапевтического консервативно-
го воздействия при аденоидитах 
у детей разных возрастных групп. 
научно обоснованы показания 
и противопоказания для адено-
томии и тонзиллэктомии у детей 
разных возрастных групп. раз-
работаны и внедрены в клиниче-
скую практику методы и способы 

хирургического вмешательства. 
обосновано применение методов 
эндоскопической аденотомии с 
использованием шейверной уста-
новки и парциальной аденотомии. 
разработаны показания и проти-
вопоказания к тонзиллотомии и 
тонзиллэктомии с применением 
радиоволновой и лазерной хирур-
гии. доказаны эффективность, 
атравматичность и безопасность 
данного хирургического лечения. 
осуществляется тесное сотруд-
ничество кафедры детской отола-
рингологии с другими кафедрами 
рМАпо: педиатрии, ультразвуко-
вой диагностики, анестезиологии 
и реанимации, иммунологии, ал-
лергологии, биохимии, генетики, 
офтальмологии, неврологии, эн-
докринологии, микробиологии и 
другими, что позволяет с новых 
позиций взглянуть на патогенез 
и этиологию заболеваний верх-
него отдела дыхательных путей. 
клиническими базами кафедры 
являются две крупнейшие много-
профильные клиники: тушинская 
и филатовская детские больницы. 
За время существования кафедры 
защищено 12 докторских и 31 кан-
дидатская диссертация, опублико-
вано 9 монографий, 7 учебников, 
2 сбор ника, зарегистрировано 
более 20 рационализаторских и ав-
торских предложений и патентов. 
основная деятельность кафедры – 
педагогическая. кафедра посто-
янно проводит циклы усовер-
шенствования как для детских 
оториноларингологов, так и для 
педиатров. С 2008 г. наша кафе-
дра в рамках национального про-
екта «Здоровье» проводит циклы 
«Аудиологический скрининг ново-
рожденных». В последние годы мы 
проводим обучающие практиче-
ские циклы для оториноларинго-
логов и педиатров по теме «Эндо-
скопические методы диагностики 
и лечения в Лор-практике» с вы-
дачей свидетельств установленно-
го образца. таким образом, можно 
сказать, что сфера деятельности 
нашей кафедры довольно широка, 
ее научная и образовательная ра-
бота насыщенна и плодотворна.  



XiX конгресс детских гастроэнтерологов россии и стран Снг

«АктуАЛьнЫЕ ВопроСЫ АБдоМинАЛьной 
пАтоЛогии у дЕтЕй»

Москва, 13–15 марта 2012 г.

Глубокоуважаемые коллеги!
В марте 2012 года в Москве состоится очередной конгресс, посвященный актуальным проблемам гастроэнтерологии детского 
возраста. оргкомитет приглашает всех желающих принять участие в его работе. на конгрессе будут обсуждаться научные  
и практические вопросы, связанные с изучением этиологии и патогенеза, разработкой методов диагностики, консервативного 
и оперативного лечения заболеваний пищевода, желудка, кишечника, поджелудочной железы и печени у детей. участие  
в конгрессе и публикация тезисов бесплатные!

Специальные темы: 
 ■ паразитарная патология в практике педиатра-гастроэнтеролога 
 ■ трудный диагноз в детской гастроэнтерологии

В рамках Конгресса будет проходить цикл лекций, посвященный актуальным 
проблемам современной педиатрии, – Таболинские чтения.

Настоящее информационное сообщение является официальным приглашением.
Текущую информацию о Конгрессе Вы можете найти на сайте www.gastroportal.ru 

Место проведения Конгресса: 
Москва, Центральный дом предпринимателя (бывший кинотеатр «Новороссийск»), ул. Покровка, д. 47/24.  
Ближайшие станции метро: «Красные ворота» и «Курская».
Начало заседаний в 9-00

Все вопросы по поводу участия можно согласовать по телефону  
(495) 936-94-74 и e-mail: rdcb2000@gmail.com (проф. Бельмер Сергей Викторович)  

или по e-mail: gastropedclin@gmail.com  
и телефону (495) 487-46-81 (проф. Хавкин Анатолий Ильич). 

Почтовый адрес: 119517, Россия, Москва, Ленинский проспект, 117.  
Российская детская клиническая больница. Кафедра детских болезней №2 РГМУ.  

Проф. С.В. Бельмеру.

Оргкомитет Конгресса
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В статье рассматривается роль биопленок в развитии хронической 
ЛОР-патологии. В настоящее время большинство классов 

антибактериальных препаратов не обладает достаточной 
эффективностью в отношении микроорганизмов, образующих биопленки. 

В этих условиях наиболее эффективным методом лечения является 
применение препаратов, вызывающих дезинтеграцию матрикса 
биопленки. К таким препаратам относится N-ацетилцистеин, 

эффективность которого в отношении бактериальных биопленок 
подтверждена результатами многочисленных исследований. При лечении 
ЛОР-заболеваний в педиатрической практике  целесообразно применение 

топических препаратов N-ацетилцистеина. Комплексные препараты для 
местного применения Ринофлуимуцил (N-ацетилцистеин 1 г 

и туаминогептан 0,5 г) и Флуимуцил-антибиотик ИТ (тиамфеникола 
глицинат ацетилцистеинат 810 мг) разрешены к применению у детей 

и  могут рассматриваться в качестве препаратов выбора в топической 
терапии хронического риносинусита, хронического аденоидита, 

хронического гнойного среднего отита и экссудативного среднего отита.

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России

д.м.н., проф. Е.п. кАрпоВА, к.м.н. д.А. туЛупоВ 

Бактериальные 
биопленки 
в оториноларингологии

персистирующая бактери-
альная инфекция – один 
из важнейших факторов в 

развитии хронической патологии 
дыхательной системы. помимо 
роста уровня приобретенной рези-
стентности бактерий к антибиоти-
кам существует еще ряд факторов, 
обусловливающих отсутствие или 
кратковременность эрадикации 
бактериальных патогенов. одним 
из таких факторов является спо-
собность бактерий к образованию 
биопленок. В последние десятиле-
тия  благодаря развитию микро-
скопической техники накоплено 

огромное количество информации 
о бактериальных биопленках. Био-
пленка (англ. biofi lm) представляет 
собой сообщество (конгломерат) 
микроорганизмов, расположенных 
на какой-либо поверхности, клет-
ки которых прикреплены друг к 
другу или к субстрату и покрыты 
экзополисахаридным матриксом 
(гликокаликсом), вырабатывае-
мым самими микробами для за-
щиты бактерий внутри биопленки. 
Существуют как моновидовые, так 
и многовидовые биопленки. В кли-
нической практике большее значе-
ние имеют моновидовые биоплен-

ки. Все основные респираторные 
патогены способны к образованию 
биопленок  [3]. 
В настоящее время считается, что 
большинство микроорганизмов в 
естественных и искусственно соз-
данных окружающих средах суще-
ствует в виде биопленок. теория о 
преобладании биопленок над сво-
бодно живущими формами микро-
организмов была постулирована в 
1978 г. [1]. Согласно этой теории, 
бактерии основную часть време-
ни развития и размножения нахо-
дятся в матриксе биопленки, и эти 
прикрепленные клетки отличаются 
по физиологическим свойствам от 
клеток того же штамма, находя-
щихся во взвешенном в среде со-
стоянии (англ. planktonic state) [2]. 
Жизнедеятельность бактериаль-
ных биопленок подчинена неко-
торым общим закономерностям. 
установлено, что бактериальная 
биопленка проходит три основных 
этапа своего развития [4]:
1) прикрепление бактериальных 
клеток к поверхности и формиро-
вание бактериальной колонии (ад-
гезия) (рис. 1);
2) формирование защитного ма-
трикса биопленки (созревание) 
(рис. 2);
3) отделение от зрелой биоплен-
ки планктонных клеток (отделе-
ние) (рис. 3).
Считается, что планктонную ста-
дию можно рассматривать лишь 
как способ перемещения микроб-
ной клетки от одной поверхности 
к другой, то есть это кратковре-
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Клиническая эффективность

Рис. 1. Первая стадия развития 
биопленки – адгезия планктонных 
форм бактерий к поверхности

Рис. 2. Вторая стадия развития 
биопленки – формирование матрикса 
и организация биопленки

Рис. 3. Третья стадия развития 
биопленки – отделение новых 
планктонных бактерий

В последние годы возрос интерес к группе 
современных мукоактивных препаратов. 
За это время накоплены данные об их 
значимом влиянии на бактериальные 
биопленки. Наиболее изученным препаратом  
в отношении эффективности воздействия 
на биопленки является N-ацетилцистеин 
(Ринофлуимуцил, Флуимуцил, 
Флуимуцил-антибиотик ИТ). 

менное состояние в жизни бак-
терий [3]. С практической точки 
зрения наиболее интересна имен-
но первая стадия адгезии, так как 
бактериальная колония, защищен-
ная матриксом биопленки, явля-
ется неуязвимой для большинства 
антимикробных химиопрепаратов 
и факторов иммунитета макроор-
ганизма. концентрации антибио-
тиков, необходимые для дости-
жения бактерицидного эффекта 
в отношении микроорганизмов, 
структурированных в биопленку, 
могут быть в 10–100 раз выше, чем 
для планктонных форм данной 
бактерии [5]. также важно, что 
бактерии в биопленках могут об-
мениваться плазмидами, содержа-
щими гены, ответственные за их 
резистентность к антибиотикам 
[6]. таким образом, антибиотики 
большинства классов способны 
уничтожить только планктонные 
клетки, при этом бактерии, нахо-
дящиеся в биопленках,  способны 
выживать и размножаться и после 
окончания терапии. наиболее 
эффективным методом борьбы 
с бактериальными биопленками 
является предотвращение адгезии 
бактериальных клеток к поверх-

ности. неприкрепленные план-
ктонные клетки не могут сформи-
ровать колонию и синтезировать 
вещества, составляющие основу 
матрикса биопленки. идеальной 
«платформой» для прикрепления 
бактериальных клеток является 
гладкий чужеродный материал, 
например тимпаностомическая 
или трахеостомическая трубка. 
Слизистая оболочка респира-
торного тракта или поверхность 
миндалин глотки в условиях дли-
тельно текущего воспалительного 
процесса (понижение рн секрета, 
понижение парциального давле-
ния кислорода, повышение осмо-
лярности) также удовлетворяют 
условиям формирования и разви-
тия бактериальной биопленки [7].
данные последних исследований 
свидетельствуют о значимой роли 
микроорганизмов, образующих 
биопленки, в развитии хрониче-
ской Лор-патологии. наибольшая 
доказательная база роли биопле-
нок на сегодняшний день име-
ется в отношении хронического 
среднего отита, хронических аде-
нотонзиллитов [8] и хронических 
риносинуситов. так, по данным 
L. Hall-Stoodley и соавт. (2006), 

при обследовании материала, по-
лученного с тимпаностомических 
трубок от 26 детей с хронической 
и рецидивирующей патологией 
среднего уха, биопленки патоген-
ных бактерий были обнаруже-
ны в 92% случаев [9]. по данным 
B. Winther и соавт. (2009), на по-
верхности удаленных аденоидов 
бактериальные биопленки были 
обнаружены в 8 из 9 случаев [10]. 
В другом исследовании биопленки 
были получены в 70,8% с образцов 
небных миндалин [11]. В работе 
итальянских оториноларинголо-
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В педиатрической практике в связи 
с невозможностью применения 

фторхинолонов (в том числе в виде 
растворов местного действия) особое 

внимание уделяется комбинации 
N-ацетилцистеина и раствора тиамфеникола 

для местного применения 
(Флуимуцил-антибиотик ИТ).

Накопленный за прошедшие 5 лет материал клинических 
исследований подтверждает эффективность тиамфеникола 
глицинат ацетилцистеината (Флуимуцил-антибиотик ИТ), 
что позволяет рекомендовать его в качестве препарата 
выбора в топической терапии хронического риносинусита, 
хронического аденоидита, хронического гнойного среднего 
отита и экссудативного среднего отита.

гов при исследовании 16 образцов 
небных миндалин и аденоидов 
и 24 образцов слизистой, взятой 
при вскрытии клеток решетчатого 
лабиринта у пациентов с хрониче-
ским риносинуситом, биопленки 
были обнаружены в 57,5% и 41,7% 
случаев соответственно [12].
С учетом накопленного материала 
оториноларингологических ис-
следований становится очевидно, 
что именно биопленки обуслов-
ливают персистенцию основных 
патогенных бактерий, снижая 
эффективность медикаментоз-
ной санации очага инфекции при 
хронической Лор-патологии. не-
эффективность медикаментозной 
терапии в большинстве случаев 
обусловливает необходимость 
дальнейшего применения хирур-
гических методов лечения. при 
этом нет убедительных данных 
о роли биопленок в развитии 
острой Лор-пато логии [13]. 
к сожалению, на данный момент 
не найдены абсолютно эффектив-
ные методы борьбы с биопленка-
ми. исходя из имеющихся сведе-
ний о механизмах образования и 
физиологии биопленок, наиболее 
перспективными считают сле-
дующие направления лечебной 
тактики:
 ■  отказ от необоснованного при-

менения внебиотических им-
плантируемых устройств (на-
пример, тимпаностомического 
шунта);

 ■ использование в схемах анти-
микробной терапии у пациентов 
с хронической Лор-патологией 
антибактериальных препаратов, 
способных в той или иной степе-

ни разрушать структуру биопле-
нок (макролиды) или проникать 
через биопленки (фторхиноло-
ны), или использование данных 
препаратов в комбинации с дру-
гими группами антибиотиков 
(например, с бета-лактамами);

 ■ использование модифицирован-
ных имплантируемых устройств 
с антимикробным покрытием 
(посеребренные или «пропитан-

ные» растворами антисептиков);
 ■ использование в комплексном 

лечении методов, обладающих 
дезинтегрирующим действием 
на биопленки (например, дей-
ствие ультразвука) [3];

 ■ использование прямых муколи-
тиков, способных воздейство-
вать на адгезию бактерий и раз-
рушать структуру биопленки, 
усиливая активность антибио-
тиков.

одной из главных задач врача в 
лечении заболеваний, сопрово-
ждающихся биопленками, яв-
ляется назначение препаратов, 
способных воздействовать на 
биопленки.
В последние годы возрос интерес 
к группе современных мукоак-
тивных препаратов. За это время 
накоплены данные об их значи-
мом влиянии на бактериальные 
биопленки. наиболее изученным 
препаратом  в отношении эффек-
тивности воздействия на био-
пленки является N-ацетилцистеин 
(ринофлуимуцил, флуимуцил, 
флуимуцил-антибиотик ит). 
Еще в 1997 г. в эксперименталь-
ном исследовании испанских 
микробиологов было установле-
но, что при нанесении раствора 
N-ацетилцистеина на поверх-

ность биопленки эпидермального 
стафилококка происходит дезин-
теграция (нарушение структуры) 
матрикса биопленки. при этом 
отчетливо прослеживалась кор-
реляция между выраженностью 
дезинтеграции матрикса с кон-
центрацией N-ацетилцистеина. 
установленная минимально нео б-
хо димая концентрация N-аце тил-
цистеина составила 2 мг/мл [14]. 

В исследовании шведских ми-
кробиологов установлено: эф-
фективность N-ацетилцистеина 
возрастает с увеличением дозы 
препарата [15]. так, при воздей-
ствии N-ацетилцистеина в кон-
центрации 0,5 мг/мл нарушается 
рост бактериальной колонии в 50% 
случаев, а при воздействии рас-
твора N-ацетилцистеина в более 
высокой концентрации 2 мг/мл – 
в 100% случаев. нарушение роста 
бактериальной колонии обуслов-
лено нарушением адгезии микроб-
ных клеток к твердой поверхности, 
которая, как говорилось выше, 
является первым важнейшим эта-
пом в механизме образования 
биопленок. помимо бактериоста-
тического эффекта (подавление 
роста бактерий на твердой по-
верхности) высокие концентрации 
раствора N-ацетилцистеина ока-
зывают бактерицидное действие. 
В экспериментальном исследо-
вании американских инфекцио-
нистов установлено, что раствор 
N-ацетилцистеина в концентра-
ции 80 мг/мл обладает бактери-
цидной активностью в отноше-
нии  99,9% бактериальных клеток 
и дрожжеподобных грибов. Ми-
нимальный бактерицидный эф-
фект отмечается при концентра-
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Флуимуцил-антибиотик ИТ является единственным 
препаратом с официально зарегистрированным 
показанием  для введения внутрь околоносовых пазух 
и в полость среднего уха. 

Ринофлуимуцил является препаратом 
выбора в комплексном лечении обострений 
хронической патологии полости носа 
и носоглотки, а также острой ринологической 
патологии, сопровождающейся скоплением 
в полости носа вязкого секрета. 
Ринофлуимуцил имеет особое значение 
в практике амбулаторного врача, 
поскольку далеко не во всех амбулаторных 
учреждениях есть необходимое 
оборудование для проведения более 
сложных процедур и комплексное лечение 
рецидивов муколитиками занимает важное 
место в лечении хронических заболеваний 
ЛОР-органов.

ции раствора N-ацетилцистеина 
5–10 мг/мл. В клинической прак-
тике представляет интерес ком-
бинация N-ацетилцистеина с 
антибактериальным препаратом 
(флуимуцил-антибиотик ит) для 
достижения синергизма в преодо-
лении механизмов защиты био-
пленок. Это особенно важно в 
борьбе с полирезистентными 
видами патогенных бактерий. 
В исследовании китайских ученых 
было установлено, что полное раз-
рушение биопленки синегнойной 
палочки достигается при воздей-
ствии N-ацетилцистеина только 
в концентрации 10 мг/мл, тогда 
как использование комбинации 
N-ацетилцистеина с ципрофлок-
сацином позволяет достичь анало-
гичного эффекта уже при 2,5 мг/мл 
муколитика [16]. 
В педиатрической практике в 
связи с невозможностью примене-
ния фторхинолонов (в том числе 
в виде растворов местного дей-
ствия) особое внимание уделяется 
комбинации N-ацетилцистеина и 
раствора тиамфеникола для мест-
ного применения (флуимуцил-
антибиотик ит). так, в клиниче-
ском исследовании итальянских 
оториноларингологов приняли 
участие 102 пациента с рециди-

вирующей оториноларингологи-
ческой патологией. у 24 из них 
(20%) были обнаружены био-
пленки. Возбудителями являлись 
Staphylococcus aureus, Streptococcus 
pyogenes, Streptococcus pneumonia 
и Haemophilus influenzae. Всем 
пациентам, у которых были об-
наружены биопленки, был на-
значен тиамфеникола глицинат 
ацетилцистеинат (флуимуцил-
антибиотик ит). В 1-й день препа-
рат вводился внутримышечно, а со 
2-го по 10-й день – ингаляционно. 
после курса лечения на основании 

исследования образцов сканирую-
щей электронной микроскопи-
ей было установлено, что полная 
эрадикация патогенных микро-
бов была достигнута в 21 (87,5%) 
случае. только у 3 пациентов был 
обнаружен Staphylococcus aureus, 
при этом все выявленные возбу-
дители in vitro сохраняли чувстви-
тельность к тиамфениколу [17]. 
накопленный за прошедшие 5 лет 
материал клинических исследо-
ваний подтверждает эффектив-
ность тиамфеникола глицинат 
ацетилцистеината (флуимуцил-
антибиотик ит), что позволяет 
рекомендовать его в качестве пре-
парата выбора в топической тера-
пии хронического риносинусита, 
хронического аденоидита, хрони-
ческого гнойного среднего отита 
и экссудативного среднего отита 
(особенно у пациентов с тимпано-
стомической трубкой) [18].
на сегодняшний день в россии за-
регистрировано множество пре-
паратов N-ацетилцистеина для 
приема внутрь. дефицитной оста-
ется ниша лекарственных форм 
N-ацетилцистеина для местного 
применения. на 2011 г. в россии 
зарегистрировано только 2 пре-
парата N-ацетилцистеина для 
местного применения. препарат 

ринофлуимуцил является ком-
плексным препаратом, содержа-
щим раствор N-ацетилцистеина 
в концентрации 10 мг/мл и 
туаминогептан (сосудосужи-
вающий компонент). учитывая 
вышеизложенные данные о воз-
действии N-ацетилцистеина на 
бактериальные биопленки, можно 
утверждать, что ринофлуимуцил 
является препаратом выбора в 
комплексном лечении обострений 
хронической патологии полости 
носа и носоглотки, а также острой 
ринологической патологии, со-

провождающейся скоплением 
в полости носа вязкого секрета. 
Благодаря наличию топической 
лекарственной формы (назаль-
ный спрей) ринофлуимуцил имеет 
особое значение в практике амбу-
латорного врача, поскольку далеко 
не во всех амбулаторных учреж-
дениях есть необходимое обо-
рудование для проведения более 
сложных процедур и комплексное 
лечение рецидивов муколитиками 
занимает важное место в лечении 
хронических заболеваний Лор-
органов. 
не менее ценным в Лор-практике 
является оригинальный препарат 
тиамфеникола глицинат ацетилци-
стеината флуимуцил-антибиотик 
ит. препарат не имеет аналогов в 
россии. флуимуцил-антибиотик 
ит является единственным препа-
ратом с официально зарегистриро-
ванным показанием для введения 
внутрь околоносовых пазух и в по-
лость среднего уха. С учетом  дан-
ных вышеперечисленных исследо-
ваний флуимуцил-антибиотик ит 
является препаратом выбора у па-
циентов с экссудативным средним 
отитом (в частности, после про-
ведения тимпаностомии) и паци-
ентов с острыми и хроническими 
риносинуситами.  

Литература 
→ С. 58
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Проведено обследование и лечение 126 детей в возрасте 5–15 лет 
с хроническим тонзиллитом компенсированной формы. 

Результаты исследования показали: в отличие от стандартного лечения 
(промывание лакун миндалин антисептиками, гипосенсибилизирующая 

терапия, физиопроцедуры), на фоне терапии препаратом Тонзилгон Н 
(жидкая форма, 10–25 капель 3 раза в день) отмечалась достоверная 

активация показателей антиоксидантной системы. Доказана высокая 
клиническая эффективность препарата Тонзилгон Н с выраженным 

антиоксидантным действием. Рекомендовано включение Тонзилгона Н 
в комплексную терапию хронического тонзиллита у детей.

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России

д.м.н., проф. Е.п. кАрпоВА, Э.ф. фЕйЗуЛЛАЕВ

Эффективность 
консервативного лечения 
хронического тонзиллита 
у детей с использованием 
антиоксидантов

х ронический тонзиллит яв-
ляется одной из актуальных 
проблем оториноларинго-

логии, что подтверждается данны-
ми о широкой распространенности 
заболевания среди всех групп насе-
ления независимо от возраста [1, 
2]. хронический тонзиллит сопро-
вождается общей интоксикацией и 
аллергизацией организма, наруше-
нием функциональной активности 
системного и местного иммуните-
та, а также патологическим нервно-
рефлекторным воздействием на со-

пряженные органы [3, 4, 5]. таким 
образом, проблема хронического 
тонзиллита затрагивает не только 
оториноларингологию, но и другие 
отрасли современной медицины 
[6, 7, 8, 9]. поскольку небные мин-
далины выполняют важные им-
мунологические функции в орга-
низме, первостепенное значение в 
лечении хронического тонзиллита 
имеет органосохраняющая тактика 
[10, 11, 12, 13].
В настоящее время при постанов-
ке диагноза, как правило, рассма-

тривают только локальные про-
явления заболевания, не учитывая 
состояние адаптивных систем 
детского организма, в том числе 
системы антиоксидантной защи-
ты (АоЗ).
Важная роль в патогенезе воспа-
лительных заболеваний различ-
ной локализации отводится ги-
перпероксидации липидов [14, 15]. 
отмечено, что тяжесть течения 
воспалительного процесса и риск 
хронизации заболевания коррели-
руют с увеличением концентрации 
в крови продуктов перекисного 
окисления липидов (поЛ) [16]. 
В последние годы в Лор-практике 
значительное внимание уделяется 
изучению процессов перекисно-
го окисления липидов в развитии 
воспалительных заболеваний, 
таких как  синуситы, отиты, аде-
ноидиты и т.д. [17, 18]. однако в 
доступной литературе мы не обна-
ружили данных о состоянии поЛ 
и активности ферментов анти-
оксидантной системы (АоС) при 
хронических тонзиллитах у детей.
Мы провели исследование, целью 
которого являлось изучение осо-
бенностей состояния антиок-
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сидантной системы и способов 
коррекции ее нарушений для по-
вышения эффективности терапии 
хронического тонзиллита у детей.

Материалы и методы
проведено обследование и лече-
ние 126 детей в возрасте от 5 до 15 
лет с хроническим тонзиллитом 
компенсированной формы. груп-
пу исключения составили:
 ■ дети с хронической патологией 

других органов и систем;
 ■ дети с положительным аллерго-

логическим анамнезом;
 ■ дети с декомпенсированной фор-

мой хронического тонзиллита.
Методы обследования включали 
изучение анамнеза, клинических 
данных, бактериологический ана-
лиз микрофлоры лакун небных 
миндалин, ревматоидные пробы, 
исследование показателей про-
дуктов свободнорадикального 
перекисного окисления липидов 
(СпоЛ) и АоС. Во всех изучаемых 
группах детей с хроническим тон-
зиллитом определяли уровни кон-
центрации малонового диальдеги-
да (МдА), молекул средней массы 
(МСМ), общий  антиоксидантный 
статус (оАС), содержание глутати-
она в плазме крови, а также актив-
ность ферментов АоС суперок-
сиддисмутазы (Сод), каталазы, 
глутатионредуктазы (гр), глутати-
онпероксидазы (гп) в форменных 
элементах крови. интенсивность 
процессов СпоЛ оценивали по 
концентрации МдА в плазме 
крови в реакции последнего с 
тиобарбитуровой кислотой (тБк) 
с некоторыми изменениями – 
поглощение триметинового ком-
плекса измеряли при двух дли-
нах волн. Активность каталазы в 
эритроцитах измеряли при помо-
щи модифицированного метода 
R.S. Beers и J.W. Siser – для ингиби-
рования реакции разложения пе-
роксида водорода применяли мо-
либдат аммония; активность Сод 
определяли по методу J. Fridovich; 
содержание глутатиона –  по мето-
ду W.W. Kay, активность гп – ме-
тодом D.E. Paglia и W.N. Valentine, 
гр – по методу С.н. Власовой и 
соавт. (1990); содержание МСМ 
определяли методом н.и. габриэ-
лян и соавт. (1983).

у 126 детей (100%) отмечалась дис-
фагия, у 38 (30,16%) – одинофагия, 
у 113 (89,68%) – неприятный запах 
изо рта. у всех детей при фаринго-
скопическом исследовании были 
выявлены отчетливые  признаки 
данного заболевания (признак 
гизе – гиперемия краев небных 
дужек, признак преображенско-
го – валикообразное утолщение 
(инфильтрация или гиперплазия) 
краев передних и задних дужек, 
признак Зака – отечность верхних 
отделов передних и задних дужек).
по отношению к здоровым детям 
у всех исследуемых детей отмечал-
ся значительный дефект белкового 
звена АоС: активность Сод и ката-
лазы снижена (29,35 ± 1,92 мкг/мл. 
эр. при норме 45,41 ± 1,7 и 21,18 ± 
0,67 ед/мл. эр. при норме 36,55 ± 
1,4), угнетена и система глутатиона 
(0,78 ± 0,05 мкМ/л при норме 1,31 ± 
0,15). концентрация МдА повы-
шена (6,39 ± 1,44 мкМ/л при норме 
4,6 ± 0,26), что свидетельствовало 
о высокой интенсивности процес-
сов СпоЛ. одновременно наблю-
далось значительное увеличение 
уровня МСМ (1,63 ± 0,26 усл. ед. 
при норме < 1), который является 
показателем эндотоксикоза. 
Все дети были распределены на 
2 группы: 
 ■ контрольная группа (34 чел.) – 

дети, получавшие стандартное 
лечение (промывание лакун 
миндалин антисептиками, гипо-
сенсибилизирующую терапию, 
физиопроцедуры);

 ■ исследуемая группа (92 чел.) – 
дети, которым дополнительно к 
стандартной терапии был назна-
чен прием препарата тонзилгон н 
в жидкой форме в дозе от 10 до 
25 капель 3 раза в день в зависи-
мости от возраста с чаем, соком 
или водой.

препарат тонзилгон н («Бионори-
ка», германия) представляет собой 
комплексный препарат раститель-
ного происхождения, в состав 
которого входят корень алтея, 
цветки ромашки, трава хвоща и 
тысячелистника, одуванчик, ли-
стья ореха и кора дуба. данный 
фитопрепарат оказывает имму-
номодулирующее и противовос-
палительное действие: повышает 
фагоцитарную активность макро-
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Рис. 1. Динамика одинофагии у детей с хроническим 
тонзиллитом
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Рис. 2. Динамика дисфагии у детей с хроническим 
тонзиллитом

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0
7-й день 
лечения

14-й день 
лечения

Рис. 3. Динамика фарингоскопической картины у детей 
с хроническим тонзиллитом
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Рис. 4. Динамика бактериограммы 
(лакун небных миндалин) у детей 
с хроническим тонзиллитом
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Рис. 5. Динамика процессов СПОЛ и АОС у детей с хроническим 
тонзиллитом на фоне терапии Тонзилгоном Н

Рис. 6. Динамика процессов СПОЛ и АОС у детей с хроническим 
тонзиллитом на фоне стандартной терапии
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кисных радикалов. образующиеся 
при этом радикалы флавоноидов 
активно вступают в реакции дис-
пропорционирования с другими 
радикалами [22, 23, 24, 25, 26].
для оценки динамики клиниче-
ских симптомов использовали 
визуально-аналоговую шкалу по 
5-балльной системе на 7-й, 14-й 
день, через 1 месяц и катамнести-
чески через 6 месяцев и 1 год. За 
0 баллов принимали отсутствие 
данного симптома, за 5 баллов – 
его максимальное проявление.
Все дети отмечали хорошую пере-
носимость препарата тонзилгон н.

Результаты исследования
Анализ динамики субъектив-
ных данных в процессе лечения 
выявил более значительные по-
ложительные сдвиги у детей  ис-
следуемой группы  по сравнению 
с детьми контрольной. так, одино-
фагия у детей основной группы до 
лечения составила 3,4 ± 0,49 балла, 
в контрольной группе – 3,1 ± 
0,45. через 7 дней после начала 
терапии отсутствие одинофагии 
было отмечено у 26 (92,86%) детей 
исследуемой и 8 (72,73%) детей 
контрольной групп, значительное 
уменьшение – у 2 детей (7,14%) из 
исследуемой группы (до 0,8 балла) 
и у 3 детей (27,27%) из контроль-
ной группы (до 1,1 ± 0,26 балла). 
на 14-й день одинофагия исчезла у 
всех детей в основной и контроль-
ной группах (р < 0,01) (рис. 1).
дисфагия до начала лечения в ис-
следуемой группе составила 4,4 ± 
0,42 балла, в контрольной – 4,5 ± 
0,39 балла. через 7 дней лечения 
дисфагия исчезла у 56 (60,87%) 
детей исследуемой группы и у 13 
(38,23%) – контрольной группы, 
у остальных больных уменьши-
лась: в исследуемой группе – у 36 
(39,13%) детей (до 2,4 ± 0,38 балла), 
в контрольной – у 21 (61,77%) ре-
бенка (до 2,9 ± 0,23). к 14-му дню 
дисфагия полностью исчезла у всех 
детей исследуемой группы и у 11 
(32,35%) из контрольной группы, у 
остальных пациентов контрольной 
группы этот показатель составил 
1,1 ± 0,24 балла (р < 0,05) (рис. 2).
гиперемия и инфильтрация сли-
зистой оболочки небных дужек 
в исследуемой группе до лечения 

фагов, гранулоцитов, увеличивает 
скорость разрушения фагоцити-
рованных микроорганизмов, сни-
жает проницаемость капилляров, 
уменьшает отек слизистой оболоч-
ки дыхательных путей [17, 19, 20, 
21]. поскольку в составе тонзил-
гона н содержатся флавоноиды, 
он был выбран нами как препарат, 
обладающий антиоксидантными 
свойствами. флавоноиды ингиби-
руют процессы поЛ как на ста-
дии инициации, взаимодействуя 
с радикалами о2·¯ и он·¯, так и 
на стадии свободнорадикальных 
цепных реакций, выступая доно-
рами атомов водорода для пере-
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   отличный результат
   хороший результат
   удовлетворительный результат

11,76%

35,29% 44,12%

Рис. 7. Результаты лечения детей 
с хроническим тонзиллитом на фоне 
стандартной терапии

   отличный результат
   хороший результат
   удовлетворительный результат

8,69%

38,04% 53,26%

Рис. 8. Результаты лечения детей 
с хроническим тонзиллитом на фоне 
терапии Тонзилгоном Н

составили 4,8 ± 0,37 балла, в кон-
трольной – 4,6 ± 0,35 балла. на 
7-е сутки у 79 (85,87%) детей ис-
следуемой группы этот показатель 
снизился до 2,1 ± 0,44 балла и у 22 
(64,71%) пациентов из контроль-
ной группы – до 2,9 ± 0,38 балла. 
через 14 дней у 88 (95,65%) детей 
исследуемой группы этот показа-
тель составил 0,8 ± 0,5, у 29 (85,3%) 
детей из контрольной группы – 
1,1 ± 0,46 балла (р < 0,05) (рис. 3).
после проведенного лечения от-
мечалось уменьшение микроб-
ной обсемененности миндалин: 
у 83 детей исследуемой группы 
(90,22%) и у 26 чел. в контрольной 
группе (76,47%) (рис. 4).

В исследуемой группе после про-
ведения терапии с добавлением 
препарата тонзилгон н отмеча-
лась нормализация процессов 
поЛ в плазме и эритроцитах. 
Это подтверждалось понижением 
уровня МдА на 14-й день и через 
1 месяц (с 6,39 ± 1,44 мкМ/л до 5,1 ± 
0,48 и 4,8 ± 0,41) в исследуемой 
группе, при этом в контрольной 
группе концентрация МдА в плаз-
ме крови на 30-й день снизилась 
до 5,8 ± 1,27 и 5,4 ± 1,1. Было отме-
чено снижение МСМ на 14-й день 
и через 1 месяц – в исследуемой 
группе до 1,22 ± 0,12 и 1,09 ± 0,11, 
в контрольной группе – до 1,48 ± 
0,24 и 1,39 ± 0,18. нами отмечено 
изменение показателя активности 
Сод на 14-й день и через 1 месяц, 
более выраженное в исследуемой 
группе (до 39,46 ± 0,85 и 44,38 ± 
1,26), чем в контрольной группе 
(до 33,27 ± 0,9 и 34,74 ± 0,7), повы-
шение активности каталазы: во 2-й 
группе – до 29,6 ± 0,71 и 34,82 ± 0,67, 
в 1-й группе – до 24,39 ± 0,6 и 26,31 ± 
0,56, повышение концентрации 
глутатиона: во 2-й группе – до 1,15 ± 
0,31 и 1,29 ± 0,12, в 1-й группе – до 
0,82 ± 0,08 и 0,85 ± 0,05 (рис. 5, 6).
таким образом, у детей контроль-
ной группы терапия не оказывала 
значительного влияния на состоя-
ние АоС. у детей исследуемой 
группы после проведенной тера-
пии отмечалась достоверная акти-
вация показателей АоС. на осно-
вании этого можно делать вывод: 
тонзилгон н обладает антиокси-
дантным действием.
при сравнении результатов ле-
чения детей с хроническим тон-
зиллитом в исследуемых группах 
были получены следующие дан-
ные: отличный результат в кон-
трольной группе был отмечен у 
15 чел. (44,12%), хороший – у 12 
(35,29%), удовлетворительный – 
у 4 (11,76%), у детей исследуемой 
группы отличный результат – 
у 49 чел. (53,26%), хороший – у 35 
(38,04%), удовлетворительный – 
у 8 (8,69%) (рис. 7, 8).
при катамнестическом наблюде-
нии выявлено: у 10 (10,87%) детей 
исследуемой группы – один реци-
див, у 14 (41,18%) детей контроль-
ной группы – от двух до трех ре-
цидивов.

Обсуждение результатов
у детей с хроническим тонзилли-
том выявлено нарушение окисли-
тельного баланса в сторону акти-
вации СпоЛ и угнетения АоС, что 
необходимо учитывать при разра-
ботке лечебно-диагностического 
алгоритма. В комплекс диагно-
стических мероприятий у детей 
с хроническим тонзиллитом не-
обходимо включать исследова-
ние состояния поЛ и АоС. Это 
позволяет разработать лечебную 
стратегию, учитывающую не 
только местные проявления за-
болевания, но и состояние систем 
адаптации.
доказана высокая клиническая 
эффективность предложенного 
диагностического и лечебного 
комплекса. В то же время исследо-
вание продемонстрировало анти-
оксидантное действие терапии, 
включающей применение препа-
рата тонзилгон н. наряду с по-
ложительной динамикой общего 
состояния комплексная терапия 
с использованием тонзилгона н 
сопровождалась уменьшением 
интенсивности процессов пере-
кисного окисления липидов и 
усилением антиоксидантной за-
щиты организма. Можно с уве-
ренностью говорить о том, что 
предложенная нами комплексная 
терапия способствует восстанов-
лению антиоксидантной системы 
организма, что, в свою очередь, 
ведет к снижению частоты реци-
дивов заболевания.

Выводы
полученные результаты проде-
монстрировали высокую чувстви-
тельность и информативность 
диагностических тестов, отра-
жающих метаболические реакции 
мембранного уровня при хрони-
ческих тонзиллитах, позволяющих 
оценить тяжесть патологического 
процесса.
доказана высокая клиническая 
эффективность препарата тон-
зилгон н с выраженным антиок-
сидантным эффектом.
полученные результаты позво-
ляют рекомендовать включение 
тонзилгона н в комплексную те-
рапию хронического тонзиллита 
у детей.  

Литература 
→ С. 58–59
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Важнейшим направлением медикаментозного лечения ринологической 
патологии является противовоспалительная терапия с использованием 

современных интраназальных глюкокортикостероидов, обладающих 
низкой системной биодоступностью и высокой аффинностью 

к кортикостероидным рецепторам, что определяет высокую клиническую 
эффективность препаратов. В статье приведены результаты 

исследований применения назального спрея мометазона фуората 
(Назонекс) в лечении детей с назальной обструкцией и нарушением 

дыхания во время сна, связанным с аллергическим ринитом, гипертрофией 
аденоидных вегетаций, экссудативным  средним отитом и риновирусной 

инфекцией. Использование спрея Назонекс при хронической и острой 
патологии носоглотки у детей является эффективным, безопасным, 
во многих случаях позволяет избежать оперативных вмешательств.

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России

д.м.н., проф. Е.п. кАрпоВА, к.м.н. д.А. туЛупоВ

о роли назального спрея мометазона 
фуроата в терапии хронической 
патологии носоглотки у детей

В настоящее время основным 
направлением медикаментоз-
ного лечения ринологической 

патологии считается противовоспа-
лительная терапия [1, 2]. наиболее 
мощным противовоспалительным 
эффектом, как известно, обладают 
глюкокортикостероидные препа-
раты. однако длительные курсы 
таблетированных и инъекционных 
форм стероидных препаратов при-
водят к развитию  серьезных по-
бочных эффектов и в современной 
педиатрической оториноларинголо-
гии не применяются. использова-
ние топических (ингаляционных и 
интраназальных) форм стероидных 
препаратов позволяет значительно 
снизить риск развития системных 
побочных эффектов при сохра-
нении местного противовоспали-
тельного действия. Современные 
интраназальные глюкокортико-
стероиды (ингкС) – это неболь-
шая и достаточно неоднородная 

группа лекарственных средств для 
введения в полость носа. обладая 
схожими фармакодинамическими 
свойствами, ингкС различаются по 
некоторым фармакокинетическим 
характеристикам, прежде всего – 
по показателям системной биодо-
ступности (согласно инструкциям 
по медицинскому применению пре-
паратов) (табл. 1).
Системная биодоступность ингкС – 
это количество основного действу-
ющего вещества, проникающего в 
системный кровоток, выраженное 
в процентах от введенной интра-
назально дозы препарата. первые 
топические ингкС на основе бе-
клометазона, будесонида или три-
амцинолона, биодоступность кото-
рых составляла от 34 до 44%, при 
длительном применении нередко 
подавляли функцию коры надпо-
чечников, что в тяжелых случаях 
приводило к развитию симптомов 
надпочечниковой недостаточно-

сти [3]. В педиатрической практике 
также было отмечено, что длитель-
ное применение ингкС первого по-
коления приводило к замедлению 
роста детей. Высокий риск побоч-
ных эффектов назальных форм пре-
паратов беклометазона и будесони-
да ограничил количество показаний 
к их применению. Сегодня данные 
препараты применяются в педиа-
трической практике лишь коротки-
ми курсами в комплексной терапии 
аллергического и вазомоторного 
ринита [2].
препараты нового поколения 
ингкС, к которым относят флу-
тиказона пропионат, флутиказона 
фуроат и мометазона фуроат, прак-
тически лишены вышеупомянутых 
нежелательных эффектов. Строение 
молекулы активного вещества этих 
препаратов обеспечивает его огра-
ниченную биодоступность (от 2% у 
флутиказона пропионата до ≤ 0,1% 
у мометазона фуроата) и, следова-
тельно, минимальную частоту си-
стемных побочных эффектов. при 
наличии соответствующих показа-
ний такие препараты могут приме-
няться на протяжении длительного 
времени. необходимо также отме-
тить, что препараты нового поко-
ления ингкС, обладающие низкой 
системной биодоступностью, харак-
теризуются высокой аффинностью 
к кортикостероидным рецепторам, 
что определяет их высокую клини-
ческую эффективность [3]. одна-
ко достаточный опыт применения 
препаратов флутиказона накоплен 
только в лечении аллергического 
ринита. В то же время эффектив-
ность мометазона фуроата доказана 
в лечении и профилактике значи-
тельно большего числа ринологиче-
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Клиническая эффективность

Действующее 
вещество

Показатель 
системной 

биодоступности

Возрастные 
ограничения 

к применению
Мометазона 
фуроат менее 0,1% 2 года

флутиказона 
фуроат менее 0,5% 2 года

флутиказона 
пропионат 2% 4 года

Будесонид 34% 6 лет
Беклометазон 44% 6 лет

Таблица 1. Интраназальные глюкокортикостероиды

Литература 
→ С. 59

ских заболеваний воспалительной 
природы у детей и взрослых. так, 
в россии мометазона фуроат (на-
зонекс) является единственным 
назальным стероидом, который 
зарегистрирован по пяти показа-
ниям: лечение (у детей с 2-летнего 
возраста) и профилактика (у детей 
с 12-летнего возраста и взрослых) 
аллергического ринита, лечение 
острого риносинусита (в том числе 
в качестве монотерапии при легком 
течении) и обострение хроническо-
го риносинусита (у детей с 12-лет-
него возраста и взрослых), а также 
полипоз носа (у пациентов старше 
18 лет).
проведены клинические исследо-
вания, результаты которых сви-
детельствуют об эффективности 
назального спрея мометазона в ле-
чении сопутствующей патологии 
носоглотки у детей, в частности, 
гипертрофии аденоидных вегета-
ций (гипертрофия глоточной мин-
далины, ггМ) и аденоидита, хотя в 
данный момент эти состояния как 
отдельные нозологические формы 
не входят в число официально за-
регистрированных показаний к 
применению назонекса. В первом 
рандомизированном плацебокон-
тролируемом исследовании ита-
льянских оториноларингологов 
интраназальное применение моме-
тазона фуроата в дозировке 100 мкг 
в сутки в течение 40 дней у детей с 
обструктивной гипертрофией аде-
ноидных вегетаций привело к зна-
чительному улучшению функции 
носового дыхания у 77,7% пациен-
тов за счет уменьшения размера аде-
ноидной ткани, при этом в группе 
контроля (плацебо) положительной 
динамики не отмечалось (группа 
мометазона: n = 30, группа плацебо: 
n = 30) [4]. Анализ результатов дру-
гого рандомизированного исследо-
вания также показал выраженный 
положительный эффект примене-
ния назального спрея мометазо-
на фуроата (по 100 мкг в сутки на 
8 недель) в лечении детей с назаль-
ной обструкцией, вызванной ги-
пертрофией аденоидных вегетаций. 
результаты этих и ряда других ис-
следований ингкС были включены 
в кохрейновский (Cochrane) обзор. 
Вывод, сделанный в результате ана-
лиза: у детей с умеренно выражен-

ной и тяжелой ггМ применение 
назальных стероидов может быть 
рекомендовано в качестве альтерна-
тивы хирургическому лечению в тех 
случаях, когда оперативное вмеша-
тельство не является срочным или 
по каким-то причинам недоступно; 
в то же время данная область при-
менения ингкС нуждается в даль-
нейшем изучении [5].
недавно было завершено проспек-
тивное наблюдательное исследо-
вание корейских оториноларинго-
логов, проведенное с участием 41 
ребенка в возрасте 2–11 лет с на-
рушением дыхания во время сна 
(sleep-disordered breathing, SDB), 
связанным с гипертрофией адено-
идных вегетаций.  оценка состоя-
ния проводилась с помощью шкалы 
качества жизни при обструктивном 
апноэ сна (OSA-18) и боковой рент-
генографии шеи. пациенты полу-
чали назальный спрей мометазона 
фуроата в дозе 100 мкг в сутки в 
течение 4 недель. результаты ис-
следования продемонстрировали 
значительный клинический эффект 
мометазона фуроата при наруше-
нии дыхания во время сна, кото-
рый оценивался как по шкале OSA-
18, так и с помощью определения 
аденоидально-назофарингеального 
(AN) соотношения на рентгено-
граммах. примечательно, что лече-
ние было эффективным независимо 
от наличия у детей сопутствующей 
патологии – синусита, аллергиче-
ского ринита и ожирения [6].
появившиеся данные о высоком 
риске формирования хронического 
гнойного среднего отита при прове-
дении тимпаностомии [7] обуслови-
ло большой практический интерес 
к консервативному лечению экссу-
дативного среднего отита у детей, 
развившегося как осложнение хро-
нической патологии носоглотки. 
В рандомизированном исследова-
нии турецких оториноларингологов 
было установлено, что применение 
назального спрея мометазона фу-
роата (по 100 мкг в сутки в течение 
6 недель) достоверно чаще (42,2% 
случаев) приводило к разрешению 
среднего отита по сравнению с груп-
пой контроля (без лечения) (14,5%; 
р < 0,001) [8].
С учетом ведущей роли вирусной 
инфекции в развитии хронической 

патологии носоглотки у детей за-
служивают внимания данные лабо-
раторного исследования, в котором 
было установлено, что мометазона 
фуроат снижает экспрессию мо-
лекулы iCAM-1, обеспечивающей 
адгезию риновирусов к эпители-
альной клетке, а также нарушает 
претранскрипционные механизмы 
в цикле развития вирусной ин-
фекции [9]. Эти данные позволя-
ют предположить, что примене-
ние ингаляционных и назальных 
форм мометазона фуроата, вопреки 
сформированному ранее мнению, 
не подавляет местный иммунитет, 
увеличивая риск простудного за-
болевания или его осложнений, 
а, наоборот, снижает риск возник-
новения у пациента орВи или их 
последствий.
таким образом, можно сделать 
вывод, что использование назаль-
ного спрея мометазона фуроата 
(препарат назонекс) как в ком-
плексном лечении, так и в каче-
стве монотерапии (в неосложнен-
ных случаях), при хронической 
и острой патологии носоглотки 
у детей является эффективным, 
безопасным и в большинстве слу-
чаев позволяет избежать оператив-
ных вмешательств. В современной 
концепции сохранения глоточной 
миндалины как органа регионар-
ного мукозального иммунитета у 
детей дошкольного возраста воз-
можность применения назальной 
формы мометазона фуроата яв-
ляется ключевым моментом [10]. 
Большой интерес также представ-
ляют дальнейшие исследования 
клинической эффективности на-
зального спрея мометазона фуроа-
та в комплексном лечении экссуда-
тивного среднего отита у детей. 
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В статье описана роль деконгестантов в симптоматической терапии 
назальной обструкции при различных формах ринитов у детей. 

Дана классификация деконгестантов по механизму действия, 
по выраженности и продолжительности сосудосуживающего действия. 
Обсуждается проблема определения показаний к применению назальных 

сосудосуживающих препаратов в педиатрической практике, вопросы 
их клинической эффективности и безопасности. На примере первого 

оригинального препарата оксиметазолина Називин Сенситив показано, 
что современные деконгестанты, не содержащие антисептиков 
и консервантов, с рассчитанной для каждой возрастной группы 

концентрацией препарата и системой, обеспечивающей точное 
введение разовой дозы, обладают высоким профилем безопасности 

и рекомендованы для применения у детей.

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России

д.м.н., проф. Е.п. кАрпоВА, к.м.н. д.А. туЛупоВ

назальные сосудосуживающие 
препараты в педиатрической 
практике

применяемые в виде капель 
и аэрозолей сосудосужи-
вающие препараты (де-

конгестанты, вазоконстрикторы, 
альфа-адреномиметики) являют-
ся наиболее популярным сред-
ством лечения острого и хрониче-
ского насморка у детей. Средства 
с альфа-адреномиметической 
активностью используются в 
медицине с давних времен. так, 
эфедрин является активным ин-
гредиентом древнекитайского 
лекарства Ma Huang, которое из-
вестно уже более 5000 лет [1].
В основе фармакологического ме-
ханизма действия деконгестантов 
лежит повышение тонуса кро-
веносных сосудов полости носа, 
имеющих богатую симпатиче-
скую иннервацию. кровенапол-
нение сосудов и, следовательно, 

объем полости носа и проходя-
щей через нее воздушной струи 
определяется активностью сим-
патической нервной системы. 
В физиологических условиях сим-
патическая импульсация поддер-
живает определенный уровень 
констрикции посткапиллярных 
венул, при этом объем сосудистой 
сети слизистой оболочки носа 
составляет около 50% от макси-
мально возможного. Активность 
симпатической нервной системы 
возрастает при физических на-
грузках, приводя к сокращению 
кавернозной ткани носовых рако-
вин и увеличению объема потока 
воздуха, проходящего через нос. 
Аналогичным образом действуют 
сосудосуживающие препараты.
Существует несколько механиз-
мов действия деконгестантов. пер-

вый – непосредственная стиму-
ляция альфа-адренорецепторов. 
основной механизм воздействия 
на данные рецепторы – ускорение 
выделения главного медиатора, 
отвечающего за передачу воз-
буждения в адренергических си-
напсах, – норадреналина. Второй 
путь – замедление процесса его 
распада, который осуществля-
ется с участием двух ферментов: 
моноаминоксидазы и катехол-
о-метилтрансферазы. Соответ-
ственно активность отдельных 
вазоконстрикторов определяется 
тремя основными факторами:
 ■ аффинностью к конкретным 

видам рецепторов;
 ■ действием на процесс захвата 

норадреналина рецепторами 
(эфедрин);

 ■ участием в процессе распада 
(утилизации) норадреналина 
(кокаин).

таким образом, воздействие 
деконгестанта на слизистую 
полости носа приводит к сти-
муляции постсинаптических 
альфа-адренорецепторов, след-
ствием чего является сужение со-
судов, уменьшение кровенапол-
нения слизистой оболочки носа и 
снижение температуры слизистой 
оболочки полости носа. однако 
необходимо помнить, что, улуч-
шая функцию носового дыхания, 
деконгестанты не уменьшают, а 
чаще всего усиливают ринорею 
[2, 3].
конечный эффект препарата 
зависит от типа стимулируе-
мых альфа-адренорецепторов. 
Считается, что альфа-1-адрено-
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рецепторы расположены преи-
мущественно в стенках артерий 
и вызывают их сокращение, в то 
время как возбуждение альфа-2-
адренорецепторов приводит к 
констрикции кавернозных вен 
носовых раковин [4]. кроме того, 
установлено, что у взрослых сим-
патическая стимуляция сосудов 
полости носа осуществляется 
преимущественно посредством 
альфа-2-адренорецепторов, ко-
личество которых превалиру-
ет над количеством альфа-1-
адренорецепторов [1, 5, 6]. 
у большинства детей первого 
года жизни в связи с недораз-
витием кавернозных тел носо-
вых раковин эффект стимуля-
ции альфа-2-адренорецепторов 
сопоставим с воздействием на 
альфа-1-адренорецепторы [7, 8]. 
Бета-2-адренорецепторы, хотя и 
присутствуют в полости носа, не 
играют такой важной роли, как в 
слизистой бронхов. на основании 
аффинности адреномиметиков 
к тому или иному виду адрено-
рецепторов их разделяют на не-
сколько групп (табл. 1).
Единственный препарат, облада-
ющий селективным агонизмом к 
альфа-1-адренорецепторам, – фе-
нилэфрин. он оказывает мягкий 
вазоконстрикторный эффект за 
счет преимущественного воздей-
ствия на «запирательные» дрос-
сельные сосуды и не вызывает 
значительного уменьшения кро-
вотока в слизистой оболочке носа 
[1, 9]. именно поэтому эффект 
фенилэфрина менее выражен и 
продолжителен, чем у альфа-2-
адреномиметиков. Вероятно, 
более продолжительное действие 
альфа-2-адреномиметиков объ-
ясняется еще и более медленным 
выведением препарата из полости 

носа вследствие уменьшения кро-
вотока в слизистой оболочке.
деконгестанты различаются 
также по выраженности и продол-
жительности непосредственного 
сосудосуживающего действия и 
побочных эффектов. Эксперимен-
тальные исследования с внутри-
артериальным введением отдель-
ных вазоконстрикторов показали, 
что по воздействию на кровоток в 
слизистой оболочке носа изучен-
ные препараты располагаются в 
следующей последовательности: 
оксиметазолин = ксилометазолин 
> норадреналин > фенилэфрин = 
адреналин. так, данные ринома-
нометрии показали, что ксило-
метазолин (предположительно, 
как и оксиметазолин) уменьшает 
сопротивление воздушному по-
току в полости носа в течение 
8 часов с максимальным сниже-
нием на 33%, в то время как фе-
нилэфрин – только на 0,5–2 часа 
с максимальным снижением но-
сового сопротивления на 17% [1, 
10]. наиболее продолжительный 
эффект отмечается у оксимета-
золина: действие препарата на-
чинается уже через 25–30 секунд 
после его нанесения на слизистую 
оболочку полости носа и сохраня-
ется в течение 12 часов [11]. Время 
действия деконгестантов положе-

но  в основу рабочей классифика-
ции данной группы препаратов 
(табл. 2).
Современный назальный сосу-
досуживающий препарат в пе-
диатрической практике должен 
соответствовать двум главным 
критериям: максимальная безо-
пасность и высокая клиническая 
эффективность. Следует отме-
тить, что вопросы безопасности 
назальных сосудосуживающих 
препаратов в настоящее время 
вызывают множество споров и 
дискуссий. практикующий врач, 
назначающий деконгестанты, дол-
жен помнить, что данная группа 
лекарственных препаратов неод-
нородна, а уровень безопасности 
и клиническая эффективность 
конкретного препарата опре-
деляются совокупностью ряда 
факторов.
так, применение вазоконстрик-
торов у детей школьного возрас-
та и взрослых в качестве симпто-
матической терапии при остром 
инфекционном (вирусном или 
бактериальном) рините при не-
обходимости возможно курсом 
до 7 дней [8, 12]. последние иссле-
дования показали, что у лиц, не 
страдающих вазомоторным или 
аллергическим ринитом, исполь-
зование препаратов ксилометазо-

Тип адренорецепторов, 
к которому препарат имеет 
наибольшую аффинность

Препараты

Альфа-2-адренорецепторы оксиметазолин, ксилометазолин, 
нафазолин, тетризолин

Альфа-1-адренорецепторы фенилэфрина гидрохлорид

Альфа-бета-адренорецепторы Эпинефрин (адреналин)

Таблица 1. Классификация деконгестантов по аффинности 
к адренорецепторам

Группа препаратов Длительность действия Препараты

ультракороткого действия от 30 минут до 2 часов Эпинефрин (адреналин)

короткого действия от 4 до 6 часов фенилэфрин, нафазолин, тетризолин

Средней продолжительности действия от 6 до 8 часов ксилометазолин

длительного действия от 8 до 12 часов оксиметазолин

Таблица 2. Классификация деконгестантов по длительности действия
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лина или оксиметазолина сроком 
не более 4 недель не приводит к 
сколько-нибудь значительным 
функциональным и морфологи-
ческим изменениям в слизистой 
оболочке носа [1]. у пациентов с 
аллергическим вазомоторным 
ринитом даже кратковременный 
курс лечения назальными декон-
гестантами приводит к развитию 
медикаментозного ринита. В па-
тогенезе этого заболевания в раз-
личной степени участвуют два 
механизма. первый заключается 
в том, что альфа-адреномиметики 
при длительном и частом приме-
нении угнетают эндогенную про-
дукцию норадреналина, а также 
вызывают снижение чувствитель-
ности гладкой мускулатуры сосу-
дов полости носа к эндогенному 
норадреналину. В результате про-
исходит увеличение объема крови 
в расширенной кавернозной со-
судистой сети носовых раковин 
и отек интерстициального слоя 
слизистой оболочки. Считают, 
что первый механизм присутству-
ет у здоровых людей, и он носит 
обратимый характер. развитие 
второго механизма – тахифилак-
сии – возможно у предрасполо-
женных лиц с уже имеющимися 
явлениями назальной гиперреак-
тивности (вазомоторный ринит, 
вегетососудистая дистония) и 
ведет к формированию стойкой 
медикаментозной зависимости 
[1, 7].
деконгестанты первого поколе-
ния, содержащие консерванты, 

к сожалению, обладают цилио-
токсичностью, вызывая замед-
ление частоты биения ресничек 
мерцательного эпителия поло-
сти носа с последующим стазом. 
к этой группе относятся такие 
препараты, как нафазолина ни-
трат и тетризолина гидрохлорид 
[13, 14]. В работе, проведенной 
T. Deitmer и R. Scheff ler (1993), 
доказано, что чистый оксимета-
золин (без консервантов) не об-
ладает цилиотоксичностью [15]. 
по данным группы немецких ис-
следователей [16], у препаратов 
оксиметазолина практически от-
сутствует цилиотоксичность.
наличие консервантов (бензал-
кония хлорид, моногидрат ли-
монной кислоты, цитрат натрия), 
с одной стороны, позволяет обе-
спечить антисептический эффект, 
с другой – обладает цилиотоксич-
ностью разной степени выражен-
ности [17, 18].
Важным моментом для врача пе-
диатрической практики является 
то, что топические деконгестанты 
(нафазолин) могут обладать ре-
зорбтивным действием, вызывая 
у ребенка развитие выраженной 
брадиаритмии, а у подростков с 
проявлениями вегетососудистой 
дистонии парадоксальную реак-
цию – развитие тахиаритмии. по-
давляющее большинство случаев 
системных токсических эффек-
тов у детей дошкольного возраста 
связано с применением препара-
тов нафазолина [19]. Самый низ-
кий риск развития резорбтивного 
эффекта при применении оди-
наковых доз различных деконге-
стантов отмечается у назальных 
препаратов фенилэфрина, кото-
рые, к сожалению, дают мини-
мальный клинический эффект 
по сравнению с другими деконге-
стантами [7]. при этом угроза раз-
вития системного токсического 
эффекта при применении альфа-2-
адреномиметиков считается до-
статочно высокой, особенно у 
пациентов группы риска – детей 
младше 3 лет, пожилых людей с 
патологией сердечно-сосудистой 
системы. отравление препарата-
ми нафазолина является одной из 
наиболее частых причин госпита-
лизации в детские токсикологи-

ческие отделения [19]. основное 
направление повышения безопас-
ности применения современных 
альфа-2-адреномиметиков – точ-
ный расчет минимально необхо-
димой терапевтической концен-
трации действующего вещества 
и использование систем дозиро-
вания препарата. так, в работе 
A. Bergner и M. Tschaikin (2005) 
при обследовании 638 младен-
цев (средний возраст 6 месяцев) 
с клиникой ринита, у которых в 
качестве симптоматической тера-
пии использовалась новая форма 
оригинального оксиметазолина – 
препарат називин Сенситив, – 
не было выявлено ни одного по-
бочного эффекта при сохранении 
клинической эффективности 
более чем в 90% случаев [20].
Серьезной проблемой современ-
ной оториноларингологии яв-
ляется определение показаний к 
применению назальных сосудо-
суживающих препаратов. Если 
20–25 лет назад деконгестанты 
назначались фактически при 
любой воспалительной патоло-
гии полости носа и среднего уха, 
то сегодня необходимость их 
применения дискутируется. нет 
достаточного количества науч-
ных исследований, посвященных 
длительности применения де-
конгестантов. Согласно ведущим 
международным рекомендациям 
по лечению ринологической пато-
логии (EPOS, 2007), применение 
сосудосуживающих препаратов в 
качестве симптоматической тера-
пии вирусного ринита разрешено 
у пациентов старше 12 лет. при 
этом рекомендуется не курсовое 
лечение, а разовое использова-
ние деконгестантов при крайней 
необходимости (выраженной на-
зальной обструкции со значитель-
ным снижением качества жизни 
пациента) в терапевтической дозе 
с интервалом не менее средней 
продолжительности действия 
препарата. накопленный деся-
тилетиями отрицательный опыт 
применения старых форм назаль-
ных сосудосуживающих препара-
тов (в основном недозированных 
форм нафазолина, псевдоэфедри-
на и фенилпропаноламина) стал 
причиной настороженного отно-

по профилю безопасности Називин Сенситив 
сопоставим с современными формами 

ксилометазолина, при этом оказывает более 
продолжительное действие 

(до 12 часов). Особого внимания заслуживает 
инновационная форма дозирования Називин 

Сенситив для детей первого года жизни, 
что позволяет минимизировать риск 

развития побочных эффектов, 
связанных с применением деконгестантов. 
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шения к деконгестантам в педиа-
трической ринологии [21, 22, 23]. 
требуется проведение дальней-
ших клинических исследований 
с целью изучения безопасности 
деконгестантов.
при аллергическом рините (ARiA, 
2010) назальным сосудосуживаю-
щим препаратам отводится роль 
препаратов симптоматической 
терапии. кратковременное (не 
более 7–10 дней) применение де-
конгестантов для временного об-
легчения носового дыхания на 
фоне обострения аллергического 
ринита или орВи у пациентов с 
аллергическим ринитом допуска-
ется как у детей, так и у взрослых 
[6, 24].
однократное применение на-
зальных сосудосуживающих пре-
паратов считается необходимым 
при проведении эндоскопических 
диагностических и оперативных 
вмешательств у пациентов всех 
возрастных групп. В данном слу-
чае рекомендовано отдавать пред-
почтение препаратам оксиметазо-
лина, а не фенилэфрину [25].
противопоказанием к примене-
нию деконгестантов являются все 
формы хронического риносину-
сита и вазомоторного ринита. В па-
тогенезе данных патологий лежит 
стойкое нарушение вегетативной 
регуляции тонуса посткапил-
лярных венул носовых раковин, 
так что применение селективных 
альфа-2-адреномиметиков в дан-
ной ситуации будет неэффектив-
ным или вызовет незначительную 

вазоконстрикцию при высоком 
риске развития медикаментозно-
го ринита [21].
необходимо помнить, что глоточ-
ная миндалина практически не 
имеет адренорецепторов, поэтому 
применение назальных сосудосу-
живающих препаратов у детей с 
выраженной гипертрофией аде-
ноидных вегетаций оказывает 
незначительный клинический 
эффект. нет данных об эффектив-
ности деконгестантов при воспа-
лительных изменениях глоточной 
миндалины (аденоидитах). одна-
ко в практике их часто применя-
ют с целью облегчения носового 
дыхания.
Большую проблему представляет 
использование назальных декон-
гестантов у пациентов с субатро-
фическим и атрофическим рини-
том. консерванты, содержащиеся 
в составе большинства сосудосу-
живающих препаратов, способ-
ствуют усилению уже существую-
щей цилиарной дисфункции, что 
обычно проявляется жжением 
или сухостью в полости носа. ре-
шением данной проблемы может 
стать применение назальных пре-
паратов, не содержащих антисеп-
тиков и консервантов, или при-
менение специальных назальных 
гелей.
необходимость назначения на-
зальных сосудосуживающих 
препаратов при острых средних 
отитах до недавнего времени не 
дискутировалась. однако, соглас-
но данным последнего метаана-
лиза, деконгестанты не играют 
значимой роли в терапии острых 
средних отитов, а их применение 
при данной патологии у детей 
потенциально приносит больше 
вреда, чем пользы [26].
при этом следует отметить, что за 
последние годы накоплен также 
большой положительный опыт 
применения деконгестантов. так, 
по данным лабораторных иссле-
дований было установлено, что 
оригинальный препарат оксиме-
тазолина (називин) обладает про-
тивовирусным действием в отно-
шении некоторых рнк-вирусов 
(риновирусов и вируса гриппа). 
В основе данного эффекта лежит 
ингибирование экспрессии мо-

лекул iCAM-1, обеспечивающих 
адгезию вирусных частиц к клет-
кам респираторного эпителия 
[27]. результаты последующих 
лабораторных исследований по-
казали, что оксиметазолин обла-
дает также антиоксидантными и 
противовоспалительными свой-
ствами [28].
обобщая вышесказанное, можно 
констатировать следующее: с 
одной стороны, назальные сосудо-
суживающие препараты являют-
ся надежным средством симпто-
матической терапии назальной 
обструкции при различных фор-
мах ринитов, с другой – нет до-
статочного количества данных 
о безопасности применения со-
судосуживающих препаратов, 
проведено мало клинических ис-
следований, особенно в педиатри-
ческой практике. В большинстве 
исследований деконгестантов ис-
пользовались старые формы про-
изводных имидазолина, которые 
содержат консерванты и не имеют 
систем дозирования. примене-
ние современных деконгестантов 
(оксиметазолина, ксилометазоли-
на), не содержащих антисептики 
и консерванты, с рассчитанной 
для каждой возрастной группы 
концентрацией препарата и си-
стемой, обеспечивающей точное 
введение разовой дозы препара-
та, может снизить риск развития 
побочных эффектов до миниму-
ма. Эти преимущества, а также 
данные о невазоконстрикторных 
свойствах современных деконге-
стантов обусловливают высокий 
интерес к первому оригиналь-
ному препарату оксиметазолина 
без консервантов в форме дози-
рованного спрея для детей стар-
ше года – називин Сенситив. по 
профилю безопасности називин 
Сенситив сопоставим с совре-
менными формами ксилометазо-
лина, при этом оказывает более 
продолжительное действие (до 
12 часов). особого внимания за-
служивает инновационная форма 
дозирования називин Сенситив 
для детей первого года жизни, что 
позволяет минимизировать риск 
развития побочных эффектов, 
связанных с применением декон-
гестантов. 

по данным лабораторных исследований
 было установлено, что оригинальный 

препарат оксиметазолина (Називин) 
обладает противовирусным действием 

в отношении некоторых РНК-вирусов 
(риновирусов и вируса гриппа). Результаты 
последующих лабораторных исследований 

показали, что оксиметазолин обладает 
также антиоксидантными 

и противовоспалительными свойствами.
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Приведены данные исследования применения препаратов 
элиминационно-ирригационной терапии с системой мелкодиффузного 

распыления в лечении детей с острым ринитом и тубарной 
дисфункцией. Результаты исследования показывают, 

что противовоспалительная терапия в комплексе с регулярным 
орошением полости носа изотоническим раствором стерильной 

морской воды Аквалор® Софт с системой мелкодисперсного распыления 
значительно повышает эффективность лечения острого ринита 

и тубарной дисфункции у детей, а также достоверно снижает риск 
осложнений по сравнению с капельным интраназальным введением 

изотонического раствора натрия хлорида.

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России

д.м.н., проф. Е.п. кАрпоВА, к.м.н. д.А. туЛупоВ, и.Е. кАрпЫчЕВА

Безопасность 
элиминационно-
ирригационной терапии 
полости носа при тубарной 
дисфункции у детей

острые респираторные ви-
русные инфекции (орВи) 
являются наиболее  рас-

пространенными инфекционными 
заболеваниями у детей. Высокий 
уровень заболеваемости орВи 
обусловлен восприимчивостью 
детей, особенно раннего возрас-
та, к возбудителям данных инфек-
ций. распространенность острых 
инфекций дыхательных путей в 
популяции в целом составляет 
18 000 на 100 000 человек, среди 
детей уровень заболеваемости в 
3,6 раз выше – более 67 000 случаев 
на 100 000 детского населения [1].

В подавляющем большинстве слу-
чаев острые вирусные инфекции, 
сопровождающиеся ринитом, яв-
ляются причиной развития дис-
функции слуховой трубы. ключе-
вым моментом в возникновении 
данных функциональных нару-
шений является отек слизистой 
носа и носоглотки, а также ско-
пление секрета, что ведет к нару-
шению вентиляционной функции 
слуховой трубы (в норме при но-
совом дыхании воздух через слу-
ховую трубу попадает в среднее 
ухо, уравновешивая давление по 
обе стороны барабанной перепон-

ки) и снижению интратимпаналь-
ного давления. данные изменения 
приводят к снижению активности 
цилиарного транспорта в слухо-
вой трубе и среднем ухе, повышая 
риск инфицирования среднего 
уха и развития острого среднего 
отита [2].
Существует несколько клиниче-
ских форм тубарной дисфункции. 
наиболее легкое проявление дис-
функции слуховой трубы – ев-
стахиит (тубоотит). отоскопиче-
ским признаком тубарного отита 
является втяжение барабанной 
перепонки без признаков ее вос-
паления (мирингита). при евста-
хиите ребенок может предъявлять 
жалобы на заложенность уха или 
неприятные тянущие ощущения 
в ухе. однако в большинстве слу-
чаев дети дошкольного возраста 
жалоб не предъявляют [3].
В ряде случаев евстахиит перехо-
дит в острый средний катаральный 
отит, обязательным клиническим 
проявлением которого является 
ушная боль. острый средний ка-
таральный отит чаще отмечается 
у детей дошкольного возраста. по 
данным отечественных авторов, 
90% детей в возрасте до трех лет 
переносят хотя бы один эпизод 
острого среднего катарального 
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отита [4]. при этом в последние 
годы увеличилось число ятроген-
ных острых средних катаральных 
отитов, возникающих как след-
ствие струйной ирригации поло-
сти носа, назначенной  пациенту 
без учета анамнеза отиатрической 
патологии [5].
при длительно сохраняющей-
ся тубарной дисфункции у детей 
возможно развитие экссудатив-
ного среднего отита. Еще в 1862 г. 
А. политцер (Аdam Politzer) описал 
болезнь уха, которая по характер-
ным клиническим симптомам на-
поминала это заболевание. ф. Бе-
цольд (Friedrich Bezold) в 1906 г. 
разработал научные основы кли-
ники заболевания, которые послу-
жили толчком для последующих 
исследований. Существует множе-
ство синонимов названия этого за-
болевания, в зависимости от точки 
зрения автора на преобладающее 
значение того или иного фактора 
в развитии болезни: «хроническая 
тубарная дисфункция», «тубо-
тимпанит», «отосальпингит», «се-
креторный отит», «клейкое ухо», 
«острый негнойный средний отит» 
и т.д. [6]. Согласно последним дан-
ным, распространенность экссуда-
тивного среднего отита в детской 
популяции составляет 6–8% [7, 
8]. Серьезной проблемой в педиа-
трической оториноларингологии 
является недостаточно высокая 
клиническая эффективность как 
консервативных, так и хирургиче-
ских методов лечения экссудатив-
ного среднего отита [9].
В настоящее время безопасность 
применения элиминационно-
ирригационных средств в терапии 
хронической тубарной дисфунк-
ции у детей остается предметом 
дискуссии. опасность струйной 
ирригации полости носа у детей 
с отягощенным отиатрическим 
анамнезом очевидна, поэтому 
при проведении элиминационно-
ирригационной терапии у детей 
с дисфункцией слуховой трубы 
предпочтительным является ис-
пользование препаратов с систе-
мой мелкодиффузного распыле-
ния жидкости. Аэрозольные спреи 
Аквалор® Беби и Аквалор® Софт, 
содержащие изотоническую сте-
рильную морскую воду, представ-

ляют собой назальные средства 
с системой мелкодиффузного рас-
пыления и строго установленным 
уровнем давления струи. препа-
раты Аквалор® применяются для 
топической терапии воспалитель-
ных заболеваний носоглотки и 
имеют широкую доказательную 
базу.
Цель исследования: определить 
степень безопасности примене-
ния препаратов элиминационно-
ирригационной терапии с систе-
мой мелкодиффузного распыления 
в лечении детей с острым ринитом 
и тубарной дисфункцией.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 
100 детей в возрасте от 3 до 15 лет с 
клиническими признаками остро-
го ринита и тубарной дисфункции, 
которые были распределены на 
2 группы: 1-я группа – 50 пациен-
тов, которым в дополнение к про-
тивовоспалительной терапии про-
водили промывание полости носа 
препаратом Аквалор® Софт (не 
менее 3 раз в сутки в течение всего 
времени наблюдения); 2-я группа – 
50 пациентов, которые помимо 
противовоспалительной терапии 
получали интраназальное приме-
нение физиологического раствора.
критериями исключения из ис-
следования являлись клиниче-
ски подтвержденные первичные 
и вторичные иммунодефициты; 
онкологические заболевания; ги-
пертрофия аденоидных вегетаций 
iii степени; клинически значимые 
изменения архитектоники по-
лости носа (искривления носо-
вой перегородки, гипертрофия 
носовых раковин); хронические 
формы ринитов и риносинуситов; 
гнойные формы средних отитов; 
самостоятельное применение ле-
карственных препаратов, не вклю-
ченных в схему лечения по прото-
колу исследования.
оценку эффективности лечения 
проводили на основании как субъ-
ективных, так и объективных кри-
териев. Субъективными критери-
ями являлись жалобы пациентов 
(их родителей) на заложенность 
уха или снижение слуха. объек-
тивную оценку функции слухо-
вой трубы проводили по данным 
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акустической тимпанометрии. 
тимпанометрия проводилась по 
стандартной методике на импе-
дансометре interacustics Aт235h. 
типы тимпанограмм определялись 
в соответствии с классификацией 
дж. джергера (James Jerger, 1970):
 ■ тип А – отсутствие патологии 

среднего уха и нормально функ-
ционирующая слуховая труба, 
давление в барабанной полости 
равно атмосферному (поэто-
му максимальная податливость 
регистрируется при создании в 
наружном слуховом проходе та-
кого же давления, принимаемого 
за «0»);

 ■ тип В – полость среднего уха за-
полнена экссудатом (поэтому 
изменение давления в наружном 
слуховом проходе не приводит к 
существенному изменению по-
датливости – тимпанограмма 
выглядит как ровная или слегка 
выпуклая линия без видимого 
пика);

 ■ тип С – нарушение вентиляции 
полости среднего уха и форми-
рование отрицательного давле-
ния в нем (ниже -100 мм в. ст.) 
(рис. 1–3). 

контрольные осмотры проводи-
лись через 5, 10 и 21 день после на-
чала лечения.

Результаты исследования
Анализ отиатрических симпто-
мов показал, что до начала лече-
ния на периодическую заложен-
ность ушей жаловались 47 (94%) 
пациентов в 1-й и 2-й группах. 
при контрольном осмотре через 
5 дней после начала лечения по-
добные жалобы сохранились у 14 
(28%) пациентов 1-й группы ис-
следования и у 19 (38%) пациентов 
2-й группы. на 10-й день наблюде-
ния периодическую заложенность 
ушей отмечали 4 (8%) ребенка в 
1-й группе и 17 (34%) во 2-й груп-
пе. на 21-й день данные жалобы 
предъявляли 7 (14%) детей 1-й 
группы исследования и 21 ребенок 
(42%) во второй группе.
по данным тимпанометрии до 
начала лечения были получены 
следующие результаты: тимпано-
метрия, соответствующая типу А 
(норма), была получена в 8 (16%) 
случаях у пациентов 1-й группы, 
в 14 (28%) случаях во 2-й группе, 
типу С – в 39 (78%) случаях в 1-й 
группе, в 35 (70%) во 2-й группе; 
тип В был выявлен в 3 (6%) случа-
ях в 1-й группе и в 1 (2%) – во 2-й. 
при контрольном осмотре на 5-й 
день лечения в 1-й группе исследо-
вания тимпанограмма типа С была 
получена в 26 (52%) случаях, типа 
В – в 3 (6%); во 2-й группе тим-
панограмма типа С получена в 31 
(62%) случае, типа В – в 1 (2%) слу-
чае. при контрольном осмотре на 
10-й день лечения в 1-й группе ис-
следования тимпанограмма типа С 
была получена в 9 (18%) случаях, 
типа В – в 2 (4%); во 2-й группе тип 
С определялся в 23 (46%), тип В – 
в 1 (2%) случае. при контрольном 
осмотре на 21-й день от начала ле-
чения в 1-й группе исследования 
тимпанограмма типа С была полу-
чена в 10 (20%) случаях, типа В – 
в 2 (4%); во 2-й группе типа С – в 
27 (54%), типа В – в 3 (6%) случаях 
(табл. 1).
В ходе наблюдения за пациента-
ми в течение исследования был 
выявлен ряд осложнений ринита. 
Сохранение симптомов ринита 
(негнойная форма) после 10-го 
дня наблюдения отмечалось у 1 
пациента (2%) 1-й группы иссле-
дования и у 7 (14%) пациентов 
во 2-й группе исследования. при 

Время
1-я группа, чел./% 2-я группа, чел./%

Тип С Тип В Тип С Тип В
до лечения 39/78 3/6 35/70 1/2

5-й день 26/52 3/6 31/62 1/2

10-й день 9/18 2/4 23/46 1/2

21-й день 10/20 2/4 27/54 3/6

Таблица 1. Типы тимпанометрии у детей 
групп исследования

Осложнения 1-я группа, 
чел./%

2-я группа, 
чел./%

орВи 0 5/10
Затяжное течение 
ринита 1/2 7/14

острый 
риносинусит 0 2/4

острый средний 
катаральный отит 2/4 5/10

Таблица 2. Осложнения, диагностированные у пациентов 
в ходе исследования

контрольном осмотре на 21-й день 
наблюдения у этих больных была 
скорректирована терапия и реко-
мендовано дальнейшее наблюде-
ние оториноларинголога. у 2 па-
циентов 2-й группы на 21-й день 
наблюдения был диагностирован 
острый риносинусит, что потре-
бовало проведения антибактери-
альной терапии и динамического 
наблюдения Лор-врача. Жалобы 
на боль в ухе в течение периода на-
блюдения предъявляли 2 (4%) па-
циента 1-й группы исследования, 
5 (10%) детей во 2-й группе. у всех 
этих пациентов был диагностиро-
ван острый средний катаральный 
отит, что потребовало назначе-
ния симптоматической терапии 
(с целью аналгезии) и – 2 детям в 
возрасте до 5 лет – антибактери-
альной терапии. ни у одного ре-
бенка в ходе исследования не было 
выявлено клинических признаков 
гнойной формы среднего отита. 
повторные эпизоды орВи отме-
чались только у 5 (10%) детей 2-й 
группы после 10-го дня наблюде-
ния (табл. 2).
Всем пациентам, у которых после 
завершения исследования остава-
лись жалобы на периодическую 
заложенность ушей, была прове-
дена коррекция терапии (противо-
воспалительная терапия, мукоак-
тивные препараты, физиотерапия, 
продувание слуховых труб по по-
литцеру, пневмомассаж барабан-
ных перепонок) и рекомендовано 
дальнейшее наблюдение оторино-
ларинголога.

Выводы
В ходе исследования доказано, 
что применение противовоспали-
тельных препаратов в комплексе 
с регулярным орошением поло-
сти носа изотоническим раство-
ром стерильной морской воды 
Аквалор® Софт с системой мел-
кодисперсного распыления зна-
чительно повышает клиническую 
эффективность терапии острого 
ринита и ассоциированной с ним 
тубарной дисфункции, а также до-
стоверно снижает риск осложне-
ний данной патологии у детей по 
сравнению с капельным интрана-
зальным введением изотоническо-
го раствора натрия хлорида.  

Литература 
→ С. 60



Ре
кл

ам
а



28

Тема номера: заболевания верхних дыхательных путей

В статье обсуждается место гипертонических солевых растворов для 
интраназального применения в ирригационной терапии ринологической 

патологии в педиатрии. На примере назального спрея Квикс® («Берлин-
Хеми АГ (Менарини Груп)», Германия) показано: применение ирригационной 
терапии в профилактических целях приводит к снижению заболеваемости 

детей в эпидемический и межэпидемический периоды, а в составе 
комплексного лечения заболеваний верхних дыхательных путей – к более 

быстрому и выраженному ослаблению и купированию всех симптомов 
заболевания. Применение гипертонического раствора Квикс® безопасно 
в отношении развития системных побочных явлений, нежелательных 

лекарственных взаимодействий, риска привыкания. 

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России

к.м.н. Л.и. уСЕня, д.м.н., проф. Е.п. кАрпоВА

ирригационная терапия 
в профилактике респираторно-
вирусных инфекций и комплексном 
лечении заболеваний верхнего 
отдела дыхательных путей у детей

наиболее актуальной про-
блемой в практике врача-
педиатра и оторинола-

ринголога являются заболевания 
верхнего отдела дыхательных пу-
тей, которые занимают одно из 
первых мест в структуре детской 
заболеваемости и встречаются, по 
данным разных авторов, примерно 
у 25–50% детского населения [1, 2, 
3]. несмотря на достигнутые успе-
хи в диагностике и лечении этих за-
болеваний, распространенность их 
среди детей и подростков неуклон-
но растет. В связи с этим важными 
социально-экономическими зада-
чами являются изучение причин 
возникновения, разработка мето-
дов диагностики, лечения и про-
филактики данной патологии. Воз-
будителями острых заболеваний 
верхнего отдела дыхательных пу-

тей могут быть различные вирусы, 
бактерии и грибки, нередки случаи 
сочетанной и суперинфекции [2, 
4, 5, 6]. при этом ведущим этио-
логическим фактором в развитии 
данных заболеваний следует счи-
тать вирусную инфекцию. группа 
острых респираторных вирусных 
инфекций (орВи) относится к по-
лиэтиологическим заболеваниям, 
которые вызываются более чем 300 
возбудителей [1, 2, 5]. основными 
из них являются вирусы гриппа А, 
В и С, парагриппа 1, 2 и 3 типов, 
респираторно-синцитиальный 
(RS), адено-, пикорна-, коронавиру-
сы [1, 5]. к этой группе можно так-
же отнести вирусы ЕСно, коксаки 
В, реовирусы, цитомегаловирусы 
и ряд других [5, 7, 8]. Все эти ви-
русные агенты тропны к эпителию 
верхних дыхательных путей, в част-

ности, полости носа, носоглотки и 
околоносовых пазух.
Вирус вызывает повреждение кле-
ток мерцательного эпителия и 
воспаление слизистой оболочки 
респираторного тракта. Это приво-
дит к нарушению механизма муко-
цилиарного транспорта, продукции 
вязкой слизи, что способствует ад-
гезии возбудителей (пневмококк, 
гемофильная палочка, моракселла 
и др.) на слизистых оболочках, соз-
давая благоприятные условия для 
вторичного бактериального инфи-
цирования. недостаточный уро-
вень мукоцилиарного клиренса, а 
также нарушение проходимости 
естественных соустий в результате 
воспаления приводят к скоплению 
секрета в околоносовых пазухах и 
развитию риносинуситов [3, 9, 10].
Важным направлением неспецифи-
ческой профилактики орВи у детей 
является проведение в эпидемически 
опасные периоды элиминационной 
(ирригационной) терапии с целью 
активного снижения количества ви-
русных и бактериальных патогенов 
на слизистых оболочках верхних 
дыхательных путей. особенно это 
важно в группах детей младшего 
школьного возраста, у которых наи-
более распространенной патологией 
являются заболевания полости носа 
и околоносовых пазух (аденоидиты, 
острые и рецидивирующие риноси-
нуситы и др.). С этой целью исполь-
зуют солевые растворы.
В настоящее время ирригационная 
терапия является неотъемлемой ча-
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стью терапии ринологической пато-
логии в педиатрии, что отражено в 
таких международных согласитель-
ных документах, как EPOS (2011) и 
ARiA (2008) [11, 12]. ирригация по-
лости носа – один из самых древних 
методов лечения и профилактики 
простудных заболеваний. история 
современной ирригационной тера-
пии началась в 1930–1940-х годах 
с работ А. Ласквича и А. проетца. 
В отечественной оториноларинго-
логии наиболее значимыми в си-
стематизации и разработке новых 
методов промывания носа являют-
ся труды А.и. кюлева [8], который 
выделил следующие процедуры: 
носовое орошение, назальный душ,  
ретроназальный душ, назофаринге-
альные ванночки, назофарингеаль-
ное аспирационное промывание, 
промывание носа методом переме-
щения по проетцу.
С появлением современных готовых 
солевых растворов в устройствах, 
обеспечивающих мелкодисперсное 
распыление жидкости в полости 
носа, использование большинства 
этих процедур стало историей. на 
российском фармацевтическом 
рынке до настоящего времени были 
представлены только гипо- и изо-
тонические солевые растворы для 
промывания носа. В то же время в 
странах Западной Европы, Север-
ной Америки и Австралии давно и 
широко применяются гипертониче-
ские растворы для интраназального 
применения [13, 14, 15, 16, 17, 18]. 
отечественные Лор-врачи тради-
ционно использовали «домашний» 
способ приготовления гипертони-
ческого солевого раствора: чайная 
ложка поваренной соли на стакан 
кипяченой воды.
преимущества гипертонических 
растворов обусловлены механизмом 
их действия: они уменьшают отек 
слизистой за счет осмотического 
эффекта, способствуя облегчению 
носового дыхания, в то время как 
изотонические солевые растворы 
просто очищают и увлажняют сли-
зистую оболочку. В Северной Аме-
рике и Западной Европе проведено 
большое количество исследований, 
посвященных анализу клинической 
эффективности гипертонических 
растворов в ринологии. Важно, что 
значительная часть этих работ от-

носится к педиатрической практике 
(D. Parsons, 1996) [18]. исследования 
A. Talbot и соавт. (1997) [19] пока-
зали, что гипертонический (pH 7,6) 
3% раствор хлорида натрия стиму-
лирует мукоцилиарный транспорт. 
В группе здоровых добровольцев, 
промывавших полость носа ги-
пертоническим раствором, время 
транспорта сахарина уменьшилось 
в среднем на 3,1 минуты (17%), в то 
время как у лиц, использовавших 
для промывания изотонический 
раствор, оно практически не изме-
нилось. результаты двойного слепо-
го исследования D. Shoseyov и соавт. 
(1998) [20] продемонстрировали, 
что промывания гипертоническим 
(3,5%) раствором у детей с хрониче-
ским синуситом более эффективны, 
чем промывания изотоническим 
раствором. после 4-недельного 
курса ирригаций гипертоническим 
раствором отмечено существенное 
уменьшение выраженности сим-
птомов (выделения из носа, кашель, 
постназальное затекание), а также 
улучшение рентгенологической кар-
тины. Этого не наблюдалось в груп-
пе больных, получавших промы-
вания изотоническим раствором: 
статистически достоверной была 
только динамика симптома постна-
зального затекания. 
В рандомизированном контроли-
руемом исследовании, проведенном 
D.  Rabago и соавт. (2002) [21, 22], 
отмечена более высокая эффектив-
ность длительного (6 месяцев) еже-
дневного применения препарата 
гипертонического солевого раство-
ра по сравнению с изотоническим 
раствором у больных хроническим 
синуситом. Это выражалось более 
значимым улучшением самочув-
ствия пациентов, уменьшением кли-
нических проявлений заболевания 
и частоты использования других ле-
карственных препаратов. В исследо-
вании 2005 г. этих же авторов были 
получены аналогичные результаты, 
при этом длительность применения 
гипертонического раствора соста-
вила 12 месяцев.
отдельно изучался эффект гиперто-
нического раствора солей Мертвого 
моря. так, проспективное рандоми-
зированное единично слепое пла-
цебоконтролируемое исследование, 
проведенное S. Cordray, J. Harjo и 

L. Miner (2005) [14], показало высо-
кую эффективность лечения аллер-
гического ринита (улучшение пока-
зателей качества жизни и снижение 
выраженности клинических сим-
птомов) с помощью промывания 
носа гипертоническим раствором 
солей Мертвого моря. Эффектив-
ность лечения пациентов в данной 
группе исследования была сравни-
ма с таковой у больных, у которых в 
качестве терапии применялся спрей 
водного раствора триамцинолона. 
R. Jarvey и соавт. (2007) в своей рабо-
те, посвященной эффективности на-
зальной ирригации, сделали вывод, 
что данный метод лечения может 
быть использован в качестве допол-
нительного лечения хронических 
синуситов [23]. при этом гиперто-
нический раствор оказался более 
эффективным, чем изотонический.
чрезвычайно перспективным и ак-
туальным является применение сте-
рильных растворов морской воды 
для профилактики гриппа и острых 
респираторных вирусных инфек-
ций. так, исследование, проведенное 
М.р. Богомильским и т.и. гаращенко 
(2007), с участием 150 детей младше-
го школьного возраста показало, что 
использование препаратов данной 
группы с элиминационной целью 
приводило к достоверному сниже-
нию заболеваемости детей в эпи-
демический и межэпидемический 
периоды [24].
Механизмы, приводящие к норма-
лизации мукоцилиарного транс-
порта при промывании гиперто-
ническим раствором, нуждаются в 
изучении. Возможно, они связаны 
со стимуляцией продукции желез 
слизистой оболочки и усилени-
ем осмотического ионного пото-
ка через апикальную поверхность 
эпителиальных клеток. Это, с одной 
стороны, улучшает реологические 
свойства слизи, а с другой – умень-
шает содержание жидкости в слизи-
стой оболочке, что приводит к улуч-
шению носового дыхания [9, 25].
приоритетное значение при вы-
боре средств терапии имеет баланс 
между эффективностью лечения и 
отсутствием побочных эффектов, 
что особенно важно в педиатриче-
ской практике. при лечении детей 
с затрудненным носовым дыхани-
ем следует избегать применения 
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назальных или системных декон-
гестантов (сосудосуживающих 
препаратов), которые имеют ряд по-
бочных действий [3, 4, 26]. известно, 
что относительная площадь слизи-
стой оболочки носа у детей раннего 
возраста больше, чем у взрослых. 
Соответственно, при попадании на 
слизистую оболочку носа ребенка 
одной взрослой дозы деконгестанта 
доступная концентрация препарата 
увеличивается до 30 раз по сравне-
нию с таковой у взрослого. передо-
зировка может вызвать такие по-
бочные явления, как повышение 
артериального давления, тремор, 
судороги, кома. длительное (более 
5–7 суток) использование сосудосу-
живающих средств приводит к на-
зальной гиперреактивности и раз-
витию медикаментозного ринита. 
именно поэтому сосудосуживаю-
щие препараты у детей, особенно 
младшего возраста, должны приме-
няться с большой осторожностью 
и в минимальных дозах.
Согласно Европейским рекоменда-
циям по лечению риносинусита и 
полипоза носа (EPOS) 2007 г., сосу-
досуживающие препараты не входят 
в схемы лечения острого и хрони-
ческого риносинусита у детей, по-
скольку доказано, что вред от их ис-
пользования превышает пользу [27]. 
Альтернативой назальным деконге-
стантам является использование ги-
пертонических солевых растворов.
недавно в аптеках появился назаль-
ный спрей квикс® (производство 
компании «Берлин-хеми Аг (Ме-
нарини груп)», германия), который 
представляет собой гипертониче-
ский раствор, содержащий 2,6% 
соли, созданный на основе воды Ат-
лантического океана.
основным отличием спрея квикс® 
от изотонических растворов на 
основе морской воды является то, 
что он способен за счет осмотиче-
ского эффекта облегчать носовое 
дыхание. квикс® содержит более 
высокую концентрацию соли, чем 
слизистая оболочка полости носа 
(0,9%). Вследствие разницы кон-
центраций создается осмотический 
градиент, благодаря которому избы-
точная жидкость из слизистой обо-
лочки перемещается в полость носа. 
В результате отек носовой полости 
уменьшается и дыхание облегчает-

ся. Спрей помогает устранить за-
ложенность носа, активно очищает 
носовые ходы, увлажняет слизистую 
оболочку полости носа. Благодаря 
осмотическому механизму действия 
квикс® обеспечивает поддержание 
оптимальной влажности слизистой 
оболочки в течение более длитель-
ного времени, чем при обычном 
увлажнении, поэтому он рекоменду-
ется пациентам, у которых наблюда-
ется повышенная сухость носовых 
полостей.
Спрей квикс® содержит минералы 
и микроэлементы, такие как медь, 
марганец, золото и серебро, кото-
рые способствуют улучшению об-
менных энергетических процессов 
в реснитчатых клетках эпителия 
слизистой оболочки полости носа, а 
также разжижению слизи. Муколи-
тический эффект спрея квикс® уси-
ливается за счет выпота тканевой 
жидкости в носовой секрет согласно 
осмотическому градиенту.
к преимуществам спрея квикс® 
относится возможность мелкоди-
сперсного распыления, которое обе-
спечивает равномерное орошение 
большей поверхности слизистой 
носа, в отличие от обычных аэро-
зольных спреев, а также точное до-
зирование.
поскольку квикс® не содержит со-
судосуживающих компонентов и 
консервантов, он является безопас-
ным в применении у детей (от 3 ме-
сяцев), не имеет ограничений при 
беременности и лактации. резуль-
таты клинических исследований по-
казали, что спрей квикс® оказывает 
исключительно местное действие, не 
вызывая системных побочных явле-
ний, а также нежелательных лекар-
ственных взаимодействий. В период 
с марта по май 2010 г. было прове-
дено когортное многоцентровое об-
сервационное эпидемиологическое 
исследование, целью которого явля-
лось изучение клинической эффек-
тивности гипертонического спрея 
квикс® как средства ирригационной 
терапии при лечении заболеваний 
верхнего отдела дыхательных путей. 
под наблюдением находились 549 
пациентов, средний возраст которых 
составил 9 лет. показаниями к на-
значению квикс® были: острый назо-
фарингит – 31%, острый вазомотор-
ный и аллергический ринит – 21%, 

острый синусит – 15%, гипертрофия 
аденоидов – 13%, острый ринит – 
6% и др. Спрей квикс® назначал-
ся в составе комплексной терапии 
в дозе от 3 до 18 ирригаций в день 
в оба носовых хода, чаще всего – 
в дозировке 6 орошений в день 
(55% от общего числа пациентов). 
оценка клинической эффектив-
ности проводилась на основании 
субъективных данных (динамики 
таких показателей, как затруднение 
носового дыхания, количество от-
деляемого из носа, чихание и зуд в 
полости носа) и результатов эндо-
скопического обследования (отек 
слизистой оболочки полости носа, 
количество секрета). результаты 
показали, что применение иррига-
ционной терапии (спреем квикс®) в 
комплексном лечении заболеваний 
верхних дыхательных путей приво-
дило к более быстрому и выражен-
ному ослаблению или купированию 
всех симптомов заболеваний.
Спрей квикс® может длительно при-
меняться без риска возникновения 
привыкания. препарат выпускается 
во флаконе, снабженном антибакте-
риальным фильтром, встроенным в 
насос. Это препятствует попаданию 
внутрь флакона микроорганизмов, 
находящихся в воздухе, и гаранти-
рует отсутствие микробной конта-
минации в течение всего периода 
использования и хранения спрея.
применение спрея квикс® позво-
ляет исключить или уменьшить ис-
пользование сосудосуживающих 
средств, избежать осложнений, 
присущих деконгестантам, и сокра-
тить общую длительность лечения. 
Спрей не взаимодействует с дру-
гими лекарственными средствами, 
благодаря чему может применяться 
в составе комплексной терапии.
таким образом, спрей квикс® 
можно рекомендовать в качестве 
неспецифической профилактики 
острых респираторных вирусных 
инфекций в периоды повышенной 
сезонной заболеваемости и эпиде-
мии, а также в составе комплексной 
терапии острых и хронических ри-
нитов, риносинуситов и аллергиче-
ских ринитов у детей. применение 
гипертонического раствора квикс® 
высокоэффективно, безопасно и 
позволяет сократить лекарствен-
ную нагрузку.  
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В статье представлены алгоритмы оказания неотложной помощи при 
обструктивном синдроме у детей с заболеваниями нижних дыхательных 

путей. Обосновывается необходимость включения в комплекс 
бронхолитической терапии при среднетяжелой и тяжелой обструкции 

ингаляционных кортикостероидов (будесонид). Результаты клинических 
исследований эффективности и безопасности препарата у детей при 

бронхиальной обструкции разной степени тяжести показывают, 
что применение суспензии будесонида (Пульмикорт) для небулайзерной 

терапии приводит к более быстрому купированию обструктивных 
симптомов и нормализации состояния пациента.

ГОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова»

д.м.н., проф. н.А. гЕппЕ, д.м.н., проф. А.Б. МАЛАхоВ

Современные подходы 
к выбору медикаментозного 
комплекса неотложной терапии 
обструктивного синдрома 
при заболеваниях органов 
дыхания у детей и подростков

Заболевания нижних дыха-
тельных путей у детей, осо-
бенно раннего возраста, 

нередко сопровождаются разви-
тием обструктивного синдрома. 
рецидивирующая бронхиальная 
обструкция является фактором 
риска снижения легочной функ-
ции. повторные эпизоды респи-
раторных заболеваний, сопрово-
ждающихся обструкцией нижних 
дыхательных путей, приводят к 
формированию (или усилению) 
бронхиальной гиперреактивности 
и создают условия для развития 
рецидивирующих и хронических 

форм бронхитов или бронхиаль-
ной астмы (БА). поиск оптималь-
ных лечебно-диагностических 
алгоритмов, позволяющих прово-
дить своевременную коррекцию 
нарушений проходимости брон-
хов, является актуальной пробле-
мой в клинической практике пе-
диатра и пульмонолога.

Лекарственные препараты, 
составляющие основу 
медикаментозного комплекса 
бронхолитической терапии
хорошо известно, что при ока-
зании неотложной помощи 

детям с бронхообструктивным 
синдромом основу медикамен-
тозного комплекса составляют 
бронхолитические препараты ко-
роткого действия. Бронхолитики 
назначаются при обструктивном 
бронхите, бронхиолите, угрозе 
обострения или обострении БА. 
В педиатрии для купирования 
остро возникающих нарушений 
бронхиальной проходимости 
используют различные группы 
бронхолитиков: бета-2-агонисты, 
антихолинергические препара-
ты, метилксантины. особенности 
применения этих препаратов в 
клинической практике обусловле-
ны их механизмами действия.
действие бета-2-агонистов осно-
вано на стимуляции адренерги-
ческих рецепторов. при ингаля-
ционном применении они дают 
быстрый (в течение 3–5 минут) 
бронходилатирующий эффект. 
Способ доставки этих лекарствен-
ных средств выбирается в зави-
симости от возраста ребенка, тя-
жести патологического процесса 
и индивидуальных предпочтений 
пациента. исходя из этого, бета-
2-агонисты могут применяться 
в виде дозированных аэрозоль-
ных ингаляторов (дАи), дАи со 
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спейсером, растворов для распы-
ления через небулайзер. В зави-
симости от времени наступления 
терапевтического эффекта бета-
2-агонисты подразделяют на бы-
стродействующие (сальбутамол, 
фенотерол и др.) и бронхолитики 
с медленным началом действия 
(сальметерол). по продолжитель-
ности терапевтического эффекта 
бронхолитики разделяют на ко-
роткодействующие (4–6 часов) 
(например, сальбутамол) и дли-
тельного (8–12 часов) действия 
(формотерол, сальметерол). для 
купирования приступов брон-
хиальной обструкции использу-
ются короткодействующие бета-
2-агонисты или их сочетание с 
холинергическими средствами. 
наиболее эффективным способом 
доставки препаратов является 
небулайзерное введение.  Вместе 
с тем практикующий врач дол-
жен помнить: при введении пре-
паратов с помощью небулайзера 
возможно временное снижение 
сатурации кислорода и кратко-
временный парадоксальный брон-
хоспазм. В качестве превентивной 
меры целесообразно наблюдать 
пациента в течение 30–40 минут.
Важное место в терапии обструк-
тивного синдрома занимают анти-
холинергические препараты, что 
обусловлено основными патогене-
тическими механизмами наруше-
ний бронхиальной проходимости: 
отек стенки бронхов, гиперсекре-
ция слизи и спазм гладкой му-
скулатуры. препарат из группы 
блокаторов М-холинорецепторов 
ипратропия бромид  ослабляет 
опосредованное ацетилхолином 
влияние парасимпатической ве-
гетативной нервной системы на 
внутренние органы и оказывает 
бронхорасширяющее действие. 
ипратропия бромид характери-
зуется низкой растворимостью в 
жирах, плохо всасывается через 
биологические мембраны, поэто-
му терапевтический эффект при 
ингаляционном введении дости-
гается за счет его местного воз-
действия. Бронхоспазмолитиче-
ский эффект ипратропия бромида 
наступает через 5–15 минут после 
ингаляции и достигает максимума 
в течение 1–1,5 часов. продолжи-

тельность клинического эффек-
та составляет 6–8 часов. у детей 
раннего возраста с целью купиро-
вания острой обструкции легкой 
степени выраженности препарат 
может назначаться в виде моно-
терапии. дозировка зависит от 
возраста ребенка и составляет на 
одну ингаляцию: 
 ■ у новорожденных и детей груд-

ного возраста – 1 капля/кг мас-
сы тела;

 ■ от 1 до 5 лет – 125 мг (10 капель);
 ■ старше 6 лет – 250 мг (10–20 ка-

пель).
для купирования обструкции в 
остром периоде заболевания целе-
сообразно проводить 2–3 ингаля-
ции в сутки.
при обострении БА для про-
ведения неотложной помощи 
ипратропия бромид в качестве 
монотерапии практически не ис-
пользуется, а назначается в ком-
бинации с бета-2-агонистами. 
Согласно международным реко-
мендациям GiNA (2010) и рос-
сийской национальной програм-
ме «Бронхиальная астма у детей. 
Стратегия лечения и профилак-
тика» (2008), фиксированная ком-
бинация фенотерола и ипратро-
пия бромида (Беродуал®) является 
первой линией терапии обостре-
ний, хорошо зарекомендовавшей 
себя у детей начиная с раннего 
возраста. компоненты препара-
та имеют различные точки при-
ложения и механизмы действия. 
действие фенотерола (бета-2-
агониста) связано с активацией 
аденилатциклазы, что приводит к 
увеличению образования ц-АМф 
и стимуляции работы кальциево-
го насоса. В результате снижения 
концентрации кальция в миофи-
бриллах происходит дилатация 
бронхов. фенотерол расслабляет 
гладкую мускулатуру бронхов, 
сосудов и противодействует раз-
витию бронхоспастических ре-
акций, обусловленных влиянием 
гистамина, метахолина, аллерге-
нов, триггерных факторов. под 
воздействием фенотерола проис-
ходит усиление мукоцилиарного 
транспорта. В препарате с фик-
сированной комбинацией для 
достижения желаемого эффекта 
требуется более низкая доза бета-

адреномиметика, что уменьшает 
риск развития побочных эффек-
тов. В присутствии фенотерола 
ипратропия бромид не оказыва-
ет негативного действия на се-
крецию слизи, мукоцилиарный 
клиренс и газообмен. для купи-
рования обструкции ингаляции 
растворов Беродуала через небу-
лайзер проводят до 3–4 раз в день 
в адекватной возрасту ребенка до-
зировке (на 1 ингаляцию):
 ■ новорожденные и дети грудно-

го возраста – 1 капля/кг массы 
тела;

 ■ от 1 до 5 лет – 10 капель;
 ■ старше 6 лет – 10–20 капель.

при бронхиальной обструкции 
с выраженными симптомами 
дыхательной недостаточности 
назначаются системные глюко-
кортикостероиды (внутрь или 
парентерально). ингаляционные 
кортикостероиды (будесонид – 
пульмикорт суспензия) также яв-
ляются стартовыми средствами и, 
как правило, включаются в ком-
плекс бронхолитической терапии 
уже при среднетяжелом присту-
пе. показаниями к применению 
системных стероидов при острой 
обструкции являются:
 ■ недостаточный эффект бронхо-

литиков (бета-2-агонистов или 
антихолинергических средств);

 ■ тяжелые и жизнеугрожающие 
обострения;

 ■ применение стероидов в анамне-
зе для купирования обострений.

терапевтический эффект систем-
ных стероидов при тяжелой об-

Суспензия будесонида (пульмикорт) для 
небулайзерной терапии у детей является 
одним из наиболее изученных препаратов. 
В настоящее время опубликованы 
результаты более 15 рандомизированных 
контролируемых клинических исследований 
эффективности и безопасности данного 
препарата у детей в возрасте от 3 месяцев 
до 18 лет при бронхиальной обструкции 
разной степени тяжести.
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струкции сохраняется в течение 
8–12 часов. Следует помнить, что 
системные стероиды имеют от-
сроченное начало действия (через 
4–6 часов), поэтому при наличии 
показаний их следует включать в 
комплекс медикаментозной тера-
пии на начальном этапе оказания 
неотложной помощи. при обо-
стрении БА используется наи-
меньшая доза (1 мг/кг массы тела 
в сутки при пероральном введе-
нии), обеспечивающая контроль 
симптомов заболевания. при ко-
ротком курсе после достижения 
позитивного эффекта терапии 
постепенного снижения дозы 
преднизолона не требуется. дли-
тельность курса лечения обычно 
не превышает 3–5 дней.
Суспензия будесонида (пульми-
корт) для небулайзерной тера-
пии у детей является одним из 
наиболее изученных препаратов. 
В настоящее время опубликованы 
результаты более 15 рандомизи-
рованных контролируемых кли-
нических исследований эффек-
тивности и безопасности данного 
препарата у детей в возрасте от 
3 месяцев до 18 лет при бронхи-
альной обструкции разной степе-
ни тяжести. так, например, эффек-
тивность суспензии пульмикорт 
на этапе оказания скорой помо-
щи изучалась в открытом иссле-
довании, проводившемся в Ека-
теринбурге и нижнем новгороде. 
препарат применяли у детей со 
среднетяжелыми обострениями 
БА в домашних условиях в дозе 
0,5 мг, что привело к нормализа-

ции состояния и позволило отка-
заться от госпитализации во всех 
случаях. В нижнем новгороде 
применяли дозы препарата 0,125–
0,25 мг 2 раза в день в течение 
2 недель у детей, находившихся в 
стационаре с обострениями, что 
позволяло купировать все сим-
птомы к началу второй недели. 
у детей раннего возраста в дет-
ской клинической больнице пер-
вого МгМу им. и.М. Сеченова 
использовали комбинированную 
терапию (пульмикорт + Беродуал 
+ амброксол). данная комбинация 
оказывала более быстрый положи-
тельный эффект, чем ингаляции 
отдельно раствором Беродуала 
или Беродуал + амброксол.
при лечении обострений БА или 
купировании обструкции при 
инфекциях нижних дыхательных 
путей начальная доза суспензии 
пульмикорт составляет 1–2 мг 
2 раза в сутки для взрослых и детей 
старше 12 лет и 0,5–1 мг 2 раза в 
день для детей от 3 месяцев до 
12 лет. при достижении контроля 
заболевания назначается поддер-
живающая доза, которая составля-
ет 50% от начальной. исследования 
также показали эффективность 
применения суспензии пульми-
корт 1 раз в день. при двукратном 
назначении препарата должны ис-
пользоваться минимальные под-
держивающие дозы.

Неотложная помощь 
при обострении БА
Бронхиальная астма является 
наиболее распространенным хро-
ническим заболеванием в детском 
возрасте. Согласно результатам 
исследования AiRCEE (Asthma 
insights and Reality in Eastern 
Europe), в россии почти треть 
детей с БА еженедельно испытыва-
ют внезапные эпизоды симптомов 
болезни, 36% в течение года обра-
щаются за неотложной помощью, 
а 27% посещают врача из-за ухуд-
шения течения заболевания.
оказание неотложной помощи 
при обострении БА следует опре-
деленному  алгоритму и подчиня-
ется общим принципам вне зави-
симости от степени тяжести:
 ■ по возможности удалить или 

ослабить действие причинно-

значимых аллергенов или триг-
герных факторов;

 ■ оценить состояние больного в 
соответствии с выраженностью 
клинических симптомов;

 ■ уточнить характер и объем ра-
нее проводимого лечения (ко-
личество доз бронхолитических 
средств, путь введения и время, 
прошедшее с момента последне-
го приема; выяснить, получал ли 
ребенок базисную противовос-
палительную терапию, исполь-
зовались ли в лечении систем-
ные стероиды и пр.);

 ■ провести пикфлоуметрию (если 
это возможно по возрасту) и 
определить уровень сатурации 
кислорода;

 ■ объем неотложной медикамен-
тозной помощи должен соответ-
ствовать тяжести обострения. 
В процессе наблюдения и в за-
висимости от ответа на терапию 
степень тяжести обострения мо-
жет быть пересмотрена;

 ■ необходимо мониторировать в 
динамике клинические симпто-
мы, пСВ и уровень сатурации 
кислорода;

 ■ обязательным мероприятием 
в процессе оказания помощи и 
последующего лечения должно 
быть обучение пациента и его 
родителей (опекунов) навыкам 
пользования ингаляторами (не-
булайзер и/или дозирующий 
аэрозольный ингалятор).

В случае обострения легкой сте-
пени тяжести терапию начина-
ют с ингаляций бета-2-агониста 
короткого действия с помощью 
дАи со спейсером. при необхо-
димости ингаляции повторяют 
каждые 20 минут в течение часа. 
у детей раннего возраста целесо-
образно использовать комбини-
рованный бронхолитик (сочета-
ние бета-2-агониста и ипратропия 
бромида), а в качестве средства 
доставки использовать небулай-
зер. Следует отметить, что доза 
бета-2-агониста в растворе Беро-
дуала в 2 раза ниже, чем в дАи. 
Если эффект недостаточный (со-
храняются клинические признаки 
обострения и не восстанавлива-
ется до нормы показатель сатура-
ции кислорода), следует пересмо-
треть степень тяжести обострения 

при лечении обострений БА 
или купировании обструкции при инфекциях 

нижних дыхательных путей начальная доза 
суспензии пульмикорт составляет 1–2 мг 

2 раза в сутки для взрослых и детей старше 
12 лет и 0,5–1 мг 2 раза в день для детей 

от 3 месяцев до 12 лет. при достижении 
контроля заболевания назначается 

поддерживающая доза – 50% от начальной.
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и в соответствии с этим изменить 
объем терапии. при стабилизации 
состояния и нивелировании кли-
нических признаков обострения 
рекомендуется следующая схема 
ведения пациента:
1. продолжить прием коротко-
действующих бронхоспазмолити-
ков:
 ■  бета-2-агонисты или бета-2-

агонисты + ипратропия бромид 
до 3 раз в сутки.

2. Если ребенок получал базисное 
лечение, продолжить прием про-
тивовоспалительных препаратов 
(кромогликат натрия, антилейко-
триеновые средства или ингаля-
ционные кортикостероиды).
3. провести мониторирование 
пСВ и уровня сатурации кисло-
рода.
4. наблюдение педиатра с про-
ведением оценки состояния ре-
бенка через сутки и на 3-й день 
после ликвидации приступа БА. 
при необходимости консульта-
ция пульмонолога относительно 
назначения  или коррекции дозы 
противовоспалительной терапии.
Стартовым препаратом в прото-
коле медикаментозной бронхоли-
тической корреции при обостре-
нии БА средней тяжести является 
комбинированный бронхолитик 
(бета-2-агонист короткого дей-
ствия + ипратропия бромид). ин-
галяционную терапию целесо-
образно проводить с помощью 
небулайзера, при отсутствии 
эффекта ингаляция повторяет-
ся каждые 20–30 минут в течение 
часа. Если в динамике наблюде-
ния нет тенденции к уменьшению 
клинических симптомов обструк-
ции, показано введение будесо-
нида (пульмикорт суспензия) 
через небулайзер. дополнительно 
для усиления бронхолитическо-
го эффекта можно использовать 
внутривенное введение раствора 
эуфиллина из расчета 4–5 мг/кг 
массы тела. ретроспективный ана-
лиз подтвердил обоснованность 
данных рекомендаций, основан-
ных на результатах многочислен-
ных исследований.
после ликвидации выраженных 
симптомов обструкции, улучше-
ния функции внешнего дыхания 
необходимо:

 ■ продолжить прием комбини-
рованных бронхолитических 
препаратов короткого действия 
(бета-2-агонист + ипратропия 
бромид) до 3 раз в сутки в тече-
ние как минимум 48–72 часов;

 ■ поскольку у детей клинические 
признаки обструкции исчеза-
ют быстрее, чем происходит 
полное восстановление брон-
хиальной проходимости, при 
лечении в домашних условиях 
необходимо наблюдение педиа-
тра с осмотром через сутки и на 
3-й день терапии, далее – по по-
казаниям;

 ■ в зависимости от частоты и тя-
жести обострения БА для реше-
ния вопроса о назначении или 
коррекции дозы противовос-
палительной базисной терапии 
целесообразна консультация 
пульмонолога.

тяжелое обострение БА является 
показанием к госпитализации. 
на амбулаторном этапе оказа-
ние неотложной помощи про-
водится согласно общим, ранее 
изложенным принципам. Следу-
ет помнить, что ингаляционная 
терапия бронхолитиками прово-
дится одновременно с введением 
системных стероидов и оксиге-
нотерапией. при поступлении в 
стационар начатую терапию про-
должают в соответствии с алго-
ритмом (рис. 1).
при оказании помощи детям с 
тяжелым обострением БА особое 
внимание следует уделять паци-
ентам, имеющим следующие фак-
торы риска неблагоприятного ис-
хода:
 ■ тяжелое течение БА с частыми 

обострениями;
 ■ наличие астматических состоя-

ний в анамнезе, особенно в тече-
ние последнего года;

 ■ более двух обращений за меди-
цинской помощью в последние 
сутки или более трех в течение 
48 часов;

 ■ неконтролируемое течение БА;
 ■ ранний или подростковый воз-

раст ребенка;
 ■ сочетание БА с эпилепсией, са-

харным диабетом;
 ■ несоблюдение врачебных реко-

мендаций и назначений родите-
лями или пациентом;

 ■ низкий социальный, культур-
ный и экономический уровень.

Купирование обструктивного 
синдрома при бронхите и ОРВИ
В педиатрической практике не 
менее частой причиной брон-
хиальной обструкции является 
острый бронхит, клиническая 
картина которого в значительной 
степени определяется этиологией. 
обструктивный бронхит обычно 
сочетается с инфекциями верхних 
дыхательных путей (ринит, назо-
фарингит) и сопровождается ин-
фекционным токсикозом различ-
ной степени выраженности. кроме 
этого, для острого обструктивного 
бронхита характерна одышка с 
участием вспомогательной муску-
латуры, удлиненный свистящий 
выдох, вздутие грудной клетки, при 

1. уточнить ранее проводимое лечение
2. оксигенотерапия через маску или новый катетер
3. ингаляция через небулайзер:

 ■ стероидов (пульмикорт суспензия);
 ■ бета-2-агонистов + ипратропия бромид

4. госпитализация в стационар

 ■ повторять ингаляции каждые 30 мин в течение 1 часа
 ■ системные кортикостероиды внутрь или паренте-

рально из расчета 1 мкг/кг массы тела
 ■ при необходимости в/в введение раствора эуфиллина 

из расчета 0,6 мг/кг/час

 ■ динамическое наблюдение врача
 ■ мониторирование пСВ и пульсоксиметрия
 ■ продолжить ингаляции стероидов и бронхолитиков
 ■ консультация пульмонолога с целью решения вопроса 

о базисной терапии бронхиальной астмы

Этап «скорая помощь»

Оценка эффективности каждые 20–30 минут

Эффект недостаточен

Терапия после ликвидации приступа

Рис. 1. Алгоритм неотложной терапии тяжелого 
обострения бронхиальной астмы (скорая помощь – 
стационар)
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аускультации выслушиваются пре-
имущественно сухие свистящие 
и/или грубые хрипы с небольшим 
количеством непостоянных влаж-
ных хрипов. Алгоритм оказания 
неотложной бронхолитической 
помощи этой категории пациентов 
представлен на рисунке 2.
особенностью купирования об-
структивного синдрома при орВи 
и бронхите является примене-
ние бронхолитических средств 
в комплексе с этиологической 
противовоспалительной или ан-
тимикробной терапией. объем 
терапии определяется тяжестью 
проявлений обструктивного син-
дрома. при нетяжелых проявле-
ниях бронхиальной обструкции 
во время орВи для эффективного 
отхождения мокроты и улучшения 
бронхиальной проходимости на-
значается сочетанное применение 
муколитиков и бронхолитиков. 
В качестве стартовой терапии 
может быть использован комбини-
рованный препарат Аскорил, в со-
став которого входят сальбутамол, 
бромгексина гидрохлорид, гвайфе-
незин, рацементол. компоненты 
препарата оказывают бронхолити-
ческое и отхаркивающее действие. 
Сальбутамол – селективный бета-
2-агонист короткого действия с вы-
раженным быстрым бронхолити-
ческим действием. препарат также 
влияет на мукоцилиарный клиренс 
(стимулирует секрецию слизи и ак-
тивность реснитчатого эпителия). 
Сальбутамол традиционно исполь-
зуется для ингаляционной терапии, 
однако существует ограниченное 
количество лекарственных форм 

этого препарата для энтерального 
применения. Бромгексина гидро-
хлорид, активным метаболитом 
которого является амброксол, об-
ладает выраженным муколитиче-
ским и отхаркивающим действием, 
вызывая деполимеризацию и раз-
рушение мукопротеинов и муко-
полисахаридов, входящих в состав 
мокроты. он также стимулирует 
функцию секреторных клеток сли-
зистых оболочек бронхов, проду-
цирующих сурфактант. гвайфене-
зин стимулирует секрецию жидкой 
части бронхиальной слизи, умень-
шает поверхностное натяжение 
и адгезивные свойства мокроты. 
Ментол (рацементол) оказывает 
мягкое спазмолитическое дей-
ствие, обладает слабыми антисеп-
тическими свойствами. по нашим 
данным, применение Аскорила 
экспекторанта у детей в возрасте 
от 2 до 10 лет с легким или средне-
тяжелым течением орЗ оказывает 
выраженное положительное влия-
ние на течение заболевания как 
по оценке врачей, так и по резуль-
татам анкетирования родителей. 
острые респираторные заболева-
ния у наблюдаемых детей проте-
кали с кашлем вследствие вовле-
чения в воспалительный процесс 
различных отделов респиратор-
ного тракта (ларингит, фарингит, 
трахеит, бронхит). у пациентов до 
6 лет сироп Аскорил экспекторант 
назначали по 5 мл (1 чайная ложка) 
3 раза в сутки, детям от 6 до 10 лет – 
по 5–10 мл (1–2 чайные ложки) 
3 раза в сутки. при раннем нача-
ле лечения (с первых суток от на-
чала заболевания) отмечали более 

оральные бронхолитики
 ■ аскорил
 ■ эуфиллин

ингаляционные бронхолитики
 ■ сальбутамол
 ■ Беродуал
 ■ Беродуал + Лазолван

Легкая степень

Каждые 4–6 часов
ингаляционные бронхолитики – 
через небулайзер или 
дАи + спейсер

 ■ сальбутамол
 ■ Беродуал или 

Беродуал + Лазолван + 
пульмикорт

Среднетяжелая степень

Многократно
 ■ ингаляционные бронхоли-

тики – через небулайзер или 
дАи + спейсер 

 ■ сальбутамол
 ■ Беродуал + Лазолван + 

икС пульмикорт
 ■ СкС 1–3 дня
 ■ эуфиллин 4–5 мг/кг в/в 

капельно каждые 8 часов

Тяжелая степень

Рис. 2. Ступенчатый подход к проведению бронхолитической терапии обструктивного синдрома при ОРВИ/бронхите

высокую эффективность терапии 
(быстрее купировались симптомы 
заболевания). продолжительность 
лечения составила 7–10 дней.
у детей раннего возраста при тя-
желой и среднетяжелой обструк-
ции показана эффективность 
ингаляционного применения ком-
бинации бронхолитика и муко-
литика. Возможно добавление к 
этой комбинации ингаляционного 
глюкокортикостероида. Включе-
ние в медикаментозный комплекс 
мукоактивных средств, обладаю-
щих многофакторным действи-
ем, целесообразно со 2–3-х суток. 
Стартовым препаратом в данном 
случае является амброксол (Ла-
золван). результаты исследований, 
проведенных отечественными и 
зарубежными учеными, свидетель-
ствуют о положительном влиянии 
амброксола на терапевтическую 
эффективность антимикробных 
средств и противовирусной актив-
ности препарата. Амброксол вво-
дится ингаляционно в сочетании 
с бронхолитиками, а при необхо-
димости – со стероидами, преиму-
щественно в первой половине дня. 
продолжительность терапии при 
остром обструктивном бронхите 
составляет 7–10 дней.
В заключение отметим, что алго-
ритмический подход к проведению 
бронхолитической терапии на до-
госпитальном этапе в зависимости 
от клинической ситуации, нозоло-
гической формы и возраста паци-
ента обеспечивает высокую клини-
ческую эффективность лечения и 
способствует повышению качества 
медицинской помощи.  

Литература 
→ С. 61–62
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Клиническая эффективность

В статье представлены современные концепции патогенеза атопического 
дерматита, данные о роли микробных факторов и дисфункции TLRs-2- 
сигналов в нарушении механизмов врожденного иммунитета и развитии 
эндогенной интоксикации. Приводятся сведения об эффективности 
препарата Лактофильтрум при атопическом дерматите (АтД) 
и о недавно появившейся на российском рынке биологически активной 
добавке Лактофильтрум Эко (с приятным фруктовым вкусом) 
в форме саше, рекомендованной для применения в комплексной терапии 
АтД в педиатрической практике.

ГОУ ВПО 
«Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова», 
кафедра кожных 
и венерических 
болезней ФППОВ

д.м.н., проф. Е.С. СнАрСкАя

о роли энтеросорбентов в лечении 
атопического дерматита у детей

А топический дерматит 
(Атд) – хроническое ал-
лергическое заболевание 

кожи, которое сопровождается 
экссудативными и лихеноидными 
высыпаниями, повышением уров-
ня сывороточного igE, гиперчув-
ствительностью к специфическим и 
неспецифическим раздражителям, 
характеризуется рецидивирую-
щим течением и имеет возрастные 
особенности клинических прояв-
лений. как правило, заболевание 
начинается в раннем детском воз-
расте, проявления Атд могут сохра-
няться на протяжении всей жизни, 
ослабевать или исчезать. Ведущая 
роль в развитии атопического дер-
матита принадлежит генетическим 
факторам.
неконтролируемое течение Атд 
в первые годы жизни значитель-
но увеличивает риск хронизации 
процесса уже в раннем детском 
возрасте, приводя в дальнейшем к 
образованию аутоантител к анти-
генам кожи у подростков и взрос-
лых. Современное и адекватное 
лечение первых проявлений Атд 
у детей позволяет предотвратить 
хронизацию процесса, развитие 
«атопического марша» и тяжелых 
осложнений, связанных с присоеди-
нением инфекции. установлено, что 
значительное влияние на характер 
течения Атд оказывает колониза-
ция кожи больных патогенными 
и условно-патогенными микроор-
ганизмами. течение заболевания 
часто осложняется инфекциями, 
вызванными прежде всего S. аureus 
(более 90% случаев), грибами рода 
Malassezia, Candida, Herpes simplex 
virus и др. [1]. Микробная инфекция 
может провоцировать манифеста-
цию целого ряда аллергодерматозов 
и значительно осложнять их тече-
ние, что особенно наглядно при Атд 
у детей.

изучение характера ответа врож-
денного иммунитета организма на 
инфекцию и адаптивных возмож-
ностей иммунной системы позво-
ляет пересмотреть многие аспекты 
патогенеза Атд и скорректировать 
терапевтические подходы [2].
С этой точки зрения большой ин-
терес представляет серия инно-
вационных исследований меха-
низмов реализации врожденного 
иммунитета, которые позволяют 
определить роль толл-подобных 
рецепторов (TLRs) и барьерных 
органов (кожи и слизистой) в па-
тогенезе атопического дерматита. 
В частности, выявлена дисфунк-
ция TLRs-2-рецепторов. при Атд 
пептидогликаны клеточной стенки 
S. аureus индуцируют продукцию 
кератиноцитами медиаторов воспа-
ления и комплекса провоспалитель-
ных цитокинов, стимулирующих 
большинство этапов воспаления. 
В ходе изучения экспрессии TLRs 
при Атд установлено, что именно 
нарушение передачи сигналов с 
TLRs-2-рецепторов является при-
чиной стафилококковой персистен-
ции вследствие нарушения индук-
ции антимикробных пептидов [3]. 
как и при других аллергических 
заболеваниях, при Атд преобла-
дает Th-2-тип иммунного ответа, 

наблю дается чрезмерная активация 
Th -2-клеток, поддерживаемая TLRs, 
что приводит к активации синтеза 
провоспалительных цитокинов и 
хронизации процесса с увеличени-
ем аутоиммунного компонента [3].
ослабление функций TLRs-2 у па-
циентов с Атд способствует рас-
пространению высыпаний и может 
являться причиной рецидивов ста-
филококковой инфекции, особен-
но тяжело протекающей у детей. 
несмотря на то что точная роль 
TLRs-2 в патофизиологии Атд про-
должает изучаться, значение дис-
функции TLRs-2 в патогенезе раз-
вития тяжелых форм дерматоза 
очевидно.
В настоящее время особенностями 
Атд являются его раннее начало 
(непосредственно с рождения) и 
увеличение тяжелых, торпидных 
к лечению, часто инвалидизирую-
щих форм заболевания, прежде 
всего за счет быстрого присоеди-
нения вторичной бактериальной 
и грибковой инфекции, среди воз-
будителей которой преобладают 
токсигенные штаммы стафилокок-
ка, дрожжеподобных грибов рода 
Candida, Malassesia furfur и мицели-
арных дерматофитов [1, 4]. к числу 
факторов, индуцирующих фор-
мирование сочетанных форм Атд 



Дерматиты

и тяжелого варианта его течения, 
относится эндотоксин грамотрица-
тельных бактерий пищеваритель-
ного тракта, характеризующийся 
высокой степенью токсичности, 
особенно для детей [5, 6]. продук-
ты метаболизма бактерий, грибов 
или вирусных белков, которые яв-
ляются суперантигенами, вызыва-
ют неспецифическую активацию 
т-клеток.
таким образом, в последние годы 
универсальным патогенетическим 
механизмом развития Атд счита-
ют повышение уровня эндотокси-
на, которое приводит к развитию 
«эндотоксиновой агрессии» и син-
дрома эндогенной интоксикации 
(СЭи), что усугубляет течение Атд 
и влияет на прогноз и исход забо-
левания [6].
Лечение атопического дермати-
та является сложной клиниче-
ской задачей. Стандарты терапии 
атопического дерматита (Атд), 
основанные на принципах дока-
зательной медицины, включают 
применение следующих базовых 

средств: топических и системных 
глюкокортикоидов, иммуносу-
прессоров, антигистаминных пре-
паратов с седативным эффектом, 
фотохимиотерапии, уфА-1 тера-
пии и др., однако их применение 
в детской практике нежелатель-
но из-за возможности развития 
целого ряда побочных эффектов 
[7]. терапия пациентов с Атд 
предполагает комплексный инди-
видуальный подход и зависит от 
возраста ребенка, формы и ста-
дии заболевания. к сожалению, 
эндоинтоксикация, наблюдаемая 
у 60–80% больных Атд, нередко 
способствует фармакологической 
резистентности и приводит к сни-
жению эффективности любых ме-
тодов терапии [4, 6]. В связи с этим 
патогенетически обоснованным 
является применение на ранних 
стадиях заболевания комбинации 
базисной терапии Атд с препара-
тами, обладающими свойствами 
энтеросорбентов, что позволяет 
повысить эффективность лечения 
как за счет активной дезинтокси-

кации, так и повышения фармако-
чувствительности [6, 8].
использование энтеросорбентов 
уменьшает интоксикацию веще-
ствами с иммунотоксическими 
свойствами, явления провоспа-
лительной гиперцитокинемии, 
способствует усилению антиток-
сического потенциала печени и 
микрофлоры кишечника, препят-
ствует транслокации кишечной 
микрофлоры, нормализует про-
цессы перекисного окисления ли-
пидов. применение детоксицирую-
щих средств в составе комплексной 
терапии тяжелых форм Атд, осо-
бенно в педиатрической практике, 
позволяет существенно уменьшить 
выраженность клинических прояв-
лений заболевания.
С этой точки зрения отлично за-
рекомендовал себя отечественный 
препарат Лактофильтрум («АВВА 
руС»), который в течение по-
следних лет успешно прошел кли-
нические испытания в крупных 
научно-исследовательских центрах 
[6]. фармакологическое действие 
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препарата обусловлено уникаль-
ными свойствами его активных 
компонентов – энтеросорбента и 
пребиотика.
основные компоненты: лигнин 
гидролизный (пищевое волокно) – 
природный физиологичный эн-
теросорбент, полученный из дре-
весины и обладающий высоким 
потенциалом сорбционной актив-
ности, что позволяет связывать и 
выводить из организма широкий 
спектр бактериальных токсинов, 
аллергенов, медиаторов воспа-
ления, патогенную микрофлору 
и метаболиты, ответственные за 
развитие эндогенного токсикоза; в 
качестве пребиотика используется 
лактулоза – синтетический диса-
харид, способный избирательно 
стимулировать рост бифидо- и 
лактобактерий, не претерпевая 
изменений в агрессивной среде 
желудочного содержимого, инги-
бирует рост патогенной микро-
флоры, уменьшает продукцию 
токсических веществ и активирует 
перистальтику кишечника.
Благодаря уникальному составу 
Лактофильтрум усиливает мест-

ный иммунитет, восстанавли-
вает защитную бактерицидную 
функцию кожи [9] и приводит к 
быстрому регрессу клинических 
проявлений Атд, что выражается 
в уменьшении индекса SCORAD в 
два и более раза и увеличении дли-
тельности ремиссии в среднем на 
4–6 месяцев [6, 8].
В настоящее время компани-
ей «АВВА руС» специально для 
детей разработана биологически 
активная добавка Лактофиль-
трум Эко в виде порошка в форме 
саше (пакетик). порошок в саше – 
это современная и удобная форма, 
которая позволит значительно 
шире применять его в детской 
практике, особенно у детей млад-
шей возрастной группы (от 3 лет). 
В состав основных компонентов 
одного саше входит: лигнин ги-
дролизный – 650 мг, лактулоза – 
200 мг.
Лактофильтрум Эко не содержит 
сахара и может быть рекомендо-
ван больным сахарным диабетом. 
форма выпуска – по 2,4 г в паке-
тике, по 10 саше в пачке. рекомен-
дации по применению: перед упо-

треблением разводится водой до 
образования гомогенной суспен-
зии. рекомендуемый курс примене-
ния Лактофильтрума Эко – 14–21 
день, количество курсов приема 
определяется индивидуально.
применение Лактофильтрума 
Эко в виде суспензии повышает 
эффективность стандартной те-
рапии Атд на 25–50%, позволяет 
снизить сроки пребывания па-
циентов в стационаре, улучшить 
качество жизни пациентов. при 
легкой и средней степени тяже-
сти течения Атд использование 
Лактофильтрума Эко в качестве 
монотерапии приводит к клини-
ческому улучшению. пациенты 
отмечают удобство применения, 
приятный фруктовый вкус, отсут-
ствие побочных эффектов и не-
приятных ощущений при приеме 
препарата. Лактофильтрум Эко 
обладает хорошей переносимо-
стью и комплаентностью и может 
быть рекомендован для примене-
ния в амбулаторных условиях с 
целью увеличения сроков ремис-
сии и коррекции эндотоксемии 
при Атд. 

Литература 
→ С. 62



42

Ревматоидный артрит

Проанализирована в динамике частота поражения верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта по клинико-эндоскопическим данным 

у 50 больных с ювенильным артритом (ЮА), по разным причинам 
переведенных с терапии диклофенаком на мелоксикам. Проведена оценка 

гепатотоксичности мелоксикама в сравнении с другими НПВП. Показано, 
что применение мелоксикама в качестве противовоспалительной терапии 

ЮА снижает риск развития эрозивно-язвенных поражений слизистой 
оболочки верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 

Уровень гепатотоксичности на фоне приема НПВП составил 7,2%. 
В группе пациентов, получавших мелоксикам, частота повышения уровня 

трансаминаз была наименьшей.

ГОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова», 
кафедра детских 

болезней

д.м.н., проф. Е.С. ЖоЛоБоВА, З.В. гЕШЕВА, 
о.Ю. конопЕЛько, т.н. СЕргЕЕВА

Безопасность использования 
мелоксикама (Мовалиса) 
в сравнении с некоторыми 
противовоспалительными 
препаратами в лечении 
ювенильных артритов

нестероидные противовос-
палительные препараты 
(нпВп) являются ком-

понентом комплексной терапии 
ювенильных артритов. Специфи-
ка использования нпВп при юве-
нильных артритах подразумевает 
длительный регулярный прием 
лекарственных средств. Широ-
кое применение нпВп у детей 
с ревматическими заболевания-
ми обусловлено противовоспа-

лительным и обезболивающим 
действием этих препаратов, что 
особенно важно при проведении 
дифференциальной диагностики 
ювенильных артритов (ЮА), под-
боре базисной противоревматиче-
ской терапии, во время обостре-
ний суставного синдрома. при 
достижении стойкой клинико-
лабораторной ремиссии необходи-
мости в продолжении использова-
ния нпВп нет [1, 2, 3]. 

Ювенильный артрит может дебю-
тировать в любом возрасте, в том 
числе и на первом году жизни. В то 
же время перечень нпВп, разре-
шенных в детской практике, очень 
ограничен. только два препарата – 
ибупрофен и нимесулид – разре-
шены и широко используются в 
россии у детей с 12 лет. В педиа-
трии практически нет исследова-
ний сравнительной эффективно-
сти и побочных эффектов нпВп, 
что позволило бы официально 
разрешить применение препара-
тов данной группы в более ранних 
возрастных категориях. одним 
из редких исследований в дет-
ской ревматологии было изучение 
сравнительной эффективности 
и побочных явлений мелоксика-
ма в сравнении с напроксеном в 
многоцентровом двойном слепом, 
двойном маскировочном, ран-
домизированном исследовании, 
которое проводилось у пациен-
тов с ЮА от 2- до 16-летнего воз-
раста в краткосрочном (3 месяца) 
и долговременном (12 месяцев) 
режиме. исследование показало 
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сопоставимую эффективность 
препаратов, а частота некоторых 
неблагоприятных побочных явле-
ний оказалась ниже при использо-
вании мелоксикама по сравнению 
с напроксеном [4].
к наиболее частым побочным эф-
фектам нпВп-терапии у детей 
относят гастротоксичность, кото-
рая редко приводит к серьезным 
осложнениям со стороны Жкт, 
таким как перфорация, язва, кро-
вотечение. В то же время в ряде 
ранее проведенных исследова-
ний было показано, что частота 
эрозивно-язвенных поражений 
слизистой оболочки верхних отде-
лов Жкт на фоне применения ди-
клофенака у детей с ЮА достигает 
29%, а частота гастродуоденитов 
составляет 80% [5, 6, 7, 8]. Значи-
тельно реже в качестве побочного 
эффекта нпВп отмечается ге-
патотоксичность, крайне редко – 
такие проявления, как аллергиче-
ские реакции, нефротоксичность, 
гематотоксичность и другие неже-
лательные явления [9].
профилактика нпВп-индуци-
рованных гастропатий является 
одной из наиболее актуальных 
проблем безопасности использова-
ния нпВп. при лечении взрослых 
пациентов с этой целью назначают 
селективные цог-2-блокаторы, а 
также препараты антисекретор-
ного действия. к селективным 
нпВп, разрешенным в детской 
практике, относятся нимесулид 
(найз) и мелоксикам (Мовалис). 
однако безопасность применения 
нимесулида не только у детей, но 
и в целом в медицинской прак-
тике вызывает массу дискуссий. 
В США, канаде, Великобритании, 
Австрии препарат не допущен к 
регистрации по причине гепато-
токсичности, в японии, израиле, 
испании принят запрет на исполь-
зование нимесулида [9, 10]. по 
решению Европейского медицин-
ского агентства (EMA) от 23 июня 
2011 г. нимесулид рекомендован к 
использованию только в качестве 
препарата второй линии для лече-
ния острой боли и первичной дис-
менореи у взрослых пациентов.
В целом ряде исследований пока-
зана достоверная разница в часто-
те побочных явлений при исполь-

зовании селективного ингибитора 
цог-2 мелоксикама (Мовалис) у 
ревматологических пациентов по 
сравнению с другими нпВп. Мо-
валис разрешен в россии только 
с 12-летнего возраста, хотя суще-
ствуют положительные результа-
ты исследований применения пре-
парата у детей раннего возраста. 
учитывая особенности фармако-
кинетики и доказанный благопри-
ятный профиль эффективности и 
безопасности препарата, в странах 
Северной Америки мелоксикам 
разрешен к применению у детей с 
2-летнего возраста [4, 11, 12].
Цель исследования: оценить безо-
пасность мелоксикама (Мовалиса) 
при длительном применении у 
детей с ювенильными артритами.
Задачи исследования: 
 ■ оценка гастротоксичности пре-

парата мелоксикам при пере-
ключении с терапии диклофе-
наком;

 ■ оценка риска гепатотоксиче-
ского действия Мовалиса в 
сравнении с другими нпВп 
(диклофенаком, нимесулидом) 
при длительном использова-
нии у детей с ювенильными ар-
тритами;

 ■ оценка эффективности Мовали-
са в комплексной терапии юве-
нильных артритов.

Материалы и методы
исследование выполнено на базе 
ревматологического отделения 
университетской детской клини-
ческой больницы первого МгМу 
им. и.М. Сеченова. оценка эф-
фективности и побочных эффек-
тов нпВп проводилась путем 

сравнения в динамике клинико-
эндоскопических данных у 50 боль-
ных с ювенильным артритом, по 
разным причинам переведенных с 
терапии диклофенаком на прием 
Мовалиса.
Была проведена оценка гепатоток-
сичности Мовалиса в сравнении с 
другими нпВп. группа пациентов, 
получавших Мовалис, включала 
54 ребенка, группа терапии дикло-
фенаком – 100 больных ЮА, груп-
па нимесулида – 27 пациентов. ге-
патотоксичность определялась как 
повышение аланинаминотрансфе-
разы (АЛт), аспартатаминотранс-
феразы (АСт) более одного верх-
него предела нормы и изменения 
со стороны печени, выявленные 
при помощи ультразвуковой диа-
гностики.

Результаты исследования
первоначально мелоксикам был 
назначен 54 больным. четверо 
больных выбыли из нашего на-
блюдения в связи с прекращением 
приема Мовалиса (из-за отсут-
ствия препарата по месту житель-
ства). при анализе гастротоксич-
ности Мовалиса использовались 
данные обследования 50 детей, 
получавших препарат от 6 месяцев 
до 1 года.
из 50 пациентов 42% (21) состав-
ляли мальчики, 58% (29) – девочки. 
Средний возраст детей на момент 
исследования составил 13 лет.
диагноз ювенильного ревматоид-
ного артрита (ЮрА) верифициро-
ван у 27 детей, что составило 54%, 
в том числе с системной формой – 
5 детей (9%), с суставной формой – 
22 (44%). диагноз ювенильно-

Диагноз

Количество 
пациентов

Средний 
возраст 
начала 

заболевания

Средняя 
продолжительность 

заболевания

Средний возраст 
на момент 

назначения 
Мовалисачел./% мальчики/

девочки
ЮрА, 
системная форма 5/9 2/2 6,2 ± 2,0 6,5 ± 2,5 11,0 ± 2,0

ЮрА, 
суставная форма 22/44 5/17 6,2 ± 3,0 7,2 ± 2,8 12,0 ± 3,0

ЮСА 11/22 9/2 7,7 ± 3,0 6,0 ± 2,0 13,5 ± 2,5

ЮхА 12/24 4/8 8,6 ± 2,6 6,7 ± 3,3 12,5 ± 2,5

ЮрА – ювенильный ревматоидный артрит; ЮСА – ювенильный спондилоартрит; 
ЮхА – ювенильный хронический артрит.

Таблица 1. Группа пациентов с ювенильным артритом, получающих Мовалис
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го спондилоартрита (ЮСА) был 
установлен у 11 детей (22%), юве-
нильного хронического артрита 
(ЮхА) – у 12 (24%).
В среднем заболевание дебюти-
ровало в возрасте 5 лет (мини-
мальный возраст – 1,5 года, мак-
симальный – 15 лет). Средняя 
продолжительность заболевания 
составила 7 лет (минимальная – 
3 месяца, максимальная – 15 лет). 
Возраст детей на момент назначе-
ния Мовалиса в среднем прихо-
дился на 12 лет (табл. 1). 
до назначения Мовалиса актив-
ность ЮА распределялась сле-
дующим образом: 1-я степень 
активности отмечалась у 12 детей 
(24%), 2-я степень – у 17 детей 
(34%), 3-я степень – у 8 (16%). 
В 13 случаях (26%) лабораторные 
показатели активности ЮА (по-
вышение СоЭ, СрБ, рф и т.д.) 
отсутствовали. по данным рент-
генологического обследования, 
поражение опорно-двигательного 
аппарата выявлено у 44 детей 
(88%), i стадия рентгенологиче-
ских изменений отмечалась у 33 
детей (66%), ii стадия – у 9 (18%), 
iii стадия – у 3 (6%). Серонегатив-
ность по ревматоидному фактору 
(рф) выявлена у 48 детей (96%), у 
2 (4%) пациентов рф оказался по-
ложительным.
Суставной синдром был представ-
лен моноартритом у 6 детей (12%), 
олигоартритом – у 24 (48%), поли-
артикулярным поражением – у 21 
(42%).
оценка предшествующей тера-
пии показала, что 47 (94%) детей 

получали различные формы ди-
клофенака (диклофенак натрия, 
вольтарен). глюкокортикостеро-
идные препараты (гкС) в перо-
ральной форме получали 5 (10%) 
детей, пульс-терапию метил-
преднизолоном – 10 (20%) детей, 
внутрисуставное введение гкС – 
28 (56%). Внутривенное введе-
ние иммуноглобулина получа-
ли 6 пациентов (12%), введение 
инфликсимаба (ремикейд) – 
2 детей (4%). В качестве базисной 
терапии использовались следую-
щие препараты: метотрексат – 
у 23 (46%) детей, сульфасала-
зин – у 15 (30%), плаквенил – 
у 4 (8%), циклоспорин А – у 3 (6%), 
лефлуномид – у 1 ребенка (2%).
необходимость перевода на 
Мовалис была продиктована 
следующими причинами: у 36 
детей были выявлены клинико-
эндоскопические признаки га-
стродуоденита, у 11 больных – 
эрозивно-язвенные поражения 
слизистой оболочки желудочно-
кишечного тракта, у 3 – повы-
шение трансаминаз на прием 
диклофенака, субъективная непе-
реносимость диклофенака – у 3 па-
циентов, неэффективность преды-
дущей терапии другими нпВп – 
у 7 детей. у одной пациентки ле-
чение разными препаратами из 
группы нпВп вызывало выра-
женное обострение атопического 
дерматита. у 3 детей в связи с уже 
имеющимися признаками гастро-
дуоденита Мовалис был назначен 
в качестве 1-го препарата (табл. 2).
при первичном физикальном об-
следовании жалобы на боли в жи-
воте предъявляли 17 детей (34%), 
обложенность языка отмечалась у 
46 (93%), пальпаторная болезнен-
ность в эпигастрии – у 27 детей 
(55%). отягощенный наследствен-
ный анамнез по заболеваниям 
желудочно-кишечного тракта 
имели 9 детей (18%).
до назначения Мовалиса ЭгдС 
была проведена 39 детям (78%), в 
том числе 36 больным, получав-
шим в качестве противовоспа-
лительной терапии диклофенак. 
Анализ данных первичной ЭгдС 
показал, что среди 36 пациентов, 
принимавших диклофенак, терми-
нальный эзофагит обнаруживался 

Причины Количество пациентов, чел.

Жалобы на боли в эпигастрии 17

клинико-эндоскопические проявления гастродуоденита* 39

Эрозивно-язвенные повреждения Жкт 11

повышение уровня трансаминаз 3

непереносимость диклофенака 3

неэффективность предыдущей терапии другими нпВп 7

Атопический дерматит 1

* В том числе у 3 детей, ранее не принимавших нпВп.
Жкт – желудочно-кишечный тракт; нпВп – нестероидные противовоспалительные препараты.

Таблица 2. Причины перевода на Мовалис

Рис. 1. Эрозия луковицы двенадцатиперстной кишки 
у больного с ЮСА

Рис. 2. Гастродуоденит, отек слизистой оболочки 
антрального отдела желудка у больного с ЮРА, 
Hp-ассоциированным гастритом
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в 25 случаях (69%), антральный 
гастрит – в 36 (100%), бульбо-
дуоденит – в 31 (86%), дуодено-
гастральный рефлюкс – в 17 (47%), 
эрозивно-язвенные повреждения 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки обнаружены у 11 детей 
(30%) (рис. 1, 2). инфицирован-
ность Helicobacter pylori выявлена 
в 10 случаях (28%). таким образом, 
гастрит выявлялся у всех 36 детей, 
получавших диклофенак. Среди 
детей с эрозивно-язвенными по-
вреждениями слизистой оболочки 
Жкт преобладали дети с сустав-
ной формой ЮрА (7 (64%) детей), 
длительно принимавшие нпВп.
после проведения антисекретор-
ной и эрадикационной терапии 
(в случае нр-ассоциированного 
гастрита) был назначен Мовалис в 
следующих дозировках: для детей 
с массой тела до 35–40 кг – 7,5 мг/
сут, для детей с массой тела выше 
40 кг – 15 мг/сут.
Эффективность и нежелательные 
явления терапии Мовалисом оце-
нивались в среднем через 6 меся-
цев – 1 год от начала лечения.
через 6 месяцев жалоб на боли 
в животе не было ни у одного 
пациента, при физикальном об-
следовании обложенность языка 
отмечалась только у 22 (45%), паль-
паторная болезненность в эпига-
стрии – у 8 детей (16%) (рис. 3).
после назначения Мовалиса 
полное клинико-лабораторное 
обследование было проведено 
32 пациентам. отмечалось сни-
жение гуморальной активности 
заболевания. Суставной синдром 
был представлен моноартритом 
у 3 (9%) детей, олигоартритом – 
у 15 (47%), полиартикулярным 
поражением – у 15 (44%). по дан-
ным рентгенологического об-
следования поражение опорно-
двигательного аппарата i стадии 
отмечалось у 25 детей (78%), 
ii стадии – у 4 (13%), iii стадии – 
у 4 (13%).
положительная динамика кли-
нико-лабораторных показателей 
активности заболевания свиде-
тельствует об эффективности 
Мовалиса в комплексной терапии 
ювенильных артритов, сопостави-
мой с предшествующей терапией, 
что подтверждается достоверным 

снижением количества пациентов 
с высокой степенью активности и 
увеличением числа больных с ми-
нимальной степенью активности 
(р < 0,05) (рис. 4).
В связи с отсутствием жалоб на 
боли в животе и физикальных 
признаков поражения Жкт (от-
сутствие обложенности языка, 
пальпаторной болезненности) 
необходимость в проведении по-
вторной ЭгдС у большинства 
больных отсу тствовала. по-
вторная ЭгдС была выполнена 
16 детям, в том числе 7 из 11 с 
эрозивно-язвенным поражением 
слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки, об-
наруженным при первой ЭгдС в 
период лечения диклофенаком. 
Все повторно обследованные дети 
продолжали получать в качестве 
нпВп Мовалис.
В таблице 3 представлены резуль-
таты эндоскопического обследо-
вания, проведенного до и после 
назначения Мовалиса у детей 
с ювенильными артритами и 
эрозивно-язвенными поражения-
ми слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки.
как видно из таблицы 3, эпите-
лизация эрозивно-язвенных по-
вреждений наблюдалась во всех 
случаях повторного обследования 
у 7 больных. однако частота выяв-
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Рис. 3. Динамика клинических проявлений поражения 
ЖКТ на фоне терапии Мовалисом у детей с ювенильным 
артритом, ранее получавших терапию диклофенаком
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Рис. 4. Динамика клинико-лабораторных показателей активности ЮА до перевода пациентов 
с терапии диклофенаком на Мовалис и на фоне терапии Мовалисом в течение 6–12 месяцев

ления гастродуоденита, эзофагита, 
дуодено-гастрального рефлюкса 
практически не изменилась. тер-
минальный эзофагит обнаружи-
вался в 7 случаях, антральный га-
стрит – в 6, бульбодуоденит – в 6, 
дуоденогастральный рефлюкс –
в 3. по-видимому, выявленные 
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изменения со стороны слизистой 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки у пациентов, принимавших 
Мовалис, были обусловлены влия-
нием других факторов риска.
В связи с отсутствием жалоб на 
боли в эпигастрии, значительным 
уменьшением выраженности та-
кого симптома, как обложенность 
языка, снижением пальпаторной 
болезненности в эпигастрии, а 
также отказом пациентов от про-
ведения ЭгдС контрольное эн-
доскопическое обследование в 
полном объеме не проводилось. 
отмечено достоверное умень-
шение клинических проявлений 
нпВп-гастропатий, а также до-
стоверное снижение риска раз-
вития эрозивно-язвенных по-
ражений слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки (р < 0,05).
С целью изучения гепатотоксич-
ности Мовалиса был обследован 
181 ребенок, из них 115 (64%) дево-

чек и 66 (36%) мальчиков. Возраст 
детей на момент исследования со-
ставлял от 3 до 16 лет, средний воз-
раст – 11,2 лет. длительность забо-
левания в среднем составляла 4,4 
года. Все дети получали нпВп, из 
них 100 детей получали диклофе-
нак, 27 – нимесулид (найз, Месу-
лид), 54 – мелоксикам (Мовалис). 
продолжительность непрерывно-
го приема нпВп варьировала в 
диапазоне от 2 недель до 3 лет.
обследовано 107 (59%) детей с 
ювенильным ревматоидным ар-
тритом (ЮрА), 49 (27%) – с юве-
нильным хроническим артритом 
(ЮхА), 13 (7,3%) – с ювениль-
ным спондилоартритом (ЮСА), 
9 (5,0%) – с реактивным артритом 
(реА), 2 (1,1%) пациентов – с псо-
риатической артропатией (псА).
особенность фармакологическо-
го анамнеза заключалась в том, 
что из 181 ребенка 105 (58,2%) по-
мимо нпВп получали базисную 
терапию, в том числе такой гепа-

тотоксичный препарат, как мето-
трексат, – 71 (39,2%) пациент.
из 181 ребенка повышение уровня 
трансаминаз, превышающее верх-
ний предел нормы, на фоне прие-
ма нпВп отмечалось у 13 (7,2%) 
больных. из них 7 больных прини-
мали диклофенак, 3 – нимесулид, 
2 – Мовалис и у одной девочки 
(по данным анамнеза) при приеме 
целого ряда нпВп (напроксен, 
диклофенак, нимесулид, мелокси-
кам) наблюдалось развитие гепа-
тотоксичности.
повышение уровня трансами-
наз не более двух верхних преде-
лов нормы регистрировалось у 
8 детей, от двух до трех норм – у 2, 
более трех норм – в двух случаях. 
по данным ультразвуковой диа-
гностики, у 8 из 13 детей наблюда-
лось увеличение размеров печени 
(на 1–1,5 см), у 9 – небольшое по-
вышение эхогенности паренхимы 
печени и у 5 – усиление сосудисто-
го рисунка.
для проведения дальнейшего ана-
лиза все больные были разделены 
на три группы в зависимости от 
применяемого нпВп.
В группу больных, использовав-
ших диклофенак, вошли 100 детей – 
41 (41%) мальчик и 59 (59%) дево-
чек. Средняя длительность забо-
левания составила 4 года; средний 
возраст детей – 10,6 лет. С диагно-
зом ЮрА в группу вошли 62 (62%) 
ребенка, с ЮхА – 25 (25%), с ЮСА – 
6 (6%), с реА – 5 (5%), с псА – 
2 (2%). препарат применялся в 
стандартной дозировке (2–3 мг/
кг/сут). В данной группе развитие 
гепатотоксичности отмечалось у 
7 детей (7%), из них 4 ребенка с 
ЮрА, 2 – с ЮхА и 1 – с ЮСА. пре-
обладали дети с 1–2-й степенью 
активности заболевания. особое 
внимание следует обратить на то, 
что все дети с гепатотоксичностью 
параллельно с диклофенаком при-
нимали и другие лекарственные 
препараты, которые могли вы-
звать развитие патологического 
процесса со стороны печени. так, 
двоим из 7 больных одновременно 
с нпВп был назначен курс анти-
бактериальной терапии. четверо 
детей получали метотрексат, один 
из них – в сочетании с сульфаса-
лазином, еще один – в сочетании 

Данные ЭГДС
Количество пациентов, чел./%

Первичная ЭГДС* 
(на фоне приема диклофенака)

Контрольная ЭГДС** 
(на фоне приема Мовалиса)

терминальный эзофагит 9/80 7/100

Антральный гастрит 11/100 6/85

Бульбодуоденит 11/100 6/85

дуоденогастральный рефлюкс 6/55 3/43

Эрозивно-язвенные повреждения 11/100 0/0

* n = 11, ** n = 7.

Таблица 3. Данные ЭГДС до и после назначения Мовалиса у больных с эрозивно-язвенным 
поражением слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки

Показатели 
гепатотоксичности

Группа 
диклофенака 

n = 100

Группа 
Мовалиса 

n = 54

Группа 
нимесулида 

n = 27

Общая группа 
n = 181

Больные с гепатотоксичностью, 
чел./% 7/7 2/3,7 3/11,1 13/7,2

повышение уровня тА
 ■ от 1 до 2 N
 ■ от 2 до 3 N
 ■ от 3 N и более

5
1
1

2 1
1
1

8
2
2

поражение печени 
по данным уЗи 6 2 2 10

 ■ увеличение размеров печени
 ■ повышение эхогенности 
 ■ усиление сосудистого рисунка

5
4
2

1
2

1
2

8
9
5

Таблица 4. Поражение печени при использовании различных НПВП
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с преднизолоном и плаквенилом. 
у одного пациента в качестве ба-
зисного препарата использовался 
сульфасалазин.
по данным ультразвуковой диа-
гностики, увеличение размеров 
печени (на 1–1,5 см) в группе ди-
клофенака отмечалось у 5 детей, 
повышение эхогенности паренхи-
мы – у 4, усиление сосудистого ри-
сунка – у 2 больных. повышение 
уровня трансаминаз от одного до 
двух верхних пределов нормы ре-
гистрировалось у 5 детей, от двух 
до трех – у 1, три и более верх-
них предела нормы отмечались в 
одном случае.
В группу больных, принимавших 
Мовалис, вошли 54 ребенка – 35 
(65%) девочек и 19 (35%) мальчи-
ков. Средняя длительность заболе-
вания выше, чем в других группах, 
и составила 6 лет, средний воз-
раст – 13,2 лет. С диагнозом ЮрА 
было 33 (61%) ребенка, с ЮхА – 12 
(22%), с ЮСА – 8 (14,8%), с реА – 1 
(0,2%). Средняя доза Мовалиса со-
ставляла 10,6 мг/сут.
развитие гепатотоксичности отме-
чалось у двоих детей (3,7%), из них 
одна девочка – с суставной фор-
мой ЮрА, с 3-й степенью актив-
ности заболевания, и мальчик – 
с системной формой ЮрА, с 1-й 
степенью активности.
по данным анамнеза, девочка 
в связи с тяжестью состояния 
одновременно с Мовалисом при-
нимала метотрексат и сульфаса-
лазин. Мальчик параллельно с 
Мовалисом принимал метотрек-
сат. В данных случаях невозмож-
но однозначно утверждать, что 
гепатотоксичность развилась в 
связи с приемом Мовалиса, так 
как одновременно с нпВп детям 
была назначена массивная базис-
ная терапия, включающая в себя 
метотрексат.
по данным ультразвуковой диа-
гностики, увеличение размеров 
печени (правая доля +1,5 см, 
левая +1 см) отмечалось у одного 
ребенка, повышение эхогенности 
паренхимы и усиление сосуди-
стого рисунка – у двоих. В изуча-
емой группе повышение уровня 
трансаминаз в обоих случаях ге-
патотоксичности не превышало 
двух верхних пределов нормы.

В группу больных, принимавших 
нимесулид, вошли 27 детей – 21 
(78%) девочка и 6 (22%) мальчи-
ков. Средняя длительность заболе-
вания составила 4,3 года, средний 
возраст детей – 10,8 лет. С диа-
гнозом ЮрА было обследовано 12 
(44,5%) детей, с ЮхА – 12 (44,5%), 
с реА – 3 (11%). препарат исполь-
зовался в стандартной дозировке 
(5 мг/кг/сут).
В изучаемой группе гепатоток-
сичность развилась у трех детей 
(11,1%), из них у 2 детей с ЮрА и 
у одного – с ЮхА. преобладали 
дети с 1–2-й степенью активности 
заболевания. Следует отметить, 
что лишь один ребенок из троих 
помимо нимесулида принимал 
базисный препарат – метотрек-
сат. у двух других детей гепато-
токсичность развилась на фоне 
монотерапии нимесулидом по
100 мг/сут.
по данным ультразвуковой диа-
гностики, увеличение размеров 
печени (1–1,5 см) в изучаемой 
группе отмечалось у одной де-
вочки, повышение эхогенности 
паренхимы – у двух детей. у одно-
го ребенка регистрировалось по-
вышение уровня трансаминаз от 
одного до двух верхних пределов 
нормы, у другого – от двух до трех 
и у третьего уровень трансаминаз 
превышал три верхних предела 
нормы (табл. 4).
Статистической разницы показа-
телей гепатотоксичности в изу-
чаемых группах не выявлено (р > 
0,05) (рис. 5). однако наблюдалась 
тенденция к повышению уровня 
трансаминаз в группе больных, 
получавших в качестве нпВп ни-
месулид, в то время как в группе 
пациентов, получавших Мовалис, 
частота увеличения уровня транс-
аминаз была самой низкой.

Выводы
противовоспалительная терапия 
ювенильных артритов препара-
том мелоксикам (Мовалис) до-
стоверно снижает риск развития 
клинических проявлений нпВп-
гастропатий (болевой синдром, 
обложенность языка, пальпатор-
ная болезненность в области эпи-
гастрия) по сравнению с диклофе-
наком (р < 0,05).

применение Мовалиса в качестве 
противовоспалительной терапии 
ЮА достоверно снижает риск раз-
вития эрозивно-язвенных пора-
жений Жкт.
Мовалис в комплексной терапии 
ЮА является эффективным препа-
ратом, о чем свидетельствует сни-
жение клинико-лабораторных по-
казателей активности заболевания.
повышение уровня трансаминаз 
выявлено у 13 детей из 181, по-
лучавших терапию нпВп (7,2%), 
только у двух пациентов уровень 
трансаминаз превышал норму в 
3 и более раз, что свидетельству-
ет о низкой гепатотоксичности на 
фоне применения нпВп.
Серьезных клинических прояв-
лений поражения печени не было 
отмечено ни в одном из случаев 
применения нпВп. Статистиче-
ской разницы показателей гепато-
токсичности в изучаемых группах 
не выявлено (р > 0,05), однако в 
группе пациентов, получавших 
Мовалис, частота повышения 
уровня трансаминаз была наибо-
лее низкой.  

Литература 
→ С. 62

11,1%нимесулид

диклофенак

Мелоксикам

7,0%

3,7%

0 5 10 15

Рис. 5. Соотношение уровней гепатотоксичности 
в исследуемых группах

количество больных, %

Серьезных клинических проявлений 
поражения печени не было отмечено ни 
в одном из случаев применения НпВп. 
Однако в группе пациентов, получавших 
Мовалис, частота повышения уровня 
трансаминаз была наиболее низкой.
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Ревматоидный артрит

В статье представлен клинический случай пациента с системной формой 
ревматоидного артрита, длительно протекавший без явных суставных 

поражений. Показана эффективность препарата тоцилизумаб 
(Актемра) при лечении системного ювенильного ревматоидного артрита.

ГОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова», 
кафедра детских 

болезней

д.м.н., проф. Е.С. ЖоЛоБоВА, М.н. никоЛАЕВА, С.В. крАСноВА

опыт использования препарата 
тоцилизумаб (Актемра) у мальчика 
с системной формой ювенильного 
ревматоидного артрита

Ювенильный ревматоид-
ный артрит (ЮрА) – это 
гетерогенная группа за-

болеваний неясной этиологии, 
характеризующихся сложным па-
тогенезом и преимущественным 
поражением суставов, возникаю-
щих в возрасте до 16 лет.
Этиология заболевания до настоя-
щего времени остается неизвест-
ной. В основе заболевания лежит 
активация клеточного и гумораль-
ного звена иммунитета, так же 
как и при ревматоидном артрите 
взрослых [1, 4, 5]. предполагается, 
что чужеродный или измененный 
собственный антиген восприни-
мается и обрабатывается антиген-
презентирующими клетками, в том 
числе макрофагами, которые пред-
ставляют его т-лимфоцитам. В ре-
зультате сложных взаимодействий 
активированные т-лимфоциты, ма-
крофаги, фибробласты, синовиоци-
ты вырабатывают провоспалитель-
ные цитокины, вызывающие каскад 
патологических изменений с раз-
витием прогрессирующего воспа-
ления в полости сустава. при этом 
такие системные проявления ЮрА, 
как лихорадка, сыпь, лимфадено-
патия, похудание и другие, больше 

связывают с повышением синтеза и 
активностью интерлейкинов (иЛ) – 
иЛ-1 и иЛ-6, чем с фактором некро-
за опухоли (фно-альфа). провос-
палительные цитокины определяют 
не только появление экстраарти-
кулярных проявлений, но и актив-
ность деструктивных изменений в 
суставах. деструкция всех компо-
нентов сустава вызывается фор-
мированием паннуса, состоящего 
из активированных макрофагов, 
фибробластов и активно пролифе-
рирующих синовиальных клеток. 
Активированные лимфоциты выра-
батывают большое количество про-
теолитических ферментов, что при-
водит к резорбции хряща и костной 
ткани. таким образом, неконтроли-
руемые реакции иммунной системы 
приводят к развитию хронического 
воспаления, необратимым измене-
ниям в суставах и развитию экстра-
артикулярных проявлений.
классификация и номенклатура 
ЮрА включает семь вариантов те-
чения заболевания.
1. Системный артрит.
2. полиартрит, негативный по рев-
матоидному фактору (рф-).
3. полиартрит, позитивный по рев-
матоидному фактору (рф+).

4. олигоартрит:
а) персистирующий;
б) распространяющийся.

5. Энтезитный артрит.
6. псориатический артрит.
7. другие артриты.
диагноз системного ЮрА устанав-
ливается при наличии артрита, 
сопровождающегося лихорадкой 
или с предшествующей лихорад-
кой в течение 2 недель в сочетании 
с двумя или более признаками – 
преходящие, нестойкие эритема-
тозные высыпания, серозит, гене-
рализованная лимфаденопатия, 
гепатомегалия и/или спленомега-
лия. при системной форме ЮрА 
имеются особенности суставного 
синдрома. часто суставной син-
дром появляется в то же время, 
что и внесуставные проявления. 
однако возможно отсроченное 
появление суставного синдрома с 
превалированием в дебюте забо-
левания лихорадки, сыпи, лимфа-
денопатии, гепатоспленомегалии, 
полисерозита [4, 5, 6, 8]. Много-
образие клинических симптомов 
нередко вызывает сложности в 
диагностике системной формы 
ЮрА и выборе правильной так-
тики лечения. Следует дифферен-
цировать системную форму ЮрА 
с сепсисом, злокачественными но-
вообразованиями, диффузными 
болезнями соединительной ткани. 
промедление в диагностике и ле-
чении может привести к тяжелым 
осложнениям. до недавнего вре-
мени в дебюте системной формы 
ЮрА при отсутствии суставного 
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синдрома применялись глюко-
кортикоиды (гк), внутривенные 
иммуноглобулины в сочетании с 
традиционной иммуносупрессив-
ной терапией. одни пациенты хо-
рошо отвечают на такую терапию, 
и системные проявления успешно 
купируются. однако у значитель-
ного числа пациентов с системной 
формой ЮрА отмечается недо-
статочный эффект традиционных 
лекарственных препаратов, что 
побуждает врачей к поиску новых 
возможностей лечения данного за-
болевания. на сегодняшний день 
решением этой проблемы стали 
генно-инженерные биологические 
препараты. особенностью препа-
ратов данной группы является се-
лективное ингибирование опреде-
ленных факторов патогенеза ЮрА. 
ингибиторы фно-альфа – одни из 
первых биологических препаратов, 
однако, по данным международ-
ных клинических исследований, 
препараты этого класса далеко 
не всегда позволяют достичь же-
лаемого результата у детей с си-
стемной формой ЮрА [3, 6]. Это 
обусловлено разными патогене-
тическими механизмами разви-
тия системной и суставной форм 
ЮрА. В настоящее время принято 
считать, что развитие системной 
формы в основном обусловлено 
избыточной продукцией иЛ-6. 
В 2011 г. в США, странах Европей-
ского Союза и в россии был заре-
гистрирован первый препарат для 
терапии системной формы ЮрА, 
блокирующий эффекты интерлей-
кина-6, – тоцилизумаб (Актемра). 
Это единственный препарат, раз-
решенный для лечения системного 
ЮрА.
тоцилизумаб (Актемра) – реком-
бинантное гуманизированное 
моноклональное антитело к чело-
веческому рецептору интерлейки-
на-6 из подкласса иммуноглобули-
нов igG1. тоцилизумаб селективно 
связывается и подавляет как рас-
творимые, так и мембранные ре-
цепторы иЛ-6. интерлейкин-6 
является многофункциональным 
цитокином, вырабатываемым раз-
личными типами клеток, участву-
ющих в паракринной регуляции, 
системных физиологических и 
патологических процессах, таких 

как стимуляция секреции ig, ак-
тивация т-клеток, стимуляция 
выработки белков острой фазы 
в печени и стимуляция гемопоэза.
В настоящее время продолжаются 
клинические исследования с целью 
оценки длительной эффективности 
и безопасности Актемры в детском 
возрасте. исследования длятся 
около 5 лет, за это время тоцили-
зумаб зарекомендовал себя как вы-
сокоэффективный препарат для 
терапии именно системной формы 
ЮрА. наиболее длительное при-
менение препарата при системной 
форме ЮрА представлено в ран-
домизированном двойном слепом 
плацебоконтролируемом клиниче-
ском исследовании S. Yokota и соавт. 
(2008) [7]. исследование состояло 
из 3 фаз: 6-недельной открытой, 
12-недельной двойной слепой ран-
домизированной плацебоконтро-
лируемой и 48-недельной открытой. 
В настоящее время завершилась 3-я 
фаза исследования. через 48 недель 
отмечалась высокая частота отве-
тов на терапию по критериям Акр 
педи. 98% детей достигли 30% улуч-
шения (Акр педи30), 94% – 50% 
улучшения (Акр педи50); 90% – 
70% улучшения (Акр педи70). про-
демонстрировано стойкое сохране-
ние эффекта с течением времени и 
хорошая переносимость препарата. 
основываясь на данных исследова-
ния, можно сделать вывод об опти-
мальном соотношении пользы и 
риска при терапии Актемрой у па-
циентов с системной формой ЮрА.
не менее важным является способ 
применения препарата. тоцилизу-
маб вводится внутривенно капель-
но. доза рассчитывается исходя 
из веса пациента. Во время вве-
дения препарата ребенок должен 
находиться в стационаре под на-
блюдением врача для того, чтобы 
в случае возникновения нежела-
тельных реакций они могли быть 
немедленно купированы. Лечение 
биологическими препаратами яв-
ляется весьма дорогим методом, 
но в условиях макроэкономики 
государства эти затраты оправда-
ны. Это дает ребенку возможность 
учиться в школе и общаться со 
своими сверстниками.
Мы представляем успешный 
опыт использования тоцилизума-

ба у мальчика 14 лет с системной 
формой ЮрА, торпидного к стан-
дартной противоревматической 
терапии.
николай С., 14 лет, наблюдается 
в нашей клинике. длительность 
заболевания составляет 8 лет. ре-
бенок заболел остро в возрасте 
6 лет. провоцирующим факто-
ром явилась вакцинация против 
эпидемического паротита. В де-
бюте заболевания отмечалась фе-
брильная лихорадка, полиморф-
ная пятнисто-папулезная сыпь, 
явления интоксикации, лимфаде-
нопатия, гепатолиенальный син-
дром, артралгии. В этот период 
стандартное обследование в усло-
виях стационара выявило высо-
кую гуморальную и иммунологи-
ческую активность – СоЭ 60 мм/ч, 
СрБ +++, лейкоцитоз и тромбоци-
тоз. В связи с отсутствием стойко-
го суставного синдрома мальчику 
были исключены инфекционные 
заболевания, туберкулез, онкоге-
матологическая патология. диа-
гноз трактовался как «ювенильный 
ревматоидный артрит, системная 
форма, аллергосептический вари-
ант, активность 3 ст.». клиниче-
ских и рентгенологических призна-
ков развития суставного синдрома 
не было. проводилась стандартная 
противоревматическая терапия 
с использованием пульс-терапии 
метилпреднизолоном, перели-
вания внутривенного иммуно-
глобулина (ВВиг) пентаглобина, 
антибактериальной терапии (ан-
тибиотиками широкого спектра 
действия). на фоне лечения отме-
чалась положительная динамика 
в виде купирования лихорадки, 
кожного и гепатолиенального син-
дромов, гуморальной активности. 
В дальнейшем у ребенка отмечено 
4 рецидива заболевания. Во время 
очередного обострения зимой 
2003–2004 гг., протекавшего с ли-
хорадкой, высокой гуморальной 
активностью, проявлениями кож-
ного синдрома, интоксикацией, 
гепатолиенальным синдромом, от-
мечен эпизод миоперикардита. на 
фоне проведения пульс-терапии 
метилпреднизолоном и перели-
вания ВВиг достигнута медика-
ментозная ремиссия. Летом 2004 г. 
после перенесенной орВи разви-
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лось очередное обострение заболе-
вания, когда помимо проявлений 
аллергосептичес кого синдрома 
впервые отчетливо выявлялись 
отек и боль в левом голеностопном 
суставе. при назначении сульфаса-
лазина была зарегистрирована ал-
лергическая реакция в виде сыпи. 
при проведении курса ВВиг (пен-
таглобин) развилась анафилакти-
ческая реакция. обострение было 
вновь купировано проведением 
курса пульс-терапии метилпред-
низолоном, однократно проведена 
внутрисуставная пункция голено-
стопного сустава с введением гк. 
В дальнейшем проявления сустав-
ного синдрома отсутствовали в 
течение длительного времени. до 
2007 г. отмечалась полная безлекар-
ственная клинико-лабораторная 
ремиссия. В 2007 г. и летом 2010 г. 
на фоне орВи отмечались эпизо-
ды обострения заболевания в виде 
лихорадки, полиморфной сыпи, 
артралгий и высокой гуморальной 
активности. Лечился по месту жи-
тельства с использованием курсов 
пульс-терапии метилпреднизоло-
ном в течение месяца с постепен-
ной отменой.
В январе 2011 г. развилось выра-
женное обострение основного за-
болевания (рис. 1). помимо лихо-
радки, кожного, гепатолиенального 
синдромов, явлений интоксикации 

и лимфаденопатии, артралгий, вы-
сокой лабораторной активности 
(СоЭ 80 мм/ч, нв 100 г/л, СрБ +++, 
igG 2000), у ребенка отмечался эпи-
зод острой надпочечниковой недо-
статочности. Впервые, через 7,5 лет 
от начала заболевания, появились 
признаки стойкого суставного син-
дрома в виде болезненности, отека, 
ограничения подвижности в лу-
чезапястных, пястнофаланговых, 
межфаланговых, коленных, голе-
ностопных суставах, нарастали на-
рушения осанки, появился перекос 
тазового и плечевого поясов, бы-
стро нарастали контрактуры в лок-
тевых суставах. при проведении 
рентгенографического исследова-
ния впервые был выявлен остео-
пороз кистовидного характера в 
локтевых суставах, равномерный 
метаэпифизарный остепороз в су-
ставах кистей рук и лучезапястных 
суставах, сужение суставных щелей 
в костях запястьев, больше слева.
ребенку назначена базисная тера-
пия метотрексатом (Методжект 
15 мг в нед., что составило 10 мг на 
м2 в нед.). продолжен курс терапии 
нестероидными противовоспали-
тельными препаратами (нпВп) – 
Вольтареном, пациент получал 
препараты кальция, проведен курс 
пульс-терапии метилпреднизоло-
ном. на фоне лечения отмечена 
незначительная положительная 

динамика. Весной состояние па-
циента ухудшилось, прогресси-
ровали изменения в суставах, 
нарастала инвалидизация, нару-
шилось самообслуживание за счет 
нарастания изменений в суставах 
кистей рук, сохранялась высокая 
гуморальная активность (СоЭ до 
60 мм/ч, железодефицитная ане-
мия, тромбоцитоз).
В июне 2011 г. в связи с неэффек-
тивностью стандартной противо-
ревматической терапии с исполь-
зованием метотрексата и нпВп 
было решено подключить к лече-
нию гиБп. после проведения ре-
акции Манту, диаскин-теста и кон-
сультации фтизиатром было дано 
разрешение начать биологическую 
терапию. 
учитывая системный вариант 
ЮрА, высокую клинико-лабора-
торную активность и неэффектив-
ность метотрексата, было принято 
решение начать лечение биологи-
ческим препаратом тоцилизума-
бом (Актемра) 400 мг на 1 введение 
1 раз в месяц.
первое введение тоцилизумаба 
было проведено в июне 2011 г. ин-
фузию ребенок перенес хорошо, 
реакции на введение не было. на 
фоне лечения уже в первую неделю 
отмечено снижение гуморальной 
активности, купирование кожного 
синдрома, в течение 1 месяца пре-
кратилась лихорадка. В течение 
последующих 4 месяцев снизилась 
активность суставного синдрома, 
уменьшились контрактуры в лок-
тевых суставах, нарос объем дви-
жения в суставах кистей рук. отме-
чена нормализация лабораторных 
показателей – СоЭ 5 мм/ч; СрБ 0, 
igA – 70; igG – 1200. Спустя 6 меся-
цев от начала лечения сохраняется 
стойкий положительный эффект. 
улучшилось самообслуживание и, 
соответственно, качество жизни 
пациента. За 7 месяцев лечения до-
стигнуто 70% улучшение по крите-
риям Акр педи. Мальчик вырос на 
5 см, поправился на 10 кг.
данный случай демонстрирует ва-
риант отсроченного развития су-
ставного синдрома при системной 
форме ЮрА, убедительно пока-
зывает эффективность препарата 
тоцилизумаб (Актемра) в лечении 
системной формы ЮрА.  

Обострения ЮРА 2003 г. 2004 г. 2007 г.
р

Е

М

и

С

С

и

я

2010 г. 2011 г.
Суставной 
синдром

артралгии Артриты л/зап, 
м/ф,  кол, г/ст

Лихорадка 39–40

Сыпь

гепатолиенальный 
синдром

кардит

Лабораторные 
показатели, 
СоЭ (мм/ч)

60 58 56 80 26 5

терапия PS Мр
ВВиг 

PS Мр
ВВиг

PS Мр
ССЗ

Мтх 
15 мг/м2 

в нед

Актемра 
400 мг в/в 

в месяц

PS Мр – пульс-терапия метилпреднизолоном; ВВиг – внутривенный иммуноглобулин; Мтх – метотрексат. 

Рис. 1. Течение ЮРА у пациента Николая С., 14 лет, диагноз ЮРА, системная форма, РФ-, 
активность 3-1 ст., Rg 1 ст., НФ 2 б-1
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Представлены результаты изучения клинической эффективности 
синбиотика Нормобакт у 19 пациентов в возрасте от 6 месяцев 

до 7 лет с хроническим обструктивным пиелонефритом (ХОП) 
на фоне врожденных и хронических воспалительных заболеваний 

мочевыделительной системы после оперативного вмешательства. 
Нормобакт назначался во время еды в течение 10 дней по 1 саше 

в день детям от 6 месяцев до 3 лет и по 2 саше однократно пациентам 
3–15 лет. Результаты наблюдения показали: применение синбиотика 

Нормобакт способствует нормализации функции толстой кишки 
и улучшению состава ее микробиоты, не вызывает нежелательных 

явлений (ухудшения аппетита, вздутия живота, диспепсических 
явлений, аллергических реакций). Рекомендовано включение Нормобакта 
в комплексную терапию пациентов с ХОП в послеоперационном периоде.

Научный центр 
здоровья детей 
РАМН, Москва

д.м.н., проф. т.Э. БороВик, д.м.н., проф. С.п. яцЫк, 
к.м.н. н.н. СЕМЕноВА, и.А. дЮСЕкЕЕВ, 
д.б.н., проф. Л.к. кАтоСоВА, к.м.н. Е.к. кутАфинА, 
к.м.н. С.г. ШМАкоВА

Эффективность применения 
синбиотика нормобакт 
в послеоперационном периоде 
у детей с хроническим 
обструктивным пиелонефритом

Соглас но современны м 
представлениям, нормаль-
ная микрофлора кишечни-

ка является одним из важнейших 
факторов, определяющих здоро-
вье человека. Микроорганизмы 
выполняют целый ряд жизненно 
важных функций: стимулируют 
развитие иммунной системы и 
формирование пищевой толе-
рантности; подавляют рост па-

тогенной и условно-патогенной 
микрофлоры; облегчают про-
цессы переваривания и всасы-
вания пищевых веществ, в том 
числе углеводов, витамина D, 
железа, кальция; оказывают тро-
фическое влияние, стимулируя 
пролиферацию и дифференци-
ровку кишечного эпителия, об-
разование крипт, ангиогенез, 
созревание нервной системы 

кишечника; участвуют в деток-
сикации организма, способствуя 
удалению токсичных аминов из 
толстой кишки. наиболее хоро-
шо изучена микробиота толстой 
кишки, в которой обитает 1010–
1013 коЕ/г микроорганизмов: 
Bifi dobacterium sp., Lactobacillus 
sp., E . coli, Bacterioides sp., 
Enterococcum sp., Eubacterium sp., 
C. perfringens, Veillonella sp. и др. 
[1, 2, 3].
не бла г оп ри я т н ые фа к торы 
внеш ней среды, перенесенные 
стрессовые ситуации, различные 
заболевания, оперативные вме-
шательства нередко приводят к 
изменению состава микробиоты 
кишечника.
несмотря на то что дисбиотиче-
ские сдвиги носят характер вто-
ричных изменений, нарушения в 
составе микрофлоры кишечника 
могут способствовать затяжно-
му рецидивирующему течению 
основного заболевания, разви-
тию осложнений.
обязательными условиями эф-
фективности лечебных меропри-
ятий при нарушениях микро-
экологии кишечника являются 
устранение причин их возникно-
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вения и проведение адекватной 
терапии основного заболевания. 
другой важный фактор успеш-
ной терапии микроэкологиче-
ских расстройств – коррекция 
нарушений пищеварения (в том 
числе нормализация процес-
са желчеотделения, моторики 
желудочно-кишечного тракта, 
при необходимости – ферменто-
терапия).
для профилактики и коррекции 
нарушений кишечной микробио-
ты применяются различные био-
логические методы воздействия: 
элиминация условно-патогенных 
микроорганизмов с помощью 
пробиотических продуктов и 
препаратов, содержащих нор-
мальную микрофлору, конкури-
рующую с условно-патогенной, 
использование пребиотиков и 
препаратов метаболитного дей-
ствия с целью создания условий 
для роста собственной защитной 
микрофлоры [4].
В последние годы в практической 
медицине стали широко приме-
няться  препараты-синбиотики 
(сочетание про- и пребиотиков), 
которые оказывают  комплекс-
ное воздействие на состояние 
желудочно-кишечного тракта, 
однако влияние такого рода пре-
паратов на организм ребенка 
требует дальнейшего изучения 
[5, 6, 7].
Синбиотик нормобакт (Chr. Han-
sen A/S, дания) предназначен для 
коррекции дисбактериоза при 
острых и хронических инфекци-
ях, аллергических заболеваниях 
и иммунодефицитных состояни-
ях, хронических заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта, 
воспалительных заболеваниях 
полости рта и носоглотки и др. у 
детей с 6 месяцев и старше.
В состав синбиотика нормобакт 
вход ят лиофилизирова нные 
штаммы Lactobacillus acidophilus 
(La-5) и Bifi dobacterium lactis (Bb-
12), пребиотические вещества – 
фруктоолигосахарид рафтилоза, 
полученный из цикория (табл. 1).
Входящие в состав нормобакта 
вспомогательные вещества – на-
полнитель декстроза безводная 
(Е1400) и разрыхлитель дву окись 
кремния (Е551) – согласно нор-

Компоненты Содержание
общее содержание молочнокислых бактерий, коЕ/г мин. 1,5 х 109

Активное вещество
Lactobacillus acidophilus (La-5), % 50
Вifi dobacterium lactis (Bb-12), % 50
общая масса колоний, % 1,4
рафтилоза, % от сухого вещества 50

Вспомогательные вещества
декстроза безводная (наполнитель), % от сухого вещества 46,9
двуокись кремния (разрыхлитель), % от сухого вещества 1,9

* не содержит белков коровьего молока.

Таблица 1. Ингредиентный состав синбиотика Нормобакт*

Пищевая ценность В 100 г порошка В 1 пакетике
Белки, г 13,7 0,4

Жиры, г 0,4 0,01

углеводы, г 71,1 2,1

Энергетическая ценность, ккал 343 10

Таблица 2. Химический состав биологически активной добавки к пище 
Нормобакт

мативам Санпин относятся к 
«пищевым добавкам, не оказы-
вающим вредного воздействия 
на здоровье человека при ис-
пользовании для изготовления 
пищевых продуктов» (Санпин 
2.3.2.1078-01 «гигиенические тре-
бования безопасности и пищевой 
ценности пищевых продуктов». 
М., 2002. приложение 7).
химический состав синбиотика 
нормобакт представлен в табли-
це 2.
образцы синбиотика нормобакт, 
представленные для клиниче-
ской апробации, прошли испы-
тания в лаборатории санитарно-
пищевой микробиологии и 
микроэкологии испытательного 
лабораторного центра нии пи-
тания рАМн и лаборатории ми-
кробиологии научного центра 
здоровья детей рАМн. результа-
ты проведенных испытаний син-
биотика нормобакт представле-
ны в таблице 3.
изучение клинической эффек-
тивности нормобакта проводи-
лось в отделении уроандрологии 
(заведующий – д.м.н. С.п. яцык), 
отделении питания здорового и 

больного ребенка (заведующая – 
д.м.н., профессор т.Э. Боровик), 
лаборатории микробиологии 
(заведующая – д.б.н., профессор 
Л.к. катосова) научного центра 
здоровья детей рАМн в соот-
ветствии с принципами над-
лежащей клинической прак-
тики, действующими в странах 
ЕС с 1991  г. (Europen Good 
Clinical Practis Guidelines, 1991), 
директивными указаниями МЗ 
рф и практикой проведения 

Синбиотик Нормобакт (Chr. Han sen A/S, 
Дания) предназначен для коррекции 
дисбактериоза при острых и хронических 
инфекциях, аллергических заболеваниях 
и иммунодефицитных состояниях, 
хронических заболеваниях желудочно-
кишечного тракта, воспалительных 
заболеваниях полости рта и носоглотки и др. 
у детей с 6 месяцев и старше.
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Показатели Продукт Норматив
количество молочнокислых 
микроорганизмов, коЕ/г 2,4 х 108 не менее 1,0 х 108

Микроскопический препарат Грамположительные палочки без спор, 
расположенные в скоплениях

Грамположительные палочки без спор, 
расположенные в скоплениях

результат видовой идентификации Lactobacillus acidophilus* Lactobacillus acidophilus
Бифидобактерии, коЕ в 1 г/см3 продукта 1,2 х 108 не менее 1,0 х 108

Микроскопический препарат Грамположительные палочки без спор, 
типичные для бифидобактерий

Грамположительные палочки без спор, 
типичные для бифидобактерий

результат родовой идентификации Бактерии рода Bifi dobacterium** Бактерии рода Bifi dobacterium
Бактерии группы кишечных палочек (Бгкп) 
в массе (г/см3) продукта В 1,0 г не обнаружены В 1,0 г не допускаются

Escherichia coli в массе (г/см3) продукта В 5,0 г не обнаружены В 5,0 г не допускаются
Staphylococcus aureus в массе (г/см3) продукта В 1,0 г не обнаружены В 1,0 г не допускаются
патогенные микроорганизмы, в том числе 
сальмонеллы, в массе (г/см3) продукта не обнаружены В 10 г не допускаются

дрожжи, коЕ/г продукта Менее 5 не более 50
плесневые грибы, коЕ/г продукта Менее 5 не более 50

* С использованием тест-систем APi 50CHL («Био-Мерье»).
** С использованием тест-систем APi 20А («Био-Мерье»).

Таблица 3. Результаты исследования синбиотика Нормобакт

NB
Результаты микробиологических исследований синбиотика Нормобакт
Протокол исследований № 1
(лаборатория санитарно-пищевой микробиологии и микроэкологии нии питания рАМн)
объект исследования: образец порошкообразной биологически активной добавки к пище нормобакт на основе чи-
стых культур пробиотических микроорганизмов – лактобактерий La-5, бифидобактерий Bb-12 и фруктоолигосахари-
дов. изготовитель – фирма Chr. Hansen.
упаковка: пакетики из полимерного материала в картонной коробке, масса нетто 30 г, маркировка: 2863641, срок год-
ности: 07.2010 г.
Методы проведения исследования: гоСт 26668-85, гоСт 26669-85, гоСт 26670-85, гоСт р 51446-99 (иСо 7218-96), 
гоСт 10444.11-89, гоСт р 52816-2007, гоСт 30726-2001, гоСт р 52815-2007, гоСт р 52814-2007, гоСт 10444.12-88, 
Мук 4.2.999-00.
нормативные документы, устанавливающие значение показателя: Санпин 2.3.2.1078-01 «гигиенические требования 
безопасности и пищевой ценности пищевых продуктов» (инд. 1.10.10.1).
Вывод: образец порошкообразной биологически активной добавки к пище нормобакт на основе чистых культур 
пробиотических микроорганизмов – лактобактерий La-5, бифидобактерий Bb-12 и фруктоолигосахаридов – соот-
ветствует Санпин 2.3.2.1078-01 «гигиенические требования безопасности и пищевой ценности пищевых продуктов» 
(инд. 1.10.10.1) в части микробиологических показателей.

Протокол испытаний № 2
(лаборатория микробиологии научного центра здоровья детей рАМн)
исследование количества бифидо- и лактобактерий, содержащихся в препарате нормобакт, проводилось методом 
разведения с последующим высевом на селективные среды.
3 г препарата (1 саше: заявленная численность 4 х 109 бактерий на саше в соотношении 1/1) разводили в 7 мл стериль-
ного физраствора (1-е разведение 1:10). далее готовили последовательно 7 десятикратных разведений (9 мл физраство-
ра + 1 мл суспензии соответствующей концентрации).
из каждого разведения 50 мкл суспензии высевали в 5 мл полужидкой бифидо- и лактосреды (Мк8 агар). учет про-
водили на 3-и сутки после посева.
рост бактерий обнаруживался во всех разведениях вплоть до последнего с содержанием 40 микробных клеток в 1 мл.
Вывод: содержание бифидо- и лактобактерий в препарате нормобакт соответствует заявленному значению.
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Заболевания
Число детей, получавших Нормобакт

Возраст
6–12 мес. 1–3 года 4–6 лет 7–9 лет Всего %

Группа А (открытое хирургическое вмешательство)
пузырно-мочеточниковый рефлюкс 1 – – – 1 2,6
Мегауретер 1 – – – 1 2,6
гидронефроз 1 1 2 5,3
Всего 3 1 4 10,5

Группа Б (эндоскопические операции)
пузырно-мочеточниковый рефлюкс 6 3 – 1 10 26,3
Мегауретер 1 2 3 8
гидронефроз 1 1 2,6
поликистоз почек 1 1 2,6
Всего 8 3 2 2 15 39,5

Таблица 4. Характеристика больных с хроническим обструктивным пиелонефритом в зависимости от возраста, 
нозологии и объема оперативного вмешательства

Группы больных
Количество детей %

всего в группе с дисбиозом
А 4 4 100*
Б 15 10 67*
Всего 19 14 74**

количество детей с дисбактериозом в процентах рассчитано:
* от общего количества больных в группе;
** от общего количества обследованных детей.

Таблица 5. Количество детей с микробиологически подтвержденным 
дисбактериозом кишечника

апробаций в институте питания 
рАМн, научном центре здоровья 
детей рАМн и других лечебных 
и лечебно-профилактических 
учреждениях рф. исследование 
представляло собой открытое 
продольное проспективное ме-
дицинское наблюдение.
19 пациентов в возрасте от 6 ме-
сяцев до 7 лет с хроническим 
обструктивным пиелонефритом 
(хоп) на фоне врожденных и 
хронических воспалительных 
заболеваний мочевыделительной 
системы получали нормобакт 
после оперативного вмешатель-
ства.
основанием для включения 
нормобакта в послеопераци-
онное лечение послужил тот 
факт, что наблюдаемые пациен-
ты, как и большинство больных 
с хоп, в связи с длительным 
хроническим воспалительным 
процессом в почках получали 
антибактериальное лечение, что 
неблагоприятно сказывается на 
составе микрофлоры кишечника 
и нередко приводит к развитию 
дисбиоза толстой кишки и на-
рушению ее функции, а также 
к вторичному инфицированию 
мочевыводящих путей. В то 
же время дисфункция органов 
малого таза, в том числе тол-
стой кишки, является преди-
ктором осложненного течения 
микробно-воспалительного про-

цесса мочевыводящих путей, а 
также восходящего вторичного 
пиелонефрита [8].
распределение больных в зави-
симости от объема оперативного 
вмешательства, нозологии и воз-
раста представлено в таблице 4.
как видно из данных таблицы 4, 
группу А составили 4 ребенка, 
которым были проведены боль-
шие открытые реконструктивно-
пластические операции с по-
следующей деривацией мочи 
при помощи катетеров в раннем 
послеоперационном периоде 
(методики хайнса – Андерсена, 
политано – Леатбеттера, коэна). 
В группу Б вошли 15 пациентов, 
перенесшие эндоскопические 
операции. 
учитывая непрерывно-реци-
дивирующее течение урологи-
ческого заболевания, наличие 
нозокомиальной инфекции, вы-
явленной в посевах  мочи, всем 
пациентам проводили антибио-

тикотерапию как в до-, так и 
в послеоперационный период. 
при этом использовали пре-
параты широкого спектра дей-
ствия, в том числе карбапенемо-
вого ряда.
у всех детей в до- и послеопера-
ционный период наблюдалась 
дисфункция толстой кишки. при 
этом склонность к запорам  была 
отмечена у 13 больных (68,4%), 
учащенный или разжиженный 
стул – у 6 детей (31,6%). 
В зависимости от возраста нор-
мобакт назначался детям от 6 ме-
сяцев до 3 лет по 1 саше в день, 
пациентам 3–15 лет – по 2 саше 
однократно во время еды в тече-
ние 10 дней. порошки разводили 
в воде, молочных смесях или кис-
ломолочных напитках. 
Важно отметить, что в период 
применения синбиотика нор-
мобакт пациенты не получали 
других пре- и пробиотических 
препаратов, а также  продуктов, 



56

Заболевания почек

с неустойчивым разжиженным 
стулом до 3–4 раз в день к концу 
исследования (10–14-й дни на-
блюдения) наблюдалась нормали-
зация функции толстой кишки: 
стул стал оформленным или ка-
шицеобразной консистенции, с 
частотой не более 1–2 раз в день. 
В остальных случаях ранее раз-
жиженный стул приобретал 
более плотную консистенцию, в 
нем исчезали слизь, зелень, не-
переваренные комочки, умень-
шалась его кратность. по данным 
копрограммы, отмечено исчез-
новение или уменьшение содер-
жания присутствовавших ранее 
непереваренных мышечных во-
локон и крахмала, растительной 
клетчатки, йодофильной флоры, 
что свидетельствовало об улуч-
шении процессов пищеварения. 
при микробиологическом ис-
следовании фекалий до начала 
приема нормобакта у 14 (74%) 
пациентов был диагностирован 
дисбиоз кишечника различной 
степени выраженности (от i до 
iii степени) (табл. 5). 
на фоне приема нормобакта у 
большинства прооперированных 
детей (в том числе у больных, по-
лучавших антибиотикотерапию) 
отмечены положительные изме-
нения в составе кишечной микро-
биоты в виде повышения уровня 
защитной флоры – бифидобак-
терий с 108 до 1010 коЕ/г и лакто-
бацилл с 105 до 107 коЕ/г. одно-
временно отмечено снижение 
количества условно-патогенной 
флоры. так, содержание гемо-
лизирующей кишечной палоч-
ки снизилось с 108 коЕ/г до 0, 
золотистого стафилококка – с 105 

коЕ/г и более до 0, энтерококка – 
на 1–2 порядка (рис. 1 и 2).
таким образом, результаты про-
веденного исследования свиде-
тельствуют о том, что приме-
нение синбиотика нормобакт 
способствует норма лизации 
функции толстой кишки и улуч-
шению состава ее микробиоты, 
что позволяет считать целесо-
образным включение нормобакта 
в комплексную терапию пациен-
тов с хроническим обструктив-
ным пиелонефритом в послеопе-
рационном периоде. 
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   у здоровых детей

1 – бифидобактерии; 2 – лактобактерии; 3 – гемолизирующая E. coli; 
4 – лактозонегативная E. coli; 5 – энтерококки; 6 – St. aureus; 7 – Klebsiella.

Рис. 1. Исходный состав кишечной микрофлоры у больных с хроническим 
обструктивным пиелонефритом в сравнении со здоровыми детьми
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1 – бифидобактерии; 2 – лактобактерии; 3 – гемолизирующая E. coli; 
4 – лактозонегативная E. coli; 5 – энтерококки.

Рис. 2. Динамика состава микрофлоры кишечника у больных с хроническим 
обструктивным пиелонефритом до назначения и на фоне приема 
Нормобакта

содержащих указанные ингреди-
енты.
В процессе исследования учиты-
вали показатели переносимости 
и клинической эффективности 
нормобакта: влияние на функцио-
нальное состояние кишечника и 
состав микрофлоры.
наблюдения показали, что у па-
циентов с хроническим обструк-
тивным пиелонефритом при ис-
пользовании синбиотической 
добавки не отмечено ухудшения 

аппетита, вздутия живота, дис-
пепсических явлений и аллерги-
ческих реакций.
у большинства детей с дисфунк-
цией толстой кишки к концу кли-
нической апробации отмечалась 
нормализация стула. так, у всех 
детей с задержкой испражнения 
кишечника на 1–3 дня к 5–7-му 
дню от начала  использования 
нормобакта стул становился ре-
гулярным, ежедневным, мягкой 
консистенции. у 3 из 6 пациентов 
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