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«Трудный» синусит –
возможные причины и
перспективы лечения

Е.В.Носуля, И.А. Ким, А.К.Винников

РМАПО, Москва

За последнее время заболеваемость синуситами
возросла примерно в два раза, а число больных, гос-
питализированных по поводу патологии носа и око-
лоносовых пазух, ежегодно увеличивается на
1,5–2%. В настоящее время пациенты с синуситом
составляют 40–50% оториноларингологических
больных, находящихся на стационарном лечении
[1]. Длительность воспаления при остром синусите
обычно не превышает 3–4 нед. Различают подо-
стрый синусит (продолжительность заболевания
4–12 нед), хронический риносинусит (длительность
заболевания превышает 12 нед).

Актуальность изучения проблемы синуситов об-
условлена тем, что острые и хронические синуситы
нередко являются причиной тяжелых орбитальных
и внутричерепных осложнений, частота которых не
обнаруживает заметной тенденции к снижению и
колеблется от 6,6 до 12,4% [2, 3]. Более чем у трети
(38,5%) больных клинические проявления орбиталь-
ного / внутричерепного осложнения развиваются
уже через несколько дней после появления первых

признаков острого респираторного заболевания.
Орбитальные осложнения на фоне острого синуси-
та возникают в 2 раза чаще, чем вследствие хрониче-
ского воспаления околоносовых пазух [3].

Больные с осложненным течением острого сину-
сита требуют неотложной госпитализации, срочно-
го хирургического вмешательства, длительного
послеоперационного лечения и реабилитационных
мероприятий. Вместе с тем, лишь около 30% таких
больных направляется в специализированные уч-
реждения в течение первых суток после появления
признаков осложнения [3]. По экспертной инфор-
мации, размеры прямых медицинских расходов при
остром синусите в значительной степени обусловле-
ны стационарной помощью больным с наиболее тя-
желыми вариантами течения заболевания.

Этиология и патогенез
Типичными возбудителями внебольничного ост-

рого синусита являются Streptococcus pneumoniae и
Haemophilus influenzae, реже идентифицируются Mo-
raxella catarralis, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus
аureus [4]. Однако сравнительный анализ результа-
тов бактериологических исследований при остром
синусите свидетельствует об известных различиях в
этиологической структуре заболевания. Суще-
ствуют достаточно заметные расхождения в частоте
идентификации S. pneumoniae, H. influenzae, которые
могут обнаруживаться реже, чем S. aureus, S. epider-
midis [2, 5]. В 13,5–33,3% случаев при посеве пунктата
рост микрофлоры отсутствует [5]. Перечисленные
обстоятельства объясняются ограничениями или от-
сутствием тестов, способных идентифицировать по-
тенциальных возбудителей синусита. Кроме этого,
различия в высеваемости бактериальных возбудите-
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лей могут быть обусловлены неодинаковыми мето-
диками взятия материала для исследования. В част-
ности, существенный вклад в изменение частоты вы-
явления типичных возбудителей синусита способна
вносить микрофлора, вегетирующая на слизистой
оболочке носовой полости. Наконец, достаточно за-
метное влияние на результаты этиологической диаг-
ностики могут оказывать сезонные, климатогеогра-
фические колебания встречаемости возбудителя,
особенности преморбидного фона пациента, пред-
шествующее лечение и другие факторы. В связи с
этим, при выборе лечебной тактики при синуситах
следует учитывать ограниченную диагностическую
ценность традиционного бактериологического ис-
следования «мазка из носа», обращая внимание на
динамику основных клинических признаков заболе-
вания в процессе лечения.

Универсальные патогенетические механизмы раз-
вития синусита при ОРЗ, независимо от вида возбу-
дителя, связаны с нарушением деятельности мерца-
тельного эпителия, угнетением механизмов локаль-
ной защиты (неиммунной и иммунной) верхних ды-
хательных путей (ВДП), микробной контаминацией
слизистой оболочки и развитием воспалительного
процесса. Следовательно, основным патогенетиче-
ским звеном в развитии острого синусита является
нарушение вентиляции и дренажа околоносовых
пазух вследствие обструкции естественных соустий.
При этом создаются условия для инфицирования
синуса и манифестации воспалительных изменений
слизистой оболочки околоносовых пазух.

Диагноз
Типичными проявлениями синусита являются за-

трудненное носовое дыхание, патологические выде-
ления из носа, ощущения тяжести, дискомфорта,
боли в носо-лицевой области. Нарушение носового
дыхания при синусите является следствием
отека/гипертрофии слизистой оболочки носовой
полости, скоплением в носовых ходах обильного
вязкого секрета, наличия полипов. В зависимости от
локализации перечисленных изменений, затрудне-
ние носового дыхания может быть одно- или двусто-
ронним.

Болевые ощущения при синусите часто обусловле-
ны нарушением дренажа околоносовых пазух, скоп-
лением экссудата. Существенную роль в возникно-
вении болевого синдрома играет раздражение нерв-
ных окончаний слизистой оболочки инфекционно-
токсическими воздействиями из очага воспаления,
тесные анатомо-топографические, сосудистые и
нервно-рефлекторные связи носа, околоносовых па-
зух и головного мозга.

Интенсивность головной боли при синусите мо-
жет варьировать в широких пределах – от периоди-
ческого ощущения дискомфорта, тяжести в носо-
лицевой области до выраженной постоянной голов-
ной боли. Наличие постоянной головной боли мо-
жет быть признаком осложненного течения синуси-
та и показанием для целенаправленного и
безотлагательного обследования такого больного.

Наряду с локальными проявлениями, воспали-
тельный процесс в околоносовых пазухах может со-
провождаться системными изменениями. При этом
на первый план обычно выходят такие симптомы,
как головная боль, слабость, недомогание, повышен-
ная утомляемость, лихорадка.

При эндоскопии носовой полости у больных сину-
ситом определяются такие изменения как: отек, ги-
перемия слизистой оболочки носа, наличие патоло-
гического отделяемого, нарушения анатомических
структур полости носа, способствующих более ча-
стому развитию и затяжному течению патологиче-
ских изменений в околоносовых пазухах.

Общепринятым стандартом диагностики синуси-
та является рентгенография околоносовых пазух,
позволяющая верифицировать такие часто встре-
чающиеся признаки заболевания, как снижение
прозрачности околоносовой пазухи, утолщение
слизистой оболочки, наличие уровня жидкости.
Однако рутинная рентгенография околоносовых
пазух не позволяет с достоверностью судить о на-
личии и характере патологического процесса в ре-
шетчатой, клиновидной пазухах, особенностях
внутриносовой анатомии. Значительно более ин-
формативным в диагностическом отношении яв-
ляется метод компьютерной томографии, отличаю-
щийся высокой разрешающей способностью и ин-
формативностью.

Оценка тяжести синусита базируется на результа-
тах оценки клинических проявлений заболевания, в
соответствии с которыми дифференцируют следую-
щие группы больных синуситом.

Первая группа – больные с легким течением сину-
сита (заложенность носа, слизистые или слизисто-
гнойные выделения из носа, небольшая головная
боль, ощущение тяжести в носо-лицевой области,
нормальная или субфебрильная температура тела,
на рентгенограмме околоносовых пазух – неболь-
шое пристеночное утолщение слизистой оболочки
отечного характера).

Вторая группа – больные со среднетяжелым тече-
нием синусита (выраженная заложенность носа,
слизисто-гнойные или гнойные выделения из носа,
умеренная головная боль, недомогание, температу-
ра тела 38–38,5°С, рентгенологически определяется

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Моксифлоксацин – бактерицидный антибактериальный препарат широ-
кого спектра действия фторхинолонового ряда. Бактерицидное действие
препарата обусловлено ингибированием бактериальных топоизомераз II
и IV, которое приводит к нарушению биосинтеза ДНК микробной клетки.
Авелокс® активен в отношении широкого спектра грамположительных
(Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, S.pyogenes гр. А) и гра-
мотрицательных (Haemophilus influenzae, H.parainfluenzae, Klebsiella
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, E.coli, Ente-robacter cloacae) микроорга-
низмов, анаэробов, кислотоустойчивых бактерий, Micoplasma pneumoni-
ae, Chlamydia pneumoniae, Legionella. Эффективен в отношении бактерий,
резистентных к β-лактамным антибиотикам, макролидам и др. химиоте-
рапевтическим средствам.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Инфекции верхних и нижних дыхательных путей: острый синусит, обост-
рение хронического бронхита, внебольничная пневмония. Инфекции ко-
жи и мягких тканей, осложненные интраабдоминальные инфекции, в том
числе инфекции, вызванные несколькими возбудителями; неосложнен-
ные воспалительные заболевания органов малого таза.

Разделы: Фармакодинамика, Фармакокинетика, Противопоказания, С
осторожностью, Способ применения и дозы, Побочные эффекты, Взаимо-
действие, Особые указания, Передозировка – см. в инструкции по при-
менению.

АВЕЛОКС® (Байер Шеринг Фарма АГ, Германия)
Моксифлоксацин

Таблетки п.о., 400 мг №5; инфузионный раствор 400 мг/250 мл

Информация о препарате
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гомогенное снижение прозрачности или уровень
жидкости в 1–2 пазухах).

Третья группа – больные с тяжелым течением си-
нусита (выраженная заложенность носа, гнойные
выделения из носа, интенсивная головная боль, па-
стозность, пальпаторная болезненность в области
лицевых стенок пазух, рентгенологически – гомо-
генное снижение прозрачности, уровень жидкости в
пораженных пазухах).

В качестве важного квалификационного признака
тяжести течения острого синусита рассматриваются
также возраст больного, данные о предшествующем
приеме антибиотиков (в течение предыдущего меся-
ца), наличие осложнений, сопутствующих заболева-
ний, преморбидный фон.

Практические возможности использования дан-
ного индекса связаны с принятием решения при вы-
боре способов и методов лечения пациентов с сину-
ситом. При этом в первую очередь учитываются
клинические проявления заболевания – общее со-
стояние пациента, наличие головной боли, темпера-
тура тела, затруднение носового дыхания, патологи-
ческие выделения из носа, а также результаты ру-
тинных лабораторных тестов (содержание лейкоци-
тов в периферической крови, СОЭ). Ориентируясь
на перечисленные критерии, следует иметь в виду,
что многие из них, в частности данные лаборатор-
ных исследований крови, рентгенографии околоно-
совых пазух имеют ограниченное самостоятельное
значение при оценке тяжести течения синусита.

С учетом индекса тяжести синусита пациенты с
легким и среднетяжелым течением заболевания
(кроме детей в возрасте до 2 лет), не имеющие со-
путствующих заболеваний, иммунодефицитных со-
стояний (включая терапию системными глюкокор-
тикоидами), социальных ограничений, как правило,
не требуют госпитализации.

Больные с тяжелым течением синусита, а также
пациенты с легким и среднетяжелым течением,
имеющие множественную сопутствующую патоло-
гию, иммунодефицитные состояния, эпизоды сину-
сита в анамнезе (рецидивирующее течение), а также
социальные ограничения адекватной терапии и над-
лежащего ухода в амбулаторных условиях нуж-
даются в госпитализации. Вместе с тем, во всех слу-
чаях необходимо учитывать относительную значи-
мость существующих рекомендаций по выбору ме-
ста лечения больных острым синуситом и ориенти-
роваться на индивидуальные особенности течения
заболевания.

Особо следует выделить группу больных с ослож-
ненным течением синусита (наличие или подозре-
ние на орбитальное или внутричерепное осложне-
ние), требующих неотложной госпитализации.

Лечение синусита должно предусматривать воз-
действие на основные патогенетические звенья вос-
палительного процесса и эрадикацию возбудителя.
При этом следует учитывать важную роль в форми-
ровании упорного течения синусита медико-биоло-
гических факторов, связанных с взаимодействием
организма человека и потенциального возбудителя,
ростом резистентности микроорганизмов к анти-
бактериальным препаратам, в том числе к недавно
внедренным в клиническую практику антибиоти-
кам. Во многом это обусловлено растущим влияни-
ем на течение патологического процесса в слизистой
оболочке носа и околоносовых пазухах инфекции в
виде биопленок – сообществ микроорганизмов. В

настоящее время есть доказательства того, что био-
пленки оказывают серьезное влияние на свойства и
потенциальные возможности образующих их пато-
генов. В первую очередь речь идет о таких характе-
ристиках, как наличие защитного матрикса, свое-
образной среды внутри микроколоний, способности
к элементарным видам взаимодействия (связи) меж-
ду микроорганизмами. В биопленке бактерия спо-
собна продуцировать такие факторы устойчивости,
которые не продуцируют планктонные микроорга-
низмы, не говоря о лабораторных штаммах, а мат-
рикс, окружающий микроколонии, служит защит-
ным барьером, благодаря которому бактерии в био-
пленке более устойчивы к внешнесредовым влия-
ниям и действию защитных факторов организма.

Перечисленные обстоятельства вносят существен-
ный вклад в понимание роли биопленок в форми-
ровании устойчивости синусита к терапевтическим
воздействиям [6]. Это также помогает ответить на
вопрос, почему во многих случаях антимикробные
средства не позволяют достигать успешных резуль-
татов, а воспалительный процесс в околоносовых
пазухах приобретает, несмотря на лечение, перси-
стирующее или прогрессирующее течение? В из-
вестной степени, формирование так называемого
«трудного» синусита, резистентного к предприни-
маемой терапии, связано с биологическими свой-
ствами вероятных возбудителей, наличием барь-
еров, препятствующих проникновению антибакте-
риальных препаратов в эффективных концентра-
циях в очаг воспаления.

Это, в свою очередь, определяет актуальность ме-
тодов лечения, направленных на предотвращение
организации и дестабилизацию биопленок [7–10].

В этом плане интерес клиницистов привлекают
фторхинолоны, в частности моксифлоксацин, кото-
рый в терапевтических концентрациях способствует
ингибированию синтеза биопленки [11].

Бактерицидная активность моксифлоксацина, как
и других фторхинолонов, обусловлена ингибирова-
нием бактериальных топоизомераз (топоизомеразы
II и топоизомеразы IV), что приводит к гибели бак-
терий [12]. При этом у грамотрицательных бактерий
мишенью моксифлоксацина является топоизомера-
за II, а у грамположительных бактерий – обе топо-
изомеразы. Последнее обстоятельство, а также за-
медление эффлюкса антибиотика из бактериальной
клетки, объясняют высокую активность моксифлок-
сацина в отношении одного из вероятных возбуди-
телей синусита – S.pneumoniae [13]. При этом следует
отметить, что речь идет о высокой активности этого
антибиотика в отношении устойчивых к пеницилли-
ну и макролидам штаммов пневмококка. Кроме это-
го, по данным эпидемиологических исследований,
растущие масштабы применения моксифлоксацина
не сопровождаются увеличением резистентности
S.pneumoniae к этому антибиотику [14–18].

Одним из привлекательных для клинициста
свойств моксифлоксацина является его высокая ак-
тивность против S. aureus1, являющегося, как извест-
но, потенциальным возбудителем хронического си-
нусита и риногенных осложнений, а также таких
этиологически важных факторов острого синусита,
как H. influenzae и M. catarrhalis [19, 20].

Благодаря высокому профилю активности и без-
опасности, моксифлоксацин все чаще используется
в терапии бактериального синусита, что подтвер-
ждается результатами крупных, хорошо спланиро-

1European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST). Clinical breakpoints.http://www.srga.org/eucastwt/MICTAB (2010).
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ванных клинических исследований. В частности, по-
казана высокая эффективность (98,8%) моксифлок-
сацина при лечении острого синусита [21]. При этом
«очень хорошая» и «хорошая» переносимость пре-
парата регистрировалась у 92,9% пациентов.

Продемонстрирована сопоставимая со стандарт-
ными режимами антибактериальной терапии сину-
сита, основанными на применении бета-лактамов,
клиническая и более высокая бактериологическая
эффективность моксифлоксацина. В сравнительных
исследованиях было отмечено, что клиническая и
бактериологическая эффективность 7-дневного
курса моксифлоксацина (400 мг 1 раз в день) при си-
нусите была сопоставима с 10-дневным курсом це-
фуроксима (250 мг 2 раза в день), а также кларитро-
мицина, высоких доз амоксициллина [22, 23]. При
этом подчеркивается, что лечение моксифлоксаци-
ном не только более эффективно, но и менее доро-
гостоящее, чем лечение другими препаратами [24].
Экономические аспекты применения моксифлокса-
цина при упорно протекающих, тяжелых/ослож-
ненных синуситах обусловлены снижением веро-
ятности неэффективной антибактериальной тера-
пии, при которой возникают ситуации, требующие
удлинения сроков лечения, смены препарата, госпи-
тализации, а также сокращения продолжительности
парентеральной терапии.

Несмотря на высокую активность против основ-
ных возбудителей острого синусита, новые фторхи-
нолоны, в частности моксифлоксацин во всех реко-
мендациях рассматриваются как препараты второго
ряда. Они должны назначаться пациентам с аллер-
гией на другие группы антибиотиков или при реци-
дивирующем тяжелом осложненном течении сину-
сита, противопоказаны в детском возрасте (А.А.Та-
расов и соавт., 2002). Вместе с тем, фармакокинети-
ческие и фармакодинамические свойства моксиф-
локсацина позволяют минимизировать появление
резистентности бактерий, что чрезвычайно важно
при лечении устойчивых к терапии («трудных») си-
нуситов. Назначение моксифлоксацина предпочти-
тельнее также у пациентов с синуситом, получав-
ших ранее неадекватную антибиотикотерапию [25].

Важным преимуществом моксифлоксацина, наря-
ду с хорошей переносимостью, является возмож-
ность однократного в течение суток приема и сокра-
щение длительности антибактериальной терапии до
5 сут без риска снижения клинико-бактериологиче-
ской результативности лечения.

Перечисленные характеристики препарата об-
уславливают чрезвычайно важное в практическом
отношении свойство моксифлоксацина – высокую
комплаентность. Сокращение кратности приема и
длительности лечения играют ключевую роль в
формировании лучшей приверженности протоко-
лам антибиотикотерапии.

Таким образом, моксифлоксацин характеризуется
высокой активностью против основных возбудите-
лей бактериального синусита (как показали иссле-
дования, чувствительность пневмококка, гемофиль-
ной палочки, моракселлы к моксифлоксацину пре-
вышает 99%). Отмечается также низкий уровень
устойчивости золотистого стафилококка (его мети-
циллинорезистентных штаммов) и других возбуди-
телей синусита. В связи с этим, эмпирическое при-
менение моксифлоксацина имеет клинические и
фармакоэкономические преимущества у пациентов
с упорно протекающим («трудным») синуситом,
при неэффективности предшествующей антибиоти-
котерапии, а также у больных с риносинусогенны-
ми осложнениями.
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