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Синуситом называют воспаление сли�

зистой оболочки околоносовых пазух. 

В зависимости от длительности забо�

левания различают: 

– острый синусит (длительность бо�

лезни менее 12 нед и полное исчезнове�

ние симптомов после выздоровления);

– рецидивирующий синусит (от 1 до 4

эпизодов острого синусита в год, перио�

ды между обострениями длятся не менее

8 нед, в это время симптомы заболевания

отсутствуют);

– хронический синусит (наличие

симптомов в течение более чем 12 нед). 

Воспалительный процесс может раз�

виваться в любой из околоносовых пазух,

однако чаще всего поражается верхнече�

люстная пазуха (верхнечелюстной сину�

сит, или гайморит). Это обусловлено осо�

бенностями ее анатомического строения,

затрудняющего отток экссудата из по�

лости синуса, и наличием дополнитель�

ного источника инфекции в виде заболе�

ваний зубов. Несколько реже поражают�

ся решетчатая (этмоидит), лобная (фрон�

тит) и клиновидная пазухи (сфеноидит).

Близость расположения соустий верхне�

челюстной и решетчатой пазух в среднем

носовом ходе является предрасполагаю�

щим фактором к быстрому переходу ин�

фекции из одной пазухи в другую и раз�

витию комбинированного поражения

(полисинусит). Иногда могут быть пора�

жены все пазухи на одной стороне (геми�

синусит) и даже на обеих (пансинусит). 

Острый процесс в отличие от хрони�

ческого протекает обычно в форме поли�

или пансинусита, хотя в клинической

картине могут преобладать симптомы

поражения одной пазухи, что и отражает�

ся в диагнозе. 

По степени тяжести выделяют синусит

легкого течения, средней степени тяжес�

ти и тяжелый. Согласно международным

рекомендациям для определения степе�

ни тяжести острого риносинусита можно

использовать визуальную аналоговую

шкалу, на которой сам пациент указыва�

ет точку, соответствующую выраженнос�

ти симптомов заболевания (0�3 см – лег�

кая степень, 4�7 см – среднетяжелая, 8�

10 см – тяжелая). 

Диагноз синусита подтверждается на

основании совокупности типичных кли�

нических симптомов заболевания (за�

труднение носового дыхания, выделения

из носа слизистого, слизисто�гнойного

или гнойного характера, нарушение обо�

няния, головная боль, боль и болезнен�

ность при надавливании в области про�

екции пазухи, а также повышение темпе�

ратуры тела и признаки интоксикации

при среднетяжелом и тяжелом течении)

и передней риноскопии (гиперемия, отек

слизистой оболочки полости носа, нали�

чие патологического отделяемого в об�

ласти выводных отверстий пораженных

околоносовых пазух). Рентгенография,

диагностическая пункция верхнечелюст�

ной пазухи и другие методы инструмен�

тальной диагностики могут помочь

в верификации диагноза, но не являются

обязательными.

В большинстве случаев причиной раз�

вития острого риносинусита является

острая респираторная вирусная инфек�

ция (чаще всего риновирусная, реже –

респираторно�синцитиальная, аденови�

русная, грипп, парагрипп и т.д.). Но важ�

но помнить, что вирусы, повреждая эпи�

телий слизистой оболочки носа и около�

носовых пазух, снижают ее защитные

свойства, что способствует присоедине�

нию вторичной бактериальной инфек�

ции. 

Чаще всего этиологическим фактором

острого бактериального синусита высту�

пают пневмококк и гемофильная палоч�

ка, несколько реже – пиогенный стреп�

тококк, моракселла, золотистый стафи�

лококк и другие условно�патогенные

микроорганизмы, колонизирующие но�

соглотку. Значение внутриклеточных

возбудителей в этиологии острого рино�

синусита пока окончательно не выясне�

но, однако, по мнению некоторых авто�

ров, M. pneumoniae и C. pneumoniae мо�

гут быть причиной воспаления околоно�

совых пазух в 8�15% случаев. Примерно в

5�10% случаев выявляют анаэробные

микроорганизмы (анаэробные стрепто�

кокки, Bacteroides, Fusobacterium), как

правило, при одонтогенных и осложнен�

ных синуситах.

Микробиологическое исследование в

рутинных случаях острого риносинусита

не считается необходимым. Дифферен�

циальная диагностика между вирусной и

бактериальной формами проводится на

основании клинических данных. Как

правило, на наличие бактериальной ин�

фекции указывает среднетяжелое и тяже�

лое течение заболевания с выраженной

лихорадкой и признаками общей инток�

сикации. Идентификация возбудителя и

определение его чувствительности к ан�

тибиотикам необходимо только в тех слу�

чаях, когда традиционные схемы лечения

оказываются неэффективными. При

этом желательно исследовать содержи�

мое пораженной пазухи, полученное при

пункции, а не мазок из носа. 

В патогенезе синусита ключевую роль

играет нарушение дренажа и аэрации

околоносовых пазух вследствие обтура�

ции их естественных соустий из�за отека

слизистой оболочки. В замкнутой полос�

ти пазухи за счет всасывания воздуха соз�

дается отрицательное давление, расши�

ряются вены слизистой оболочки, возни�

кает венозный стаз, гиперсекреция желе�

зистого аппарата, транссудация жидкос�

ти в просвет пазухи. На этом фоне в усло�

виях снижения защитных свойств сли�

зистой оболочки создаются благоприят�

ные условия для роста и размножения

вирусной и бактериальной микрофлоры. 

Исходя из патогенеза, лечение острого

бактериального синусита должно быть в

первую очередь направлено на эрадика�

цию возбудителя (с помощью антибиоти�

котерапии, как правило, эмпирической) и

нормализацию аэрации и дренажа около�

носовых пазух путем устранения обструк�

ции их естественных соустий (кратковре�

менный курс деконгестантов, не более 5�

10 дней). Также в комплексную схему ле�

чения включают мукоактивные препара�

ты, противовоспалительные средства

(например, топические кортикостероиды

или фенспирид), промывание носовой

полости солевыми растворами, бактери�

альные лизаты и др. При тяжелом бакте�

риальном синусите и недостаточной эф�

фективности антибиотикотерапии обос�

новано проведение лечебной пункции

верхнечелюстной пазухи. Ускоряет про�

цесс выздоровления применение физио�

терапевтических процедур.

Важно отметить, что вызывать отек

слизистой оболочки носовой полости,

включая область естественных соустий

параназальных синусов, и тем самым

способствовать развитию острого сину�

сита может аллергическое воспаление. То

есть, аллергический ринит может высту�

пать триггером развития острого синуси�

та. Считается, что аллергический ринит

является второй по частоте после вирус�

ных инфекций причиной развития вос�

паления слизистой оболочки носа и око�

лоносовых пазух. 

Возможна и другая ситуация, когда

обострение аллергического ринита на�

кладывается на уже начавшийся острый

синусит. Это происходит вследствие по�

вреждения слизистой оболочки носовой

полости возбудителем инфекции и сни�

жения ее толерантности к аллергенам.

Присоединение к инфекционному вос�

палению аллергического усугубляет по�

вреждение слизистой оболочки, в еще

большей степени снижает ее защитные

свойства и усиливает отек, тем самым

усугубляя течение синусита. Не исключе�

но при остром риносинусите и присоеди�

нение аутоаллергического компонента

вследствие изменения антигенной струк�

туры слизистой оболочки.

Все вышеизложенные причины, а так�

же крайне высокая распространенность

аллергического ринита в популяции (20�

40% по данным эпидемиологических ис�

следований) обусловливают целесооб�

разность включения в комплексную схе�

му лечения острого синусита антигиста�

минных препаратов. Нельзя списывать

со счетов тот факт, что аллергический ри�

нит и тем более аллергическая предрас�

положенность остаются невыявленными

у значительного количества больных, но

в то же время могут выступать триггером

развития острого синусита или усугуб�

лять его течение. 

Следующая актуальная задача – поиск

наиболее оптимального антигистамин�

ного препарата для применения в таких

клинических ситуациях. Учитывая целый

ряд преимуществ, перспективным явля�

ется использование в комплексной схеме

лечения острого синусита, в том числе

бактериального, препаратов дезлората�

дина. 

Дезлоратадин – мощный блокатор Н1�

гистаминовых рецепторов третьего поко�

ления, характеризующийся высокой спе�

цифичностью и высоким сродством к

Н1�гистаминовым рецепторам. Его срод�

ство к Н1�рецепторам превышает таковое

для других Н1�блокаторов (в 200 раз –

фексофенадина, в 50 раз – лоратадина и

цетиризина, в 3 раза – левоцетиризина) и

сочетается со способностью угнетать

продукцию провоспалительных медиато�

ров, в том числе ИЛ�4, ИЛ�6, ИЛ�8, ИЛ�

13. Показано, что дезлоратадин снижает

хемотаксис и адгезию эозинофилов, син�

тез супероксидных анионов нейтрофила�

ми, подавляет высвобождение гистами�

на, лейкотриена С4 и простагландина

D2, а также молекул адгезии. 

Благодаря всем этим эффектам препа�

рат оказывает выраженное и продолжи�

тельное антигистаминное и противовос�

палительное действие, обладает клини�

чески значимым противоотечным и ан�

тиэкссудативным эффектами. Преиму�

щества дезлоратадина перед другими ан�

тигистаминными средствами при раз�

личных аллергических заболеваниях по�

казаны в многочисленных клинических

исследованиях.

Пик концентрации активного вещест�

ва в сыворотке отмечается спустя 2�3 ч

после приема, что обеспечивает быстрое

развитие клинического эффекта. Еще од�

но преимущество – удобство использо�

вания, так как благодаря длительному

периоду полувыведения (около 27 ч) дез�

лоратадин принимают всего один раз в

сутки. Препарат не вступает в клиничес�

ки значимые взаимодействия с другими

лекарственными средствами, алкоголем,

грейпфрутовым соком и пищей, что так�

же облегчает его клиническое примене�

ние. 

В отличие от Н1�блокаторов первого

поколения дезлоратадин в терапевтичес�

ких дозах не проникает через гематоэн�

цефалический барьер и таким образом не

оказывает влияния на центральную

нервную систему, то есть не обладает се�

дативным действием и не способствует

замедлению психомоторных реакций.

Кроме того, он не вызывает увеличения

интервала QT на ЭКГ и поэтому не при�

водит к развитию аритмий. В целом пре�

парат хорошо переносится пациентами

всех возрастных категорий, включая по�

жилых лиц. Анализ безопасности дезло�

ратадина, по данным нескольких иссле�

дований (около 6 тыс. больных), показал

частоту нежелательных явлений, сопо�

ставимую с таковой на фоне плацебо

(L.M. du Buske, 2005).

Цель настоящего исследования – изу�

чить эффективность и безопасность ан�

тигистаминного препарата Эдем (дезло�

ратадин) ПАО «Фармак» в комплексном

лечении пациентов с острым бактериаль�

ным синуситом.

Материалы и методы
Обследовали 41 пациента с острым

бактериальным синуситом в возрасте от

19 до 77 лет, находившихся на лечении в

ЛОР�клинике Харьковского националь�

ного медицинского университета.

Больные были распределены в две

группы: 

– основную (n=26), пациентам ко�

торой к стандартной схеме терапии

Использование препарата Эдем в комплексной терапии
острого бактериального синусита

Одним из наиболее частых заболеваний в практике оториноларингологов является острый риносинусит. По данным

литературы, лица с острыми инфекционно7воспалительными процессами в параназальных синусах составляют

примерно 30740% как среди амбулаторных пациентов оториноларингологов, так и среди больных, находящихся

на лечении в ЛОР7стационаре. Острый риносинусит не только приводит к временной потере трудоспособности, 

но и существенно сказывается на качестве жизни больных. Кроме того, при отсутствии своевременной диагностики

и адекватной терапии острый синуcит может сопровождаться развитием тяжелых осложнений (орбитальных 

и внутричерепных). Все это обусловливает поиск оптимальных методов и схем лечения данного заболевания. 
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добавляли антигистаминный препарат

Эдем в дозе 5 мг 1 раз в сутки; 

– контрольную (n=15), пациентам ко�

торой к стандартной схеме терапии до�

бавляли антигистаминные препараты І�

ІІ поколения (хлоропирамин, мебгидро�

лин, лоратадин). 

Стандартная схема лечения пациентов

обеих групп включала эмпирическую ан�

тибиотикотерапию, назальные деконгес�

танты, физиотерапию. Длительность

курса лечения составила 7�12 суток. Ис�

следуемые группы были репрезентатив�

ными и сопоставимыми по основным

клиническим и демографическим харак�

теристикам. 

Изучалась динамика клинических

симптомов, результатов рентгенографии

и спиральной компьютерной томогра�

фии придаточных пазух носа, микробио�

логического исследования, уровней ме�

диаторов воспаления и аллергии (ИЛ�1,

ИЛ�10, IgE методом иммуноферментно�

го анализа).

Результаты исследования и их
обсуждение

Контрольный осмотр пациентов про�

водили на 3, 5, 7 и 10�е сутки после обра�

щения и назначения лечения. 

Выраженность клинических симпто�

мов оценивали по 5�балльной шкале: 

5 баллов – обильное гнойное отделяе�

мое из носа, отсутствие обоняния, выра�

женное затруднение носового дыхания; 

4 балла – слизисто�гнойное отделяе�

мое из носа, затруднение носового дыха�

ния; 

3 балла – слизистое отделяемое из но�

са, заложенность носа; 

2 балла – скудное слизистое отделяе�

мое из носа, периодическая заложен�

ность носа; 

1 балл – периодическая заложенность

носа; 

0 баллов – полное отсутствие симпто�

мов. 

Как видно из таблицы 1, применение

препарата Эдем в комплексной схеме

лечения пациентов основной группы

способствовало существенному умень�

шению неприятных субъективных ощу�

щений уже к пятому дню лечения, а в

контрольной группе – только к седьмо�

му. Кроме того, полное излечение в ос�

новной группе наступило к 10�му дню,

тогда как у пациентов контрольной

группы к этому времени еще сохраня�

лись симптомы.

Динамика показателей IgE до и после

лечения в обеих клинических группах

представлена в таблице 2. В основной

группе отмечено значительное и статис�

тически достоверное снижение среднего

уровня IgE, в то время как в контрольной

группе средний показатель не претерпел

существенных изменений. 

Изучение динамики уровней ИЛ�1 и

ИЛ�10 не выявило существенных изме�

нений в обеих группах, показатели оста�

вались в пределах физиологической

нормы. 

Лечение препаратом Эдем ассоцииро�

валось с более быстрым регрессом рент�

генологических признаков острого бак�

териального синусита.

В ходе исследования не были выявле�

ны нежелательные явления при приме�

нении препарата Эдем.

Выводы
Высокая распространенность аллер�

гического ринита в популяции, в том

числе недиагностированного, и важная

роль аллергического воспаления в раз�

витии и усугублении течения острого

риносинусита предопределяют целесо�

образность включения в комплексную

схему его лечения антигистаминных

средств. 

Дезлоратадин (Эдем) представляет со�

бой мощный высокоселективный блока�

тор Н1�гистаминовых рецепторов, по

фармакологической активности превос�

ходящий другие препараты своей груп�

пы. 

Дезлоратадин, помимо основного ан�

тигистаминного эффекта, оказывает  вы�

раженное противовоспалительное и про�

тивоотечное действие, что дает дополни�

тельные преимущества в лечении острого

риносинусита. 

Дезлоратадин хорошо переносится, не

вызывает сонливости и удлинения ин�

тервала QT на ЭКГ. 

Важным преимуществом дезлоратади�

на является удобная схема применения

(всего один раз в сутки). 

Отечественный препарат Эдем благо�

даря невысокой стоимости доступен бо�

лее широкому кругу пациентов, чем зару�

бежные аналоги. 

Полученное в нашем исследовании

статистически значимое улучшение ди�

намики клинических, рентгенологичес�

ких и лабораторных показателей при

применении препарата Эдем в комплекс�

ной схеме лечения острого бактериаль�

ного синусита по сравнению с антигиста�

минными препаратами более старых ге�

нераций позволяет рекомендовать Эдем

для широкого применения в клиничес�

кой практике.
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Таблица 1. Динамика выраженности
субъективных симптомов (в баллах) у больных

с острым бактериальным синуситом

Группы 
сравнения 

День наблюдения

3 5 7 10

Основная 5 3 2 0

Контрольная 5 4 3 1

Таблица 2. Динамика показателей
иммуноглобулина Е до и после лечения

в сравниваемых группах

Группы сравнения
Уровень IgE, МЕ/мл

До лечения После лечения

Основная группа 175,9±57,3 113,4±36,96*

Контрольная
группа

137,1±40,97 136,8±31,03

*р<0,01 – достоверная разница с исходным значением.
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