
заний, возможность применения его в любом возрасте, 
хорошая переносимость.

Транскутанное лазерное воздействие может быть 
рекомендовано для использования в практическом 
здравоохранении для лечения пневмоний, имеющих 
затяжное течение и осложненных абсцедированием.
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MAGNESIUM AND CALCIUM CIRCULATION IMPAIRMENT IF PATIENTS WITH BRONCHIAL
ASTHMA AND THEIR RELATIVES

A .V E m elianov, M A.Petrova, O.V.Lavrova, L .I.G uleva, S.E.Shevelev, G.B.Fedoseev

S u m m a r y

Calcium and magnesium concentrations in senim, erythrocytes, lymphocytes, expiratory condensate, and 
daily volume urine were evaluated in 23 patients with preasthma, 31 ones with bronchial asthma, and their 23 first 
degree relatives (parents and children) by atomic absorbal spectrophotometry (AAC—508, “Hitachi”, Japan) and 
selective ionometry (Microlyte. “Kone”, Finland). The magnesium deficit and calcium excess were found in all 
the examined in blood elements, and diary urinal magnesium excretion decrease was found while parathormone 
and calcitonine serum concentrations were stable. It was suggested, that cell electrolyte content failures are the 
initial defect on contrary to endobronchial homeostasis changes of bivalent cathions and may be found before 
clinical manifestation of bronchial asthma.

Р е з ю м е

У 23 бальных в состоянии предастмы. 31 — атопической бронхиальной астмой и 23 их практически 
здоровых кровных родственников 1 степени родства (родители и дети) методами атомно-абсорбционной 
спектрофогометрин (ААС—508, "НпасЫ”, Япония) и селективной ионометрии (\licrolyte, "Копе”, Финляндия) 
определены концентрации магния и кальция в сыворотке крови, эритроцитах, лимфоцитах, конденсате 
штаги выдыхаемого воздуха и суточной моче. У обследованных всех групп установлены дефицит магния и 
избыток кальция в форменных атементах крови, а также снижение суточной экскреции магния с мочой 
при отсутствии изменений сывороточных концентраций паратгормона и кальцитонина. Предпатагается, 
что нарушения алектролитного состава клеток в отличие от изменений эндобронхиального гомеостаза 
двухвалентных катионов является первичным дефектом и предшествуют клинической манифестации 
бронхиальной астмы.

Известно, что нарушения обмена магния и кальция [1]. Неизвестно, предшествуют они клинической ма 
способствуют формированию синдрома гиперреактнв- нифестащш БА или являются следствием патофк
ности бронхов, определяющего клиническую картину экологических процессов (сенсибилизация, аллергш
и тяжесть течения бронхиальной астмы (БА) [7Д15Д6]. и воспаление), лежащих в ее основе. Поэтому целые
Причины этих изменении изучены пока недостаточно настоящей работы явилось исследование п о к а з а т е л е



П оказатели  г о м е о с т а з а  д в у х в а л е н т н ы х  к а т и о н о в  у  з д о р о в ы х  к р о в н ы х  р о д с т в е н н и к о в ,  б о л ь н ы х  б р о н х и а л ь н о й  а с т м о й  и 
в с о ст о я н и и  п р е д а с т м ы

П оказатели

(М ± /л )
Контрольная группа 

(л = 2 5 )
Родственники

(л = 23)

Больные 

в состоянии ПА 

(л= 23)
Pi

Больные АБА 

(л= 31) Р2

КВВВ ( к м о л ь / л )
магний
кальций

1 1,70± 1,25 
24,13 ± 2 ,84

9,65 ± 0 ,98
27,91 ± 1 ,96  

(л = 20)

5 ,60± 0 ,47*  

16,56± 1,30*
<0,001
<0,001

6 ,17±0,57*  
16,49± 1,68*

<0,01
<0,001

С ы воротка к р о в и  ( м м о л ь / л )
магний 0,83 ± 0 ,024  
кальций 2 ,1 6 ± 0 ,0 4 8

0 ,7 6 ± 0 ,0 2 0
2 ,19 ± 0 ,0 24

0,81 ±0 ,022  
2,17 ±0 ,029 V 

V
0 

о 0,82 ±0 ,022  
2,19 ±  0,034

>0,1
>0,1

Э ритроциты  ( м м о л ь / 1 0 13 к л )
магний 2,19 ± 0 ,04 7  
кальций 0 ,024 ±0 ,001

1 ,70±0,041*
0 ,042± 0 ,004*

1,72 ±0,072*  
0 ,037±0,003*

>0,1
>0,1

1,83 ±0,056*  
0 ,039±0,003*

>0,05
>0,1

Л и м ф о ц и т ы  ( м к м о л ь / 1 0 9 к л )
магний И , 90 ± 1 ,3 0  
кальций 8 ,2 0 ± 0 ,8 0

9 ,0 5± 0 ,64*  

16,41 ± 1 ,46*
8,25 ±0,72* 
14,39±0,20*

>0,1
>0,1

8,78± 0 ,77*  
14,28± 1,97*

>0,1
>0,1

Суточная м о ч а  ( м м о л ь / с у т к и )
магний 5 ,4 3 ± 0 ,7 0
кальций 4,01 ± 0 ,68  

(л= 1 5)

2 ,90± 0 ,17*
3,88±0 ,61

(л=18)

3 ,43± 0 ,40*

3 ,22 ± 0 ,3 0
>0,1
>0,1

3 ,3 4± 0 ,32*
3 ,47 ± 0 ,34 V 

V
 

р 
о

П р и м е ч а н и е .  Звездочка — показатели, достоверно (р<0,05) отличающиеся от нормальных, р / — достоверность различий между 
показателями у больных в состоянии ПА и здоровых родственников, р2 — достоверность различий между показателями у больных АБА 
и здоровых родственников.

гомеостаза двухвалентных катионов на различных 
1 этапах болезни: у здоровых кровных родственников 
| больных БА, имеющих наибольший риск ее формиро­

вания, пациентов в состоянии предастмы (ПА) и 
клинически выраженной БА [5]. Особое внимание 
обращалось на доклинический период развития заболе- 

: вания.
Под наблюдением находились 23 практически здоровых 

кровных родственника (10 мужчин и 13 женщин) 
больных атопической БА (АБА) I степени родства 
(родители и дети) в возрасте 16— 64 лет (средний 
возраст 34 года). Для их отбора использовались следу­
ющие критерии: отсутствие жалоб и физикальных 
признаков, характеризующих поражение системы дыха­
ния, профессиональных вредностей, курения и острых 
респираторных инфекций в течение полугода перед 
обследованием, благоприятный аллергологический ана­
мнез, нормальные гемограмма и уровень иммуногло­
булина Е. Исследование функции внешнего дыхания 
1ФВД) осуществляли методом общей плетизмографии 
на боди-плетизмографе uRespiration system-ЗОСО" фирмы 
Ohio“ (США) с расчетом бронхиального сопротив­

ления и удельной проводимости бронхов (SGaw), а 
также пневмотахографии на аппарате ” Pneumoscreen-IF 
фирмы "Jaeger“ (Германия) с регистрацией петли 
"ноток— объем”. Для определения степени бронхо­

спазма и обратимости бронхиальной обструкции иссле­
дование повторяли через 15 мин после ингаляции 
беротека. Нарушения ФВД оценивали в соответствии 
с общепризнанными рекомендациями [2]. При отсутствии 
изменений вентиляционной способности легких по 
описанной ранее методике [9] выполняли бронхопро­
вокационный тест с ацетилхолином (АЦХ)- Доза АЦХ 
(в мкг), вызывающая снижение БСау/ на 25%  от 
исходной величины, считалась пороговой (П Д 2 5 ) и 
использовалась для оценки чувствительности бронхов. 
Реактивность бронхиального дерева выражали величиной 
угла “альфа” (град /м кг) — угла наклона кривой 
“доза— ответ” от ПД95 до конечной дозы, исполь­
зуемой в тесте. Умеренные обструктивные нарушения 
ФВД за счет скрытого бронхоспазма выявлены у 5 
(22% ) чел., тест с АЦХ оказался положительным у 
14 (61% ) обследованных: ПД25= 1986,21 ±527,41 мкг, 
угол “альфа”=0,99±0,33 град /м кг.

В сравнительную группу вошли 23 больных в состоянии 
ПА и 31 больной АБА (всего 30 мужчин и 24 жен­
щины) в возрасте 15— 56 лет (средний возраст 30 лет). 
Диагностику БА осуществляли по классификации А.ДЛдо  
и П.К.Булатова  (1969) в модификации Г.Б.Федосеева 
(1984), состояния ПА — в соответствие с критериями, 
предложенными Г.Б.Федосеевым  и 3 .Я  .Дегтяревой  
(1984). Обследование больных осуществлялось в фазах



Т  а б л и ц а ‘2

Концентрации различных фракций кальция в сыворотке крови у здоровых кровных родственников, больных 
бронхиальной астмой и в состоянии предастмы

П оказатели

( М ± т )

Контрольная группа 

(п = 17)

Родственники

(л = 23)

Больные в состоянии ПА 
(л = 20)

Больные АБА 
(л = 2 3 )

Са2+ 1,07 ±0,021 1,05±0,017 1,06±0,016 1,08±0,016

% Са2+ 51,06±2,55 47,82± 1,070 49,14 ± 1,15 49,04 ±1,02

С З с в я з 1,12  ±0,033 1,15 ±0,034 1,11 ±0,038 1,14 ±0,036

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл.З — достоверность различий между показателями в контрольной группе и у здоровых кровных 
родственников; достоверность различий между показателями у больных в состоянии Г1А и в контрольной группе; достоверность различий 
между показателями у больных БА и в контрольной группе р>0,1 по всем показат елям .

затихающего обострения и ремиссии основного забо­
левания, причем не менее чем за сутки до исследования 
пациенты прекращали прием всех лекарственных пре­
паратов. Умеренные, значительные и резкие обструк- 
тивные нарушения выявлены у 40 (74% ) больных. 
Гиперреактивность бронхов к АЦХ (угол “альфа”= 
2 ,93±0 ,57  гр ад /м кг , п=40), в отличие от чувстви­
тельности (ПД25=1122,07±230,96 мкг,р>0,1), у пациентов 
с БА и в состоянии ПА оказалась достоверно (р<0,01) 
выше, чем у кровных родственников. Таким образом, 
по основным клинико-функциональным признакам 1-я 
и 2-я группы обследованных существенно различались 
между собой.

Контрольную группу составили 25 практически 
здоровых людей с благоприятным аллергологическим 
и наследственным анамнезом, не болевших острыми 
заболеваниями органов дыхания в течение 6 месяцев 
перед обследованием. Исследование ФВД и бронхо­
провокационный тест с АЦХ не выявляли у них 
нарушений вентиляционной способности легких.

Забор крови у обследованных осуществляли путем 
пункции локтевой вены в одно и то же время в 
условиях относительного покоя. После центрифугиро­
вания цельной крови осадок эритроцитов дважды 
отмывали холодным (t= 0 -4  °С) изотоническим раствором 
(pH 7,4), содержащим 10 мМ триса и 145 мМ хлорида 
лития. Лимфоциты выделяли в градиенте плотности 
фикол-верографин по методу Воуит  (1968), после 
чего клетки отмывали тем же раствором, что и эритро­
циты. Конденсат влаги выдыхаемого воздуха (КВВВ) 
собирали с помощью специально сконструированного 
стеклянного аппарата, охлаждение в котором дости­
галось с помощью льда. Предварительные исследования

показали, что экспират дыхания адекватно отражает 
биохимический состав содержимого бронхов различ­
ных генераций и альвеол [7].

Концентрация магния и кальция в сыворотке крози, 
эритроцитах, лимфоцитах, суточной моче и КВВВ 
определяли методом атомно-абсорбционной спектро- 
фотометрии (аппарат ААС-508, “НИасНГ,  Япония) в 
пламени ацетилен— воздух. Предварительную обработ­
ку форменных элементов осуществляли 6%  раствором 
трихлоруксусной кислоты, сыворотку и мочу разводили 
2 мМ раствором ЭДТА.

Концентрацию ионизированного кальция (Са2+) в 
сыворотке крови измеряли ионселективным электродом 
на анализаторе ilM icro ly te” ( “К опе”, Финляндия). 
Исходя из величины общего и ионизированного кальция, 
рассчитывали концентрацию связанной фракции этого 
кагиона (СаСВяз), а такж е процентное содержание Са2+ 
(%  Са2+).

Содержание паратгормона и кальцитонина, явля­
ющихся основными регуляторами гомеостаза двухва­
лентных катионов [3,10], определяли в сыворотке 
крови иммунорадиометрическим методом с исполь­
зованием наборов фирмы iiM e d g e n ix ” (Бельгия). 
Исследование антигенов системы НБА проводилось с 
помощью набора антисывороток Санкт-Петербургского 
НИИ гематологии и переливания крови по методу 
ТегаБаЫ [14].

Для статистической обработки результатов исследо­
ваний использовался 1-критерий Стьюдента. Достовер­
ность различий считалась установленной при р<0,05.

Результаты выполненных исследований представлены 
в табл.1, 2 и 3. Из табл.1 видно, что у обследованных 
во всех группах наблюдались избыток кальция и

Т а б л и ц а  3

Концентрации паратгормона и кальцитонина у  здоровых кровных родственников, больных АБА и в состоянии ПА

П оказатели Контрольная группа Родственники Больные в состоянии ПА Больные АБА

(М ± т ) (п = 12 ) (п= 10) (п= 12) (/1=24)

Паратгормон, п г /м л  14 ,93±0,65 18,37± 1,69 14,81 ±  1,17 14,45±  1,16
Кальцитонин, п г /м л  5,27±0,59 4,40±0,18 4 ,68±0,24 5,02±0,38



дефицит магния в форменных элементах крови па­
раллельно со снижением содержания последнего в 
суточной моче. Концентрации двухвалентных катионов 
в КВВВ у здоровых кровных родственников в отличие 
от больных АБА и в состоянии ПА оставались нормаль­
ными. Содержание различных фракций кальция, па- 
ратгормона и кальцитонина в сыворотке крови ока­
залось таким  ж е, как и в контрольной группе
(см.табл.2,3).

Полученные результаты свидетельствуют об однотипных 
нарушениях гомеостаза двухвалентных катионов на 
различных этапах развития БА при отсутствии изме­
нений сывороточных концентраций паратгормона и 
кальцитонина. Низкий уровень магния в эритроцитах 
и лимфоцитах, а такж е снижение его экскреции с 
мочой являются признаками истинного внутрикле­
точного дефицита этого катиона [И ], имеющего место 
в различных тканях, в том числе и в гладких мышцах 
бронхов. Последний, наряду с избытком кальция в 
форменных элементах крови, имеет место уже на до­
клиническом этапе развития заболевания. Это свидетель­
ствует о возможности первичных, вероятно, генети­
чески детерминированных нарушений электролитного 
состава клеток, способствующих формированию синдрома 

; гиперреактивности бронхов у больных БА и ПА [8].
Принимая во внимание работы французских иссле­

дователей о низком уровне эритроцитарного магния у 
носителей антигена В35 [12,13], который присущ боль­
ным с тяжелым течением БА [4], мы проанализиро­
вали внутриклеточную концентрацию этого катиона у 
пациентов в зависимости от состава Н 1А  При сравнении 
содержания магния в эритроцитах у больных БА, 
имеющих В35 (1 ,80± 0 ,066  м м ол ь/1 0  3 кл., я=24), и 
у пациентов, являющихся носителями других антигенов 
(1,85±0,064 м м о л ь /1 0 13, /1=24), достоверных разли­
чий выявлено не было (р>0,1). Полученные данные 
позволяют предположить, что внутриклеточный дефицит 
этого катиона у больных БА не определяется антигеном 
гистосовместимости В35.

В отличие от изменений ионного состава клеток, 
нарушения эндобронхиальных концентраций двухва­
лентных катионов, участвующие в формировании 
неспецифической гиперреактивности бронхов [7], по- 
видимому, вторичны и возникают на этапах клиничес­
кой манифестации БА.

Таким образом, результаты выполненных исследо­
ваний подтверждают гипотезу о биологических дефектах 
здоровых людей, являющихся факторами риска БА [6]. 
К их числу, вероятно, можно отнести нарушения внутри­
клеточного обмена магния и кальция.

В ы в о д ы
1. У больных атопической БА и в состоянии ПА, а 

также их здоровых кровных родственников обнару­

жены внутриклеточный дефицит магния и избыток 
кальция, а такж е снижение суточной экскреции 
магния с мочой.

2. Наличие нарушений клеточного гомеостаза магния 
и кальция у здоровых кровных родственников пациен­
тов с БА свидетельствует о том, что они являются 
первичным дефектом, предшествующим клинической 
манифестации болезни. Изменения эндобронхиаль­
ных концентраций двухвалентных катионов у больных 
БА, по-видимому, вторичны и возникают на этапах 
клинических проявлений болезни.

3. Внутриклеточный дефицит магния у пациентов 
с БА не связан с носительством антигена гистосов­
местимости В35.
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