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Вступ. За останні роки відмічається зростання 
частки захворювань носа та приносових пазух, що 
пов’язано із забрудненням атмосферного повітря 
та високою алергізацією населення. Алергічні реак-
ції реєструються більш ніж у 50% населення Євро-
пи, з них більше 30% – у дітей. При цьому більш ніж 
у 10% дитячої популяції мають місце клінічні симпто-
ми алергічного захворювання: в 5-10% випадків спо-
стерігається бронхіальна астма (БА), в 1-3% – ато-
пічний дерматит (АД), в 20-40% – алергічний риніт 
(АР). Встановлено, що у розвитку запалення велике 
значення має молекула міжклітинної адгезії ICAM-
1, яка є рецептором для 90% риновірусів. В умовах 
розвитку процесу запалення, при стимуляції цитокі-
нами, експресія ICAM-1 на цитоплазматичній мемб-
рані різко збільшується. Тому у пацієнтів з алергією 
в анамнезі значно підвищений рівень ICAM-1, тобто 
вони більш схильні до захворювань на ГРВІ. За да-
ними КТ і МРТ, набряк, катаральне запалення та за-
стій у приносових пазухах виявляється майже у 90% 
хворих на ГРВІ, що дозволяє стверджувати про на-
явність у них вірусного риносинуситу [2].

Результати спеціальних досліджень свідчать про 
те, що характер гострої запальної відповіді у відомо-
му ступені не залежить від ушкоджуючого чинника. 
Весь перебіг запального процесу регулюється пе-
реважно ендогенними хімічними речовинами, що 
з’являються у вогнищі ушкодження і називаються 
медіаторами запалення. Хімічна природа медіаторів 
різноманітна. Роль медіаторів запалення викону-
ють моноаміни, пептиди, білки, ліпіди, нуклеотиди 
и нуклеозіди, протеоглікани. Джерелами медіаторів 
запалення можуть бути білки крові і міжклітинної рі-
дини, всі клітини тіла, неклітинні елементи сполучної 
тканини.

Частина потенційно активних медіаторів запа-
лення утворюється спеціальними клітинами постій-
но, завчасно, без будь-якого ушкодження. Ці ме-
діатори накопичуються у спеціальних «сховищах», 
наприклад, у гранулах опасистих клітин, вивільню-
ючись з них, щойно відбулось ураження. Такі меді-
атори називають преформованими медіаторами, 
прикладом яких може слугувати гістамін. Інші медіа-
тори, що утворюються ex tempore у відповідь на ура-
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ження, називають медіаторами, які новоутворилися, 
типовий приклад – ейкозаноїди.

Опасисті клітини реагують на різноманітні про-
вокуючі запалення, ушкоджуючі стимули дегра-
нуляцією, під час якої перигранулярна мембрана 
зливається з цитоплазматичною або гранули вивіль-
нюються з клітини, вміст гранул у будь-якому випад-
ку опиняється у міжклітинному просторі. Деграну-
ляція опасистих клітин відбувається одномоментно 
з виникненням ураження. Гістамін, що вивільнюєть-
ся, збуджує нервові закінчення больових рецепторів 
та взаємодіє з Н1 рецепторами ендотеліальних клі-
тин мікроциркуляторних судин, що викликає вазо-
дилятацію та підвищує проникність судинної стінки. 
Таким чином гістамін індукує гостру запальну відпо-
відь.

Головні джерела гістаміну при запаленні – опа-
систі клітини та базофіли крові. Як опасисті клітини, 
так і базофіли крові – високоспеціалізовані клітини, 
цитоплазма яких містить велику кількість гранул, 
основу яких складає протеоглікановий матрикс. 
Усередині гранул містяться у преформованому ви-
гляді біологічно активні речовини, що пов’язані 
з матриксом, у тому числі і гістамін. Значна частина 
опасистих клітин зосереджена у слизових оболон-
ках дихальних шляхів, шкірі, шлунково-кишковому 
тракті, де вони розташовані навколо дрібних крово-
носних та лімфатичних судин і у місцях скупчення 
нервових закічень.

Велику групу медіаторів запалення складають 
ейкозаноїди – похідні двадцятивуглецевих полі-
ненасичених жирних кислот. Найбільше значення 
мають продукти метаболізму арахідонової кислоти, 
яка входять до складу фосфоліпідів клітинних мемб-
ран і вивільнюються з них, коли в клітині активують-
ся фосфоліпази, насамперед, фосфоліпаза А

2
. По-

дальші перетворення арахідонової кислоти можуть 
привести до утворення різноманітних за структурою 
та біологічною активністю ліпідів, що беруть участь 
у запаленні. До найбільш досліджених відносять 
простагландини, лейкотрієни, тромбоксани [3,4].

Лейкотрієни – продукти метаболізму арахідоно-
вої кислоти, що утворюються при впливі цитоплаз-
матичного ферменту – 5-ліпооксігенази. У людини 
цей фермент міститься в лейкоцитах і опасистих клі-
тинах. Окислення арахідонової кислоти під впливом 
5-ліпоксігенази перетворює її в LTA4. Нестабільний 
LTA4 швидко трансформується або в LTB4, або після 
з’єднання з глутатіоном – в пептідоліпід LTC4, який 
далі послідовно перетворюється в LTD4 і LTE4.
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Лейкотрієн B4 – потужний хемоаттрактант 
для лейкоцитів. Лейкотріени C4, D4, E4, які іноді 
об’єднують під загальною назвою повільно реагую-
ча субстанція анафілаксії (MPC-A) – сильні спазмо-
гени. Викликають скорочення гладкої мускулатури 
судин, бронхів, шлунково-кишкового тракту. Збіль-
шують проникність посткапіллярних венул, сприяю-
чи розвитку набряку (А. Д. Адо, 1999) [3].

Внаслідок викиду медіаторів запалення в гостру 
фазу відбувається скорочення гладких м’язів брон-
хів, підвищується секреція слизу, посилюється кро-
вообіг в бронхах і збільшується проникність судин, 
розвивається набряк слизової оболонки, що погір-
шує дихальну функцію. Пізня відповідь пов’язана 
з викидом цитокінів та хемокінів опасистими кліти-
нами, стимулює проліферацію, диференціювання 
і хемотаксис еозинофілів і Т-лімфоцитів-хелперів 
2-го типу (Тh2). Тh2-лімфоцити, виділяючи цитокі-
ни, підтримують хронічне запалення. Велике число 
медіаторів втягується в патогенез АР, але гістамін 
спочатку є найбільш важливим. Однак блокада ре-
цепторів гістаміну не запобігає викиду лейкотрієнів 
активованими макрофагами, еозинофілами і тром-
боцитами. З урахуванням патогенезу стає ясним, 
що двоскерована блокада рецепторів гістаміну 
і лейкотрієнів попереджає розвиток запальної реак-
ції при алергічних захворюваннях [5].

Гленцет Едванс містить фіксовану комбінацію 
двох діючих речовин: монтелукасту і левоцетиризи-
ну, тому нижче описані механізми дії кожної складо-
вої притаманні для препарату «Гленцет Едванс».

Монтелукаст – селективний блокатор лейкотрі-
єнових рецепторів. Цистеїнілові лейкотрієни (LTC4, 
LTD4, LTE4) – продукти метаболізму арахідонової 
кислоти, що вивільняються з різних видів клітин, 
у тому числі з опасистих клітин та еозинофілів. 
Ці ейкозаноїди зв’язуються з рецепторами цис-
теїнілових лейкотрієнів (CysLT). CysLT-рецептори 
типу 1 (CysLT1) у людини знаходяться у клітинах 
дихальних шляхів (у тому числі у клітинах гладких 
м’язів та в макрофагах дихальних шляхів), а також 
в інших прозапальних клітинах (включаючи еозино-
філи та певні стовбурові клітини червоного кістко-
вого мозку). CysLT-рецептори залучені у патогенез 
бронхіальної астми та алергічного риніту. Лейкотрі-
єн-опосередковані ефекти включають набряк сли-
зової оболонки дихальних шляхів, скорочення глад-
кої мускулатури, а також зміну клітинної активності, 
пов’язану з запальним процесом. При алергічному 
риніті CysLT-рецептори вивільняються зі слизової 
оболонки носа після впливу алергену під час реак-
цій гіперчутливості як негайного, так і уповільненого 
типів і асоціюються з симптомами алергічного рині-
ту. Монтелукаст – активна при пероральному засто-
суванні сполука, яка зв’язується з високим ступенем 
афінності та селективності з CysLT1-рецепторами 
(що має перевагу перед зв’язуванням з іншими 
фармакологічно важливими рецепторами дихаль-
них шляхів, такими як простаноїдні, холінергічні або 
в-адренергетичні рецептори). Монтелукаст пригні-
чує фізіологічну дію LTD4- та CysLT1-рецепторів без 
будь-якої агоністичної активності.

Монтелукаст блокує цистеїніл-лейкотрієнові ре-
цептори дихальних шляхів, що було підтверджено 
його здатністю перешкоджати розвитку бронхо-
констрикції, обумовленої інгаляцією лейкотрієнів 
LTD4 у хворих на бронхіальну астму. Навіть в таких 
низьких дозах, як 5 мг, монтелукаст надійно блокує 
спричинену LTD4 бронхоконстрикцію.

Левоцетиризин – активний R-енантіомер цети-
ризину, антигістамінний засіб. Основні його ефек-
ти опосередковані селективним інгібуванням H1-
рецепторів. Антигістамінна дія левоцетиризину 
була підтверджена в ході різноманітних досліджень 
із застосуванням експериментальних моделей 
на тваринах і людині. В ході досліджень in vitro з ви-
вчення зв’язування з рецепторами виявилося, що 
афінність левоцетиризину до H1-рецептора людини 
в 2 рази вище такої цетиризину (Ki = 3 нмоль/л проти 
6 нмоль/л) [1].

Тому застосування препарату «Гленцет Едванс» 
доцільне при всіх проявах алергічного запалення, 
що супроводжується викидом як гістаміну, так і лей-
котрієнів.

Мета дослідження – вивчення ефективності 
препарату «Гленцет Едванс» у комплексній терапії 
гострого риносинуситу та його вплив на зменшення 
симптомів запалення.

Об’єкт і методи дослідження. На базі клініки 
ЛОР – хвороб ВДНЗУ «Українська медична стомато-
логічна академія» під спостереженням знаходилось 
58 пацієнтів з діагнозом гострий риносинусит вірус-
ної та бактеріальної етіології. Хворі були розподілені 
на 2 групи. До першої (контрольної) групи увійшли 
28 пацієнтів, які отримували стандартне лікування. 
До другої (дослідної) групи – 30 пацієнтів (з них 14 – 
хворі на вірусний риносинусит, 16 – бактеріальний), 
котрі отримували комбінований препарат «Гленцет 
Едванс», що містить монтелукасту натрію еквіва-
лентно монтелукасту 10 мг, левоцетиризину дигі-
дрохлориду 5 мг.

Всім пацієнтам на етапі включення до досліджен-
ня було проведено збір скарг, анамнестичних даних 
(включаючи алергологічний анамнез), ендоринос-
копічне дослідження (ендоскопи Hopkins II Karl Storz 
00, 300).

Критерії діагностики ГРС  
(Infections Diseases Society of America, 

2012): 

Великі критерії Малі критерії

•	Біль або розпирання 
в ділянці обличчя

•	Порушення носового 
дихання

•	Стікання секрету по 
задній стінці глотки

•	Порушення нюху
•	Слизово-гнійні 

виділення
•	Лихоманка

•	Головний біль
•	Втома
•	Неприємний запах із 

рота
•	Зубний та вушний біль
•	Кашель
•	Відчуття вмісту у вусі

Примітка. Правомірним діагноз вважається при наявності ≥ 

2 великих критеріїв або 1 великого і > 2 малих.
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Критерії невключення пацієнтів до 
дослідження: 

А) Наявність у минулому оператив-
них втручань на ЛОР органах. 

Б) Наявність супутньої патології 
ЛОР органів, що вимагає опера-
тивного втручання.

С) Застосування назальних або 
системних кортикостероїдів, 
деконгестантів, препаратів кро-
моглікату натрію протягом 2-х 
тижнів до моменту включення до 
дослідження.

D) Вагітні та діти до 15 років.
Ефективність лікування оцінюва-

лась за допомогою щоденників са-
моспостереження пацієнтів, де від-
значались суб’єктивні симптоми 
(відчуття закладеності носа, ринорея, 
біль в ділянці пазух, гіпосмія). Симпто-
ми пацієнти відмічали на 1, 2, 3, 5, 10, 
14 дні спостереження (за 4-и бальною 
шкалою). А також, оцінювались дані 
об’єктивного дослідження, що включа-
ли в себе оцінку загального стану паці-
єнта, ендориноскопічне дослідження.

Результати дослідження та їх 
обговорення. Під час дослідження 
встановлено, що у пацієнтів дослідної 
групи з наявністю алергії в анамнезі 
після прийому препарату «Гленцет Ед-
ванс» протягом перших годин відбува-
лось суттєве покрашення самопочуття 
за рахунок покращення носового ди-
хання і зменшення ринореї (рис. 1, 2).

Встановлено, що у пацієнтів дослід-
ної групи з наявністю алергії в анамне-
зі протягом дослідження відбувалось 
більш стрімке зменшення суб’єктивної 
симптоматики у порівнянні з паці-
єнтами контрольної групи, а також 
швидше відновлення нюхової функції 
(рис. 3, 4).

Висновки
Комбіноване застосування «Гленцет 

Едванс» у комплексній терапії гострих 
риносинуситів, особливо у пацієнтів 
з обтяженим алергологічним анамне-
зом, дозволяє пришвидшити процес 
одужання у порівнянні зі стандартними 
методами, забезпечити швидке змен-
шення суб’єктивних та об’єктивних 
клінічних показників та скоротити тер-
мін тимчасової непрацездатності.

Перспективи подальших дослі-
джень

Дослідження клінічної ефективності 
застосування комбінованого препара-
ту «Гленцет Едванс» у хворих на сезон-
ні алергічні риносинусопатії.
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Рис. 1. Покращання носового дихання.
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Рис. 2. Зменшення ринореї.

 
 

Рис. 3. Відновлення нюху.

Рис. 4. Динаміка зменшення симптомів гострого риносинуситу.
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УДК 616. 211 – 002.2 – 056
ВПЛИВ НА ПАТОГЕНЕТИЧНИЙ АСПЕКТ АЛЕРГІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ У ХВОРИХ НА ГОСТРІ РИНО-

СИНУСИТИ
Безшапочний С. Б., Подовжній О. Г., Гришина І. С., Куценко Б. А.
Резюме. Гострі риносинусити складають значну частину звернень до лікаря загальної практики та ото-

риноларинголога. На теперішній час алергізація населення зростає дуже швидкими темпами. Лікування 
гострого риносинуситу у пацієнтів з проявами алергії в анамнезі потребує застосування комбінації антигіс-
тамінних препаратів та блокаторів лейкотрієнових рецепторів. На базі клініки ЛОР – хвороб ВДНЗУ «Україн-
ська медична стоматологічна академія» під спостереженням знаходилось 58 пацієнтів з діагнозом гострий 
риносинусит вірусної та бактеріальної етіології, розподілені на 2 групи, які в комплексному лікуванні отриму-
вали комбінований препарат «Гленцет Едванс», що містить монтелукасту натрію еквівалентно монтелукасту 
10 мг, левоцетиризину дигідрохлориду 5 мг. Встановлено, що у пацієнтів дослідної групи з наявністю алергії 
в анамнезі протягом дослідження відбувалось більш стрімке зменшення суб’єктивної симптоматики у по-
рівнянні з пацієнтами контрольної групи, а також швидше відновлення нюхової функції.

Ключові слова: алергічне запалення, риносунисути, патогенез.

УДК 616. 211 – 002.2 – 056
ВОЗДЕЙСТВИЕ НА ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ АСПЕКТ АЛЛЕРГИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 

ОСТРЫМ РИНОСИНУСИТОМ
Безшапочный С. Б., Подовжний А. Г., Гришина И. С., Куценко Б. А.
Резюме. Острые риносинуситы составляют значительную часть обращений к врачу общей практики 

и оториноларингологу. В настоящее время аллергизация населения растет очень быстрыми темпами. Ле-
чение острого синусита у пациентов с проявлениями аллергии в анамнезе требует применения комбинации 
антигистаминных препаратов и блокаторов лейкотриеновых рецепторов. На базе клиники ЛОР – болезней 
ВДНЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия» под наблюдением находилось 58 пациен-
тов с диагнозом острый риносинусит вирусной и бактериальной этиологии, разделенных на 2 группы, кото-
рые в комплексном лечении получали комбинированный препарат «Гленцет Эдванс», содержащий монте-
лукаста натрия эквивалентно монтелукаста 10 мг, левоцетиризина дигидрохлорида 5 мг. Установлено, что 
у пациентов исследуемой группы с наличием аллергии в анамнезе в ходе исследования происходило более 
стремительное уменьшение субъективной симптоматики по сравнению с пациентами контрольной группы, 
а также быстрое восстановление обонятельной функции.

Ключевые слова: аллергическое воспаление, риносинуситы, патогенез.

UDС 616. 211 – 002.2 – 056 
AN IMPACT ON A PATHOGENETIC ASPECT OF AN ALLERGIC INFLAMMATION OF PATIENTS WITH 

ACUTE RHINOSINUSITIS
Bezhshapochnyi S. B., Podovzhnyi O. G., Gryshyna I. S., Kutsenko B. A.
Abstract. Acute rhinosinusitis constitute a significant part of calls to general practitioners and ENT. In recent 

years, a proportion of diseases of the nose and paranasal sinuses has increased. It is explained of an air pollution 
and a high allergization of a population, which is growing very rapidly. It is known that a great importance of the 
development of an inflammation has an intercellular adhesion molecule ICAM-1, which is the receptor for 90% of 
rhinoviruses. The patients with a history of allergies have significantly elevated levels of this molecule. Due to this 
fact they are more susceptible to get sick with SARS. The entire course of an inflammation is regulated mainly by 
endogenous chemicals that appear in the source of the damage and called the inflammatory mediators. A chemical 
nature of the mediators is various. The role of the inflammatory mediators perform monoamines, peptides, proteins, 
lipids, nucleotides and nukleozids, proteoglycans. Blood and interstitial fluid, all body cells, non-cellular elements 
of connective tissue can be sources of the inflammatory mediators proteins. A histamine induces an acute inflam-
matory response. The main sources of the histamine in the inflammation are basophils and mast cells of the blood. 
the mast cells and basophils are blood – highly specialized cells whose cytoplasm contains many granules that are 
based on proteoglycan matrix. A significant part of the mast cells is concentrated in the mucous membranes of 
the respiratory tract, skin, gastrointestinal tract, where they are located around the small blood, lymphatic vessels 
and nerves. Leukotrienes are products of a metabolism of an arachidonic acid formed during exposure cytoplas-
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mic enzyme – 5 lipooxigenaza. In humans, this enzyme is found in leukocytes and the mast cells. The oxidation 
of the arachidonic acid under the influence of 5-lipoxigenaza turns it into LTA4. The unstable LTA4 quickly trans-
formed on LTB4, or after connection of glutathione – a peptidolipid LTC4, which then gradually turns to LTD4 and 
LTE4. Due to the release of the inflammatory mediators in the acute phase of a reduction in bronchial smooth mus-
cle, increased secretion of mucus in the bronchial tubes and increases vascular permeability, develops mucosal 
edema, which affects respiratory function. Late response associated with the release of cytokines and chemokines 
mast cells, stimulates proliferation, differentiation and chemotaxis of eosinophils and T-lymphocytes type 2 (Th2). 
Th2 lymphocytes, releasing cytokines maintain a chronic inflammation. A large number of mediators involved in the 
pathogenesis of RA, but histamine is the most important. However receptor blockade does not prevent release of 
leukotrienes activated macrophages, eosinophils and platelets. Due to that a blockade of histamine and leukotri-
enes prevents the inflammatory response in allergic inflammation. That is why the treatment of acute rhinosinusitis 
symptoms in patients with a history of allergy requires a combination of antihistamines and leukotriene receptor 
blockers. The clinic ENT – diseases «Ukrainian Medical Stomatological Academy» under the supervision’s been 
58 patients with a diagnosis of acute rhinosinusitis of viral and bacterial etiology, divided into two groups which 
received combined medicine «Glencet Advance», which contains montelukast sodium 10 mg, Levocetirizine dihy-
drochloride 5 mg. Montelukast is a selective leukotriene receptor blocker. Levocetirizine is a R-enantiomer of active 
cetirizine, an antihistamine agent. Its main effects are mediated by selective inhibition of H1-receptors. Because 
of its components this medicine is appropriate in all manifestations of allergic inflammation, accompanied by the 
release of histamine and leukotrienes. It is found that patients in the experimental group with having a history of 
allergy after ingestion «Glencet Advance» in the first hours occurred significantly improve the state of health by im-
proving nasal breathing and reduction of rhinorrhea. It is established that in the experimental group patients have 
experienced more rapid reduction of subjective symptoms compared with patients in the control group, and faster 
recovery of an olfactory function. Due to this fact the use of combined medicine «Glencet Advance» in the treatment 
of acute rhinosinusitis, especially in patients with complicated allergic history, can speed up the healing process in 
comparison with standard methods, provide rapid reduction of subjective and objective clinical performance and 
shorten the temporary disability.

Keywords: allergic inflammation, rhinosinusitis, pathogenesis.
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