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ЭРЕСПАЛ (ФЕНСПИРИД) В ЛЕЧЕНИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
БРОНХОЛЕГОЧНОЙ СИСТЕМЫ И ЛОР-ОРГАНОВ

Н И И  пульмонологии Минздрава РФ , Москва

В поддержании гомеостаза организма воспаление 
является одной из важнейших физиологических ре
акций. Фармакологическое воздействие на патогене
тические процессы воспаления осуществляется че
рез применение противовоспалительных препаратов. 
В настоящее время наиболее часто для этого исполь
зуют глюкокортикостероиды и так называемые клас
сические нестероидные противовоспалительные пре
параты (салицилаты, производные пирозолона, 
индола, арилпропионовой и арилуксусной кислоты, 
фениматы и оксикамы). Особое место среди препара
тов, влияющих на процессы воспаления, занимает 
фенспирид.

Фенспирид — действующее вещество препарата 
"Эреспал" (фирма "Сервье", Франция), по своей хи
мической структуре не принадлежит ни к классу 
стероидных препаратов, ни к классическим нестеро
идным противовоспалительным средствам. Однако 
спектр фармакологических свойств позволяет с успе
хом использовать его в лечении заболеваний бронхо
легочной системы и ЛОР-органов, в основе которых 
лежит воспаление.

Экспериментальная фармакология

В начале противовоспалительная активность фен- 
спирида была продемонстрирована на модели отека 
лапы крысы, индуцированного различными воспали
тельными агентами, в конце 60-х годов XX  века [12]. 
Затем эта активность была подтверждена на моделях 
острого плеврита, вызываемого с помощью карраге- 
нина у мышей или зимозана у крыс, и хронического 
легочного воспаления, вызываемого с помощью инга
ляции Б02 в  течение 4 нед [10,14].

В обеих моделях острого воспаления было показа
но, что фенспирид снижает объем плеврального эк
судата на 50-70%, уменьшает в нем количество 
белка и воспалительных клеток, причем у мышей 
противовоспалительная активность была сопостави
ма с таковой индометацина и пироксикама и превос
ходила таковую у аспирина и фенилбутазона. У 
крыс противовоспалительная активность была дозо
зависимой в пределах 5-60 мг/кг.

Противовоспалительное действие фенспирида при 
хроническом воспалении проявлялось на различных



уровнях дыхательного тракта. В верхних дыхатель
ных путях, трахее и дистальных отделах фенспирид 
снижал гиперплазию бокаловидных клеток, секрети- 
рующих муцин, уменьшал количество секрета и со
держание в нем гексозы и фукозы, которые возрас
тали по мере увеличения действия S0 2 [6].

К настоящему времени механизм действия фен- 
спирида изучен в отношении антигистаминного дей
ствия, влияния его на свободные радикалы, на мета
болический каскад арахидоновой кислоты. Кроме 
того, были изучены антиаллергические и спазмоли
тические свойства препарата, его влияние на функ
цию внешнего дыхания и показатели газообмена, на 
мукоцилиарный клиренс и др.

Без сомнения, гистамин играет одну из ключевых 
ролей в воспалительных реакциях. Реализация дей
ствия гистамина происходит через связывание его с 
гистаминовыми рецепторами Н ь Н2 и Н3. В основ
ном активизация гистаминергической системы выра
жается в повышении сосудистой проницаемости, 
гиперсекреции слизи, сокращении гладкой мускула
туры и зуде (Н г рецепторы), повышении синтеза 
простагландинов и уровня цАМФ (Н2) и цГМФ (Hj), 
а также усилении или торможении хемотаксиса ней- 
трофилов и эозинофилов (Н ! и Н2), угнетении вы
свобождения тахикининов из нервных волокон — 
Н3-рецептор [9,17].

Изучение связывания фенспирида с гистаминовы
ми рецепторами на препаратах мозговых оболочек 
крысы и морской свинки, антагонистического эффек
та на сокращение гладкой мускулатуры, вызванное 
агонистами Н г и Н2-рецепторов, изучение протек- 
тивного действия фенспирида против гистамина в 
отношении ульцерогенного эффекта в двенадцати
перстной кишке у мышей, а также высвобождение 
гистамина на изолированной трахее морской свинки, 
базофилах человека и перитонеальных тучных клет
ках крысы показало, что фенспирид обладает анти- 
гистаминным действием. Это проявляется в блокиро
вании Н г рецепторов. Данная активность фенспирида 
является умеренной и не может объяснить все фар
макологические эффекты в целом. Антиаллергичес- 
кое действие фенспирида, изученное in vivo и in 
vitro, показало, что он уменьшает аллергические ре
акции в JIO P-органах и бронхиальном тракте, при
чем в противоположность антигистаминным препара
там фенспирид оказывает расслабляющее действие 
на гладкую мускулатуру уже при развившемся брон
хоспазме. Это объясняется тем обстоятельством, что 
фенспирид предотвращает сокращения гладкой мус
кулатуры, вызываемые ацетилхолином, серотонином, 
субстанцией Р, нейрокинами, лейкотриеном Д4. Дей
ствие это было неспецифическим и проявлялось в 
отношении всех контрактильных агентов [4,11,15].

Влияние фенспирида на свободные радикалы

Активация клеток, вовлеченных в воспалительный 
процесс (лейкоцитов, эозинофилов макрофагов и др.),

приводит к высвобождению свободных кислородных 
радикалов, которые инактивируются с помощью су- 
пероксидазы, каталазы и глутатионпероксидазы. Повы
шенное накопление продуктов свободнорадикального 
окисления приводит либо к прямому токсическому 
воздействию на соседние клетки, либо через образо
вание перекисей липидов, являющихся промежуточ
ными компонентами для синтеза простагландинов. 
Установлено, что фенспирид снижает образование 
перекиси водорода примерно на 30% и подавляет 
продукцию малонового диальдегида на 43%. При 
этом фенспирид не действует путем прямого разру
шения свободных радикалов, а, вероятно, действует 
на раннюю стадию клеточной продукции свободных 
радикалов [11].

В экспериментальных моделях in vitro и in vivo 
изучено влияние фенспирида на освобождение тром- 
боксана В, простагландинов (PGD2 и 9al 1 [3 PGF2) и 
лейкотриенов (LTC4, LTD4), a также на синтез дери
ватов арахидоновой кислоты. Данные, полученные в 
этих исследованиях, суммировались авторами следу
ющим образом: фенспирид оказывает противовоспа
лительное действие за счет ингибирующего влияния 
на синтез провоспалительных медиаторов — про
стагландинов и лейкотриенов. Этот эффект является 
результатом уменьшения образования арахидоновой 
кислоты из фосфолипидов клеточных мембран путем 
блокады фосфолипазы А2, возникающей вследствие 
снижения транспорта ионов Са2+, необходимых для 
активации данного фермента. В эксперименте пока
зано, что фенспирид снижает миграцию клеток вос
паления за счет уменьшения образования факторов 
хемотаксиса, ингибирует продукцию ряда медиато
ров, секретируемых клетками респираторного трак
та, в частности высвобождение фактора некроза опу- 
холей-а (TNF-a) [10,11].

Спектр фармакологического действия препарата 
не ограничивается сказанным выше. Установлено, 
что фенспирид является также осг адренолитиком и, 
кроме этого, вызывает специфическую ингибицию 
фосфодиэстеразы — фермента, участвующего в ка
таболизме цАМФ. Эти свойства также вносят свой 
вклад в противовоспалительную активность этого 
препарата [3,15].

Таким образом эреспал (фенспирид) обладает уни
кальным фармакологическим спектром действия в 
отношении воспалительных процессов, протекающих 
в организме.

Клинические исследования

Острые и хронические воспалительные заболева
ния верхних и нижних дыхательных путей, а также 
JIO P-органов часто имеют сходную этиологию. Это 
связано с аналогичностью анатомического и гистоло
гического строения их слизистой оболочки. Однако 
воспаление в ЛОР-органах (отиты,синуситы) имеет 
свою отличительную особенность, так как развивает
ся в структурах (придаточные пазухи носа и пирами



да височной кости), имеющих ограниченный объем и 
неизменяемую форму. Отек слизистой оболочки, 
увеличение количества и вязкости секрета приводят 
к нарушению оттока из этих структур. При отсутст
вии адекватного лечения состояние переходит в хро
нический процесс, образуя замкнутый круг.

Клиническая эффективность применения эреспала 
при острых и хронических отитах, гайморитах, сину
ситах, фарингитах, трахеитах и бронхитах изучена 
как за рубежом, так и в России.

Клиническая эффективность эреспала
при острых воспалительных заболеваниях  

верхних дыхательны х путей

Так, по данным мультицентрового исследования, 
проведенного в Польше и получившего название 
РОЭ1Т1И (18), эффективность эреспала изучена у 
725 больных в возрасте от 6 мес до 85 лет (333 ре
бенка и 392 взрослых). Исследование проводилось в 
амбулаторных условиях. Период лечения и наблюде
ния составлял от 7 до 14 дней. Взрослые больные 
получали эреспал в дозе 80 мг 3 раза в день в тече
ние 7 дней. Дети до 2 лет или массой тела до 10 кг
— 4 мг/кг (2-4 чайные ложки сиропа) вместе с пи
щей, старше 2 лет или массой тела больше 10 кг —
2-4 столовые ложки сиропа ежедневно перед едой. 
Часть взрослых больных параллельно принимала био- 
парокс в течение 6 дней или парацетамол в течение
4-6 дней, или антибиотик в течение 4-8 дней. При
менение других лекарственных средств, таких как 
НПВС, отхаркивающие, антигистаминные препараты 
и глюкокортикостероиды, исключалось. Распределе
ние по нозологическим формам было следующим: 
взрослые — инфекции верхних дыхательных путей 
множественные неуточненной локализации 006) — 
119, острый назофарингит (Л00) — 108, острый фа
рингит (Л02) — 42, острый синусит (Л01) — 36, ост
рый бронхит (Л20) — 35, острый тонзиллит (ЛОЗ) — 
26, острый ларингит и трахеит (Л04) — 19, грипп с 
неидентифицированным вирусом (ЛИ) — 7; дети — 
(Л00, Л06) — 51%, (Л20) — 16%, (Л02) — 14%, 
(Л01, ЛОЗ, Л04, ЛИ) — 9%  соответственно.

В результате исследования было установлено, что 
статистически достоверное исчезновение болей в гор
ле, кашля, чихания и заложенности носа наступает 
уже после 1-х суток от начала терапии. Через 7 дней 
лечения полное излечение у взрослых составило 
57%, частичное — у 39%, отсутствие улучшения — 
у 4% , у детей — соответственно 54, 41 и 3%. Вра
чебная оценка эффективности эреспала составила: у 
взрослых (высокая и хорошая) 90%, у детей 93%, пе
реносимость препарата у детей составила — отлич
ная и хорошая (в 99%), у взрослых (94%). Только у 
14,5% больных наблюдались нежелательные эффекты
— сердцебиение, сонливость и диспептические расст
ройства, выражавшиеся в основном в легкой форме.

Результаты исследований, проведенных в Санкт-Пе
тербургском НИИ уха, горла, носа и речи, в НИИ экс

периментальной медицины РАМН, а также на кафедре 
болезней уха, горла и носа М М А им. И.М.Сеченова 
полностью, подтвердили полученные данные [1,2].

Клиническая эффективность эреспала  
при лечении хронических синуситов и отитов

Как уже указывалось выше, лечение хронических 
синуситов и отитов представляет серьезную пробле
му для оториноларингологии. Хронический воспали
тельный процесс с трудом поддается лечению и тре
бует длительной противовоспалительной терапии. 
Применение нестероидных противовоспалительных 
препаратов и глюкокортикостероидов в связи с хоро
шо известными недостатками и плохой переносимос
тью значительно ограничивает их использование с 
этой целью.

Эффективность эреспала в лечении  
хронического синусита  

Эффективность эреспала в лечении хронических 
синуситов изучена в двойном слепом плацебо-кон- 
тролируемом исследовании [10]. В исследование бы
ли включены 42 пациента с хроническим воспалени
ем околоносовых пазух длительностью не менее 6 
мес. Больные принимали эреспал по 80 мг 3 раза в 
день в течение 30 дней. Эффективность оценивалась 
по уменьшению заложенности носа, боли, уменьше
нию носового секрета, а также данным рентгеноло
гической картины околоносовых пазух на 10-й и 
30-й день лечения. В результате исследования уста
новлено, что уже через 10 дней в группе больных, 
получавших эреспал, наблюдается значительное 
снижение интенсивности симптомов заболевания. 
На 30-й день лечения результаты оказались следую
щими: заложенность носа у получавших эреспал — 
значительное улучшение у 42,1%, улучшение у 
26,3%, отсутствие улучшения у 31,6%; в группе 
плацебо — у 11,1, 27,8 и 61,1% соответственно. 
Характер и объем носовой секреции — в группе по
лучавших эреспал — значительное улучшение у 
61,1%, улучшение — 0, отсутствие улучшения — 
38,9%, в группе плацебо — у 17,6, 17,6, 64,8% со
ответственно. Болевой синдром в группе эреспала
— значительное улучшение у 31,2%, улучшение у 
25,0%, без улучшения у 43,8%, а группе плацебо
— соответственно 0, 29,4 и 70,6%. Динамика рент
генологической картины: улучшение в группе эрес
пала составило 64,3%, без улучшения — 35,7%, в 
группе плацебо — 20 и 80% соответственно. Эти 
данные были подтверждены исследованиями, прове
денными в Санкт-Петербургском НИИ уха, горла, 
носа и речи [1].

Эффективность эреспала в лечении  
хронического среднего отита  

Воспалительный процесс при хроническом среднем 
отите по патофизиологическим механизмам сходен с 
таковым при хроническом синусите. Здесь воспале



ние протекает также в ограниченном пространстве. 
Воспалительные явления в полости среднего уха 
(при отсутствии перфорации барабанной перепонки) 
приводят к повышению в ней давления, обуславли
вая боль и нарушение слуха.

Оценка эффективности эреспала при лечении хро
нического среднего отита изучена в амбулаторных 
условиях при лечении 845 больных как с перфораци
ей барабанной перепонки, так и без нее [7]. В иссле
дование включались пациенты с длительностью забо
левания не менее 6 мес. Эреспал применялся в 
течение 3 мес по 80 мг 3 раза в день (табл.1). Оцен
ку эффективности проводили через 6 нед и через 3 
мес от начала лечения. Были оценены боль в ухе, 
степень потери слуха и в случае перфорации бара
банной перепонки количество и качество ушного се
крета, а также интенсивность воспаления слизистой 
оболочки среднего уха. У больных с неповрежденной 
барабанной перепонкой оценивали ее цвет, форму и 
характер поверхности.

В результате исследования было обнаружено, что 
уже через 6 нед после начала лечения интенсивность 
болей у пациентов с перфорацией барабанной пере
понки уменьшилась в 64,7% случаев, а у пациентов 
без перфорации — в 65,9%. У 2/3 больных с перфо
рацией перепонки отмечалось уменьшение количества 
секрета и улучшение его качества, а также снижение 
интенсивности воспаления слизистой оболочки сред
него уха. У лиц без перфорации барабанной перепон
ки по данным отоскопической картины наблюдалось 
улучшение цвета, формы и характера ее поверхности. 
Через 3 мес лечения положительной динамики уда
лось добиться у пациентов с перфорацией: по сниже
нию интенсивности боли — у 81,5% пациентов, объе
му секрета — у 79,4% и качеству — у 81,8%. Кроме 
того, у 35 из 443 больных произошло закрытие перфо

рации, причем у 19 пациентов оно произошло через 6 
нед лечения. У лиц без перфорации перепонки через 3 
мес лечения интенсивность болей снизилась у 83,5%, 
улучшилась форма барабанной перепонки — у 
45,6%, цвет — у 55,9%. Уменьшение воспаления в 
области среднего уха у больных без перфорации бара
банной перепонки позволило улучшить слух в сред
нем на 10 дБ в частотном диапазоне 500-1000 Гц.

Клиническая эффективность эреспала  
(ф енспирида) в лечении хронических 

обструктивных болезней легких

Особый интерес представляет использование эрес
пала при лечении хронических обструктивных болез
ней легких (ХОБЛ). В современной медицинской 
практике ХОБЛ продолжают составлять значитель
ный процент, несмотря на очевидные успехи в обла
сти раскрытия механизмов возникновения, процес
сов развития этих заболеваний, а также появление 
новых высокоэффективных лекарственных препара
тов с различными фармакологическими свойствами.

В настоящее время понятие ХОБЛ используют 
для обозначения гетерогенной группы заболеваний, 
классификация которых принята Американским то
ракальным обществом, пользующейся наибольшей 
популярностью. По мнению этого общества, в груп
пу хронических обструктивных заболеваний легких 
входят:
• хронический обструктивный бронхит,
• бронхиальная астма (необратимая бронхиальная

обструкция),
• эмфизема.

К настоящему времени клинический опыт показы
вает, что ХОБЛ являются неуклонно прогрессирую
щими заболеваниями, характерными чертами которых

Т а б л и ц а  1
Показатели функции дыхания у больных ХОБЛ (общая выборка)

Показатель Препарат Исходно Через 3 мес
■

Через 6 мес

О Ф В т ,  Л Плацебо 1,688±0,06 1,64±0,06 1,61±0,06
Фенспирид 1,727±0,07 1,829±0,08 1,858±0,088*

О Ф В т  1 %  долж Плацебо 56,3±1,8 54,9±2,0 53,6±1,8
Фенспирид 56,7±1,9 60,2±2,2 61,1 ±2,5**

Ж  ЕЛ, л Плацебо 3,14±0,07 3,14±0,08 3,08±0,08
Фенспирид 3,17±0,09 3,29±0,1 3,28±0,1*

О Ф В^ Ж ЕЛ , % Плацебо 53,5±1,3 52,3±1,5 52,0±1,4
Фенспирид 54,4±1,5 55,6±1,7 56,6± 1,8

ООЛ, л Плацебо 2,7±0,08 2,7±0,08 2,8±0,1
Фенспирид 2,7±0,09 2,5±0,09 2,7±0,1

О ЕЛ, % Плацебо 96,6±1,2 97,6±1,4 96,8±1,6
Фенспирид 98,4±1,7 97,3±1,9 99,1 ±2,2

П р и м е ч а н и е . * р<0 ,05  — здесь и в табл.2, ** — р<0,01.



являются малообратимая обструкция дыхательных 
путей, нарушение архитектоники терминальных от
делов дыхательных путей и повышение секреции мо
кроты.

Целью современной терапии ХОБЛ является пре
дупреждение развития симптомов и рецидивов обост
рения, сохранение легочной функции как на данный 
момент, так и в будущем, повышение активности и 
качества жизни больного.

В основе современной фармакотерапии ХОБЛ ле
жит ступенчатый подход, при котором различные 
препараты назначаются в соответствии со степенью 
тяжести заболевания. Перечень основных фармако
логических групп включает симпатомиметики, М-хо- 
линолитики, метилксантины, глюкокортикостероиды, 
муколитики, антибиотики.

По данным Европейского респираторного общест
ва, хронический обструктивный бронхит (ХОБ) свое
временно диагностируется в 25% случаев заболева
ния. Основной фактор риска для хронического 
бронхита — курение. Кроме этого значительную 
роль играет загрязнение окружающей среды. ХОБ ха
рактеризуется хроническим диффузным неаллергиче
ским воспалением бронхов, ведет к прогрессирующе
му нарушению легочной вентиляции и проявлению 
кашля, одышки, выделению мокроты, не связанными 
с поражением других органов и систем. Не вдаваясь 
в вопросы клиники и патогенеза заболевания, можно 
отметить, что в настоящее время лечение ХОБ оста
ется не систематизированным. Симптоматический 
эффект бронходилататоров, противовоспалительных 
средств, муколитиков и препаратов других фармако
логических групп хорошо известен, однако различ
ные клинические школы оценивают их по-разному.

В свете этого, учитывая фармакологический 
спектр действия эреспала, были проведены исследо
вания его клинической эффективности при данном 
заболевании. Группа (Р.ЬеорНоМе) провела двойное 
слепое плацебо-контролируемое исследование по изу
чению влияния фенспирида на показатели функции 
внешнего дыхания и состояние слизистой оболочки 
бронхов у больных хроническим бронхитом [13].

В исследование были включены 19 мужчин от 41 
года до 78 лет. У всех больных наблюдался длитель

ный ХОБ с умеренной дыхательной недостаточнос
тью (ра0 2 выше 65 мм рт.ст.). В исследование не 
включались больные, получавшие глюкокортикостеро
иды, не вакцинированные против гриппа и получав
шие нестероидные противовоспалительные средства, 
муколитики, антигистаминные и противоастматичес- 
кие препараты.

В течение 3 мес больным проводился курс моноте
рапии эреспалом по 3 таблетки ежедневно. 8 паци
ентов получали эреспал в дозе 80 мг (1 таблетка),
11 — плацебо.

В результате исследования было установлено, что 
после проведенного лечения статистически значи
мых различий по клинической картине в обеих груп
пах не отмечено. Авторы объясняют это незначи
тельной тяжестью клинических проявлений у 
исследуемых больных, так как в начале исследова
ния состояние их было удовлетворительным. Однако 
наличие признаков улучшения состояния в группе 
больных, получавших эреспал, было у 50%, в то 
время как в группе плацебо — у 27%. По данным 
спирометрии в группе больных, получавших эреспал, 
улучшились средние величины: О Ф В ! на 11,2%, 
Ж ЕЛ  на 8% , индекс Тиффно на 9,7%. По данным 
исследования газов крови обнаружено, что ра0 2 в 
группе "эреспала" увеличилось на 8,2%, тогда как в 
группе "плацебо" такого прироста не наблюдалось: 
раС02 уменьшилось на 8,3 и 5,2% в группах соот
ветственно. Все пациенты, получавшие эреспал, от
мечали хорошую переносимость препарата, никаких 
побочных реакций зафиксировано не было.

В другом двойном слепом многоцентровом иссле
довании изучено влияние эреспала на функцию ды
хания и показатели газообмена у 212 больных, стра
дающих ХОБ средней тяжести [5]. Больные были 
рандомизированы по 106 человек в каждую группу. 
Обследование проводили до, через 3 и 6 мес лече
ния. Основная группа получала эреспал по 80 мг 2 
раза в день, группа сравнения — плацебо. Исследо
вание завершил 171 пациент: 81 в группе активного 
лечения эреспалом и 90 в группе плацебо. Группы 
были сопоставимы по возрасту, полу, тяжести состо
яния, длительности заболевания и характеру медика
ментозного лечения.

Показатели содержания газов крови у больных ХОБЛ (общая выборка)
Т а б л и ц а  2

Показатель Препарат Исходно Через 3 мес Через 6 мес

ра02, мм рт.ст. Плацебо 71,7±0,7 71,9±0,8 71,2±0,9
Фенспирид 71,0±0,8 72,9±1,1 73,7±0,7*

раС02 , мм рт.ст. Плацебо 39,3±0,5 39,2±0,4 39,1 ±0,5
Фенспирид 38,9±0,5 38,8±0,7 38,5±0,4

pH Плацебо 7,4±0,003 7,4±0,003 7,4±0,003
Фенспирид 7,4±0,003 7,4±0,003 7,410,003



Влияние на показатели функции внешнего дыха
ния (ФВД ) и показатели газов крови представлены в 
табл.1 и 2.

Анализ полученных данных показал, что различия 
ОФВ! между двумя группами были статистически до
стоверны. В группе получавших фенспирид ОФВ! к
6-му мес исследования был значительно больше, чем 
в группе плацебо. Небольшое, но статистически до
стоверное уменьшение остаточного объема и увеличе
ние Ж ЕЛ  отмечалось у больных, получавших эреспал, 
в то время как у больных, получавших плацебо, эти 
показатели изменялись статистически недостоверно.

Из данных, приведенных в табл.2, установлено, 
что показатель ра0 2  статистически достоверно уве
личивался в группе получавших эреспал (различия 
между группами достоверны). По другим показате
лям достоверных различий между группами выявить 
не удалось.

Таким образом, клинические исследования под
тверждают высокую эффективность эреспала у боль
ных ХОБЛ. Кроме положительного влияния на пока
затели Ф ВД  авторами установлено и значительное 
улучшение в клинической картине, выражавшееся в 
изменении характера и уменьшении количества вы
деляемой мокроты, а также снижении интенсивнос
ти кашля у больных, получавших эреспал, по срав
нению с плацебо.

Побочные эффекты при использовании эреспала 
(диспептические расстройства, кожный зуд, сухость 
во рту) выражены незначительно и не отличаются от 
таковых при применении плацебо. Следовательно, 
использование фенспирида в комплексной терапии 
значительно улучшает прогноз и позволяет сущест
венно повысить качество жизни больных, страдаю
щих ХОБЛ.

З а к л ю ч е н и е

Таким образом, спектр фармакологической актив
ности эреспала, установленный в эксперименталь
ных условиях, позволяет с успехом использовать его 
в клинической практике при лечении острых и хро
нических воспалительных заболеваний респиратор
ного тракта и ЛОР-органов. Высокая клиническая 
эффективность эреспала, его безопасность и хоро
шая переносимость доказаны при лечении острых и 
хронических отитов, синуситов, острых и хроничес
ких воспалительных заболеваний верхних дыхатель
ных путей и трахеобронхиального дерева. Эреспал 
является надежным партнером в комбинированной 
терапии этих заболеваний. Высокая безопасность поз
воляет использовать препарат в течение нескольких 
месяцев непрерывно. Это обстоятельство является не

сомненным преимуществом эреспала перед систем
ными глюкокортикостероидами и НПВС. Лекарст
венные формы эреспала позволяют использовать его 
как у взрослых, так и у детей. Появление в фармако- 
логичеком арсенале такого препарата, как эреспал, 
значительно расширяет возможности клиницистов в 
контроле над воспалительной реакцией, лежащей в 
основе большого числа заболеваний.
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