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По данным Европейского респираторного общества

(ERS), до 30 % обращений к врачу общей практики

так или иначе связаны с развитием кашля. В 2011 г.

специалисты ERS приступили к определению поло�

жения и клинической значимости синдрома гипер�

чувствительности бронхов – нарушения с хроничес�

ким течением, характеризующегося мучительным

кашлем, часто вызываемым переохлаждением, меха�

ническим или химическим воздействием. Разработан

опросник, включающий 21 основной пункт повторя�

ющихся вопросов. В опросе приняли участие веду�

щие специалисты (n = 44) по пульмонологии. По ре�

зультатам отмечена высокая степень единодушия

в ответах, поддерживающих концепцию гиперчув�

ствительности как клинически полезной парадигмы.

Поддержана также классическая стратификация

кашля на астматический, ринитный и рефлюксный

фенотипы. Синдром гиперчувствительности бронхов

был явно одобрен ведущими специалистами как

действительная и полезная концепция [1].

Целью данной работы является сопоставление

новых теоретических данных о кашле с клиничес�

ким течением заболеваний внутренних органов

и взаимосвязь этих данных с лечением кашля.

В норме кашель выполняет защитную функцию,

способствуя выведению из дыхательных путей сек�

рета, инородных тел и раздражающих веществ.

Однако кашель может быть и проявлением патоло�

гического процесса, что требует уточнения его при�

чины и подбора терапии. При кашле, особенно хро�

ническом, существенно снижается качество жизни,

нарушаются сон, физическая и интеллектуальная

активность. Кроме того, при сильном кашле могут

развиться осложнения – кровохарканье, рвота, не�

держание мочи [2].

Эффективным барьером, препятствующим попа�

данию в организм возбудителей инфекции, является

слизистая оболочка верхних дыхательных путей, об�

ладающая весьма совершенными и сложнооргани�

зованными механизмами защиты от неблагоприят�

ного внешнего воздействия. Среди этих механизмов

ведущими являются мукоцилиарный (слизисто�кле�

точный) барьер и иммунная защита. Возникновение

кашля может быть обусловлено раздражением каш�

левых рецепторов носа, ушей, задней стенки глот�

ки, трахеи, бронхов, плевры, диафрагмы, перикарда

и пищевода. Внешние и внутренние факторы (коле�

бания температуры и влажности воздуха, аэропол�

лютанты, табачный дым, назальная слизь, мокрота,

воспаление слизистых дыхательных путей и т. д.)

возбуждают кашлевые рецепторы, подразделяемые

на ирритантные, быстро реагирующие на меха�

нические, термические, химические раздражители

и С�рецепторы, которые стимулируются преимуще�

ственно медиаторами воспаления (простагландина�

ми, брадикининами, субстанцией Р и т. п.) [3].

Рефлекторная дуга кашлевого рефлекса состоит

из следующих компонентов:

• кашлевые рецепторы;

• афферентные нервы;
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Summary

Cough is one of the commonest causes of seeking for medical aid. Cough, especially chronic cough, significantly reduces quality of life, disturbs sleep,

physical and intellectual activity. Given the fact that cough is not an independent disease, but is a clinical sign (often the only sign) of a disease or

a condition, attempts to resolve this symptom without specifying the nature of cough are incorrect. Unfortunately, the cause of cough cannot be estab�

lished in some cases; patients suffering from chronic cough of unknown etiology account for 10 to 38% and are treated symptomatically even in coun�

tries with a high level of medicine. Physicians should aware of that the therapeutic success is always a result of correct diagnostic work�up.
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Обзоры

• медуллярный кашлевой центр;

• эфферентные нервы;

• эффекторы (дыхательные мышцы).

Кашлевой рефлекс может быть вызван стимуля�

цией рецепторов ротовой полости, околоносовых

пазух, гортани (особенно межчерпаловидного про�

странства), голосовых связок, глотки, наружного

слухового прохода и слуховой трубы, трахеи и ее би�

фуркации, зон деления бронхов, рецепторов плевры,

перикарда, диафрагмы, дистальной части пищевода

и желудка. При этом скорость создаваемого потока

воздуха ненамного ниже скорости звука. Необходимо

уточнить, что не все вдыхаемые с воздухом инород�

ные тела удаляются с помощью кашля; значительное

количество пылевых частиц, а также образующаяся

в умеренном количестве слизь выводятся из просве�

та бронхов мерцательным эпителием [4].

Основными раздражителями кашлевых рецепто�

ров являются [5, 6] изменения во вдыхаемом воздухе

(колебания температуры и влажности – холодный

или сухой воздух); поллютанты (дым, пыль, крошки

во вдыхаемом воздухе); мокрота; назальная слизь;

аллергены; воспаление; механическое воздействие

(инородное тело, давление опухоли); гипервентиля�

ция; гипероксия; гастроэзофагеальный рефлюкс [7,

8]; лекарственные средства – ингибиторы ангиотен�

зинпревращающего фермента (иАПФ), β�блокато�

ры, цитостатические препараты [9–11].

Акт кашлевого толчка складывается из следую�

щих стадий [12–14]:

• голосовая щель закрывается; начальная, инспи�

раторная стадия – кашлевое раздражение с субъ�

ективным чувством «трахеобронхиального зуда»,

за которым следует ощущение в необходимости

кашля. Рефлекторное открытие голосовой щели,

глубокий вдох. Под действием брюшного пресса

и диафрагмы давление в грудной клетке быстро

поднимается, объем легких достигает максималь�

ного. Это фаза напряженного выдоха при замкну�

той голосовой щели и сокращенных бронхах.

Внутригрудное давление достигает ≥ 140 мм рт. ст.

Длительность фазы – около 2 с;

• компрессионная стадия, которая начинается

с плотного смыкания голосовых складок. Актив�

но сокращаются экспираторные мышцы, возрас�

тает внутригрудное или внутриплевральное дав�

ление;

• экспираторная стадия (фаза собственно откашли�

вания). На фоне продолжающегося сокращения

грудных и брюшных мышц внезапно раскрыва�

ется голосовая щель, происходит стремительный

толчкообразный выдох через рот. Брюшные

мышцы создают главную движущую силу, что вы�

зывает повышение внутрибрюшного давления,

которое остается повышенным приблизительно

0,5 с. Носовая полость закрывается мягким нё�

бом. Внутригрудное давление, которое при спо�

койном дыхании составляет 2–7 мм рт. ст., при

кашле повышается, достигая 250–300 мм рт. ст.,

а для эффективного откашливания необходимо

его повышение минимум до 40 мм рт. ст. Ско�

рость движения воздуха в дыхательных путях

в 20–40 раз выше, чем при обычном дыхании:

в трахее, средних и крупных бронхах она состав�

ляет 30–40 м / с, в голосовой щели – 50–120 м / с;

объемная скорость воздушного потока – 12 л / с.

Быстрая смена давления и скорости воздуха в ды�

хательных путях отрывает от бронхов мокроту,

инородные тела, слизисто�гнойные массы из

бронхов, трахеи, гортани и зева и продвигает их

к трахее и гортани [15].

В современной литературе выделены следующие

типы кашля [12]:

• по времени возникновения – утром, днем, вече�

ром, ночью [16];

• по периодичности – частый, периодический,

постоянный, приступообразный, болезненный,

безболезненный [12, 10];

• по характеру – непродуктивный (сухой), продук�

тивный (влажный) [14, 16, 17];

• по интенсивности – покашливание, легкий,

сильный [18];

• по звучности – беззвучный, покашливание, гру�

бый [12, 19];

• по продолжительности – эпизодический крат�

ковременный или приступообразный постоян�

ный [18];

• по течению – острый (до 3 нед.), подострый

(3–8 нед.), хронический (> 8 нед.) [16, 20].

Острый кашель наиболее часто является одним из

главных симптомов острых респираторных вирусных

заболеваний (ОРВИ) и сопровождается обычно зало�

женностью и выделениями носа, чувством першения

в горле. У большинства пациентов данной категории

кашель исчезает в течение 2–3 нед. Непродолжитель�

ность заболевания в сочетании с лихорадкой предпо�

лагает вирусную или бактериальную инфекцию [17].

Причинами возникновения острого кашля чаще

всего являются инфекции (ОРВИ, грипп, острый

бронхит, пневмония, коклюш, постинфекционный

кашель) [16]; аспирация инородного тела, вдыхание

раздражающих веществ (дым, пыль) [21].

При стенозирующем ларинготрахеите, т. е. воспа�

лении гортани и трахеи, сопровождающемся силь�

ным отеком и сужением гортани, например, при диф�

терии и аллергическом отеке, кашель лающий. Кроме

того, характерны стенотическое дыхание, т. е. резко

затрудненный вдох, и изменение голоса. При остром

ларинготрахеите вирусной природы кашель упорный,

приступообразный, непродолжительный. Ощущение

характеризуется больными как першение в горле; воз�

можны боль в горле, слизистые выделения из носа

и носоглотки, осиплость. При патологии наружного

и среднего уха (серная пробка, острый и хронический

средний отит) имеет место сухой, упорный кашель,

сопровождающийся нарушениями слуха, выделени�

ями из уха. При подозрении на заболевание ЛОР�ор�

ганов необходимо проведение ЛОР�осмотра, аллер�

гологическое обследование, рентгенологическое

исследование околоносовых пазух [12, 16, 22].

В случаях подострых вариантов течения (3–8 нед.)

чаще всего говорят о «постинфекционном» кашле –
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понятии, редко использующемся в русскоязычной

терминологии. Речь идет о сохраняющемся кашле

после перенесенных респираторных инфекций, не

связанном с другими возможными причинами [23].

Кашель может быть обусловлен как сохраняющими�

ся элементами воспаления воздухоносных путей, так

и снижением порога чувствительности кашлевых ре�

цепторов, реагирующих на незначительную иррита�

цию холодным воздухом, бронхиальным секретом,

пылью и т. д. Как правило, такой кашель имеет тен�

денцию к снижению частоты и интенсивности. Тер�

минологическими аналогами «постинфекционного»

кашля фактически являются бронхит или трахео�

бронхит затяжного течения. В некоторых случаях под�

острый кашель обусловлен не перенесенным, а ак�

тивным или латентным инфекционным процессом,

обусловленным персистенцией внутриклеточных

возбудителей Chlamydophila pneumoniae и Mycoplasma

pneumoniae [24]. Еще одной возможной причиной

подострого кашля является коклюшная инфекция.

Несмотря на то, что диагноз «коклюш» у взрослых

ставится редко, истинная распространенность этого

заболевания во взрослой популяции достаточно ве�

лика и по данным ряда исследований, составляет

6–21 % среди пациентов с кашлем, продолжающим�

ся > 2 нед. [25]. Коклюшный кашель у взрослых,

особенно у привитых коклюшной вакциной, редко

имеет классическую картину (судорожный вдох

с последующей серией интенсивных кашлевых толч�

ков, заканчивающихся рвотой). Чаще кашель значи�

тельно слабее, без инспираторного стридора, однако

имеет характерные черты приступообразности –

внезапное начало и окончание, в перерывах между

кашлевыми репризами больной не кашляет. Продол�

жительность пароксизмальной стадии обычно со�

ставляет 2–5 нед. В последующем кашель становит�

ся слабее, но может сохраняться до 12 нед. и даже

дольше с момента начала. Кашель, похожий на кок�

люшный, могут вызвать и другие инфекции, в част�

ности Bordetella parapertussis и аденовирусы. При по�

дозрении на коклюш или паракоклюш необходим

тщательный сбор анамнеза. Нередко среди окружа�

ющих удается выявить больных коклюшем либо лиц

с похожим кашлем. Для заболевания характерна се�

зонность в осенне�зимний период. Диагностика

коклюша возможна лишь в специализированных ла�

бораториях. В назальной слизи B. parapertussis можно

выявить лишь в первые 2 нед. заболевания, в даль�

нейшем необходимо определять нарастание титра

антител к коклюшному токсину.

Причинами возникновения хронического кашля

могут быть хронический синусит и аденоидит, брон�

хиальная астма (БА), сочетание БА и синусита, хро�

нический бронхит [26], гастроэзофагеально�реф�

люксная болезнь, другие причины (рак легкого или

хронические болезни верхних дыхательных путей [13,

27]; левожелудочковая недостаточность, возникаю�

щая на фоне ишемической болезни сердца или по�

роков сердца [28]; психические нарушения в соче�

тании со стрессовыми ситуациями, например, при

выступлении перед большой аудиторией [13]; прием

некоторых лекарственных препаратов – иАПФ,

β�блокаторов, цитостатических препаратов) [9–11].

В последнее время среди причин затяжного хро�

нического кашля инфекционного генеза немалое

значение придают внутриклеточным возбудителям,

таким как C. pneumoniae и M. pneumoniae. У кашля

при этих инфекциях отмечаются следующие осо�

бенности: трудно диагностируется, длится в течение

≥ 3 мес., трудно поддается лечению. Так, кашель при

микоплазменной инфекции, как правило, со сли�

зистой мокротой, может длиться долго, причиняет

беспокойство больному, протекает на фоне субфеб�

рилитета, фарингита, миалгии и астении. Особен�

ностью хламидийной инфекции являются осиплость

голоса, субфебрилитет, сухой кашель с необильной

слизистой мокротой, гнойной мокроты при этом не

бывает [29, 30].

Указание на появление кашля после приема ал�

коголя и пищи позволяет заподозрить нарушение

работы глоточной мускулатуры. Наиболее типичны

ситуации кашля, возникающие у пациентов с ин�

сультом, страдающих болезнью Паркинсона, демен�

цией, у которых возможна аспирация, вызывающая

хронический кашель [22, 31].

Сухой кашель – один из наиболее специфичес�

ких побочных эффектов иАПФ. Эта группа препара�

тов вызывает сухой кашель разной интенсивности

у 1–35 % больных. Сами пациенты не всегда связы�

вают кашель с лечением препаратами данной груп�

пы, поэтому должны быть прицельно расспрошены

по данному вопросу. В случае прекращения приема

иАПФ кашель обычно уменьшается и полностью ис�

чезает в течение 1–4 нед., однако в некоторых случа�

ях может затягиваться до 3 мес. [32]. Если отмена

иАПФ невозможна по витальным показаниям, то

допустимо применение некоторых средств, которые

могут подавить индуцированный иАПФ кашель, –

кромогликат натрия, теофиллин, индометацин,

амлодипин, нифедипин, сульфат железа. Механизм

появления кашля связывают с торможением распада

брадикинина и накоплением кининов, что, с одной

стороны, приводит к сосудистому отеку гортани,

а с другой – к бронхоконстрикции. Торможение рас�

пада брадикинина вызывает увеличение синтеза

простагландинов, особенно группы Е2, что в свою

очередь может приводить к стимуляции афферент�

ных С�волокон и возникновению мучительного су�

хого кашля [9–11].

Сердечная недостаточность (СН), возникающая

на фоне ишемической болезни сердца или пороков

сердца, может также проявляться кашлем. При этом

кашель сопровождается отделением слизистой мок�

роты, нередко с примесью крови. Для расшифровки

природы кашля в этой ситуации следует ориентиро�

ваться прежде всего на имеющееся у больного забо�

левание сердца, наличие других признаков СН. Ха�

рактер сердечной патологии может быть установлен

при эхокардиографическом (ЭхоКГ) исследовании.

Поскольку симптомы и клинические признаки СН

неспецифичны, у многих больных с клиническим

подозрением на СН при ЭхоКГ не удается выявить
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значимых нарушений со стороны сердца. В случае

альтернативного диагностического подхода подразу�

мевается измерение концентрации в крови натрий�

уретических гормонов семейства пептидов, секреция

которых возрастает при органических поражениях

сердца, а также при повышении гемодинамической

нагрузки на сердце и при ряде внесердечных состоя�

ний (например, при почечной недостаточности) [33].

В отдельных случаях дифференциально�диагнос�

тическим признаком СН может быть снижение или

исчезновение кашля после назначения мочегонных

препаратов, уменьшающих застойные явления в лег�

ких, которые, в свою очередь, возникают из�за

плохой перегонки сердцем крови – проявления сути

СН [12, 28].

Синдромом постназального затекания обознача�

ются клинические ситуации, характеризующиеся

воспалительным процессом верхних дыхательных

путей (носоглотка, нос, околоносовые пазухи), при

которых отделяемое из носа стекает по задней стен�

ке глотки в трахеобронхиальное дерево. Осведом�

ленность врачей в отношении данного синдрома

важна, поскольку кашель при этом состоянии трак�

туется не всегда правильно и приписывается, обыч�

но ошибочно, хроническому бронхиту. Заподозрить

синдром назального затекания следует у больных,

которые жалуются на выделения из носа, потреб�

ность в «очищении» носоглотки. Наиболее частыми

причинами назального затекания могут быть следу�

ющие: аллергический ринит (насморк, связанный с

аллергической реакцией на что�либо), вазомотор�

ный ринит (насморк, связанный с плохой работой

сосудов в слизистой оболочке носа), синусит (воспа�

ление околоносовых пазух). При хронических вос�

палительных заболеваниях носа и глотки кашель

обычно упорный, сухой – 2–3 кашлевых толчка с па�

узами. Этот кашель легко отличим от сопровождаю�

щего течение трахеобронхита (усиливается ночью,

в положении лежа на спине). Ощущения характери�

зуются больными как сухость, першение и ощуще�

ние комка в горле, что вызывает желание откашлять�

ся или прочистить горло [12, 18, 22].

Причиной кашля может быть гастроэзофагеаль�

ный рефлюкс [7, 8]. Заброс содержимого желудка

в пищевод и глотку является нередко встречающей�

ся патологией, частота которой увеличивается с воз�

растом. Особенностью данной патологии является

возникновение у больных внепищеводных проявле�

ний, прежде всего, респираторной симптоматики.

Попадание содержимого желудка в пищевод являет�

ся патологическим состоянием, когда это в связи

с частотой и / или продолжительным периодом реф�

люкса и / или высоты подъема вызывает клинически

манифестные симптомы. Они могут преимущест�

венно проявляться локально в виде эзофагита, при

этом даже развиваются пульмональные симптомы.

В результате рефлюкса желудочного содержимого

в пищевод и при его контакте со слизистой может

повреждаться сам пищевод, особенно когда рефлюк�

сат имеет кислое рН. Эзофагоглотический рефлекс,

который активируется вагальной стимуляцией при

рефлюксе, должен защищать респираторный тракт

от аспираций. Распознавание рефлюкса через баро�

и хеморецепторы вызывает обратные действия пи�

щевода, таких как образование перистальтической

волны и выработка слюны, чтобы очистить пищевод

от частичек пищи. Это механизм известен под назва�

нием эзофагальный клиренс. Активация бронхиаль�

ных рецепторов боли вызывает защитные рефлексы,

такие как кашель, бронхоспазм и бронхиальную сек�

рецию [34].

Одной из сложных диагностических ситуаций яв�

ляется кашель как проявление невротического сома�

тоформного расстройства, т. е. кашель на нервной

почве [13]. Такой кашель характеризуется непродук�

тивностью, нередко возникает в стандартных для

больного ситуациях (выступление, проведение

уроков, проповеди и т. п.). Ожидание и предвиде�

ние кашля неизбежно провоцирует его появление.

Обычно у больных подозревают заболевание легких

(БА, хронический бронхит) или сердечно�сосудис�

тую патологию, что влечет за собой проведение

неоправданных и неинформативных обследований.

Назначаемое при этом лекарственное лечение

(нитраты, бронхолитические препараты и т. п.), при�

менение противокашлевых средств, как правило,

оказываются неэффективными. Ключом к распо�

знаванию невротического соматоформного рас�

стройства у больного с повторяющимся кашлем

неясного происхождения являются жалобы, кото�

рые нередко ставят в тупик врача, недостаточно ос�

ведомленного о подобных нарушениях. Характерны

частые вздохи и зевота, отмечаемые самими больны�

ми или окружающими. Постоянное желание делать

глубокие вдохи приводит к развитию гипокапнии

(резкому снижению уровня углекислого газа в кро�

ви), что сопровождается головокружением, внезап�

но наступающей слабостью, обморочными состоя�

ниями, иногда судорогами. Часто дыхательные

нарушения сопровождаются кардиальными симпто�

мами (боли в области сердца, нарушения ритма),

чувством тревоги и страха, другими проявлениями

нарушения работы вегетативной системы [31].

Подходы к лечению кашля

Лечение кашля включает устранение (или ослабле�

ние) действия провоцирующих факторов, этиотроп�

ную или патогенетическую терапию заболевания,

одним из симптомов которого является кашель,

а также воздействие на собственно кашель, когда

терапевтическое вмешательство может быть направ�

лено либо на его подавление, либо на облегчение

экспекторации [35].

Антибактериальные средства применяются в соответ�

ствии с установленной нозологией – причиной

кашля. Показания: ОРВИ и кашель с отитом, сину�

ситом, ангиной, пневмонией; микоплазмоз, хлами�

диоз, коклюш, подтвержденные лабораторными ис�

следованиями [4, 36]. Противопоказания: кашель на

фоне ОРВИ без сопутствующих осложнений; добро�

качественное течение болезни, невысокая темпера�
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тура, быстрое улучшение самочувствия. Современ�

ный принцип назначения антибактериальных

средств строится на анализе следующих критериев

по N.Anthonisen [37]:

• увеличение количества мокроты;

• появление гнойной мокроты;

• появление (усиление) одышки.

Сочетание всех указанных критериев – безуслов�

ное показание к эмпирическому назначению анти�

бактериальных средств.

Бронхолитические препараты. Механизм действия

этих препаратов заключается в стимуляции β�адре�

норецепторов, которая приводит к активации адени�

лат�циклазы, в результате чего повышается содержа�

ние внутриклеточного цАМФ. Затем снижается

внутриклеточная концентрация кальция, что приво�

дит к расслаблению гладких мышц бронхиального

дерева. Бронхолитические препараты применяются

по требованию для купирования и профилактики

бронхоспазма. Назначение препаратов данной груп�

пы (β2�агонистов и M�холинолитических препара�

тов) как при остром, так и при хроническом необ�

структивном бронхите в фазу стабильного течения

не рекомендуется [38]. Однако при обострении хро�

нического бронхита применение ингаляционного

сальбутамола и ипратропия уменьшает симптомы

заболевания и способствует раннему наступлению

стабилизации [39]. Бронходилататоры (сальбутамол,

фенотерол, ипратропия бромид, тиотропия бромид)

используются для расширения просвета бронхов

и способствуют отхождению мокроты [3, 40].

Противокашлевые средства применяются при пнев�

мотораксе; состояниях после хирургических вмеша�

тельств; коклюше; мучительном кашле, значительно

ухудшающем состояние больного; проведении брон�

хоскопии, бронхографии [18]. К ним относятся:

• наркотические средства (кодеин и его производ�

ные);

• ненаркотические противокашлевые средства

центрального действия (глауцина гидрохлорид,

бутамирата цитрат, окселадина цитрат, пентокси�

верин, декстрометорфан);

• противокашлевые средства периферического

действия (преноксдиазин);

• комбинированные препараты (декстрометорфан

+ гвайфенезин, бутамират + гвайфенезин).

Мукорегуляторы. Основой патогенетической тера�

пии кашля является назначение средств, влияющих

на продукцию и свойства мокроты, – мукорегулято�

ров. В зависимости от преобладающего механизма

действия выделяются 3 основные группы мукорегу�

ляторов – экспекторанты, муколитические и муко�

кинетические препараты.

Экспекторанты. К данной категории относятся сред�

ства, облегчающие выведение мокроты за счет уве�

личения ее гидратации. Механизм действия отхар�

кивающих средств основан на снижении вязкости

слизи за счет увеличения ее объема. При воздей�

ствии большинства из них активно увеличивается

секреция слизи вследствие рефлекторного раздраже�

ния желез слизистой оболочки бронхов. Среди экс�

пекторантов выделяются рефлекторно действующие

(термопсис, алтей, солодка, терпингидрат, эфирные

масла) и препараты резорбтивного действия (натрия

и калия йодид, аммония хлорид, натрия гидрокарбо�

нат). Рефлекторно действующие препараты при

приеме внутрь оказывают раздражающее действие

на рецепторы желудка и рефлекторно усиливают

секрецию слюнных желез и слизистых желез брон�

хов. Препараты резорбтивного действия всасыва�

ются в желудочно�кишечном тракте, выделяются

слизистой оболочкой бронхов и увеличивают брон�

хиальную секрецию, разжижая мокроту и облегчая

отхаркивание [36, 40]. Ограничением для приема

экспекторантов является неэффективность кашля,

возникающая в силу разных причин, слабости ды�

хательной мускулатуры, травмы грудной клетки, по�

давленного кашлевого рефлекса в результате по�

ражений центральной нервной системы, приема

психотропных препаратов и т. д. Также нужно иметь

в виду, что при гипергидратации могут усилиться

отек слизистой оболочки бронха и нарушиться цент�

ральная гемодинамика, что особенно опасно при

выраженной бронхиальной обструкции и застойной

СН. Ингаляционные экспекторанты являются силь�

ными провокаторами бронхоспазма, при этом требу�

ется их крайне осторожное назначение больным

с исходным нарушением бронхиальной проходимос�

ти и гиперреактивностью бронхов.

Мукокинетические препараты – средства, облегчаю�

щие движение мокроты по бронхиальному дереву

прежде всего за счет активации мукоцилиарного

клиренса и уменьшения бронхиального сопротивле�

ния. К ним относятся β2�агонисты, основной эффект

которых – бронходилатация – наиболее эффектив�

ный дренаж бронхиального содержимого, а также

усиление частоты биения ресничек эпителия [41].

Муколитические препараты. Среди средств, влияю�

щих на вязкость мокроты за счет лизирования поли�

мерных структур, выделяются энзимы и муколити�

ческие препараты, содержащие тиоловую группу,

гидролизующую муцин. Наиболее хорошо изучен�

ным тиоловым муколитическим препаратом является

N�ацетилцистеин. Он обладает двойным эффектом –

расщепляет дисульфидные связи полимеров муцина,

делая мокроту менее вязкой, и блокирует свободнора�

дикальную активность, что имеет значение при хро�

нической дыхательной недостаточности. Применя�

ются при заболеваниях верхних дыхательных путей

с выделением слизистого и слизисто�гнойного секре�

та и при заболеваниях нижних дыхательных путей,

как острых (трахеит, бронхит, пневмония), так и хро�

нических (хронический бронхит, БА) [18, 40].

По рекомендациям Всемирной организации

здравоохранения при банальных ОРВИ, не требую�

щих специфического лечения, а лишь принятия

симптоматических мер, при лечении неосложненно�

го кашля применяются грудные сборы от кашля.

Грудной сбор – это набор целебных трав, отвар кото�

рых способствует облегчению выведения мокроты,

оказывает комплексное противомикробное и проти�

вовоспалительное действие на легкие и бронхи.
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Грудные сборы различаются составом входящих в них

ингредиентов:

• № 1 – алтей, душица, мать�и�мачеха;

• № 2 – мать�и�мачеха, подорожник, солодка;

• № 3 – шалфей, анис, сосновые почки, алтей, со�

лодка, фенхель;

• № 4 – чабрец, солодка, душица, липа, мята, мать�

и�мачеха, подорожник, сосновые почки, кален�

дула, медуница.

Применение грудных сборов опасно возникнове�

нием аллергических реакций.

При установлении причины возникновения каш�

ля в первую очередь должно проводиться этиотроп�

ное или патогенетическое лечение основного забо�

левания. Как правило, при эффективном лечении

болезни, сопровождающейся кашлем, он исчезает.

К сожалению, в ряде случаев причину кашля устано�

вить не удается: даже в странах с высоким уровнем

диагностики пациенты, страдающие хроническим

кашлем неясной этиологии, составляют от 10 до

38 % и лечатся, как правило, симптоматически [42].

С учетом того, что кашель – не самостоятельное

заболевание, а клинический симптом (нередко

единственный) какого�либо заболевания или пато�

логического состояния, попытки устранения этого

симптома без уточнения природы кашля ошибочны.

Заключение

Нужно иметь в виду, что успех назначенной терапии

всегда есть результат грамотно проведенной диаг�

ностики основного заболевания. Важно не забывать,

что для назначения любого препарата есть свои чет�

кие показания, учитывая которые, возможно не

только не навредить, но и помочь пациенту, значи�

тельно улучшив его качество жизни.
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