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Резюме 
Характер клинических проявлений гнойно-воспалительных заболеваний лор-органов определяется в первую очередь локали-
зацией процесса, а кроме того, выраженностью реакций общего и местного воспаления. В связи с этим авторы статьи предла-
гают рассмотреть основные факторы патогенеза, детерминирующие последовательность и взаимосвязь стадий воспалительной 
реакции: отека, покраснения, повышения температуры, боли и нарушения функции. Особая роль в осуществлении регуляторных 
механизмов воспаления принадлежит активным молекулам – так называемым медиаторам воспаления. Авторы статьи рассма-
тривают основные клеточные и плазменные медиаторы, делая вывод о том, что большинство осуществляемых ими эффектов 
сопровождается нарушением целостности сосудистой стенки, экссудацией, отеком и набуханием тканей. Подобная реакция 
является в целом неспецифической и наблюдается при целом ряде воспалительных заболеваний лор-органов, таких как острый 
ринит, аллергический ринит, острый синусит, евстахиит, острый средний отит. Данное обстоятельство позволяет авторам сделать 
вывод о необходимости местного терапевтического воздействия именно на  это звено патогенеза. В  клинической практике 
хорошо себя зарекомендовали препараты на основе ксилометазолина. Препараты этой группы по своему фармакологическому 
действию являются альфа-адреномиметиками, оказывающими влияние как на α1-, так и на α2-адренергические рецепторы, 
расположенные в  мышечном слое сосудистой стенки, что сопровождается вазоконстрикцией сосудов слизистой оболочки 
полости носа и, как результат, уменьшением отека и улучшением функции носового дыхания. 
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Abstract 
The nature of the clinical manifestations of purulent-inflammatory diseases of the ENT organs is determined, first of all, by 
the localization of the process, and in addition, by the severity of the reactions of general and local inflammation. In this regard, 
the authors of the article propose to consider the main factors of pathogenesis that determine the sequence and relationship of 
the stages of the inflammatory response: edema, redness, fever, pain and dysfunction. A special role in the implementation of the 
regulatory mechanisms of inflammation belongs to active molecules, the so-called inflammatory mediators. The authors of 
the article consider the main cellular and plasma mediators, concluding that most of the effects they carry out are accompanied 
by a violation of the integrity of the vascular wall, exudation, edema and tissue swelling. A similar reaction is, in general, nonspe-
cific and is observed in a number of inflammatory diseases of the ENT organs, such as acute rhinitis, allergic rhinitis, acute sinus-
itis, eustachitis, acute otitis media. This circumstance allows the authors to conclude that a local therapeutic effect is necessary 
on this particular link of pathogenesis. To this end, the authors of the article propose the use of nasal decongestants, drugs with 
an alpha-adrenomimetic effect, which effectively relieve swelling of the nasal mucosa and facilitate nasal breathing. In clinical 
practice, preparations based on xylometazoline have proven themselves well.
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ВВЕДЕНИЕ

Современный подход к  терапии воспалительных 
заболеваний лор-органов требует от  врача-
оториноларинголога четкого понимания этиологии 
и патогенеза данных нозологических форм, что позволя-
ет выбирать наиболее рациональную, максимально 
эффективную и безопасную схему лечения. В связи с этим 
необходимо помнить, что близкое расположение, общий 
принцип анатомического строения и  физиологических 
механизмов лор-органов определяют сходство и законо-
мерность протекающих в них патологических процессов. 
Так, содружественная активность компонентов эпители-
альной выстилки верхних дыхательных путей и среднего 
уха обусловливает, с одной стороны, эффективную защи-
ту от патогенных внешних факторов, а с другой – создает 
благоприятные условия для распространения инфекции 
из одного органа в другой. Это обстоятельство позволяет 
рассматривать воспаление слизистой оболочки как клю-
чевой момент патогенеза практически всех гнойно-
воспалительных заболеваний лор-органов.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ГНОЙНО-
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛОР-ОРГАНОВ

Воспаление (inflammatio, от лат. inflammare – ‘воспла-
менять’) в общем можно определить как сформированную 
в  ходе эволюции реакцию макроорганизма на  местное 
повреждение, сопровождающуюся явлениями альтера-
ции, нарушения микроциркуляции и  механизмами про-
лиферации, целью которых является локализация, уничто-
жение и  элиминация повреждающего фактора, а  также 
восстановление поврежденных клеток и тканей [1].

Альтерация – это патологический механизм, возника-
ющий под воздействием разнообразных внешних и вну-
тренних повреждающих факторов, в результате чего осу-
ществляется воздействие активных форм кислорода 
и  лизосомальных ферментов фагоцитарных клеток 
на тканевые структуры, что приводит к развитию ацидоза, 
повышению онкотического давления и усилению прони-
цаемости клеточных мембран и, как следствие, к дистро-
фии или некрозу клеток  [1]. Данный процесс, в  свою 
очередь, запускает синтез и  высвобождение большого 
количества биологически активных веществ, так называ-
емых медиаторов, регулирующих и  координирующих 
основные звенья воспалительной реакции: хемотаксис 
клеток в  очаг воспаления, экссудацию, повышение про-
ницаемости сосудистых стенок и др. 

Медиаторы воспаления по  происхождению можно 
разделить на 2 большие группы: гуморальные и клеточ-
ные. К гуморальным медиаторам относят вещества, кото-
рые присутствуют в плазме крови в неактивном состоя-
нии, например, компоненты комплемента, факторы свер-
тывающей системы, кинины и  многие другие. В  то  же 
время клеточные медиаторы воспаления могут как нахо-
диться в  клетках до  развития воспаления  (ферменты 
лизосом, нейропептиды, вазоактивные амины), так и син-
тезироваться непосредственно под воздействием 

повреждающих факторов (цитокины, лимфокины, эйкоза-
ноиды) в ходе воспалительной реакции. Наиболее часто 
источниками клеточных медиаторов воспаления стано-
вятся форменные элементы крови – нейтрофилы, эозино-
филы, базофилы, тромбоциты, макрофаги [1–3]. 

Среди факторов, продуцируемых нейтрофилами, наи-
большее значение имеют протеазы – ферменты, которые 
участвуют в  образовании кининов и  компонентов ком-
племента  (С3а, С3Ь). Кроме того, нейтрофилы способны 
синтезировать простагландины и  другие эйкозаноиды, 
активировать процессы коагуляции и фибринолиза. 

Макрофаги вырабатывают простагландин E2  (PGE2), 
лейкотриены и  тромбоксаны, которые, помимо прочего, 
препятствует высвобождению клеточных медиаторов 
воспаления, а кроме того, уменьшают процесс агрегации 
тромбоцитов, тем самым оказывая противовоспалитель-
ной эффект Эозинофилы являются основными продуцен-
тами ферментов гистаминазы, кининазы, лизофосфалипа-
зы и фосфолипазы D, которые обладают цитотоксически-
ми свойствами, нейтрализуют продукты распада тучных 
клеток, подавляют высвобождение гистамина. Тучные 
клетки и  базофилы способны выделять такие активные 
вещества, как гистамин и  серотонин, гепарин, факторы 
хемотаксиса лейкоцитов; тромбоциты  же прежде всего 
являются источником разнообразных факторов роста 
и свертывания, вазоактивных аминов и липидов [3]. 

Кинины  (брадикинин и  каллидин)  – вазоактивные 
пептиды, которые синтезируются в  плазме и  тканевой 
жидкости из α2-глобулинов под влиянием калликреинов. 
Кинины способствуют расширению сосудов, повышают 
проницаемость венул, стимулируют выход Т-лимфоцитов 
в очаг воспаления, потенцируют синтез простагландинов 
и высвобождение гистамина. Важную роль кинины игра-
ют и в регуляции репаративных процессов посредством 
пролиферации фибробластов и синтеза коллагена [1]. 

Участие ферментов лизосом в  ходе воспалительной 
реакции обусловлено, помимо непосредственной утили-
зации погибших клеток, также лизисом субэндотелиаль-
ного матрикса, истончением и фрагментацией эндотели-
альных клеток микрососудов, что сопровождается повы-
шением проницаемости сосудистой стенки, геморрагией 
и  тромбозом. Протеолитические ферменты, выделяемые 
нейтрофилами, такими как коллагеназы, эластаза, катеп-
син G, принимают непосредственное участие в  адгезии 
чужеродных агентов и механизме фагоцитоза [1]. 

Эйкозаноиды являются еще одним важным звеном 
воспаления. Это медиаторы, выделяемые моноцитами 
и  макрофагами, преимущественным действием которых 
являются привлечение лейкоцитов в  очаг воспаления 
и  поддержание эффекта лейкоцитарной инфильтрации. 
К  эйкозаноидам традиционно относят простагландины, 
лейкотриены, тромбоксаны, простациклины и  многие 
другие медиаторы. Основным эффектом простагландинов 
являются модулирование воспалительного процесса 
за счет процессов экссудации, эмиграции, дегрануляции 
лейкоцитов, а также фагоцитоз. PGE2, кроме того, облада-
ет выраженным пирогенным действием и участвует в раз-
витии лихорадки [1, 3–5]. 
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Лейкотриены способствуют сокращению гладкой 
мускулатуры желудочно-кишечного тракта, спазму сосу-
дов и  повышению проницаемости сосудистой стенки, 
а  кроме того, потенцируют сужение бронхов, развитие 
воспалительного отека, миграцию эозинофилов в  очаг 
воспаления, усиление продукции слизи и нарушению ее 
транспорта. Тромбоксаны вызывают адгезию и агрегацию 
тромбоцитов, повышают процесс тромбообразования, 
оказывают вазоспастическое действие [6, 7]. 

Основными медиаторами нарушения микроциркуля-
ции, возникающей в  очаге воспаления, принято считать 
гистамин и  серотонин. Стоит отметить, что возможные 
варианты развития событий, опосредованные действием 
серотонина, коррелируют непосредственно с его концен-
трацией: в нормальных физиологических условиях, когда 
его уровень минимален, серотонин вызывает спазм сосу-
дов и  повышает их тонус, а  при развитии воспаления, 
когда концентрация серотонина значительно повышает-
ся, наблюдается эффект вазодилатации и резкого усиле-
ния проницаемости сосудистой стенки [1, 8]. Что касается 
гистамина, то его непосредственное воздействие на Н1- 
и  Н2-рецепторы способствует расширению артериол 
и  спазму венул, благодаря чему повышается давление 
в микроциркуляторном русле, а кроме того, осуществля-
ются стимуляция или угнетение выхода лейкоцитов в очаг 
воспаления и их дегрануляция. Таким образом, гистамин 
может вызывать как воспалительные реакции, так и про-
тивоспалительные эффекты, а  за  счет активации клеток 
соединительной ткани способен принимать участие 
и в репаративных процессах [1, 2, 9]. 

Компоненты комплемента являются одними 
из  основных факторов-регуляторов воспаления, кото-
рые повышают проницаемость капилляров и посткапил-
лярных венул, регулируют процесс адгезии и фагоцито-
за чужеродных частиц, микроорганизмов и  погибших 
клеток [10]. 

Важная роль в  индукции типовых патологических 
процессов в  патогенезе воспаления отводится цитоки-
нам, которые синтезируются моноцитами и макрофагами, 
а  также нейтрофилами, лимфоцитами, фибробластами, 
эндотелиальными и  другими клетками. Особую группу 
цитокинов составляют интерлейкины  (ИЛ)  – биологиче-
ски активные молекулы, различные по своей молекуляр-
ной структуре, продуцируемые клетками в ответ на воз-
действие инфекционных, аллергических, токсических 
и других патогенных факторов, и регулирующие процес-
сы общей и местной защиты макроорганизма. Основными 
эффектами, которые оказывают ИЛ, являются стимуляция 
пролиферации и  дифференцировки Т- и  В-лимфоцитов, 
продукция иммуноглобулинов, хемотаксис лейкоцитов 
в очаг воспаления, синтез белков острой фазы воспале-
ния и повышение температуры тела [1, 11]. 

Еще одной немаловажной группой цитокинов явля-
ются интерфероны, среди которых выделяют 3 подгруп-
пы: α-, β- и γ-интерфероны, которые обеспечивают про-
тивоопухолевый иммунитет, иммунную цитотоксичность, 
вирулицидное действие, активацию моноцитов 
и макрофагов [12].

К  медиаторам воспаления цитокинового ряда отно-
сится также группа лимфокинов – молекул, продуцируе-
мых активированными лимфоцитами. Лимфокинам отво-
дится регулирующая роль по осуществлению взаимодей-
ствия между нейтрофилами, макрофагами и лимфоцита-
ми в ходе реакции воспаления. 

Говоря о цитокинах, необходимо заметить, что наряду 
с их несомненным положительным влиянием на последо-
вательность реакций в  патогенезе воспаления, а  также 
на регуляцию баланса провоспалительных и противоспа-
лительных механизмов, цитокины способны стимулиро-
вать деструкцию соединительной ткани, обусловливая, 
таким образом, развитие патологических воспалительных 
реакций. Кроме того, именно цитокины осуществляют 
комплекс метаболических изменений, лежащих в основе 
общих проявлений воспаления, таких как лихорадка, ано-
рексия, усиленный синтез белков острой фазы, активация 
гемопоэза и многих других [3, 6].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ РЕАКЦИИ 
ВОСПАЛЕНИЯ

Реакции воспаления в  целом можно разделить 
на местные и общие. К общим реакциям относят лихорад-
ку, изменения обмена веществ, повышение общего коли-
чества лейкоцитов, диспротеинемию и дисбаланс факто-
ров свертывающей системы. Местные реакции воспале-
ния, описанные еще в  период античности, включают 
в  себя покраснение, отек, боль, локальное повышение 
температуры и  нарушение функции пораженной ткани 
или органа [2].

Понимание этих процессов позволяет использовать 
в схеме лечения воспаления патогенетический принцип, 
т. е. воздействие непосредственно на один или несколько 
факторов патогенеза. Данный тезис справедлив и  для 
большинства гнойно-воспалительных заболеваний лор-
органов, типичным признаком и  проявлением которых 
являются отек и нарушение функции слизистой оболочки 
верхних дыхательных путей и среднего уха. 

Наиболее часто описанные симптомы наблюдаются 
в условиях острого воспаления слизистой оболочки поло-
сти носа, обусловленного внедрением и  размножением 
риновирусов, аденовирусов, вирусов гриппа и парагрип-
па, а также бактериальных возбудителей, таких как пнев-
мококк, гемофильная палочка, β-гемолитический стрепто-
кокк группы А и многие другие  [13, 14]. Развитию отека 
слизистой оболочки способствуют также травмы носа, 
инородные тела, вдыхание загрязненного воздуха и раз-
дражение слизистой оболочки различными химическими 
веществами. Описанные изменения можно объединить 
под общим термином острый ринит (ОР), в течении кото-
рого различают несколько стадий [15, 16].

Стадия сухого раздражения, возникающая в  начале 
заболевания и продолжающаяся до 1–2  суток, характе-
ризуется появлением общих симптомов интоксикации – 
недомогания, усталости, головной боли и  повышения 
температуры, чаще до  субфебрильных цифр. На  этой 
стадии слизистая оболочка полости носа гиперемирован-
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ная, сухая, с полнокровными сосудами, что сопровождает-
ся симптомами сухости, ощущения жжения и щекотания 
в носу. Экссудат на этой стадии, как правило, отсутствует.

На стадии серозных выделений постепенно нараста-
ют воспалительные явления, появляются выраженный 
отек слизистой оболочки и  обильное серозное 
отделяемое. 

Для 3-й стадии ОР типично появление уже слизисто-
гнойных выделений, которые обусловлены продолжаю-
щимися явлениями экссудации, слущиванием эпителия 
слизистой, лизисом клеток и  привлечением в  очаг вос-
паления большого количества нейтрофилов и макрофа-
гов, что обычно происходит на  4–5-й день от  начала 
заболевания [14, 16]. 

Еще одной частой причиной отека слизистой полости 
носа являются аллергические заболеваниями, такие как 
аллергический ринит (АР), поллиноз. Аллергенными свой
ствами обладают пыльца растений (береза, ольха, тополь, 
грецкий орех, амброзия, сорные травы, злаковые), что 
чаще всего ассоциируется с  сезонным течением аллер-
гии, а  кроме того, бытовые аллергены  – домашняя 
и  бумажная пыль, перо и  пух птиц, шерсть домашних 
животных, являющиеся основными причинами круглого-
дичной формы АР. Особое значение в развитии реакции 
аллергического воспаления приобретают клещи рода 
Dermatophagoides, часто встречаемые в домашней пыли, 
на коврах и предметах обихода [17, 18].

При попадании аллергена на  слизистую оболочку 
полости носа происходит его взаимодействие с иммуно-
глобулинами Е (Ig E), которое осуществляется на поверх-
ности базофилов, что обусловливает продукцию гиста-
мина и  других медиаторов воспаления, вызывающих 
отек слизистой и обильную экссудацию. Несколько позже 
в собственном слое слизистой оболочки носа повышает-
ся содержание эозинофилов и  базофилов, что также 
обусловлено непосредственным влиянием медиаторов 
тучных клеток. На поздних стадиях аллергической реак-
ции приобретают значение Т-лимфоциты, взаимодей-
ствующие с  антигенпредставляющими клетками, 
в  результате чего синтезируются ИЛ-3  и  ИЛ-4, которые 
повышают уровень IgE после повторных воздействий 
аллергенов [17–20].

Однако основную роль в  развитии симптомов АР 
играют эозинофилы, привлеченные в  очаг воспаления, 
в гранулах которых содержатся катионный белок эозино-
филов, нейротоксин и фермент пероксидаза. Эти медиа-
торы взаимодействуют с  компонентами базальной мем-
браны эпителия, вызывая ее повреждение и  появление 
основных симптомов АР  – ринореи, заложенности носа 
и приступов пароксизмального чихания [3, 17, 21, 22]. 

Отек слизистой оболочки полости носа приводит 
к еще одному неприятному последствию – затруднению 
дренажа околоносовых пазух через естественные соу-
стья, расположенные в носовых ходах. При этом в пазу-
хах создается отрицательное давление, начинается 
гиперпродукция слизи и нарушается работа мукоцилиар-
ного транспорта, что, в свою очередь, способствует коло-
низации микроорганизмов и развитию воспаления сли-

зистой околоносовых пазух – острому синуситу (ОС) [23]. 
В  качестве непосредственных возбудителей ОС чаще 
всего выступают вирусы и  бактерии, реже  – грибковая 
микробиота  [24–26]. Под воздействием вирусов проис-
ходит первичное нарушение защитной функции клеточ-
ных оболочек, что приводит к внутриклеточному проник-
новению токсинов, выделяемых патогенными и  транзи-
торными бактериями, и  формированию вторичного, уже 
бактериального воспаления. Наиболее распространен-
ными возбудителями бактериального ОС являются 
Streptococcus pneumoniae, гемофильная палочка, золоти-
стый стафилококк, β-гемолитические стрептококки 
не группы А, несколько реже, преимущественно в детской 
практике, выделяются Moraxella catarrhalis [24, 25]. По дли-
тельности течения ОС подразделяют на  острый  – при 
сохранении симптомов заболевания до  4  недель, подо-
стрый  – если длительность заболевания составляет 
от 4 до 12 недель, и хронический – если явления воспа-
ления сохраняются более 3 месяцев. Явления воспаления 
при ОС сопровождаются заложенностью носа и затрудне-
нием носового дыхания, гипосмией, гнусавостью, наличи-
ем слизисто-гнойных выделений из носа, головной болью 
и болью в проекциях околоносовых пазух [23, 24]. 

Воспаление и отек слизистой оболочки верхних дыха-
тельных путей играют ключевую роль и  в  патогенезе 
острого среднего отита (ОСО) [27, 28]. В результате заку-
порки глоточного отверстия слуховой трубы, расположен-
ного на  латеральной стенке носоглотки, нарушается 
поступление воздуха в  барабанную полость, что приво-
дит к резкому понижению давления. На фоне отрицатель-
ного давления клетки слизистой оболочки барабанной 
полости начинают продуцировать транссудат, который 
впоследствии инфицируется за  счет размножения пато-
генной и условно-патогенной бактериальной микрофло-
ры [29]. Эти явления наблюдаются в первой, доперфора-
тивной, стадии ОСО, характеризуя последовательную 
стадийность процесса воспаления в среднем ухе – острый 
тубоотит, острый катаральный средний отит и  острый 
доперфоративный средний отит. При этом пациента бес-
покоят нарастающая заложенность уха, ухудшение слуха, 
усиливающаяся пульсирующая боль в ухе, явления инток-
сикации. На  следующем этапе происходит прорыв гноя 
из  барабанной полости в  наружный слуховой проход 
в  результате нарушения целостности барабанной пере-
понки – перфоративная стадия ОСО. При этом характер-
но уменьшение болевых ощущений за  счет снижения 
давления патологического секрета на стенки барабанной 
полости. Течение болезни обычно завершается на  3-й 
стадии  (стадия репарации) купированием воспалитель-
ных явлений в ухе, рубцеванием перфорации перепонки 
и восстановлением остроты слуха [30, 31]. 

БАЗИСНАЯ ТЕРАПИЯ НА НАЧАЛЬНОМ ЭТАПЕ 
ВОСПАЛЕНИЯ

Таким образом, подводя итог вышеизложенному, 
можно сделать вывод о том, что основным направлением 
патогенетической терапии ОР, синуситов, туботита и ОСО, 
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а  также АР на  начальном этапе воспаления является 
уменьшение отека слизистой оболочки, успешно достигае
мое при использовании назальных деконгестан-
тов (сосудосуживающих капель и спреев). Препараты этой 
группы по своему фармакологическому действию являют-
ся альфа-адреномиметиками, оказывающими влияние как 
на α1-, так и на α2-адренергические рецепторы, располо-
женные в мышечном слое сосудистой стенки, что сопрово-
ждается вазоконстрикцией сосудов слизистой оболочки 
полости носа и, как результат, уменьшением отека и улуч-
шением функции носового дыхания [14, 32, 33]. 

Большинство сосудосуживающих препаратов можно 
без рецепта приобрести в аптеках, следствием чего явля-
ется самостоятельное и  бесконтрольное их использова-
ние пациентами, что опасно развитием осложнений. 
Необходимо помнить, что длительное, более 7–10  дней, 
применение данных лекарственных средств приводит 
к  угнетению эндогенной продукции норадреналина 
и снижению чувствительности к нему гладкой мускулату-
ры сосудистой стенки. При этом характерно развитие 
стойкого отека в полости носа и даже ремодилирование 
структуры самой слизистой оболочки, которые требуют 
еще более частого применения назальных деконгестантов 
за счет сокращения их терапевтического действия. Данных 
неприятностей легко избежать, помня об  особенностях 
фармакологического действия этой группы препаратов 
и используя их строго при наличии показаний с соблюде-
нием режима дозировки и длительности приема [34]. 

Одним из хорошо зарекомендовавших себя препара-
тов группы назальных деконгестантов является 
Отривин® 0,1% Увлажняющая формула спрей назальный 
дозированный. Основное действующее вещество  – 
α-адреномиметик – 0,1%-ный раствор ксилометазолина 
гидрохлорида. В данной концентрации препарат назна-
чают взрослым и детям старше 12 лет. Для использова-
ния у  детей в  возрасте от  2  лет  применяют 0,05%-ный 
раствор ксилометазолина. Форма выпуска препарата  – 
спрей, что делает его применение удобным в  разных 
клинических ситуациях. Эффект от  применения назаль-
ного дозированного спрея Отривин® начинается уже 
через несколько минут после попадания на  слизистую 
оболочку и продолжается до 12 ч. При этом происходит 
уменьшение отека слизистой оболочки и  количества 
выделяемого назального секрета, что значительным 
образом улучшает носовое дыхание и  общее самочув-
ствие пациента [32, 35, 36].

Стоит отметить, что в настоящее время, помимо пре-
парата Отривин® 0,1% Увлажняющая формула спрея 
назального, разработана целая линейка назальных лекар-
ственных средств, позволяющих достичь хорошего тера-
певтического эффекта за  счет использования комбина-
ции лекарственных веществ.

К ним относятся препараты Отривин® 0,05% Для детей 
и  Отривин® 0,1% Ментол®, выпускаемые в  виде спреев 
во флаконах по 10 мл с дозирующим устройством. В состав 
препарата Отривин® 0,05% Для детей, помимо 0,05%-ного 
раствора ксилометазолина, включены сорбитол и  метил
гидроксипропилцеллюлоза, которые позволяют макси-
мально нивелировать риски развития сухости и раздраже-
ния слизистой оболочки полости носа. В состав препарата 
Отривин® 0,1% Ментол® включены левоментол и  цине-
ол (эвкалипт), которые дополнительно оказывают охлажда-
ющий эффект и создают ощущение свежести [35–37]. 

Еще одним представителем сосудосуживающих пре-
паратов является назальный спрей Отривин® Комплекс, 
в состав которого входят ипратропия бромид моногидрат 
0,6 мг и ксилометазолина гидрохлорид 0,5 мг. Основное 
фармакологическое действие ипратропия бромида обу-
словлено антихолинергическим эффектом, вызывающим 
снижение назальной секреции и  уменьшение ринореи 
за  счет конкурентного ингибирования холинергических 
рецепторов, расположенных в  эпителии слизистой обо-
лочки полости носа. Препарат Отривин® Комплекс выпу-
скается в виде спрея, что позволяет снизить риск передо-
зировки, и  показан для симптоматического лечения ОР, 
сопровождающегося сильной заложенностью носа 
и обильной ринореей. Кроме того, препарат может быть 
использован на  начальных стадиях АР, также сопрово-
ждаемых обильными выделениями из носа. Необходимо 
помнить, что препарат предназначен для использования 
у  пациентов старше 18  лет в  режиме применения 
по  1  впрыскиванию в  каждую половину носа 2–3  раза 
в день продолжительностью не более 5–7 дней [38–40]. 

В ситуациях, когда необходимо быстро достичь эффек-
та восстановления функции носового дыхания, возможно 
применение лекарственной формы Отривин® Экспресс. 
Это спрей 0,05% раствора оксиметазолина с  ароматом 
ментола, позволяющий достичь быстрого облегчения сим-
птома заложенности носа уже через 25 с. Препарат пока-
зан к  применению у  взрослых и  детей с  12  лет. 
Рекомендуемый режим дозирования: по одному впрыски-
ванию в каждую половину носа 1–2 раза в сутки [36, 37]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, назальные деконгестанты, в первую оче-
редь линейка препаратов Отривин®, благодаря своей 
эффективности в отношении купирования симптомов зало-
женности носа и ринореи, могут быть использованы в каче-
стве патогенетического средства в лечении воспалительной 
патологии верхних дыхательным путей и среднего уха. �
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