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Редкое осложнение острого 
гнойного среднего отита

В.Н. Филимонов, О.М. Колесникова  
Адрес для переписки: Ольга Михайловна Колесникова, olga_lozo@mail.ru

Первый Санкт-
Петербургский 

государственный 
медицинский 
университет 

им. акад. И.П. Павлова

Острый мастоидит является наиболее частым осложнением острого 
среднего отита. Проблема его раннего выявления и лечения крайне 
актуальна в силу потенциально серьезных последствий. В статье 
рассмотрен клинический случай пациентки 69 лет с острым мастоидитом, 
с выраженными деструктивными изменениями височной кости, 
в результате чего развился верхушечный мастоидит Орлеанского и редко 
встречаемый субпериостальный абсцесс скулового отростка височной 
кости. Хирургическое лечение в сочетании с системной антибактериальной 
терапией способствовало полному выздоровлению.

Ключевые слова: мастоидит, субпериостальный абсцесс, компьютерная 
томография височных костей

Введение
Мастоидитом принято считать 
деструктивный остеопериостит 
ячеистой структуры сосцевид-
ного отростка [1]. В зависимости 
от распространения патологичес-
кого процесса могут развиваться 
внутричерепные и  внечерепные 
осложнения мастоидита. К внут-
ричерепным осложнениям мас-
тоидита относят эпидуральный 
абсцесс, тромбоз сигмовидного си-
нуса, менингит, абсцесс головного 
мозга и  мозжечка. Внечерепные 
осложнения острого среднего 
отита и мастоидита – тугоухость, 
лабиринтит (с резким головокру-
жением), поражение лицевого 
нерва, субпериостальный абс-
цесс [1]. 
В  настоящее время частота всех 
внутричерепных осложнений со-

ставляет 0,01–0,15% [2]. Частота 
возникновения таких внечереп-
ных осложнений мастоидита, как 
субпериостальный абсцесс, лаби-
ринтит и  парез лицевого нерва, 
достаточно высока  – 7, 15 и  32% 
соответственно [3].
Появление антибактериальных 
препаратов значительно сни-
зило частоту внутричерепных 
и  внечерепных осложнений [1]. 
Применение антибиотиков поз-
волило уменьшить частоту разви-
тия мастоидита как осложнения 
острого среднего отита с  50 до 
0,4% [4].
Во времена отиатра Фридриха 
Бецольда (Friedrich Bezold) 
(1824–1908) у  20% пациентов 
с  гнойным мастоидитом наблю-
дался субпериостальный абсцесс. 
Несмотря на  эру антибиотиков, 

сегодня почти у  50% пациентов 
с диагнозом мастоидита выявля-
ется субпериостальный абсцесс 
[5]. Вероятно, это связано с анти-
биотикорезистентностью в отно-
шении возбудителей острого сред-
него отита и мастоидита.

Клинический случай
Пациентка Н. 69 лет поступила 
в  клинику оториноларингологии 
Первого Санкт-Пе тербургского го-
сударственного университета  
им.  акад. И.П.  Павлова 15 апре-
ля 2014  г. в  экстренном порядке 
с  диагнозом острого левосторон-
него гнойного среднего отита, ос-
ложненного мастоидитом. Больная 
предъявляла жалобы на  гнойные 
выделения из левого уха, боль в за-
ушной области, болезненную при-
пухлость в области левой височной 
области, боли при повороте головы 
и жевании, головную боль, повы-
шение температуры тела до 37,5 °С, 
снижение слуха.
Из анамнеза известно, что в марте 
2014  г.  появилось  гноетечение 
из  левого уха. За медицинской 
помощью пациентка не  обраща-
лась, самостоятельно принима-
ла обезболивающие препараты 
в  течение  года. Постепенно вы-
раженность жалоб нарастала. 
В течение последней недели поя-
вилась болезненная припухлость 
в  левой височной области, при 
надавливании на которую увели-
чивалось гноетечение из уха. Боли 
при повороте  головы и  жевании 

Клиническая практика
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появились за три дня до госпита-
лизации. 
Из  сопутствующих заболева-
ний:  гипертоническая болезнь 
стадии III, ишемическая болезнь 
сердца, стенокардия напряжения, 
сахарный диабет 2-го типа, деком-
пенсированный, впервые выяв-
ленный (уровень глюкозы в крови 
при поступлении – 29,4 ммоль/л).
При поступлении состояние боль-
ной средней степени тяжести. 
Пациентка контактна. Температура 
тела 37,5 °С. Объективно: положе-
ние головы с отклонением в левую 
сторону. Движение головой резко 
болезненно. Асимметрия лица за 
счет инфильтрата мягких тканей 
в  нижневисочной области слева 
над скуловым отростком височ-
ной кости. Инфильтрат резко 
болезненный размером 5 × 7 см 
с участком флуктуации в центре, 
при надавливании на  который 
увеличивается гноетечение из уха. 
При пальпации заушной области 
и верхушки сосцевидного отрос-
тка умеренная болезненность, 
кожа над ними не изменена, рез-
кая болезненность по  боковой 
поверхности шеи слева. В верхней 
трети  грудино-ключично-сосце-
видной мышцы плотные болез-
ненные мягкие ткани с цианотич-
ным оттенком.
При отоскопии AS – в наружном 
слуховом проходе большое коли-
чество  густого сливкообразно-
го гноя. При удалении содержимо-
го из наружного слухового прохода 
кожа инфильтрирована,  гипере-
мирована, определяется нависа-
ние верхне-задней стенки кост-
ного отдела наружного слухового 
прохода. В костном отделе наруж-
ного слухового прохода в  облас-
ти плохо обозримой барабанной 
перепонки обширные кровоточа-
щие грануляции, из-под которых 
под давлением поступает  гной. 
Слух РР ad conhum, латерализация 
звука в опыте Вебера в левое ухо. 
Остальные ЛОР-органы без осо-
бенностей. Результаты лаборатор-
ных исследований: уровень лейко-
цитов – 11,4 × 10⁹/л, СОЭ – 51 мм/ч, 
уровень глюкозы – 29,4 ммоль/л.
Больная осмотрена в экстренном 
порядке офтальмологом, челюст-

но-лицевым хирургом, терапев-
том, неврологом, анестезиологом. 
Выполнена компьютерная томо-
графия височных костей: слева 
мелкоячеистый тип строения ви-
сочной кости, тотальное равно-
мерное снижение пневматизации 
наружного слухового прохода, 
барабанной полости, антральной 
клетки и клеток височной кости, 
в  том числе в  области скулового 
отростка. Выявлена обширная де-
струкция ячеек скулового отрос-
тка с  дефектами костной ткани 
по  наружной поверхности до 
1,4 см. В области верхушки сосце-
видного отростка несколько круп-
ных затененных ячеек, образую-
щих полость размером 1,8 × 0,8 см 
с нечетким контуром внутренней 
стенки (смежной с задней череп-
ной ямкой). Наличие костно-
деструктивного дефекта по  на-
ружной поверхности отростка 
до 0,5  см. Значительно увеличен 
объем мягких тканей в височной 
области (см. рисунок).
Больной поставлен диагноз: 
острый  гнойный левосторон-
ний средний отит, мастоидит 
Орлеанского, зигоматицит, суб-
периостальный абсцесс скуло-
вого отростка височной кости 

слева. Пациентке показано опе-
ративное вмешательство в  экс-
тренном порядке с  целью сана-
ции очага инфекции. Выполнены 
мастоидэктомия слева, вскры-
тие субпериостального абсцесса 
левой подвисочной области. При 
вскрытии абсцесса в области ску-
ловой дуги слева обнаружены по-
лость со  сливкообразным  гноем 
в  объеме 20 мл, некротическое 
расплавление кости по  наруж-
ной поверхности скулового от-
ростка височной кости слева. 
Интраоперационно произведе-
но взятие материала на  бакте-
риологическое исследование. 
Обнаружен свищевой ход по на-
ружной поверхности верхушки 
сосцевидного отростка. Клетки 
верхушки сосцевидного отрос-
тка некротически изменены, 
внутренняя стенка сосцевидного 
отростка истончена. В  антруме 
незначительное количество гноя 
с грануляционной тканью. Все па-
тологическое содержимое сосце-
видного отростка удалено, опе-
рационная рана велась открыто. 
Результаты бактериологического 
исследования содержимого суб-
периостатьного абсцесса скуло-
вой дуги: обильный рост Klebsiella 

Рисунок. Компьютерная томография височных костей в аксиальной 
проекции

Клиническая практика
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pneumoniae с  хорошей чувстви-
тельностью к  амоксицилли-
ну с  клавулановой кислотой, 
Меронему и цефоперазону.
В  послеоперационном периоде 
больная получала этиотропную 
антибактериальную терапию 
(амоксициллин + клавулановая 
кислота в дозе 1,2 г внутривенно 
два раза в день в течение десяти 
дней), инсулинотерапию по схеме, 
противовоспалительную тера-
пию. Кроме того, применялись 
ежедневная асептическая повяз-
ка с  синтомициновой эмульсией 
и мазью Левомеколь, турунда в AS 
c Диоксидином. 
Заметное клиническое улучше-
ние в  послеоперационном пери-
оде наблюдалось только после 
коррекции показателей  глюкозы 
крови – на четвертый день после-
операционного периода. Больная 
была выписана 13 мая 2014  г.  – 
через месяц после операции  – 
в удовлетворительном состоянии 
с  минимальными реактивными 
изменениями в  области после-
операционной раны: кожа при 
пальпации безболезненна, в ране 
визуализировалась  грануляци-
онная ткань. Отоскопически AS: 
наружный слуховой проход сво-
бодный, кожа его не  изменена, 
барабанная перепонка слегка ин-
фильтрирована, опознавательные 
пункты обозримы не полностью, 
слух РР 2,5 м. Другие ЛОР-органы 
без отрицательной динамики. 
Анализ крови: уровень лейкоци-
тов – 4,6 × 109/л, СОЭ – 55 мм/ч, 
уровень глюкозы – 5,1 ммоль/л.
При повторном осмотре через че-
тыре недели: послеоперационная 
рана полностью закрылась, отос-
копически AS – наружный слухо-
вой проход свободный, кожа его 
не изменена, барабанная перепон-
ка серая, опознавательные пункты 
обозримы, слух РР 4 м.

Обсуждение
Типичное расположение суб-
периостального абсцесса  – это 
пластинка сосцевидного отрос-
тка височной кости. В  ряде слу-
чаев субпериостальный абсцесс, 
отслаивая мягкие ткани, может 
распространяться на  височную, 

теменную и  затылочную облас-
ти. Тромбирование сосудов, пи-
тающих наружный кортикаль-
ный слой, вызывает некроз кости 
с прорывом гноя через надкост-
ницу. При прорыве гноя на вер-
хушке сосцевидного отростка 
формируются верхушечные мас-
тоидиты, формы которых зависят 
от  направления распростране-
ния гноя. 
Редким и  необычным внечереп-
ным осложнением острого средне-
го отита считается субпериосталь-
ный абсцесс скулового отростка 
височной кости, который в зару-
бежной литературе описан лишь 
в  нескольких клинических слу-
чаях [5–8]. Патогенез субпериос-
тального абсцесса под височной 
мышцей отличается от  других 
экстракраниальных осложнений 
острого среднего отита, посколь-
ку не связан с костно-деструктив-
ными изменениями в  сосцевид-
ном отростке [7]. Ф. Бецольд был 
одним из первых, кто описал ви-
сочно-теменной инфильтрат как 
вторичный по отношению к суб-
периостальному абсцессу сосце-
видного отростка, который разру-
шает корень скулового отростка 
[9]. h. Luc в 1900 г. описал скуло-
вой поднадкостничный абсцесс 
без внутрикостного нагноения 
сосцевидного отростка височной 
кости [10]. С тех пор субпериос-
тальный абсцесс скулового отрос-
тка височной кости носит назва-
ние «абсцесс Люка».
Диагностика мастоидита в  ти-
пичных ситуациях не  вызывает 
сложностей, однако при ати-
пичном течении диагностика 
усложняется. При выявлении 
острого гнойного среднего отита 
показано своевременное назна-
чение системной антибактери-
альной терапии для предотвра-
щения возможных осложнений, 
особенно на  фоне сниженного 
иммунитета. Стертому, атипич-
ному течению  гнойного про-
цесса способствуют различные 
иммунодефицитные состояния 
(ВИЧ-инфекция, побочный эф-
фект лечения цитостатиками 
или рентгенотерапии), эндокри-
нопатии (гипотиреоз, ожирение, 

сахарный диабет), нерациональ-
ная антибиотикотерапия или не-
оправданное сокращение сроков 
лечения острого гнойного отита.
По  данным В.Т. Пальчуна, при 
остром  гнойном перфоратив-
ном среднем отите стрептокок-
ки наблюдались в  35% (груп-
пы C, F и  G  – 15%, Streptococcus 
pneumoniae – 9%, S. pyogenes – 7%, 
S.  intermedius – 4%), стафилокок-
ки  – 33% (коагулазонегативные 
стафилококки – 22%, Staphylococcus 
aureus   – 11%), Haemophilus in-
fluenzae – 9%, Moraxella catarrha-
lis – 6%, Acinetobacter lwoffii – 6%. 
Остальные возбудители встре-
чались в  единичных случаях. 
Грамположительная микро-
флора значительно превалиро-
вала над  грамотрицательной 
(70 и 30% соответственно). В 70% 
случаев микроорганизмы выяв-
лены как монокультура, в  30%  – 
в  ассоциациях. При этом чаще 
встречалась ассоциация стафи-
лококков со стрептококками [11]. 
Такое частое наличие стафило-
кокков в  ассоциации с  другими 
возбудителями вполне объясни-
мо, поскольку забор материала 
производится из наружного слу-
хового прохода,  где происходит 
микробная контаминация. По 
данным R. Shyamala и соавт. [12], 
K. pneumoniae встречается как 
возбудитель при острых сред-
них отитах в  5% случаев. При 
этом течение отита, как правило, 
тяжелое, с  ускоренным разви-
тием деструктивного процесса 
височной кости. K. pneumoniae 
(палочка Фридлендера)  –  грам-
отрицательная факультатив-
но-анаэробная палочковидная 
бактерия. Выделена в  1882  г.  не-
мецким микробиологом Карлом 
Фридлендером (Carl Friedländer). 
Первоначально K.  pneumoniae 
была определена как микроорга-
низм, вызывающий пневмонию 
(отсюда и ее название). Однако ее 
роль не  ограничивается инфек-
циями респираторной системы. 
K. pneumoniae классифицируется 
как условно патогенный микроб, 
находящийся в  нормальной си-
туации и в определенных органах 
в  симбиотическом отношении 
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Acute mastoiditis is the most common complication of acute otitis media. An issue of its early detection 
and treatment is of high priority due to the subsequent potentially serious sequelae. Here we describe a clinical 
case of a 69-year female patient with acute mastoiditis having marked destructive changes in temporal bone, 
which resulted in development of apical mastoiditis Orleans and rarely found subperiosteal abscess of zygomatic 
process of temporal bone. A surgical treatment combined with antibacterial therapy facilitated full recovery.
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с организмом человека, а в иных 
ситуациях являющийся причиной 
инфекционных заболеваний. 
Антибактериальная терапия при 
лечении острого  гнойного сред-
него отита, как правило, назнача-
ется эмпирически. Этиотропное 
лечение подбирается только после 
получения результатов бактерио-
логического исследования. Забор 
материала для исследования 
из  наружного слухового прохо-
да при  гноетечении не  отражает 
истинную бактериологическую 
картину в  полости абсцесса при 
осложнениях острого среднего 
отита. Результаты интраопераци-
онного взятия бактериологическо-
го материала бывают готовы толь-
ко на четвертые-пятые сутки после 
операции. Это требует обязатель-
ного назначения до операции эм-

пирической системной антибакте-
риальной терапии. С учетом того, 
что основными возбудителями 
острого  гнойного среднего отита 
являются стрептококки и  стафи-
лококки, препаратом первоначаль-
ного выбора при данной патологии 
может быть амоксициллин с кла-
вулановой кислотой. Известна ус-
тойчивость K. pneumoniae к бета-
лактамным антибиотикам – от 3 до 
87%. Наибольшая резистентность 
отмечена к цефалоспоринам треть-
его и четвертого поколений (цефо-
таксим и цефтриаксон – 87%, це-
фтазидим – 81%, цефепим – 78%), 
цефалоспоринам (цефоперазону/
сульбактаму  – 63%) и  несколько 
реже к  ингибиторзащищенным 
пенициллинам (амоксициллину/
клавуланату – 48%). Наименьшая 
частота устойчивых штаммов 

K.  pneumoniae зарегистрирована 
к карбапенемам [12]. 

Выводы
Представленный случай интере-
сен наличием у  одного пациента 
выраженной деструкции височ-
ной кости воспалительного  ге-
неза. Такое течение может быть 
связано с  поздним обращением 
за медицинской помощью и  на-
личием декомпенсированного 
сахарного диабета, усугубляю-
щего течение гнойного процесса. 
Выбор первоначальной доопера-
ционной антибактериальной тера-
пии оказался эффективным в от-
ношении  главного возбудителя 
острого гнойного среднего отита 
Klebsiella pneumoniae, что способс-
твовало скорейшему выздоровле-
нию больной.  

Клиническая практика
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Одним из наиболее распространенных заболеваний ЛОР-органов 
является острый верхнечелюстной синусит. В статье приведена 
оптимальная тактика лечения пациентов с рецидивирующим 
верхнечелюстным синуситом, причина которого остеома гайморовой 
пазухи, на конкретном примере.

Ключевые слова: рецидивирующий верхнечелюстной синусит, остеома 
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Введение
Острый верхнечелюстной сину-
сит  – одно из  наиболее распро-
страненных заболеваний ЛОР-
органов. Его причинами являются 
различные вирусные агенты (аде-
новирус, риновирус), микробные 
колонии стрептококков, стафило-
кокков, клебсиелл, а также грибы 
[1]. Патогенетический механизм 
развития воспаления хорошо 
изучен. Помимо нетипичного 
строения выводных протоков 
параназальных синусов могут 

быть и  другие анатомические 
изменения, например наличие 
костных перегородок в  пазухах. 
Расположенные рядом очаги хро-
нической инфекции (пораженные 
кариозным процессом зубы, при-
легающие к дну верхнечелюстного 
синуса) также способны иниции-
ровать развитие экссудативного 
воспаления [2]. Определенную 
роль могут играть дис- и  ме-
тапластические процессы, не толь-
ко связанные с  формированием 
синусита, но  и способствующие 

его переходу в рецидивирующую 
хроническую форму. К  таковым, 
в частности, относятся фиброзная 
дисплазия и остеома.
Остеома  – доброкачественная 
костная опухоль, распространен-
ность которой составляет 6,4% 
от общего числа ЛОР-заболеваний. 
В верхнечелюстных пазухах ее об-
наруживают редко – в 3–5% случа-
ев [3]. Обычно заболевание проте-
кает бессимптомно. Проявляется, 
как правило, болевым синдромом, 
поражением окружающих орга-
нов и тканей, а также различными 
воспалительными процессами. 
Опухоль может стать причиной 
формирования синуситов в  слу-
чае расположения вблизи естес-
твенного соустья с  пазухой или 
в  полости синуса, а  также спо-
собствовать поддержанию воспа-
лительной реакции в случае распо-
ложения в пазухе, поскольку будет 
восприниматься как инородное 
тело (грибковые тела, разнообраз-
ный стоматологический материал 
(штифты, имплантаты и т.д.)) [4]. 

Клиническая практика
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Для диагностики патологическо-
го процесса носа и околоносовых 
пазух целесообразно использо-
вать компьютерную томографию 
(КТ). Она позволяет не  только 
верифицировать наличие остео-
мы, но и определить ее локализа-
цию,  границы, оценить отноше-
ние с прилежащими структурами 
и степень повреждения соседних 
органов и тканей [5]. Это в свою 
очередь способствует адекватно-
му выбору и планированию так-
тики хирургического вмешатель-
ства. 
КТ также позволяет оценить плот-
ность остеомы. Анализ томогра-
фического изображения прово-
дится с расчетом условных единиц 
Хаунсфилда (hU). При показате-
лях от +230 до +1200 hU остеома 
имеет плотность костной ткани, 
от  +150 до +230 hU  – хрящевой 
[6]. Благодаря такому анализу 
можно предположить строение 
остеомы: компактное,  губчатое 
или смешанное.
КТ позволяет визуализировать 
степень повреждения прилежа-
щих мягкотканных и  костных 
структур и их вовлеченность в па-
тологический процесс. Анализ 
данных КТ-исследования позво-
ляет выявить такие изменения ор-
ганов и тканей, как деформация, 
дислокация и  миолипокомпрес-
сия. Миолипокомпрессия – истон-
чение и смещение мягкотканных 
структур вследствие неукроти-
мого роста остеомы. Кроме того, 
между опухолью и  поврежден-
ными тканями формируется 
прослойка жировой ткани [7]. 
Необходимо отметить, что при 
своевременном и адекватном опе-
ративном лечении миолипокомп-
рессия обратима. 
При проведении КТ можно оце-
нить состояние околоносовых 
пазух – наличие воспалительного 
процесса (нередко при рециди-
вирующих верхнечелюстных си-
нуситах реактивные изменения 
распространяются на решетчатый 
лабиринт), полипозных измене-
ний, обнаружить особенности их 
анатомического развития – апла-
зию, костные перегородки, много-
ячеистость.

С  помощью КТ-исследования 
определяются  границы костно-
го новообразования. Оно может 
выходить за пределы пазухи  – 
в  верхнюю челюсть, полость че-
репа, глазницу, а также кнаружи. 
Проведение тщательного анали-
за границ остеомы – необходимый 
этап предоперационной подго-
товки. В  тех случаях, когда опу-
холь распространяется за пределы 
пазухи, необходимо подготовить 
материалы для пластической ре-
конструкции сформировавшихся 
дефектов.
Для проведения максимально до-
стоверной оценки состояния по-
лости носа и околоносовых пазух 
создан трехмерный компьютер-
ный томограф Galileos со  специ-
альной операционной программой 
Galaxis. Полученное с его помощью 
цифровое трехмерное изображе-
ние позволяет проанализировать 
структуру, форму, локализацию 
патологического процесса, спла-
нировать ход оперативного вмеша-
тельства и оценить эффективность 
его выполнения с  подробным 
рассмотрением исследуемой об-
ласти в аксиальной, фронтальной 
и  сагиттальной проекциях [8]. 
Органо-ориентированная про-
грамма Galaxis дает возможность 
рассмотреть полученное рентге-
новское изображение послойно 
по  трем перечисленным выше 
осям.
При таком исследовании пациен-
ты подвергаются минимальной 
лучевой нагрузке – 34 мкЗв. При 
стандартной спиральной КТ ее 
доза достигает 400 мкЗв.
Наличие остеомы в полости вер-
хнечелюстной пазухи меняет 
тактику лечения пациентов с си-
нуситом. Это связано с  тем, что 
местная и системная противовос-
палительная и антибактериальная 
терапия не приносит ожидаемого 
положительного эффекта. Для ку-
пирования воспалительного про-
цесса необходимо хирургическое 
вмешательство.
Эндоскопическое эндоназальное 
удаление остеомы верхнечелюс-
тной пазухи в  настоящее время 
считается наименее травматич-
ным и  наиболее рациональным 

хирургическим подходом [9]. Как 
правило, опухоль располагается 
в  области дна верхнечелюстного 
синуса. Ее удаление проводится 
под местной инфильтрационной 
анестезией: в  области нижнего 
носового хода создают искусст-
венное соустье. Далее при помо-
щи ринохирургического инстру-
ментария (долото, костная ложка, 
щипцы Блексли и т.д.) остеому мо-
билизируют, смещают в  полость 
носа и  удаляют. Если слизистая 
оболочка пазухи содержит мини-
мальные признаки воспаления, 
в просвете пазухи не обнаружива-
ют патологического содержимого, 
созданное искусственное соустье 
закрывают. Если же определяются 
выраженные реактивные измене-
ния, а также слизистый или сли-
зисто-гнойный контент, созданное 
соустье несколько расширяют и не 
закрывают. Это необходимо для 
того, чтобы в послеоперационном 
периоде в полость пазухи вводить 
различные антисептические и ан-
тибактериальные средства для ку-
пирования воспаления. 
Несмотря на споры о нецелесооб-
разности сохранения искусствен-
ного соустья, в наших исследова-
ниях отрицательный результат 
не  был получен ни  у одного па-
циента [10, 11]. Наличие стойкого 
соустья в  нижнем носовом ходе 
в течение продолжительного вре-
мени не привело к рецидиву забо-
левания.
Так, с  декабря 2014  г.  по июнь 
2015  г.  в клинике оторинола-
рингологии Первого Санкт-
Петербургского государственного 
медицинского университета им. 
акад. И.П. Павлова (ПСПбГМУ 
им.  акад. И.П. Павлова) проопе-
рировано четыре пациента с диа-
гнозом «остеома верхнечелюстной 
пазухи»  – три женщины и  один 
мужчина. Возраст – от 26 до 60 лет. 
В  трех случаях вмешательство 
проведено по поводу рецидивиру-
ющего гайморита, в одном – перед 
планируемым синус-лифтингом. 

Клинический случай
В  декабре 2014  г.  в клинику ото-
риноларингологии ПСПбГМУ 
им. акад. И.П. Павлова обратилась 

Клиническая практика
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женщина 39 лет с жалобами на за-
ложенность носа, затрудненное 
носовое дыхание (преимущест-
венно с левой стороны), диском-
форт в проекции левой верхнече-
люстной пазухи.
Из  анамнеза известно, что в  те-
чение полутора лет пациентка 
страдает рецидивирующим ле-
восторонним верхнечелюстным 
синуситом. Лечение включало 
местную терапию (деконгес-
танты (тетризолин, ксиломета-
золин, оксиметазолин), топи-
ческие  глюкокортикостероиды 
(будесонид, беклометазон), ан-
тибиотики (фрамицетин, неоми-
цин, полимиксин В)), системную 
антибактериальную терапию 
(пенициллины, цефалоспорины, 
респираторные фторхинолоны), 
антигистаминные препараты (це-
тиризин, лоратадин), муколити-
ческие средства (секретолитики 
растительного происхождения, 

карбоцистеин). Кроме того, па-
циентке многократно выполняли 
пункцию левой верхнечелюстной 
пазухи. Характер жидкости, полу-
ченной при промывании, был раз-
личен: от прозрачного слизистого 
содержимого до мутного гнойно-
го. По окончании процедуры в па-
зуху вводили антибактериальный 
раствор.
После констатации упорного ре-
цидивирующего течения воспа-
лительного процесса в проекции 
левого верхнечелюстного синуса 
предложена противогрибковая 
терапия (итраконазол), которая 
также не была результативной. 
Проведена 3D-КТ околоносовых 
пазух в  режиме Sirona: в  проек-
ции левой верхнечелюстной пазу-
хи обнаружено округлое костной 
плотности образование размером 
4,92 × 11,65 мм с  перифокаль-
ной гиперпластической реакцией 
слизистой оболочки (рис. 1).

С учетом длительности заболева-
ния, наличия болевого синдрома 
и  остеомы верхнечелюстной па-
зухи пациентке рекомендовано 
хирургическое лечение в  объеме 
эндоскопического эндоназально-
го удаления. В  условиях местной 
инфильтрационной анестезии 
раствором артикаина 1:100000  – 
2 мл в нижнем носовом ходе было 
создано искусственное соустье 
с верхнечелюстной пазухой. В об-
ласти дна пазухи визуализиро-
валась округлая белесая плотная 
масса – остеома, в просвете пазу-
хи – около 3 мл слизисто-гнойного 
содержимого, которое было эва-
куировано аспиратором. Костное 
новообразование при помощи 
костной ложки отделено от осно-
вания и  мобилизовано в  полость 
пазухи, далее при помощи аспира-
тора смещено в  нижний носовой 
ход и удалено трансназально. При 
ревизии верхнечелюстного синуса 
определялась выраженная гипере-
мия и отек его слизистой оболочки. 
Интраоперационно пазуха была 
обработана 0,9%-ным физиологи-
ческим раствором хлорида натрия, 
после чего введено 5 мл бензил-
диметила [3-(миристоиламино)
пропил]аммоний хлорид моногид-
рата. Помимо антибактериального 
препарат оказывает фунгицидное 
действие. В  нижний носовой ход 
слева был установлен  гемоста-
тический тампон. Из-за наличия 
в  пазухе слизисто-гнойного кон-
тента и выраженной воспалитель-
ной реакции слизистой оболочки 
назначена системная антибактери-
альная терапия – пролонгирован-
ная форма кларитромицина (500 мг 
в сутки однократно на семь дней).
В  день операции отмечено улуч-
шение общего состояния.
В  первые сутки после операции 
удалены тампоны из  полости 
носа. Произведены туалет носо-
вой полости и орошение носоглот-
ки антисептическим раствором 
(бензилдиметила [3-(миристои-
ламино)пропил]аммоний хлорид 
моногидрат, метронидазол, эпи-
нефрин). Сделаны промывания 
верхнечелюстной пазухи через ис-
кусственное соустье. При первом 
промывании получено небольшое 

Рис. 1. 3D-КТ околоносовых пазух в трех проекциях (остеома левой 
верхнечелюстной пазухи)

Рис. 2. 3D-КТ околоносовых пазух в трех проекциях на седьмой день 
после операции

Клиническая практика



13Пульмонология и оториноларингология. № 1

Литература

1. Лавренова Г.В., Баранская С.В. Опыт применения фи-
тотерапии у больных с затянувшимся течением острого 
синусита и обострением хронического синусита // Рус-
ский медицинский журнал. 2014. № 18. С. 1330–1334.

2. Бабияк В.И., Накатис Я.А. Клиническая оториноларин-
гология. Руководство для врачей. СПб.: Гиппократ, 2005. 

3. Lee D.H., Jung S.H., Yoon T.M. et al. Characteristics of pa-
ranasal sinus osteoma and treatment outcomes // Acta Oto-
laryngol. 2015. Vol. 135. № 6. P. 602–607.

4. Karpishchenko S.A., Osipenko E.V. Frontoethmoidal oste-
oma: diagnosis and surgical treatment // Folia otorhinola-
ryngologiae et pathologiae respiratoriae. 2014. Vol. 20. № 4. 
P. 11–13.

5. Карпищенко С.А., Зубарева А.А., Чибисова М.А., Шав-
гулидзе М.А. Цифровая объемная томография в ото-
риноларингологии. Практическое руководство. СПб.: 
Диалог, 2011. 

6. Norton M.R., Gamble C. Bone classification: an objective 
scale of bone density using the computerized tomography 
scan // Clin. Oral Implants Res. 2001. Vol. 12. № 1. P. 79–84.

7. Миненков Г.О., Фейгин Г. КТ-диагностика опухолепо-
добных заболеваний челюстно-лицевой области. LAP 
Lambert Academic Publishing, 2012. 

8. Batra N., Batra R., Singh G., Gaur A. Peripheral osteoma 
of maxilla: A case report // Natl. J. Maxillofac. Surg. 2014. 
Vol. 5. № 2. P. 240–242. 

9. Gotlib T., Held-Ziółkowska M., Niemczyk K. Frontal sinus 
and recess osteomas: an endonasal endoscopic approach // 
B-ENt. 2014. Vol. 10. № 2. P. 141–147. 

10. Shen B., Liu L.T., Liu D. et al. Comparison of different sur-
gical approaches of  functional endoscopic sinus surgery 
on patients with chronic rhinosinusitis // Int. J. Clin. Exp. 
Med. 2014. Vol. 7. № 6. P. 1585–1591.

11. Castelnuovo P., Valentini V., Giovannetti F. et al. Osteo-
mas of the maxillofacial district: endoscopic surgery ver-
sus open surgery // J. Craniofac. Surg. 2008. Vol. 19. № 6. 
P. 1446–1452.

A Conservative Therapy of Symptomatic Relapsing Maxillary Sinusitis  

S.A. Karpishchenko, Ye.V. Bolozneva 
Research Institute of Surgery and Emergency Care of the First St. Petersburg State Medical University named aft er acad. I.P. Pavlov 

Contact person: Sergey Anatolyevich Karpishchenko, karpischenkos@mail.ru

Acute maxillary sinusitis is one of the most common diseases of ENT-organs. Here we provide a therapeutic 
strategy for patients with relapsing maxillary sinusitis caused by maxillary sinus osteoma.

Key words: relapsing maxillary sinusitis, maxillary sinus osteoma, conservative therapy, endoscopic endonasal 
access

количество слизисто-геморраги-
ческого отделяемого (около 2 мл). 
При последующих промываниях 
патологического отделяемого по-
лучено не было.
Жалобы пациентки купированы 
в  первые сутки после операции, 
на третьи сутки ее перевели на ам-
булаторное лечение. 
Через семь дней после операции 
выполнена контрольная 3D-КТ 
околоносовых пазух в  режиме 
Sirona в  трех проекциях (фрон-
тальной, сагиттальной и  акси-
альной). На  полученных изоб-
ражениях в  проекции левой 
верхнечелюстной пазухи опреде-
лялся небольшой пристеночный 
отек слизистой оболочки, призна-
ков опухолевой ткани не обнару-
жено (рис. 2).
В послеоперационном периоде для 
более эффективного восстановле-
ния слизистой оболочки рекомен-

дованы топические  глюкокорти-
костероиды (мометазона фуроат) 
по две назальные ингаляции два 
раза в день в течение одного ме-
сяца.

Заключение
Пациентам с остеомой верхнече-
люстной пазухи и  рецидивиру-
ющими  гайморитами рекомен-
дуется хирургическое лечение 
в  сочетании с  фармакотерапией, 
применение которой необходимо 
как во время операции, так и после 
нее. Такой подход способствует 
санации верхнечелюстного сину-
са в максимально короткие сроки. 
Кроме того, эндоскопический 
эндоназальный доступ позволя-
ет значительно сократить сроки 
стационарного лечения в  отли-
чие от классической радикальной 
операции на  гайморовой пазухе. 
Сроки реконвалесценции также 

сокращаются. Состояние пациен-
та при таком вмешательстве улуч-
шается уже в день удаления остео-
мы из проекции синуса. 
Тактика ведения пациентов 
с  впервые выявленной остеомой 
верхнечелюстной пазухи зависит 
от размера новообразования. Если 
остеома менее 10 мм, расположена 
не в области естественного соус-
тья, такого больного можно прос-
то наблюдать. Контрольную КТ 
следует выполнить через шесть 
месяцев, желательно на том же ап-
парате. В случае увеличения раз-
мера остеомы показано хирурги-
ческое вмешательство.
Еще одна категория больных, кото-
рым требуется оперативное лече-
ние без клинических проявлений 
остеомы, – те, кому планируется 
проведение синус-лифтинга перед 
установлением имплантатов в вер-
хнюю челюсть.  

Клиническая практика
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Высокая распространенность аллергического ринита, его влияние 
на качество жизни пациентов и связь с бронхиальной астмой, хроническим 
риносинуситом, средним отитом обусловливают важное медико-
социальное значение этого заболевания. В статье рассматриваются 
этиология, патогенез, классификация и основные этапы диагностики 
аллергического ринита. Вместе с тем особое внимание уделено современной 
концепции ступенчатой фармакотерапии аллергического ринита 
с позиции контроля симптомов. Современные молекулы интраназальных 
глюкокортикостероидов, такие как мометазона фуроат, являются 
самыми эффективными фармакологическими препаратами в достижении 
и поддержании контроля симптомов аллергического ринита.

Ключевые слова: аллергический ринит, ступенчатая терапия, 
интраназальные глюкокортикостероиды, мометазона фуроат

Аллергический ринит (АР) 
не  относится к  тяжелым 
и  угрожающим жизни за-

болеваниям, но его медико-соци-
альное значение определяется:
 ■ высокой распространенностью 

среди детей, подростков и взрос-
лых: АР страдают от  15 до 40% 
лиц всех возрастов [1];

 ■ существенным снижением ка-
чества жизни больных;

 ■ нарушением сна;
 ■ ограничением, связанным с обу-

чением и профессиональной де-
ятельностью.

Кроме того, АР связан с  такими 
заболеваниями, как бронхиальная 
астма, острый и хронический ри-

носинусит, аллергический конъ-
юнктивит, экссудативный средний 
отит [1].

Этиология и патогенез 
аллергического ринита
Ингаляционные аллергены, как се-
зонные (пыльца растений, споры 
плесневых  грибов), так и  кругло-
годичные (клещи домашней пыли, 
аллергены домашних животных), 
являются  главными факторами, 
запускающими аллергическую 
реакцию, лежащую в  основе раз-
вития симптомов АР. Паттерн до-
минирующих аллергенов зависит 
от географического региона и сте-
пени урбанизации. Например, для 

средней полосы РФ наиболее зна-
чимы сезонные аллергены, такие 
как пыльца деревьев и  луговых 
трав, для южных регионов – пыль-
ца сорных трав. Как известно, рас-
пространенность АР среди жите-
лей больших городов существенно 
выше, чем среди жителей сельской 
местности. Это обусловлено воз-
действием воздушных поллютан-
тов – выхлопных газов, озона, окси-
да азота и диоксида серы, табачного 
дыма. Атмосферные поллютанты 
способны увеличивать аллерген-
ные свойства пыльцы, нарушать 
барьерные функции слизистых 
оболочек дыхательных путей чело-
века и усиливать симптомы АР за 
счет стимуляции механизмов на-
зальной реактивности. Некоторые 
из  них, в  частности дизельный 
выхлопной  газ, могут стимули-
ровать синтез иммуноглобулина 
(Ig) E и аллергическое воспаление.
Механизм развития АР представ-
ляет собой классический пример 
немедленной IgE-обусловленной 
аллергической реакции (рис. 1) [2].
Главными участниками аллер-
гического воспаления, раз-
вив ающего ся в   слизис той 
оболочке носа в результате взаи-
модействия аллергена со специфи-
ческими IgE-антителами, являются 
эозинофилы, лимфоциты, тучные, 
эпителиальные и эндотелиальные 
клетки. Аллергенспецифические 
IgE-антитела, образующиеся в из-
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бытке при контакте с аллергеном 
у  предрасположенных к  атопии 
лиц, фиксируются на  высокоаф-
финных рецепторах к ним (FcεRI), 
расположенных на  тучных клет-
ках. Это приводит к  сенсибили-
зации слизистой оболочки носа. 
Следующий контакт с аллергеном 
и  связывание последнего с  фик-
сированными на  тучных клетках 
IgE-антителами способствуют ак-
тивации тучных клеток и  секре-
ции медиаторов аллергического 
воспаления: гистамина, триптазы, 
кининов, цистеиниловых лей-
котриенов (С4, D4, E4), простаглан-
дина D2. Медиаторы воздействуют 
на эндотелиальные клетки сосудов 
и нейрорецепторы слизистой обо-
лочки носа, вследствие чего разви-
ваются клинические симптомы АР 
(рис. 1). На фоне воспаления сли-
зистой оболочки носа назальные 
симптомы могут персистировать 
в течение нескольких часов после 
контакта с аллергеном, а слизистая 
оболочка становится более реак-

тивной к провоцирующим аллер-
генам (эффект прайминга), равно 
как и к другим аллергенам и неал-
лергическим триггерам (например, 
резкому запаху или холодному 
воздуху) [3]. Развивается специфи-
ческая и неспецифическая гипер-
реактивность назальной слизистой 
оболочки. На рис. 2 представлены 
IgE-опосредованное высвобожде-
ние медиаторов воспаления при 
аллергическом рините и  бронхи-
альной астме, развитие ранней 
и поздней фаз аллергической ре-
акции и  место основных классов 
лекарственных средств (антигис-
таминных, антилейкотриеновых 
препаратов и  топических  глюко-
кортикостероидов (ГКС)). 

Классификация 
аллергического ринита
Выделяют следующие формы АР:

 ✓ сезонный  – возникает при сен-
сибилизации к  пыльцевым 
и грибковым аллергенам: пыль-
це деревьев, злаковых и сорных 

трав, спорам  грибов Cladospo-
rium, Penicillium, Alternaria, As-
pergillus и др.;

 ✓ круглогодичный  – развивает-
ся у  пациентов с  сенсибили-
зацией к  аллергенам клещей 
домашней пыли, библиотечной 
пыли, эпидермальным аллерге-
нам жи вотных и птиц, инсектным 
аллергенам, аллергенам плес-
невых грибов, пищевых продук-
тов и  лекарственных препара-
тов при их постоянном приеме, 
профессиональным аллергенам.

Современная классификация АР, 
основанная на длительности и тя-
жести симптомов, была предложена 
международными сообществами 
(EAACI/WAO (European Academy 
of Allergy and Clinical Immunology/
World Allergy Organization  – 
Европейская академия аллерголо-
гов и  клинических иммунологов/
Всемирная организация аллерго-
логов), программа ARIA (Allergic 
Rhinitis and its Impact on Asthma – 
аллергический ринит и его влияние 

Примечание. Lt – лейкотриены, PG – простагландины, ИЛ – интерлейкины, ФНО – фактор некроза опухоли.

Рис. 1. Патофизиологический механизм аллергического ринита
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на  астму) 2008, 2010) (рис.  3) [1]. 
Подразделение АР на интермитти-
рующий и персистирующий успеш-
но применяется в  нашей стране 
на протяжении многих лет. 

Диагностика 
аллергического ринита
Перечислим основные составля-
ющие диагностики АР и  сопут-
ствующего ему аллергического 
конъюнктивита:
 ■ анамнез: семейный анамнез, 

время появления симптомов, их 

сезонная вариабельность, про-
фессиональный маршрут;

 ■ клиническая картина: описа-
ние симптомов (ринорея, чи-
хание, зуд в  носу, нарушение 
носового дыхания и  нередко 
обоняния);

 ■ специфическое аллергологи-
ческое обследование: кожные 
пробы с  аллергенами, опреде-
ление аллергенспецифических 
IgE-антител, назальные и конъ-
юнктивальные провокацион-
ные тесты с аллергенами.

Диагноз АР часто основывается 
на клинических симптомах и эм-
пирической эффективности анти-
гистаминных препаратов и интра-
назальных ГКС (ИнГКС), однако 
верифицированный диагноз АР 
можно поставить только после 
специфического аллергологичес-
кого обследования, которое слу-
жит и дифференциально-диагнос-
тическим приемом в  отношении 
неаллергического ринита. Следует 
помнить, что существует много 
разных видов неаллергических/
неинфекционных ринитов:  гор-
мональный, медикаментозный, 
неаллергический эозинофильный 
ринит, ринит, индуцированный 
пищей, ирритантный, атрофичес-
кий, эмоциональный и идиопати-
ческий/вазомоторный.
Как показали результаты иссле-
дований последних лет, 47–62,5% 
пациентов с  симптомами рини-
та, ранее диагностированного 
как неаллергический или идио-
патический, имеют локальную 
(в  назальной слизистой оболоч-
ке) гиперпродукцию аллергенспе-
цифических IgE и положительный 

Рис. 2. IgE-опосредованное высвобождение медиаторов воспаления при аллергическом рините и бронхиальной астме 
и место применяемых в их терапии основных классов лекарственных средств

Рис. 3. Классификация аллергических ринитов
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назальный провокационный тест 
с  такими аллергенами, как клещ 
домашней пыли, Alternaria alterna-
ta, пыльца злаковых трав и оливы 
[4–8]. Эта форма АР называется 
локальной.
Пациенты с локальным АР харак-
теризуются клиническим феноти-
пом круглогодичного или сезон-
ного АР (обычно среднетяжелого/
тяжелого течения), th2-профилем 
воспаления в слизистой оболочке 
носа. При этом у них выявляют-
ся отрицательные кожные пробы 
с аллергенами и отсутствие аллер-
генспецифических IgE в сыворот-
ке крови. Диагностику локального 
АР проводят с помощью назаль-
ных провокационных тестов с ал-
лергенами [4–8].

Ступенчатая терапия 
аллергического ринита
Основные принципы терапии ал-
лергического ринита заключаются 
в следующем:
 ■ предотвращение или сокраще ние 

контакта с  аллергенами и  три-
ггерами;

 ■ использование лекарственных 
средств;

 ■ проведение специфической им-
мунотерапии аллергенами;

 ■ обучение пациента.
Ступенчатая терапия АР, предло-
женная в  документе ARIA 2008, 
получила дальнейшее развитие 
в недавно опубликованной пози-
ционной статье EAACI, посвящен-
ной ринитам у детей [9]. В статье 
представлен алгоритм терапии АР 
у  детей, который вполне приме-
ним и у взрослых (рис. 4).
Новая концепция лечения АР, ос-
нованная на контроле симптомов, 
была предложена недавно в доку-
менте PRACtALL [10]. В таблице 1 
представлены критерии контро-
ля ринита, основанные на оценке 
симптомов, качества жизни па-
циентов и  данных объективного 
обследования. В настоящее время 
нет единого определения контроля 
ринита, равно как и инструмента 
для его оценки. Однако несколько 
вопросников активно изучаются 
для этой цели (CARAt, RCAt, VAS 
и др.) [11–14]. Большинство разра-
ботанных вопросников основаны 

на определении дневных и ночных 
симптомов, степени их влияния 
на  работоспособность, способ-
ность к  обучению и  сон, а  также 
требуемой терапии и  необходи-
мости в ее увеличении. Временной 
период оценки контроля симп-
томов АР колеблется от одной до 
четырех недель, предшествующих 
консультации [11, 12]. Критерии 
(симптомы и  качество жизни), 
представленные в  табл. 1, пред-
лагается оценивать за последние 
четыре недели. Любое отклонение 

от этих критериев указывает на ут-
рату контроля, и может быть рас-
смотрена терапия step-up, равно 
как и при увеличении потребности 
в препаратах «спасения» (деконгес-
тантах, оральных ГКС). Безусловно 
полезны объективные тесты для 
определения назального дыхания: 
измерение назальной пиковой 
скорости вдоха, риноманометрия 
и очень простой для применения 
в обычной клинической практике 
тест «дыхание с  закрытым ртом» 
(табл. 1). Следует помнить, что со-

 * Оральные антигистаминные средства могут лучше переноситься, но топические 
характеризуются более быстрым эффектом.
** Необходимо пересмотреть диагноз, если аллергический ринит не контролируется 
в течение одной-двух недель.
Примечание. 1, 2, 3 – терапия в зависимости от тяжести симптомов аллергического ринита. 
Рис. 4. Терапия аллергического ринита
Таблица 1. Критерии контроля аллергического ринита

Критерии контроля ринита Контролируемый
Симптомы Нет симптомов (заложенность, ринорея, 

чихание, зуд, назальный затек)
Качество жизни Нет нарушений сна

Нет нарушений дневной активности (учеба, 
работа, занятия в свободное время)

Объективные измерения Нормальная назальная пиковая скорость 
вдоха
Нормальный тест «дыхание с закрытым 
ртом»*
Если доступны объективные тесты для оценки 
нормальной назальной проходимости

 ✓ Критерии оцениваются за последние четыре недели до консультации
 ✓ Следует учитывать наличие сопутствующих заболеваний (астма, синусит, 
синдром ночного апноэ), поскольку их обострения могут повлиять 
на контроль ринита

 ✓ Повышение потребности в препаратах скорой помощи указывает 
на утрату контроля

 ✓ Любое отклонение от этих критериев указывает на потерю контроля, 
и терапия step-up может быть рассмотрена

 ✓ Решение о терапии step-down следует принимать, оценивая клинически 
бессимптомный период времени (контроль симптомов ринита) 
в результате предшествующей терапии

* Пациента просят закрыть рот и дышать исключительно через нос в течение 30 секунд.

Клиническая эффективность
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путствующие АР заболевания спо-
собны влиять на  контроль симп-
томов. От 10 до 40% больных АР 
страдают бронхиальной астмой [1], 
многие имеют синдром обструк-
тивного апноэ/гипопноэ сна [15].
Для достижения контроля пред-
лагается терапия, состоящая 
из  четырех ступеней. Каждая 
из  них включает различные ва-
рианты фармакологической тера-
пии в  зависимости от  выражен-
ности симптомов АР (рис. 5) [10]. 
Принцип ступенчатого подхода 
к лечению АР, равно как и брон-
хиальной астмы, заключается 
в увеличении объема терапии/пе-
реходе на ступень вверх (step-up) 
при отсутствии контроля симп-
томов АР и снижении объема те-
рапии/переходе на ступень вниз 
(step-down) в случае достижения 
и поддержания контроля симпто-
мов АР. 

Фармакологические препараты 
для контроля симптомов 
аллергического ринита
Оральные антигистаминные пре-
параты первого поколения не ре-
комендуются для лечения АР 
в  силу их хорошо известных не-
желательных побочных эффектов 
(выраженное седативное дейст-

вие, тахифилаксия, сухость сли-
зистых оболочек, задержка мочи, 
тахикардия, повышение аппетита 
и  др.). Антигистаминные препа-
раты второго поколения (АГП II) 
лишены недостатков своих пред-
шественников и  имеют доказан-
ную эффективность при АР: при 
легких симптомах в  виде моно-
терапии, при среднетяжелых/
тяжелых в комбинации с ИнГКС 
(рис. 5). Они, как правило, явля-
ются препаратами первого выбора 
у пациентов с легкими симптома-
ми сезонного и  круглогодичного 
АР как интермиттирующего, так 
и персистирующего течения. 
Назначение оральных АГП II обу-
словлено их влиянием не  толь-
ко на назальные симптомы, но и 
на  конъюнктивальные проявле-
ния, которые отмечаются у 71,4% 
взрослых больных АР, проживаю-
щих в Европе [16]. 
Большое проспективное мульти-
центровое исследование по  ус-
тановлению  главных критериев, 
определяющих выбор АГП II для 
терапии АР у 1080 пациентов, было 
недавно проведено во Франции. 
Как оказалось, основной причиной 
выбора какого-либо АГП II была 
его ожидаемая эффективность, 
а  сопутствующий конъюнктивит 

был связан с более быстрым отве-
том на лечение АГП II [17]. 
Интраназальные антигиста-
минные препараты проявляют 
быстрый эффект в  отношении 
назальных симптомов, но  имеют 
ограниченное влияние на глазные 
симптомы.
Существование системной связи 
между АР и бронхиальной астмой 
обусловливает рациональность 
применения единой системной 
терапии этих заболеваний. Среди 
фармакологических препаратов 
наиболее полно удовлетворяют 
этому требованию антагонисты 
лейкотриеновых рецепторов. 
Как известно, в основе бронхиаль-
ной астмы и АР лежит аллергичес-
кое воспаление, в формировании 
которого помимо гистамина и ци-
токинов участвуют цистеинило-
вые лейкотриены (цис-Lt) (LТС4, 
LТD4, LТЕ4 и LТВ4). Большинство 
фармакологических эффектов 
цис-LТ, имеющих отношение 
к патофизиологии АР и бронхи-
альной астмы, осуществляются 
через активацию специфических 
цис-LТ1-рецепторов, располо-
женных на  тучных клетках, мо-
ноцитах и  макрофагах, эозино-
филах, базофилах, нейтрофилах, 
Т- и  В-лимфоцитах,  гладкомы-

Клиническая эффективность

Контроль факторов внешней среды (элиминационные мероприятия)
Фармакотерапия для контроля симптомов
1-я ступень 2-я ступень 3-я ступень 4-я ступень (лечение только специалистами) 
Один из:
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антигистаминные 
 ■ интраназальные 

антигистаминные
 ■ интраназальные 

кромоны
 ■ антагонисты 

лейкотриеновых 
рецепторов

Один из:
 ■ интраназальные ГКС 

(предпочтительно)
 ■ оральные 

антигистаминные 
 ■ интраназальные 

антигистаминные
 ■ антагонисты 

лейкотриеновых 
рецепторов

Комбинация 
интраназальных ГКС 
с одним или более из:
 ■ оральные 

антигистаминные 
 ■ интраназальные 

антигистаминные
 ■ антагонисты 

лейкотриеновых 
рецепторов

 ■ Рассмотреть терапию омализумабом в случае 
тяжелого АР в сочетании с бронхиальной 
астмой (омализумаб в настоящее время 
не одобрен для терапии изолированного АР)

 ■ Рассмотреть хирургическое лечение 
сопутствующей патологии

Препараты скорой помощи
 ■ Деконгестанты (интраназальные/оральные)
 ■ Антихолинергики

Оральные ГКС

Перепроверить диагноз и/или приверженность лечению либо влияние сопутствующих заболеваний 
и/или анатомических аномалий, прежде чем увеличивать (step-up) терапию

Рис. 5. Ступенчатая терапия аллергического ринита, основанная на контроле симптомов

Иммунотерапия
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шечных клетках, бронхиальных 
фибробластах и эндотелиальных 
клетках. Поэтому фармакологи-
ческие препараты – антагонисты 
цис-LТ1-рецепторов (монтелу-
каст, зафирлукаст и пранлукаст) 
давно одобрены во многих стра-
нах мира и  хорошо зарекомен-
довали себя в  лечении бронхи-
альной астмы и  АР у  взрослых 
и детей. Монтелукаст – препарат, 
наиболее часто применяемый 
в  Европе, в  том числе в  нашей 
стране, и  Северной Америке. 
Антагонисты LТ-рецепторов при-
нимают перорально. Это означа-
ет, что они оказывают системный 
эффект на  аллергическое воспа-
ление, тем самым обеспечивая 
целесообразность назначения при 
сочетании АР и  бронхиальной 
астмы. В ряде исследований дока-
зана эффективность подобной те-
рапии, особенно у пациентов с АР 
и бронхиальной астмой.
В пункте 16 международных реко-
мендаций ARIA 2010 [18], состав-
ленных европейскими экспертами 
с позиции GRADE [19] – качест-
ва доказательств и  силы реко-
мендаций, предлагается приме-
нение оральных антагонистов 
Lt-рецепторов у взрослых и детей 
с сезонным АР и у детей дошколь-
ного возраста с персистирующим 
АР. Кроме того, комбинация мон-
телукаста с  ИнГКС рекоменду-
ется при тяжелых симптомах АР 
(рис. 5). Таким образом, терапия 
антагонистами LТ-рецепторов 
(монтелукаст) у больных АР и со-
путствующей бронхиальной аст-
мой приводит к лучшему контро-
лю обоих заболеваний.

ИнГКС  – самые эффективные 
препараты в  терапии АР. Они 
используются для лечения АР 
с  1973  г.  Именно тогда появился 
первый препарат этой  группы  – 
беклометазона дипропионат. 
В  настоящее время на  отечес-
твенном фармацевтическом 
рынке доступно много молекул 
ИнГКС: беклометазона дипро-
пионат, будесонид, флутиказона 
пропионат, мометазона фуроат 
и  флутиказона фуроат (табл.  2). 
Высокая эффективность ИнГКС 
при АР обусловлена их выражен-
ным противовоспалительным 
действием и  эффективным вли-
янием на  все этапы патогенеза 
болезни. Эти препараты умень-
шают количество тучных кле-
ток и  секрецию ими медиаторов 
аллергии, сокращают количест-
во эозинофилов, Т-лимфоцитов, 
клеток Лангерганса в  слизистой 
оболочке носа, ингибируют син-
тез простагландинов и лейкотри-
енов, подавляют экспрессию моле-
кул адгезии. Указанные эффекты 
приводят к  редукции тканевого 
отека и  нормализации носово-
го дыхания, уменьшению секре-
ции слизистых желез, чувстви-
тельности рецепторов слизистой 
оболочки носа и  прекращению 
ринореи и  чихания, подавлению 
специфической и  неспецифичес-
кой назальной гиперреактивнос-
ти. Современные формы ИнГКС 
хорошо переносятся пациентами 
и могут использоваться в качестве 
базисной терапии среднетяжелых/
тяжелых форм АР без риска угне-
тения мукоцилиарного транспор-
та и развития атрофии слизистой 

оболочки. ИнГКС иногда вызыва-
ют местные побочные эффекты: 
сухость в носу, образование коро-
чек, непродолжительные носовые 
кровотечения. Но эти осложнения 
не опасны и чаще связаны с непра-
вильной техникой использования 
препарата, когда струя из пульве-
ризатора направляется в сторону 
перегородки носа, а  не на  лате-
ральную стенку полости носа. 
Кроме того, необходимо соблю-
дать правило противоположной 
руки: инсуффляция в правую ноз-
дрю осуществляется левой рукой, 
а в левую – правой. 
Современные назальные ГКС 
практически лишены системно-
го эффекта, что обусловлено их 
низкой системной биодоступ-
ностью, связанной с  минималь-
ной абсорбцией из  желудочно-
кишечного тракта и практически 
полной трансформацией в  неак-
тивные метаболиты при первом 
пассаже через печень. Например, 
у  мометазона фуроата систем-
ная биодоступность всего 0,1%. 
Это означает, что современные 
ИнГКС могут длительно (в  тече-
ние нескольких лет) использовать-
ся в  качестве базисной терапии 
персистирующего АР при очень 
незначительном риске развития 
системных побочных эффектов: 
угнетения  гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы, 
замедлении роста у детей.
В  рандомизированном двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании с  участием паци-
ентов в  возрасте от  трех до де-
вяти лет с  круглогодичным АР 
применение мометазона фуроата 

Таблица 2. Препараты интраназальных глюкокортикостероидов в РФ

Химическое название 
препарата

Торговое название 
препарата

Режим дозирования 
у взрослых

Режим дозирования 
у детей

Разрешен 
к применению

Беклометазона 
дипропионат

Насобек
Ринокленил

50–100 мкг в каждую ноздрю 
2–4 раза в день

50 мкг в каждую 
ноздрю 2–4 раза в день

С 6 лет

Будесонид Тафен® назаль
Бенарин

50–100 мкг в каждую ноздрю 
1–2 раза в день

50–100 мкг в каждую 
ноздрю 1–2 раза в день

С 6 лет
Бенарин с 18 лет

Флутиказона 
пропионат

Назарел 100 мкг в каждую ноздрю 
1–2 раза в день

50 мкг в каждую 
ноздрю 1 раз

С 4 лет

Мометазона фуроат Назонекс® 100 мкг в каждую ноздрю 
1–2 раза в день

50 мкг в каждую 
ноздрю 1–2 раза в день

С 2 лет

Флутиказона фуроат Авамис 55 мкг в каждую ноздрю 
1 раз в день

27,5 мкг в каждую 
ноздрю 1 раз в день

С 2 лет

Клиническая эффективность
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(Назонекс®) в сравнении с плаце-
бо в  течение 12 месяцев не  вли-
яло на  рост детей (рис.  6) [20]. 
В  то же время применение флу-
тиказона фуроата  – назального 
спрея в дозе 110 мкг/сут в течение 
52 недель привело к небольшому 
(на  0,27  см в  год по  сравнению 
с  плацебо (95%-ный доверитель-
ный интервал, 0,48–0,06 cм/год)), 
но статистически значимому сни-
жению темпов роста у детей пре-
пубертатного возраста [21]. При 
этом следует подчеркнуть, что оба 
препарата  – мометазона фуроат 
и  флутиказона фуроат  – высо-
коэффективные ИнГКС в  отно-
шении симптомов АР. Это было 
продемонстрировано в  восьми-
недельном рандомизированном 
слепом прямом сравнительном 
исследовании у пациентов с пер-
систирующим аллергическим ри-
ноконъюнктивитом (рис. 7) [22].
Как уже отмечалось, АР часто, 
особенно у пациентов с сезонны-
ми проявлениями, сопровождает-
ся симптомами конъюнктивита. 
Результаты клинических исследо-
ваний и  реальная практика сви-

детельствуют об  эффективности 
ИнГКС в  отношении симптомов 
не только ринита, но и конъюнк-
тивита, обусловленной подавле-
нием назоокулярного рефлекса 
[22, 23]. На  рис. 8 представлены 
результаты метаанализа четырех 
исследований мометазона фуроата 
в отношении влияния на глазные 
симптомы у  пациентов с  сезон-
ным АР [23]. Назонекс® достовер-
но уменьшал все  глазные симп-
томы у  больных сезонным АР 
(зуд/жжение, слезотечение и  по-
краснение/гиперемия) (р ≤ 0,05). 
Эффективность Назонекса при 
окулярных симптомах АР связана 
с  подавлением назально-окуляр-
ного рефлекса в результате выра-
женного противовоспалительно-
го эффекта в слизистой оболочке 
носа. 
Эффективность Назонекса изу-
чали при синдроме обструктив-
ного апноэ сна у пациентов с АР. 
80 участников исследования в воз-
расте 30–50 лет со средним индек-
сом массы тела 34 кг/м2 в течение 
шести недель получали момета-
зона фуроат 200 мкг/сут, дезлора-

тадин 10 мг/сут, их комбинацию 
или плацебо [15]. Отмечалось 
достоверное уменьшение индекса 
«апноэ – гипопноэ» и улучшение 
эффективности сна у пациентов, 
получавших мометазона фуро-
ат + плацебо и мометазона фуро-
ат + антигистаминный препарат 
(р < 0,05). При этом значимой 
разницы между группами момета-
зона фуроата и мометазона фуро-
ата + антигистаминный препарат 
не выявлено (р > 0,05). У пациен-
тов, принимавших мометазона фу-
роат, наблюдались значительное 
уменьшение сонливости (р < 0,05), 
повышение дневной активности 
и  улучшение насыщения крови 
кислородом. Добавление антигис-
таминного препарата или плацебо 
результат не улучшало [15].
Многие пациенты, страдающие 
персистирующей бронхиальной 
астмой, имеют сезонные проявле-
ния АР, которые существенно вли-
яют на течение астмы и снижают 
качество жизни больных. Таким 
пациентам следует назначать ан-
тигистаминные или антилейкотри-
еновые препараты либо ИнГКС 
по крайней мере за две недели до 
ожидаемого сезона пыления, что 
обусловлено наличием так называ-
емого минимального персистирую-
щего воспаления, развивающегося 
в слизистой оболочке носа в ответ 
на минимальный субклинический 
контакт с аллергеном [24]. 
Эффективность стратегии предсе-
зонной профилактики продемонс-
трирована во многих клинических 
исследованиях и  рекомендуется 
международным руководством 
ARIA [1].
Целесообразность стратегии пред-
сезонной профилактики ИнГКС – 
мометазона фуроатом (Назонекс®) 
убедительно показана в двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании [25]. Пациенты, 
применявшие интраназально мо-
метазона фуроат за три недели до 
клинически значимой концент-
рации пыльцы японского кедра 
в воздухе, имели меньшую выра-
женность симптомов поллиноза 
и не отмечали обострения ринита 
и  конъюнктивита в  дни макси-
мальной концентрации пыльцы 

Рис. 6. Терапия Назонексом в течение 12 месяцев не влияет на рост детей 
в возрасте 3–9 лет

Примечание. МОИГС – мгновенный общий индекс глазных симптомов, 
МОИНС – мгновенный общий индекс назальных симптомов.

Рис. 7. Эффективность мометазона фуроата (МФ) и флутиказона фуроата (ФФ) 
в форме назального спрея при персистирующем аллергическом риноконъюнктивите
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Рис. 8. Мометазона фуроат назальный спрей (Назонекс®) эффективно уменьшает 
все глазные симптомы при сезонном аллергическом рините

И
зм

ен
ен

ие
 (%

) г
ла

зн
ы

х 
си

мп
то

мо
в 

по
 о

це
нк

е 
па

ци
ен

то
в 

че
ре

з д
ве

 
не

де
ли

0
-5

-10
-15
-20
-25

-19,8

-5,6

-17,3

-12,3 -8,3
-13,9

-22,2

-15,7

Суммарный
индекс

исходно
4,42  4,57 1,68  1,72 1,35  1,40 1,39  1,45

Зуд 

исходно 

Покраснение

исходно 

Слезотечение

исходно 

  Назонекс® 200 мкг один раз в день       Плацебо 

Литература

1. Bousquet J., Khaltaev N., Cruz A.A. et al. Allergic Rhinitis 
and its Impact on Asthma (ARIA) 2008 update (in collabo-
ration with the World health Organization, GA(2)LEN and 
AllerGen) // Allergy. 2008. Vol. 63. Suppl. 86. P. 8–160.

2. Vashisht P., Casale T. Omalizumab for treatment of allergic 
rhinitis  // Expert Opin. Biol. ther. 2013. Vol.  13. №  6. 
P. 933–945. 

3. Wachs M., Proud D., Lichtenstein L.M. et al. Observations 
on the pathogenesis of nasal priming // J. Allergy Clin. Im-
munol. 1989. Vol. 84. № 4. Pt. 1. P. 492–501.

4. Rondón C., Campo P., Togias A. et al. Local allergic rhinitis: 
concept, pathophysiology, and management // J. Allergy 
Clin. Immunol. 2012. Vol. 129. № 6. P. 1460–1467.

5. Rondón C., Romero J.J., López S. et al. Local IgE production 
and positive nasal provocation test in patients with persis-
tent nonallergic rhinitis // J. Allergy Clin. Immunol. 2007. 
Vol. 119. № 4. P. 899–905.

по сравнению с больными, полу-
чавшими плацебо, и пациентами, 
начавшими лечение мометазона 
фуроатом с  момента появления 
клинических симптомов. ИнГКС 
и другие препараты, используемые 
при сезонном АР (антигистамин-
ные, антилейкотриеновые), целе-
сообразно отменять спустя две – 
четыре недели после окончания 
сезона пыления. Это связано, во-
первых, с  наличием аллергичес-
кого воспаления в слизистой обо-
лочке носа в течение этого периода 
и, во-вторых, с наличием другого 
феномена  – эффекта прайминга. 
Последний описан J.t. Connell еще 
в  1968  г.  и по  сути заключается 
в  формировании специфической 
и неспецифической назальной ги-
перреактивности в  результате 
множественных повторных кон-
тактов с  аллергеном и  развития 
аллергического воспаления [26]. 
Мометазона фуроат назальный 
спрей (Назонекс®) имеет самые 
широкие показания среди всех 
препаратов ИнГКС, зарегистриро-
ванных в нашей стране [27]:

 ✓ сезонный и круглогодичный АР 
у взрослых, подростков и детей 
c двухлетнего возраста; 

 ✓ острый синусит или обострение 
хронического синусита у взрос-
лых (в том числе пожилого воз-
раста) и  подростков с  12 лет  – 
в  качестве вспомогательного 
терапевтического средства при 
лечении антибиотиками;

 ✓ профилактическое лечение се-
зонного АР среднетяжелого/
тяжелого течения у  взрослых 
и подростков с 12 лет (рекомен-
дуется за две – четыре недели до 
предполагаемого начала сезона 
пыления);

 ✓ полипоз носа, сопровождае-
мый нарушением носового ды-

хания и  обоняния, у  взрослых 
(от 18 лет); 

 ✓ острый риносинусит с  легкими 
и умеренно выраженными сим-
птомами без признаков тяже-
лой бактериальной инфекции 
у  пациентов в  возрасте 12 лет 
и старше. 

Таким образом, современные 
ИнГКС эффективно контроли-
руют симптомы среднетяжелого/
тяжелого АР и способствуют оп-
тимизации контроля сопутствую-
щей бронхиальной астмы.
Отметим, что безусловным при-
оритетом в  качестве системной 
терапии АР признана аллерген-
специфическая иммунотерапия. 
Это метод, позволяющий моди-
фицировать естественное течение 
заболевания и сократить потреб-
ность и  объем фармакотерапии, 
превентирующий развитие брон-
хиальной астмы и  обеспечиваю-
щий длительный эффект после 
окончания 3–5-летнего курса. 
Этот уникальный метод лечения 
аллергических IgE-обусловленных 
заболеваний может успешно со-
четаться с фармакотерапией, впо-
следствии приводя к ее сокраще-
нию или отмене.

Заключение
Аллергический ринит  – одно 
из  самых распространенных ал-
лергических заболеваний, встре-
чающихся у  пациентов всех воз-
растов.
Патогенетическую основу АР со-
ставляет эозинофильное воспа-
ление в слизистой оболочке носа, 
что обусловливает высокую эф-
фективность ИнГКС в  контроле 
симптомов АР. В настоящее время 
международными сообщества-
ми предложена новая концепция 
ступенчатой терапии АР на осно-
вании контроля симптомов забо-
левания. ИнГКС являются самыми 
эффективными противовоспали-
тельными препаратами для дли-
тельного контроля АР, особенно 
среднетяжелого/тяжелого тече-
ния. 
В целях безопасного применения 
ИнГКС предпочтение следует от-
давать современным молекулам 
ИнГКС, имеющим высокую эф-
фективность, широкий спектр 
показаний и благоприятный про-
филь безопасности у  взрослых 
и детей. Примером такого ИнГКС 
может служить мометазона фуро-
ат (Назонекс®).  
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High incidence rate of allergic rhinitis, its impact on patients’ quality of life and relationship with bronchial 
asthma, chronic rhinosinusitis, otitis media underlie an important socio-medical relevance of the disease. 
Here we discuss etiology, pathogenesis, classifi cation and the main stages used for diagnostics of allergic 
rhinitis. At the same time, a special attention is paid to the concept of a stepwise pharmacotherapy of allergic 
rhinitis viewed in terms of controlling disease symptoms. Modern molecules of intranasal glucocorticosteroids 
such as mometasone furoate are the most effi  cacious pharmacological drugs in reaching and maintaining control 
over symptoms of allergic rhinitis.
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Проблема острого кашля изучена недостаточно, 
так же как и возможности его медикаментозной терапии. В статье 
рассмотрены препараты, которые наиболее часто применяются 
при остром кашле, острой респираторной вирусной инфекции, 
остром бронхите, пневмонии и др.
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Кашель: эпидемиология, 
классификация, 
клиническая картина 
Кашель занимает второе место 
среди причин обращения за амбу-
латорной медицинской помощью 
[1] и  первое среди симптомов, 
обусловленных патологией рес-
пираторной системы. Кашель как 
симптом характерен более чем для 
50 нозологических форм [2].
Для правильной диагностики 
и лечения основного заболевания, 
ставшего причиной кашля, необ-
ходимо сформулировать синдром 
кашля, патогномоничный для кон-
кретной нозологической формы. 
Для этого устанавливаются: 

 ✓ время возникновения кашля;
 ✓ его продолжительность;
 ✓ продуктивность/непродуктив-
ность;

 ✓ затруднения экспекторации;
 ✓ сопутствующие симптомы. 

По  длительности выделяют ост-
рый кашель (до трех недель), под-
острый (от трех до восьми – деся-
ти недель) и хронический кашель 
(более восьми недель) (рис.  1) 
[1, 3, 4]. Однако такое разделение 
в значительной степени условно, 
поскольку указанные характерис-

тики кашля не взаимоисключают 
друг друга. 
Развившийся в результате острой 
респираторной вирусной инфек-
ции (ОРВИ) кашель (первона-
чально определяемый как острый) 
в  отдельных случаях может про-
должаться более трех недель. Если 
воспалительный процесс рас-
пространяется на всю слизистую 
оболочку нижних дыхательных 
путей, наблюдается гиперпродук-
ция бронхиальной слизи и гипер-
реактивность бронхов, то кашель 
приобретает подострое течение 
и классифицируется как постин-
фекционный [5]. Гиперпродукция 
вязкой бронхиальной слизи,  ги-
перреактивность дыхательных 
путей приводят к  значительным 
нарушениям мукоцилиарного 
клиренса, затруднениям экспекто-
рации мокроты, мукостазу, бакте-
риальной колонизации дыхатель-
ных путей. Часто наблюдаются 
лихорадка, астения, мокрота жел-
то-зеленого цвета. 
У  больных хроническим бронхи-
том/хронической обструктивной 
болезнью легких (ХОБЛ) в периоды 
обострения на фоне ОРВИ/гриппа 
при правильном лечении выражен-

ный кашель может продолжаться 
всего две-три недели, неоднократ-
но рецидивируя в  течение  года. 
При этом в период ремиссии дан-
ный симптом может отсутствовать. 
В  то же время острый кашель 
может быть симптомом таких тя-
желых заболеваний, как тромбо-
эмболия легочной артерии, отек 
или рак легкого. Это наиболее рас-
пространенный симптом, связан-
ный с  обострениями и  неизбеж-
ной  госпитализацией больных, 
страдающих бронхиальной астмой 
и ХОБЛ [3]. 
Хронический кашель чаще яв-
ляется симптомом серьезных 
хронических респираторных 
заболеваний, но  может быть 
и единственным признаком внеле-
гочной патологии, в частности за-
болеваний верхних дыхательных 
путей или желудочно-кишечного 
тракта [6].
Продуктивный кашель наблюда-
ется при воспалительных/инфек-
ционных поражениях нижних 
дыхательных путей, которым со-
путствует  гиперпродукция брон-
хиальной слизи. Продуктивный 
кашель, как правило, влажный, 
сопровождается экспекторацией 
мокроты  – вязкой бронхиальной 
слизи, гноя, продуктов тканевого 
распада и др. В свою очередь от-
сутствие экспекторации мокро-
ты – сухой кашель – может быть 
как следствием неэффективнос-
ти продуктивного кашля, так 
и  результатом непродуктивного 
кашля, например при постназаль-
ном затеке,  гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и других за-
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болеваниях, при которых не про-
исходит гиперпродукции мокроты. 
Следует отметить, что эффектив-
ность продуктивного кашля (эк-
спекторация мокроты) зависит 
от  многих причин: фазы заболе-
вания (при пневмонии продук-
тивный кашель в течение опреде-
ленного времени остается сухим, 
при хроническом бронхите, брон-
хиальной астме нарастание брон-
хиальной обструкции может 
сопровождаться прекращением 
экспекторации мокроты), лока-
лизации процесса (например, при 
различной локализации злокачес-
твенного процесса или туберку-
леза легких – в паренхиме легко-
го, бронхах, плевре) и др. В то же 
время может наблюдаться ложная 
продуктивность – например, при 
постназальном затеке у  больных 
с ринитами и/или синуситами от-
кашливается назальная слизь.
Среди причин неэффективности 
продуктивного кашля выделя-
ют [7]: 

 ✓ недостаточно выраженный каш-
левой рефлекс (у  стариков, но-
ворожденных и др.);

 ✓ большую вязкость мокроты;
 ✓ малую мощность воздушной 
струи во время кашлевого тол-
чка, обусловленную ригид-
ностью  грудной клетки, малой 
податливостью легких или на-
рушениями бронхиальной про-
ходимости;

 ✓ недостаточно глубокое дыхание 
(продвижение секрета в  брон-
хах пропорционально  глубине 
дыхания).

Кроме того, в  определенных си-
туациях (при переломе ребер, 
других травматических поврежде-
ниях грудной клетки, после пере-
несенных хирургических вмеша-
тельств на органах грудной клетки 
и брюшной полости и др.) больные 
непроизвольно противятся кашлю 
(табл. 1) [8].

Лечение
Следует отметить, что проблема 
острого кашля изучена недоста-
точно, равно как и  возможнос-
ти его медикаментозной терапии 
[9]. После установления причин 
кашля должно проводиться этио-

Таблица 1. Причины и условия неэффективного кашля 

Причина Условие 
Боли в грудной клетке или животе (абдоминальные)
Паралич/слабость дыхательных мышц
Депрессия
Обструкция экстраторакальных дыхательных путей
Снижение экспираторного потока и/или патология бронхиальной слизи

Застой слизи 
Ателектаз
Нарушения газообмена
Пневмония
Абсцесс легкого
Брохоэктазы
Легочный фиброз

Острый кашель 
(до трех недель)

 ■ Острый 
бронхит, 
трахеобронхит 

 ■ Пневмония

Острый ринит, синусит, 
фарингит, ларингит 
преимущественно вирусной 
этиологии (ОРВИ, грипп, 
простуды)

Кардиологические 
заболевания 
с острой 
дыхательной 
недостаточностью

 ■ Хронический бронхит/ХОБЛ, бронхиальная 
астма, кашлевой вариант бронхиальной 
астмы и др., эозинофильные заболевания

 ■ Муковисцидоз
 ■ Опухоли легкого

Хронический ринит, 
синусит, фарингиты, 
ларингиты 
(постназальный затек)

 ■ Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь

 ■ Кашель, индуцированный 
лекарствами (ингибиторы 
ангиотензинпревращающего 
фермента, ирритативный эффект 
ингаляций)

 ■ Постинфекционный 
кашель 
(продолжительность 
три – восемь недель) после 
ОРВИ/гриппа, коклюша

 ■ Кашель как единственный 
или превалирующий 
симптом тяжелого 
серьезного заболевания 
(туберкулез, 
онкологические 
заболевания и др.)

 ■ Кашель, который 
впоследствии будет 
диагностирован 
как хронический 
(гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь, 
постназальный затек, 
бронхиальная астма, 
ХОБЛ и др.)

Заболевания нижних дыхательных путей 
и легочной паренхимы

Заболевания верхних дыхательных путей 

Внелегочная патология

Хронический кашель 
(более восьми недель)

Подострый (затяжной) 
кашель более трех недель

Причина кашля

Рис. 1. Наиболее частые причины кашля

тропное и  патогенетическое ле-
чение основного заболевания. 
Параллельно – симптоматическое:
 ■ противокашлевое – для предот-

вращения, управления и/или 
подавления кашля; 

 ■ прокашлевое – для большей эф-
фективности кашля. 

Противокашлевая терапия при 
остром кашле, связанном с инфек-
цией дыхательных путей, не пока-
зана. Неспецифическая противо-
кашлевая терапия рекомендована 
только в том случае, если кашель 
не  способствует очистке дыха-

тельных путей и является скорее 
симптоматическим. Применяется 
преимущественно в случаях безус-
пешной специфической терапии, 
например при неоперабельном 
раке легкого [10, 11]. 
Прокашлевая терапия патогене-
тически обоснована, если кашель 
выполняет защитную функцию 
и его необходимо стимулировать – 
при бронхитах, пневмонии и др.
В настоящее время известно боль-
шое количество лекарственных 
средств, которые, воздействуя 
на  вязкость, эластичность и  ад-
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гезивность бронхиальной слизи, 
облегчают ее экспекторацию. Эти 
препараты получили название 
мукоактивных. Одни мукоак-
тивные препараты применяются 
уже не одно столетие (их относят 
к средствам народной медицины), 
другие – специально синтезирован-
ные – стали широко применяться 
только с середины XX в. В зависи-
мости от  преобладающего меха-
низма действия выделяют четыре 
класса мукоактивных препаратов: 
отхаркивающие (экспекторан-
ты), мукорегуляторы, муколитики 
и мукокинетики (табл. 2) [12].

Это деление в  некоторой степени 
условно, поскольку и мукокинетик 
амброксол и мукорегулятор карбо-
цистеин обладают способностью 
расщеплять межмолекулярные 
связи мукополисахаридов бронхи-
альной слизи, а муколитик ацетил-
цистеин – антиадгезивными свойст-
вами. В то же время врачи должны 
знать особенности механизмов 
действия наиболее часто и успеш-
но применяемых лекарственных 
средств – амброксола, карбоцисте-
ина, ацетилцистеина и  эрдостеи-
на, чтобы осознанно делать выбор 
в каждом конкретном случае.

Далее рассмотрим подробно пре-
параты, наиболее часто применя-
емые при лечении острого кашля 
при ОРВИ, остром бронхите, 
пневмонии и др.

Мукорегуляторы
Карбоци с те ин  (Бр он к ат ар, 
Флюдитек и  др.), лизиновая соль 
карбоцистеина (Флуифорт) об-
ладают прежде всего мукорегу-
лирующим эффектом (табл.  2). 
Механизм их действия связан 
с активацией сиаловой трансфе-
разы  – фермента бокаловидных 
клеток слизистой оболочки брон-
хов. Карбоцистеин уменьшает 
количество нейтральных  глико-
пептидов и увеличивает количест-
во гидроксисиалогликопептидов. 
В результате нормализуется вяз-
кость и эластичность слизи. Под 
действием препарата происходят 
регенерация слизистой оболоч-
ки, восстановление ее структуры, 
уменьшается (нормализуется) ко-
личество бокаловидных клеток, 
особенно в терминальных брон-
хиолах, а  значит, и  количество 
вырабатываемой слизи. Кроме 
того, восстанавливается секре-
ция IgA (специфическая защита) 
и число сульфгидрильных групп 
(неспецифическая защита), улуч-
шается мукоцилиарный кли-
ренс (потенцируется деятель-
ность реснитчатых клеток). 
Противовоспалительный эффект 
характерен для всех препаратов 
тиоэфирной группы, воздейству-
ющих на активные формы кисло-
рода [13]. При риновирусных ин-
фекциях карбоцистеин подавляет 
воспалительный процесс в  сли-
зистой оболочке дыхательных 
путей путем снижения продук-
ции цитокинов [14].
В  среднем к  третьему дню при-
ема карбоцистеина увеличивается 
объем мокроты, в  последующие 
два-три дня она становится менее 
вязкой и  легче откашливается. 
Хороший и стабильный муколити-
ческий эффект отмечается к седь-
мым – девятым суткам лечения.
Добавление лизина к  молекуле 
карбоцистеина способствовало 
повышению эффективности ле-
чения. Так, при ОРВИ уже через 

Таблица 2. Мукоактивные препараты и механизмы их действия

Препарат Механизм действия
Отхаркивающие 
средства 
(экспекторанты) 

Препараты, облегчающие отделение бронхиальной слизи (мокроты)

Секретомоторные 
средства

Рефлекторная стимуляция секреции бронхиальной слизи, усиление 
активности мерцательного эпителия и перистальтики дыхательных 
бронхиол 

Гипертонический 
раствор (хлорид натрия, 
аскорбиновая кислота)

Стимуляция секреции бронхиальной слизи, увеличение ее объема 
и/или уменьшение вязкости 

Гвайфенезин Стимуляция секреции бронхиальной слизи и уменьшение ее вязкости 
Мукорегуляторы  Препараты, регулирующие вязкость, эластичность и количество 

секретируемой бронхиальной слизи
Карбоцистеин, 
лизиновая соль 
карбоцистеина

Стимуляция метаболизма клеток, продуцирующих бронхиальную 
слизь, антиоксидантное и противовоспалительное действие, 
нормализация реологических свойств продуцируемой бронхиальной 
слизи

Антихолинергические 
средства

Уменьшение объема секретируемой бронхиальной слизи

Глюкокортикостероиды Уменьшение воспаления дыхательных путей и секреции муцина
Антибиотики 
(макролиды)

Уменьшение воспаления дыхательных путей и секреции муцина

Мукокинетики  Препараты, способствующие улучшению мукоцилиарного клиренса 
путем повышения активности ресничек

Амброксол 
(бромгексин)

Стимуляция секреции сурфактанта и подавление натриевых каналов 
нейронов

Бронхолитики (бета-2-
агонисты)

Облегчение экспекторации за счет увеличения объемной скорости 
выдоха

Сурфактанты Уменьшение адгезии бронхиальной слизи к слизистой оболочке 
Муколитики  Группа препаратов, оказывающих прямое воздействие на бронхиальную 

слизь в просвете дыхательных путей путем уменьшения ее вязкости 
в результате химического разрушения молекул гликопротеинов 
бронхиальной слизи посредством их деполимеризации

N-ацетил-L-цистеин Разрушение дисульфидных мостиков мукополисахаридов 
бронхиальной слизи, прямое муколитическое, антиоксидантное 
и противовоспалительное действие

Эрдостеин Модулирование продукции бронхиальной слизи и улучшение 
мукоцилиарного транспорта

Дорназа альфа Гидролиз дезоксирибонуклеиновой кислоты в бронхиальной слизи 
и уменьшение вязкости бронхиальной слизи
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четыре дня возможно прекра-
щение приема препарата. При 
этом активность мукоцилиарного 
клиренса и нормальная вязкость 
бронхиальной слизи сохраняются 
еще в течение восьми дней [15]. 
Карбоцистеин одинаково эффек-
тивен во всех отделах дыхатель-
ных путей и среднего уха, имею-
щих сходное строение эпителия 
и  реснитчатые клетки. Ввиду 
противовоспалительного, муко-
регенераторного, муколитическо-
го действия карбоцистеин может 
быть показан при острых ринитах, 
риносинуситах, трахеитах.
Карбоцистеин эффективен только 
in vivo, поэтому его препараты вы-
пускаются в виде таблеток, капсул, 
сиропа. В виде сиропа применяет-
ся у детей с пяти лет.

Мукокинетики
Бромгексин – синтетическое про-
изводное алкалоида вазицина. 
Является пролекарством, так 
как в печени превращается в ак-
тивный метаболит  – амброк-
сол. Действие препарата начи-
нается через 24–48 часов после 
приема. Особенностями бром-
гексина являются его само-
стоятельное противокашлевое 
действие и способность провоци-
ровать бронхиальную обструк-
цию. Последнее отмечается при 
использовании эффективных доз 
(8–16 мг), что ограничивает прием 
препарата. Именно поэтому бром-
гексин рекомендуется применять 
только в  составе комбинирован-
ных препаратов (Бромгексин 8, 
Бронхосан, Аскорил и др.) [10].
Амброксол (Лазолван, Амбробене, 
Халиксол и  др.) уменьшает вяз-
кость секрета бронхиальных 
желез, оказывает муколитическое 
(секретолитическое) и отхаркива-
ющее действие, что связано с де-
полимеризацией и  разрушением 
кислых мукопротеинов и  муко-
полисахаридов мокроты (табл. 2). 
Кроме того, амброксол стиму-
лирует выработку нейтральных 
полисахаридов и, воздействуя 
на бронхиальные железы, вызыва-
ет высвобождение лизосомальных 
ферментов. Однако наиболее важ-
ной является способность препа-

рата стимулировать альвеолярны-
ми пневмоцитами второго порядка 
и клетками Клара синтез сурфак-
танта и двигательную активность 
ресничек мерцательного эпителия, 
что приводит к  восстановлению 
мукоцилиарного клиренса. Кроме 
того, препарат активизирует обра-
зование трахеобронхиального сек-
рета пониженной вязкости через 
изменение химизма мукополиса-
харидов мокроты. В  результате 
разжижается вязкая бронхиальная 
слизь, уменьшается ее адгезив-
ность и облегчается ее продвиже-
ние по дыхательным путям [16].
Амброксол в  большей степени, 
чем бромгексин, способствует по-
вышению синтеза, секреции сур-
фактанта и  предотвращению его 
распада. Это делает амброксол не-
обходимым у больных, находящих-
ся на длительной ингаляционной 
терапии, в частности оксигеноте-
рапии (при которой разрушается 
сурфактант), или искусственной 
вентиляции легких. Таким обра-
зом, амброксол опосредованно по-
вышает мукоцилиарный транспорт 
(уменьшая адгезию бронхиальной 
слизи), что в  сочетании с  усиле-
нием секреции  гликопротеинов 
(мукорегуляторное действие) обус-
ловливает выраженный отхарки-
вающий эффект. Препарат досто-
верно влияет на вязкость мокроты, 
ее гнойность и проходимость [17]. 
Амброксол одинаково эффективен 
и в условиях in vivo, и в условиях 
in vitro, что позволяет назначать его 
перорально, парентерально и инга-
ляционно. Этим объясняется боль-
шое разнообразие лекарственных 
форм: таблетки, растворы для при-
ема внутрь и ингаляций, капсулы 
ретард для приема один раз в день, 
ампулы для инъекций и  ингаля-
ций. Препарат начинает дейст-
вовать через 36–72 часа. В случае 
необходимости быстрого разжи-
жения чрезмерно вязкой мокроты 
одновременно с пероральным воз-
можно ингаляционное введение 
препарата [17].
Препарат показан и  при ОРВИ, 
и для профилактики обострений 
хронических заболеваний, напри-
мер, бронхиальной астмы, ХОБЛ. 
Амброксол проникает через пла-

центарный барьер и  выделяется 
с  грудным молоком, поэтому он 
не  рекомендуется к  применению 
в первом триместре беременности 
и при кормлении грудью [18].

Муколитики
N-ацетил-L-цистеин (Флуимуцил, 
АЦЦ Лонг и  др.), производное 
L-цистеина (табл.  2), относится 
к  группе тиолов. Содержащиеся 
в его молекуле реактивные тиоло-
вые сульфгидрильные (Sh) группы 
разрывают дисульфидные связи 
мукополисахаридов мокроты, 
оказывая прямое муколитическое 
действие. В результате деполиме-
ризации макромолекул мокрота, 
в  том числе гнойная, становится 
менее вязкой и адгезивной. К раз-
жижению мокроты приводит 
и стимуляция деятельности мукоз-
ных клеток, секрет которых спосо-
бен лизировать фибрин, кровяные 
сгустки, гной [10, 12].
В 1989 г. O.t. Auroma и соавт. об-
наружили мощный антиоксидант-
ный эффект N-ацетил-L-цистеина, 
как прямой (нейтрализация сво-
бодных радикальных групп), так 
и  непрямой (увеличение синте-
за  глутатиона) [19]. Это свойст-
во N-ацетил-L-цистеина широ-
ко используется при лечении 
передозировки парацетамола 
[20]. Кроме того, на  антиокси-
дантном эффекте основываются 
противовоспалительные свойства 
N-ацетил-L-цистеина [21]. Кроме 
того, N-ацетил-L-цистеин косвен-
но влияет на  продукцию брон-
хиальной слизи, оказывая муко-
регуляторное действие. Однако 
антиоксидантный эффект препа-
рата проявляется в дозах, значи-
тельно превышающих рекомендо-
ванные, – 1200–1800 мг.
N-ацетил-L-цистеин одинако-
во эффективен как в  условиях 
in  vivo, так и  в условиях in  vitro. 
Многообразие лекарственных 
форм (таблетки, порошок, раство-
ры, ампулы для инъекций) позво-
ляет варьировать пути введения 
препарата и  индивидуализиро-
вать терапию. Средняя суточная 
доза – 600 мг. Препарат начинает 
действовать через 30–90 минут. 
Следует отметить, что перораль-

Лекции для врачей 



28 Эффективная фармакотерапия. 29/2015

ный прием N-ацетил-L-цистеина 
может инактивировать действие 
антибиотиков, поэтому между 
приемами препаратов должно 
пройти не менее двух часов [16]. 
Необходимо также учитывать, что 
ингаляции N-ацетил-L-цистеином 
могут вызвать бронхиальную об-
струкцию при бронхиальной 
астме. К  редким нежелательным 
явлениям относятся нерезко вы-
раженные диспепсические рас-
стройства. Прием препарата при 
сухом непродуктивном кашле 
скорее неоправдан, поскольку 
способствует усилению тяжелого 
надсадного кашля. С осторожнос-
тью N-ацетил-L-цистеин следует 
назначать больным с пониженным 
кашлевым рефлексом во избежа-
ние «затопления» легких из-за 
чрезмерного уменьшения вязкос-
ти и эластичности бронхиальной 
слизи (лицам старших возраст-
ных групп, детям) [10].
Эрдостеин (Эрдомед) был синте-
зирован в  1990-е  гг. Химическая 
структура  – N-(карбокси-метил-
тиоацетил)  гомоцистеин тиолак-
тон. Является пролекарством. 
Имеет две блокированные тио-
ловые  группы. При первичном 
прохождении через печень ме-
таболизируется с  образованием 
как минимум трех активных ме-
таболитов,  главную роль из  ко-
торых играет N-тиодигликолил-
гомоцистеин (метаболит 1) 
(рис. 2).

Эрдостеин обладает муколитичес-
ким, антиоксидантным, противо-
воспалительным, антиадгезивным 
и  мукорегуляторным действи-
ем [22].
Тиоловые  группы метаболита 
разрывают дисульфидные мос-
тики, которые связывают волок-
на  гликопротеинов, что приво-
дит к уменьшению эластичности 
и  вязкости бронхиальной слизи. 
Эрдостеин усиливает и  ускоряет 
освобождение дыхательных путей 
от секрета, улучшает секреторную 
функцию эпителия и увеличивает 
эффективность мукоцилиарного 
клиренса в верхних и нижних от-
делах дыхательных путей [12].
Благодаря наличию сульфгидриль-
ных  групп эрдостеин оказывает 
выраженное антиоксидант ное 
действие, как прямое, так и  не-
прямое. Прямой антиоксидант-
ный эффект заключается в  сни-
жении продукции активных форм 
кислорода, таких как  гипохлор-
ная кислота,  гидроген пероксид, 
супероксид анион и  перокси-
нитрит [23]. Непрямой эффект 
подразумевает предотвращение 
тканевого повреждения в  ре-
зультате воздействия продук-
тов окислительного стресса [24], 
увеличивает уровень  глутатиона 
в жидкости бронхоальвеолярного 
лаважа [25] и  печени, повышает 
активность альфа-1-антитрип-
сина в  легких курильщиков [26]. 
Антиоксидантный эффект, как 

прямой, так и  непрямой, наблю-
дается при приеме средней тера-
певтической дозы. Выраженный 
антиоксидантный эффект эрдо-
стеина позволяет рекомендовать 
его пациентам с  хроническими 
бронхолегочными заболеваниями, 
а также активным и пассивным ку-
рильщикам.
Противовоспалительное действие 
эрдостеина заключается в сниже-
нии уровеня маркеров воспаления 
(альбумина, IgG, дезоксирибонук-
леиновой кислоты) и повышении 
уровня противовоспалительных 
медиаторов (IgA, лактоферрина, 
лизоцима) [27].
Антиадгезивное действие эрдо-
стеина  заключается в  снижении 
бактериальной адгезии к клеткам 
организма хозяина [28]. Препарат 
блокирует микрофиламенты и мик-
рофимбрии бактерий: посредством 
своих тиоловых (Sh) групп разру-
шает белок (пилин) в микрофимб-
риях бактерий. В результате адге-
зия бактерии к  клетке организма 
хозяина становится невозможной. 
Кроме того, эрдостеин увеличи-
вает концентрации антибиотиков 
(амоксициллина, ципрофлоксаци-
на) в бронхиальной слизи, обеспе-
чивая эффект последействия, уси-
ливает антиадгезивный эффект 
кларитромицина и  других анти-
биотиков и  увеличивает период 
последействия антибиотика до 
восьми часов. При этом препарат 
повышает концентрацию анти-
биотика в  мокроте, не  уменьшая 
сывороточные концентрации [29].
Таким образом, препарат потен-
цирует действие антибиотиков 
при респираторных инфекциях, 
а  также применяется при вирус-
ном  генезе заболевания, предуп-
реждая их назначение. 
Помимо муколитического дейст-
вия, характерного для тиолов, 
эрдостеин усиливает мукорегуля-
торное действие эпителия дыха-
тельных путей и стимулирует их 
моторную функцию. Вследствие 
прямого влияния на  функцио-
нальное состояние реснитчато-
го эпителия дыхательных путей 

повышает эффективность муко-
цилиарного клиренса (мукоки-
нетическое действие). При этом 
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препарат обладает умеренным 
противокашлевым действием.
Эрдостеин быстро абсорбирует-
ся в  желудочно-кишечном трак-
те и  метаболизируется в  печени 
до трех активных метаболитов. 
Период полувыведения  – более 
пяти часов. Прием пищи не влияет 
на фармакокинетические парамет-
ры. Максимальная концентрация – 
3,46 мкг/мл, время до достижения 
максимальной концентрации  – 
1,48  часа, площадь под кривой 
«концентрация  – время» от  0 до 
24  часов  – 12,09. 64,5% эрдостеи-
на связывается с белками плазмы 
крови. Препарат выводится в виде 
неорганических сульфатов через 
почки и кишечник [16]. 
Назначается взрослым с  18 лет. 
Применяется перорально (капсу-
лы 300 мг № 20 и гранулы для при-
готовления суспензии 35 мг/мл). 
Применение препарата показано 
при развитии кашля с  трудноот-
деляемой мокротой при ОРВИ, 
остром бронхите, пневмонии, для 
профилактики пневмонии и  час-
тичного ателектаза после хирурги-
ческих вмешательств. Клинические 
эффекты (снижение частоты и вы-
раженности кашля, положительная 
динамика аускультативных данных: 
жесткое дыхание и хрипы) наблю-
даются уже к  окончанию первых 
суток приема препарата [30]. У па-
циентов с обострением хроничес-
кого бронхита на  фоне терапии 
эрдостеином было достигнуто зна-
чительное разжижение бронхиаль-

ной слизи и хорошая экспектора-
ция ее ко второму дню терапии [31]. 

Обратите внимание: в  отличие 
от других вышеописанных мукоак-
тивных препаратов эрдостеин хоро-
шо переносится при сухом непро-
дуктивном кашле, характерном для 
большинства ОРВИ. Это обусловле-
но прежде всего противокашлевым 
эффектом препарата [12]. 
Немаловажную роль играет и  не-
прямой антиоксидантный эффект 
препарата – повышение уровня глу-
татиона в печени – в связи с широко 
распространенным приемом пара-
цетамола при ОРВИ. Повышение 
уровня  глутатиона препятствует 
развитию печеночной недостаточ-
ности при абсолютной или отно-
сительной передозировке параце-
тамола.
Эффективнос ть эрдос теина 
в комплексной терапии обостре-
ний ХОБЛ показана в нескольких 
рандомизированных плацебо-
контролируемых исследованиях. 
Так, в  международном мульти-
центровом рандомизированном 
плацебоконтролируемом двой-
ном слепом исследовании в  па-
раллельных группах был отмечен 
синергизм эрдостеина с  амокси-
циллином у  пациентов с  инфек-
ционным обострением ХОБЛ [32]. 
Контролируемое рандомизиро-
ванное исследование EQUALIFE 
подтвердило эффективность эр-
достеина при лечении больных 
ХОБЛ  – количество обострений 
уменьшилось на 32%, госпитали-

заций – на 44%, объем форсиро-
ванного выдоха за первую секунду 
вырос на 14% [33]. 
Препарат не оказывает поврежда-
ющего воздействия на желудочно-
кишечный тракт. Возможна куму-
ляция метаболитов при почечной 
недостаточности. Противопоказан 
при нарушении функции печени, 
почечной недостаточности,  гомо-
цистеинурии, фенилкетонурии. 
Прием препарата в период беремен-
ности и лактации возможен только 
по очень строгим показаниям. 

Заключение
Эрдостеин – но вый эффективный 
мукоактивный препарат с  выра-
женной антиадгезивной актив-
ностью. Эрдостеин потенцирует 
действие антибиотиков при рес-
пираторных инфекциях, а  также 
применяется при вирусном генезе 
заболевания во избежание их на-
значения. Эрдостеин назначается 
с целью более раннего и стойкого 
регресса респираторных симпто-
мов и  снижения риска бактери-
альных осложнений пациентам 
в  группе риска (пожилые, имму-
нокомпрометированные, актив-
ные и  пассивные курильщики), 
а также в следующих случаях:

 ✓ при кашле с  трудноотделяемой 
мокротой;

 ✓ затяжном кашле;
 ✓ патологии желудка и  двенадца-
типерстной кишки;

 ✓ борьбе с зависимостью от таба-
ка и отказе от курения.  
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Until now, acute cough has been poorly examined similarly to an opportunity of its medicated therapy. 
Here, the drugs most commonly used in treatment of acute cough during acute respiratory viral infections, 
acute bronchitis, pneumonia etc. are discussed.
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В статье представлены современные положения о диагностике и лечении 
саркоидоза, соответствующие отечественным и международным 
представлениям об этом гранулематозе. Перечислены наиболее вероятные 
ошибки в ведении пациентов, варианты течения и исходы заболевания. 
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Саркоидоз  – системное вос-
палительное заболевание 
неизвестной природы, ха-

рактеризующееся образованием 
неказеифицирующихся  гранулем, 
мультисистемным поражением 
с определенной частотой вовлече-
ния различных органов и активаци-
ей Т-клеток в месте гранулематоз-
ного воспаления с высвобождением 
различных хемокинов и цитокинов, 
включая фактор некроза опухоли 
альфа (ФНО-альфа) [1].
Заболевание было впервые опи-
сано во второй половине XIX в. 
Джонатаном Гатчинсоном (Jonathan 
hutchinson). Первые успехи изу-
чения саркоидоза были связаны 
с  исследованиями дерматологов. 
В течение последних 50 лет изуче-
нию саркоидоза много внимания 
уделяют пульмонологи, фтизиат-
ры и  терапевты. Основу отечест-
венной литературы по саркоидозу 
составляют работы А.С.  Рабена 
[2], А.Е.  Рабухина и  соавт. [3] 
и  А.Г.  Хоменко [4], создавшего 
школу фтизиатров и  пульмоно-
логов, продолжающих его дело 
и  в настоящее время (профессо-
ра Е.И. Шмелев, И.Э. Степанян, 
В.В. Романов, О.В. Ловачева и др.). 
Дифференциальная диагности-
ка саркоидоза была  глубоко про-
работана и  обоснована  группой 
ученых федерального НИИ фти-

зиопульмонологии (профессора 
Н.В. Адамович, С.Е. Борисов и др.). 
М.М. Илькович и его ученики од-
ними из  первых в  нашей стране 
заложили основу ведения паци-
ентов вне противотуберкулезных 
учреждений в Ленинграде [5]. 
Развитие пульмонологии в  Та-
тарстане позволило внедрить мо-
дель диагностики и  наблюдения 
больных саркоидозом в условиях 
многопрофильного диагностичес-
кого центра [6]. 
Несмотря на  совершенствова-
ние лучевых, иммунологических, 
клеточных и  тканевых методов 
диагностики, проблема эффектив-
ного лечения саркоидоза остает-
ся открытой. Б.И. Дауров собрал 
большую доказательую базу рис-
ков рецидивирующего течения 
этого  гранулематоза, связав их 
с нерациональной начальной так-
тикой ведения [7]. 
В отдельной монографии по ней-
росаркоидозу [8] раскрыты наи-
более коварные проявления 
заболевания, которые наряду 
с поражением сердца и глаз, необ-
ратимыми изменениями в легких 
делают в ряде случаев этот грану-
лематоз жизнеугрожающим и ин-
валидизирующим заболеванием. 
На  рубеже XX и  XXI столетий 
появилась первая международ-
ная согласительная публикация 

по саркоидозу [9] – Statement (пер. 
с  англ.  – состояние проблемы). 
В  ней  говорилось о  достаточно 
высокой вероятности спонтанной 
ремиссии болезни и подвергалась 
сомнению универсальность при-
менения глюкокортикостероидов 
(ГКС), особенно при остром тече-
нии и  короткими курсами. В  те-
чение первого десятилетия XXI в. 
научный и практический интерес 
к саркоидозу проявляли отечест-
венные ученые из разных уголков 
России, которые благодаря ини-
циативе академика А.Г. Чучалина 
впервые создали коллектив специ-
алистов самых разных направле-
ний, ставших соавторами первой 
федеральной монографии по сар-
коидозу [10]. Через несколько лет 
этот труд лег в основу националь-
ных согласительных клиничес-
ких рекомендаций по саркоидозу 
[1, 11], которые постоянно допол-
няются и дорабатываются.

Что необходимо знать 
о саркоидозе
Свыше 70% больных саркоидо-
зом будут успешно выявлены без 
участия врача общей практики 
вскоре после очередного флюо-
рографического исследования. 
Рентгенологическими признаками 
саркоидоза обычно являются уве-
личение внутригрудных лимфати-
ческих узлов (стадия I), присоеди-
нение к этому признаку легочной 
диссеминации (стадия II) или 
только легочная диссеминация 
(стадия III). Деление на стадии не-
обязательно связано с  фактором 
времени и  скорее характеризует 
тип внутригрудного поражения. 
Конечной стадией процесса может 
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быть фиброз или даже «сотовое 
легкое» (стадия IV). 
В  последнее время в  медицине 
принято выделять клинико-пато-
генетические варианты течения 
болезней, или фенотипы. Авторы 
национальных клинических ре-
комендаций предлагают рабочий 
вариант фенотипирования сарко-
идоза [1]:
1) по локализации:

 ✓ классический, с  преобладанием 
внутригрудных (легочных) по-
ражений;

 ✓ с  преобладанием внелегочных 
поражений;

 ✓ генерализованный;
2) по особенностям течения:

 ✓ острое начало заболевания 
(синдромы Лефгрена, Хеерфор-
дта – Вальденстрема и др.);

 ✓ изначально хроническое или 
волнообразное течение;

 ✓ рецидив;
 ✓ саркоидоз у детей в возрасте до 
шести лет;

 ✓ саркоидоз, рефрактерный к  ле-
чению.

При первичном лучевом выявле-
нии пациент, как правило, прохо-
дит дифференциально-диагности-
ческий путь во фтизиатрическом и/
или онкологическом учреждении, 
в  пульмонологических центрах 
и отделениях. Во всех случаях сле-
дует стремиться подтвердить диа-
гноз на  клеточном или тканевом 
уровне. В настоящее время наиме-
нее инвазивным и  наиболее точ-
ным методом признана трансброн-
хиальная биопсия под контролем 
ультразвука. Хорошую информа-
тивность дает видеоторакоскопи-
ческая биопсия. Открытая биопсия 
легких должна стать редким ис-
ключением. Выявление кожных из-
менений и их биопсия позволяют 
избежать полостных вмешательств 
и  подтверждают полиорганность 
поражения. Объектом биопсии 
могут быть кожа, периферические 
лимфатические узлы, печень, кос-
тный мозг, слизистые оболочки, 
удаленные органы. 
Обычно у  пациента, переданного 
с установленным диагнозом «сар-
коидоз» терапевту, врачу общей 
практики или пульмонологу, доку-
ментирована отрицательная тубер-

кулиновая реакция, а  в биоптате 
лимфатического узла, легкого или 
другого органа имеются эпители-
оидноклеточные  гранулемы с  ги-
гантскими клетками Пирогова  – 
Лангханса. Наличие некроза 
не противоречит саркоидозу, но не 
должно быть казеозного некроза. 
Однако ни один грамотный патолог 
не  поможет в  постановке клини-
ческого диагноза. Описание клас-
сического саркоидного воспаления 
не  исключает саркоидных реак-
ций, не отличимых от саркоидоза. 
Такие реакции встречаются в зонах 
легких, прилежащих к  опухолям, 
возникают на  фоне применения 
интерферонов (например, при ге-
патите С) и в ряде других ситуаций. 
Острое начало саркоидоза может 
иметь характерную картину: син-
дром Лефгрена – лихорадка, узло-
ватая эритема, суставной синдром 
и внутригрудная лимфаденопатия 
(встречается чаще) и  синдром 
Хеерфордта – Вальденстрема или 
увеопаротидная лихорадка – лихо-
радка, увеит, паротит (встречается 
реже). В таких случаях саркоидоз 
часто выявляют ревматологи, ко-
торые наблюдают за пациентами 
с суставным синдромом и/или уз-
ловатой эритемой. Но последнюю 
важно правильно распознать. 
Подчас молодые врачи трактуют 
начало узловатой эритемы как ро-
жистое воспаление или признаки 
венозной недостаточности и про-
водят терапию, которая не  при-
носит пациентам облегчения. 
Узловатая эритема является не-
специфической реакцией, биопсия 
ее элементов не  имеет диагнос-
тического значения. Биопсия же 
увеличенных внутригрудных лим-
фатических узлов может быть ре-
комендована во всех случаях, ведь 
даже при классическом синдроме 
Лефгрена в  литературе можно 
встретить описания сочетанного 
течения саркоидоза и лимфомы.

Когда врач общей практики 
или иной специалист заподозрит 
другие формы саркоидоза
Ознобленная волчанка, или lupus 
pernio,  –  разновидность саркои-
доза кожи, характеризуется раз-
растанием мясистых бурых или 

фиолетовых очагов, наиболее 
агрессивных на лице. Жизни па-
циента они не угрожают, но счи-
таются плохим прогностическим 
признаком, может наблюдаться 
рефрактерность к  терапии. В  то 
же время  грубые косметические 
дефекты создают социальные 
проблемы для человека, снижа-
ют качество жизни. Как правило, 
саркоидоз кожи – проявление по-
лиорганного саркоидоза. Для пос-
тановки диагноза во всех случаях 
должна проводиться биопсия по-
раженных участков кожи.
Среди клинических проявлений 
саркоидоза основными считаются 
снижение трудоспособности, пос-
тоянная усталость или быстрая 
утомляемость. При этом прямой 
корреляции между объемом пора-
жения того или иного органа нет. 
С  исчезновением  гранулематоз-
ного воспаления слабость прохо-
дит. Многие пациенты отмечают 
дискомфорт в грудной клетке, не-
обычные ощущения между лопа-
ток, но не боль. 
Су хой непродуктивный ка-
шель характерен для саркоидоза 
внутригрудных лимфатических 
узлов при их выраженной гипер-
плазии. Такое состояние может 
требовать дифференциально-
го диагноза с  кашлевой формой 
бронхиальной астмы, которую ис-
ключают на этапе аллергологичес-
кого дообследования. Наиболее 
простой неинвазивный метод 
дифференциального диагноза  – 
оценка фракции выдыхаемого ок-
сида азота (FeNO). Его повышение 
для саркоидоза не характерно. 
Саркоидоз целесоообразно ис-
ключать у больных с односторон-
ним параличом лицевого нерва 
(паралич Белла)  – относительно 
благоприятным вариантом ней-
росаркоидоза. При параличе Белла 
выполняют прямую обзорную 
рентгенограмму для возможного 
выявления внутригрудного пора-
жения. В то же время существует 
так называемая нулевая стадия, 
при которой изменений на рентге-
нограмме нет и логичен поиск дру-
гих возможных локализаций сар-
коидоза. Поражение центральной 
и периферической нервной систе-
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мы при саркоидозе может прояв-
ляться параличами, парезами или 
периферической нейропатией. 
Проявления последней многооб-
разны. Одним из них может быть 
снижение порога температурной 
чувствительности кожи. 
Для всех больных саркоидозом 
на  этапе диагностики или после 
установления диагноза обязателен 
осмотр офтальмологом для воз-
можного выявления увеита или 
иридоциклита. Поражение орга-
на зрения при саркоидозе отно-
сится к угрожающим и жизненно 
важным, поскольку существует 
риск потери зрения, и является по-
казанием для начала активного ле-
чения, предусматривающего при-
менение системных ГКС (сГКС) 
в сочетании с топическими.
Ультразвуковое исследование се-
лезенки и  подсчет тромбоцитов 
периферической крови целесо-
образно проводить как на  этапе 
выявления, так и в период наблю-
дения и лечения. Увеличение раз-
меров селезенки (спленомегалия), 
изменение ее эхогенности или по-
вышенная активность, приводя-
щая к  тромбоцитопении (гипер-
спленизм), служат индикаторами 
состояния больных саркоидозом. 
Наряду с подсчетом тромбоцитов 
в анализе периферической крови 
учитываются другие показатели, 
такие как увеличение скорости 
оседания эритроцитов, лейкоци-
тоз при остром течении процес-
са, лимфопения и моноцитоз при 
прогрессировании или рецидивах.
Повышение уровня кальция 
в крови и моче служит неблагопри-
ятным прогностическим призна-
ком и показанием к активному ле-
чению. Однако его отсутствие или 
даже гипокальциемия не позволяет 
исключить диагноз саркоидоза.
Уровень ангиотензинпревращаю-
щего фермента считается критери-
ем активности саркоидоза, но  не 
является методом прямой этиоло-
гической диагностики. У больных, 
уже получающих сГКС, его опреде-
ление недостаточно информативно.
Наиболее частое проявление сар-
коидоза – поражение внутригруд-
ных лимфатических узлов и/или 
легких, что требует дифференци-

альной диагностики прежде всего 
с  туберкулезом, лимфогрануле-
матозом и легочными диссемина-
циями различной природы. С со-
циальной и  эпидемиологической 
точки зрения следует исключить 
туберкулез. В  связи с  этим па-
циентам проводят пробу Манту, 
Диаскинтест, бактериоскопию 
мокроты (индуцированной мок-
роты, аспирата, бронхиального 
содержимого) на кислотоупорные 
микобактерии. При диагности-
ке саркоидоза от  врача постоян-
но требуется комплексная оценка 
больных, поскольку нет ни одного 
абсолютно патогномоничного при-
знака. На  этапе дифференциаль-
ной диагностики с  туберкулезом 
пациенты нередко получают так 
называемую пробную противо-
туберкулезную терапию. В  этом 
случае должна проводиться как 
минимум полноценная терапия 
четырьмя препаратами с прямым 
антимикобактериальным дей-
ствием (режим  1). Недопустимо 
применение двух-трех противоту-
беркулезных препаратов или фтор-
хинолонов. Правда, такой подход 
считается рациональным только 
при наличии положительной (осо-
бенно гиперергической) туберку-
линовой пробы, положительном 
Диаскинтесте, состоянии, схожем 
с  туберкулезной интоксикацией, 
контакте с  бактериовыделителем. 
В остальных случаях рекомендуют-
ся активная инвазивная диагности-
ка – тщательный осмотр с поиском 
изменений кожи (особенно при 
наличии татуировок, рубцов, по-
паданий в кожу инородных вклю-
чений), обследование перифери-
ческих лимфатических узлов для 
возможного взятия образца, а при 
отсутствии таковых трансбронхи-
альная или видеоторакоскопичес-
кая биопсия внутригрудных лим-
фатических узлов или легких. 
При внутригрудном саркоидозе 
любой стадии на этапе первично-
го обследования следует провести 
спирометрию и при возможности 
оценить диффузионную способ-
ность легких (DLco). Жизненная 
емкость легких (ЖЕЛ), форсиро-
ванная жизненная емкость лег-
ких (ФЖЕЛ) и  DLco являются 

отправными точками, по измене-
нию которых врач судит о  дина-
мике функционального состояния 
и принимает решение о введении 
активной терапии. Отсутствие 
спирометрии на первичном этапе 
диагностики – достаточно частое 
упущение врачей.
Женщины страдают саркоидо-
зом несколько чаще, чем мужчи-
ны. Поэтому важно знать, что сам 
по  себе саркоидоз редко является 
противопоказанием к  деторожде-
нию. Безусловно, нездоровье жен-
щины должно быть поводом для 
обсуждения этого вопроса. Тем 
не менее у беременной пациентки, 
не получающей терапии и не имею-
щей недостаточности органов и сис-
тем, беременность может быть со-
хранена. Показанием к прерыванию 
беременности может быть активная 
терапия, особенно с применением 
метотрексата, либо выраженная 
дыхательная недостаточность, при-
водящая к гипоксии плода. 
В  педиатрической практике вы-
деляют саркоидоз детей до шести 
лет, у которых редко встречается 
поражение легких. В старших воз-
растных  группах течение сарко-
идоза не  отличается от  такового 
у взрослых.
Если диагностика саркоидоза часто 
требует участия врачей разных спе-
циальностей и пациенты находятся 
в учреждениях различного уровня, 
то проведение длительной терапии 
и наблюдение за больными могут 
быть возложены на специалистов 
амбулаторного звена – пульмоноло-
гов, врачей общей практики, тера-
певтов и педиатров. Оптимальным 
считается амбулаторное наблюде-
ние в  многопрофильном центре 
(например, поликлинике республи-
канской или областной больницы). 
Показанием к госпитализации яв-
ляются инвазивные диагностичес-
кие вмешательства, интенсивная 
и эфферентная терапия или лече-
ние осложнений. 

Этиотропной терапии саркоидоза 
не существует
Во всех случаях основная тактика 
врача сводится к сопоставлению не-
обходимости назначения лечения 
с тяжестью последствий примене-
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ния современной кортикостероид-
ной, цитостатической и  биологи-
ческой (таргетной) терапии [12]. 
Более 15 лет назад международное 
сообщество пришло к выводу, что 
у больных саркоидозом в 50–70% 
случаев есть шанс на  спонтанное 
излечение, и  при возможности 
следует наблюдать пациентов три – 
шесть месяцев без лечения [9].
Более того, эксперты ряда англо-
язычных медицинских сообществ 
считают, что, поскольку частота 
спонтанных ремиссий высока, 
бессимптомным больным с  пер-
вой стадией саркоидоза лечение 
не показано (уровень доказатель-
ности B). Кроме того, лечение 
не показано бессимптомным боль-
ным с саркоидозом стадий II и III 
при легких нарушениях функции 
легких и  стабильном состоянии 
(уровень доказательности D) [13].
Все существующие схемы лечения 
саркоидоза носят рекомендатель-
ный характер и не имеют достаточ-
ной доказательной базы для их одоб-
рения Управлением по санитарному 
надзору за качеством пищевых про-
дуктов и медикаментов США (Food 
and Drug Administration  – FDA) 
и другими регуляторными органа-
ми. В  России лечение саркоидоза 
регламентировано национальными 
согласительными рекомендация-
ми [1, 11], которые постоянно об-
новляются и публикуются на сайте 
Российского респираторного обще-
ства www.pulmonology.ru.

Какими средствами лечения 
располагает врач
Первое место по  частоте при-
менения при прогрессирующем 
саркоидозе занимают системные 
(пероральные) ГКС (преднизо-
лон, метилпреднизолон и  др.). 
В  первый месяц применяется 
доза 20–30 мг в сутки (из расчета 
на дозу преднизолона, утром после 
еды), далее ее снижают и оценива-
ют эффект через два-три месяца. 
Затем выходят на  поддержива-
ющую дозу (10–15 мг в  сутки) 
в течение шести месяцев. При хо-
рошем эффекте дозу постепенно 
снижают до отмены к 12 месяцам.
В период лечения иногда назнача-
ют ингибиторы протонной помпы, 

препараты калия и магния, средст-
ва, предупреждающие остеопороз. 
Все они назначаются врачом при 
наличии рисков или развитии не-
желательных реакций. 
Как правило, сГКС достаточно 
эффективны при пероральном 
приеме в  амбулаторных усло-
виях. Парентеральное введение 
требуется крайне редко – при не-
желательных явлениях со  сторо-
ны желудочно-кишечного трак-
та и  проведении пульс-терапии. 
Пульс-терапия показана только 
при тяжелом полиорганном реци-
дивирующем течении саркоидоза. 
Наш собственный опыт не отли-
чается от многих опубликованных 
наблюдений и  обобщений, отме-
чавших как высокий эффект сГКС, 
так и высокую вероятность реци-
дивов [14]. Применение ингаля-
ционных ГКС ограничено саркои-
дозом стадий I и II с выраженным 
кашлевым синдромом [11]. 
В последние годы метотрексат до-
статочно широко применяется при 
лечении рецидивов саркоидоза, 
в комбинации с сГКС для снижения 
дозы гормонов либо как стартовая 
терапия при наличии противопо-
казаний к сГКС в режимах, реко-
мендованных для лечения ревма-
тоидного артрита (5–20 мг один 
раз в  неделю, до двух лет). Через 
24 часа после приема метотрексата 
следует принимать 5 мг фолиевой 
кислоты – один раз в неделю, как 
и основной препарат. Ежемесячно 
необходимы лабораторный конт-
роль: общий клинический анализ 
крови, функциональные пробы 
печени (аланинаминотрансфера-
за, аспартатаминотрансфераза) 
и  почек (креатинин, мочевина). 
У  нас имеется положительный 
опыт применения метотрексата 
при саркоидозе [12]. 
Азатиоприн используют при ре-
цидивах и/или прогрессировании 
процесса в дозе 50–200 мг в сутки.
Пентоксифиллин способен подав-
лять ФНО-альфа, его применение 
в дозе 0,3–1,2 г в сутки на три при-
ема в течение 6–12 месяцев опи-
сано рядом зарубежных авторов. 
Из  всех активных методов тера-
пии пентоксифиллин наиболее бе-
зопасен. Однако в 30% случаев он 

плохо переносится пациентами, 
возникают тошнота,  головокру-
жение, головная боль, бессонница, 
потеря аппетита. У нас также име-
ется положительный опыт лече-
ния пентоксифиллином [15].
Противомалярийные препараты 
(хлорохин и  гидроксихлорохин) 
относятся к методам альтернатив-
ной терапии, особенно при пора-
жениях кожи. Следует учитывать 
их возможное нежелательное вли-
яние на зрение. 
Нестероидные противовоспали-
тельные препараты применяются 
по мере необходимости при острых 
формах саркоидоза, артралгиях 
и миалгиях. Выбор препарата оп-
ределяется предпочтением врача, 
индивидуальной эффективностью 
и переносимостью пациента. 
Витамин Е (альфа-токоферола 
ацетат) – антиоксидант, эффек-
тивность которого хорошо изуче-
на во фтизиопульмонологической 
практике. Применяют внутрь 200–
400 мг в  сутки, временных огра-
ничений нет. Применение в ком-
бинации с  витамином А  (Аевит) 
не рекомендуется. 
Эфферентные методы  – плаз-
маферез,  гемосорбция, экстра-
корпоральная модификация 
лимфоцитов  – применяются как 
вспомогательные патогенетичес-
кие методы, особенно при реци-
дивах и перед пульс-терапией. 
Лечебное голодание – один из мето-
дов влияния на патогенез болезни 
в  ожидании ее ремиссии. Более 
30 лет используется в  Санкт-
Петербурге [16].
Новые препараты – лефлуномид, 
микофенолат, таргетные препара-
ты (влияние на ФНО-альфа), мак-
ролиды и тетрациклины, сартаны, 
эссенциальные фосфолипиды, 
N-ацетилцистеин  – пока имеют 
ограниченный опыт применения. 
Их  использование как основных 
средств влияния на саркоидоз тре-
бует дальнейшего изучения. 

Лечение пациентов 
с установленным диагнозом 
«саркоидоз»
Исходя из  между народного 
опыта, нежелательным можно 
считать раннее назначение сГКС 
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и/или цитостатиков у  больных, 
у  которых проявление болезни 
ограничено только изменениями 
на  рентгенограммах, отсутству-
ют нарушения органов и  систем 
и признаки быстрого прогресси-
рования болезни. В этой ситуации 
рекомендуется активное наблю-
дение и/или назначение витами-
на Е в дозе 200 мг два раза в день. 
Контрольные рентгенограммы 
и  лабораторные исследования 
нужно проводить через три меся-
ца, если ранее не появятся клини-
ческие признаки прогрессирова-
ния болезни. 
Если саркоидоз выявлен на  ста-
дии IV с  фиброзом и  «сотовым 
легким», назначение интенсивной 
иммуносупрессивной терапии 
необходимо тщательно взвесить. 
Веским аргументом в пользу на-
значения сГКС в  этом случае 
будут признаки активного воспа-
ления на основании результатов 
лабораторных исследований и по-
зитронно-эмиссионной томогра-
фии. 
Крайне нежелательно на  этапе 
первичной диагностики одновре-
менное назначение антибиотиков, 
противотуберкулезных препара-
тов и сГКС. При положительном 
эффекте результат не способству-
ет уточнению диагноза и затруд-
няет дальнейшую терапию. 
Противотуберкулезные препа-
раты назначаются только при 
пребывании пациентов в  проти-
вотуберкулезных учреждениях. 
Применение таких препаратов 
должно быть строго обоснован-
ным, то есть при наличии веских 
оснований в пользу туберкулеза: 
положительные (гиперергические) 
реакции Манту и  Диаскинтест, 
признаки туберкулезной интокси-
кации, наличие контакта. Должен 
быть назначен полноценный 
режим противотуберкулезной 
терапии из  четырех препаратов. 
Превентивное назначение изони-
азида и рифампицина рекоменду-
ется только при пребывании боль-
ного в  противотуберкулезном 
стационаре и применении имму-
носупрессивной терапии. В насто-
ящее время такая тактика малове-
роятна, поскольку восьмая группа 

диспансерного учета упразднена 
в 2003 г. и в противотуберкулез-
ных учреждениях больные сарко-
идозом могут находиться только 
до установки окончательного диа-
гноза. 
Вариантом начальной терапии 
саркоидоза может быть назначе-
ние пентоксифиллина (300–600 мг 
в  сутки) в  сочетании с  витами-
ном  Е (200 мг два раза в  сутки). 
Срок лечения не  определен, 
но обычно не менее шести месяцев. 
Надо иметь в виду высокую веро-
ятность побочных реакций на пен-
токсифиллин, которые не являются 
жизнеугрожающими, но способны 
снизить качество жизни.
Ингаляционные ГКС продемонст-
рировали эффективность только 
при выраженном кашлевом синд-
роме. Обычно их применяют в дозе 
1000 мкг в  сутки в  эквиваленте 
беклометазона дипропионата. 
Поскольку саркоидоз – системное 
заболевание, решающее значение 
имеет воздействие на иммунную 
систему в  целом. Локальная те-
рапия (ингаляции, глазные мази, 
кремы) носит вспомогательный 
характер.
Основным методом лечения сар-
коидоза считаются сГКС. При 
саркоидозе легких сГКС обычно 
назначают внутрь 0,5 мг/кг массы 
тела из расчета на дозу преднизо-
лона. Однако достаточной может 
оказаться доза 25–30 мг в  сутки. 
Назначается вся доза утром после 
еды или большая часть дозы 
утром, а  остальная сразу после 
обеда. Через три месяца необхо-
димо оценить эффект терапии  – 
по  результатам рентгенограммы 
(или рентгеновской компьютер-
ной томографии), спирометрии 
(ФЖЕЛ, DLco), ультразвукового 
исследования селезенки, лабора-
торным данным и общему состо-
янию больного. При очевидном 
улучшении в течение месяца дозу 
можно снизить до 20 мг на одну ут-
реннюю дозу и продолжить лече-
ние в течение четырех-пяти меся-
цев. При положительной динамике 
к  восьмому месяцу дозу можно 
снизить до 10 мг утром и сохранять 
ее до 12-го месяца. По достижении 
ремиссии препарат в течение меся-

ца отменяют постепенным сниже-
нием утренней дозы. В период гор-
мональной терапии целесообразно 
контролировать развитие неже-
лательных реакций: повышение 
артериального давления, уровня 
сахара в крови, катаракта и глау-
кома, развитие язвенной болезни. 
Рекомендуется применение инги-
биторов протонной помпы (напри-
мер, омепразол на ночь). 
При синдроме Лефгрена сГКС 
применяют в  крайних случаях. 
Как правило, достаточно приема 
нестероидных противовоспали-
тельных препаратов и витамина Е, 
иногда пентоксифиллина. 
В соответствии с существующими 
соглашениями и  рекомендация-
ми курс лечения сГКС – не менее 
12 месяцев. Курсы гормональной 
терапии в три-четыре месяца дают 
очень высокий процент рецидивов 
и  последующего волнообразного 
течения [7, 14]. Целесообразно со-
четать сГКС с витамином Е.
Нерациональной и  ухудша-
ющей дальнейший прогноз 
считается комбинация сГКС 
и  иммуностимулирующей или 
иммунозаместительной тера-
пии (Полиоксидоний®, Тимоген, 
Тималин®, интерфероны). Цель ле-
чения саркоидоза при существую-
щем понимании этого процесса – 
подавить аномальную иммунную 
реакцию, направленную на  не-
известный антиген. Стимуляция 
этой реакции не  способствует 
улучшению эффекта сГКС. 
Обоснованием к применению им-
муномодулирующей терапии при 
саркоидозе может быть концепция 
доктора, который считает возмож-
ной элиминацию этого антигена 
с помощью макролидов или тетра-
циклинов в сочетании с иммуно-
стимуляторами. Но такой вариант 
терапии исключает медикаментоз-
ную иммуносупрессию.
Если в  течение первых трех ме-
сяцев лечения сГКС эффект 
не  достигнут (при активном 
саркоидозе редко), необходимо 
перейти на  альтернативную им-
муносупрессивную терапию. В по-
следние годы обсуждается лечение 
иммунодепрессантами в качестве 
препаратов первой линии у боль-
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ных с высокой стойкой гипертони-
ей, тяжелым сахарным диабетом, 
ожирением 2-й  степени и  выше, 
клинически значимым остеопоро-
зом и язвенной болезнью в стадии 
обострения. В этих случаях по эф-
фективности и безопасности пред-
почтение отдается метотрексату 
(один раз в неделю). 
При снижении дозы преднизоло-
на до 10 мг не  исключены обос-
трения. В  такой ситуации целе-
сообразно вернуться к дозе 25 мг 
и  дополнить терапию метотрек-
сатом (15 мг один раз в неделю). 
Снижение дозы преднизолона 

можно начинать не  ранее чем 
через месяц с  полной отменой 
сГКС не ранее чем через три меся-
ца. Далее применяется только ме-
тотрексат. Альтернативой могут 
быть азатиоприн, хлорохин и гид-
роксихлорохин.
При рецидиве следует применять 
активную терапию  – после трех 
процедур плазмафереза сГКС 
в дозе 0,5 мг/кг в сочетании с ви-
тамином Е. Дальнейшая тактика 
должна быть гибкой и может пот-
ребовать комбинированной имму-
носупрессии и экстракорпораль-
ной модификации лимфоцитов.
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Sarcoidosis: What General Practitioner Should Know  

A.A. Vizel, I.Yu. Vizel
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Contact person: Aleksandr Andreyevich Vizel, lordara@inbox.ru

A current knowledge regarding diagnostics and treatment of sarcoidosis in accordance with domestic 
and international recommendations are presented in the paper. Most probable mistakes occurring in management 
of such patients as well as disease course and outcomes are outlined.
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Заключение
В  настоящее время сформиро-
ваны вполне определенные ал-
горитмы диагностики и ведения 
больных саркоидозом, доступ-
ные всем врачам на сайте www.
pulmonology.ru. Оптимальным 
местом наблюдения больных 
саркоидозом должен быть каби-
нет для амбулаторного приема 
в  многопрофильном учрежде-
нии, хотя ведение больных с не-
осложненными формами ранее 
диагностированного саркоидоза 
возможно и в обычной поликли-
нике.  
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