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Острые и хронические заболевания верхних дыхательных 

путей (ВДП) являются актуальной проблемой современ-

ной медицины. В структуре сезонной заболеваемости взрос-

лых и детей преобладают острые респираторные заболевания 

различной этиологии, протекающие с поражением ВДП, тра-

хеи, бронхов и характеризующиеся определенным сходством 

патогенеза и клинической симптоматики.

В большинстве случаев первопричиной указанных 

нарушений является респираторно-вирусная инфекция 

со спектром неблагоприятных воздействий, включая из-

менение мукоцилиарного клиренса и снижение местно-

го иммунитета слизистых оболочек. Прямым следствием 

становятся задержка патогенной бактериальной флоры на 

поверхности слизистой оболочки ВДП, ее колонизация и 

размножение. В ряде случаев могут присутствовать другие 

факторы, способствующие снижению местных защитных 

реакций слизистой или обсеменению патогенной микро-

флорой, не связанные с респираторно-вирусной инфекци-

ей (переохлаждение, переутомление, стресс), а также забо-

левания, значимо влияющие 

на состояние гуморального и 

клеточного звена иммуните-

та и характеризующиеся по-

вышенной обсемененностью 

слизистой оболочки бакте-

риальной флорой. Одним 

из таких заболеваний явля-

ется сахарный диабет (СД), 

в том числе его скрытые ла-

тентные формы – предиабет 

(нарушения толерантности к 

глюкозе – НТГ и нарушенная 

гликемия натощак – НГН). 

Распространенность СД 

достигла эпидемического уров-

ня и продолжает неуклонно возрастать. По данным Всемир-

ной организации здравоохранения (ВОЗ), в 2000 г. в мире 

насчитывалось около 160 млн больных СД; по прогнозам, 

к 2025 г. их число превысит 400 млн человек, при этом 80–90% 

из них составят больные СД типа 2 (СД2) [1]. Возраст больных 

на момент дебюта СД2 постепенно сдвигается с 65 лет к более 

молодому – 45–40 лет, тревожит также тенденция к повыше-

нию риска развития СД2 у подростков и детей [2]. В крупных 

эпидемиологических исследованиях убедительно показано, 

что диагностика патологических состояний гипергликемии 

только по уровню глюкозы крови натощак, как ранее реко-

мендовалось Американской диабетической ассоциацией, 

приводит к недооценке истинной распространенности СД 

более чем на 1/3.

В настоящее время общепринятыми диагностическими 

лабораторными критериями СД являются пороговые уров-

ни гликемии натощак и через 2 ч после нагрузки глюкозой 

(табл. 1). Согласно современным представлениям, НТГ 

и НГН являются состояниями, способными развиться в СД2. 

В 1990-х годах эксперты ВОЗ предложили использовать но-

вый термин – «предиабет», который объединил НТГ и НГН. 

Сегодня в мире предиабет установлен почти у 314 млн чело-

век, через 20 лет их число увеличится в 1,5 раза – до 500 млн 

человек, которые пополнят многомиллионную армию боль-

ных СД2 уже в ближайшем будущем. Врачу любой специаль-

ности рекомендуется, помня о важности выявления факторов 

риска развития СД2, проводить скрининг крови – определе-

ние глюкозы в плазме крови натощак, или пероральный глю-

козотолерантный тест с 75 г глюкозы (табл. 2), поскольку рано 

выявленный предиабет и необходимые профилактические 

меры могут изменить судьбу пациента.

С учетом столь высокой распространенности предиабе-

та и СД неудивительно, что с данной проблемой приходится 

встречаться специалистам разного профиля. Известно, что 

СД связан с многообразными метаболическими расстрой-

ствами, что является причиной развития поражения прак-

тически всех систем организма. Диабетические микро- и 

макрососудистые осложнения (ретинопатия, нефропатия, 

атеросклероз сосудов сердца, головного мозга и конечно-

стей) изучены достаточно хорошо, в то же время состоянию 

иммунитета и заболеваниям ВДП при СД уделено не так 

много внимания.

Патология ВДП встречается у 59% больных СД, поэто-

му впервые диагноз СД нередко устанавливает отоларинго-

лог [3]. Лечение таких пациентов – непростая задача как для 

отоларинголога, так и для эндокринолога. Гнойная инфек-

ция усугубляет метаболические нарушения, быстро приводя 
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Таблица 1
Диагностические критерии СД и других состояний гипергликемии

Патология Период исследования
Концентрация глюкозы в венозной крови

ммоль/л мг/дл

СД Натощак ≥7,0 126

Через 2 ч после приема глюкозы ≥11,1 200

НТГ Натощак <7,0 126

Через 2 ч после приема глюкозы 7,8–11,0 140–199

НГН Натощак 6,1–6,9 110–125

Через 2 ч после приема глюкозы <7,8 140
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к декомпенсации углеводного обмена и кетоацидозу, кото-

рые в свою очередь ухудшают течение инфекции, способ-

ствуют ее распространению и развитию серьезных ослож-

нений. У пациентов с СД инфекции ВДП протекают более 

тяжело и торпидно. Известно, что 13% больных, скончав-

шихся от осложнений воспалительных заболеваний ВДП, 

страдали СД [4].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ РАЗВИТИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ВДП У ПАЦИЕНТОВ С СД

Повышенную восприимчивость к инфекциям у пациен-

тов с СД связывают с нарушениями защитных функций им-

мунной системы, усилением клеточной адгезии микроорга-

низмов, наличием микро- и макроангиопатии, нейропатии, 

а также повышенной частотой консервативных и хирургиче-

ских вмешательств [5]. Дополнительным фактором является 

склонность к катаболическим процессам. Так, изменяется 

синтез антител, снижается фагоцитарная активность макро-

фагов и лейкоцитов, ослабляется регенерационная способ-

ность всех тканей, снижается барьерная функция слизистых 

оболочек.

Изучение мукоцилиарного клиренса, являющегося 

основным защитным механизмом дыхательных путей, проде-

монстрировало достоверное снижение этого показателя при 

СД [6]. Так, время назального мукоцилиарного клиренса у па-

циентов с СД было в 2,5 раза больше, чем у здоровых, а рН но-

сового секрета повышался до 7,96±0,75 (норма – 6,43±0,67) 

[7]. Для больных СД характерна повышенная обсемененность 

слизистой оболочки носа золотистым стафилококком. По 

данным B. Lipsky и соавт. [8], 30% пациентов с СД являются 

носителями S. aureus в носовой полости (в общей популяции – 

11%). Частота носительства S. aureus напрямую связана с уров-

нем гликированного гемоглобина (HbА1c) и коррелирует с ча-

стотой госпитализаций [8–10]. Это позволяет предположить, 

что наиболее высока вероятность назального носительства 

S. aureus у больных СД с неудовлетворительным гликемиче-

ским контролем.

Слизистая оболочка полости рта и глотки под влиянием 

метаболических нарушений, свойственных СД, также претер-

певает значительные изменения. Ксеростомия (сухость сли-

зистой полости рта) – один из самых известных симптомов 

СД, который встречается у большинства пациентов [11]. По-

казано, что возраст, пол и длительность заболевания практи-

чески не влияют на слюноотделение, однако у больных СД2 

с плохим контролем гликемии стимулированное слюноотде-

ление околоушных желез достоверно слабее, чем у здоровых 

людей и у больных СД c удовлетворительным гликемическим 

контролем [12, 13].

У большинства больных СД также отмечается атрофия 

слизистой оболочки ВДП. Морфологические изменения ха-

рактеризуются инфильтрацией слизистой оболочки лейкоци-

тами и лимфоцитами, десквамацией эпителиальных клеток, 

появлением участков с низкоцилиндрическим и даже пло-

ским эпителием [14]. 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ОСТРЫХ И ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВА-
НИЙ ВДП У БОЛЬНЫХ СД

В структуре заболеваемости ВДП лидирующее место 

принадлежит острому синуситу (5–10%), занимающему в 

структуре общих гнойно-воспалительных заболеваний 5-е 

место по количеству назначаемых антибактериальных пре-

паратов [15]. В России острый риносинусит ежегодно пере-

носят 10 млн человек, причем эта цифра считается занижен-

ной, так как учитывает только тяжелые манифестированные 

формы [16].

Согласно данным американского эпидемиологическо-

го исследования NHIS, распространенность хронического 

синусита среди больных СД в возрасте 18–44 лет состав-

ляет 28,4% (34% – при СД1 и 25% – при СД2), в то время 

как среди остального населения того же возраста – 18,4% 

[17]. Основными возбудителями острого риносинусита 

считаются Streptococcus pneumoniae и Haemophilus influenzae 

(высеваются из пазух примерно у 70–75% больных), а так-

же Moraxella catarrhalis, Staphilococcus aureus, S. pyogenes, 

S. viridans и др. Анаэробные бактерии выявляются в 4–11% 

случаев, основными из них являются анаэробные стреп-

тококки. При хронических синуситах чаще выявляются 

P. aeruginosa, S. aureus, Actinomyces, а также грибковые воз-

будители [18].

У пациентов с СД наиболее частые возбудители синуси-

та – грамположительные бактерии S. aureus, S. epidermidis, 

S. pyogenes, S. pneumoniae; грамотрицательные бактерии 

E. coli, P. aerugenosa, M. catarrhalis, H. influenzaе; анаэробные 

P. mirabilis, Peptostreptococcus, Bacteroides spp.; грибковые ми-

кроорганизмы родов Aspergillus, Mucor [19]. Развитие гнойного 

верхнечелюстного синусита при СД протекает на фоне сни-

жения активности основных противомикробных факторов 

иммунитета, аффинности продуцируемых антител, опсони-

рующих свойств сыворотки, фагоцитарной и бактерицидной 

активности нейтрофилов [19]. Снижение бактерицидности 

нейтрофилов связано с нарушениями как кислородзависи-

мых, так и кислороднезависимых противомикробных си-

стем. Отоларингологам хорошо известны и грибковые по-

ражения ВДП при наличии СД [20]. У больных СД выше 

возможность быстрого прогрессирования инфекции ВДП и 

ее осложнений. Клиническая картина гнойного гаймороэт-

моидита у больных СД характеризуется длительным и вялым 

течением, вовлечением в процесс других придаточных пазух 

носа, атипичной рентгенологической картиной и частым 

развитием осложнений – риногенного менингита и флегмо-

ны орбиты. Заболевание про-

текает на фоне выраженных 

изменений в иммунном ста-

тусе, которые затрагивают все 

звенья иммунитета, включая 

значительное снижение пока-

зателей фагоцитоза и увеличе-

ние содержания циркулирую-

щих иммунных комплексов 

малого размера [21].

Заболеваемость хрониче-

ским тонзиллитом среди боль-

ных СД варьирует от 13 до 38% 

Таблица 2
Скрининговые тесты для выявления предиабета

Возраст при начале скрининга Группы для проведения скрининга Частота обследования

Любой ИМТ>25 кг/м2 + 1 из факторов 
риска

При нормальном результате – 
1 раз в 3 года

Лица с предиабетом – 1 раз в год

>45 лет Нормальная масса тела в отсут-
ствие факторов риска

При нормальном результате – 
1 раз в 3 года

Примечание. ИМТ – индекс массы тела.



[3], причем он не только характеризуется нечеткостью фа-

рингоскопических проявлений, но и отрицательно влияет на 

течение СД, вызывая декомпенсацию и нередко кетоацидоз. 

У лиц с хроническим тонзиллитом и СД выявлены повыше-

ние уровня сывороточных иммуноглобулинов (Ig) G и М, 

уменьшение содержания лизоцима и дефицит секреторного 

IgА, что свидетельствует о снижении резистентности орга-

низма к инфекции [22]. Наиболее частыми местными ослож-

нениями хронического тонзиллита у больных СД являются 

паратонзиллярные абсцессы – распространение гнойной 

инфекции в пространство между капсулой нёбной минда-

лины и боковой стенки глотки. Клинической особенностью 

данной патологии у больных СД являются более длитель-

ное, стертое течение на фоне субфебрильной температуры 

и быстрое, внезапное развитие грозных гнойно-септических 

осложнений (парафарингит, флегмона шеи, медиастинит) 

параллельно с декомпенсацией СД. 

ПЕРСПЕКТИВЫ ЛЕЧЕНИЯ ВОСПАЛЕНИЯ ВДП У БОЛЬНЫХ СД
Основой лечения острой воспалительной патологии 

ВДП является этиологическая антибактериальная терапия. 

Большое значение придается правильному выбору антибио-

тика, но необходимо помнить, что пациенты с СД требуют 

особого подхода. Прежде всего, состав микрофлоры в очагах 

воспаления у них и у больных, не страдающих СД, различа-

ется. Кроме того, диабетическая нефропатия, приводящая к 

нарушению выделительной функции почек, требует коррек-

ции дозировки многих антибактериальных препаратов, а не-

которые антибиотики, являясь нефротоксичными, приводят 

к быстрому развитию почечной недостаточности, особенно у 

пациентов с СД.

С учетом анатомических особенностей расположения 

система ВДП прекрасно подходит для использования пре-

паратов местного лечения, поскольку именно при таком 

способе введения лекарственное средство попадает непо-

средственно на слизистую оболочку респираторного тракта, 

и здесь осуществляется его воздействие на возбудителя. Важ-

ным преимуществом при местном применении лекарствен-

ного препарата является отсутствие резорбтивного действия 

или сведение его к минимуму. Отсюда становится понятной 

возможность благоприятного влияния современных анти-

бактериальных препаратов местного действия, таких, как 

фузафунгин (Биопарокс, Лаборатории Сервье). Это препа-

рат широкого спектра действия, эффективный в отношении 

возбудителей инфекции ВДП. Его преимуществами являют-

ся не только антибактериальное, но и противовоспалитель-

ное действие, а также микостатический и иммуномодули-

рующий эффекты в сочетании с хорошей переносимостью 

[23]. Действительно, доказана активность фузафунгина по 

отношению к наиболее вероятным возбудителям инфекции 

дыхательных путей – стрептококки группы А, стафилокок-

ки, пневмококки, некоторые штаммы нейссерий, грибы 

рода Кандида (Candida albicans) и Mycoplasma pneumoniae, по-

казана эффективность лечения фузафунгином при вирусной 

инфекции [24].

Кроме бактериостатического действия, препарат обла-

дает способностью подавлять адгезию микроорганизмов к 

клеткам хозяина, способен влиять на иммунный ответ сли-

зистой оболочки ВДП [25]. Назначение препарата оправ-

данно не только при инфекционных процессах, вызванных 

чувствительными к фузафунгину микроорганизмами, но и в 

случаях острой респираторной вирусной инфекции, так как 

это препятствует распространению процесса в трахею, брон-
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хи, легкие и присоединению вторичной бактериальной супе-

ринфекции. Фузафунгин практически не оказывает резорб-

тивного действия, поэтому его можно назначать различным 

категориям больных – детям с 2,5 лет, пожилым пациентам; 

лечение можно сочетать с различными методами системной 

терапии.

Таким образом, течение воспалительных заболеваний 

ВДП у больных СД отличается от такового у пациентов 

без СД, часто приводит к развитию осложнений и даже ле-

тальному исходу, особенно у пациентов с недостаточным 

гликемическим контролем. Эффективное лечение очагов 

воспаления ВДП на фоне СД должно быть этиотропным, 

позволяющим воздействовать непосредственно на возбуди-

теля инфекции в очаге поражения – локально, чтобы избе-

жать системных осложнений антибиотикотерапии. Другим 

важным принципом патогенетической терапии является 

использование различных противовирусных и противовос-

палительных средств, позволяющих модулировать воспали-

тельный процесс. Фузафунгин (Биопарокс) отвечает всем 

требованиям, обеспечивающим эффективность комплекс-

ного воздействия при воспалении ВДП, в сочетании с безо-

пасностью его использования в любом возрасте, особенно у 

пациентов с СД.
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DIABETES MELLITUS AS A PATHOLOGY PREDISPOSING TO THE DEVELOPMENT 
OF RESPIRATORY DISEASES 
V. Shishkova, Candidate of Medical Sciences 
Center for Speech Pathology and Neurorehabilitation, Moscow

Diabetes mellitus has an enhanced susceptibility to infections. An open-label 
comparative randomized study has shown the efficiency of fusafungine (Bioparox) 
therapy for acute respiratory infections in reducing the duration of the disease, the 
quantity of used drugs, and the frequency of systemic antibacterial therapy, which 
is particularly important for diabetic patients.
Key words: diabetes mellitus, acute and chronic upper respiratory tract 
inflammation.


