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Дифференциальная диагностика неспецифических ринитов
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Риниты – это группа заболеваний наиболее часто встречающиеся среди заболеваний верхних дыха�
тельных путей. Характеризуются общими симптомами: затруднение дыхания через нос, ринорея, сни�
жение обоняния, зуд и жжение в носу, чихание, головная боль, утомляемость, храп. Общность симпто�
мов вызывает трудности в диагностике и лечении различных форм ринитов и требует проведение 
дифференциальной диагностики. 

Ключевые слова: риниты, симптомы, классификация, диагностика, дифференциальная диагностика.

I. V. Dolina
Differential diagnostics of nonspecific rhinitises

Rhinitis – a group of diseases common among upper respiratory tract infections. The diseases characterized 
by general symptoms: difficulty breathing through the nose, running nose, reduced sense of smell, itching and burning 
sensation in the nose, sneezing, headache, fatigue, and snoring. Commonality of symptoms makes it difficult to diagnose 
and treat various forms of rhinitis, and requires the differential diagnosis.

Key words: rhinitis, symptoms, classification, diagnosis, differential diagnosis.

Ринит вызывал интерес врачей на протяжении всей 
истории медицинской науки. Трудности диагности-

ки и лечения этого заболевания ранее во многом были 
обусловлены отсутствием ясных представлений об этиоло
гии и патогенезе различных заболеваний полости носа, 
имеющих сходную клиническую симптоматику. Классифи-
кация различных форм ринита и по сей день вызывает за-
труднения, в связи с чем предложены различные ее ва- 
рианты. На Международном консенсусе по диагностике 
и лечению ринита (1994), была предложена классифика-
ция по этиологическому принципу.

Классификация ринита (ВОЗ, 1994 г.)
1. Инфекционный
1.1. Острый
– вирусный

– бактериальный
– вызванный другими инфекционными агентами
1.2. Хронический
2. Аллергический
– сезонный (интермитирующий)
– круглогодичный (персистирующий)
3. Прочие
– идиопатический
– медикаментозный
– профессиональный
– вызванный веществами раздражающего действия
– гормональный
– неаллергический ринит с эозинофильным синдромом 

(НАЭРС)
– пищевой
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– психогенный (эмоциональный)
– атрофический
По морфологическим изменениям, происходящим в сли

зистой оболочке полости носа при хроническом течении 
процесса, различают (Дайняк Л. Б., 1966 г.):

1. Катаральный
2. Гипертрофический:
– ограниченный
– диффузный.
3. Вазомоторный
4. Атрофический:
– простой – ограниченный, диффузный;
– зловонный насморк или озена.
Рассмотрим более подробно различные формы ринита. 

Инфекционный ринит – самая распространенная форма.
Инфекционный ринит – воспаление слизистой обо-

лочки полости носа, вызванное вирулентными микроорга-
низмами и проявляющееся назальной обструкцией, выде-
лениями из носа, чиханием, реже – снижением обоняния, 
лихорадкой, головной болью и заложенностью ушей. В соот
ветствии с международной классификацией инфекцион-
ный ринит делится на острую и хроническую формы. Хро-
ническая форма ринита может быть обусловлена специфи
ческими (дифтерия, склерома, туберкулез, сифилис, и др.) 
и неспецифическими факторами.

Возбудителями острого инфекционного ринита могут 
быть вирусы (гриппа, парагриппа, аденовирусы, энтеро- 
вирусы, аденовирусы, риновирусы) и бактерии (Stretoco- 
ccuspneumoniae, Stretococcuspyogenes, Haemophilusinfluen
zae). Возбудители хронического инфекционного ринита: 
St����������������������������������������������������  retococcusepidermidis�������������������������������  , St��������������������������� retococcusaureus����������� , ���������Pseudomo-
nasspp., Klebsiellaspp. Особое место занимают грибы, бак
териально-грибковые ассоциации, условно-патогенные 
бактерии.

В клинике острого ринита выделяют три стадии тече-
ния, последовательно переходящие одна в другую: сухая 
стадия раздражения, стадия серозных выделений, стадия 
слизисто-гнойных выделений, и стадия разрешения. Клини
чески каждая из этих стадий характеризуется специфиче-
скими жалобами и проявлениями. Отличительным призна-
ком острого ринита является присутствие фактора мест-
ного или общего переохлаждения, а также изменчивость 
клинических симптомов в течение заболевания [17].

Первая стадия (раздражения) развивается вскоре после 
переохлаждения, длится от нескольких часов до суток. Сна
чала происходит спазм, а затем паралитическое расшире-
ние сосудов полости носа. Пациентов беспокоят сухость, 
жжение в полости носа, чихание. Слизистая оболочка по-
лости носа гиперемирована, сухая.

Вторая стадия (серозная) обусловлена внедрением ви-
руса в слизистую оболочку полости носа. Стадия характе-
ризуется назальной обструкцией, обильными прозрачны-
ми выделениями из носа, снижением обоняния иногда за-
ложенностью ушей. При передней риноскопии слизистая 
оболочка отечная, влажная, ярко красная, обильное се-
розное отделяемое в общих носовых ходах. Длится вторая 
стадия 3–5 дней.

Третья стадия (слизисто-гнойных выделений) обуслов-
лена присоединившейся бактериальной флорой. Характе-
ризуется наличием слизисто-гнойных или гнойных выде-
лений из полости носа, которые вначале жидкие, а затем 
становятся густыми и вязкими. Слизистая оболочка по- 
лости носа ярко красная, инфильтрирована. Длительность 
третьей стадии составляет 5–7 дней.

Общая длительность заболевания – 10–12 дней.

Для диагностики острого инфекционного ринита про-
водится передне-задняя риноскопия. Характер отделяемо
го из носа и другие симптомы ринита требуют проведения 
дифференциальной диагностики острого ринита с гнойным 
синуситом, при котором, в большинстве случаев, проявляет
ся односторонность симптомов, головная боль в области 
проекции пазухи. При длительном персистировании симп
томов ринита, с целью дифференциальной диагностики с си
нуситом, выполняется рентгенограмма околоносовых пазух, 
компьютерная томография. Срезы черепа в коронарной 
проекции позволяют увидеть индивидуальные особенности 
строения полости носа и состояние околоносовых пазух.

Хронический ринит – специфический или неспеци- 
фический воспалительный процесс слизистой оболочки, 
в ряде случаев сопровождающийся гипертрофией костных 
стенок полости носа.

Хронический катаральный ринит – заболевание, ха-
рактеризующееся постоянным катаральным воспалением 
слизистой оболочки полости носа. Возникновение хрони-
ческого ринита связано с дисциркуляторными и трофиче-
скими нарушениями в слизистой оболочке полости носа. 
Причинами заболевания является высокая микробная обсе
мененность слизистой носа, частые респираторные вирус-
ные инфекции, снижение факторов иммунной системы, вы
сокая загрязненность вдыхаемого воздуха, искривление 
перегородки носа, аденоидные вегетации.

При этой форме ринита утолщается и воспаляется сли-
зистая оболочка полости носа, при длительном течении 
заболевания в процесс вовлекается глубоколежащие тка-
ни, вплоть до надкостницы и кости.

Заболевание характеризуется умеренно выраженным 
затруднением дыхания через нос, ринореей, снижением 
обоняния. Выраженность симптомов проявляется сильнее 
на фоне простудного фактора, длительность насморка уве
личивается до месяца, после чего состояние улучшается. 
Катаральный ринит необходимо дифференцировать с ги-
пертрофическим ринитом.

Хронический гипертрофический ринит – это разраста-
ние слизистой оболочки, желез и костной ткани полости 
носа. Этиология гипертрофического ринита согласуется 
с причинами развития катаральной формы ринита.

Симптомы гипертрофического ринита – постоянное за
труднение дыхания через нос, скудные выделения из носа, 
стойкое снижение обоняния, вследствие, сначала, воспа-
лительного процесса и уплотнения слизистой оболочки 
носовых раковин, а затем атрофии окончаний обонятель-
ного нерва [35].

Хронический гипертрофический ринит имеет 5 форм [25].
Кавернозная форма (сосудистая) – нарушение взаи-

модействия между вазоконстрикторами и вазодилатато-
рами слизистой оболочки носовых раковин. Затруднение 
дыхания через нос беспокоит пациентов в большей степе-
ни, в положении лежа с переменной заложенностью носа 
справа и слева.

Фиброзная форма – в слизистой оболочке полости 
носа развивается соединительная ткань. Объем носовых 
раковин увеличивается. Утолщение задних концов нижних 
носовых раковин.

Поликистозная форма (отечная) – в переднем конце 
средней носовой раковины образуется разрастание ткани 
на широком основании. Дифференциальный диагноз про-
водят с истинными полипами, которые локализуются в но-
совых ходах полости носа и растут на тонкой ножке.

Сосочковая форма отличается стойкостью затруднения 
носового дыхания и ринореи. При риноскопии задние концы 
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носовых раковин имеют вид разращений, напоминающих 
крупную малину. Цвет их может быть красным или синюшным.

Костная форма – увеличение объема костной основы 
носовых раковин. Чаще, встречается смешанная форма, 
когда процесс гипертрофии на всем протяжении носовых 
раковин [25].

Для дифференциальной диагностики гипертрофических 
форм ринита применяют дифференциально-диагностиче- 
ские пробу с анемизацией слизистой оболочки носа [19]. 
На турунде вводят сосудосуживающие капли в полость 
носа. При гипертрофическом рините не происходит сокра-
щение сосудов слизистой оболочки полости носа, и как 
следствие, объем носовой раковины не уменьшается, 
не увеличивается просвет общего носового хода. 

Хронический гипертрофический ринит характеризует-
ся стойкостью симптомов в течение длительного времени, 
в то время как при вазомоторном рините наблюдается ди-
намичность, периодичность появления симптомов, смена 
заложенности половин носа, периодические скудные исте
чения слизи из носа. Произведенная анемизация слизис
той оболочки носа при вазомоторном рините выявляет ее 
сокращение и уменьшение в объеме носовых раковин [24]. 

Атрофический ринит – хроническое заболевание по-
лости носа, в основе которого лежат прогрессирующие де
генеративные изменения слизистой оболочки полости но
са. Причиной развития атрофического ринита может быть: 
воздействие производственных вредностей (пыль, хими-
ческие вещества, горячий воздух), хирургические вме- 
шательства на внутриносовых структурах и околоносовых 
пазухах, лучевая терапия, гормональный дисбаланс, али-
ментарная дистрофия, авитаминозы, железодефицитная 
анемия, аутоиммунные процессы. Порок сердца, эмфизе-
ма легких, опухоли органов грудной клетки – заболева- 
ния при которых затрудняется отток крови из крупных вен 
и развиваются застойные явления в конечном итоге при-
водящие к атрофии слизистой оболочки полости носа. В ре
зультате воздействия неблагоприятных факторов многоряд
ный цилиндрический мерцательный эпителий становится 
тоньше, ресничек становится меньше. Наблюдается мета-
плазия цилиндрического эпителия в плоский. Количество 
слизистых желез и их размер уменьшаются, эпителий вы-
водных протоков атрофируется. Дегенеративным измене-
ниям подвергаются бокаловидные клетки. Просветы сосу-
дов суживаются или облитерируются [34].

Атрофический ринит проявляется образованием корок, 
вследствие чего, затрудняется носовое дыхание, возни- 
кают носовые кровотечения. Распространение атрофиче-
ского процесса на чувствительные окончания обонятель-
ных нервов приводит к развитию гипосмии. При передней 
риноскопии отмечается расширение полости носа настоль
ко, что становится видна задняя стенка носоглотки, по-
крытая вязкой слизью и корками. Перегородка носа вы-
глядит истонченной, слизистая оболочка полости носа блед
ная. Атрофические процессы в полости носа сочетаются 
со схожими изменениями в глотке. Расширение полости 
носа создает у пациентов парадоксальное ощущение за-
труднения носового дыхания, сохраняющееся после удале
ния корок. Этот парадокс можно объяснить тремя основ-
ными причинами. Направление воздушного потока в по-
лости носа становится более прямолинейным. Нарушение 
разобщения воздушного потока на «входящий» и «выходя-
щий» из полости носа создает ощущение неполноценно- 
го носового дыхания. Прогрессирует дегенерация чувстви-
тельных нервных волокон, участвующих в иннервации сли
зистой оболочки полости носа [23, 22, 36].

Аллергический ринит – заболевание, вызываемое 
IgЕ-зависимой реакцией (IgЕ – иммуноглобулин Е), разви-
вающейся в результате попадания аллергенов на слизис
тую оболочку полости носа и проявляющееся такими основ
ными симптомами, как затрудненное носовое дыхание, 
обильные выделения водянистого характера из носа, зуд 
в носу, приступообразное чихание. Аллергический ринит 
подразделяется на сезонный и круглогодичный (интерми-
тирующий и персистирующий). 

Этиологической причиной сезонного аллергического 
ринита служат: пыльца различных растений, включая тра-
вы (амброзия, лещина, ольха и др.). У городских жителей 
преобладает сенсибилизация к пыльце деревьев. Жители 
крупных промышленных городов чаще болеют круглого-
дичной формой аллергического ринита. Это объясняется 
истощением факторов местной иммунной защиты, что свя-
зано с длительной антигенной нагрузкой вдыхаемого воз-
духа продуктами промышленного и инфекционного проис-
хождения. При дефиците защитных антител sIgA иммунный 
ответ переключается на образование специфических IgE 
антител. Эти антитела фиксируются на тучных клетках и ба
зофилах. В результате взаимодействия антигена с антите-
лами IgЕ на мембране этих клеток происходит выброс ме-
диаторов аллергической реакции: гистамина, серотонина 
и др. Тучные клетки локализуются вдоль микроциркулятор
ного русла. Выброс из тучных клеток гистамина стимули-
рует гистаминовые рецепторы на клетках тканей (Н

1
и Н

2
). 

Стимуляция Н
1
 способствует сокращению гладких мышц 

эндотелия и клеток посткапиллярного отдела микроцирку-
ляторного русла, что приводит к повышению проницаемос
ти сосудов и развитию отёка. Большое значение в патоге-
незе сезонного аллергического ринита имеют генетиче-
ские факторы [5, 12–5].

Существуют две фазы течения аллергического процесса. 
Ранняя фаза проявляется зудом, чиханием, водянистыми 
выделениями из носа через 5–30 минут после действия 
аллергена, отеком слизистой оболочки полости носа, на-
рушением проходимости носовых ходов.

Поздняя фаза наступает через 8–24 часа и появляется 
стойким затруднением дыхания через нос. В эту фазу в очаг 
воспаления мобилизуются эозинофильные и полиморфно-
ядерные лейкоциты. Избирательная поддержка цитокина-
ми IL-4 и IL-5 продлевает период жизни эозинофилов в сли
зистой оболочке полости носа. Продукция IL-5 и GM-CSF 
эозинофилами совместно с выработкой цитокинов и хе-
мокинов эпителия приводит к персистенции цитокинов 
в тканях, что обуславливает стойкость клинического про-
явления процесса.

Этиологическим фактором развития круглогодичного 
аллергического ринита является клещи, эпидермис жи-
вотных, тараканы, грибы, лекарства, пища и др. Медиато-
ры, воздействуя на нервные окончания слизистой оболочки 
полости носа, вызывают типичные клинические проявле-
ния аллергического ринита: зуд в носу, чиханье, ринорею, 
заложенность носа. При риноскопии определяется отеч-
ная, бледная слизистая оболочка полости носа с синюш-
ными пятнами. Носовые ходы сужены и заполнены сероз-
ным отделяемым. Часто наблюдается конъюнктивит.

Для дифференциальной диагностики большое значе-
ние имеет проведение диагностических проб – неспеци-
фических и специфических.

К неспецифической диагностике относится: определе-
ние количества эозинофилов в общеклиническом анали-
зе крови; определение количества эозинофилов в мазке 
слизи из носа; выполнение неспецифических провокацион
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ных проб с разведенным гистамином на слизистой обо-
лочке полости носа.

К неспецифической диагностике относится: выполне-
ние внутрикожных проб с различными аллергенами, кото-
рые позволяют определить наличие гиперчувствительности 
к ингаляционным аллергенам. Аллергосорбентные и ра-
диоиммуносорбентные тестыпозволяют выявить специфи-
ческие IgE в сыворотке крови. 

Вазомоторный ринит. В основе вазомоторного ринита 
лежит дисфункция вегетативной нервной системы. Прово-
цирующими факторами могут быть: перенесенная респи-
раторная инфекция, вдыхание холодного воздуха, табачно
го дыма, резкая смена температуры вдыхаемого воздуха, 
прием алкоголя, резкие запахи, повышенное содержание 
озона в воздух, влияние некоторых противовоспалитель-
ных препаратов (аспирин, ибупрофен), бета-блокаторов, 
седативных препаратов, антидепрессантов [1–3]. 

Вдыхание холодного воздуха приводит к набуханию 
кавернозных тел носовых раковин и увеличению носового 
сопротивления. У лиц с назальной гиперактивностью по-
падание холодного воздуха вызывает приступообразное 
чихание, назальную обструкцию, ринорею.

Повышенное содержание озона во вдыхаемом воздухе 
вызывает повышенную продукцию свободных радикалов, 
что приводит к замедлению мукоциллиарного транспор- 
та. Помимо непосредственного повреждающего действия 
на мерцательный эпителий, озон стимулирует выработку 
нейропептидов (субстанции Р, нейрокинина А), медиато-
ров, относящихся к неадренергической нехолинергической 
нервной системе, что приводит к повреждению эпителия 
и миграции лейкоцитов и тучных клеток в слизистую обо-
лочку полости носа [21, 22, 31].

В анамнезе пациентов, болеющих вазомоторным ри-
нитом, аллерген, как причина заболевания отсутствует. 
Ведущим симптомом при вазомоторном рините является 
поочередная заложенность в полости носа правой и ле-
вой половин, ринорея отмечается приблизительно у поло-
вины пациентов, а симптом чихания встречается редко. 
При аллергическом рините у пациентов заложенность носа 
двусторонняя, часто чихание, обильные выделения из но
са. Слизистая оболочка полости носа при вазомоторном 
рините имеет синюшный оттенок, выделения из носа либо 
отсутствуют, либо носят умеренный характер. Увеличения 
средних носовых раковин, как правило, не наблюдается. 
Задние концы нижних носовых раковин обычно набухают, 
приобретают застойный синюшный вид [4, 6, 16, 18, 33].

С целью дифференциальной диагностики вазомотор-
ного и аллергического ринита, проводится аллергическая 
специфическая и неспецифическая диагностика.

Желая подчеркнуть различную этиологию возникнове-
ния дисбаланса вегетативной нервной системы, ведущую 
к развитию вазомоторного ринита, выделяют медикамен-
тозный, гормональный ринит.

Медикаментозный ринит. Существуют две основные 
формы медикаментозного ринита. Первая из них разви-
вается в результате длительного использования (свыше 
10–15 дней) топических сосудосуживающих препаратов – 
деконгестантов. Эти препараты по механизму действия 
являются a-адреномиметиками. Медикаментозный ринит 
характеризуется как вазопаретическое состояние сосудов 
кавернозной ткани слизистой оболочки полости носа, 
возникающее при использовании назальных деконгестан-
тов с развитием «синдрома рикошета». По литературным 
данным медикаментозный ринит составляет 12,5% от обще
го числа пациентов с заболеванием полости носа и около-

носовых пазух. Назальные деконгестанты приводят к дис-
балансу вегетативной иннервации слизистой оболочки по
лости носас повышением активности парасимпатической 
нервной системы, что проявляется изменением тонуса со-
судов, вследствие чего развивается отек слизистой оболоч
ки полости носа. Длительная стимуляция пресинаптических 
нервных окончаний при продолжительном использовании 
сосудосуживающих препаратов приводит к нарушению 
активности эндогенного норадреналина, к снижению чув-
ствительности слизистой оболочки полости носа к вводи-
мым извне назальным деконгестантам.

Вторая форма медикаментозного ринита развивает- 
ся при регулярном системном применении гипотензивных 
препаратов, нейролептиков, пероральных противозача-
точных лекарственных средств [19–21, 30, 32].

Во всех случаях медикаментозный ринит требует прове
дение дифференциальной диагностики с аллергическим 
ринитом, посредством выполнения неспецифической и спе
цифической диагностики.

Гормональный ринит. Изменение функции эндокрин-
ных желез является одной из причин развития гормональ-
ного ринита. Наиболее распространенной формой являет-
ся ринит беременных. По литературным данным он разви-
вается у 5–32% беременных женщин. Наиболее часто 
первые признаки появляются в конце I  триместра, могут 
сохраняться на протяжении всей беременности и исче- 
зают в течение нескольких недель после родов [26–29]. 

При беременности концентрация эстрона, эстрадиола, 
эстриола постоянно повышается. В наибольшем количестве 
образуется эстриол. Это связано с тем, что надпочечники 
плода продуцируют дегидроэпиандростерон и дегидро- 
эпиандростерон-сульфат, который в плаценте превращает
ся в эстриол. Образующийся гормон через фетоплацен-
тарную систему поступает в кровоток матери, в организме 
которой синтезируется еще и собственный эстриол. Есть 
мнение, что возраст матери, масса тела, пол ребенка не 
оказывают влияния на развитие симптомов вазомоторно-
го ринита [7–11, 32].

Количество эстрона в женском организме невелико. 
Он является промежуточным гормоном и используется 
организмом как материал для синтеза эстрадиола. Воз-
действуя на периферические кровеносные сосуды, эстро-
гены вызывают их расширение благодаря блокированию 
синтеза ацетилхолинэстеразы – фермента, разрушающе-
го ацетилхолин – медиатор парасимпатической нервной 
системы, что приводит к полнокровию сосудов полости 
носа и развитию отека.

Прогестерон способствует задержке жидкости в орга-
низме. Количество вырабатываемого прогестерона уве-
личивается пропорционально сроку гестации. Продукцию 
прогестерона осуществляет желтое тело, с момента пла-
центации (16 недель) эту функцию берет на себя плацен- 
та [7, 8].

При угасании овариальной функции у женщин в возрас
те 45–50 лет часто развивается климактерический ангио-
невроз, что связано с нарушением вазорегуляторных ме-
ханизмов вследствие эндокринных сдвигов. С возрастом 
изменяется тонус вегетативной нервной системы, наклон-
ность к реакциям симпатического типа в детском возрас-
те, сменяется преобладанием парасимпатических реакций 
в зрелом возрасте [30]. 

Состояние больных с гормональным ринитом необходи
мо дифференцировать с острым инфекционным ринитом. 
В этиологии острого ринита ведущее значение имеет общее 
или местное переохлаждение организма, в результате 
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которого нарушаются защитные нервно-рефлекторные ме
ханизмы, что приводит к активации сапрофитирующих в по
лости носа бактерий, которые, и вызывают заболевание. 
При гормональном рините фактор переохлаждения отсут-
ствует, и традиционные методы лечения острого ринита 
при гормональном рините не эффективны. 

Неаллергический ринит с эозинофильным синдро-
мом (англоязычная аббревиатура NARES) – заболевание, 
для которого помимо симптомов ринита характерно нали-
чие эозинофилов в крови и назальном секрете, отрица-
тельные кожные пробы с аллергенами и нормальный уро-
вень IgE в сыворотке. На ранней стадии эта форма ринита 
является проявлением назальной гиперреактивности, вы-
званной неспецифическими факторами (изменения тем-
пературы, резкие запахи). Отличие неаллергического ри-
нита с эозинофильным синдромом от вазомоторного рини
та состоит в том, что вегетативная реакция со временем 
приводит слизистую оболочку в состояние хронического 
воспалительного процесса, в котором принимают участие 
эозинофилы. Дальнейшее прогрессирование процесса при
водит к развитию полной или неполной триады Видаля – 
рецидивирующего полипозного риносинусита, неперено-
симости нестероидных противовоспалительных препара-
тов и бронхиальной астмы [23]. 

Риноскопическая картина при ���������������������NARES���������������� не имеет специ-
фических признаков. При осмотре полости носа слизистая 
оболочка носовых раковин цианотична, иногда опреде- 
ляются белые пятна. При прогрессировании заболевания 
развиваются полипозные изменения слизистой оболочки 
средних и нижних носовых раковин и околоносовых пазух.

Диагностика неаллергического ринита с эозинофиль-
ным синдромом основывается на наличии эозинофилов 
в носовом секрете. Диагностическим признаком, позво-
ляющим отличить NARES от аллергического и вазомоторно
го ринита, является отрицательная реакция на эндоназаль
ную провокацию метахолином, а так же отрицательный 
провокационный тест с одним из круглогодичных аллерге-
нов (количество эозинофилов в носовом секрете не должно 
меняться) [23].

Многообразие различных форм ринитов и сходство их 
клинических проявлений приводит к ошибкам в диагнос
тике и не позволяет эффективно воздействовать на пато
логический процесс. Разработка алгоритмов диагностики, 
лечения и профилактики для каждой из форм ринита спо-
собствует преодолению трудностей и неудач в диагности-
ке и лечении заболевания.
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Г. А. Соломонова

Хеликобактерная контаминация желудка, 
двенадцатиперстной кишки 

 при кровоточащей дуоденальной язве
Городская клиническая больница скорой медицинской помощи, г. Минск

Проведен анализ современных литературных данных, посвященных Helicobacter pylori инфекции при 
дуоденальной язве, осложненной кровотечением. Патогенность �����������������������������������������Helicobacter����������������������������� ����������������������������pylori���������������������� обусловлена непосред�
ственным повреждающим действием токсинов и ферментов на слизистую оболочку желудка и опосредо�
ванно, путем воздействия на желудочную секрецию. Для диагностики Helicobacter pylori используются бак
териоскопический, иммунохимический, бактериологический, биохимический, молекулярно-биологический, 
иммунологический (серологический) методы. В соответствии с Маастрихт 4 определено 3 линии эради�
кационной терапии. Влияние Helicobacter pylori на функциональные результаты хирургического лечения 
кровоточащей дуоденальной язвы противоречивы.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, эрадикационная терапия, кровоточащая дуоденальная язва.

G. A. Solomonova
Helicobacter contamination of stomach and duodenum associated 
with bleeding duodenal ulcer

Contemporary data base according Helicobacter pylori infection associated with bleeding duodenal ulcer have 
been analyzed. The pathogenicity of Helicobacter pylori is caused by direct damaging effects of toxins and enzymes 
on mucuos of stomach and indirectly by influencing stomach secretion. Bacterioscopic, immunochemical, bacteriological, 
biochemical, molecular biological and immunological (serological) methods are used in diagnosis of Helicobacter pylori. 
According to Maastricht 4 three lines of eradication therapy have been selected. There is a tight correlation between 
severity of hemorrhage and Helicobacter contamination associated with gastroduodenal bleeding ulcer. The influence 
of Helicobacter pylori on functional results of surgical treatment of bleeding duodenal ulcer is controversial.

Key words: Helicobacter pylori, eradication therapy, bleeding duodenal ulcer.

В 1982 г. австралийские учёные J. Warren и В. Marshall 
установили связь микроорганизмов, известных в на

стоящее время как ����������������������������������������Helicobacter���������������������������� ���������������������������pylori���������������������, с развитием гастро-
дуоденальной язвы [15, 26, 56]. 

Helicobacter pylori относятся к классу грамотрицатель- 
ных бактерий. Это изогнутые или спиралевидные палочки 
длиной 2,5 до 5 нм и толщиной 0,5–1,0 нм с типичным 
строением клеточной стенки [51, 69]. Палочки имеют за-
круглённые концы, на одном из которых 4–6 униполярных 
жгутика, расположенных в футляре и имеющих концевые 
утолщения. Жгутики обеспечивают подвижность микроорга
низма (рисунок 1). Для Helicobacter pylori, как и для других 
спиральных бактерий, характерны дегенеративные изме-
нения в кокковидную форму в старых культурах, а также 
под воздействием неблагоприятных факторов, включая 
антибактериальную терапию [29]. По некоторым данным, 
образующиеся кокковидные формы остаются функциональ
но полноценными [15]. Иногда встречаются почковидные, 
палочковидные, U- и V-образные типы строения клеток 
Helicobacter pylori. Эти формы, способные к персистенции 
в окружающей среде, важное звено в эпидемиологиче-
ской цепи инфекции [13, 15, 32].

Патогенность Helicobacter pylori обусловлена наличием 
нескольких факторов вирулентности [44, 52]. Прежде все-
го, это факторы, необходимые для достижения микроорга-
низмом поверхности клеток слизистой оболочки. К ним 
относятся жгутики, обеспечивающие подвижность, и изо-
гнутая гель- динамическая форма, а также экзогенный 
фермент – муциназа, деполимеризующая гликопротеины 
муцина, что приводит к частичной деструкции слизи, умень

шению её вязкости и повышению проницаемости для со-
ляной кислоты и агрессивных пищеварительных фермен-
тов. Важными факторами вирулентности Helicobacter pylori 
являются и другие экзогенные ферменты агрессии: ката-
лаза, уреаза, протеазы, фосфолипазы, альдегиддегидро-
геназа, а также токсины, к которым относится несколь- 
ко типов цитотоксинов с разным механизмом действия, 
вызывающих изменение формы, нарушение функции цито
скелета, формирование вакуолей и гибель эпителиоцитов 
[13, 62]. Как и другие грамотрицательные бактерии, Helico
bacter pylori имеет эндотоксин липополисахарид (липид А), 

Рисунок 1. Helicobacter pylori (электронная микроскопия) [48]


