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Воспаление слизистой оболочки носовой полости и околоносовых пазух – это реакция орга=
низма на раздражители различного происхождения, направленная на ограничение патологичес=
кого процесса и элиминацию возбудителя и/или девитализированных тканей. Наряду с местны=
ми проявлениями, воспаление может сопровождаться системными изменениями, выраженность
и исход которых во многом определяются интенсивностью и распространенностью процесса.

Представляя собой защитную реакцию организма, воспаление, при определенных обстоя=
тельствах, может превосходить возможности физиологических защитных механизмов слизис=
той оболочки носа, оказывая отрицательное влияние на сроки эпителизации послеоперацион=
ной полости, длительность патологического процесса в полости носа и околоносовых пазух.

Как известно, одной из основных задач хирургического лечения заболеваний носа и око=
лоносовых пазух является обеспечение быстрого регресса послеоперационных изменений
и восстановление функциональной активности слизистой оболочки. Эффективность этих
мероприятий существенно повысилась с внедрением в клиническую практику методов со=
временной функциональной эндоскопической риносинусохирургии. Совершенствование ме=
тодик эндоскопического исследования и разработка физиологических концепций эндоско=
пических хирургических вмешательств в полости носа и околоносовых пазухах в большинстве
случаев обеспечивает возможность атравматичного восстановления ключевых нарушений,
лежащих в основе патофизиологии синусита.

Важнейшим условием эффективности функционального ринохирургического вмешатель=
ства являются наличие соответствующих показаний к операции, рациональная предопераци=
онная подготовка и технически правильно выполненное хирургическое вмешательство. Одна=
ко при этом следует учитывать, как минимум, два обстоятельства, оказывающих влияние
на результаты внутриносовых хирургических вмешательств.

Во&первых, практически во всех случаях такое хирургическое вмешательство осуществля=
ется у пациентов с более или менее выраженными воспалительными изменениями слизистой
оболочки носа и околоносовых пазух. В связи с этим, операция далеко не всегда является окон=
чательным этапом лечения таких больных. Во&вторых, даже минимально инвазивные вмеша=
тельства в полости носа и околоносовых пазухах, последующая тампонада носовой полости
сопровождаются альтерацией и реактивными изменениями слизистой оболочки.

Интенсивность и длительность этих изменений оказывают неблагоприятное влияние
на состояние физиологических механизмов слизистой оболочки и основных функций носа.
В связи с этим, понятно значение способов и методов, позволяющих минимизировать выра=
женность и длительность воспалительных изменений слизистой оболочки носа и околоносо=
вых пазух после ринохирургических вмешательств.

Очевидно, что игнорирование основных принципов послеоперационного ведения таких боль=
ных, небрежное выполнение лечебных манипуляций в послеоперационном периоде отрицатель=
но сказываются на динамике восстановления функционального состояния слизистой оболочки
и эффективности хирургического вмешательства в целом. Поэтому, знание и рациональное ис=
пользование методов патогенетической коррекции послеоперационных изменений слизистой
оболочки носа и околоносовых является важным разделом деятельности ринохирурга.

Краткий обзор. Важным фактором, определяющим возникновение и особенности течения
послеоперационных изменений слизистой оболочки носа и околоносовых пазух, является вос=
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паление. С современных позиций развитие воспалительных изменений в слизистой оболочке
носа и околоносовых пазух в послеоперационном периоде характеризуется определенной пос=
ледовательностью универсальных патогенетических сдвигов [1, 2, 9]. В результате операцион=
ной травмы, происходит активация тучных клеток, макрофагов, лимфоцитов и высвобожде=
ние провоспалительных медиаторов – цитокинов, хемокинов, эйкозаноидов, обладающих
широким спектром биологического действия. Это стимулирует окислительные процессы, вы=
зывает повреждение эндотелия, нарушение проницаемости сосудистой стенки и клеточных
мембран, что также сопровождается экспрессией биологически активных веществ. Существен=
ную роль в реализации воспалительных изменений играют эйкозаноиды –  метаболиты арахи=
доновой кислоты (АК) – простагландины, тромбоксан А2, лейкотриены и некоторые другие,
образующиеся при распаде АК в меньшем количестве.

Считается, что именно эйкозаноиды являются ключевым медиаторным звеном воспали=
тельной реакции. Это, в частности, подтверждается продолжительной продукцией эйкозанои=
дов в очаге воспаления, тесной связью их содержания с уровнем лейкоцитарной инфильтрации
и, наконец, выраженным противовоспалительным эффектом ингибиторов синтеза эйкозанои=
дов [1]. Таким образом, эйкозаноиды участвуют в развитии и поддержании важнейших эффек=
тов послеоперационного воспаления слизистой оболочки – повышении сосудистой проницае=
мости, отека и экссудации, гиперсекреции и изменении реологических свойств носового секрета.

Значительную роль в реализации разнообразных физиологических процессов и патофизио=
логических эффектов в организме играет оксид азота, что обусловлено высокой реакционной
способностью молекулы NO [10]. Согласно современным представлениям, в организме оксид
азота синтезируется из аминокислоты L=аргинина под влиянием фермента нитрооксидсинтазы
(NOS), проявляющей свою активность в присутствие комплекса Ca2+ – кальмодулин (это широ=
ко распространенный белок, содержащийся в клетках и являющийся первичным внутриклеточ=
ным рецептором Ca2+.) [12]. Увеличение продукции NO происходит пропорционально поступ=
лению в цитоплазму Ca2+. При воспалении происходит избыточное накопление NO в результате
активации индуцибельной NO=синтазы. Это в свою очередь приводит к увеличению продуктов
метаболизма NO – сильнейших оксидантов – пероксинитритного аниона (ОNOO=), перокси=
нитритной кислоты (О NOOH), приводящей к образованию гидроксильного радикала (ОН=)
[11, 13]. Накопление токсичных свободных радикалов ведет к реакции переокисления липидов
клеточных мембран, расширению и углублению имеющегося воспаления дыхательных путей за
счет увеличения сосудистой проницаемости, появления воспалительного отека.

Перечисленные нарушения, а также изменения режимов продукции и реологических
свойств носового секрета, наличие на поверхности слизистой оболочки фибрина крайне отри=
цательно сказываются на эффективности мукоцилиарного транспорта. Все эти факторы ведут
к затруднению и, часто, прекращению эвакуации экссудата и раневого секрета из околоносо=
вых пазух, обструкции естественных соустьев параназальных синусов.

Разумеется, нельзя не учитывать и инфекционную составляющую послеоперационных
патофизиологических сдвигов, поскольку, с одной стороны, в большинстве случаев показани=
ем для хирургического вмешательства является наличие гнойно=полипозного (гнойного) хро=
нического синусита [8, 9]. На фоне послеоперационных сдвигов происходят и существенные
изменения качественных и количественных характеристик микрофлоры, персистирующей
в носовой полости в обычных условиях. Это сопровождается снижением барьерной функции
слизистой оболочки, адгезией микробов к эпителию, резорбции бактериальных токсинов, что
способствует усилению воспалительной реакции и интенсификации синтеза цитокинов [6].

В связи с этим, есть основания полагать, что ограничение экспрессии провоспалительных
медиаторов является важным компонентом патогенетической коррекции послеоперационных
изменений слизистой оболочки носа и околоносовых пазух.

К препаратам, оказывающим комплексное воздействие на важнейшие патогенетические зве=
нья воспалительного процесса в верхних дыхательных путях, относится эреспал, который по
химическому строению и по фармакологическим свойствам отличается от кортикостероидов,
и от нестероидных противовоспалительных препаратов. Действующим началом эреспала явля=
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ется фенспирид, который влияет непосредственно на поступление в клетку кальция, регулирую=
щего активность фосфолипазы А2, При этом происходит ингибирование активности фосфоли=
пазы А2, уменьшение синтеза не только простагландинов, но и лейкотриенов, что сопровождает=
ся отчетливым противовоспалительным действием. Кроме этого, как уже отмечалось выше,
увеличение внутриклеточной концентрации Са2+ сопровождается увеличением экспрессии эн=
догенного оксида азота, повышенное содержание которого отрицательно сказывается на тече=
нии воспалительного процесса. В связи с этим, можно полагать, что противовоспалительное дей=
ствие фенспирида, обусловлено не только снижением экспрессии простагландинов, лейкотриенов,
но и ингибированием синтеза оксида азота и, таким образом оказывать положительное влияние
на ключевые компоненты воспалительного процесса в послеоперационном периоде [3, 4].

Цель и задачи исследования. Изучение влияния фенспирида на активность воспалитель=
ных изменений слизистой оболочки носа после ринохирургических вмешательств.

Объем и методы. В сравнительное исследование были включены 32 больных (18 мужчин
и 14 женщин, средний возраст – 36,5±3,0 лет), перенесших различные хирургические вмеша=
тельства в полости носа и околоносовых пазухах. Почти в половине случаев (13 обследован=
ных) выполнялись сочетанные одноэтапные операции на ОНП и анатомических структурах
наружного носа и носовой полости.

В основной группе эреспал назначался по 1 таблетке 3 раза в день во время еды за 7 дней
до операции и в течение 10 дней после хирургического вмешательства.

Прием препарата у этих больных сочетался с общепринятыми в послеоперационном пери=
оде процедурами – промыванием носовой полости и околоносовых пазух физиологическим
раствором хлористого натрия, аспирацией и аккуратного удаления с поверхности слизистой
оболочки и стенок послеоперационной полости экссудата, фибринных наложений, сгустков
крови, топическим применением антибактериальных препаратов.

Пациентам контрольной группы назначение эреспала не предусматривалось. В остальном
их лечение не отличалось от послеоперационного лечения больных основной группы. Какие=
либо побочные действия при приеме эреспала отсутствовали. Участие в исследовании было
согласовано с каждым пациентом.

При оценке динамики функционального состояния слизистой оболочки носа учитывали
характер и выраженность субъективных ощущений обследованных  больных, результаты эндос=
копии носа (рутинная риноскопия, оптическая эндоскопия с помощью ригидной и волоконной
оптики); состояние носового дыхания, обоняния, активность мукоцилиарного транспорта.

Об уровне продукции оксида азота судили по концентрации нитратов в назальном секре=
те, которую определяли ионометрическим способом с использованием ионселективного нит=
ратного электрода.

Результаты и обсуждение. В процессе лечения пациенты основной и контрольной групп
отмечали улучшение субъективных ощущений, связанных, в первую очередь, с постепенным
восстановлением носового дыхания, уменьшением патологических выделений из носа.

Эндоскопические изменения в основной группе характеризовались наличием небольшого
количества, по сравнению с группой сравнения, слизистого отделяемого, менее выраженным
отеком слизистой оболочки. В этих условиях даже первые послеоперационные лечебные ма=
нипуляции в носовой полости (промывание, аспирация содержимого и др.) требовали мень=
ших затрат времени и не сопровождались выраженными болевыми ощущениями.

Хирургическая коррекция внутриносовых структур и (или) элиминация гнойно=воспали=
тельного процесса оказали положительное влияние на состояние носового дыхания в обеих груп=
пах обследованных. Однако, более выраженный регресс отечно=инфильтративных изменений
слизистой оболочки в послеоперационном периоде у больных, получавших эреспал, сопровож=
дался и более значимыми, по сравнению с контрольной группой, улучшением дыхательной фун=
кции носа. К концу лечения число пациентов с нормальными или близкими к нормальным пока=
зателями носового дыхания увеличились в 7,5 раза, а в контрольной – в 2 раза.

Как известно, заболевания носа и околоносовых пазух являются одной из наиболее частых
причин обонятельной дисфункции. Согласно нашим наблюдениям, соотношение пациентов
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с гипосмией и нормальной обонятельной функцией до операции в основной и контрольной
группах составило 1:0,7 и 1:1,5 – соответственно. На 10=е сутки послеоперационного периода
число пациентов основной группы с нормальными показателями обонятельной функции увели=
чилось в 1,7 раза (соотношение пациентов с гипосмией и нормальной обонятельной функцией в
основной и контрольной группах – 1:2,3 и 1:1,5 – соответственно).

Существенное влияние на длительность реактивных изменений слизистой оболочки носа
и околоносовых пазух в послеоперационном периоде оказывает недостаточность мукоцилиар=
ного транспорта. Как показали наблюдения, до операции соотношение больных с нарушением
мукоцилиарного транспорта и нормальными значениями этого показателя в опытной и конт=
рольной группах было одинаковым и составило 1:0,6, а среднее значение сахаринового време=
ни – 15,9±0,8 мин и 14,6±1,2 мин, соответственно (p>0,05).

После хирургического вмешательства в группе пациентов, получавших эреспал, наблюда=
лось увеличение числа пациентов с нормальными показателями мукоцилиарного транспорта
(соотношение больных с нарушением мукоцилиарного транспорта и нормальными значения=
ми этого показателя составило 1:4). При этом наблюдалось достоверное снижение, по сравне=
нию с исходным уровнем,  сахаринового времени (11, 6±0,8 мин., p<0,001). В контрольной группе
соотношение пациентов с нормальными и нарушенными показателями МЦТ составило 1:1,
а уменьшение, по сравнению с дооперационным показателем, времени мукоцилиарного транс=
порта не достигало статистических различий (13,0±0,8; p>0,05).

В носовом секрете пациентов, получавших эреспал, регистрировалось более низкое, по срав=
нению с исходным, содержание нитратов

Выводы:
Наблюдения свидетельствуют о том, что применение эреспала сокращает выраженность
отечно&инфильтративных и экссудативных изменений в полости носа после ринохирургических
вмешательств. При этом наблюдается более эффективное восстановление носового дыхания,
обоняния и мукоцилиарного транспорта в после&операционном периоде.
Приведенные данные позволяют рекомендовать использование фенспирида в качестве одного
из компонентов патогенетической коррекции послеоперационых изменений слизистой
оболочки  носа и околоносовых пазух.
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