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Профессор С.В. РЯЗАНЦЕВ: 
«Развитие оториноларингологической 
службы напрямую связано с уровнем 
профессиональной подготовки 
специалистов»

На вопросы нашего корреспондента об эпидемиологии, 
современных методах профилактики и лечения 
заболеваний ЛОР-органов отвечает заслуженный 
врач России, д.м.н., профессор, главный внештатный 
оториноларинголог Северо-Западного федерального 
округа, заместитель директора по научно-
координационной работе Санкт-Петербургского 
научно-исследовательского института уха, горла, носа 
и речи Сергей Валентинович РЯЗАНЦЕВ.

– Сергей Валентинович, какова 
на  сегодняшний день ситуация 
с  распространенностью заболе-
ваний ЛОР-органов в России?
– Заболевания верхних дыха-
тельных путей и уха встречают-
ся достаточно часто. Согласно 
статистике, наиболее распро-
с т р а н е н н ы м  з а б ол е в а н и е м 
в мире считается острый ринит. 
В  России каждый человек хотя 
бы один раз в год переносит ос-
трое респираторное заболевание 
(ОРЗ). Осложнения ОРЗ нередко 
обусловлены ринитом, сину-
ситом, тонзиллофарингитом, 
острым отитом. В  связи с  этим 
не могу не отметить, что в нашей 
стране сохраняется высокая пот-
ребность в специалистах-отори-
ноларингологах. Имеющая место 
тенденция к  сокращению узких 
специалистов чревата много-
кратным увеличением нагрузки 
на оставшийся штат оторинола-
рингологов.

– Вы много лет посвятили изуче-
нию тактики лечения риносину-
ситов. Расскажите об этиологии 
и  патогенезе данных заболева-
ний, назовите основные факто-
ры риска их развития. 
– Известно два основных пути про-
никновения инфекции в околоно-
совые пазухи. Одонтогенным типом 
синуситов занимаются стоматологи, 
но мы должны учитывать его при 
постановке дифференциального 
диагноза и выборе метода лечения. 
Чаще патологические агенты прони-
кают через соустье пазухи из полос-
ти носа. В основе патогенеза острого 
синусита лежат такие процессы, как 
отек слизистой оболочки полости 
носа, блокада соустья носовой пазу-
хи, нарушение аэрации пазухи, рез-
кое снижение в ней давления из-за 
всасывания кислорода слизистой 
оболочкой. В результате образуется 
транссудат, который может служить 
питательной средой для поступаю-
щих из полости носа микроорганиз-

мов. В ответ на воздействие данных 
факторов развивается воспаление, 
еще больше блокируется пазуха, ко-
торая заполняется воспалительным 
экссудатом, а  при размножении 
микроорганизмов – гноем. 
Предрасполагающими факторами 
развития синусита являются ана-
томические дефекты полости носа 
и  сопутствующий аллергический 
ринит.

– Какие мероприятия входят 
в стандарты лечения риносину-
ситов?
– Исходя из  описанного патоге-
неза подобный алгоритм должен 
включать разгрузочную терапию 
(вазоконстрикторы, топические 
глюкокортикостероиды), проти-
вовоспалительную (системную 
и  топическую), мукоактивную 
и антибактериальную.

– Актуальной проблемой ото-
риноларингологии остается ре-

Актуальное интервью
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зистентность микроорганизмов 
к  антимикробным препаратам. 
Каковы, на Ваш взгляд, пути ее 
решения?
– Способы решения данной про-
блемы традиционно включают 
ограничение необоснованного 
применения антибиотиков, про-
светительскую работу среди вра-
чей по  проведению адекватной 
антибиотикотерапии, создание 
новых форм антибиотиков.

– Фармацевтическая промыш-
ленность стремительно разви-
вается, внедряются инноваци-
онные медицинские технологии. 
Находят ли применение в оте-
чественной практике новые ме-
тоды лечения заболеваний 
ЛОР-органов?
– В  нашей стране используются 
высокотехнологичные методы ле-
чения ЛОР-органов, соответствую-
щие международному уровню ока-

зания оториноларингологической 
помощи. Последние десятилетия 
ознаменовались появлением уни-
кальных методов восстановления 
слуха у человека. Кохлеарная имп-
лантация признана единственным 
методом, позволяющим функци-
онально замещать орган чувств. 
В  России успешно применяются 
методы кохлеарной имплантации 
для восстановления слуха даже 
у абсолютно глухих людей.

– Как известно, заболевание 
легче предотвратить, чем лечить. 
Существует ли профилактика 
ЛОР-заболеваний? 
– Большинство заболеваний ЛОР-
органов – следствие неадекватной 
терапии острых респираторных 
инфекций. На  снижение уровня 
острой и  хронической патологии 
ЛОР-органов способно повлиять 
только квалифицированное лече-
ние данной категории заболе ваний. 

– Какими Вы видите перспек-
тивы развития специальности 
«оториноларингология»?
– Важнейшим условием успешного 
продвижения нашей специальнос-
ти является дальнейшее развитие 
потенциала науки и  внедрение 
высоких технологий  – стволовой 
имплантации, робототехники, на-
вигационных систем хирургии 
ЛОР-органов. Перспективы раз-
вития оториноларингологической 
службы напрямую связаны и с уров-
нем профессиональной подготовки 
специалистов. Первоочередная за-
дача  – повышение квалификации 
врачей первичного звена – поли-
клинических оториноларингологов. 
Особое значение имеет разработка 
стандартов и  протоколов лече-
ния, клинических рекомендаций, 
а также создание адекватных усло-
вий для работы узких специалис-
тов, избавление их от выполнения 
не свойственных им функций.  

Актуальное интервью

Реклама
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Кардиотоксичность макролидов: 
фокус на азитромицин 
(критический анализ)
А.И. Синопальников   
Адрес для переписки: Александр Игоревич Синопальников, aisyn@list.ru

Российская 
медицинская академия 

непрерывного 
профессионального 

образования

Как показывает многолетний опыт клинического применения макролидов, 
эти препараты характеризуются наибольшей безопасностью. На фоне их 
применения нежелательные лекарственные реакции развиваются крайне 
редко. Одним из наиболее часто назначаемых антибиотиков, особенно 
в амбулаторной практике, остается азитромицин. Он относительно 
безопасен у больных, не страдающих серьезными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями и/или не принимающих лекарственные препараты, способные 
удлинять интервал QT.

Ключевые слова: макролиды, кардиотоксичность, азитромицин

Введение
Макролиды, появившиеся в клини-
ческой практике более 60 лет тому 
назад, и  в настоящее время отно-
сятся к широко и повсеместно ис-
пользуемым антибиотикам, прежде 
всего при внебольничных инфекци-
ях верхних и нижних дыхательных 
путей [1, 2]. При этом, несмотря 
на рост устойчивости Streptococcus 
pneumoniae к  макролидам в  ряде 
регионов, этот класс антибиотиков 
продолжает удерживать позиции 
одного из наиболее часто назна-

чаемых больным внебольничной 
пневмонией [3, 4]. Статус макро-
лидов укрепляется и  все возрас-
тающим числом доказательств их 
многочисленных иммуномодули-
рующих свойств и, как следствие, 
расширением круга показаний к их 
практическому применению (му-
ковисцидоз, немуковисцидозные 
бронхоэктазы, хронический рино-
синусит, облитерирующий бронхи-
олит и т.д.) [5].
Многодесятилетний опыт клиничес-
кого применения макролидов позво-
лил утвердиться во мнении, что дан-
ный класс антибиотиков относится 
к числу наиболее безопасных, а воз-
никающие при их назначении неже-
лательные лекарственные реакции 
(НЛР) предсказуемы и относительно 
редки (табл. 1) [6].
С появлением «новых» макролидов 
(азитромицин, кларитромицин), 
характеризующихся среди прочего 
улучшенной фармакокинетикой, их 
популярность еще более возросла. 
Так, только в 2011 г. в США азитро-

мицин был назначен 40,3 млн амбу-
латорных больных [7].
Тем неожиданнее явилось опубли-
кованное в  мае 2012 г. заявление 
Food and Drug Administration (FDA) 
[8], предупреждавшее врачей о воз-
можной связи между назначением 
азитромицина и увеличением риска 
сердечно-сосудистой смертности 
и основанное на вышедшей в свет 
незадолго до этого статье W.A. Ray 
и соавт. [9]. После детального анали-
за этой статьи, а также неопублико-
ванных результатов исследований, 
проведенных фирмой-производите-
лем, в марте 2013 г. FDA выступило 
с официальным сообщением о связи 
применения азитромицина с удли-
нением интервала QT и риском раз-
вития потенциально фатальных на-
рушений сердечного ритма [10]. Эти 
заявления, а также соответствующие 
изменения, внесенные в инструкцию 
по применению препарата, вызвали 
обоснованное беспокойство среди 
клиницистов и инициировали ши-
рокую дискуссию о возможной связи 
приема азитромицина с удлинением 
интервала QT, развитием пируэтной 
желудочковой тахикардии (tosades 
de pointes, TdP) и увеличением сер-
дечно-сосудистой смертности.

Удлинение интервала QT 
и тахикардия TdP 
Интервал QT представляет собой 
временной промежуток от начала 
волны Q и до окончания волны T на 
электрокардиограмме, отражающих 
процессы деполяризации и реполя-
ризации миокарда желудочков серд-
ца [11]. Основываясь на результатах 

Таблица 1. Основные НЛР на фоне применения 
макролидов и их влияние на различные органы 
и системы (с изменениями) [6]

Орган/система органов Побочные эффекты
Желудочно-кишечный тракт Тошнота, рвота, диарея
Сердечно-сосудистая система Удлинение интервала QT
Печень Холестатический гепатит
Орган слуха Транзиторная потеря 

слуха
Центральная нервная система Нервно-психические 

расстройства

Обзор
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многочисленных популяционных 
исследований, принято считать, что 
нормальная продолжительность 
интервала QT у мужчин и женщин 
составляет < 430 мс и < 450 мс соот-
ветственно1 [12]. В тех случаях, когда 
интервал QT превышает 500 мс 
(или удлиняется по сравнению с ис-
ходными значениями более чем на 
60 мс), возрастает риск развития сер-
дечно-сосудистых событий, включая 
нарушения сердечного ритма и вне-
запную смерть [13].
Удлинение интервала QT способно 
стать причиной так называемых ран-
них последеполяризаций (early after 
depolarizations), при достижении 
которыми порога потенциала дейст-
вия может развиться полиморфная 
желудочковая тахикардия TdP и, как  
следствие, фибрилляция желудоч-
ков, остановка сердца и внезапная 
смерть [14]. Впрочем, предсказание 
развития тахикардии TdP, основыва-
ющееся исключительно на факте уд-
линения интервала QT, не является 
надежным.
Помимо ряда генетических полимор-
физмов, обусловливающих врожден-
ный синдром удлинения интервала 
QT, риск развития данного электро-
физиологического феномена возрас-
тает у лиц пожилого и старческого 
возраста (чаще у женщин), при за-
болеваниях почек и  печени с  дис-
функцией органов, дисэлектролит-
ных расстройствах (гипокалиемия, 
гипомагниемия, гипокальциемия), 
брадикардии, приеме салурети-
ков и  ряда других лекарственных 
средств (табл. 2) [15]. К числу пос-
ледних относятся антиаритмические 
препараты (хинидин, прокаинамид, 
дизопирамид), антипсихотические 
препараты (зипрасидон, риспери-
дон, зимелидин, циталопрам), анти-
депрессанты (амитриптилин, дези-
прамин, имипрамин, мапротилин, 
доксепин, флуоксетин), фторхино-
лоны (моксифлоксацин, левофлок-
сацин), макролиды (эритромицин, 
кларитромицин) и др. [16]. А после 
публикации метаанализа W.A. Ray 

Таблица 2. Распространенные ингибиторы цитохрома Р450 и лекарственные препараты, 
удлиняющие интервал QT [17]

Ингибиторы 
цитохрома 
Р450

Сильные ингибиторы* Умеренные 
ингибиторы**

Препараты, удлиняющие 
интервал QT

CYP1A2 Ципрофлоксацин, 
эноксацин, флувоксамин

Мексилетин, оральные 
контрацептивы, 
фенилпропаноламин, 
тиабендазол, зилеутон

Дифенгидрамин, 
ондансетрон, пимозид, 
зипрасидон

CYP2C8 Гемфиброзил Амиодарон
CYP2C9 Амиодарон, флуконазол, 

миконазол, оксандролон
Дифенгидрамин, 
вориконазол

CYP2C19 Флуконазол, 
флувоксамин, 
тиклопидин

Эзомепразол, флуоксетин, 
моклобемид, омепразол, 
вориконазол

Циталопрам, 
дифенгидрамин, 
доксепин, эсциталопрам, 
метадон, флуоксетин, 
вориконазол

CYP3A4 Боцепревир, 
кларитромицин, 
кониваптан, 
грейпфрутовый сок, 
индинавир, итраконазол, 
кетоконазол, лопинавир/
ритонавир, нефазодон, 
нелфинавир, позаконазол, 
ритонавир, саквинавир, 
телапревир, телитромицин, 
вориконазол

Ампренавир, 
апрепитант, атазанавир, 
ципрофлоксацин, 
дарунавир/ритонавир, 
дилтиазем, эритромицин, 
флуконазол, 
фосампренавир, 
иматиниб, верапамил

Амиодарон, циталопрам, 
кларитромицин, 
дофетилид, эритромицин, 
эсциталопрам, 
кетоконазол, метадон, 
галоперидол, пимозид, 
кветиапин, тразодон, 
вориконазол, зипрасидон

CYP2D6 Бупропион, флуоксетин, 
пароксетин, хинидин

Дулоксетин, тербинафин Циталопрам, 
дифенгидрамин, 
доксепин, эсциталопрам, 
ондансетрон, флуоксетин, 
пимозид, рисперидон

 * Лекарственные средства, в пять и более раз повышающие площадь под фармакокинетической кривой 
(arear under the curve, AUC) одновременно применяемых лекарственных средств, метаболизируемых ферментами 
цитохрома P450.
 ** Лекарственные средства, более чем в два раза, но менее чем в пять раз повышающие AUC лекарственных 
средств, метаболизируемых ферментами цитохрома Р450.
Примечание. CYP – cytochrome (цитохром).

и соавт. [9] в этом списке стал упо-
минаться и азитромицин.
Говоря о  ятрогенном происхож-
дении синдрома удлиненного ин-
тервала QT, следует упомянуть 
и возможные лекарственные взаи-
модействия, приводящие к  созда-
нию в плазме крови супратерапев-
тических концентраций препаратов, 
обладающих потенциальной кар-
диотоксичностью. Так, ингибиторы 
цитохрома Р450 могут вызвать соот-
ветствующее замедление клиренса 
лекарственных субстанций, облада-

ющих способностью удлинять ин-
тервал QT (табл. 2) [17].
Лекарственно-обусловленное удли-
нение интервала QT связывают 
с  ингибированием гена hERG, ко-
дирующего быстрый компонент так 
называемых замедленных выпрям-
ляющих калиевых каналов (IKR). По 
IKR осуществляется отток калия из 
миоцитов в  процессе реполяриза-
ции желудочков. В случаях ингиби-
рования гена hERG функциониро-
вание IKR нарушается, результатом 
чего становится внутриклеточная 

Обзор

1 Суточная вариабельность интервала QT может достигать 100 мс и зависит в том числе от частоты сердечного ритма. В этой связи 
предложено использовать различные формулы, корригирующие возможное влияние ритма сердца на QT-интервал (Bazett, Fredericia, 
Van de Water). До настоящего времени наиболее популярной в определении продолжительности корригированного QT-интервала
(QTc) остается предложенная H.C. Bazett формула: QTc = QT-интервал / √ RR – интервал  (Bazett H.C. An analysis of the time-relations 
of electrocardiogram // Heart. 1920. Vol. 7. P. 353–370).
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аккумуляция калия и задержка ре-
поляризации желудочков, а значит, 
и удлинение интервала QT [18].
Согласно регуляторным докумен-
там FDA, удлинение интервала QT 
на 10 мс имеет клиническое значе-
ние, на 20 мс – потенциальный про-
аритмогенный эффект, а в случаях 
превышения 500 мс (или удлинения 
интервала QT на > 60 мс по сравне-
нию с  исходным уровнем) настоя-
тельно рекомендуется прекращение 
дальнейшего приема лекарственного 
препарата, «уличенного» в кардио-
токсичности [19].

Азитромицин и кардиотоксичность
Вероятно, первое упоминание об 
уд линении интервала QT на фоне 
приема азитромицина принадле-
жит E.V.  Grano witz и  соавт. [20], 

описавшим пациента, одновремен-
но с  антибиотиком принимавшего 
дизопирамид. Позднее появились 
сообщения об удлинении интервала 
QT и развитии тахикардии TdP при 
приеме азитромицина больными 
с врожденным синдромом удлинен-
ного QT-интервала, с хронической 
сердечной недостаточностью, гипо-
калиемией и др. [21, 22].
Параллельно с описанием отдельных 
случаев кардиотоксичности азитро-
мицина появлялись и публикации, 
содержавшие результаты исследова-
ний о возможном влиянии азитро-
мицина на длительность интервала 
QT у  здоровых обследуемых. Так, 
в ходе наблюдения за 47 доброволь-
цами в возрасте от 19 до 77 лет, при-
нимавшими азитромицин (первый 
день – 500 мг 2 р/сут, в последующие 
четыре дня – 500 мг 1 р/сут), было от-
мечено минимальное удлинение ин-
тервала QT до 412,5 мс (на седьмой 
день после начала приема препарата) 
и до 419 мс (на 14-й день) по сравне-
нию с  исходным уровнем (406 мс) 
[23]. Однако при этом пропорции 
обследуемых со значениями интер-
вала QT, превышающими нормаль-
ный уровень (> 440 мс), оказались 
схожими до и после приема азитро-
мицина.
На фоне описаний единичных слу-
чаев кардиотоксичности азитроми-
цина, в том числе применявшегося 
одновременно и с лекарственными 
средствами с проаритмогенной ак-
тивностью, как правило, у  боль-
ных с  хронической сердечной не-
достаточностью, гипокалиемией, 
врожденным синдромом удлинен-
ного QT-интервала, синдромом 
слабости синусового узла и т.д. [22, 
24–30], как гром среди ясного неба 
(out of the blue) прозвучали выво-
ды ретроспективного когортного 
исследования W.A. Ray и соавт. [9]. 
В  исследование были включены 
пациенты в возрасте 30–74 лет, по-
лучавшие в период с 1992 по 2006 г. 
антибактериальную терапию  – 
амоксициллин, ципрофлоксацин, 
левофлоксацин и  азитромицин 
(последний в рамках стандартного 
пятидневного режима дозирова-
ния); в качестве отдельной группы 
контроля наблюдались пациенты, 
не получавшие за указанный пери-

од какой-либо антибактериальной 
терапии. Критериями невключения 
в исследование являлись злокачес-
твенные новообразования, ВИЧ/
СПИД, конечные стадии болезней 
почек, недавно перенесенное острое 
нарушение мозгового кровообра-
щения, врожденные сердечно-сосу-
дистые заболевания, муковисцидоз, 
наркомания, а  также пребывание 
в учреждениях сестринского ухода 
в течение последнего года или гос-
питализация за последние 30 дней, 
предшествовавших включению. 
Авторами было показано, что в те-
чение первых пяти дней среди па-
циентов, получавших азитроми-
цин, смертность от любой причины 
(преимущественно сердечно-со-
судистая) оказалась достоверно 
выше по сравнению с пациентами, 
не принимавшими антибиотики 
(табл. 3) [9]. Схожими оказались 
и различия в сравнении с больны-
ми, получавшими амоксициллин, 
ципрофлоксацин, но не левофлок-
сацин. Проведенные авторами ци-
тируемого исследования расчеты 
позволили сделать вывод о  том, 
что абсолютный риск смерти от 
любой причины в  случаях пяти-
дневной терапии азитромицином 
составляет 85,2/1  000  000 курсов 
антибиотикотерапии, тогда как 
в случаях назначения амоксицилли-
на – 31,5/1 000 000 (табл. 3). Не менее 
важным представлялось и заключе-
ние о  «дополнительных» случаях 
смерти при приеме азитромицина 
по сравнению с  амоксициллином 
в  зависимости от наличия или 
отсутствия известных сердечно-
сосудистых рисков (рис. 1). Так, 
в  группе низкого риска это было 
9 случаев на 1 000 000 назначений 
(или 1 случай на 111 111 назначе-
ний), в группе умеренного риска – 
45 случаев/1 000 000 (или 1 случай на 
21 277 назначений), в группе высо-
кого сердечно-сосудистого риска – 
245 случаев/1 000 000 (или 1 случай 
на 4082 назначения).
Однако обсуждаемое исследование 
W.A. Ray и соавт. [9] имеет ряд серьез-
ных ограничений. Обсервационный, 
нерандомизированный характер 
исследования не может исключить 
того, что пациенты, получавшие 
исследуемые препараты в  рамках 

Таблица 3. Риск смерти в течение первых пяти дней 
в группе больных, получавших терапию азитромицином 
(vs группа больных, получавших амоксициллин 
и не получавших антибактериальную терапию) [9]

Сравниваемые группы 
больных

Смерть 
от любой 
причины

Смерть 
от сердечно-
сосудистой 
причины

Больные, принимавшие 
азитромицин (n = 347 795), 
vs больные, не принимавшие 
антибиотиков 
(n = 1 391 180)

ОР 1,85; 
95% ДИ 
1,25–2,75 
(p = 0,002)

ОР 2,88; 
95% ДИ 
1,79–4,63 
(p < 0,001)

Больные, принимавшие 
азитромицин (n = 347 795), 
vs больные, принимавшие 
амоксициллин (n = 1 348 672)

ОР 2,02; 
95% ДИ 
1,24–3,30 
(p = 0,005)

ОР 2,49; 
95% ДИ 
1,38–4,50 
(p = 0,002)

Примечание. ОР – отношение рисков, ДИ – доверительный интервал.

Рис. 1. Риск «дополнительных» случаев смерти 
при использовании азитромицина и амоксициллина 
в зависимости от наличия сердечно-сосудистых рисков

Де
ци

ли
 б

ал
ль

но
й 

оц
ен

ки
 

се
рд

еч
но

-с
ос

уд
ис

ты
х 

ри
ск

ов

10

6–9

1–5

 0 100 200 300 400 500

«Дополнительные» случаи смерти (95% ДИ)

245 (63–576)

45 (11–105)

9 (2–21)
  Азитромицин
  Амоксициллин

Обзор

Число случаев смерти в расчете 
на 1 000 000 назначений пятидневных курсов 

антибактериальной терапии



11Пульмонология и оториноларингология. № 3–4

оценки их безопасности, отличают-
ся друг от друга, а также от пациен-
тов контрольной группы по целому 
ряду важных, но не учитывавшихся 
характеристик. Так, в  частности, 
высказывается предположение, что 
в  группах пациентов, получавших 
азитромицин и  левофлоксацин, 
имело место более тяжелое тече-
ние инфекционных заболеваний по 
сравнению с больными, принимав-
шими амоксициллин, а значит, и фа-
тальный исход в части случаев мог 
быть неятрогенного происхождения 
[31]. Свидетельством неоднород-
ности сравниваемых групп больных 
является и тот факт, что среди па-
циентов, принимавших азитроми-
цин, было больше женщин (77,5%). 
А  как известно, у  женщин вслед-
ствие воздействия половых гормо-
нов на сердечную мышцу интервал 
QT длиннее, чем у мужчин, и выше 
риск развития желудочковой тахи-
кардии TdP [32, 33]. Эти и  другие 
обстоятельства позволили ряду эк-
спертов высказать предположение, 
что в исследовании W.A. Ray и соавт. 
[9] вероятная связь между приемом 
азитромицина и сердечно-сосудис-
той смертностью была переоценена 
(≈ 30%) [34].
При этом также следует учитывать 
и  возможные преимущества мак-
ролидов, которые не принимались 
в  расчет в  исследовании W.A. Ray 
и соавт. [9]. Так, например, в недав-
но опубликованном метаанализе 
было показано, что в случаях назна-
чения антибактериальной терапии 
с участием макролидов госпитали-
зированным больным внебольнич-
ной пневмонией (ВП) удалось на 
25% снизить кумулятивную госпи-
тальную летальность по сравнению 
со схемами антибактериальной те-
рапии, в состав которых макролиды 
не входили [35]. К слову, в исследо-
вании W.A. Ray и  соавт. [9] число 
больных ВП было минимальным.
Здесь же уместно сослаться и  на 
недавно опубликованное исследо-
вание, в ходе которого анализиро-
вался риск сердечно-сосудистой 
смертности госпитализированных 
больных ВП пожилого и старческо-
го возраста (≥ 65 лет), получавших 
соответствующую рекомендаци-
ям антибактериальную терапию 

(в период с  2002 по 2012 г.) [36]. 
Важнейшим выводом исследования 
явилось свидетельство статисти-
чески более низкой кумулятивной 
90-дневной смертности в  группе 
больных, принимавших азитроми-
цин, в  сравнении с  альтернатив-
ными схемами антибактериальной 
терапии: 17,4 vs 22,3%; отношение 
шансов (ОШ) 0,73 [95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 0,70–0,76]. 
При этом, несмотря на бóльшую 
частоту инфаркта миокарда (5,1 vs 
4,0%; ОШ 1,17 [95% ДИ 1,08–1,25]), 
при анализе других конечных точек 
(частота любого сердечно-сосудис-
того события, нарушений ритма 
сердца или сердечной недоста-
точности) достоверных различий 
в сравниваемых группах пациентов 
установить не удалось.
Спустя три месяца после публика-
ции статьи W.A. Ray и соавт. [9], вы-
звавшей широкий резонанс среди 
экспертов и практикующих врачей, 
были обнародованы результаты 
ретроспективного когортного ис-
следования H. SvanstrÖm и  соавт. 
[37], набор амбулаторных пациен-
тов в которое проводился в пери-
од c 1997 по 2010 г. и был ограни-
чен молодым и средним возрастом 
(18–64 года) с  целью исключения 
влияния на конечные точки (смерт-
ность от сердечно-сосудистых 
причин; смертность от причин, не 
связанных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями) таких факторов, 
как преклонный возраст и связан-
ные с ним сопутствующие заболе-
вания. Авторами было показано, 
что применение азитромицина 
(n = 1 102 416) по сравнению с при-
емом пенициллина V (n = 7 364 292) 
по сходным показаниям не сопро-
вождалось увеличением смертнос-
ти от сердечно-сосудистых причин 
непосредственно во время приема 
антибиотиков (1–5-й дни), непо-
средственно после окончания ле-
чения (6–10-й дни) и в ходе отда-
ленного наблюдения за больными 
(11–36-й дни): ОШ 0,93 [95% ДИ 
0,56–1,55], ОШ 0,75 [95% ДИ 0,34–
1,62] и ОШ 0,92 [95% ДИ 0,60–1,42] 
соответственно.
В противоположность этому, в ис-
следовании G.A. Rao и соавт. [38], 
предполагавшем включение более 

возрастного контингента амбула-
торных пациентов (30–74 года) без 
серьезных некардиологических за-
болеваний (1999–2012 гг.), прием 
азитромицина сопровождался 
бóльшим и  статистически досто-
верным риском смерти от любой 
причины или развития серьезных 
нарушений ритма сердца в период 
с 1-го по 5-й дни лечения: ОШ 1,48 
[95% ДИ 1,05–2,09] и ОШ 1,77 [95% 
ДИ 1,20–2,62] соответственно.
Противоречивость причинно-
следственных связей, устанавливае-
мых между приемом макролидов (в 
том числе азитромицина) и риском 
развития сердечно-сосудистых со-
бытий (смерть, нарушения ритма 
сердца, инфаркт миокарда и  т.д.), 
прежде всего у  пациентов групп 
риска, побуждали к продолжению 
исследований в этом направлении.
В этом отношении особый интерес 
вызвала недавняя публикация ка-
надских исследователей, изучавших 
риск развития серьезных желудоч-
ковых аритмий, потребовавших 
госпитализации, и смерти от любой 
причины, последовавших в течение 
первых 30 дней в группах больных, 
принимавших макролиды (азитро-
мицин, кларитромицин, эритроми-
цин) и другие классы антибиотиков 
[39]. В исследование были включе-
ны пациенты пожилого/старческо-
го возраста (≥ 65 лет), значительное 
число которых страдало серьез-
ными сопутствующими заболева-
ниями (хронические заболевания 
почек, коронарная болезнь сердца, 
застойная сердечная недостаточ-
ность), в  том числе принимав-
шими лекарственные препараты, 
способные удлинять интервал QT. 
Авторам не удалось продемонстри-
ровать увеличение риска развития 
желудочковых аритмий в  случаях 
приема пациентами макролидов; 
более того, среди последних досто-
верно меньшим оказалось число 
смертей от любой причины по 
сравнению с больными, принимав-
шими другие антибиотики (табл. 4) 
[39]. Принципиально при этом, что 
установленные закономерности 
касались всех групп больных не-
зависимо от наличия и  характера 
сопутствующих заболеваний и/или 
параллельного приема лекарствен-
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ных средств, способных удлинять 
интервал QT (рис. 2 и 3) [39].
Полученные данные позволили ав-
торам сделать заключение о  том, 
что применение макролидов (по 
сравнению с  другими классами 
антибиотиков) у больных пожилого 
возраста не сопровождается увели-
чением риска развития серьезных 
желудочковых аритмий, а ранее вы-
сказанные опасения экспертов FDA 
на этот счет следует считать преуве-
личенными. 

С представленными M.H. Trac и соавт. 
[39] данными согласуются и результа-
ты самого масштабного на сегодняш-
ний день метаанализа, объединивше-
го базы данных Дании (AARHUS), 
Италии (ERD, HSD-CSD-LPD), 
Германии (GePaRD), Нидерландов 
(IPCI, PHARMO) и Великобритании 
(THIN) за период с  1997 по 2010 г. 
и включившего в общей сложности 
14 040 688 пациентов (средний возраст 
63 года), принимавших антибактери-
альную терапию (азитромицин или 

амоксициллин) [40]. И  здесь также 
не удалось продемонстрировать 
связь между приемом азитромицина 
(в сравнении с  амоксициллином) 
и  риском развития желудочковых 
аритмий: ОШ 0,90; 95% ДИ 0,48–1,71.
Результаты последних исследова-
ний/метаанализов, подтверждаю-
щих минимальный риск развития 
желудочковых аритмий и  других 
сердечно-сосудистых событий при 
приеме азитромицина, вполне ожи-
даемы. Общеизвестно, что в «рейтин-
ге» кардиотоксичности макролидов, 
связываемой с возможным удлине-
нием интервала QT, азитромицин 
занимает последнее место: эритро-
мицин > кларитромицин > роксит-
ромицин > азитромицин [41, 42]. 
А в случаях гипокалиемии в отличие 
от эритромицина и кларитромицина 
прием азитромицина не приводит 
к развитию ранних последеполяри-
заций (early after depolarizations), яв-
ляющихся электрофизиологической 
основой полиморфной желудочковой 
тахикардии типа TdP [43]. 

Заключение
Несмотря на высказанные рядом 
исследователей опасения о  кардио-
токсичности, азитромицин  – один 
из наиболее часто назначаемых анти-
биотиков, особенно в амбулаторной 
практике, – остается относительно бе-
зопасным у больных, не страдающих 
серьезными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями и/или не принимаю-
щих лекарственные препараты, спо-
собные удлинять интервал QT. В этой 
связи с целью минимизации развития 
НЛР со стороны сердечно-сосудис-
той системы в случаях предполагае-
мого назначения азитромицина стоит 
предпринять следующие шаги.
Во-первых, выделить категории па-
циентов с факторами риска удлине-
ния интервала QT, развития много-
фокусной пируэтной желудочковой 
тахикардии типа TdP, других нару-
шений сердечного ритма. К их числу 
относятся [10, 44]: 
а)  дисэлектролитные нарушения 

(например, гипокалиемия и/или 
гипомагниемия);

б)  документированная история бра-
диаритмий, преходящее удлине-
ние интервала QT, ранее перене-
сенные эпизоды тахикардии типа 

Таблица 4. Частота и вероятность развития желудочковых аритмий и смерти от любой причины 
в течение 30 дней у пациентов, принимавших макролиды и антибиотики других классов [39]

Конечные точки Макролиды (+) 
(n = 503 612), абс. (%)

Макролиды (-)
(n = 503 612), абс. (%)

ОШ 
(95% ДИ)

p

Желудочковые аритмии 134 (0,03) 126 (0,03) 1,06 (0,83–1,36) 0,6
Смерть от любой причины 3144 (0,62) 3833 (0,76) 0,82 (0,78–0,86) < 0,001

Число желудочковых аритмий/число больных Снижение 
риска 

при приеме 
макролидов

Повышение 
риска 
при приеме 
макролидов

Подгруппы Макролиды (+) Макролиды (-) ОШ (95% ДИ) р
Хронические заболевания почек
Да 20/25 543 25/25 543 0,80 (0,44–1,44) 0,3Нет 114/478 069 101/478 069 1,13 (0,86–1,48)
Застойная сердечная недостаточность
Да 60/56 214 48/56 214 1,25 (0,86–1,83) 0,3Нет 74/447 398 78/447 398 0,95 (0,69–1,30)
Коронарная болезнь сердца
Да 86/138 038 79/138 038 1,09 (0,80–1,48) 0,8Нет 48/365 574 47/365 574 1,02 (0,68–1,53)
Применение препаратов, удлиняющих интервал QT
Да 29/68 376 23/68 376 1,26 (0,73–2,18) 0,5Нет 105/435 236 103/435 236 1,02 (0,78–1,34)

 0 1 2

Рис. 2. Частота и вероятность развития желудочковых аритмий в течение 30 дней у пациентов, 
принимавших макролиды и антибиотики других классов [39]

Число летальных исходов/число больных Снижение 
риска 

при приеме 
макролидов

Повышение 
риска 
при приеме 
макролидов

Подгруппы Макролиды (+) Макролиды (-) ОШ (95% ДИ) р
Хронические заболевания почек
Да 402/25 543 441/25 543 0,91 (0,79–1,04) 0,1Нет 2742/478 069 3392/478 069 0,81 (0,77–0,85)
Застойная сердечная недостаточность
Да 987/56 214 1184/56 214 0,83 (0,76–0,90) 0,7Нет 2157/447 398 2649/447 398 0,81 (0,77–0,85)
Коронарная болезнь сердца
Да 1228/138 038 1452/138 038 0,84 (0,78–0,91) 0,3Нет 1916/365 574 2381/365 574 0,80 (0,75–0,85)
Применение препаратов, удлиняющих интервал QT
Да 852/68 376 109/68 376 0,77 (0,71–0,85) 0,2Нет 2292/435 236 2738/435 236 0,84 (0,79–0,88)

 0,5 1,0 1,5

Рис. 3. Частота и вероятность смерти от любой причины в течение 30 дней у пациентов, 
принимавших макролиды и антибиотики других классов [39]
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бронхографию для получения 
оптимального изображения де-
структивных изменений воздухо-
носных путей [5]. 50-е  годы про-
шлого столетия знаменательны 
фундаментальными исследовани-
ями L.M.  Reid, связавшего брон-
хографические и  патоморфологи-
ческие изменения; тогда же было 
высказано предположение, что 
уменьшение распространенности 
бронхоэктазов может быть достиг-
нуто эффективным контролем над 
туберкулезом и распространением 
вакцинопрофилактики коклюша 
и кори [6]. И наконец, особо следует 
отметить внедрение в современную 
клиническую практику компью-
терной томографии (КТ) высокого 
разрешения, характеризующейся 
близкими к абсолютным чувстви-
тельностью и  специфичностью 
в  визуализации патологических 
изменений стенки бронхов, вы-
теснившей бронхографию и  став-
шей общепринятым стандартом 
диагностики бронхоэктазов [7–9]. 
Именно повсеместное использова-
ние КТ при обследовании больных 

с разнообразной патологией орга-
нов дыхания, а также унификация 
КТ-критериев диагностики бронхо-
эктазов1 (рис. 1) и обусловили на-
блюдаемый в настоящее время пе-
реход заболевания из разряда редко 
диагностируемых в число широко 
распространенных болезней.

Эпидемиология
Согласно результатам современных 
эпидемиологических исследова-
ний, распространенность бронхо-
эктазов, не связанных с муковис-
цидозом2, колеблется в  широком 
диапазоне – от 486 до 1106 случаев 
на  100  000 населения; число слу-
чаев заболевания увеличивается 
с возрастом, и в большей степени 
ему подвержены женщины [14–16]. 
Эти данные наглядно свидетель-
ствуют о  том, что бронхоэктазы 
значительно превзошли условный 
эпидемиологический порог так 
называемых орфанных заболева-
ний (10–50/100 000) и, в частнос-
ти, встречаются гораздо чаще, чем 
такое актуальное для современной 
пульмонологии заболевание, как 
идиопатический легочный фиброз 
(18,2/100 000) [17]. 
Свидетельством все возрастающе-
го интереса к  обсуждаемой про-
блеме явилась и инициированная 
экспертами European Respiratory 
Society программа сотрудничества 
по  изучению распространеннос-
ти, патофизиологии и  определе-
нию оптимальных подходов к ле-
чению бронхоэктазов  – European 
Multicentre Bronchiectasis Audit and 

Лекции для врачей

Введение
Бронхоэктазы  – патологический 
процесс, нередко прогрессирую-
щего течения, характеризующийся 
деструкцией и стойкой дилатацией 
бронхов, приводящих к  наруше-
нию мукоцилиарного клиренса, 
ретенции бронхиального секрета 
и, как следствие, повторным эпизо-
дам бактериальной инфекции (хро-
нический бронхиальный сепсис) 
[1–3], – сравнительно недавно от-
носились к числу так называемых 
орфанных болезней. Поворотным 
пунктом в истории изучения брон-
хоэктазов, очевидно, явилось пред-
ставленное R.T.H. Laёnnec в начале 
XIX столетия исчерпывающее 
в своей полноте описание больных 
с обильным отхождением гнойной 
мокроты: «Эта болезнь бронхов 
всегда сопровождается хроничес-
ким катаром и подобно некоторым 
другим заболеваниям проявляется 
повторными длительными и  ин-
тенсивными кашлевыми пароксиз-
мами» [4].
В 1922 г. J.A. Sicard предложил ис-
пользовать рентген-контрастную 

1 К числу КТ-критериев бронхоэктазов относят: 1) отсутствие уменьшения диаметра бронхов к периферии; 2) расширение просвета бронха, 
когда его внутренний диаметр превышает таковой прилежащей ветви легочной артерии; 3) визуализацию периферических бронхов в пределах 
1,0 см от поверхности костальной или медиастинальной плевры [10]. Обнаружение единичных небольшого размера бронхоэктазов в пределах 
одного сегмента легкого следует игнорировать, поскольку подобные КТ-находки имеют место у немалого числа здоровых обследуемых [11].
2 В 33–42% случаев бронхоэктазы связаны с респираторными инфекциями; в 2–4% случаев – с муковисцидозом, в единичных 
случаях – с иммунологически опосредованными заболеваниями; в большинстве своем (30–53%) природа бронхоэктазов остается 
неустановленной [12, 13]. Для обозначения последних в нашей стране продолжает широко использоваться термин «бронхоэктатическая болезнь».
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Research Collaboration (EMBARC), 
одним из итогов реализации кото-
рой стало создание европейского 
регистра заболевания [18, 19].
Бронхоэктазы традиционно под-
разделяются на  локальные, в  ос-
нове которых, как правило, лежит 
обструкция долевого или сегмен-
тарного бронха, и  диффузные, 
обычно «аккомпанирующие» дру-
гим заболеваниям/патологическим 
состояниям – синуситу, бронхооб-
структивным заболеваниям и  др. 
с  вовлечением в  патологический 
процесс обоих легких.
К развитию локальных бронхоэк-
тазов могут приводить различные 
процессы:
а) блокада просвета бронха аспи-

рированным инородным телом, 
бронхиолитом или медленно 
растущей доброкачественной 
опухолью; 

б)  компрессия бронха извне (ти-
пичным примером является 
синдром средней доли, когда 
на фоне переносимых грануле-
матозных инфекций – туберку-
леза, пневмомикозов происхо-
дит сдавление среднедолевого 
бронха «ожерельем» увеличен-
ных лимфатических узлов); 

в) смещение бронхов после лобэ-
ктомии (например, смещение 
нижней доли легкого в крани-
альном направлении после уда-
ления верхней доли) [20, 21].

В  большинстве случаев диффуз-
ные бронхоэктазы ассоциируются 
с системными заболеваниями/па-
тологическими состояниями, ос-
новные из которых представлены 
в табл. 1 [22]. 
Последнее время особое внимание 
уделяется возможному сочетанию 
ХОБЛ и  бронхоэктазов, что от-
части объясняется широкой рас-
пространенностью обоих заболе-
ваний. Так, например, в Испании 
более 10% взрослой популяции 
страдают ХОБЛ, а  бронхоэктазы 
диагностируются у  1,5% мужчин 
старше 65 лет [23]. Неудивительно, 
что у  каждого третьего больного 
ХОБЛ, обращающегося за меди-
цинской помощью к  врачу пер-
вичного звена, даже в отсутствие 
выраженных вентиляционных на-
рушений при КТ органов грудной 

клетки обнаруживаются диффуз-
ные бронхоэктазы [24]. Впрочем, 
многочисленные эпидемиологичес-
кие исследования, свидетельствую-
щие о значительной частоте конс-
телляции «ХОБЛ + бронхоэктазы» 
(29,5–73%) независимо от тяжести 
и фазы течения бронхообструктив-
ного заболевания [25–31], способ-
ны убедить, что речь идет не о слу-
чайных совпадениях, а  о  тесных 
патофизиологически обусловлен-
ных взаимо связях.

Патофизиология
Немногим более 30 лет тому назад 
P.J. Cole сформулировал  гипотезу 
«порочного круга», объяснявшую 
взаимоотношения хронической 
бронхиальной инфекции, вызыва-
емой потенциально патогенными 
микроорганизмами и  обусловли-
вающей хроническое воспаление, 
приводящее в  свою очередь к  ре-
моделированию воздухоносных 
путей и  повреждению локальных 
защитных механизмов, следствием 

Рис. 1. КТ высокого разрешения органов грудной 
клетки больного 56 лет (в верхней доле правого легкого 
множественные мешотчатые и цилиндрические 
бронхоэктазы, в паракостальной паренхиме буллы)

Таблица 1. Заболевания/патологические состояния, ассоциируемые с развитием диффузных 
бронхоэктазов [22, с изменениями]

Категории болезней/
патологических состояний

Примеры

Инфекции Бактериальные (Staphylococcus, Pseudomonas, Mycoplasma)
Микобактериальные (Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium 
avium complex)
Вирусные

Иммунодефицитные состояния Гипогаммаглобулинемия
ВИЧ
Дефицит подклассов IgG

Дефекты мукоцилиарного 
клиренса

Первичная цилиарная дискинезия
Синдром Картагенера (Kartagener’s syndrome)
Муковисцидоз
Синдром Янга (Young)

Аутоиммунные заболевания Синдром Шегрена (Sjögren)
Ревматоидный артрит
Воспалительные заболевания кишечника
Рецидивирующий полихондрит
Системная красная волчанка

Врожденные заболевания Атрезия бронхов
Дефицит альфа-1-антитрипсина
Синдром Вильямса – Кэмпбелла (Williams – Campbell)
Синдром Мунье-Куна (Mounier-Kuhn)
Трахеоэзофагеальная фистула
Синдром желтых ногтей

Прочие ХОБЛ
Аллергический бронхолегочный аспергиллез
Пострадиационные бронхоэктазы
Посттрансплантационные бронхоэктазы 
Тракционные бронхоэктазы
Болезнь «трансплантат против хозяина»

Лекции для врачей

чего являлось персистирование рес-
пираторных патогенов, несмотря 
на повторно проводимую антибак-
териальную терапию [32] (рис. 2). 
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а) оказывает ли влияние наличие 
бронхоэктазов на клиническое 
течение ХОБЛ; 

б) каковы прогностические по-
следствия «присоединения» 
бронхоэктазов к ХОБЛ; 

в) влияют ли сопутствующие 
ХОБЛ бронхоэктазы на резуль-
тативность того или иного тера-
певтического вмешательства;  

г) следует ли рассматривать соче-
тание бронхоэктазов и  ХОБЛ 
как отдельный клинический 
фенотип?

ХОБЛ и бронхоэктазы: возможные 
клинические последствия
Ответить на эти вопросы помогают 
недавно опубликованные метаана-
лизы, итоговые результаты которых 
представлены в табл. 2 [31, 35, 36].
Накопленный к настоящему време-
ни фактический материал позволя-
ет считать, что к числу клиничес-
ких характеристик больных ХОБЛ 
с бронхоэктазами следует отнести 
более низкий индекс массы тела, 
более пожилой возраст, бóльшие 
объемы и гнойность ежедневно эк-
спекторируемой мокроты, большее 
число сопутствующих заболеваний 
и более высокие значения индек-
са BODE3 [27, 37]. Здесь же следу-
ет упомянуть и бóльшую частоту 
и тяжесть повторных обострений 
заболевания, что впервые было от-
мечено I.S. Patel и соавт. [38], а затем 
нашло подтверждение и в работах 
других исследователей [39–42].
Наличие бронхоэктазов у  боль-
ных ХОБЛ закономерно часто 
сопровождается хронической 
бактериальной инфекцией потен-
циально патогенными микроор-
ганизмами (отношение шансов 
(ОШ) 3,76–7,33), прежде всего 
Pseudomonas aeruginosa (ОШ 3,5–
4,75) [35, 36], что «соседствует» 
с бóльшей бактериальной нагруз-
кой [39].
Большинство авторов соглаша-
ются с мнением о том, что у боль-
ных ХОБЛ с  бронхоэктазами 
имеют место худшие показате-

Первичное воздействие

Бактериальная 
колонизация

Высвобождение нейтрофильных протеаз

Ремоделирование бронхов
Стойкая дилатация 

бронхов. 
Потеря ресничек

Инфекция

Воспаление

Скопление 
бронхиального 

секрета

Рис. 2. Схематическое изображение концепции «порочного круга», лежащей в основе возможного 
развития бронхоэктазов

Среднетяжелая/тяжелая ХОБЛ

«Новая» бактериальная инфекция

Эндобронхиальное воспаление

Бактериальная эрадикация

Ответ 
на антибиотики

Да

Иммунный 
ответ

Нет

БРОНХОЭКТАЗЫ

Хроническая 
бронхиальная 

инфекция
Персистенция 

эндбронхиального воспаления

Бактериальные 
и воспалительные 

молекулы 
протеолиза

Нарушения 
мукоцилиарного 

клиренса

Деструкция 
стенки 
бронха 

и дилатация 
его просвета

Рис. 3. Патофизиологическая гипотеза развития бронхоэктазов у больных ХОБЛ [34]

Таблица 2. Характеристика больных ХОБЛ с бронхоэктазами в сравнении с больными ХОБЛ 
без бронхоэктазов [36] 

Общие характеристики Более пожилой возраст
Чаще мужчины
Курящие более интенсивно и/или продолжительно

Особенности клинического течения Бóльшие объемы ежедневно экспекторируемой мокроты
Более частые обострения

Функциональные параметры Более выраженная бронхиальная обструкция 
(ОФВ1/ФЖЕЛ; ОФВ1, % от должных)

Маркеры воспаления Более высокие концентрации СРБ в крови
Более низкие концентрации альбумина в крови

Микробиологический профиль Более частая колонизация потенциально патогенными 
микроорганизмами
Более частая колонизация Pseudomonas aeruginosa

Прогноз Удвоение риска летального исхода от любой причины

Очевидно, что хроническая брон-
хиальная инфекция, закономер-
но часто встречаемая у  больных 
ХОБЛ [33], может оказаться свое-
образным патофизиологическим 
фундаментом, на котором выстра-

ивается новая клиническая конс-
телляция – «ХОБЛ + бронхоэкта-
зы» (рис. 3) [34]. 
Установление факта частого соче-
тания ХОБЛ и бронхоэктазов рож-
дает целый ряд вопросов, а именно: 

Лекции для врачей

3 Индекс BODE (Body – индекс массы тела; Obstruction – выраженность бронхиальной обструкции, определяемая посредством оценки 
ОФВ1; Dyspnea – выраженность одышки, определяемой посредством шкалы MRC; Exercise – толерантность к физической нагрузке, 
определяемая посредством теста с 6-минутной ходьбой) – многомерная скоринг-система, используемая для оценки долговременного 
прогноза и риска смерти больных ХОБЛ.
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ли бронхиальной проходимости 
[24, 25, 37, 40, 43].
Типичным при сочетании ХОБЛ 
и бронхоэктазов является бóльшая 
выраженность локального и  сис-
темного воспаления. Так, в  част-
ности, у данной категории больных 
выявлено повышение концентра-
ции в мокроте провоспалительных 
интерлейкинов (IL-8, IL-6), связы-
ваемое с возрастанием бактериаль-
ной нагрузки на дыхательные пути 
[38], а также СРБ в крови и увели-
чение СОЭ [40, 41].
Результаты ограниченного числа 
исследований по  оценке прогноза 
больных ХОБЛ в случаях «присо-
единения» бронхоэктазов проти-
воречивы. Если ряд авторов в об-
суждаемой клинической ситуации 
указывают на увеличение риска ле-
тального исхода независимо от воз-
раста больных, наличия или отсут-
ствия сопутствующих заболеваний, 
выраженности бронхиальной об-
струкции [29, 40], то другие, напро-
тив, не находят подобной взаимо-
связи [27, 42]. «Промежуточным» 
ответом на  этот вопрос можно, 
вероятно, считать результаты мета-
анализа Q. Du и соавт. [31], проде-
монстрировавших, что подобное 
сочетание характеризуется возрас-
танием риска летального исхода 
больных со стабильным течением 
ХОБЛ практически в два раза (ОШ 
1,96; 95%-ный доверительный ин-
тервал (ДИ) 1,04–3,70).
ХОБЛ может протекать без брон-
хоэктазов, как и  бронхоэктазы 
далеко не  всегда сопровождаются 
хронической бронхиальной об-
струкцией, однако, когда у больного 
со стабильным течением ХОБЛ об-
наруживаются КТ-признаки брон-
хоэктазов, трудно согласиться с тем, 
что это случайная коморбидность. 
Указанная выше патогенетическая 
близость ХОБЛ и  бронхоэктазов, 
а  также известное клиническое, 
функциональное, микробиологи-
ческое и прогностическое своеобра-
зие подобного сочетания позволяют 
ряду авторов аргументированно вы-
сказаться в поддержку выделения 
отдельного клинического фенотипа 
«ХОБЛ + бронхоэктазы» [44–46]. 
Как уже  говорилось, персистиру-
ющая бактериальная инфекция 

в программе бронхоэктазов при их 
сочетании с ХОБЛ помимо сближа-
ющей оба заболевания клиничес-
кой симптоматики (кашель, про-
дукция мокроты, нередко гнойной) 
сопровождается более частыми 
и тяжелыми обострениями и зако-
номерно худшим качеством жизни 
пациентов. Эти признаки и симп-
томы очень похожи на те, которые 
упоминаются при описании так 
называемого инфекционного фе-
нотипа ХОБЛ [47, 48]. Можно пред-
положить, что сочетание «ХОБЛ 
+ бронхоэктазы» может быть рас-
смотрено или как субфенотип ин-
фекционного фенотипа ХОБЛ, или 
как вариант эволюции последнего, 
характеризующегося хронической 
бронхиальной инфекцией потен-
циально патогенными микроор-
ганизмами и частыми бактериаль-
ными обострениями [36] (рис.  4). 
Таким образом, у части пациентов 
с инфекционным фенотипом ХОБЛ 
могут со временем сформироваться 
бронхоэктазы, и, напротив, у дру-
гих, оказавшихся восприимчивыми 
к  терапевтическим воздействиям, 
направленным на подавление роста 
бактерий и  предотвращение их 
эндобронхиальной персистенции, 
бронхоэктазы будут отсутствовать. 
Относительная простота констата-
ции фенотипа «ХОБЛ + бронхо-
эктазы», очевидно, состоит в  его 
стабильности и унифицированных 
критериях КТ-визуализации. 

Здесь же важно отметить, что фе-
нотип «ХОБЛ + бронхоэктазы» ле-
гитимизирован в ряде националь-
ных руководств и учитывается при 
формировании пациент-ориенти-
рованных терапевтических страте-
гий [49] (рис. 5).

Лечебные подходы
Очевидно, что при сочетании ХОБЛ 
и  бронхоэктазов традиционная 
бронхолитическая и  противовос-
палительная терапия должна быть 
дополнена специфическими для 
бронхоэктазов лечебными подхода-
ми [50, 51]: 
а) клиренс (очищение) дыхатель-

ных путей. Все больные с брон-

Инфекционный 
фенотип 
(хроническая 
бронхиальная 
инфекция без 
бронхоэктазов)

Генетическая 
предрасположенность
Факторы внешней 
среды
Результативность 
антибактериальной 
терапии
Иммунный ответ

ХОБЛ + 
бронхоэктазы 
(перекрестный 

фенотип)

Фенотип ХОБЛ 
с частыми 

обострениями

Бронхитический 
фенотип

Рис. 4. Схематичное изображение возможных  
взаимоотношений между фенотипом 
«ХОБЛ + бронхоэктазы» и другими фенотипами ХОБЛ [36]

Лекции для врачей

Мукоактивные препараты
Антибиотики
Физиотерапия

Лечение осложнений

Ингибитор ФДЭ4
Антибиотики ИГКС/ДДБА

ИГКС/ДДБА/ДДХБ

Антилейкотриеновые 
препараты

Методы специальной реабилитации + 
нутритивная поддержка

ХРОЛ/буллэктомия
Заместительная терапия альфа-1-
антитрипсином

  Бронхитический фенотип
  Фенотип «ХОБЛ + бронхоэктазы»
  Фенотип «ХОБЛ с частыми обострениями»

  Фенотип «ХОБЛ + астма»
  Эмфизематозный фенотип
  Фенотип «ХОБЛ + легочная кахексия»

Рис. 5. Пациент-ориентированные терапевтические стратегии при различных 
клинических фенотипах ХОБЛ (ФДЭ4 – фосфодиэстераза IV типа, ИГКС – ингаляционные 
глюкокортикостероиды, ДДБА – бета-2-агонисты длительного действия, ДДХБ – 
холиноблокаторы длительного действия, ХРОЛ – хирургическая редукция объема легкого) [49]
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хоэктазами, не  связанными 
с муковисцидозом, должны по-
лучить рекомендации по лечеб-
ной физкультуре; 

б) ингаляционные гиперосмоляр-
ные растворы и муколитики; 

в) пероральные антибиотики;  
г) ингаляционные антибиотики; 
д) оперативное лечение (в случаях 

локальных бронхоэктазов).
Особого внимания в этом перечне 
заслуживают мукоактивная тера-
пия и применение ингаляционных 
антибиотиков.
Муколитики/мукорегуляторы 
(N-ацетилцистеин, карбоцистеин) 
широко применяются при лечении 
больных с бронхоэктазами, не свя-
занными с муковисцидозом, одна-
ко контролируемые исследования 
по оценке их эффективности и без-
опасности у данной категории паци-
ентов отсутствуют. Рекомбинантная 
ДНКаза (Пульмозим®), доказавшая 
свою эффективность у  больных 
муковисцидозом, в случаях ее при-
менения при бронхоэктазах иной 
этиологии характеризовалась усу-
гублением нарушений бронхиаль-
ной проходимости (ОФВ1) [52]. 
Обнадеживающие результаты при 
ведении больных с бронхоэктазами, 
не связанными с муковисцидозом, 
были получены при применении ги-
пертонического 7%-ного раствора 
NaCl. Так, в частности, в ходе срав-
нительного перекрестного иссле-
дования 0,9%-ного и 7%-ного рас-
творов NaCl было показано, что 
назначение гипертонического рас-
твора характеризовалось улучшени-
ем спирометрических параметров 
(ОФВ1, ФЖЕЛ), снижением числа 
обострений заболевания в течение 
12 месяцев и, как следствие этого, 
меньшим числом курсов антибакте-
риальной терапии, а также лучшим 
качеством жизни пациентов [53]. 
К сожалению, ингаляции гиперто-
нического раствора NaCl нередко 
сопровождаются такими нежела-
тельными явлениями, как бронхо-
спазм и  связанный с  ним кашель, 
а  также неприятным привкусом, 

что не может не сказаться на при-
верженности больного врачебным 
рекомендациям. Эффективным 
способом их преодоления явилось 
создание комбинированного пре-
парата для ингаляций, содержащего 
7%-ный раствор NaCl и  0,1%-ный 
раствор  гиалуроновой кислоты 
(Гианеб®). Применение этого пре-
парата с  использованием струй-
ного небулайзера характеризуется 
не только демонстративным клини-
ческим эффектом (оптимизация ре-
ологических свойств бронхиального 
секрета и облегчение экспекторации 
мокроты, улучшение функции лег-
ких, снижение частоты обострений 
заболевания) [54, 55], но и лучшей 
переносимостью (меньшая частота 
и выраженность раздражения сли-
зистой глотки, кашля, соленого при-
вкуса) [56–58]. И хотя цитируемые 
исследования включали пациентов 
с муковисцидозом и бронхоэктаза-
ми, не будет ошибкой применение 
этого направления мукоактивной 
терапии и в лечении больных с брон-
хоэктазами иной этиологии, в том 
числе при их сочетании с ХОБЛ.
Еще одним потенциально эффек-
тивным направлением специфи-
ческого лечения больных с  брон-
хоэктазами, связанными и  не 
связанными с  муковисцидозом, 
является ингаляционная антибак-
териальная терапия, реализующая 
концепцию «hit hard, hit fast» («ударь 
сильнее, ударь быстрее»). Из заре-
гистрированных в настоящее время 
антибиотиков для ингаляционного 
введения, используемых помимо 
лечения больных с бронхоэктазами 
при пневмоцистозе, нетуберкулез-
ных микобактериозах, вентиля-
тор-ассоциированной пневмонии 
(гентамицин, азтреонама лизин, 
колистин, ципрофлоксацин и др.), 
наибольшей популярностью поль-
зуется высококонцентрированный 
раствор тобрамицина [59]. При этом 
накоплены многочисленные доказа-
тельства эффективности ингаляци-
онной антибиотикотерапии боль-
ных с бронхоэктазами, в том числе 

и  не связанными с  муковисцидо-
зом: снижение микробной нагрузки 
на дыхательные пути (прежде всего 
эрадикация Pseudomonas aeruginosa), 
уменьшение частоты повторно пере-
носимых обострений заболевания, 
улучшение качества жизни паци-
ентов [60]. Так, авторами недавно 
опубликованного систематического 
обзора было показано, что Number 
Needed to Treat (NNT)4 при оценке 
эрадикационного потенциала инга-
ляционной терапии антибиотиками 
(тобрамицин,  гентамицин, цефта-
зидим + тобрамицин, ципрофлок-
сацин) больных с бронхоэктазами 
в отношении Pseudomonas aeruginosa 
составляет 3:1, что корреспондирует 
со снижением частоты обострений 
заболевания на 28% (NNT – 5:1) [61]. 

Заключение
Современные эпидемиологичес-
кие исследования свидетельствуют 
о высокой частоте встречаемости 
констелляции «ХОБЛ + бронхо-
эктазы». Ряд этиологических фак-
торов, обусловливающих разви-
тие бронхоэктазов, встречаются 
и у больных ХОБЛ. И хотя до сих 
пор не ясно, почему бронхоэктазы 
диагностируются только у  части 
больных ХОБЛ, логично предполо-
жить, что инфекционный фенотип 
заболевания, характеризующийся 
хронической бронхиальной ин-
фекцией и повторными эпизодами 
инфекционных обострений, запус-
кает «порочный круг» инфекции, 
воспаления и тканевого поврежде-
ния. «Обременение» клинического 
течения ХОБЛ бронхоэктазами со-
провождается более частыми и тя-
желыми обострениями, худшим 
качеством жизни и, возможно, уве-
личением смертности. Для оцен-
ки влияния доступных лечебных 
подходов на микробную нагрузку, 
частоту обострений и  долговре-
менный прогноз больных с  соче-
танием «ХОБЛ + бронхоэктазы», 
очевидно, необходимо проведение 
масштабных продольных исследо-
ваний [36].  

Лекции для врачей

4 NNT (число больных, которых необходимо лечить) – эпидемиологический показатель, используемый в оценке эффективности медицинского 
вмешательства, обычно лечения препаратами. NNT показывает среднее число пациентов, которых необходимо лечить, чтобы достичь 
определенного благоприятного исхода или предотвратить один неблагоприятный исход, в сравнении с контрольной группой (Laupacis A., 
Sackett D.L., Roberts R.S. An assessment of clinically useful measures of the consequences of treatment // N. Engl. J. Med. 1988. Vol. 318. P. 1728–1733).
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Как показывает клиническая практика, включение препарата Бронхобос® 
в схему стандартной антибиотикотерапии увеличивает ее эффективность. 
Кроме того, препарат Бронхобос®, применяемый в комплексе лечебных 
мероприятий при дизосмии и риносинусите, способствует скорейшему 
регрессу обонятельных расстройств.
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Тиннитус
Тиннитус (от лат. tinnitus – звон – 
субъективный шум в ушах) может 
появляться и исчезать либо быть 
постоянным, напоминать рев тур-
бины (низкочастотный звук) или 
писк комара (высокочастотный). 
Звон в ушах бывает одно- и дву-
сторонним, едва различимым в ти-
шине или навязчивым. Несмотря 
на  разнообразие характеристик, 
речь идет об одной проблеме мил-
лионов пациентов, врачей, нейро-
физиологов, иных специалистов. 
Шум в  ушах постоянно отмеча-
ют около 8% взрослого населения 
земного шара [1–5]. Считается, что 
ушной шум – не самостоятельное 
заболевание, а  симптом различ-
ных патологических состояний, 
выявление которых должно быть 
основной целью обследования. 
Отиатрические причины возник-
новения шума в ушах связывают 
с  образованием серной пробки, 
экзостозом наружного слухово-
го прохода, наружным отитом, 
острым и  хроническим средним 
отитом, тубарной дисфункцией, 
отосклерозом, опухолью бара-
банной полости, лабиринтитами, 
сенсоневральной тугоухостью, 
баротравмой, болезнью Меньера, 

а также опухолью мостомозжечко-
вого угла и внутреннего слухового 
прохода. 
Для шума при ретрокохлеарном 
уровне поражения (невринома 
слухового нерва, церебральные 
нарушения и др.) характерны мо-
нотонность, частота 4000–6000 Гц. 
При улитковом уровне пораже-
ния (болезнь Меньера, кохлеар-
ная форма отосклероза и др.) шум 
носит сложный характер, на фоне 
высокочастотного шума 2000–
4000 Гц отмечается низкочастот-
ный 350–600 Гц [6]. При тубарной 
дисфункции шум в ушах различен. 
«Дующий» в  такт дыханию шум 
отмечается при зиянии слуховой 
трубы. Шум от «разлипания» сте-
нок трубы напоминает потрески-
вание и  лопание пузырьков, он 
может быть пульсирующим и со-
провождаться заложенностью уха 
разной степени выраженности.
Оценить субъективный шум 
в  ушах можно с  помощью ото-
акустической эмиссии, импедан-
сометрии в режиме распада акус-
тического рефлекса при заведомо 
низком стимуле, психоакустичес-
кой шумометрии (аудиометр по-
могает оценить высоту и  гром-
кость (интенсивность) шума). 

В ряде случаев идентифицировать 
шум в ушах не удается, поскольку 
подобрать акустический сигнал, 
соответствующий представлени-
ям пациента о шуме, достаточно 
сложно [7]. В  настоящее время 
для объективной оценки тяжести 
субъективного ушного шума ис-
пользуются тиннитус-опросники 
(Tinnitus Questionnaire, Tinnitus 
Handicap Inventory, Tinnitus 
Reaction Questionnaire) [8–10]. 
Результаты тестирования оцени-
вают по  сумме набранных бал-
лов. Визуальная аналоговая шкала 
(Visual Analog Scales) позволяет 
точно оценивать состояние паци-
ентов с шумом в ушах [11]. Однако 
обследование таких пациентов 
целесообразно начинать с отоско-
пии, оценки подвижности бара-
банной перепонки. Обязательно 
проведение тональной порого-
вой и надпороговой аудиометрии 
и ETF-теста.
Определить степень проходимос-
ти слуховых труб можно с помо-
щью:

 ✓ пробы с  простым  глотанием  – 
при проглатывании слюны па-
циент ощущает «треск» в ушах;

 ✓ пробы Тойнби (глотание при 
прижатых крыльях носа). Паци-
ент зажимает нос и  делает  гло-
тательные движения. При хо-
рошей проходимости слуховых 
труб также ощущается «треск» 
в ушах;

 ✓ пробы Вальсальвы (натужива-
ние при зажатом носе);

 ✓ продувания по Политцеру;
 ✓ катетеризации слуховых труб.

При выявлении тубарной дис-
функции целесообразно прово-
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дить эндоскопический осмотр гло-
точного устья слуховой трубы.

Бронхобос® в схеме лечения 
пациентов с шумом в ушах
В Научно-клинический центр ото-
риноларингологии ФМБА России 
с  января 2015  г.  по сентябрь 
2016 г. с жалобами на шум в ушах 
обратилось 56 пациентов (33 жен-
щины и 23 мужчины) в возрасте 
от 17 до 69 лет. Длительность за-
болевания варьировалась от меся-
ца до нескольких лет (пятеро па-
циентов не смогли точно указать 
начало заболевания).
14 (25,0%) пациентов ранее лече-
ние не получали, у 36 (64,3%) те-
рапия оказалась неэффективной, 
шестеро (10,7%) отмечали поло-
жительную динамику от  прове-
денного лечения, но не считали ее 
достаточной. На наш взгляд, недо-
статочная эффективность лечения 
могла быть обусловлена:
 ■ неверно установленным диа-

гнозом (исследование слуха ис-
ключительно шепотной речью, 
недооценка работы слуховых 
труб (только тимпанометрия 
при типе А  тимпанометричес-
кой кривой));

 ■ неадекватным лечением (назна-
чение препаратов, влияющих 
на системный кровоток, в то вре-
мя как ушной шум носил улит-
ковый характер или был связан 
с тубарной дисфункцией).

Схема лечения 23 пациентов 
с  шумом в  ушах при тубарной 
дисфункции включала топичес-
кие деконгестанты (3–5 дней), при 
необходимости топические  глю-
кокортикостероиды (6–8 не-
дель), карбоцистеин (Бронхобос®) 
375 мг – по две капсулы три раза 
в сутки (10 дней), лечебную гим-
настику для слуховых труб че-
тыре-пять раз в  день. Побочных 
эффектов ни  у одного пациента 
не зарегистрировано. Результаты 
лечения приведены в таблице.
Таким образом, включение карбо-
цистеина (Бронхобос®) в схему ле-
чения пациентов с шумом в ушах 
вследствие тубарной дисфункции 
позволяет добиваться субъектив-
ной и  объективной положитель-
ной динамики.

Дизосмия
Дизосмия (от греч. osme – обоня-
ние)  – нарушение обоняния, из-
вращенное восприятие запахов.
По воздействию на обонятельный, 
тройничный, языкоглоточный 
нервы различают пахучие вещест-
ва ольфакторного и  смешанно-
го (ольфактотригеминального, 
ольфактоглоссофарингеального) 
действия.
К  веществам  – адекватным раз-
дражителям обонятельного нерва, 
или пахучим веществам ольфак-
торного действия, относятся ва-
лериана лекарственная, розовое 
масло, деготь, скипидар, кофе.
Ольфактотригеминальным дей-
ствием обладают йод, ментол, аце-
тон, формальдегид.
Ольфактоглоссофарингеальным 
эффектом характеризуются хло-
роформ, уксусная кислота.
Нарушение дифференциации за-
пахов свидетельствует о централь-
ном уровне поражения обонятель-
ного анализатора (перцептивная 
и  смешанная (перцептивно-кон-
дуктивная) формы дизосмии) 
и  проявляется по  типу алиосмии 
(пахучие вещества воспринимают-
ся как один из запахов окружаю-
щей среды), в том числе какосмии 
(гнилостный, фекальный запах), 
торкосмии (химический,  горький 
запах, запах гари, металла), паро-
смии (специфическая трансформа-
ция узнавания запахов).
Среди причин дизосмии выделяют 
травмы обонятельной зоны и си-
товидной пластинки, воспалитель-
ные заболевания околоносовых 
пазух, черепно-мозговую травму, 
лекарственную интоксикацию, ал-
лергическую реакцию, генетичес-
кую мутацию, дефицит витами-
нов A и В12, нарушение обмена Zn, 
интоксикацию солями тяжелых 
металлов (кадмий, свинец, ртуть), 
вдыхание паров раздражающих 
веществ (формальдегида), вирус-
ные инфекции.
По  данным европейских согла-
сительных документов по  ри-
носинуситу и  назальному по-
липозу (European Position Paper 
in Rhinosinusitis and Nasal Polyposis), 
нарушение обоняния наряду с за-
труднением носового дыхания, 

патологическими выделениями 
из носа и  головной болью входит 
в перечень наиболее частых субъ-
ективных признаков острого ри-
носинусита. Согласно оценкам 
экспертов, частота обонятельной 
дисфункции у  таких больных до-
стигает 14–30% [12]. Свыше 80% 
больных острым синуситом указы-
вают на сопутствующее расстройс-
тво обоняния. Обычно обоняние 
восстанавливается в течение двух 
недель от начала заболевания [13]. 
У 60–80% пациентов данной груп-
пы дизосмия не сопровождается де-
струкцией обонятельного эпителия 
и  обусловлена отеком слизистой 
оболочки и гиперсекрецией слизи, 
что приводит к закрытию просвета 
узкой обонятельной щели.
Гипосмия при риносинуситах 
развивается под воздействием 
обтурационного фактора, вслед-
ствие нарушения рH секрета бо-
уменовых желез, являющегося 
растворителем пахучих веществ, 
метаплазии эпителия, приводя-
щей к поражению обонятельного 
рецепторного аппарата.
Кроме того, при синуситах, проте-
кающих с  образованием  гнойно-
гнилостного содержимого, может 
наблюдаться объективная какос-
мия [14].
Механизмы развития дизосмии 
при риносинуситах определяют 
лечебную тактику. Деконгестанты, 
муколитики назначаются для уст-
ранения обтурационного фактора 
(отека). Ирригационная терапия 
изотоническими растворами, при-

Результаты лечения 23 пациентов с ушным шумом 
и тубарной дисфункцией

Оценка Количество 
пациентов, абс.

Субъективная динамика ушного шума:
 ■ исчез
 ■ стал тише
 ■ усилился
 ■ без изменений

3
11
1
6

ETF-тест:
 ■ положительная динамика
 ■ отрицательная динамика
 ■ без изменений

19
0
4

Шумометрия:
 ■ положительная динамика
 ■ отрицательная динамика
 ■ без изменений

22
0
1
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менение муколитиков направле-
ны на восстановление рH секрета 
боуменовых желез, являющегося 
растворителем пахучих веществ. 
Борьба с  метаплазией эпителия, 
приводящей к поражению обоня-
тельного рецепторного аппарата, 
предполагает использование ирри-
гационной терапии [14].

Бронхобос® в алгоритме лечения 
пациентов с острым синуситом
Клиническую эффективность 
карбоцистеина (Бронхобос®) оце-
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Tinnitus and Dysosmia: Two Problems – One Solution 

O.V. Zaytseva
Scientifi c-Clinical Center of Otorhinolaryngology of FMBA of Russia 

Contact person: Olga Vladimirovna Zaitseva, o.v.zaytseva@yandex.ru

As shown by clinical practice, the inclusion of the drug Bronchobos® in standard scheme of antibiotic therapy 
increases its eff ectiveness. In addition, the drug Bronchobos®, used in the therapeutic measures complex 
in dysosmia and rhinosinusitis, promotes the rapid regression of olfactory disorders.

Key words: tinnitus, dysosmia, carbocisteine, Bronchobos

нивали у  70 пациентов с  воспа-
лительными заболеваниями око-
лоносовых пазух. 30 пациентов 
основной группы с острым сину-
ситом получали стандартную те-
рапию и  Бронхобос®, 40 пациен-
тов контрольной группы – только 
стандартную терапию.
Пациенты основной группы зна-
чительное улучшение отмечали 
в среднем через 3,4 ± 0,72 суток, 
пациенты контрольной  груп-
пы – лишь на седьмые сутки ле-
чения.

На  фоне применения препарата 
Бронхобос® регресс жалоб отме-
чался уже на вторые-третьи сутки 
лечения.
Таким образом, добавление пре-
парата Бронхобос® к стандартной 
антибиотикотерапии увеличи-
вает ее эффективность [15, 16]. 
Кроме того, включение препарата 
Бронхобос® в комплекс лечебных 
мероприятий у пациентов с дизос-
мией и риносинуситом способст-
вует скорейшему регрессу обоня-
тельных расстройств.  

Лекции для врачей 
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Голос. Слух. Обоняние

К.м.н. Е.В. Осипенко

Дисфония в практике общего врача-оториноларинголога

Рациональные методы профилактики, диагностики и лечения заболеваний верхних дыхательных 
путей и уха, относящихся к одной из наиболее распространенной в амбулаторной практике патологии, 
требуют междисциплинарного подхода с применением современных технологий и препаратов с доказанной 
эффективностью и безопасностью.

Руководитель отдела фониат-
рии Научно-клинического 
центра оториноларинго-

логии ФМБА России, к.м.н., до-
цент Екатерина Владимировна 
ОСИПЕНКО акцентировала вни-
мание участников симпозиума 
на проблеме диагностики и лече-
ния нарушений голосового аппа-
рата. Она отметила, что к оторино-
ларингологам часто обращаются 
пациенты с  жалобами на  охрип-
лость голоса различного генеза. 
Заболевания голосового аппарата 
подразделяют на  функциональ-
ные (гипотонусная и мутационная 
дисфония, афония) и  органичес-
кие (воспалительные заболевания, 
вазомоторный монохордит, бо-
розда голосовой складки, травмы, 
нервно-мышечные заболевания 
и  др.). Третье место в  структуре 
воспалительных заболеваний  го-
лосового аппарата занимает ост-
рый ларингит – состояние, обычно 
развивающееся на  фоне различ-
ных инфекционных заболеваний 
(грипп, скарлатина, дифтерия, 
пневмония, бронхит). Табачный 

дым, высокоактивные химические 
вещества, воздушные поллютан-
ты способны инициировать вос-
паление, возбудителями которого 
являются сапрофитные бактерии, 
перешедшие под воздействием пе-
речисленных ирритантов в разряд 
патогенных. Кроме того, среди эк-
зогенных факторов развития вос-
палительных заболеваний гортани 
выделяют неадекватную голосовую 
нагрузку, резкие температурные 
колебания. Не последнюю роль иг-
рают и эндогенные факторы: нали-
чие очагов хронической инфекции 
верхних и  нижних дыхательных 
путей, аллергическая сенсибилиза-
ция организма, гастроэзофагеаль-
ный рефлюкс, сахарный диабет. 
Острый ларингит клинически про-
является дисфонией  – от  легкой 
охриплости до афонии, сухостью, 
першением, иногда болью в горле, 
особенно при  глотании, кашлем 
(сначала сухим). Температура тела 
остается нормальной, но  в ряде 
случаев может повышаться. 
Хронический ларингит часто воз-
никает на фоне недолеченного ос-
трого заболевания. Среди причин, 
инициирующих развитие хрони-
ческого воспалительного процесса 
в  гортани, лидирующие позиции 
занимают экзогенные факторы. 
Немаловажную роль играет и про-
фессиональный фактор. В группу 
риска входят лица, регулярно ис-
пытывающие неадекватную  го-
лосовую нагрузку. Хронический 
ларингит прежде всего проявляет-
ся дисфонией различной степени 
выраженности (охриплость  го-

лоса 1–4-й степени, грубый, низ-
кий  голос). Пациенты жалуются 
на сухость, першение, щекотание, 
нередко боль в  горле при  глота-
нии, голосообразовании, желание 
прокашляться. Кашель вначале 
сухой, впоследствии сопровожда-
ется отхождением мокроты. При 
хроническом ларингите мокрота 
вязкая, локализуется на  поверх-
ности  голосовых складок в  виде 
комочков. Различают катараль-
ную, гиперпластическую, диффуз-
ную  гипертрофическую и атро-
фическую формы хронического 
ларингита. 
На сегодняшний день рутинными 
методами исследования больных 
хроническим ларингитом счита-
ются видеоларингостробоскопия 
или ларингоскопия. При ларин-
госкопии определяется равномер-
ное увеличение слизистой обо-
лочки гортани, чаще выраженное 
в районе голосовых связок.
Полость  гортани выстлана не-
одинаковой на  ра зличных 
участках слизистой оболочкой. 
Значительная часть  гортани, за 
исключением голосовых складок, 
покрыта респираторным эпители-
ем, типичным для дыхательного 
тракта. Вибрирующий край  го-
лосовой складки покрыт мно-
гослойным плоским эпителием, 
который лучше респираторного 
эпителия противостоит травма-
тизации складок при контакте. 
Смазывание  голосовых складок 
происходит благодаря железам, 
расположенным на  задней по-
верхности надгортанника и мор-
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К.м.н. О.В. Зайцева

Дизосмия как мультидисциплинарная проблема

ганиевых желудочков. Вместе 
с  секретом поступают  гликопро-
теины, лизоцим и другие вещест-
ва, поддерживающие  голосовую 
функцию. Кроме того, слизистая 
оболочка гортани содержит имму-
ноактивные клетки Лангерганса. 
У  большинства людей секретор-
ные железы, выделяющие секрет, 
удалены от вибрирующего края. 
Важным фактором неспецифи-
ческой защиты слизистой обо-
лочки является мукоцилиарный 
клиренс – постоянный ток слизи, 
покрывающей поверхность клеток 
эпителия. Этот ток создается за 
счет функционирования ресничек 
клеток мерцательного эпителия, 
выстилающих верхние дыхатель-
ные пути. При нормальной реоло-
гии вместе со слизью с поверхнос-
ти эпителия удаляются избытки 
слизи, инородные частицы, значи-
тельная часть микроорганизмов. 
Для лечения воспалительных за-
болеваний ротоглотки в  клини-
ческой практике применяют пре-
параты как специфического, так 
и  неспецифического действия. 
При воспалительных заболевани-
ях  гортани препаратами первого 
выбора традиционно считаются 
антибиотики, действие которых 
направлено на  элиминацию воз-
будителя. В комплексном лечении 
применяют ферментативные пре-
параты, оказывающие противо-
воспалительное, противоотечное 
и иммуномодулирующее действие, 
а также улучшающие микроцирку-
ляцию. При ларингитах, ларинго-

трахеитах используют также де-
сенсибилизирующие препараты, 
средства, блокирующие кашлевой 
центр (преноксдиазин, кодеин, бу-
тамират), анальгетики из группы 
нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, муколитики, 
мукорегуляторы. 
При воспалительных заболе-
ваниях респираторного трак-
та изменяются реологические 
свойства мокроты, наблюдает-
ся  гиперпродукция вязкого сек-
рета, снижается мукоцилиарный 
транспорт. Не  случайно в  кли-
нической практике востребова-
ны муколитические препараты. 
Карбоцистеин  – отхаркивающее 
и муколитическое средство, регу-
лирующее состояние слизи во всех 
структурах, содержащих мукопро-
теины. Карбоцистеин активирует 
сиаловую трансферазу (фермент 
бокаловидных клеток слизистой 
оболочки бронхов, формирующих 
состав бронхиального секрета), 
ингибирует нейраминидазу и фер-
менты, способствующие переносу 
углеводных остатков на белковую 
основу муцинов. На  фоне при-
менения препарата уменьшается 
продукция кислых муцинов брон-
хиального секрета, нормализует-
ся количественное соотношение 
кислых и  нейтральных муцинов. 
Как следствие, приходят в норму 
основные реологические показате-
ли слизи. Карбоцистеин способст-
вует регенерации слизистой обо-
лочки, нормализует ее структуру, 
редуцирует число бокаловидных 

клеток, особенно в терминальных 
бронхах, уменьшает выработку 
слизи, активирует деятельность 
реснитчатого эпителия, улучшает 
мукоцилиарный клиренс.
Бронхобос® (компания «Босналек», 
Босния и  Герцеговина) относит-
ся к  категории препаратов с  вы-
раженным муколитическим, 
мукорегулирующим и  отхарки-
вающим действием. В  качестве 
активного компонента препарата 
используется карбоцистеин. Под 
воздействием лекарственного 
средства восстанавливаются вяз-
кость и эластичность мокроты без 
нарушения слоистого строения 
слизи. Бронхобос® обладает про-
тивовоспалительной активностью, 
восстанавливает нормальную ак-
тивность секреторных клеток, об-
легчает выведение мокроты за счет 
восстановления мукоцилиарного 
клиренса. Действие карбоцистеина 
распространяется на все вовлечен-
ные в патологический процесс от-
делы дыхательных путей. Препарат 
Бронхобос®, выпускаемый в форме 
капсул (для детей с 12 лет) и сиро-
па, удобен в применении. 
Подход к лечению дисфонии у па-
циентов с воспалительными забо-
леваниями гортани должен быть 
комплексным и включать как ме-
дикаментозные средства, направ-
ленные на элиминацию инфекци-
онного агента, так и  препараты, 
способствующие восстановлению 
неспецифической защиты орга-
низма, улучшающие микроцирку-
ляцию и мукоцилиарный клиренс.

По  мнению доцента кафед-
ры оториноларинголо-
гии Российского наци-

онального исследовательского 
медицинского университета им. 
Н.И. Пирогова, начальника на-
учно-клинического отдела вес-
тибулологии и  отоневрологии 
Научно-клинического центра ото-
риноларингологии ФМБА России, 
к.м.н. Ольги Владимировны 
ЗАйЦЕВОй, нарушение обоня-

ния трудно поддается диагнос-
тике и  лечению. Расстройства 
обонятельной функции проявля-
ются рядом характерных призна-
ков, объединенных термином «ди-
зосмия». 
Обоняние  – способность ощу-
щать и  идентифицировать запа-
хи, являющиеся специфическим 
раздражителем обонятельного 
анализатора. В обонятельном эпи-
телии 11-недельного плода име-
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ются дифференцированные 
клетки, способные выполнять 
обонятельную функцию. Ребенок 
воспринимает запахи сразу после 
рождения. На  седьмом-восьмом 
месяце жизни формируются ус-
ловные рефлексы на  приятные 
и неприятные запахи. С возрастом 
острота обоняния притупляет-
ся. Происходит атрофия волокон 
обонятельного нерва. Лица старше 
60 лет перестают четко распозна-
вать запахи, например меркапта-
нов, что повышает уровень риска 
при использовании бытовых газо-
вых приборов.
В мировой медицинской практике 
особое место в диагностике обо-
нятельных нарушений занимает 
количественная и  качественная 
ольфактометрия. Это эффектив-
ный современный метод, предо-
ставляющий достоверную инфор-
мацию о состоянии обонятельной 
функции, а также об эффектив-
ности медикаментозного лечения 
и  реабилитационных мероприя-
тий. К сожалению, в отечествен-
ной практике ольфактометры фак-
тически не используются.
Чтобы оценить функции обоня-
тельного анализатора, используют 
субъективный химический метод 
с  наборами пахучих веществ. 
В  клинической практике для ис-
следования обоняния оторино-
ларингологи применяют шкалу 
Бернштейна – набор веществ, рас-
положенных в порядке убывания 
интенсивности вызываемого ими 
обонятельного ощущения. Они 
включают запахи хозяйственного 
мыла, розового масла,  горького 
миндаля, дегтя, скипидара, наша-
тырного спирта, раствора уксус-
ной кислоты и др. 
Человек способен воспринимать 
и различать более 10 000 запахов. 
Классификация пахучих веществ 
включает запахи ольфакторного 
(водный экстракт валерианы, ва-
нилин, укропное масло, гвоздика, 
молотый кофе, корица, розовое 
масло, деготь), а  также смешан-
ного действия  – ольфактотриге-
минального (ментол, ацетон, кам-
форное масло, этиловый спирт, 

формальдегид, раствор йода, рас-
твор аммиака) и  ольфактоглос-
софарингеального (иодоформ, 
хлороформ, раствор уксусной 
кислоты). 
К  наиболее распространенным 
расстройствам обоняния отно-
сятся аносмия и  гипосмия. При 
аносмии отсутствует восприятие 
и  распознавание запахов, а  ги-
посмия характеризуется снижен-
ной способностью воспринимать 
и адекватно распознавать пахучие 
вещества. Нарушения могут про-
являться и по типу алиосмии, когда 
пахучие вещества воспринимают-
ся как один из запахов окружаю-
щей среды, например какосмия 
(гнилостный, фекальный запах). 
Нарушения обоняния встреча-
ются в виде торкосмии (химичес-
кий,  горький запах, запах  гари, 
металла) или паросмии – специфи-
ческой трансформации узнавания 
запахов. Фантосмия наблюдается 
у  эмоционально нестабильных 
людей и выражается в обонятель-
ных галлюцинациях. 
Наиболее частые причины обоня-
тельных нарушений: воспалитель-
ный процесс, черепно-мозговая 
травма, лекарственная и  произ-
водственная интоксикация, аллер-
гическая реакция,  генетическая 
мутация, недостаточность вита-
минов групп A и B12, эндокринные 
заболевания, интоксикация соля-
ми тяжелых металлов, вирусное 
поражение и др.
Нарушения обонятельного анали-
затора подразделяют на количест-
венные (гиперосмия,  гипосмия 
и аносмия) и качественные (какос-
мия, дизосмия и паросмия).
Причинами количественных нару-
шений обоняния являются врож-
денные нарушения, воспалитель-
ные процессы, травмы, опухоли, 
иные факторы (табачный дым, 
пары серы, лекарственные препа-
раты). Качественные нарушения 
могут быть обусловлены сину-
ситом, воспалением преддверия 
носа, опухолями параназальных 
синусов, инфекционным ринитом, 
действием лекарственных препа-
ратов, патологией глубоких струк-

тур мозга, височной эпилепсией, 
сотрясением и ушибом головного 
мозга. 
Одна из  причин кондуктивной 
дизосмии – атрофический ринит. 
В  основе его лечения лежат уси-
ленное снабжение слизистой обо-
лочки питательными веществами 
(аппликация масляных растворов 
витаминов групп A и E, экстракта 
алоэ), борьба с местной патологи-
ческой микрофлорой, увлажнение 
слизистой оболочки носа и  пре-
пятствование образованию корок 
(ирригационная терапия). 
В ряде случаев нарушение обоня-
ния отмечается на  фоне риноси-
нуситов. Типичным симптомом 
заболевания является снижение 
остроты обоняния. Происходит 
нарушение рН секрета боумено-
вых желез – растворителя пахучих 
веществ. Метаплазия эпителия 
приводит к  поражению обоня-
тельного рецепторного аппарата. 
При синуситах, протекающих с об-
разованием  гнойно-гнилостного 
содержимого, может наблюдаться 
объективная какосмия. При рино-
синуситах применяют деконгес-
танты для устранения обтураци-
онного фактора, ирригационную 
терапию для восстановления рН 
секрета и устранения метаплазии 
эпителия. В  терапии риносину-
ситов и  других воспалительных 
заболеваний околоносовых пазух 
успешно используют муколити-
ческие средства, например карбо-
цистеин. 
В  российском исследовании оце-
нивали клиническую эффектив-
ность карбоцистеина (Бронхобос®) 
у 70 пациентов с воспалительны-
ми заболеваниями околоносовых 
пазух и  среднего уха. В  группе 
пациентов с  острым синуситом, 
получавших в  комплексной те-
рапии препарат Бронхобос®, зна-
чительное улучшение состояния 
отмечалось на третьи сутки лече-
ния. На  фоне терапии этим пре-
паратом регресс жалоб пациентов 
наблюдался уже на вторые-третьи 
сутки. По данным исследователей, 
включение препарата Бронхобос® 
в  стандартную схему антибиоти-
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котерапии увеличивает эффектив-
ность последней. Таким образом, 
добавление препарата Бронхобос® 
к схеме лечения заболеваний при-
даточных пазух носа и  среднего 
уха позволяет быстрее добиваться 
улучшения всех клинических пока-
зателей и существенно сокращать 
продолжительность лечения1. 
Докладчик отметила, что при 
риносинусите часто возникает 
дисгевзия  – изменение вкусово-
го восприятия вследствие изме-
нения pН слизистой оболочки. 
Метаплазия эпителия приводит 
к  поражению вкусовых сосочков. 
Для восстановления их чувстви-
тельности и  нормального уровня 
рН секрета можно использовать 
препарат Лизобакт® (компания 
«Босналек», Босния и Герцеговина). 
Действующими веществами препа-
рата являются лизоцима гидрохло-
рид и  пиридоксина  гидрохлорид. 
Противовоспалительное действие 
основано на  нейтрализации кис-
лотных веществ, образующихся во 
время воспалительного процесса, 
стимуляции фагоцитоза, направ-
ленного на  усиление репарации 
и регресса дегенеративных и некро-
тических процессов, способности 
ограничивать миграцию нейтрофи-

лов в поврежденные ткани. На фоне 
терапии препаратом Лизобакт® от-
мечается положительная динамика 
анаэробного индекса, отражающего 
окислительно-восстановительный 
потенциал среды. Это свидетельс-
твует о восстановлении функцио-
нальной активности и численности 
резидентной микрофлоры полости 
рта, нормализации ее качественно-
го состава и протеолитической ак-
тивности2. 
Лечение кондуктивной дизосмии, 
развившейся вследствие аллерги-
ческого ринита, направлено преж-
де всего на  устранение контакта 
с аллергеном, отека и предусмат-
ривает применение антигистамин-
ных препаратов. 
Особое место среди нарушений 
обоняния занимают централь-
ные обонятельные нарушения. 
К причинам их развития относят 
опухоли  головного мозга, череп-
но-мозговые травмы, наруше-
ние мозгового кровообращения, 
демиелинизирующие процессы, 
обменные нарушения, генетичес-
кие и инфекционные нарушения, 
саркоидоз, болезнь Паркинсона, 
болезнь Альцгеймера, сифилис, 
туберкулез, базальный и оптохиаз-
мальный арахноидит. Проявления 

центральных нарушений обоня-
ния зависят не  только от  лока-
лизации, но  также от  характера 
и уровня поражения. Поражения 
центральных обонятельных об-
разований в  передней и  средней 
черепных ямках дают различную 
симптоматику. Поражения пер-
вичных обонятельных образова-
ний в  медиобазальных отделах 
передней черепной ямки проявля-
ются гипо- и аносмией на стороне 
патологического процесса. В свою 
очередь поражение вторичных 
обонятельных образований в ви-
сочно-базальных отделах средней 
черепной ямки ведет к  преиму-
щественному нарушению распоз-
навания запахов, гиперосмии или 
обонятельным галлюцинациям. 
В  заключение О.В. Зайцева под-
черкнула, что в настоящее время 
наиболее обоснованным считает-
ся комплексное лечение больных 
дизосмией с применением препа-
ратов различных классов в зави-
симости от патогенеза нарушения 
обоняния. Кроме того, необходим 
междисциплинарный подход к те-
рапии таких пациентов с участием 
разных специалистов – оторино-
ларингологов, невропатологов, ал-
лергологов, хирургов, психиатров. 

Д.м.н. О.В. Карнеева

Место муколитиков и мукорегуляторов 
в лечении ЛОР-осложнений острых респираторных инфекций

1 Павлова Т.Г. Бронхобос (карбоцистеин): возможности клинического применения при заболеваниях околоносовых пазух и среднего 
уха // Фарматека. 2009. № 5. С. 59–62.
2 Свирин В.В., Богданова В.О., Ардатская М.Д. Состояние микробиоценоза полости рта при воспалительных заболеваниях пародонта 
и возможность его коррекции // Кремлевская медицина. Клинический вестник. 2010. № 1. С. 11–17.
3 Дондурей Е.А., Осидак Л.В., Головачева Е.Г., Суховецкая В.Ф. Грипп с желудочно-кишечными симптомами: причины развития, 
принципы терапии // Эпидемиология и инфекционные болезни. 2013. № 2. С. 61–67.

За м е с т и т ел ь  д и р е к т о р а 
по  научной работе Научно-
клинического центра отори-

ноларингологии ФМБА России, 
д.м.н., доцент Ольга Витальевна 
КАРНЕЕВА рассказала об  эпиде-
миологии, методах терапии острых 
респираторных заболеваний раз-
личной этиологии и их осложнений.
Удельный вес циркуляции виру-
сов  гриппа составляет 13–25%, 
других респираторных вирусов – 

75–85%. Высокая заболеваемость 
населения вирусами «негриппоз-
ной» этиологии отмечается в тече-
ние всего эпидемического цикла. 
Респираторные вирусы (ринови-
рус, коронавирус, аденовирус, рес-
пираторно-синцитиальный вирус, 
метапневмовирус, вирус  гриппа, 
парагриппа) циркулируют в  по-
пуляции круглогодично. Причем 
многие респираторные вирусы об-
ладают энтеропатогенностью3. 
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Проблема воспалительных забо-
леваний верхних дыхательных 
путей и среднего уха обусловлена 
не  только высокой распростра-
ненностью данной патологии, но и 
риском осложнений. В связи с этим 
актуальна разработка новых комп-
лексных подходов к профилактике 
и лечению острых респираторных 
инфекций (ОРИ), направленных 
на предотвращение развития ос-
ложнений. Респираторные ин-
фекции, особенно в детском воз-
расте, чреваты развитием таких 
опасных состояний, как синдром 
крупа, менингоэнцефалит, обос-
трения бронхиальной астмы, по-
вышение астматического статуса, 
дыхательная и сердечно-сосудис-
тая недостаточность, обострение 
хронической патологии почек, ге-
молитический криз, нейтропения, 
внутричерепные осложнения (аб-
сцесс головного мозга, синустром-
боз). 
Чаще осложнения ОРИ у  детей 
и  взрослых затрагивают ЛОР-
органы. Так, в  20–70% случаев 
ОРИ сопровождаются развитием 
риносинусита. Однократно пе-
реносят экссудативный средний 
отит 90% детей в возрасте младше 
трех лет. У 50% из них наблюдает-
ся несколько эпизодов воспаления 
среднего уха4. 
Как известно, в структуре инфек-
ционных болезней у  детей 90% 
занимают ОРИ. Среди множества 
факторов, способствующих час-
тым воспалительным заболева-
ниям верхних дыхательных путей 
в детском возрасте, наиболее зна-
чимы анатомо-физиологические 
особенности, незрелость имму-
нитета, отсутствие иммуноло-
гической памяти, аллергический 
статус. Аллергическая настроен-
ность организма сопровождается 
функциональной недостаточнос-
тью иммунной системы, характе-
ризующейся тенденцией к сниже-
нию уровней иммуноглобулинов 
(Ig) классов A и G, секреторного 
IgA, синтеза интерферонов, вы-
явлением дисбаланса Th1/Th2-

клеток на  фоне преобладания 
Th2-цитокинового профиля, зна-
чительной персистенцией виру-
сов парагриппа, гриппа, аденови-
русов.
Анатомо-физиологические осо-
бенности структур верхних отде-
лов респираторного тракта у детей 
раннего возраста определяют их 
легкую ранимость при воздейст-
вии внешних инфекционных фак-
торов. Характерные особенности 
физиологии слизистой оболоч-
ки верхних дыхательных путей 
у детей раннего возраста предрас-
полагают к назальной обструкции. 
Так, физиологический дефицит 
секреторного IgA и  избыток IgE 
позволяют любой процесс на сли-
зистой оболочке носа рассматри-
вать как инфекционно-аллерги-
ческий. 
Возрастные особенности лице-
вого скелета у  детей обусловле-
ны рядом морфологических осо-
бенностей носовой полости: она 
ниже, короче и уже, чем у взрос-
лых. У детей наблюдается актив-
ное развитие лимфоидной ткани 
в носоглотке с пролабированием 
в  сфеноэтмоидальный карман. 
Околоносовые пазухи при рож-
дении представлены передними, 
средними и  задними клетками 
решетчатого лабиринта и  щеле-
видной верхнечелюстной пазу-
хой, часто заполненной миксоид-
ной тканью. Прогностическими 
факторами развития острого 
воспаления среднего уха в млад-
ших возрастных  группах явля-
ются, с одной стороны, высокая 
частота ОРИ, с  другой  – склон-
ность к  развитию дисфункции 
слуховой трубы в силу анатоми-
ческих особенностей (широкая 
зияющая слуховая труба, низкое 
расположение носоглоточного 
устья слуховой трубы, физио-
логический отек слизистой обо-
лочки задних отделов полости 
носа у новорожденных, усиление 
отека слизистой оболочки по-
лости носа при прорезывании 
и смене зубов).

Указанные особенности строения 
и функционирования верхних ды-
хательных путей у детей особенно 
ярко проявляются на фоне пато-
логии. 
Респираторно-вирусная инфек-
ция  – одна из  главных причин 
нарушения функции мерцатель-
ного эпителия, который играет 
важную роль в физиологии и па-
тофизиологии верхних дыхатель-
ных путей. В  основе развития 
патологических процессов в  по-
лости носа, околоносовых пазухах 
и  среднем ухе лежат изменения 
слизистой оболочки (воспале-
ние). Докладчик подчеркнула, что 
лечение воспалительных забо-
леваний верхних дыхательных 
путей и среднего уха должно быть 
направлено не  только на  устра-
нение этиологического фактора, 
но также на ослабление симпто-
мов воспаления, прежде всего 
отека, приводящего к блокирова-
нию соустий, и обеспечение адек-
ватного дренажа.
Ведущая роль в лечении и профи-
лактике острого воспаления верх-
них дыхательных путей и среднего 
уха принадлежит интраназальной 
терапии. Речь идет об элиминаци-
онных мероприятиях, применении 
противоотечной, противовос-
палительной и  муколитической 
терапии. При острых ринитах 
широко используются назальные 
деконгестанты, антибактериаль-
ные и  противовоспалительные 
препараты. 
О.В. Карнеева отметила, что ро-
товая полость служит входными 
воротами для возбудителей-па-
тогенов. В  свою очередь слизис-
тая оболочка полости рта – один 
из  внешних барьеров поступле-
ния патогенных агентов в  орга-
низм. Важнейшее свойство этого 
барьера  – сбалансированное со-
держание лизоцимов и  иммуно-
глобулинов. У  100% детей, пе-
реносящих ОРИ более четырех 
раз в год, имеет место дисбаланс 
между лизоцимом и иммуноглобу-
линами в секрете ротоглотки. Как 

4 Богомильский М.Р., Чистякова В.Р. Детская оториноларингология. М.: Медицина, 2005.

32

Медицинский форумМедицинский форум

Эффективная фармакотерапия. 30/2017

VI Петербургский форум оториноларингологов России



следствие – повышенная воспри-
имчивость к респираторным ин-
фекциям5. 
Лизоцим, являющийся физиоло-
гическим компонентом неспеци-
фического иммунитета и  естес-
твенным защитным барьером, 
содержится во всех биологичес-
ких жидкостях организма – слюне, 
слезной жидкости, носовом сек-
рете, сыворотке крови, слизистой 
оболочке кишечника. Негативные 
внешние факторы, такие как за-
грязнение окружающей среды, 
курение, стресс, инфекционные, 
хронические заболевания, могут 
привести к снижению уровня эн-
догенного лизоцима. 
История открытия лизоцима нача-
лась в конце XIX – начале XX века. 
В 1909 г. профессор Томского уни-
верситета медицинского факуль-
тета П.Н. Лащенков опубликовал 
результаты исследования бакте-
риолитического действия яичного 
белка и  высказал предположение 
о наличии в нем особого энзима, 
избирательно повреждающего 
клеточные стенки бактерий, содер-
жащие пептидогликаны. Позже, 
в  1922  г., А. Флеминг выделил 
из носовой слизи пациента с про-
студным заболеванием вещество, 
которое назвал лизоцимом.
В настоящее время для восполне-
ния эндогенного лизоцима и  ле-

чения респираторных инфекций 
и  воспалительных заболеваний 
ЛОР-органов успешно применяют 
лизоцимсодержащие препараты. 
Одним из  широко известных 
препаратов лизоцима, прошед-
ших клиническую апробацию 
в  нашей стране и  за рубежом, 
является препарат Лизобакт® 
(компания «Босналек», Босния 
и Герцеговина), представляющий 
собой уникальную комбинацию 
естественных для организма ве-
ществ. Активные компоненты пре-
парата – пиридоксин (витамин В6) 
и лизоцим. Пиридоксин защищает 
слизистую оболочку полости рта 
и ротоглотки, препятствуя образо-
ванию афт, а также поддерживает 
целостность эндотелия, не накап-
ливаясь в  организме. Лизоцим 
характеризуется широким спект-
ром действия в отношении пато-
генной микрофлоры (бактерии, 
вирусы,  грибы), предотвращает 
развитие воспалительных заболе-
ваний в глотке, полости носа, но-
соглотке, оптимизируя процессы 
фагоцитоза и регулируя местный 
иммунитет. 
У часто болеющих детей на фоне 
респираторных инфекций не-
редко регистрируется сопутству-
ющая патология ЛОР-органов. 
В  одном из  исследований оце-
нивали эффективность и  безо-

пасность терапии препаратом 
Лизобакт® у часто болеющих детей 
с  респираторными инфекция-
ми. В исследовании участвовали 
60  детей в  возрасте от  пяти до 
14 лет (39 пациентов из категории 
часто болеющих, 21 больной с со-
путствующей ЛОР-патологией)6, 7. 
Исследователи оценивали кли-
ническую эффективность прово-
димой терапии и  профилактики 
рецидивов, влияние на состояние 
мукозального иммунитета, кор-
рекцию микроэкологических на-
рушений ротоглотки. На  фоне 
проводимого лечения у  детей 
с первых дней терапии сокраща-
лись сроки купирования боль-
шинства клинических симптомов 
заболевания, а также отмечалась 
динамика метаболической актив-
ности микрофлоры ротоглотки. 
При изучении уровня секретор-
ного IgA  – ключевого фактора 
мукозального иммунитета были 
подтверждены иммуномодулиру-
ющий и противовоспалительный 
эффекты препарата Лизобакт®. 
Препарат продемонстрировал 
противовоспалительный эффект, 
обеспечив снижение и нормали-
зацию уровня секреторного IgA. 
Таким образом, применение 
препарата Лизобакт® способст-
вует нормализации состояния 
иммунного  гомеостаза ротовой 
полости и  опосредованно кор-
рекции состава микрофлоры 
данного эпитопа. 
Важной составляющей терапии 
ОРИ считается применение му-
колитических лекарственных 
средств в  дебюте заболевания. 
Целью муколитической терапии 
является не  только нормализа-
ция реологических показателей 
слизи (вязкость, эластичность), 
но и активация ресничек мерца-
тельного эпителия, стимуляция 
мукоцилиарного транспорта. 
Однако необходимо помнить, что 

5 Гончарова О.В. Применение Лизобакта у часто и длительно болеющих детей // Фарматека. 2007. № 17. С. 63–66.
6 Усенко Д.В., Погорелова О.О., Горелов А.В. и др. Новые подходы к терапии острых респираторных инфекций у детей с хронической 
ЛОР-патологией // Фарматека. 2010. № 4. С. 72–76.
7 Погорелова О.О., Усенко Д.В., Ардатская М.Д. и др. Эффективность Лизобакта в лечении острых респираторных заболеваний 
у детей // Инфекционные болезни. 2009. Т. 7. № 1. С. 169–172.
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Как отме тила профес-
сор кафедры болезней 
уха,  горла и  носа Первого 

Московского  гос ударс твен-
ного медицинского универ-
ситета им. И.М. Сеченова, 
д .м .н .  Га лина  Николаевна 
НИКИФОРОВА, адекватное ле-
чение пациентов с  воспалитель-
ными заболеваниями среднего 
уха  – актуальная проблема ото-
риноларингологии. Количество 
таких больных не  уменьшается, 
несмотря на  наличие широкого 
спектра методов лечения, в  том 
числе медикаментозных средств, 
иммунокорригирующих препара-
тов, физиотерапевтических проце-
дур. В настоящее время наблюда-
ется тенденция к недостаточному 
использованию патогенетической 
терапии, а  также бурному росту 
резистентности микробной флоры 
к большинству широко применяе-
мых антибиотиков.

не все муколитические препара-
ты можно применять для лечения 
пациентов с заболеваниями ЛОР-
органов и совмещать с антибио-
тиками. 
Карбоцистеин активирует фер-
мент сиаловую трансферазу и из-
меняет химический состав слизи, 
стимулирует цилиарную актив-
ность. Препараты карбоцистеина 
можно использовать с антибиоти-
ками. 
Бронхобос® (карбоцистеин) приме-
няют в терапии ЛОР-заболеваний, 
в том числе у детей. Он оказывает 

двойное действие: как муколитик 
нормализует состав слизи, умень-
шает вязкость секрета, регулирует 
эластичность, как мукорегулятор 
регенерирует слизистую оболочку, 
нормализуя количество бокало-
видных клеток, объем вырабаты-
ваемой слизи и  активирует де-
ятельность реснитчатого эпителия. 
Кроме того, препарат улучшает не-
специфическую иммунную защиту, 
действует во всех отделах респи-
раторного тракта, полости сред-
него уха, придаточных пазух носа 
и евстахиевой трубы. Бронхобос® 

потенцирует действие антибакте-
риальных препаратов. 
Подводя итог, О.В. Карнеева отме-
тила, что Лизобакт® и Бронхо бос® 
признаны эффективными и  бе-
зопасными препаратами и  реко-
мендованы к  применению в  ото-
риноларингологической практике 
в  составе комплексной терапии. 
При воспалительных заболеваниях 
верхних дыхательных путей важно 
назначать муколитическую и муко-
регуляторную терапию на ранних 
сроках заболевания для предотвра-
щения развития ЛОР-осложнений. 

Профессор, д.м.н. 
Г.Н. Никифорова

Острый средний отит 
в практике общего врача-оториноларинголога

Нормальную функцию средне-
го уха обеспечивает множество 
механизмов. Среди них мукоци-
лиарный транспорт, абсорбция, 
осмотический  градиент, баро-
функция среднего уха, защитная 
и  дренажная функции слуховой 
трубы. Известны три классичес-
кие функции слуховой трубы  – 
вентиляционная, дренажная 
и  защитная. Некоторые авторы 
выделяют четвертую – акустичес-
кую. Барофункция среднего уха 
имеет сложный механизм, даже 
незначительные изменения в сли-
зистой оболочке влияют на баланс 
давления в полости среднего уха. 
Несмотря на  то что объем  газа, 
поступающего в полость средне-
го уха 500 раз в день, всего 1 мкЛ, 
даже небольшая обструкция слу-
ховой трубы приводит к  тяже-
лым последствиям. Реснитчатый 
эпителий, выстилающий просвет 
слуховой трубы, и  продуцируе-
мую им слизь рассматривают как 
механическую систему. Ее называ-
ют мукоцилиарной. От состояния 
системы в  значительной степени 
зависит дренажная функция слу-
ховой трубы. Жидкость, высти-
лающая поверхность дыхатель-
ных путей, имеет два слоя. Менее 
вязкий слой  – золь покрывает 
эпителиальную выстилку, более 
вязкий  –  гель лежит на  поверх-
ности золя. Муциновый слой со-

стоит из гликопротеидов. Их хи-
мическая структура определяет 
вязкость секрета. При любом вос-
палительном респираторном за-
болевании образуется порочный 
круг: нарушение мукоцилиарного 
транспорта, контаминация мик-
роорганизмов, развитие воспали-
тельного процесса, образование 
вязкого секрета. 
Воздействие патогенных веществ 
(микроорганизмы, сигаретный 
дым, поллютанты и  др.) на  сли-
зистую оболочку дыхательных 
путей занимает одно из  цент-
ральных мест в развитии заболе-
ваний. При этом повреждающее 
действие в основном сказывается 
на реснитчатых клетках слизистой 
оболочки. Отмечаются цитопа-
тический эффект инфекционных 
агентов с потерей ресничек и по-
давление активности, разрушение 
клеток, уменьшение их количест-
ва, самоустранение поврежденных 
реснитчатых клеток с потерей ци-
линдрического строения и дезор-
ганизация расположения базаль-
ных и реснитчатых клеток.
Инфекционные и  неинфекцион-
ные нейромедиаторы воспаления 
стимулируют парасимпатическую 
нервную систему. Активируются 
железы (ринорея, бронхорея, пер-
вая фаза экссудативного отита), 
и  возникает транссудация с  низ-
ким содержанием муцинов, уве-
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личением жидкой фракции сек-
рета. Развивается отек слизистой 
оболочки и подслизистых отделов 
в  узких местах респираторного 
тракта, что приводит к  блокаде 
синусов, среднего уха, подскла-
дочного пространства. С мукоци-
лиарной дисфункцией протекают 
острый средний отит, хронический 
секреторный средний отит, острый 
и хронический риносинусит, назо-
фарингит, ларинготрахеит. 
Изменение реологических харак-
теристик секрета, воспалительные 
явления в  носоглотке вызывают 
нарушения оттока секрета, что 
приводит к  возникновению раз-
личных форм острого среднего 
отита. 
В настоящее время острый сред-
ний отит относится к числу самых 
распространенных заболеваний 
детского возраста и  является 
наиболее частой бактериаль-
ной инфекцией у детей. Средний 
отит – одна из ведущих причин на-
значения антибактериальных пре-
паратов, нередко необоснованно-
го. В норме полость среднего уха 
стерильна, инфицирование при 
остром воспалении практически 
всегда происходит через слуховую 
трубу, что определяет характер 
микрофлоры. Микроорганизмы 
в барабанной полости аналогичны 
персистирующим в верхних отде-
лах дыхательных путей. 
Экссудативный средний отит 
(секреторный отит, серозный 
отит)  – негнойное заболевание, 
при котором в  полостях сред-
него уха формируется выпот. 
Одним из  наиболее вероятных 
механизмов развития экссуда-
тивного среднего отита считает-
ся нарушение вентиляционной 
и  дренажной функций слуховой 
трубы. Описаны случаи возник-
новения данного заболевания при 
хорошей проходимости слуховой 
трубы. Экссудативный средний 
отит диагностируется при нали-
чии жидкости в  среднем ухе без 
признаков острой инфекции, ха-

рактеризуется воспалительным 
клеточным инфильтратом в под-
слизистом слое,  гиперсекрецией 
слизи и нарушением мукоцилиар-
ного транспорта. Возможным эти-
ологическим фактором развития 
экссудативного среднего отита яв-
ляется воздействие на слизистую 
оболочку среднего уха бактери-
ального или вирусного агента. 
Существует мнение, что носитель-
ство основных возбудителей ост-
рого среднего отита (Haemophilus 
influenzae, Streptococcus pyogenes, 
Moraxella catarrhalis) в  полости 
носа и носоглотке может способс-
твовать персистенции латентного 
воспаления и сенсибилизации ор-
ганизма, обусловливать наруше-
ние функционального состояния 
слуховой трубы и  развитие экс-
судативного процесса в  полости 
среднего уха. Доказательством 
инфекционной этиологии экс-
судативного отита также слу-
жит выявление в  содержимом 
барабанной полости на  фоне 
этого процесса нейтрофильных 
лейкоцитов и  простагландинов. 
Доказано, что экссудативный 
средний отит может возникать 
из-за  гиперфункции слизистых 
желез. Не  последнюю роль в  его 
патогенезе играют аллергические 
заболевания. Обычно экссудатив-
ный средний отит встречается 
у детей в возрасте от четырех ме-
сяцев до шести лет. Большинство 
эпизодов у детей разрешается са-
мостоятельно, однако в  30–40% 
случаев патологический процесс 
возобновляется. К  десяти  годам 
90% детей имеют в анамнезе хотя 
бы один эпизод экссудативного 
среднего отита. Более чем у  42% 
детей, обращающихся в сурдоло-
гические кабинеты, выявляется 
экссудат в  барабанной полости. 
У взрослых экссудативный сред-
ний отит встречается в  среднем 
в четыре раза реже и обычно яв-
ляется односторонним8. 
Рациональное лечение среднего 
отита предполагает проведение 

комплекса лечебных мероприя-
тий, включающего, в  частности, 
этиотропное лечение, патогене-
тическое (противовоспалитель-
ные, противоотечные, вяжущие 
средства, муколитики), симпто-
матическое (обезболивающие 
средства), иммунокоррекцию, вос-
становление функции слуховой 
трубы. Восстановление функции 
слуховой трубы  – обязательная 
составляющая лечения пациентов 
с заболеваниями среднего уха. Это 
обусловлено глобальным влияни-
ем патологии полости носа, пазух 
и носоглотки на состояние слухо-
вой трубы и среднего уха. Как из-
вестно, состояние слуховой трубы 
имеет определяющее значение для 
нормального функционирования 
структур среднего уха. Развитие 
воспалительных заболеваний 
среднего уха связано с нарушени-
ем функции слуховой трубы. 
В  международных рекомендаци-
ях по лечению отитов муколити-
ческая терапия не предусмотрена, 
предположительно из-за отсут-
ствия надежного метода экспери-
ментального подтверждения их 
эффективности непосредственно 
в  ЛОР-практике. Однако приме-
нение муколитиков в  комплекс-
ной терапии воспалительных за-
болеваний верхних дыхательных 
путей и среднего уха подтвержде-
но результатами многолетних на-
блюдений, свидетельствующими 
о  благоприятном влиянии муко-
литических препаратов на течение 
воспалительного процесса.
Наиболее востребованным муко-
литическим препаратом в терапии 
риносинусита и  средних отитов 
различной степени тяжести счи-
тается карбоцистеин. 
Карбоцистеин (Бронхобос®) вли-
яет на  образование, транспорт 
и  свойства секрета, действует 
на  всем протяжении дыхатель-
ных путей и  в ЛОР-органах, 
не  увеличивает объем секре-
ции, восстанавливает секрецию 
IgA. Помимо муколитического 

8 Свистушкин В.М., Никифорова Г.Н., Шевчик Е.А., Золотова А.В. Экссудативный средний отит – современные возможности 
консервативного лечения // Российская оториноларингология. 2014. № 2. С. 153–161.
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действия карбоцистеин обла-
дает мукорегулирующим и  му-
кокинетическим эффектами. 
Препарат усиливает эффектив-
ность антибиотиков, может ис-
пользоваться совместно с брон-
холитиками, парацетамолом. 
Препарат Бронхобос® отличает 
от  других  групп мукоактив-
ных препаратов возможность 
более длительного применения. 
Продолжительность лечения 
препаратом Бронхобос® зависит 
от  характера заболевания: при 
остром процессе – 4–6 дней, при 
хроническом – 10–30 дней. 
В  ряде случаев лечение остро-
го среднего отита предполагает 
хирургическое вмешательство 
с  целью санации патологичес-
кого очага и  реконструкции 
замкнутой барабанной полос-
ти. Эффективным методом хи-

Заключение

Пр епарат Бр он хо б о с® 
(компания «Босналек», 
Босния и Герцеговина), 

содержащий активный кар-
боцистеин, характеризуется 
муколитическим и  мукорегу-
лирующим действием. Он явля-
ется эффективным и  безопас-
ным лекарственным средством 
и  рекомендован для лечения 
острых и  хронических брон-
холегочных заболеваний, со-
провождающихся образовани-
ем вязкой, трудноотделяемой 
мокроты (трахеит, бронхит, 
трахеобронхит, бронхиальная 
астма, бронхоэктатическа я 
болезнь), воспалительных за-
болеваний среднего уха (сред-
ний отит) и  воспалительных 
заболеваний носа и его прида-
точных пазух (ринит, синусит). 
Препарат способствует вос-
становлению мукоцилиарно-
го клиренса и  специфической 
защите респираторного трак-
та, снижает вязкость бронхи-
ального секрета и отделяемого 
из  придаточных пазух носа, 
облегчает отхождение мокро-

ты и слизи, уменьшает кашель. 
Детям в  возрасте от  трех лет 
Бронхобос® назначают в  виде 
сиропа, детям с 15 лет и стар-
ше – в капсулах.
Препарат Лизоба кт® (ком-
пания «Босналек», Босния 
и Герцеговина) является анти-
септиком местного действия, 
который применяется в  сто-
матологии и  ЛОР-практике. 
Антисептическое действие 
Лизобакта обусловлено входя-
щими в  его состав компонен-
тами. Лизоцим применяется 
как антисептик, он регулирует 
местный иммунитет, обладает 
противовоспалительным дей-
ствием, потенцирует деятель-
ность антибактериальных пре-
паратов. Пиридоксин (витамин 
В6) оказывает антиафтозный 
эффект на  слизистую оболоч-
ку полости рта, не влияя на ле-
чебные свойства лизоцима. 
Лизобакт® характеризуется 
антибактериальным, противо-
вирусным, противовоспали-
тельным и  защитным эффек-
тами. Лизобакт®, применяемый 

в  комплексе лечебных меро-
приятий при болезнях  глот-
к и,  ока зы вае т не  тол ько 
антисептическое и  противо-
воспалительное, но  и биоце-
нозсберег а ющее дейс т вие. 
На фоне применения препара-
та возрастает неспецифичный 
иммунологический ответ орга-
низма. Лизобакт® применяется 
в  оториноларингологической 
и  стоматологической практи-
ке в составе комплексного ле-
чения и  в виде монотерапии. 
Препарат рекомендован для 
лечения  герпетических пора-
жений слизистой оболочки 
полости рта (комплексная те-
рапия), стоматита, афтозных 
изъязвлений, гингивита, ката-
ральных явлений верхних от-
делов дыхательных путей, эро-
зии слизистой оболочки рта 
различной этиологии, ангины, 
ларингита, хронического и ос-
трого тонзиллита, фарингита 
и  в послеоперационном пе-
риоде (после криодеструкции 
небных миндалин, тонзиллэк-
томии). Включение препарата 
в алгоритм терапии ОРИ пре-
дупреждает развитие местных 
бактериальных осложнений.  

рургического лечения признана 
миринготомия лучом волокон-
ного лазера. Следует отметить, 
что терапия карбоцистеином 
(Бронхобос®) снижает необхо-
димость хирургического вмеша-
тельства. 

Таким образом, применение в ото-
риноларингологической практике 
современных методов медика-
ментозного лечения обеспечивает 
быстрый терапевтический эффект 
и  снижение риска развития ос-
ложнений.

Карбоцистеин (Бронхобос®) влияет на образование, 
транспорт и свойства секрета, не увеличивает объем 
секреции, восстанавливает секрецию IgA. Помимо 
прямого муколитического действия карбоцистеин 
обладает мукорегулирующим и мукокинетическим 
эффектами. Препарат усиливает эффективность 
антибиотиков. Его можно использовать совместно 
с бронхолитиками, парацетамолом

Карбоцистеин (Бронхобос®) влияет на образование, 
транспорт и свойства секрета, не увеличивает объем 
секреции, восстанавливает секрецию IgA. Помимо 

Карбоцистеин (Бронхобос®) влияет на образование, 
транспорт и свойства секрета, не увеличивает объем 
секреции, восстанавливает секрецию IgA. Помимо 

эффектами. Препарат усиливает эффективность 
антибиотиков. Его можно использовать совместно 
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ЛОР-инфекция вчера, сегодня, завтра. 
Эволюция возбудителей и прогресс терапии

Профессор, д.м.н. 
С.В. Рязанцев

Международные и росcийские стандарты для лечения синуситов:
что общего, в чем разница

Инфекционные заболевания ЛОР-органов характеризуются высокой распространенностью во всех 
возрастных группах. Учитывая актуальность данной проблемы, на симпозиуме, состоявшемся в рамках 
VI Петербургского форума оториноларингологов России  (25–27 апреля 2017 г.), эксперты рассмотрели 
вопросы лечения воспалительных заболеваний верхних отделов дыхательных путей и ЛОР-органов. В ходе 
мероприятия были затронуты проблемы терапии острых и хронических заболеваний ЛОР-органов, часто 
развивающихся на фоне сниженных иммунных реакций, резистентности широко распространенных 
штаммов бактерий к антибиотикам, проанализированы положения последних международных 
и российских рекомендаций, а также современные методы диагностики и терапии ЛОР-патологии. 

В Национальном регистре 
диагностики и лечения сину-
ситов 2006  г.  предусмотрен 

ступенчатый подход к назначению 
антибактериальных препаратов 
с учетом степени тяжести риноси-
нусита. По результатам обсуждения 
на XVII Съезде оториноларинголо-
гов России были приняты новые 
рекомендации по терапии острых 
риносинуситов, предусматрива-
ющие использование топических 
препаратов и системных антибакте-
риальных средств.
Заместитель директора по научной 
работе Санкт-Петербургского НИИ 
уха, горла, носа и речи, главный ото-
риноларинголог Северо-Западного 
федерального округа, д.м.н., про-
фессор Сергей Валентинович 

РЯЗАНЦЕВ отметил, что долгое 
время специалистам приходилось 
работать в условиях существования 
многочисленных стандартов лечения 
синуситов (региональных, междуна-
родных, разных обществ и объеди-
нений), нередко противоречивших 
друг другу. Между тем должны быть 
разработаны профессиональные 
стандарты, устанавливающие единые 
подходы к лечению синуситов. В этих 
целях с  20 апреля 2009  г.  регуляр-
но проводятся заседания комиссии 
по стандартизации в оториноларин-
гологии Минздрава России. 
Проблема лечения синусита ос-
тается острой в  силу его высокой 
распространенности. Например, 
в США регистрируется 31 млн слу-
чаев риносинусита в год, в России – 
свыше 10 млн. Вторичная бакте-
риальная инфекция придаточных 
пазух носа после перенесенной 
вирусной инфекции верхних дыха-
тельных путей развивается у 0,5–2% 
взрослых. До 60 случаев острого 
бактериального риносинусита за-
вершаются выздоровлением в  от-
сутствие антибиотикотерапии. Тем 
не менее антибактериальные препа-
раты назначаются в 85–98% случаев 
обращений к врачу. Несмотря на то 

что большинство острых риносину-
ситов вызвано вирусной инфекци-
ей, 20% всех назначений составля-
ют антимикробные препараты. Это 
диктует необходимость повышения 
уровня дифференциальной диаг-
ностики риносинусита и выбора ме-
тодов антибактериальной терапии 
в соответствии с международными 
и национальными рекомендациями.
В  2012  г.  на XXIV Конгрессе 
Европейского ринологического 
общества была утверждена новая 
редакция европейских рекомен-
даций по  риносинуситу (European 
Position Paper on Rhinosinusitis and 
Nasal Polyps, EPOS)1. По мнению эк-
спертов, при остром риносинусите 
у взрослых пациентов могут приме-
няться препараты различных групп. 
При этом ключевую роль играют 
антибактериальные средства, то-
пические  глюкокортикостероиды 
(ГКС) либо их комбинации. У взрос-
лых и  детей рекомендовано про-
мывание полости носа солевыми 
растворами. В  стандарты лечения 
вирусного и поствирусного риноси-
нусита включены фитопрепараты. 
В руководстве по ведению взрослых 
и  детей с  острым риносинуситом 
Американского общества по  ин-

1 Fokkens W.J., Lund V.J., Mullol J. et al. European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps 2012 // Rhinol. Suppl. 2012. № 3. P. 1–298.
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фекционным болезням (Infectious 
Diseases Society of  America, IDSA) 
в  том же  году были представлены 
схожие клинические критерии диаг-
ностики и  терапии риносинусита, 
но более детализированные.
Докладчик отметил, что между зару-
бежными и российскими стандарта-
ми лечения риносинуситов сохраня-
ются существенные различия. Так, 
в рекомендациях EPОS 2012 г. глав-
ным направлением является топи-
ческая эндоназальная ГКС-терапия, 
назначение иной разгрузочной тера-
пии считается избыточным. В отли-
чие от российских стандартов совре-
менные международные руководства 
по лечению острого бактериального 
риносинусита (EPOS и IDSA 2012 г.) 
не предусматривают использование 
деконгестантов, антигистаминных 
препаратов и муколитиков. В прак-
тике российского врача-оторинола-
ринголога для лечения больных ри-
носинуситом успешно используются 
адекватные муколитические и секре-
томоторные препараты, снижающие 
вязкость секрета и улучшающие эва-
куацию слизи. 
Кроме того, в России золотым стан-
дартом лечения острых  гнойных 
синуситов остается пункционное 
лечение. В стандартах EPOS таковое 
отсутствует, поскольку лечением 
синуситов занимаются врачи общей 
практики, которые назначают сис-
темные препараты. В нашей стране 
лечение риносинуситов проводят 
оториноларингологи. В  качестве 
метода быстрой и целенаправлен-
ной эвакуации гнойного отделяемо-
го из полости околоносовой пазухи 
они выбирают пункцию.
В настоящее время в системной про-
тивовоспалительной терапии остро-
го риносинусита применяют несте-
роидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) и фенспирид. 
Фенспирид – противовоспалитель-
ное средство, оказывающее анти-
экссудативное действие и препятс-
твующее развитию бронхоспазма. 
Фенспирид успешно применяется 
при воспалительных заболеваниях 

респираторного тракта инфекци-
онной и неинфекционной природы, 
включен в  стандарты лечения си-
нуситов. Противовоспалительное 
действие препарата направлено 
на купирование в кратчайшие сроки 
симптомов риносинусита и улучше-
ние рентгенологической картины.
Последние  годы наметилась тен-
денция к  более осторожному на-
значению антибактериальных пре-
паратов при риносинуситах из-за 
развития резистентности возбу-
дителей, наличия нежелательных 
лекарственных реакций, а  также 
отсутствия профилактического 
действия антибиотиков. Поистине 
эффективную терапию способна 
обеспечить только четкая и  свое-
временная дифференциальная 
диагностика риносинуситов бакте-
риальной и вирусной этиологии. 
В  руководстве IDSA перечислены 
критерии для постановки диагно-
за «острый бактериальный рино-
синусит»: сохранение симптомов 
заболевания свыше десяти дней, 
усиление симптомов после пятого-
шестого дня заболевания, наличие 
выраженных симптомов с момента 
начала заболевания (температура 
тела ≥ 39 °C,  гнойные выделения 
из носа), сохраняющихся в течение 
трех-четырех дней. После определе-
ния бактериального генеза острого 
риносинусита показано назначение 
антибактериальных препаратов. 
Решение о  назначении антибакте-
риального препарата принимается 
исходя из того, что адекватная анти-
биотикотерапия снижает риск хро-
низации процесса и  развития се-
рьезных осложнений. Основными 
возбудителями острого бактериаль-
ного риносинусита являются так на-
зываемые респираторные патогены 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, их ассоциация, реже бета-
гемолитические стрептококки груп-
пы A, St. pyogenes. По данным иссле-
дований, при остром бактериальном 
риносинусите отмечается высокая 
частота спонтанной эрадикации воз-
будителей2. 

Согласно национальным рекомен-
дациям по терапии острых синуси-
тов, амоксициллин является препа-
ратом первой линии. У пациентов 
с  факторами риска резистентной 
флоры в качестве стартовой тера-
пии назначают защищенные ами-
нопенициллины – амоксициллин/
клавуланат. К  препаратам второй 
линии терапии помимо амоксицил-
лина/клавуланата относятся цефу-
роксим ацетил, цефтибутен. При 
непереносимости бета-лактамов 
или повышенном риске резистент-
ности к  антибиотикам назначают 
левофлоксацин, моксифлоксацин, 
азитромицин, кларитромицин. 
Эксперты IDSA не рекомендуют при 
острых синуситах применять любые 
макролиды и  цефалоспорины тре-
тьего поколения. По  их мнению, 
основным препаратом стартовой 
эмпирической терапии острого бак-
териального синусита является амок-
сициллин/клавуланат в  дозе 625 мг 
три раза в сутки или 1000 мг два раза 
в сутки (первая линия) и в дозе 2000 + 
125 мг два раза в сутки (вторая линия). 
В рекомендациях IDSA предусмотре-
но, что при непереносимости бета-
лактамов и осложненном течении ос-
трого бактериального риносинусита 
применяют не только моксифлокса-
цин, доксициклин, но и левофлокса-
цин, в том числе у детей. Напомним, 
что левофлоксацин в России разре-
шен для применения только с 18 лет. 
Кроме того, в отличие от рекомен-
даций EPOS американские стандар-
ты по  симптоматической терапии 
острых бактериальных риносину-
ситов предполагают использование 
интраназальных ГКС не у всех боль-
ных, а только у пациентов с аллерги-
ческим ринитом в анамнезе. 
Сегодня на  фармацевтическом 
рынке представлен широкий спектр 
антибактериальных средств. При 
этом основными требованиями 
к  антибиотику остаются высокая 
чувствительность к нему возбуди-
телей, клиническая эффективность, 
хорошая безопасность и переноси-
мость, приемлемая стоимость. 

2 Hadley J.A., Pfaller M.A. Oral beta-lactams in the treatment of acute bacterial rhinosinusitis // Diagn. Microbiol. Infect. Dis. 2007. Vol. 57. № 3. 
Suppl. P. 47S–54S.
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В  рамках российской проспек-
тивной исследовательской про-
граммы ПеГАС изучали чувстви-
тельность основных возбудителей 
к различным антибактериальным 
препаратам3. 
Последние данные свидетельству-
ют, что в  большинстве регионов 
РФ  пневмококки по-прежнему 
сохраняют высокую чувствитель-
ность к  амоксициллину/клавула-
нату. Это еще раз подтверждает 
преимущества бета-лактамов (в том 
числе ингибиторозащищенных), 
которые считаются наиболее ак-
тивными в  отношении штаммов 
St. pneumoniae.
Таким образом, антибактериаль-
ным препаратом стартовой тера-
пии при острых риносинуситах 
у взрослых и детей в мире признан 

амоксициллин. При недостаточном 
клиническом эффекте после трех 
дней терапии его следует заменить 
амоксициллином/клавуланатом. 
Доказано, что амоксициллин/клаву-
ланат обладает широким спектром 
антибактериального действия и ак-
тивен в  отношении штаммов, как 
чувствительных к амоксициллину, 
так и продуцирующих бета-лакта-
мазы. Клавулановая кислота – необ-
ратимый ингибитор бета-лактамаз. 
В  комбинации с  амоксициллином 
она защищает его от потери анти-
бактериальной активности, вы-
званной продукцией бета-лактамаз 
как возбудителями, так и условно 
патогенными микроорганизма-
ми. Комбинация амоксициллина 
и  клавулановой кислоты высоко-
эффективна в  отношении наибо-

лее распространенных возбудите-
лей инфекций дыхательных путей 
и ЛОР-органов. 
В  заключение профессор С.В.  Ря-
занцев подчеркнул, что проблема 
лечения больных острым синуситом 
остается чрезвычайно актуальной 
и требует практических мер по ее 
решению. Прежде всего необходимо 
создать российское национальное 
руководство по лечению синуситов 
и провести клинические исследова-
ния сравнительной эффективности 
и безопасности антибактериальных 
препаратов разных классов (амок-
сициллин, амоксициллин/клаву-
ланат, макролиды, респираторные 
фторхинолоны) для получения 
новых сведений об  их эффектив-
ности в отечественной клинической 
оториноларингологии.

Профессор, д.м.н. 
М.А. Рябова

Острые патологии глотки. Дифференциальный выбор терапии

3 Козлов Р.С., Сивая О.В., Кречикова О.И. и др. Динамика резистентности Streptococcus pneumoniae к антибиотикам в России за период 
1999–2009 гг. (результаты многоцентрового проспективного исследования ПЕГАС) // Клиническая микробиология и антимикробная 
химиотерапия. 2010. Т. 12. № 4. С. 329–341.
4 Schachtel B.P. Sore throat pain / ed. M.M. Portenoy, E. Laska. Advances in pain research and therapy. New York: Raven Press Ltd., 1991. P. 393–407.
5 Черноголов В.А. Симптоматическое лечение боли в горле // Consilium Provisorum. 2003. № 8.
6 Учайкин В.Ф. Руководство по инфекционным заболеваниям у детей. М.: ГЭОТАР Медицина, 1998.

акад. И.П. Павлова, в большинстве 
случаев острую боль в горле следу-
ет рассматривать в рамках острого 
респираторного заболевания, ко-
торое в настоящее время принято 
называть острой респираторной 
инфекцией (ОРИ). ОРИ сопровож-
дается воспалением слизистой обо-
лочки всех верхних дыхательных 
путей и  характеризуется наличи-
ем интоксикационного синдрома 
и  короткого инкубационного пе-
риода.
Спектр возбудителей ОРИ доста-
точно широк:

 ✓ вирусы (риновирус, пикорна-
вирус, вирус парагриппа,  грип-
па, аденовирус, респираторно-
синцитиальный вирус);

 ✓ бактерии (стрептококки, стафи-
лококки,  гемофильная палочка 
(H. infl uenzae));

 ✓ атипичные возбудители (хлами-
дии, микоплазмы, пневмоцисты, 
легионеллы).

Нередко имеют место ассоциации 
возбудителей. 
В  детской популяции в  структу-
ре ОРИ вирусы занимают 80–95%. 
На  долю пневмококка приходится 
30–40%, H. influenzae и  Moraxella 
catarrhalis  – 12–15%, стафилокок-
ка  – 10%. Атипичные возбудители 
(микоплазмы, хламидии),  грибы 
встречаются редко6. Как правило, 
резистентность к пневмококку, высе-
янная в детском коллективе, крайне 
высока. У детей в возрасте до трех лет 
основной причиной ОРИ являются 
вирусы, после трех лет начинает воз-
растать роль бета-гемолитического 
стрептококка группы A (БГСА). 
Планируя лечение, необходимо по-
нимать патогенез ОРИ. На  первом 
этапе наблюдается репродукция ви-
русов в  клетках органов дыхатель-
ной системы, нередко с поражением 
липидного слоя слизистой оболочки 
эпителия. Следующий этап – виру-
семия с развитием токсических или 

Боль в горле – одна из наибо-
лее распространенных при-
чин применения лекарствен-

ных средств с целью самолечения 
и обращений в отделения неотлож-
ной помощи4. Боль в горле наблю-
дается у взрослого пациента в сред-
нем два-три раза в год5. По словам 
Марины Андреевны РЯБОВОй, 
д.м.н., профессора Первого Санкт-
Петербургского государственного 
медицинского университета им. 
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токсико-аллергических реакций мак-
роорганизма. Впоследствии развива-
ются воспалительные процессы, как 
правило локализованные в слизис-
той оболочке различных отделов ды-
хательных путей: полости носа, глот-
ки, гортани и трахеи. На этой стадии 
клинические симптомы проявляют-
ся максимально остро. 
Десквамация эпителия, возникаю-
щая под воздействием на слизистую 
оболочку респираторного тракта 
различных патогенов, сопровож-
дается повышением проницаемос-
ти сосудов микроциркуляторного 
русла, отеком слизистой оболочки 
и подслизистого слоя, гиперсекре-
цией желез,  гиперреактивностью 
афферентных сенсорных оконча-
ний респираторного эпителия. Как 
следствие – развитие таких симпто-
мов, как чихание, першение в горле, 
непродуктивный навязчивый ка-
шель. Диагноз устанавливают на ос-
новании клинических проявлений: 
продромальный период – 1–3 дня, 
чихание, насморк, кашель, боль 
в горле, головная боль, повышение 
температуры тела.
Прежде чем  говорить о  методах 
диагностики и лечения, необходимо 
проанализировать ошибки, наибо-
лее часто допускаемые в  процессе 
лечения пациентов с  ОРИ. Самая 
распространенная из них – назначе-
ние антибактериальных препаратов 
с первых дней заболевания. Следует 
отметить, что в стандарт первичной 
медико-санитарной помощи детям 
при остром назофарингите, ларин-
гите, трахеите и острых инфекциях 
верхних дыхательных путей легкой 
степени антибактериальные препа-
раты не входят. И это не случайно. 
Антибиотики не действуют на ви-
русы и не предотвращают развитие 
бактериальных осложнений при 
профилактическом приеме на фоне 
ОРИ. Назначение с первого дня ОРИ 
мукоактивных препаратов также 
неоправданно, поскольку в этот пе-
риод наблюдается  гиперсекреция 
желез. Увеличение объема мокро-
ты может стимулировать  гастро-
пульмональный рефлекс и  усили-
вать симптомы кашля. Ингаляции, 
проводимые в домашних условиях, 

способны спровоцировать  гипер-
реактивность респираторного эпи-
телия, усиление кашля и развитие 
бронхоспазма. С большой осторож-
ностью следует относиться к препа-
ратам в виде горячих напитков. Они 
обладают местным раздражающим 
действием, усиливают боль в горле, 
першение, кашель. Прогревание 
в проекции пазух при плохой функ-
ции естественных соустий может 
привести к развитию гнойного си-
нусита. Часто используемые сосу-
досуживающие препараты в  виде 
спреев не уменьшают отек в области 
устьев слуховых труб. Кроме того, 
не рекомендуется применять анти-
гистаминные препараты второго 
поколения. Противоаллергические 
препараты, применяемые на  фоне 
воспаления, не  уменьшают отек. 
В стандартной ситуации, в частнос-
ти когда пациент не является аллер-
гиком, надо отдавать предпочтение 
противопростудным комплексам, 
в  состав которых входят антигис-
таминные препараты первого поко-
ления. Еще одна распространенная 
ошибка в лечении ОРИ – недооценка 
анамнестических данных об аллер-
гии. Нередко у пациентов, которые 
с первого дня получают фитопрепа-
раты с эфирными маслами, развива-
ются тяжелые осложнения. Эти пре-
параты широко используются при 
респираторных инфекциях, но абсо-
лютно противопоказаны при респи-
раторном аллергозе. Наконец, еще 
один важный аспект  – обширный 
перечень лекарственных средств 
для медицинского применения при 
ОРИ, зарегистрированных на тер-
ритории России. Пациент либо вы-
бирает из  этого перечня наиболее 
дешевый, либо использует народные 
средства, что также негативно отра-
жается на результатах лечения. 
Итак, возможности этиотропного 
лечения ОРИ ограничены в  силу 
того, что причины многочисленных 
ОРИ в рутинной практике не выяв-
ляют, большинство ОРИ вирусной 
этиологии. Основным направлени-
ем остается симптоматическая и па-
тогенетическая терапия.
В федеральных клинических реко-
мендациях по  оказанию медицин-

ской помощи детям с  острой рес-
пираторной вирусной инфекцией 
(ОРВИ) сказано, что ОРВИ – самая 
частая причина применения различ-
ных лекарственных средств, как пра-
вило бесполезных, с недоказанным 
действием и побочными эффектами. 
Противовирусная терапия менее 
эффективна при ОРВИ и  в боль-
шинстве случаев не  требуется. Ее 
назначение возможно не  позд-
нее первого-второго дня болезни, 
но  убедительных доказательств 
эффективности нет. При большин-
стве ОРВИ с  коротким фебриль-
ным периодом неоправданно при-
менение индукторов интерферона. 
Антибиотики для лечения неослож-
ненных ОРВИ и гриппа не исполь-
зуют, в том числе если заболевание 
в первые 10–14 дней сопровожда-
ется ринитом, конъюнктивитом, 
затемнением синусов на  рентге-
нографии, ларингитом, крупом, 
бронхитом, бронхообструктивным 
синдромом. Для лечения ОРВИ 
не рекомендованы так называемые 
безрецептурные препараты у детей 
до шести лет и от шести до 12 лет. 
Эксперты рабочей  группы Евро-
пейского конгресса по  клиничес-
кой микробиологии и инфекцион-
ным болезням (European Congress 
of Clinical Microbiology and Infectious 
Diseases), проанализировав обшир-
ный просветительский материал, 
связанный с  синдромом острой 
боли в горле, пришли к выводу, что 
проведение бактериологического 
исследования материала в  глотке 
при острой боли в горле нецелесо-
образно. Результаты такого исследо-
вания будут готовы через 5–7 дней, 
а больному необходима неотложная 
помощь в купировании острой боли. 
Сегодня особое внимание уделяется 
экспресс-диагностике на выявление 
антигена БГСА. Чувствительность 
подобных тестов – 90%, специфич-
ность – 97%. Экспресс-диагностика 
проводится в тех случаях, когда не-
обходимо принять решение о  на-
значении антибиотиков. Помимо 
этого рекомендуют выполнять тест 
на прокальцитонин. Это показатель 
сыворотки крови, уровень которого 
повышается только на фоне бакте-
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риального процесса. Данный пока-
затель используется не только для 
диагностики в плане принятия ре-
шения о назначении бактериальной 
терапии. Динамическое изменение 
уровня прокальцитонина служит 
критерием отмены антибиотика. 
Это касается не только боли в горле. 
Если при остром бронхите на тре-
тий-четвертый день уровень про-
кальцитонина в  сыворотке крови 
снижается до 10% от  исходного, 
антибиотик отменяется. Сказанное 
не относится к ангине. При ангине, 
особенно вызванной БГСА, долж-
ны четко соблюдаться стандартные 
сроки антибактериальной терапии. 
Решение о назначении антибактери-
альной или симптоматической тера-
пии должно быть основано на кли-
нических проявлениях, в частности 
критериях R.M. Centor7.
В 2004 г. в перечень критериев был 
внесен еще один – возраст. Чем млад-
ше пациент, тем выше риск развития 
ревматических осложнений. В  по-
добной ситуации возраст служит 
одним из дополнительных показаний 
к  назначению антибактериального 
препарата. У пожилых лиц риск раз-
вития ревматических осложнений 
ниже – соответственно минус 1 балл. 
Итак, если у пациента 3–4 балла, ему 
назначают антибактериальные пре-
параты, если 2 балла – проводят экс-

пресс-тест на наличие БГСА в глотке. 
При выявлении БГСА антибиотик 
назначается по обычным стандартам. 
При сумме баллов от ноля до двух, 
а также в отсутствие БГСА целесооб-
разны проведение симптоматичес-
кой терапии и применение препара-
тов местного действия. 
Как уже отмечалось, перечень пре-
паратов, зарегистрированных на тер-
ритории РФ, широк, но не все из них 
обладают доказательной базой. 
Между тем именно доказательная 
база должна учитываться при выборе 
лекарственного средства. Препараты, 
применяемые при ОРИ, должны 
быть эффективны, безопасны и уни-
версальны в отношении возбудителя. 
К эффективным иммуномодулято-
рам бактериального происхождения 
относится препарат OM-85 (уровень 
доказательности А) – лиофилизиро-
ванный лизат восьми видов бактерий, 
наиболее часто вызывающих инфек-
ции дыхательных путей: St. pneumo-
niae, St. pyogenes, St. viridans, H. influen-
zae, Klebsiella pneumoniae, K. ozaenea, 
Staphylococcus aureus, M. catarrhalis8. 
Это позволяет  говорить о  необхо-
димой универсальности, поскольку 
препарат по сути является моделью 
естественной иммунной стимуляции 
природной системы в  отношении 
целого спектра микроорганизмов, 
которые чаще всего вызывают респи-
раторную инфекцию. ОМ-85 вошел 
в  стандарты лечения хронических 
синуситов, острых синуситов и забо-
леваний нижних дыхательных путей. 
На кафедре оториноларингологии 
Первого Санкт-Петербургского го-
сударственного медицинского уни-
верситета им. акад. И.П. Павлова 
в 2015–2016 гг. было проведено ис-
следование эффективности и без-
опасности применения ОМ-85 
у пациентов с ОРИ (с первого-вто-
рого дня болезни). 19 пациентов 
первой группы получали обычные 
НПВП (парацетамол, солевые оро-
шения, деконгестанты при зало-
женности носа и  антисептик для 
рассасывания). 21 больной вто-

рой  группы помимо НПВП при-
нимал ОМ-85. Жалобы участников 
исследования оценивали в баллах, 
проводили подсчет клинической 
симптоматики, так называемый 
общий клинический счет в  бал-
лах, выполняли клинический ана-
лиз крови, определяли уровень 
иммуноглобулина (Ig) A в  смыве 
из  полости носа. Результаты, по-
лученные после десяти дней ле-
чения, сравнивали с  исходными 
данными. Оказалось, что в группе 
НПВП и ОМ-85 регресс жалоб на-
ступал значительно быстрее, чем 
в группе НПВП. Общеклинический 
счет существенно быстрее умень-
шался также в  группе НПВП 
и ОМ-85. Неожиданный результат 
был получен при анализе смывов. 
Статистические данные показали 
четкие различия между группами: 
по окончании лечения у пациентов, 
получавших НПВП, отмечалось 
снижение уровня IgА в сыворотке 
в назальном смыве, у больных, при-
нимавших НПВП и ОМ-85, – повы-
шение. Данный показатель очень 
важен, поскольку свидетельствует 
о  том, что пациенты не  иммуно-
супрессированы после респира-
торной инфекции. Нежелательных 
явлений у пациентов, получавших 
ОМ-85, не зафиксировано. Ни од-
ному больному из  группы ОМ-85 
не потребовалось дополнительное 
назначение антибиотика. В  то же 
время в группе НПВП на десятый 
день лечения в пяти случаях он был 
назначен. Существенных различий 
в показателях клинического анали-
за крови в группах не зарегистри-
ровано. На основании полученных 
результатов можно сделать вывод, 
что препарат ОМ-85 сокращает 
время болезни, повышает уровень 
секреторного IgА в назальных смы-
вах к окончанию лечения, снижает 
риск развития бактериальных ос-
ложнений и  необходимость в  на-
значении антибиотиков9. 
Уникальным препаратом, кото-
рый снижает воспаление в  сли-

7 Centor R.M., Witherspoon J.M., Dalton H.P. et al. Th e diagnosis of strep throat in adults in the emergency room // Med. Decis. Making. 1981. 
Vol. 1. № 3. P. 239–246.
8 Колосова Н.Г. Эффективность бактериальных лизатов в профилактике респираторных инфекций у детей // Лечащий врач. 2016. № 9. С. 8–12.

Критерии R.M. Centor
Отек и наличие патологического отделяемого 
в миндалинах – 1 балл
Болезненное напряжение передних шейных 
лимфатических узлов – 1 балл
Отсутствие кашля – 1 балл
Повышение температуры тела более 38 °С – 1 балл

Возраст: 
 ✓ 0–14 лет – 1 балл;
 ✓ 15–44 – 0 баллов;
 ✓ старше 45 лет – -1 балл
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зистой оболочке дыхательного 
тракта и  верхних и  нижних дыха-
тельных путей, является фенспирид. 
Препарат уменьшает симптомы 
воспаления, такие как отечность, ги-
персекреция, бронхообструкция, ги-
перреактивность бронхов, снижает 
выработку ряда биологически ак-
тивных веществ, участвующих в раз-
витии воспаления и  способству-
ющих повышению тонуса бронхов, 
подавляет образование гистамина, 
ингибирует Н1-гистаминовые ре-
цепторы. Фенспирид включен 
в  стандарты лечения острого на-
зофарингита, ларингита, трахеита, 
инфекций верхних дыхательных 
путей легкой степени и  вирусных 
инфекций у детей. Взрослым паци-
ентам препарат назначают при ост-
ром и хроническом синусите, обос-
трении хронической обструктивной 
болезни легких. Механизм действия 
препарата достаточно многогранен: 
на фоне его применения купируется 
воспаление, изменяются реологичес-
кие свойства слизи, уменьшается ее 
количество. Показано, что при ис-
пользовании фенспирида все про-
явления ОРИ купируются в  более 
ранние сроки (рисунок)10.
Завершая выступление, профессор 
М.А. Рябова обозначила лечебную 
тактику при ОРИ. В стандартной си-
туации рекомендованы бактериаль-
ный лизат, фенспирид и в зависи-
мости от доминирующего симптома 
сосудосуживающие капли в нос, со-

левые орошения, антисептики или 
НПВП для рассасывания. В особых 
случаях, в частности при наличии 
в анамнезе аллергических реакций, 
с первых дней целесообразно к ука-
занным препаратам добавлять ин-

галяционные ГКС, например Тафен 
назаль. При указании на хроничес-
кий тонзиллит с высоким уровнем 
антистрептолизина-О, при наличии 
субфебрилитета с первых дней оп-
равданно назначение антибиотиков.

Фенспирид  характеризуется 
противовоспалительной 
и антибронхоконстриктор-

ной активностью. Эффективность 
препарата обусловлена его воз-
действием на уменьшение продук-
ции ряда биологически активных 
веществ (цитокинов, особенно фак-
тора некроза опухоли альфа, про-
изводных арахидоновой кислоты, 
свободных радикалов), играющих 
важную роль в развитии воспале-
ния и  бронхоспазма. Фенспирид 
оказывает папавериноподобное 
спазмолитическое действие, явля-
ется эффективным и безопасным 
противовоспалительным препара-
том с оригинальным комплексным 
механизмом действия. 
К настоящему времени накоплен 
большой опыт лечения фенспи-
ридом пациентов с  воспалитель-
ными заболеваниями органов 
дыхания и носоглотки различной 
локализации и генеза. 
Показаниями к применению пре-
парата являются бронхиальная 
астма, бронхоспазм, хронический 

Заключение

бронхит с  дыхательной недоста-
точностью, фарингит, отит, сину-
сит и аллергический ринит.
Благодаря бактерицидному дейс-
твию комбинация амоксициллина 
и клавулановой кислоты способна 
угнетать синтез бактериальной 
стенки. 
Комбинация амоксициллина и кла-
вулановой кислоты характеризу-
ется широким спектром антибак-
териальной активности. Активна 
в  отношении основных аэроб-
ных грамположительных бактерий 
и их штаммов, которые продуци-
руют бета-лактамазы, например 
S. aureus, S. epidermidis, St. pyogenes, 
St. anthracis, St. viridans, St. pneumo-
niae, Enterococcus faecalis, а  также 
некоторые анаэробные  грампо-
ложительные бактерии, аэроб-
ные грамотрицательные бактерии. 
Клавулановая кислота является бе-
та-лактамом, структурно связанным 
с пенициллинами, ингибирует бета-
лактамазы, тем самым предотвра-
щая инактивацию амоксициллина 
и расширяя спектр его действия.  

9 Рябова М.А., Галкина О.В., Пестакова Л.В., Пособило Е.Е. К вопросу о лечении острых заболеваний верхних дыхательных путей // 
Педиатрия. Приложение к журналу Consilium Medicum. 2016. № 3. С. 51–54.
10 Геппе Н.А. Воспаление при респираторных инфекциях у детей – мишень воздействия фенспирида // Педиатрия. Приложение 
к журналу Consilium Medicum. 2008. № 3. С. 10–12.

Эффективность фенспирида в лечении детей с ОРИ
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Аллергический ринит 
и сопутствующие заболевания: 
позиция оториноларинголога и сомнолога 

Профессор, д.м.н. 
С.В. Рязанцев

Северное лето, или Как помочь пациенту 
с респираторной аллергией в сезон пыления

Аллергический ринит (АР) представляет актуальную проблему современной медицины из-за высокой 
распространенности в популяции, значительного ухудшения качества жизни пациентов и зачастую 
снижения работоспособности и продуктивности. АР играет важную роль в патогенезе ряда заболеваний. 
Именно поэтому подходы к его диагностике и лечению носят междисциплинарный характер.
В рамках VI Петербургского форума оториноларингологов России состоялся сателлитный симпозиум, 
посвященный вопросам эпидемиологии, патогенеза, диагностики и лечения АР и сопутствующих 
заболеваний. Ведущие отечественные эксперты в области оториноларингологии и сомнологии 
отметили, что вовремя назначенное лечение с применением современных лекарственных средств 
позволяет предотвратить нежелательные последствия и значительно улучшить качество жизни 
пациентов.

В начале своего выступления 
д.м.н., профессор,  главный 
оториноларинголог Северо-

Западного федерального округа 
Сергей Валентинович РЯЗАНЦЕВ 
обратил внимание аудитории 
на  особенности северного лета, 
процитировав великого русско-
го поэта Александра Сергеевича 
Пушкина:
Но наше северное лето,
Карикатура южных зим,
Мелькнет и нет: известно это,
Хоть мы признаться не хотим.
Между тем определенные «ра-
дости» лета доступны и  северя-

нам. Речь идет об аллергическом 
рините. 
В  1819  г.  английский врач Джон 
Босток сделал официальное со-
общение в  Лондонском медико-
хирургическом обществе о  забо-
левании, которое назвал сенной 
лихорадкой. Он предположил, что 
развитие синдрома летней про-
студы связано с сеном. С тех пор 
представления о  патогенезе АР 
претерпели существенные изме-
нения.
В настоящее время поллиноз счи-
тается одним из  самых распро-
страненных аллергических забо-
леваний на планете. 
В Санкт-Петербурге и его окрест-
ностях начало поллиноза прихо-
дится на  март, когда еще лежит 
снег. В  конце марта начинается 
цветение ольхи, лещины, бере-
зы. Первый весенний пик пыль-
цевой аллергии (апрель  – май) 
обусловлен цветением лещины, 
ольхи, дуба, березы, ивы, тополя, 
клена. Роль пыльцы сосны и ели, 
активное пыление которых на-

блюдается в июне, в развитии АР 
незначительна. Второй подъем 
концентрации пыльцы (июнь  – 
август) связан с цветением злаков: 
ячменя, мятлика, пырея, ковыля, 
овсяницы, пшеницы, ежи, тимо-
феевки, ржи и др. Третий осенний 
пик поллиноза (август – сентябрь) 
связан с максимальной аллерген-
ной активностью сорняков: лебе-
ды, одуванчика, крапивы, полыни, 
подорожника, щавеля, лютика 
и др. 
Для жителей Петербурга самым 
активным аллергеном, вызыва-
ющим АР, является березовая 
пыльца. Кроме того, обострению 
аллергических реакций способст-
вует высокая концентрация топо-
линого пуха в воздухе во второй 
половине мая.
Аллергический ринит  – широ-
ко распространенное заболе-
вание, значительно влияющее 
на  качество жизни. Социально-
экономическое бремя АР усугуб-
ляется его ассоциацией с  брон-
хиальной астмой, хроническим 
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риносинуситом, средним оти-
том и  др. По  мнению экспертов 
Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), качество жизни 
больного АР намного ниже, чем 
у пациента с ишемической болез-
нью сердца.
По  данным эпидемиологических 
исследований, аллергическими 
заболеваниями в  США страдают 
свыше 40 млн человек. В Германии 
распространенность аллергии 
достигает 25%. В России аллерги-
ческие заболевания наблюдаются 
у 13–35 млн человек. АР считает-
ся наиболее распространенным 
аллергическим заболеванием 
и одним из ведущих хронических 
заболеваний у пациентов в возрас-
те до 18 лет. Каждый третий взрос-
лый, каждый четвертый ребенок 
в  России страдает АР. При этом 
наблюдается тенденция к  росту 
распространенности АР среди на-
селения. 
Загрязнение окружающей среды, 
малоподвижный образ жизни, 
появление новых аллергенов 
и  стрессы утяжеляют симптомы 
аллергических реакций. У  лиц, 
проживающих в индустриальных 
странах, вероятность заболеть 
респираторными заболеваниями, 
спровоцированными промышлен-
ным загрязнением, значительно 
выше, чем у сельских жителей1. 
На  основании классификации 
ВОЗ 2001 г. выделяют интермит-
тирующий и персистирующий АР 
(в  зависимости от  частоты/дли-
тельности симптомов), а  также 
легкий и среднетяжелый – тяже-
лый (в зависимости от выражен-
ности клинических проявлений). 
Основные этиологические факто-
ры АР: пыльца растений, аллерге-
ны клещей домашней пыли, эпи-
дермальные аллергены животных, 
реже библиотечной пыли, плесне-
вых  грибов, насекомых, бытовая 
химия. 
В  настоящее время существует 
несколько классификаций АР, 
учитывающих причины, меха-

низмы развития и  тяжесть тече-
ния заболевания. В  зависимости 
от периодичности возникновения 
клинических симптомов выделя-
ют сезонный, характеризующий-
ся четкой сезонностью в  соот-
ветствии с  календарем пыления 
растений, и  круглогодичный АР 
с  наличием симптомов в  любое 
время года. Лечение круглогодич-
ного интермиттирующего (сезон-
ного) АР имеет ряд особенностей, 
поскольку в этом случае основны-
ми аллергенами выступают пыль-
ца растений, в  меньшей степени 
аллергены плесневых грибов и на-
секомых. 
Как известно, важнейшую роль 
в развитии и поддержании аллер-
гической патологии играет  гис-
тамин. Этот биогенный амин 
накапливается в  тучных клетках 
и базофилах в виде гранул и вы-
свобождается из  них под влия-
нием определенных факторов. 
Гистамин оказывает прямое воз-
действие на  клеточные  гистами-
новые рецепторы, вызывая отек, 
заложенность и зуд в носу, а также 
непрямое рефлекторное воздейст-
вие, приводящее к развитию чиха-
ния. 
Основные отличительные призна-
ки АР  – ежедневное проявление 
в  течение часа и  более минимум 
двух симптомов, таких как зало-
женность носа, зуд в полости носа, 
ринорея, чихание. 
С  развитием аллергической ре-
акции прозрачные выделения 
из  носа становятся более обиль-
ными, а  слизистая оболочка по-
лости носа более отечной. В  тя-
желых случаях, особенно в сезон 
цветения растений и распростра-
нения пыльцы, в патологический 
процесс вовлекаются слизистые 
оболочки глаз, евстахиевой трубы, 
среднего уха и придаточных пазух 
носа. Это вызывает раздражение 
конъюнктивы (зуд, слезотечение, 
покраснение), чувство заложен-
ности в  ушах, першение и  дис-
комфорт в  горле,  головные боли 

со  стороны околоносовых пазух. 
Нередко имеют место недомога-
ние, потеря аппетита, слабость 
и усталость. Кроме того, к симпто-
мам АР относят постназальное за-
текание, наличие которого в ряде 
случаев затрудняет дифференци-
альную диагностику с  хроничес-
ким фарингитом, острыми респи-
раторными заболеваниями. 
Симптомы АР схожи с симптома-
ми острого ринита, поэтому при 
постановке диагноза необходимо 
учитывать дифференциальные 
признаки АР. Наличие специфи-
ческих антител иммуноглобули-
на (Ig) E на  аллергены (пылевые 
клещи, пыльца растений или 
шерсть животных), повышенный 
уровень общего IgE в  сыворот-
ке крови, положительный ответ 
на  кожные тесты с  аллергенами, 
посев биоматериала из  полости 
носа на  микрофлору и  микро-
скопия с  подтверждением эози-
нофилии служат обоснованием 
аллергической реакции. Особое 
значение в диагностике АР имеет 
аллергологический анамнез паци-
ента с выявлением аллергических 
заболеваний у его родственников. 
Докладчик отметил, что в нашей 
стране существует проблема  ги-
подиагностики АР. Практически 
у половины больных диагноз АР 
ставится в первые пять лет, у ос-
тальных – через 9–30 лет после по-
явления симптомов заболевания. 
Причины – низкая обращаемость 
пациентов с минимальными сим-
птомами, недостаточность специ-
ализированной помощи и схожая 
с  острыми респираторными ви-
русными инфекциями симптома-
тика.
В настоящее время основными на-
правлениями лечения АР являют-
ся элиминационная терапия, фар-
мако- и иммунотерапия. 
Базовый принцип лечения АР 
предусматривает элиминацию  – 
устранение аллергена, что спо-
собствует значительному сни-
жению лекарственной нагрузки 

1 D'Amato G., Liccardi G., D'Amato M., Cazzola M. Outdoor air pollution, climatic changes and allergic bronchial asthma // Eur. Respir. J. 2002. 
Vol. 20. № 3. P. 763–776.

45

Медицинский форумМедицинский форум

Пульмонология и оториноларингология. № 3–4

VI Петербургский форум оториноларингологов России



на  пациента и  риска побочных 
эффектов. Элиминация при пол-
линозе затруднена вследствие 
недостаточной эффективности 
средств барьерной терапии (пол-
линологические маски, интрана-
зальные фильтры и др.). Поэтому 
в  комплексном лечении АР ши-
роко применяют ирригацион-
но-элиминационную терапию. 
Орошение полости носа солевы-
ми растворами способствует эли-
минации причинно-значимого 
аллергена с поверхности слизис-
той оболочки. 
Фармакотерапия при АР предус-
матривает использование анти-
гистаминных препаратов (АГП) 
(блокаторов H1-гистаминовых 
рецепторов),  глюкокортикосте-
роидов (ГКС), сосудосуживаю-
щих препаратов (деконгестантов), 
антихолинергических средств. 
Наиболее распространенными 
считаются АГП и топические ГКС 
(интраназальные  глюкокортико-
стероиды (ИНГКС)).
В клинической практике при ал-
лергических заболеваниях чаще 
применяют АГП. Так, ежегодно 
в  России выписывается свыше 
35 000 000 рецептов на противо-
аллергические средства и  про-
дается более миллиарда безре-
цептурных АГП. Пероральные 
АГП подразделяют на препараты 
первого и  второго поколения. 
Практически все АГП первого по-
коления оказывают седативный 
эффект разной степени, что ог-
раничивает их применение в кли-
нической практике. Сегодня ши-
роко используются АГП второго 
поколения, лишенные недостатка 
своих предшественников и харак-
теризующиеся благоприятным 
coотношением эффективности 
и безопасности.

Введение в  клиническую прак-
тику ИНГКС коренным образом 
изменило подходы к  лечению 
АР2. Клинический опыт примене-
ния ИНГКС показал их высокую 
эффективность в  купировании 
симптомов АР, превосходящую 
таковую АГП второго поколения. 
Однако в России ИНГКС приме-
няются в 100 раз реже, чем в раз-
витых странах. Скорее всего это 
обусловлено традиционной для 
нашей страны стероидофобией, 
а также отсутствием мгновенно-
го эффекта на фоне применения 
данных препаратов. ИНГКС тре-
буют регулярного применения 
независимо от  наличия симпто-
мов АР. 
В настоящее время на фармацев-
тическом рынке представлено 
несколько видов ИНГКС для тера-
пии АР.
Группой специалистов из Германии 
был проведен метаанализ 84 иссле-
дований эффективности ИНГКС 
(будесонид, дексаметазон, бекло-
метазона дипропионат, флутиказо-
на фуроат, флутиказона пропионат, 
мометазона фуроат, триамцинолон) 
при АР. Максимальный терапевти-
ческий индекс получен для момета-
зона фуроата, что указывает на его 
высокую эффективность и низкий 
риск побочных эффектов3. 

ИНГКС моме тазона фу ро-
ат (Назонекс) характеризуется 
противовоспалительным, про-
тивоотечным и  мембраноста-
билизирующим действием. При 
использовании препарата паци-
енты с АР отмечают быстрое на-
ступление клинического эффек-
та. Высокая местная активность 
мометазона фуроата (Назонекса) 
обусловлена способностью воз-
действовать на ключевые механиз-
мы аллергического воспаления. 
Согласно данным метаанали-
за четырех рандомизирован-
ных двойных слепых плацебо-
контролируемых исследований, 
на фоне терапии мометазона фу-
роатом в форме назального спрея 
(Назонекс) достоверно уменьша-
лись все симптомы сезонного АР4. 
В заключение профессор С.В. Ря-
занцев обратил внимание ауди-
тории на  эффективность пре-
парата  группы антагонистов 
лейкотриеновых рецепторов мон-
телукаста (Сингуляра) в купиро-
вании симптомов сезонного АР. 
Согласно данным литературы, 
монтелукаст эффективен в умень-
шении дневных и ночных симпто-
мов сезонного АР со второго дня 
терапии5. При этом комбиниро-
ванное применение монтелукаста 
(Сингуляра) с  ИНГКС позволяет 

2 Waddell A.N., Patel S.K., Toma A.G., Maw A.R. Intranasal steroid sprays in the treatment of rhinitis: is one better than another? // J. Laryngol. 
Otol. 2003. Vol. 117. № 11. P. 843–845.
3 Schafer T., Schnoor M., Wagenmann M. et al. Th erapeutic Index (TIX) for intranasal corticosteroids in the treatment of allergic rhinitis // 
Rhinology. 2011. Vol. 49. № 3. P. 272–280.
4 Schenkel E., LaForce C., Gates D. Mometasone furoate nasal spray in seasonal allergic rhinitis // Allergy Clin. Immunol. Int. 2007. Vol. 19. 
P. 50–53.
5 Weinstein S.F., Philip G., Hampel F.C. et al. Onset of effi  cacy of montelukast in seasonal allergic rhinitis // Allergy Asthma Proc. 2005. Vol. 26. 
№ 1. P. 41–46.
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За вед у ющий оторинола-
рингологи ческ им отде-
лением На циона льного 

нау чно-практического цент-
ра здоровья детей Минздрава 
России, профессор кафедры бо-
лезней уха, горла и носа Первого 
Московского  государственно-
го медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, д.м.н. Юрий 
Юрьевич РУСЕЦКИй отметил, 
что аденоиды, аденоидные ве-
гетации – это гипертрофия гло-
точной миндалины с типичными 
клиническими проявлениями. 
Он напомнил, что и АР, и адено-
иды обусловливают обструкцию 
верхних дыхательных путей. 
Аденоиды и  АР часто сочета-
ются и характеризуются отеком 
носоглоточных миндалин и сли-
зистой оболочки носа. Исходя 
из современных представлений 
АР  – хроническое заболевание 
слизистой оболочки носа, в  ос-
нове которого лежит воспали-
тельна я IgE-опосредованна я 
реакция, вызванная воздействи-
ем различных аллергенов, и ко-
торое проявляется комплексом 
симптомов – ринореей, заложен-
ностью носа, чиханием и зудом 
в носовой полости. Патогенез АР 
служит классическим примером 
IgE-опосредованной аллерги-
ческой реакции первого типа7.

быстрее и  эффективнее купиро-
вать все симптомы АР по  срав-
нению с  монотерапией ИНГКС 
(рисунок). Такая комбинация 
в  2,5 раза эффективнее моно-
терапии ИНГКС в  уменьшении 
дневных и ночных симптомов и в 
четыре раза – в купировании глаз-
ных симптомов АР. В отношении 
эффективности при АР Сингуляр 
сопоставим с АГП, но характери-
зуется меньшим риском развития 
побочных эффектов6. 

* p = 0,01 между группами ИНГКС и ИНГКС + монтелукаст.
Улучшение котроля симптомов АР при применении 
комбинации Сингуляра и ИНГКС

6 Greiner A.N., Hellings P.W., Rotiroti G., Scadding G.K. Allergic rhinitis // Lancet. 2011. Vol. 378. № 9809. P. 2112–2122.
7 Bousquet J., Khaltaev N., Cruz A.A. et al. Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) 2008 update (in collaboration with the World 
Health Organization, GA(2)LEN and AllerGen) // Allergy. 2008. Vol. 63. Suppl. 86. P. 8–160.

Профессор, д.м.н. 
Ю.Ю. Русецкий

Аллергический ринит и аденоиды: всегда ли оправданна хирургия?

Успех лечени я АР за висит 
прежде всего от  правильного 
диагностического алгоритма. 
Диагностика включает комплекс 
клинических и  лабораторных 
методов исследования. Диагноз 
АР устанавливают на  основа-
нии данных аллергологичес-
кого анамнеза, клинических 
симптомов и  выявления при-
чинно-значимых аллергенов. 
Пациентам проводят переднюю 
риноскопию и риноэндоскопию, 
лабораторные тесты, кожные 
аллергологические пробы, на-
зальный провокационный тест. 
Методы компьютерной томогра-
фии полости носа и околоносо-
вых пазух, исследования поро-
гов обоняния, мукоцилиарного 
транспорта, риноманометрия, 
рентгенография имеют второ-
степенное значение в  диагнос-
тике АР и применяются для ис-
ключения других заболеваний 
полости носа и  околоносовых 
пазух. 
Последние десятилетия подходы 
к лечению АР изменились. Так, 
в 1980-е гг. эффективным мето-
дом лечения ринитов считалась 
физиотерапия с  применением 
ингаляций с суспензией гидро-
кортизона, новокаином, димед-
ролом, аскорбиновой кислотой 
и др. Больным проводили элек-

трофорез с димедролом, хлори-
дом кальция, сульфатом цинка, 
аминокапроновой кислотой, 
италом, суспензией  гидрокор-
тизона. Применяли методы 
ультразвуковой терапии, уль-
трафонофорез со спленином, ви-
тамином В1, гидрокортизоновой 
и преднизолоновой мазью и др. 
Сегодня, согласно рекоменда-
циям ARIA (Allergic Rhinitis 
and its Impact on Asthma  – 
Аллергический ринит и его вли-
яние на  бронхиальную астму) 
2001, 2008, 2010 гг., общеприня-
тым считается ступенчатый под-
ход к терапии АР в зависимости 
от  тяжести заболевания. При 
этом в  первой линии терапии 
АР у  детей предпочтение отда-
ется пероральным и  местным 
блокаторам H1-гистаминовых 
рецепторов второго поколения. 

Таким образом, при выборе мето-
дов терапии необходимо учиты-
вать этиологию АР, степень его 
тяжести и характер течения, осо-
бенности пациента, в  том числе 
наличие сопутствующих заболе-
ваний. Назначение современных 
лекарственных средств с  мини-
мальным риском побочных эф-
фектов способствует повышению 
контроля симптомов сезонного 
АР и приверженности пациентов 
лечению. 
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При неэффективности терапии, 
среднетяжелом и тяжелом тече-
нии АР детям назначают ИНГКС 
с низкой биодоступностью. В от-
сутствие ответа на терапию по-
казано применение комбинаций 
ИНГКС и АГП. 
Современные ИНГКС влияют 
на  несколько звеньев патогене-
за АР, блокируют выброс меди-
аторов воспаления, уменьшают 
количество иммуноглобулинов, 
что приводит к  облегчению 
и контролю симптомов АР. 
Нова я кон цеп ц и я лечен и я 
АР, основанная на  контроле 
симптомов, закреплена в  до-
кументе PRACTALL (Practical 
Allergology). Для достижения 
контроля предлагается четырех-
ступенчатая терапия. Каждая 
ступень включает различные 
варианты фармакологической 
терапии в зависимости от выра-
женности симптомов АР. 
При АР часто применяют декон-
гестанты  – сосудосуживающие 
капли. Однако эти препараты 
способны вызывать медикамен-
тозный ринит у детей. Поэтому 
па циента м данной возраст-
ной группы их следует назначать 
с особой осторожностью. 
Дети с  атопией, то есть с  пред-
расположенностью к  аллерги-
ческим заболеваниям, чаще под-
вержены аденоидам. Нередко 
атопия рассматривается как 
одна из  причин  гипертро-
фии глоточной миндалины8. 
Единство патогенетических ме-
ханизмов ринита и  аденоидов 
косвенно подтверждается лечеб-
ным эффектом при использова-
нии одних и тех же лекарствен-
ных средств. 
Аденоиды негативно влияют 
на  детский организм: затруд-

няется носовое дыхание, изме-
няется  газовый состав крови, 
снижаются уровни эритроци-
тов и гемоглобина, нарушаются 
функция почек и  работа желу-
дочно-кишечного тракта и  т.д. 
Аденоиды являются основной 
причиной развития синдро-
ма обструктивного апноэ сна 
(СОАС) у  детей. Ранее в  тера-
пии аденоидов применяли в ос-
новном хирургические методы. 
Сегодня, благодаря появлению 
ИНГКС, удалось повысить эф-
фективность консервативной 
терапии. 
Профессор Ю.Ю. Русецкий при-
вел результаты исследований, 
подтверждающие эффектив-
ность ИНГКС у пациентов с АР 
и аденоидами. В  двухуровне-
вом проспективном рандоми-
зированном плацебоконтроли-
руемом исследовании (2007  г.) 
в  гру ппе детей, принимав-
ших ИНГКС, размер аденоид-
ных вегетаций уменьшился. 
Отмеча лись положительное 
влияние препарата на  назаль-
ные симптомы и хорошая пере-
носимость при его длительном 
применении в качестве поддер-
живающей терапии9. 
Кроме того, анализ отдаленных 
результатов применения ИНГКС 
у той же группы пациентов по-
казал, что при отмене препарата 
повышается риск рецидива аде-

ноидов. Все дети с положитель-
ным результатом первичного 
исследования (n = 21) были пов-
торно осмотрены через 28 меся-
цев. Шестеро из  них перенесли 
аденотомию вследствие сохра-
нения клинических проявлений 
аденоидов, трое – по поводу за-
болеваний уха, 12 пациентов 
продолжили медикаментозное 
лечение. Симптомы оценивались 
в пределах 0–2 баллов. Побочные 
эффекты спрея не зарегистриро-
ваны10. 
T. Nsouli и соавт. изучали эффек-
тивность топических стероидов 
у детей с АР и аденоидами, хро-
нической назальной обструкци-
ей и храпом. На фоне примене-
ния ИНГКС в  течение восьми 
недель средний размер аденои-
дов уменьшился на 84%, тяжесть 
храпа – на 80%11.
Таким образом, результаты ис-
следований демонстрируют вы-
сокую эффективность ИНГКС 
в  отношении АР и аденоидов, 
обусловленную активным по-
давлением воспаления. 
Не о бход и мо пом н и т ь ,  ч т о 
длительное применение ряда 
ИНГКС может привести к сухо-
сти и  раздражению слизистой 
оболочки полости носа, разви-
тию атрофии, перфорации но-
совой перегородки. Поэтому 
при использовании данных пре-
паратов необходимо постоян-

8 Criscuoli G., D'Amora S., Ripa G. et al. Frequency of surgery among children who have adenotonsillar hypertrophy and improve aft er treatment 
with nasal beclomethasone // Pediatrics. 2003. Vol. 111. № 3. P. e236–e238.
9 Berlucchi M., Salsi D., Valetti L. et al. The role of mometasone furoate aqueous nasal spray in the treatment of adenoidal 
hypertrophy in the pediatric age group: preliminary results of a prospective, randomized study // Pediatrics. 2007. Vol. 119. № 6. 
P. e1392–e1397.
10 Berlucchi M., Valetti L., Parrinello G., Nicolai P. Long-term follow-up of children undergoing topical intranasal steroid therapy for adenoidal 
hypertrophy // Int. J. Pediatr. Otorhinolaryngol. 2008. Vol. 72. № 8. P. 1171–1175.
11 Nsouli T. ACAAI, 2007. Abstr.  P248.
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Всвоем докла де прези-
дент Российского обще-
ства сомнологов, заслу-

женный врач РФ, руководитель 
Центра медицины сна санатория 
«Барвиха», д.м.н., профессор 
Роман Вячеславович БУЗУНОВ 
рассказал о лечении АР и СОАС. 
Он напомнил, что СОАС  – со-
стояние, характеризующееся на-
личием храпа и  периодическим 
спадением дыхательных путей 
на уровне глотки и прекращением 
легочной вентиляции при сохра-
няющихся дыхательных усилиях, 
снижением уровня кислорода 
крови,  грубой фрагментацией 
сна и избыточной дневной сонли-
востью. 
СОАС распространен как в  дет-
ской, так и  во взрослой популя-
ции. Распространенность СОАС 
у  детей дошкольного и  школь-
ного возраста составляет 1–3%. 

Профессор, д.м.н. 
Р.В. Бузунов

Аллергический ринит и синдром обструктивного апноэ сна 
у взрослых и детей

Наиболее часто СОАС отмеча-
ется у детей в возрасте 2–6 лет14. 
В   Москве приблизительно 
40 000 детей страдают СОАС. 
Основными причинами форми-
рования СОАС у детей являются 
ожирение, аденоиды,  гипертро-
фия небных миндалин. Не  пос-
леднюю роль играют частые ин-
фекции верхних дыхательных 
путей и  АР, который рассмат-
ривается как самостоятельный 
фактор риска СОАС. При АР 
часто развиваются хроническая 
носовая обструкция и  аденои-
ды аллергического или воспали-
тельного генеза. У детей, которые 
постоянно дышат ртом, впослед-
ствии развивается вторичная ги-
пертрофия небных миндалин. 
Длительно сохраняющееся рото-
вое дыхание приводит к форми-
рованию у  ребенка вытянутого 
по вертикали лица со смещенной 

назад маленькой нижней челюс-
тью. Сформированные в детстве 
дефекты развития лицевого ске-
лета служат факторами разви-
тия храпа и  СОАС во взрослом 
возрасте15, 16. 
Док ла дчик прив ел пример 
из   клинической практики. 
Мальчик шести лет. По  словам 
матери, при погружении в  глу-
бокий сон захлебывается, прак-
тически не  дышит. С  рождения 

12 Mattila P.S. Role of adenoidectomy in otitis media and respiratory function // Curr. Allergy Asthma Rep. 2010. Vol. 10. № 6. 
P. 419–424.
13 Kohli N., DeCarlo D., Goldstein N.A., Silverman J. Asthma outcomes aft er adenotonsillectomy: а systematic review // Int. J. Pediatr. 
Otorhinolaryngol. 2016. Vol. 90. P. 107–112.
14 Sohn H., Rosenfeld R.M. Evaluation of sleep-disordered breathing in children // Otolaryngol. Head Neck Surg. 2003. Vol. 128. № 3. 
P. 344–352.
15 Modrzynski M., Zawisza E. An analysis of the incidence of adenoid hypertrophy in allergic children // Int. J. Pediatr. Otorhinolaryngol. 2007. 
Vol. 71. № 5. P. 713–719.
16 Katz E.S., D'Ambrosio C.M. Pathophysiology of pediatric obstructive sleep apnea // Proc. Am. Thorac. Soc. 2008. Vol. 5. № 2. 
P. 253–262.

но контролировать  состояние 
слизистой оболочки. Профессор 
Ю.Ю. Русецкий привлек внима-
ние аудитории к необходимости 
обсуждения с родителями паци-
ентов, страдающих аденоидами, 
назначения ИНГКС, поскольку 
данное показание не  зарегист-
рировано ни для одного корти-
костероида.
Несмотря на  эффективность 
консервативного лечения аде-
ноидов, показания к  оператив-
ному вмешательству в ряде слу-
чаев сохраняются. В настоящее 
время золотым стандартом хи-
рургического лечения аденои-

дов признана эндоскопическая 
аденотомия. Современные эн-
доскопические методы с исполь-
зованием визуального контроля 
позволяют уменьшить количест-
во рецидивов. 
Профессор Ю.Ю. Русецкий под-
черкнул, что в случае неэффек-
тивности консервативного ле-
чения опасаться оперативного 
вмешательства при наличии 
соответству ющих показаний 
не стоит. За последние 20 лет про-
ведено свыше 100 исследований, 
результаты которых подтвер-
дили высокую эффективность 
аденотомии. В  частности, уста-

новлено, что удаление аденоидов 
не  усиливает и  даже облегчает 
течение бронхиальной астмы12. 
N. Kohli и  соавт., проанализи-
ровав 567 статей, сделали вывод, 
что аденотомия не  ухудшает 
симптомов аллергии и не усили-
вает симптомов бронхиальной 
астмы13. 
Под в од я  и т ог,  п р о ф е с с ор 
Ю.Ю. Ру сецкий еще раз подчерк-
нул, что у пациентов с АР и аде-
ноидами оптимальным остается 
консервативное лечение с  при-
менением ИНГКС. При наличии 
показаний выполняется мало-
инвазивная аденотомия.
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при кормлении издавал всхли-
пывающие звуки. В возрасте од-
ного года был госпитализирован 
с  диагнозом стеноза, аллерги-
ческого и  вазомоторного рини-
та, аденоидов первой степени. 
В  три  года  – жалобы на  частые 
всхлипывания и  захлебывания 
во сне, аденоиды второй степе-
ни. С  четырех до пяти лет был 
12  раз  госпитализирован с  диа-
гнозом стеноза. В  шесть лет 
мальчику удалили аденоиды. Тем 
не  менее значительного эффек-
та не  наблюдалось. Длительные 
и частые остановки дыхания во 
сне продолжались. 
При осмотре в  детском сомно-
логическом центре Управления 
делами Президента РФ у ребенка 
выявлены гипертрофия небных 
миндалин третьей степени и уме-
ренное ожирение. Проведена по-
лисомнография в  лаборатории 
сна. Частота апноэ/гипопноэ  – 
36,3 в  час при норме до одного 
в  час. Средняя длительность 
апноэ – 20,1 секунды, максималь-
ная длительность апноэ – 60 се-
кунд. Индекс десатураций (на 3% 
и  более)  – 19,1  в  час. Диагноз: 
СОАС в  тяжелой форме. После 
тонзиллэктомии родителям ма-
ленького пациента рекомендо-
вано контролировать его массу 
тела. Клинически уже через не-
сколько дней после операции 
храп значительно уменьшился, 
остановки дыхания практически 
исчезли. Через три месяца после 
хирургической операции жало-
бы на остановку дыхания во сне 
прекратились, сон нормализо-
вался.

По данным Европейского респи-
раторного общества, среди детей 
с обструктивными расстройства-
ми дыхания во сне отмечается 
увеличение частоты синдрома 
дефицита внимания и  гиперак-
тивности, когнитивного дефицита 
и академической неуспеваемости, 
поведенческих расстройств, таких 
как эмоциональная лабильность, 
тревожность, депрессивные симп-
томы17. Отсутствие радикального 
лечения детей с  храпом и  СОАС 
в  возрасте от  четырех до десяти 
лет чревато серьезными пробле-
мами физического и психического 
развития, а также развитием хро-
низации болезни. В большинстве 
развитых стран наличие тяжелой 
степени СОАС служит абсолют-
ным показанием к хирургическо-
му лечению у детей при наличии 
аденотонзиллярной гипертрофии. 
В международных стандартах аде-
нотонзиллэктомия выделена как 
метод лечения первой линии для 
большинства детей с СОАС18, 19. 
По данным исследования, у детей 
с умеренной и тяжелой степенью 
СОАС исходно отмечались зна-
чительные нейрокогнитивные 
нарушения, включая синдром де-
фицита внимания с  гиперактив-
ностью и  избыточную дневную 
сонливость. Через год после аде-
нотонзиллэктомии наблюдалась 

положительная динамика всех па-
раметров20. 
У пациентов с СОАС и АР препа-
ратами выбора являются топичес-
кие ГКС, и у детей с гипертрофией 
аденоидов лечение топическим 
ГКС должно предшествовать при-
нятию решения о хирургическом 
вмешательстве9. 
На  фоне применения ИНГКС 
у детей с аденотонзиллярной ги-
пертрофией отмечается улучше-
ние параметров дыхания во сне. 
Проспективное наблюдение в те-
чение девяти месяцев за пациен-
тами после прекращения лечения 
показало отсутствие рикошетного 
усиления симптомов или возоб-
новления роста аденоидов и мин-
далин21, 22. 
Таким образом, топические ГКС 
являются первой линией тера-
пии АР у  детей, ассоциирован-
ного с нарушениями дыхания во 
сне, обусловленными носовой 
обструкцией, увеличением мин-
далин, аденоидов и  деформаци-
ей лица. Тактика лечения детей 
с  аденотонзиллярной  гипертро-
фией, храпом и  подозрением 
на  СОАС предусматривает при-
менение современных методов 
диагностики (полисомнография, 
пульсоксиметрия), при обнаруже-
нии тяжелой степени апноэ – про-
ведение хирургического лечения, 

17 Kaditis A.G., Alonso Alvarez M.L., Boudewyns A. et al. Obstructive sleep disordered breathing in 2- to 18-year-old children: diagnosis 
and management // Eur. Respir. J. 2016. Vol. 47. № 1. P. 69–94.
18 Baugh R.F., Archer S.M., Mitchell R.B. et al. Clinical practice guideline: tonsillectomy in children // Otolaryngol. Head Neck Surg. 2011. 
Vol. 144. Suppl. 1. P. 1–30. 
19 Clinical practice guideline: diagnosis and management of childhood obstructive sleep apnea syndrome // Pediatrics. 2002. Vol. 109. № 4. 
P. 704–712.
20 Chervin R.D., Ruzicka D.L., Giordani B.J. et al. Sleep-disordered breathing, behavior, and cognition in children before 
and aft er adenotonsillectomy // Pediatrics. 2006. Vol. 117. № 4. P. e769–e778.
21 Alexopoulos E., Kaditis A.G., Kalampouka E. et al. Nasal corticosteroids for children with snoring // Pediatr. Pulmonol. 2004. Vol. 38. № 2. 
P. 161–167.
22 Kheirandish-Gozal L., Gozal D. Intranasal budesonide treatment for children with mild obstructive sleep apnea syndrome // Pediatrics. 2008. 
Vol. 122. № 1. P. e149–e155.
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Современная стратегия ле-
чения АР базируется на по-
нимании патогенетических 

особенностей развития аллер-
гического воспаления. Для лече-
ния пациентов с  АР применяют 
несколько  групп лекарственных 
средств. Наиболее востребова-
ны топические ГКС. Они блоки-
руют аллергическую реакцию, 
вызывая уменьшение количест-
ва тучных клеток и  выделяемо-
го ими  гистамина, эозинофилов 
и  секреции слизистой оболочки. 
Современным представителем на-
званного класса является момета-
зона фуроат.
Дозированный назальный спрей 
Назонекс (MSD, США) содержит 
мометазона фуроат (микронизи-
рованный, в форме моногидрата) 
и показан для лечения сезонного 
и круглогодичного АР у взрослых, 
подростков и детей с двух лет, ос-
трого риносинусита или обостре-
ния хронического риносинусита 
у взрослых и подростков с 12 лет 
в качестве адъювантной терапии, 
острого риносинусита с легкими 
и  умеренно выраженными сим-
птомами без признаков тяжелой 
бактериальной инфекции у паци-
ентов в возрасте 12 лет и старше 
в  монотерапии, полипоза носа, 
а также для профилактики сезон-
ного АР среднетяжелого и тяжело-
го течения у взрослых и подрост-
ков с 12 лет.
Высокая местная активность пре-
парата обусловлена способнос-
тью воздействовать на ключевые 
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механизмы аллергического вос-
паления. Применение Назонекса 
сопровождается быстрым наступ-
лением клинического эффекта 
у  пациентов с  АР, способствует 
снижению эозинофильной ин-
фильтрации, сосудистой прони-
цаемости и продукции провоспа-
лительных медиаторов.
Препарат обладает высокой мест-
ной противовоспалительной ак-
тивностью и  низкой системной 
биодоступностью благодаря осо-
бенностям молекулы кортикосте-
роида и высокой конечной вязкос-
ти спрея. 
Согласно метаанализу 84 ран-
домизированных исследова-
ний с  участием пациентов с  АР 
и  данным отчетов безопасности 
по  отдельным ИНГКС, момета-
зона фуроат продемонстрировал 
наиболее высокое соотношение 
интегрированного показателя 
эффективности и  безопасности 
по сравнению с другими молеку-
лами кортикостероидов. Отличие 
мометазона фуроата от  других 
ИНГКС также состоит в доказан-
ной в клинических исследованиях 
эффективности и  зарегистриро-
ванных в России показаниях при 
таких распространенных заболе-
ваниях, как острый риносинусит 
и обострение хронического рино-
синусита.
При лечении среднетяжелого 
и тяжелого АР рационально ком-
бинировать ИНГКС с антагонис-
тами лейкотриеновых рецепторов, 
в частности монтелукастом.  

при легкой и средней степени тя-
жести – консервативного лечения 
с  длительным использованием 
ИНГКС и динамического наблю-
дения. Отсутствие ответа на кон-
сервативную терапию служит 
показанием к  хирургическому 
лечению23. 
Выбор оптимальной тактики лече-
ния СОАС у взрослых пациентов 
зависит от причины и степени тя-
жести заболевания. Как известно, 
топические ГКС обладают про-
тивоаллергическим, противовос-
палительным и противоотечным 
действием. Поэтому данный класс 
препаратов с успехом применяет-
ся в комплексном лечении различ-
ных заболеваний верхних дыха-
тельных путей.
Профессор Р.В. Бузунов отметил, 
что при сочетании храпа, СОАС 
и  АР у  взрослых пациентов хо-
роший эффект обеспечивают то-
пические ИНГКС. Применение у 
пациентов с храпом ИНГКС в те-
чение трех месяцев в стандартной 
для АР дозе приводит к  сущест-
венному уменьшению количества 
жалоб на храп у партнеров и улуч-
шению сна у самих пациентов24. 
В  двойном рандомизированном 
исследовании с участием 80 боль-
ных АР и среднетяжелым и тяже-
лым СОАС мометазона фуроат 
(Назонекс) уменьшал тяжесть 
проявлений СОАС. Мометазона 
фуроат обеспечивал достоверное 
по  сравнению с  АГП и  плацебо 
снижение индекса апноэ/гипо-
пноэ. Отмечались достоверное 
улучшение эффективности сна 
и уменьшение дневной сонливос-
ти в группах мометазона фуроата. 
При этом добавление АГП не вли-
яло на  эффективность терапии 
ИНГКС25. 
Завершая выступление, про-
фессор Р.В. Бузунов еще раз на-
помнил, что апноэ сна может 

приводить к существенному нару-
шению психического и физичес-
кого развития ребенка. Именно 
поэтому при отсутствии ответа 
на консервативное лечение, раз-

витии тяжелой степени СОАС, 
обусловленной аденотонзилляр-
ной  гипертрофией, необходимо 
применять методы хирургическо-
го лечения. 

23 Gozal D., Kheirandish-Gozal L. New approaches to the diagnosis of sleep-disordered breathing in children // Sleep Med. 2010. Vol. 11. № 7. 
P. 708–713.
24 Hultcrantz E., Harder L., Harder H. et al. To treat snoring with nasal steroids – eff ects on more than one level? // Acta Otolaryngol. 2010. 
Vol. 130. № 1. P. 124–131.
25 Acar M., Cingi C., Sakallioglu O. et al. Th e eff ects of mometasone furoate and desloratadine in obstructive sleep apnea syndrome patients 
with allergic rhinitis // Am. J. Rhinol. Allergy. 2013. Vol. 27. № 4. P. e113–e116.
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