
П
роблема бронхита, как острого, так и хрониче-

ского, в последние годы обсуждается не слишком

активно, хотя распространенность данных ви-

дов патологии значительно превышает таковую бронхи-

альной астмы (БА), хронической обструктивной болезни

легких (ХОБЛ) и пневмонии вместе взятых [1]. Конечно,

неосложненный бронхит не является жизнеугрожающим

состоянием, влияющим на показатели смертности. Тем не

менее это одна из самых частых причин обращения к

врачу и временной нетрудоспособности [2]. Кроме того,

кашель как главное проявление бронхита нередко пред-

ставляет собой сложную клиническую проблему, успеш-

но решить которую врачу-терапевту не всегда удается.

Терминология в отношении форм бронхита давно устоя-

лась, однако и здесь есть ряд неоднозначных положений.

Как известно, хронический бронхит определяется как

«кашель с мокротой не менее 3 мес в году в течение 2 лет

подряд при исключении других возможных причин каш-

ля» [3]. Острый бронхит – «случай острого респираторно-

го заболевания с тяжелым или продолжительным кашлем,

сохраняющимся после исчезновения признаков острой

респираторной инфекции» [4].

Временные рамки, которые отводятся для разрешения

острому бронхиту, составляют 3–4 нед [5]. Возникает зако-

номерный вопрос: если бронхит продолжается более 4 нед,

но меньше 2 лет, тогда он согласно приведенным определе-

ниям уже не является острым, но еще не становится хрони-

ческим? В нашей стране в этих случаях иногда применяют

термин «затяжной бронхит», хотя в Международной клас-

сификации болезней 10-го пересмотра такой формы нет.

На Западе подобные ситуации обсуждаются в рамках кон-

цепции синдрома подострого и хронического кашля. Так

как продолжительный кашель не всегда является проявле-

нием бронхита, но может быть признаком и дебютом раз-

ной патологии, заболевания, протекающие с нарушением

функции внешнего дыхания и имеющие характерные рент-

генологические признаки (ХОБЛ, БА, рак, туберкулез и др.)

в контексте данной статьи не рассматриваются. Мы обсуж-

даем «маски бронхита» – случаи, проявляющиеся преиму-

щественно кашлем без бронхиальной обструкции и види-

мых изменений паренхимы легких, обычно трактующиеся

врачом как острый или хронический бронхит (табл. 1).

Подострый кашель
В случаях подострых вариантов течения (продолжитель-

ностью от 3 до 8 нед) чаще всего говорят о «постинфекци-

онном» кашле, понятии, редко использующемся в русско-

язычной терминологии. Речь идет о сохраняющемся каш-

ле после перенесенных респираторных инфекций, не свя-

занном с другими возможными причинами [6]. Кашель мо-

жет быть обусловлен как сохраняющимися элементами

воспаления воздухоносных путей, так и снижением порога

чувствительности кашлевых рецепторов, реагирующих на

незначительную ирритацию холодным воздухом, бронхи-

альным секретом, пылью и т.д. Как правило, такой кашель

имеет тенденцию к уменьшению частоты и интенсивно-

сти. Терминологическими аналогами «постинфекционно-

го» кашля фактически являются бронхит или трахеоброн-

хит затяжного течения. В некоторых случаях подострый

кашель обусловлен не перенесенным, а активным или ла-

тентным инфекционным процессом, обусловленным пер-

систенцией внутриклеточных возбудителей Chlamydophila
pneumoniae и Mycoplasma pneumoniae [7].

Еще одной возможной причиной подострого кашля яв-

ляется коклюшная инфекция. Несмотря на то что диагноз

«коклюш» у взрослых ставится редко, истинная распро-

страненность этого заболевания во взрослой популяции

достаточно велика и, по данным ряда исследований, со-

ставляет 6–21% среди пациентов с кашлем, продолжаю-

щимся более 2 нед [8]. Коклюшный кашель у взрослых,

особенно у привитых коклюшной вакциной, редко имеет

классическую картину (судорожный вдох с последующей

серией интенсивных кашлевых толчков, заканчиваю-

щийся рвотой). Чаще кашель значительно слабее, без ин-

спираторного стридора, однако имеет характерные чер-

ты приступообразности – внезапного начала и оконча-

ния, в перерывах между кашлевыми репризами больной

не кашляет. Продолжительность пароксизмальной ста-

дии обычно составляет 2–5 нед. В последующем кашель

становится слабее, но может сохраняться до 12 нед и даже

дольше с момента начала. Кашель, похожий на коклюш-

ный, могут вызвать и другие инфекции, в частности Bor-
detella parapertussis и аденовирусы. При подозрении на

коклюш или паракоклюш необходим тщательный сбор

анамнеза. Нередко среди окружающих удается выявить

больных коклюшем либо лиц, имеющих похожий кашель.

Для заболевания характерна сезонность в осенне-зимний

период. Диагностика коклюша возможна лишь в специа-

лизированных лабораториях. В назальной слизи Bordetel-
la pertussis можно выявить лишь в первые 2 нед заболева-

ния, в дальнейшем необходимо определять нарастание

титра антител к коклюшному токсину.

Хронический кашель
Около половины больных с синдромом хронического

кашля страдают хроническим бронхитом, связанным с

курением. Среди оставшихся пациентов более чем 3/4

случаев приходятся на долю так называемой кашлевой

триады: кашлевого варианта БА (6–59%), группы воспали-

тельных процессов верхних дыхательных путей (8–58%)

и гастроэзофагеального рефлюкса (5–40%) [9]. Именно

эти заболевания нужно иметь в виду у некурящих боль-

ных с хроническим кашлем и направлять диагностиче-

ский поиск в сторону наиболее вероятной патологии.

Кашлевой вариант БА (КВБА) – вариант течения за-

болевания, при котором доминирующим или единствен-

ным симптомом является хронический кашель. В отли-

чие от классической БА больные не жалуются на одышку,

приступы удушья. Периодически они могут отмечать по-

явление свистящего дыхания, ощущения хрипов в груд-
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Таблица 1. Причины разных вариантов кашля

Вид Продуктивный Непродуктивный

Подострый (продолжительность Постинфекционный кашель Коклюш, хламидийные, микоплазменные инфекции, 
от 3 до 8 нед) воспалительные заболевания носоглотки
Хронический (продолжительность Хронический бронхит Кашлевой вариант БА, гастроэзофагеальный рефлюкс, 
более 8 нед) Бронхоэктазы воспалительные заболевания верхних дыхательных путей,

прием ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, 
невротический кашель, эозинофильный бронхит, 
идиопатический кашель
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ной клетке, которые не сопровождаются диспноэ. Ка-

шель у них частый, интенсивный, сухой или с незначи-

тельным количеством мокроты, досаждающий самому

пациенту и окружающим, нередко нарушающий повсе-

дневную активность и сон больных. Кашель провоциру-

ется холодным воздухом, гипервентиляций, резкими за-

пахами, усиливается на фоне респираторных инфекций.

Как правило, лечение муколитиками, противокашлевы-

ми средствами, бронходилататорами не снижает интен-

сивность кашля. При КВБА не наблюдается бронхиаль-

ной обструкции и значимой реакции на бронходилата-

торы, поэтому такое стандартное исследование, как спи-

рометрия, не имеет диагностической ценности. Опреде-

ленную пользу может принести мониторирование пико-

вой скорости выдоха, однако диагностическая ценность

пикфлоуметрии при КВБА значительно уступает таковой

при обычных формах БА. Тем не менее такой неотъемле-

мый признак БА, как бронхиальная гиперреактивность,

сохраняется и является критерием, на выявлении кото-

рого строится диагностика данной формы заболевания.

Фактически провокационный ингаляционный тест с ме-

тахолином или гистамином является “золотым стандар-

том” диагностики КВБА [10]. Если выполнить провокаци-

онный тест невозможно, допустимо проведение 2-не-

дельного лечебного курса ингаляционными глюкокор-

тикостероидами (ИГКС) в средних дозах (эквивалент

400–800 мкг беклометазона). В случае КВБА уже через

несколько дней терапии наблюдается выраженный кли-

нический эффект: кашель минимизируется или полно-

стью исчезает.

Близким состоянием к КВБА является эозинофильный
бронхит (ЭБ), нозологическая самостоятельность кото-

рого оспаривается до настоящего времени. Клинически

ЭБ проявляется длительным сухим или малопродуктив-

ным кашлем небольшой или умеренной интенсивности

без очевидной связи с экзогенными факторами. Диагно-

стическими критериями ЭБ являются эозинофилия инду-

цированной мокроты >3% или бронхоальвеолярного ла-

важа >1% при нормальных значениях спирометрии и от-

рицательных результатах бронхопровокационных тес-

тов (отличие от КВБА) [11]. Дифференциальные призна-

ки классической БА, КВБА и ЭБ представлены в табл. 2

[12]. Лечение ЭБ проводится ИГКС в средних дозах с хо-

рошим клиническим эффектом. Рефрактерности к тера-

пии не наблюдается. Считают, что ЭБ, который некото-

рые исследователи обозначают термином «атопический

кашель», лежит в основе 10–13% случаев хронического

кашля у взрослых некурящих пациентов.

Значительную часть в этиологическом спектре хрони-

ческого кашля занимает группа болезней, объединенных

единым механизмом возникновения кашля – ирритаци-

ей кашлевых рецепторов задней стенки глотки патологи-

ческим секретом, образующимся в носоглотке или при-

даточных пазухах, либо воспалением в зонах локализа-

ции кашлевых рецепторов верхних дыхательных путей

[13]. Главными представителями такой патологии являют-

ся аллергический и вазомоторный риниты, хронический

синусит. До последнего времени в качестве термина, объ-

единяющего данные заболевания, использовали «син-

дром назального затека» (postnasal drip syndrome). Одна-

ко в 2006 г. комитет экспертов Американского торакаль-

ного общества предложил отказаться от него, как не пол-

ностью отражающего патогенетическую суть, в пользу

термина «кашлевой синдром болезней верхних дыха-
тельных путей» (upper airway cough syndrome) [14]. Тем

самым подчеркивается, что кашель в данном случае мо-

жет возникать не только за счет раздражения назальным

секретом кашлевых зон, но и при самостоятельных вос-

палительных процессах в глотке и гортани. Диагностика

этих состояний проводится клинически на основании

жалоб, анамнеза и инструментального осмотра рото- и

носоглотки, который является неотъемлемой частью об-

следования кашляющего больного. Как правило, у таких

пациентов удается обнаружить тяжи слизистого или сли-

зисто-гнойного секрета в ретроназальной области и на

задней стенке глотки. В случаях атрофического фаринги-

та наблюдается истончение и сухость слизистой оболоч-

ки глотки. Дополнительную помощь могут оказать рент-

генография или компьютерная томография (КТ) прида-

точных пазух носа. Кашлевой синдром болезней верхних

дыхательных путей является доминирующей причиной

хронического кашля у детей (более 60% случаев): именно

его следует в первую очередь иметь в виду в педиатриче-

ской практике, особенно у детей первых лет жизни.

Гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР) – широко

распространенная патология, которая встречается у

21–40% взрослого населения [15].

Хорошо известно влияние ГЭР на тяжесть течения и час-

тоту рецидивов БА. Такая же связь прослеживается между

ГЭР и хроническим кашлем. Патогенез хронического каш-

ля при ГЭР может определяться микроаспирацией желу-

дочного сока или пищеводно-бронхиальным рефлексом в

ответ на кислотную стимуляцию вследствие релаксации

пищеводно-желудочного сфинктера. Кашель при ГЭР су-

хой, усиливается в положении лежа на спине, после еды,

смеха, употребления в пищу стимуляторов желудочной се-

креции, часто сопровождается чувством сухости в горле и

признаками атрофического фарингита. Тем не менее дан-

ные особенности кашля при ГЭР малоспецифичны и не

могут быть положены в основу диагностики. Традицион-

ные симптомы ГЭР, такие как изжога, отрыжка, чувство го-

речи во рту, полезны для подозрения на данную патоло-

гию, однако они не всегда сопровождают ГЭР. Около 75%

больных с хроническим кашлем рефлюксного генеза име-

ют кашель в качестве единственного симптома заболева-

ния [16]. Кашель развивается не у всех больные с ГЭР. При

этом частота и интенсивность кашля не имеют корреляци-

онных связей со степенью тяжести ГЭР. Наличие ГЭР у каш-

ляющего больного еще не означает, что именно он вызы-

вает кашель. Лишь противокашлевой эффект от 3-месяч-

ного курса комплексного лечения рефлюксной болезни,

включающего сон с приподнятым изголовьем, изменение

режима питания и диеты, прием ингибиторов протонной

помпы или H2-гистаминоблокаторов в сочетании с проки-

нетиками, является доказательством участия ГЭР в генезе

кашля [17]. Наиболее точным методом диагностики ГЭР

считается 24-часовое мониторирование рН пищевода, од-

нако в связи с ограниченной доступностью данной мето-

дики врачу приходится ориентироваться на результаты

эзофагоскопии и рентгеноскопии пищевода, чувствитель-

ность которых не превышает 50%. При исключении других

вероятных причин кашля и невозможности точной диаг-

ностики ГЭР рекомендуется проведение пробного 12-не-

дельного курса лечения ингибиторами протонной помпы

с рекомендациями по режиму питания и сна.

Существует ряд заболеваний и состояний, отличных от

«кашлевой триады», которые могут вызвать хронический

кашель. Среди них – бронхоэктазии, прием ингибито-

ров ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) и,

наконец, психогенный или невротический кашель.

Таблица 2. Дифференциальные признаки БА и ЭБ [12]

Заболевание Обратимая обструкция Бронхиальная гиперреактивность Эозинофилия мокроты

Классическая БА + + +
Кашлевой вариант БА – + +
ЭБ – – +

Pulmonologia.qxd  10/9/09  17:36  Page 61 Ed Macintosh HD:Users:ed:Desktop:Pulmonology:



пульмонология / 2009 / приложение consilium medicum

62 рациональная терапия в пульмонологии

С внедрением современных методов КТ значительно

упростилась диагностика бронхоэктазий, не сопрово-

ждающихся классической клинической картиной брон-

хоэктатической болезни. Больные с ограниченными

бронхоэктазами небольших размеров хотя и имеют хро-

нический продуктивный кашель, усиливающийся на фо-

не респираторных инфекций, часто расцениваются как

больные с хроническим бронхитом ввиду отсутствия

обилия гнойной мокроты, нерезкой общей воспалитель-

ной реакции, нормальной аускультативной картины. Чув-

ствительность КТ в диагностике бронхоэктазов составля-

ет 60–100% [18]. Данный метод практически вытеснил

бронхографию из клинической практики.

ИАПФ вызывают сухой кашель разной интенсивности

у 10–15% больных. Сами пациенты не всегда связывают

кашель с лечением данной группой препаратов, поэтому

должны быть прицельно расспрошены по данному воп-

росу. Прекращение приема ИАПФ обычно ведет к умень-

шению и полному исчезновению кашля в течение 1–4

нед, однако в некоторых случаях может затягиваться до 3

мес. Если отмена ИАПФ невозможна по витальным пока-

заниям, то допустимо применение некоторых средств,

которые могут подавить индуцированный ИАПФ кашель,

– кромогликат натрия, теофиллин, индометацин, амло-

дипин, нифедипин, сульфат железа. β-Адреноблокаторы

также могут вызывать кашель вследствие развития брон-

хообструктивного синдрома.

Психогенный или невротический кашель должен

являться диагнозом исключения и обсуждаться лишь пос-

ле детального обследования больного и отрицательных

результатов диагностического поиска. Данная форма

кашля чаще встречается у детей и молодых женщин. Пси-

хогенный кашель необходимо дифференцировать от

синдрома Туретта [19] – нервно-психического расстрой-

ства, характеризующего нарушением внимания, навязчи-

вых состояний, гиперкинезов и тиков, в том числе паро-

ксизмального кашля как проявления тика мышц гортани.

Начало тиков при синдроме Туретта приходится обычно

на 5-летний возраст, достигая максимума к 10 годам и ис-

чезая у половины больных после завершения полового

созревания [20].

Ранее считалось, что особенностями психогенного

кашля являются его исчезновение во время сна и специ-

фические звуковые характеристики – гулкий, напомина-

ющий гусиное гоготанье, «лающий». Однако в исследова-

нии L.McGarvey было показано, что при объективном мо-

ниторировании кашля, расценивавшегося как психоген-

ный, в ночное время также фиксировались кашлевые

толчки [21]. Кроме того, гулкий и «лающий» кашель опи-

сан у больных с ГЭР, бронхоэктазами, заболеваниями

верхних дыхательных путей [22]. В Рекомендациях Аме-

риканского торакального общества в качестве клиниче-

ских особенностей психогенного кашля и характеристик

больного предложены следующие [23]:

• кашель, нарушающий общественную адаптацию;

• кашель, уменьшающийся после позитивных собы-

тий или физической нагрузки;

• кашлю предшествует инфекция верхних дыхатель-

ных путей;

• в результате кашля больной получает определенную

выгоду (повышенное внимание со стороны родите-

лей, пропуски школы и т.д.);

• больной демонстрирует свое безразличие к кашлю;

• кашель усиливается в присутствии родителей, учи-

телей, медицинского персонала;

• ощущение щекотания в горле, улучшается в положе-

нии «подбородок на груди»;

• одинокие больные;

• усиление кашля на фоне эмоций;

• семейная история кашля, которую подсознательно

копирует больной;

• неразрешенные сексуальные проблемы;

• жесткий родительский контроль;

• страх перед школой;

• сопутствующая дисфункция голосовых связок;

• повышенная потребность во внимании.

Лечение истинного психогенного кашля – сложная за-

дача, которая требует кооперации с психологами и психи-

атрами. Признаки невроза, сопутствующие депрессивные

расстройства нередко диктуют применение психотроп-

ных препаратов, суггестивного воздействия. Использова-

ние противокашлевых препаратов возможно, но, как пра-

вило, не решает проблемы. У лиц с гипервентиляционным

синдромом показано проведение дыхательных гимна-

стик, направленных на волевую регуляцию дыхания.

Иногда, несмотря на все диагностические усилия и по-

пытки лечения, не удается установить причину и устра-

нить кашель. В таких случаях говорят об идиопатиче-
ском или необъяснимом кашле. Однако, прежде чем ут-

верждать о невозможности определить этиологию кашля,

необходимо пересмотреть результаты диагностики и

оценить адекватность терапевтических подходов.

Например, выявление бронхиальной гиперреактивно-

сти у больного с кашлем не всегда должно быть интерпре-

тировано как доказательство кашлевого варианта БА. Ал-

лергический ринит нередко сопровождается подобным

феноменом и кашель обусловливается раздражением

кашлевых рецепторов глотки, в то время как терапия

ИРКС эффекта не приносит. Как уже упоминалось, дока-

зательством «виновности» ГЭР в генезе кашля является

противокашлевой эффект антирефлюксной терапии, а

не только признаки несостоятельности кардиального

сфинктера желудка. Кроме того, кашель может быть обу-

словлен несколькими заболеваниями, и лечение лишь од-

ного из них не приведет к значительному результату. Час-

то требуется время для того, чтобы проявился клиниче-

ский эффект проводимого лечения. Например, при ГЭР

редукция кашля проявляется через несколько недель ле-

чения и при условии сочетания приема фармакологиче-

ских препаратов с рекомендациями по режиму питания и

диете. При отмене ИАПФ кашель может сохраняться до 3

мес. Важной является оценка адекватности дозировок ле-

карственных препаратов. При кашлевом варианте БА

средние дозы ИГКС не всегда эффективны, более того, ка-

шель может усиливаться на ингалируемый аэрозольный

или порошковый носитель. Такой эффект, в частности,

описан у беклометазона [24]. Известны варианты некис-

лотного ГЭР, когда имеются анатомические признаки

рефлюкса, но рН пищевода не меняется. Кашель, сопрово-

ждающий такой рефлюкс, не реагирует на антисекретор-

ную терапию ингибиторами протонной помпы, H2-гис-

таминоблокаторами, но исчезает после хирургической

коррекции рефлюкса [25]. Все перечисленные ситуации

не имеют отношения к идиопатическому кашлю, а опре-

деляются вполне конкретными причинами.

Тем не менее у больных с истинным идиопатическим

кашлем, по-видимому, происходят изменения чувстви-

тельности рецепторного аппарата воздухоносных путей.

У больных с идиопатическим кашлем при биопсии слизи-

стой оболочки бронхов обнаружены дополнительные

межэпителиальные нервные волокна и повышение уров-

ня нейрокининов.

Отмечено, что у женщин с идиопатическим кашлем в

слизистой оболочке бронхов и бронхоальвеолярном ла-

важе обнаруживается повышенное содержание лимфо-

цитов [26]. В одних случаях лимфоцитарная инфильтра-

ция наблюдается у больных с аутоиммунным тиреоиди-

том, в других – в менопаузе. Механизмы, приводящие к

таким клеточным реакциям, не вполне понятны. Выска-

зывается гипотеза о возможном аутоиммунном процессе

в легочной ткани и влиянии дисбаланса половых гормо-

нов на нейроиммунные механизмы в дыхательных путях.

Известен ингибирующий эффект эстрогенов на освобо-

ждение субстанции Р – лиганда кашлевых рецепторов С-

волокон [27]. Таким образом, снижение уровня эстроге-

нов в период менопаузы теоретически может вести к на-
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коплению субстанции Р в зонах кашлевых рецепторов. С

другой стороны, существуют половые различия в кашле-

вом пороге, который ниже у женщин, в то время как у де-

тей до пубертатного периода подобных отличий не на-

блюдается [28].

Бронхит – результат кашля?
Перечисленные патологические состояния, проявляю-

щиеся кашлем, требуют дифференциальной диагностики

с острым, а чаще – хроническим бронхитом. Однако ин-

тересно, что и сам кашель независимо от его происхож-

дения может приводить к воспалительным изменениям

слизистых оболочек воздухоносных путей. В исследова-

нии R.Irwin и соавт. показано, что лимфоцитарная и лим-

фоплазмоцитарная инфильтрация подслизистого слоя

бронха и повреждение эпителия выявляются у большин-

ства больных с хроническим кашлем внелегочной при-

роды [29]. Авторы предположили, что сотрясение стенки

бронха, энергия форсированных экспираторных пото-

ков оказывают повреждающее действие на слизистую

оболочку с последующими воспалительными изменения-

ми. Таким образом, создается порочный круг, при кото-

ром кашель, возникший в результате раздражения экстра-

бронхиальных кашлевых рецепторов, может затем под-

держиваться вторичным воспалением слизистой оболоч-

ки бронхов. Этот факт объясняет достаточно медленное

уменьшение кашлевого синдрома при лечении его внеле-

гочных причин, например ГЭР или воспалительных забо-

леваний носоглотки. Кроме того, становится понятным,

почему в таких ситуациях больные могут описывать свой

кашель как продуктивный, хотя патогенетические пути

не должны вести к гиперпродукции мокроты. Подводя

итог, следует полагать, что реактивный бронхит может

явиться следствием длительного и интенсивного кашля и

требует дополнительной коррекции.

Лечение
Возможности терапии как острого, так и хроническо-

го необструктивного бронхита достаточно скромны.

Фактически речь идет о выборе представителей из трех

групп лекарственных препаратов – антибиотиков,

бронхолитиков и мукорегуляторов. Для профилактики

обострения хронического бронхита могут использо-

ваться вакцинация против гриппа и курсовой прием ба-

ктериальных вакцин.

Антибиотики
Назначение антибактериальных препаратов при ост-

ром бронхите – широко распространенная практика

как в России, так и в мире. По данным J.Linder, от 65 до

85% пациентов с острым бронхитом получают антибио-

тики [30]. Между тем результаты исследований, постро-

енных по принципам доказательной медицины, не дают

оснований считать, что антибиотики вносят хоть ка-

кую-то лепту в достижение ремиссии при остром неос-

ложненном бронхите [31, 32]. Подавляющее большинст-

во случаев острого бронхита имеет вирусную этиоло-

гию. Присоединение бактериальной инфекции часто

происходит у пожилых больных, лиц страдающих са-

харным диабетом, хроническими декомпенсированны-

ми заболеваниями внутренних органов, получающих

большие дозы кортикостероидов, цитостатики и т.д.

Признаком присоединения бактериального воспаления

считается появление гнойной мокроты. В таких случаях

назначение антибиотиков вполне обоснованно. Пред-

почтение должно отдаваться группе макролидов (азит-

ромицин, джозамицин, кларитромицин, спирамицин),

поскольку среди бактериальных возбудителей острого

бронхита чаще всего фигурируют атипичные респира-

торные патогены. Эффект профилактического назначе-

ния антибактериальных препаратов при остром брон-

хите у перечисленных категорий пациентов не имеет

необходимых доказательств.

При обострении хронического бронхита современ-

ный принцип назначения антибиотиков строится на ана-

лизе критериев N.Anthonisen [33]:

• увеличение количества мокроты;

• появление гнойной мокроты;

• появление (усиление) одышки.

Сочетание всех трех критериев – безусловное пока-

зание к эмпирическому назначению антибиотиков.

При присутствии двух критериев (из которых один –

гнойная мокрота) применение антибиотиков возмож-

но, поскольку вероятность бактериальной инфекции

высока. Наличие только одного критерия или двух (при

отсутствии гнойной мокроты) не может служить осно-

ванием для антибиотикотерапии. Выбор препарата

производится из двух групп – β-лактамов (амоксицил-

лин, цефалоспорины II–III генерации) или новых мак-

ролидов (азитромицин, кларитромицин), активных

против H. influenzae.

Бронхолитики
Рутинное назначение данной группы препаратов (β2-

агонистов и M-холинолитиков) как при остром, так и при

хроническом необструктивном бронхите в фазу стабиль-

ного течения не рекомендуется [34]. Однако при обостре-

нии хронического бронхита применение ингаляционно-

го сальбутамола и ипратропиума уменьшает симптомы

заболевания и способствует раннему наступлению стаби-

лизации [35]. Более детальное обсуждение проводится

при анализе мукокинетических средств.

Противокашлевые препараты
Поскольку кашель является защитным механизмом,

направленным на очищение дыхательных путей, его

подавление у больных, продуцирующих мокроту, с по-

зиций патогенеза не обосновано. В случаях интенсив-

ного сухого кашля при острых бронхитах (при отсутст-

вии бронхообструктивного синдрома) возможно на-

значение короткими курсами противокашлевых аген-

тов как центрального (кодеин, декстрометорфан, бута-

мират), так и периферического действия (преноксдиа-

зин),. Необходимо помнить, что кашель вследствие

обычного вирусного бронхита редко имеет мучитель-

ный характер. В этих случаях нужно исключать кок-

люш, а также иметь в виду состояния, усиливающие

кашлевой рефлекс, – гиперреактивность бронхов, ГЭР,

прием ИАПФ, β-блокаторов, бронхоспазм. В целом при

остром бронхите прием противокашлевых средств не

влияет на течение заболевания, качество жизни и время

наступления ремиссии [36].

Мукорегуляторы
Основой патогенетической терапии бронхитов являет-

ся назначение средств, влияющих на продукцию и свой-

ства мокроты, – мукорегуляторов. Среди мукорегулято-

ров выделяют три основные группы в зависимости от

преобладающего механизма действия – экспекторанты,

муколитики и мукокинетики (табл. 3).

Таблица 3. Мукорегулирующие препараты

Группа Представители

Мукокинетики Сурфактант
Бромгексин
Амброксол
Миртол
β2-Агонисты

Муколитики N-ацетилцистеин
Карбоцистеин
Дорназа альфа
Миртол

Экспекторанты Гипертонический раствор NaCl
Маннитол
Йодид калия, натрия
Травы
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Экспекторанты
К данной категории относятся средства, облегчающие

выведение мокроты за счет увеличения ее гидратации.

Данный эффект может быть достигнут при пероральном

приеме препаратов, стимулирующих бронхиальную сек-

рецию за счет раздражения рецепторов n. vagus в слизи-

стой оболочке желудка. Такие свойства имеют йодистые

соли, в частности йодиды калия и натрия, и ряд субстан-

ций растительного происхождения – гуайфеназин, тер-

мопсис, корень алтея, чабрец и др., издавна использующи-

еся в медицинской практике. Их назначение должно со-

провождаться рекомендациями по дополнительному при-

ему жидкости. Несмотря на то что многолетний опыт при-

менения пероральных экспекторантов свидетельствует об

их определенной эффективности у ряда пациентов, ре-

зультаты рандомизированных контролируемых плацебо-

исследований у больных с острым и хроническим брон-

хитом данного факта не подтверждают [37, 38]. Абсолютно

необоснованными представляются комбинации экспек-

торантов с противокашлевыми препаратами, распростра-

ненными на отечественном фармацевтическом рынке.

Помимо пероральных, существуют ингаляционные

экспекторанты. К ним в первую очередь относится ги-

пертонический раствор NaCl в концентрациях от 2 до

7%. Именно на его свойствах прямой стимуляции брон-

хиальных желез и увеличении транспорта воды в секрет

бронха основан диагностический метод индукции мок-

роты. Даже при муковисцидозе длительные ингаляции

гипертонического раствора приводили к улучшению

дренажной функции бронхов и улучшению функции

внешнего дыхания [39].

Эффективным экспекторантом зарекомендовал себя

ингаляционный порошковый маннитол, создающий ги-

перосмолярную среду на поверхности слизистой обо-

лочки, приводящую к гидратации мокроты. У больных с

бронхоэктазами доказано его положительное влияние на

качество жизни, объем форсированного выдоха за 1-ю

секунду (ОФВ1) и облегчение откашливания [40].

Ограничением для приема экспекторантов является не-

эффективность кашля, возникающая в силу разных при-

чин, слабости дыхательной мускулатуры, травмы грудной

клетки, подавленного кашлевого рефлекса в результате

поражений центральной нервной системы, приема пси-

хотропных препаратов и т.д. Также нужно иметь в виду,

что гипергидратация может привести к усилению отека

слизистой оболочки бронха и нарушению центральной

гемодинамики, что особенно опасно при выраженной

бронхиальной обструкции и застойной сердечной недо-

статочности. Ингаляционные экспекторанты являются

сильными провокаторами бронхоспазма, что требует их

крайне осторожного назначения больным с исходным

нарушением бронхиальной проходимости и гиперреак-

тивностью бронхов.

Мукокинетики
Мукокинетики – средства, облегчающие движение мок-

роты по бронхиальному дереву прежде всего за счет акти-

вации мукоцилиарного клиренса и уменьшения бронхи-

ального сопротивления. К ним относятся β2-агонисты, из-

вестное свойство которых – усиливать частоту биения

ресничек эпителия, а также основной эффект – бронхо-

дилатация – приводят к более эффективному дренажу

бронхиального содержимого [41].

Доказано, что β2-агонисты стимулируют работу рес-

нитчатого эпителия у здоровых и в экспериментах на жи-

вотных [42, 43]. Тем не менее клиническая эффективность

препаратов не всегда соответствует результатам экспери-

ментальных исследований. Так, при остром бронхите в

контролируемых плацебо-исследованиях не получено

убедительных доказательств клинического превосходст-

ва сальбутамола над плацебо [44, 45].

При хроническом бронхите установлено значимое

улучшение мукоцилиарного клиренса под влиянием фе-

нотерола, тербуталина, сальметерола, сальбутамола, од-

нако оно не сопровождалось равноценными клиниче-

скими эффектами [46, 47]. Считается, что дозы β2-агони-

стов, реально влияющие на кинетику мокроты, выше, чем

необходимые для бронходилатации, с соответствующим

увеличением вероятности побочных явлений [48]. Поэто-

му рутинное назначение адреномиметиков при необ-

структивных формах бронхита в качестве мукорегулято-

ров не рекомендуется.

Уменьшение адгезивных свойств мокроты способству-

ет облегчению мукоцилиарного транспорта и откашли-

вания. Наибольшим антиадгезивным эффектом из из-

вестных средств обладает сурфактант, продолжительные

ингаляции которого приводили к клиническому и функ-

циональному улучшению, доказанному в ходе рандоми-

зированного контролированного исследования [49].

Несмотря на то что бромгексин и его метаболит амбро-

ксол нередко рассматривают как муколитики, основной

их эффект – снижение адгезивных свойств мокроты за

счет стимуляции продукции сурфактанта [50]. Результаты

рандомизированных исследований по оценке эффектив-

ности амброксола и бромгексина при хроническом

бронхите и ХОБЛ, проведенных в 1980-х годах, противо-

речивы. Большинство из них свидетельствовало об эффе-

ктивности препаратов для облегчения симптомов и сни-

жения числа рецидивов заболевания [51–53]. Тем не ме-

нее G.Guyatt и соавт. у 90 больных ХОБЛ не нашли разли-

чий в клинической эффективности амброксола и плаце-

бо [54]. Как и для многих других мукоактивных препара-

тов, место бромгексина и лазолвана в лечении острого

бронхита не установлено.

Муколитики
Среди средств, влияющих на вязкость мокроты за счет

лизирования полимерных структур, выделяют энзимы и

муколитики, содержащие тиоловую группу, гидролизую-

щую муцин.

Дорназа альфа (дезоксирибонуклеаза) – относительно

новый препарат, расщепляющий ДНК-полимеры (продук-

ты деградации нейтрофилов) в мокроте, что приводит к

снижению ее вязкости. ДНК-полимеры преобладают в

бронхиальном секрете у больных муковисцидозом, в то

время как при остром бронхите практически не обнаружи-

ваются, а при хроническом их доля значительно ниже, чем

полимеров муцина. Действительно, Дорназа альфа зареко-

мендовала себя как эффективное средство при муковисци-

дозе, которое рекомендуется включать в схему ведения та-

ких пациентов. Во всех проведенных исследованиях при

ингаляционном назначении она достоверно улучшала вяз-

коэластические свойства мокроты, качество жизни и пока-

затели функции легких по сравнению с плацебо [55–57].

Однако при ХОБЛ и бронхоэктазах Дорназа не демон-

стрировала столь значительного влияния на симптомы и

течение болезни, хотя пока недостаточно исследований

для того, чтобы определенно судить о месте препарата в

лечении данных заболеваний [58].

Прочие энзимные муколитики в настоящее время ис-

пользуются редко, преимущественно для локального воз-

действия при проведении бронхоскопии.

Наиболее хорошо изученным тиоловым муколитиком

является N-ацетилцистеин. Он обладает двойным эффек-

том – расщепляет дисульфидные связи полимеров муци-

на, делая мокроту менее вязкой, и блокирует свободно-

радикальную активность, что имеет значение при хрони-

ческой дыхательной недостаточности. Доказательства

эффективности данного препарата при остром бронхите

отсутствуют. При хроническом бронхите несколько ис-

следований продемонстрировало снижение числа обост-

рений, повторных госпитализаций, выраженности кашля

у лиц, регулярно принимавших N-ацетилцистеин в дозе

400–600 мг/сут [59, 60]. Однако более позднее масштаб-

ное рандомизированное исследование BRONCUS не вы-

явило достоверных различий между больными ХОБЛ
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III–IV стадии, принимавшими N-ацетилцистеин и плаце-

бо, по качеству жизни, частоте обострений и госпитали-

заций [61]. Кроме того, нельзя не учитывать довольно вы-

сокий удельный вес побочных эффектов препарата при

пероральном приеме [62].

Аэрозольные формы N-ацетилцистеина переносятся

значительно лучше, но требуют использования небу-

лайзера.

Среди мукорегуляторов в сознании врачей-терапевтов

незаслуженно скромное место занимает такой препарат,

как Геломиртол форте. Он представляет собой стандарти-

зированный продукт растительного происхождения, ос-

новным действующим веществом которого является дис-

тиллированный экстракт эфирных масел – миртол. В от-

личие от большинства фитопрепаратов Геломиртол форте

– полноценное лекарственное средство, прошедшее все

фазы клинических испытаний, доказавшее свою эффек-

тивность и безопасность, широко применяющееся во мно-

гих странах Западной и Центральной Европы более 15 лет.

Потенциальную пользу миртола при воспалительных

заболеваниях дыхательных путей определяет ряд его

свойств, установленных в нескольких исследованиях,

проведенных в Германии:

• увеличение мукоцилиарного клиренса. В работе

P.Dorow и соавт., изучавших мукоцилиарный кли-

ренс у больных ХОБЛ, показано, что 7-дневные кур-

сы амброксола (30 мг 3 раза в день) и Геломиртола

форте (300 мг 4 раза в день) одинаково эффективно

увеличивают скорость элиминации радиоактивных

частиц из нижних дыхательных путей, хотя и не

влияют на показатели ОФВ1 [63];

• уменьшение вязкости секрета воздухоносных путей
доказано в исследованиях H.Behrbohm и U.Roos [64, 65];

• противовоспалительная активность. За счет подав-

ления липоксигеназы базофилов и эозинофилов, а так-

же торможения миграции лейкоцитов Геломиртол об-

ладает определенными противовоспалительными

свойствами. Кроме того, его местное применение

сходно с эффектом ментола. Как известно, ментол

имеет легкую противовоспалительную и анестезирую-

щую активность [66, 67]. Местный ментолоподобный

эффект миртола – его важная особенность, поскольку

препарат, принятый внутрь в кишечно-растворимой

капсуле, выделяется через дыхательные пути;

• дезинфицирующий эффект. В исследовании

F.Christoph показана ингибирующая активность мир-

тола стандартизированного in vitro против некото-

рых респираторных патогенов, таких как Staphylococ-
cus aureus и Moraxella catarrhalis [68]. Несмотря на то

что доказательства клинической значимости такого

эффекта не установлены, возможные антибактери-

альные свойства препарата в совокупности с прочи-

ми усиливают его потенциальную роль при лечении

воспалительных заболеваний дыхательных путей.

Таким образом, миртол стандартизированный объеди-

няет свойства мукокинетика, муколитика и противовос-

палительного препарата. Однако, как уже обсуждалось,

как бы ни были блестящи результаты экспериментальных

и лабораторных исследований, необходимы доказатель-

ства клинической эффективности любого препарата при

конкретных заболеваниях. И такие доказательства в слу-

чае Геломиртола и Геломиртола форте получены. Прове-

дено несколько масштабных многоцентровых рандоми-

зированных контролированных плацебо-исследований

по оценке эффективности и безопасности Геломиртола

форте при воспалительных заболеваниях верхних и ниж-

них дыхательных путей.

В крупном исследовании, включавшем 676 пациентов с

острым бронхитом, проводилось сравнение 3 препара-

тов – миртола (n=170), амброксола (n=163) и цефурокси-

ма (n=171) c плацебо (n=172) [69]. Во всех группах боль-

ных, получавших лекарственные препараты в течение 2

нед, уже к концу 1-й недели отмечалась достоверная ре-

дукция симптомов заболевания в отличие от группы пла-

цебо. Данные различия сохранялись до окончания курса

лечения. При этом наименьшую толерантность к лече-

нию показала группа миртола. Отмечалась тенденция к

более быстрому исчезновению симптомов бронхита у

больных, принимавших миртол, по сравнению с группой

амброксола. Можно констатировать, что пациенты, полу-

чавшие монотерапию миртолом, достигали ремиссии

быстрее, чем те, кто принимал плацебо. Переносимость

лечения миртолом была близка к таковой плацебо.

Как уже упоминалось, хронический кашель и реактив-

ный бронхит нередко являются следствием воспаления

верхних дыхательных путей, в частности острого или

хронического синусита. Одной из немногих работ по

анализу лекарственной терапии при сочетании синусита

и бронхита является исследование T.Wittig, в котором ус-

тановлено, что назначение Геломиртола и Геломиртола

форте приводит к исчезновению синобронхиального

синдрома в течение 2 нед у 90% пациентов [70].

Наконец, проводилась оценка профилактического эф-

фекта миртола у больных хроническим бронхитом и

ХОБЛ легкого течения [71]. В течение 6 мес 246 рандоми-

зированных пациентов принимали Геломиртол форте

300 мг (1 капсула) 3 раза в день или плацебо. Среди паци-

ентов, завершивших исследование, у 71,8% принимавших

миртол и 53,3% получавших плацебо не отмечено обост-

рений заболевания (p<0,01). Интересно, что даже те боль-

ные, которые принимали миртол хотя бы 1 мес, но затем

выбыли из исследования, имели достоверное превосход-

ство по показателю свободного от обострений периода

над группой плацебо. Соответственно, в группе миртола

наблюдалось значимое уменьшение использования анти-

бактериальных препаратов. Данное клиническое иссле-

дование учитывалось в Кохрановском центральном реги-

стре контролируемых исследований и одно из немногих

получило 4 из 5 возможных баллов при оценке значимо-

сти исследования  [72].

Заключение
Кашель, продолжающийся больше 3 нед, – тревожный

симптом, заставляющий задуматься о дифференциаль-

ном диагнозе обширного круга заболеваний и состоя-

ний, протекающих под маской хронического или затяж-

ного бронхита. Необходимо помнить, что бронхит обыч-

но сопутствует длительному кашлю независимо от при-

чин последнего. Среди мукорегулирующих препаратов,

использующихся для лечения острого и хронического

бронхита, существует фитотерапевтическое лекарствен-

ное средство с доказанной эффективностью, обладаю-

щее мукокинетическими, муколитическими и противо-

воспалительными свойствами, – Геломиртол форте.
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