
заполнение черными и коричневыми включениями 
АМ обнаруживалось  у всех больных П К и с часто
той 0,7 у остальных больных. Повышение числа 
нейтрофилов (11,3+2,1  %)  и эозинофилов до
4—8 % (частота 0,6 — 5 больных) у больных с 
нормальной рентгенологической картиной (рис. 5) 
свидетельствует о притоке иммунокомпетентных 
клеток в легкие и является прогностически не
благоприятным признаком в плане развития ПК 
(группа риска).  Отсутствие существенного повы
шения числа нейтрофилов у больных П К (3 ,3 +  
+  0 , 9 % ) ,  возможно, обусловлено стабилизацией 
фиброзирующего процесса при изменении условий 
работы, так  как после установления диагноза 
пневмокониоза эти больные не допускались к 
сварке в замкнутых помещениях. Одним из пред
положений может быть наличие большей адгезии 
нейтрофилов к легочной ткани у больных ПК, 
чем у электросварщиков без рентгенологических 
признаков ПК.

Иммунный статус при П К и у остальных боль
ных достоверно не отличался.  Стоит отметить, 
что у всех обследуемых число Т 4 +-клеток в Ж Б А Л  
имело тенденцию к повышению. Пролиферативная 
активность их была также значительно повы
шена. Отмечалась повышенная фагоцитарная ак 
тивность альвеолярных макрофагов.  Аналогичные 
изменения выявлялись в предыдущем исследова
нии у больных Д П Л  и в группе риска р аз 
вития Д П Л .

Таким образом, полученные данные подтвер
ждают, что в ответ на контакт с вредными 
веществами в первую очередь реагируют клеточ
ные механизмы защиты (активация альвеолярных 
макрофагов и лимфоцитов,  усиление процессов 
перекисного окисления липидов в легких),  кото
рые при длительном экзогенном воздействии могут 
перейти в патологический процесс. В связи с этим 
рекомендуется выделить больных Х Н ЗЛ  с лим- 
фоцитозом Ж Б А Л  в группу риска развития Д П Л .  
Повышение числа нейтрофилов и эозинофилов в 
Ж Б А Л ,  повышенные фагоцитарная активность
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альвеолярных макрофагов и активность ЕК в 
Ж Б А Л  при повышении числа Т 4 +-клеток могут 
свидетельствовать о начале развития патологии 
легких — диссеминированных процессов в легких.

Следует отметить необходимость выделения 
группы риска развития Д П Л  среди работающих 
во вредных условиях и своевременного проведе
ния профилактических мероприятий (устранение 
контакта с профвредностью, курс антиоксидант- 
ной терапии) .
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BRONCHIAL ASTHM A ETHYOLOGY AN D  PATHOGENESIS PROBLEMS AND NONDRUG
TH ER A PY  ABILITIES

G. B. F edoseev

S u m m a r y

General view points on bronchial asthma features are presented in the article. Genetic and 
occupational factors of ethyology and various mechanisms of bronchial asthma pathogenesis in



cellular and system levels are discussed. Various views of the character of the cellular and 
subcellular level impairment of mucus lamina epythelium and the character of endocrinal changings 
during that pathology were speculated. The author offers the scheme of therapy on the nondrug 
basis with the usage of psychocorrection and oriental treatment accounting the individual features 
of the patient.

Р е з ю м е

В статье даются общие положения особенностей бронхиальной астмы как нозологи
ческой формы. Обсуждаются генетические и внешние этиологические факторы развития, 
а также различные механизмы патогенеза бронхиальной астмы на системном и клеточном 
уровнях. Высказываются предположения о характере клеточного и субклеточного уровней 
повреждения эпителия слизистой бронхов, а также характер эндокринных изменений орга
низма при данной патологии. Предлагается схема терапии с учетом индивидуальных особен
ностей пациента на базе немедикаментозных принципов лечения с использованием психо
коррекции и восточной терапии.

Больных бронхиальной астмой (БА) характери
зует выраженная  гетерогенность этиологии и пато
генеза при однотипности клинической картины, 
что создает большие трудности при выборе ин
дивидуальной,  наиболее эффективной терапии и 
профилактики.

Основной клинический признак БА: пароксиз- 
мально возникающая обратимая обструкция брон
хов — приступ удушья,  астматический статус.

Общеизвестно,  что к этому патологическому 
состоянию приводят у разных больных различные 
этиологические факторы и патогенетические ме
ханизмы.

Основная причина гетерогенности больных БА 
состоит, на наш взгляд,  в многообразии и разно
видности у разных больных биологических дефек
тов, которые имеются на доклиническом этапе 
развития патологии, причем их наличие играет 
двойную роль: внутренних этиологических факто
ров и на этапе оформленной клинической пато
логии — механизмов патогенеза.

Причиной клинической однотипности, форми
рующей у данного больного именно БА, а не 
какую-либо другую болезнь, является обяза 
тельное наличие в числе биологических дефек
тов на доклиническом этапе и в последующем 
измененных чувствительности и реактивности 
бронхов. Клиническая реализация этого биологи
ческого дефекта осуществляется с участием дру
гих биологических дефектов,  набор которых сугу
бо индивидуален. Это — причина гетерогенно
сти.

Обсуждая  основу, фундамент БА — биологи
ческие дефекты, постараемся ответить на следую
щие вопросы: Что такое биологические дефек
ты? Как формируются биологические дефекты? 
Какое содержание,  сущность биологических дефек
тов? Какова роль биологических дефектов в фор
мировании бронхиальной астмы?

Итак,  что такое биологические дефекты? 
Это ненормальное функциональное состояние р а з 
личных органов и систем, которое на доклини
ческом этапе развития патологии компенсируется 
другими органами и системами и выявляется 
при функциональном исследовании с применением

различных нагрузочных проб.
Возможны врожденные (в том числе генетически 

детерминированные и приобретенные во время бе
ременности матери и родов) и формирующиеся 
при жизни биологические дефекты.

Наследственное предрасположение к БА обще
известно. В общей популяции наследственное 
предрасположение к БА выражено в 20— 30 раз 
меньше, чем среди родственников больных БА 
(У 40 % и более) .

Нашими сотрудниками Б. М. Услонцевым и 
М. А. Петровой выявлено четкое генетическое 
маркирование БА по системе НБА-антигенов. 
Пока недостаточно ясно, наличие каких биологиче
ских дефектов может маркироваться антигенами 
гистосовместимости. Предрасположенность к БА 
может быть связана с особенностями иммуно
логической реактивности, которая контролирует
ся генами. Гены НБА сцеплены с 1г-генами 
и являются свидетелями ассоциативных связей 
аллелей локусов с патологией.

Роль особенностей антенатального периода в 
формировании биологических дефектов с по
следующей клинической реализацией в виде 
БА была показана доцентом кафедры В. Н. Ми- 
неевым и студенткой Е. С. Замаховской.  Было 
установлено, что матери больных БА детей 
болели во время беременности и имели различ
ную патологию беременности и родов в 3— 20 раз 
чаще, чем матери здоровых детей. Так, 42 % 
матерей, дети которых болеют БА, перед беремен
ностью перенесли различные вирусные респира
торные заболевания по сравнению с 2 % матерей 
в группе здоровых детей.

Возможность прижизненного формирования 
биологических дефектов у взрослых косвенно 
подтверждается наблюдениями, проведенными 
Л. Н. Романовой,  Л.  В. Лейченко, М. А. Петро
вой, Г. П. Хлопотовой и Ала-Салами, которые 
свидетельствуют, что у всех больных, заболевших 
БА старше 55—60 лет, имеется хроническая 
инфекция бронхов и легких и 40 % из них дли
тельно подвергались воздействию агрессивных в 
отношении органов дыхания производственных 
факторов.  Отрицательное влияние инфекционных



и производственных факторов,  изменяющее чув
ствительность и реактивность бронхов, продолжи
тельное время компенсировалось,  но на каком-то 
этапе развития патологии компенсаторные воз
можности исчерпывались и возникала клиническая 
картина БА.

Сущность,  содержание биологических дефектов 
состоит в нарушении функционирования различ
ных органов и систем на всех уровнях (суб
клеточном, клеточном, органном и организмен- 
ном), причем эти дефекты компенсируются дру
гими органами и системами, клинически не про
являются и обнаруживаются  с помощью функ
циональных нагрузочных проб или другими мето
дами исследования.  Основным биологическим 
дефектом, присущим всем потенциальным астма
тикам, являются измененные чувствительность 
и реактивность бронхов. Сотрудники кафедры 
и клиники Т. М. Синицина и Т. И. Щемелини- 
на выявили изменения чувствительности и реак
тивности бронхов к ацетилхолину у всех 
практически здоровых кровных родственников 
больных.

У практически здоровых кровных родственни
ков были обнаружены биологические дефекты эн
докринной (доцент В. И. Трофимов) и нервной 
(врач А. Ю. Лотоцкий) систем.

Биологические дефекты у практически здоровых 
потенциальных астматиков были обнаружены и на 
клеточном уровне.

В тесте с воздействием бета-адреноблокатора 
обзидана на лимфоциты у здоровых кровных род
ственников больных БА С. С. Жихаревым, 
В. Н. Минеевым и другими сотрудниками к а 
федры был выявлен биологический дефект — вы
раженный адренергический дисбаланс,  который в 
последующем, при формировании клинически вы
раженной БА, становится одним из ведущих ме
ханизмов патогенеза.

Компенсаторные возможности систем, обеспечи
вающих нормальную проходимость воздухоносных 
путей, под воздействием патогенных факторов 
внешней среды истощаются прежде всего на тех 
участках системы, где имеются врожденные и/или 
приобретенные биологические дефекты. Декомпен
сация систем, обеспечивающих какое-то время, 
несмотря на наличие биологических дефектов, 
нормальную проходимость воздухоносных путей, 
приводит к появлению клинически выраженной об
струкции бронхов.

Таким образом, на доклиническом этапе биоло
гические дефекты играют роль внутренних этио
логических факторов,  которые при истощении ком
пенсаторных механизмов под влиянием соответ
ствующих факторов внешней среды становятся 
механизмами патогенеза и формируют клинически 
выраженную БА.

Хотелось бы подчеркнуть, что эти внешние 
этиологические факторы за  редким исключением 
(агрессивные воздействия внешней среды на про
изводстве) для подавляющего большинства людей

не только не вредны, но в высшей степени при
вычны, а некоторые, например пища, д аж е  необхо
димы. Внешние этиологические факторы лишь 
только выявляют на этапе декомпенсации имею
щиеся у данного человека биологические дефекты.

При изучении патогенеза необходим анализ в 
следующих направлениях:

1. Системный анализ на организменном, ор
ганном, клеточном и субклеточном уровнях с рас 
крытием патофизиологической сущности имею
щихся изменений;

2. Анализ взаимной зависимости патологиче
ского функционирования различных систем (пер
вично реагирующая,  регулирующая, эффекторная 
системы) на всех уровнях функционирования;

3. Оценка функционального состояния патологи
чески функционирующих систем;

4. Анализ хроноритмов патологического функ
ционирования.

В настоящее время известно, что в формиро
вании обструкции бронхов участвует большое чис
ло органов и систем, причем набор патологиче
ски функционирующих органов и систем у разных 
больных различен,  но обязательным узловым 
звеном патогенеза являются измененные чувстви
тельность и реактивность бронхов.

На организменном уровне существует два пути 
формирования измененных чувствительности и ре
активности бронхов: первично и вторично изме
ненные чувствительность и реактивность бронхов. 
При первично измененных чувствительности и ре
активности бронхов патологический процесс со
средоточен в органах дыхания, что бывает при 
инфекционном поражении респираторных органов, 
воздействиях на них агрессивных факторов внеш
ней среды, в том числе табачного дыма.

При вторично измененных чувствительности и 
реактивности бронхов вначале происходят изме
нения иммунной (например, при пыльцевой аст
ме),  эндокринной (например, при дизовариальной 
астме) или нервной систем и только затем фор
мируется обструкция бронхов.

Характеризуя патогенез обструкции бронхов на 
органном уровне, прежде всего нужно остано
виться на характеристике изменений в орга
нах дыхания.

В формировании обструкции бронхов у боль
ных БА принимают участие изменения ЛОР-ор- 
ганов. М. С. Плужниковым, С. В. Рязанцевым, 
М. Халаби и др. у больных БА описаны рино- 
и фарингобронхиальный рефлексы. Ольфактивное 
и механическое раздражение носоглотки у боль
ных БА, в отличие от больных хроническим брон
хитом и здоровых, вызывает выраженный бронхо
спазм.

Наши сотрудники И. М. Скипский, Е. Ф. Р ы 
жих, О. А. Страшинина и В. Л. Эмануэль 
показали,  что вязкость мокроты больных БА з н а 
чительно изменяется после ее обработки причинно
значимым аллергеном, мокрота становится более 
вязкой у 2 /3  и более жидкой у 1/3 больных.



Это объясняет возникновение приступа удушья 
после того, как больной вдохнет причинно-зна
чимый поллютант. Изменение вязкости мокроты 
сопровождается существенными изменениями ее 
других физико-химических свойств. Наши сотруд
ники В. Л. Эмануэль и В. Г. Волковойнова 
совместно с физиками ЛЭ ТИ  им. В. И. Ульянова 
(Ленина) обнаружили возникающее при этом из
менение электрической емкости мокроты и созда
ли на основании этих факторов диагностиче
ский прибор. Вязкость мокроты в значительной 
степени зависит от потери легкими воды. Наши 
диссертанты Д. Т. Мамедов и Т. В. Воскобойник 
установили, что для больных БА в фазе  обостре
ния характерна более высокая гидратация мокро
ты, более низкое содержание органических и 
неорганических веществ, в частности калия и нат
рия, более высокое содержание кальция.  Больные 
БА, особенно связанной с физической нагрузкой, 
теряют влаги с выдыхаемым воздухом в 1,5— 
2 раза больше, чем другие больные БА.

Самые последние данные, полученные при био
химическом исследовании конденсата влаги выды
хаемого воздуха (Д. Т. Мамедов,  В. Л.  Эмануэль,
А. В. Емельянов,  В. И. Трофимов, В. А. Гонча
рова и др.) позволяют считать, что этот абсо
лютно неинвазивный метод может быть с ус
пехом использован для изучения метаболических 
функций легких. Д л я  иллюстрации сказанного 
можно привести результаты исследования двух
валентных катионов в конденсате. Оказалось, что у 
больных атопической БА, в отличие от инфекцион
но-зависимой, обструкция бронхов может быть в 
определенной степени связана с дефицитом маг
ния, что сопровождается уменьшением кальция в 
конденсате из-за его неконтролируемого магнием 
поступления в клетки, в частности в тучные, 
чрезмерной секрецией гистамина, других бронхо- 
констрикторных веществ и, в конечном итоге, 
обструкцией бронхов.

Полученные нами и почерпнутые из литерату
ры данные свидетельствуют о том, что у больных 
БА формируется воспаление бронхов, которое мо
жет быть инфекционным, аллергическим, токсиче
ским, связанным с либерацией биологически ак 
тивных веществ и метаболическим при нарушен
ном метаболизме арахидоновой кислоты и компле
мента. Воспаление бронхов формирует или усугуб
ляет изменения чувствительности и реактивности 
бронхов, лежащ ие в основе формирования об
струкции бронхов у больных БА. Это мнение нахо
дит подтверждение в цитологических исследова
ниях, проведенных в нашей клинике Н. Н. Рогаче
вой, В. В. Томсоном и Т. Ю. Ямщиковой, ко
торые установили факт концентрации в просвете 
бронхов клеток воспаления в часы, предше
ствующие возникновению приступа БА.

Воспаление бронхов является коммуникацион
ным звеном патогенеза у больных БА, чем 
объясняется положительный терапевтический э ф 
фект глюкокортикоидной или другой противо

воспалительной терапии у большинства больных.
Клеточный и субклеточный уровни патогенеза 

обструкции бронхов у больных БА связаны с по
вреждением мембранно-рецепторных комплексов и 
внутриклеточных систем, приводящих к изменени
ям функции эффекторных клеток и клеток-мише
ней бронхов и легких и других органов, что 
лежит в основе патогенеза обструкции бронхов.

В настоящее время изучаются три вида повреж
дений клеток:

1) повышенное перекисное окисление липидов 
мембран клеток при абсолютной или относитель
ной недостаточности антиоксидантных систем; 
2) чрезмерный протеолиз мембран при абсолют
ной или относительной недостаточности анти- 
протеолитических систем; 3) извращенный мета
болизм арахидоновой кислоты мембран клеток, 
тесно связанный с двумя предыдущими механиз
мами.

Клеточный уровень патогенеза мы проиллюстри
руем данными, полученными С. С. Жихаревым,
В. Н. Минеевым и Т. Ф. Субботиной относи
тельно влияния причинно-значимого аллергена на 
лимфоциты больного.

Обработка лимфоцитов больного астмой при
чинно-значимым аллергеном сопровождается на
растанием перекисного окисления липидов мем
бран, что проявляется увеличением в супернатан
те содержания диеновых конъюгатов. Одновремен
но происходит нарушение адренореактивности 
лимфоцитов,  выявляемой по уровню адренозави- 
симого гликогенолиза лимфоцитов.

Чрезмерное перекисное окисление липидов со
провождается активацией метаболизма арахидо
новой кислоты, что в конечном итоге приводит 
к местному воспалению и обструкции бронхов.

Стимуляция протеолиза, возникающая при ин
фекционных, токсических и других воздействиях 
на респираторный тракт,  нарушая мембранно
рецепторные функции клеток, приводя к адренер
гическому дисбалансу и другим изменениям, т ак 
же участвует, по данным С. С. Жихарева ,  в 
формировании обструкции бронхов.

Здесь уместно подчеркнуть, что перечисленные 
выше процессы: перекисное окисление липидов, 
протеолиз и метаболизм арахидоновой кислоты 
липидов мембран клеток обязательны для нор
мального функционирования любой клетки. В ус
ловиях патологии и, в частности, у больных БА, 
эти процессы становятся неконтролируемыми, 
чрезмерными и извращенными.

Установлено, что в патологическом процессе 
участвуют тучные клетки, альвеолярные макро
фаги, нейтрофилы, эозинофилы и тромбоциты, ко
торые Т. Р. Лаврова  называла клетками «быст
рого реагирования».  Кроме того, в патологиче
ский процесс вовлечены клетки эпителиальной вы
стилки, эндотелий, слизеобразующие клетки, 
гладкомышечные клетки бронхов, клетки дыха
тельных мышц, клетки нервной и иммунной си
стем. От нормального взаимодействия разных кле



ток зависит адекватная запросам проходимость 
бронхов. Не ясно, какие ассоциации клеток 
участвуют в формировании патологического про
цесса у каждого больного и в чем суть их по
вреждения, а от решения этой задачи в значи
тельной степени зависят успехи индивидуальной 
диагностики,  профилактики и терапии. А. Л.  К ож е
мякин, используя субклеточные маркеры, обна
ружил у определенной группы больных БА 
выраженную дедифференцировку,  функциональ
ную неполноценность лимфоцитов.

Нарушенный метаболизм макро- и микроэле
ментов составляет основу субклеточных нару
шений. В этом направлении интересные данные 
были получены ассистентом А. В. Емельяновым 
относительно метаболизма меди и цинка, кальция 
и магния. Внутриклеточный дефицит меди со
провождается недостаточностью антиоксидантной 
системы и чрезмерным перекисным окислением 
липидов, что приводит к нарушению функций 
эффекторных клеток и клеток-мишеней бронхов 
и легких и обструкции бронхов.

Системный анализ патогенеза обструкции брон
хов у больных БА, краткие примеры из которо
го были приведены, свидетельствует о чрезвычай
ной сложности,  распространенности и вариабель
ности патологического процесса. Д л я  системати
зации и смысловой оценки этих многочисленных 
данных мы стали проводить анализ взаимной 
зависимости систем и с этой целью выделять 
первично реагирующую, регулирующие и эффек- 
торную системы .на организменном, органном и 
клеточном уровнях.

Первично реагирующей системой на организ
менном уровне могут быть иммунная система 
(при сенсибилизации пыльцой),  эндокринная си
стема (при дизовариальных расстройствах), 
центральная нервная система (при выраженном 
нервно-психическом стрессе), бронхолегочная си
стема (при воздействии на бронхи и легкие 
раздражающ их веществ, холодного и горячего 
воздуха, инфекционных агентов).

К регулирующим системам могут быть отнесе
ны эндокринная и нервная системы, система туч
ных клеток и других клеток, являющихся про
дуцентами биологически активных веществ. При
чем биологически активные вещества,  секретируе- 
мые различными клетками, гормоны эндокринных 
желез и медиаторы нервной системы оказывают 
регулирующее влияние не только на бронхо
легочный аппарат, но и на железы эндокрин
ной системы, нервную систему, тучные клетки 
и другие секретирующие биологически актив
ные вещества клетки.

Функцию первично реагирующей и, возможно, 
регулирующей системы по отношению к бронхо
легочному аппарату у некоторых больных БА вы
полняют верхние дыхательные пути.

В качестве эффекторной системы у больных 
с обструкцией бронхов выступают органы внеш
него дыхания с формированием в результате

суммарного патологического функционирования 
первично реагирующей, регулирующей и эффек
торной систем бронхообструктивного синдрома.

У больных могут быть изолированные или соче
танные поражения указанных выше систем, при
чем возможны различные причины и патогене
тические механизмы повреждения каждой систе
мы. Для  примера могут быть рассмотрены 
причины неадекватного реагирования иммунной 
системы на воздействие факторов внешней и внут
ренней среды: 1) дефект иммунной системы;
2) дефекты нейрогуморального обеспечения им
мунного гомеостаза; 3) дефекты эффекторной 
системы, например, задержка клиренса ингалиро- 
ванных аллергенов, что создает условия для сен
сибилизации и аллергии; 4) сочетание нескольких 
указанных выше дефектов.

Аналогично организменному уровню распреде
ление структурно-функциональных связей можно 
выявить на органном, клеточном и субклеточном 
уровнях. В качестве примера может быть при
ведена упрощенная схема формирования об
струкции бронхов на клеточном уровне. Одной 
из первично реагирующих клеток стенки брон
хов является тучная клетка, реагирующая на фи
зические и химические воздействия, ферменты, 
гормоны, токсины и аллергены. В качестве эффек
торных клеток, реагирующих на биологически 
активные вещества,  секретируемые тучными клет
ками, выступают клетки гладкой мускулатуры 
бронхов (спазм),  секреторного эпителия (гипер
секреция, дискриния),  сосуды микроциркулятор- 
ного русла стенки бронхов (отек). Функцию 
регулирующих клеток выполняют сами тучные 
клетки, контролируя секрецию гистамина, секре- 
тируя арилсульфотазу А, тормозящую активность 
серотонина, и т. д. Кроме того, функция туч
ных клеток регулируется эозинофилами, обеспе
чивающими негативный контроль за активностью 
секретируемых этими клетками биологически ак
тивных веществ, гормонами мозгового и корко
вого слоев надпочечников, нейромедиаторами сим
патического и парасимпатического отделов ве
гетативной нервной системы и большой группы 
пептидов.

Конечно, предложенная выше схема взаимного 
функционирования первично реагирующей, регу
лирующих и эффекторной систем на различных 
уровнях может рассматриваться не более чем ги
потеза. Вместе с тем эта схема может быть 
использована для формирования диагноза,  отра
жающего  механизмы формирования бронхооб
структивного синдрома при разных вариантах те
чения БА.

Следующим фактором, с учетом которого нуж
но рассматривать роль нарушения взаимодействия 
описанных выше структурно-функциональных си
стем в патогенезе обструкции бронхов является 
фактор функции. Д ля  понимания патологического 
процесса нужно ответить на вопрос о том, 
как изменена функция изучаемых систем на всех



уровнях: она повышена, снижена или извращена.
Наиболее изученными проявлениями наруше

ния функции у больных БА являются дефекты 
негативного контроля, когда снижение или извра
щение функции одних систем приводит к повы
шению функции других. В качестве примера на 
организменном уровне может быть приведено 
относительное преобладание активности парасим
патического отдела вегетативной нервной системы 
у больных БА. Примером снижения негативно
го контроля на клеточном уровне может служить 
дефектность Т-супрессорной субпопуляции лим
фоцитов, сопровождающаяся избыточным синте
зом иммуноглобулина Е. Хорошо известны д е 
фекты негативного контроля и на субклеточном 
уровне, возникающие в результате нарушения 
взаимодействия внутриклеточных циклических 
нуклеотидов, фосфодиэстеразы, ионов кальция и 
магния, простагландинов и рецепторов клеточных 
мембран.

Следующим вариантом нарушения функции яв 
ляется истощение. У части больных БА обнаруже
на функциональная недостаточность коры надпо
чечников, их истощение из-за аллергической 
альтерации, интоксикации, приема глюкокортико- 
идных препаратов.  При выраженной обструкции 
бронхов может развиваться истощение дыха
тельных мышц, диафрагмы.

Еще одним вариантом нарушения функции 
является парадоксальное реагирование на внеш
ние и внутренние стимулы. Парадоксальные 
реакции на различные стимулы зафиксированы 
у больных с тяжелым течением БА. Хорошо 
известно возникновение у некоторых больных с 
тяжелым течением БА парадоксальных реакций 
на введение адреналина для купирования присту
па — усугубление бронхоспазма,  порой трансфор
мирующегося в астматический статус. На клеточ
ном уровне это проявляется извращением адре- 
нозависимого гликогенолиза в лимфоцитах.

Перечисленные выше механизмы патогенеза 
обструкции бронхов нужно рассматривать с уче
том хроноритмов легких и других, участвующих 
в регуляции просвета бронхов, органов и систем.

Как показали исследования 3. Я. Дегтяревой,  
Т. М. Синициной и М. А. Меншутиной цир
кадные ритмы функции органов дыхания больных 
БА отличаются от ритмов у здоровых увели
чением амплитуды суточных колебаний показате
лей, величины которых выходят за пределы нор
мальных, причем повышение амплитуды сопро
вождается ухудшением соответствующих показа
телей. Кроме того, больных от здоровых отлича
ет выраженная синхронизация циркадианных из
менений различных параметров.  Наблюдается од
новременное ухудшение проходимости дистальных 
и проксимальных бронхов, что сопровождается 
снижением диффузионной способности легких и 
других показателей,  характеризующих функцию 
органов дыхания. У здоровых повышение сопро
тивления движению воздуха в крупных бронхах

даж е  в пределах нормальных величин не 
сопровождается снижением проходимости ди
стальных бронхов, что создает лучшие условия 
для приспособления функции бронхов к изме
няющимся факторам внешней среды. Д ля  боль
ных характерна синхронизация динамики пока
зателей функции не только органов дыхания,  но 
и других органов и систем (нервной, эндо
кринной и т. д.),  что ограничивает возможно
сти больных для адаптации к изменяющимся ус
ловиям внешней среды. Поэтому, анализируя ме
ханизмы патогенеза обструкции бронхов, нужно 
оценивать изменения функции респираторных ор
ганов и других органов и систем с учетом их 
циркадианной динамики.

Заканчивая  этот краткий обзор путей возник
новения и дальнейшего развития обструкции 
бронхов у больных БА, хотелось бы подчеркнуть 
следующее:

1. Основной причиной БА являются биологи
ческие дефекты, наличие которых проявляется 
клинически при истощении механизмов, их ком
пенсирующих;

2. Биологические дефекты на этапе сформиро
вавшейся клиники выполняют роль механизмов 
патогенеза;

3. Отмечается чрезвычайное многообразие пато
генетических механизмов по уровню поражения 
(организменный, органный, клеточный, субклеточ
ный), по функциональной значимости измененной 
системы (первично реагирующая,  регулирующая,  
эффекторная системы),  по характеру нарушения 
функции изменений системы (дефекты негатив
ного контроля, истощение, парадоксальное реаги
рование),  по нарушению хроноритмов пораженных 
систем;

4. В процессе развития и прогрессирования 
патологии возможна смена определяющих пато
генез на данном этапе развития болезни изменен
ных систем организма;

5. Поскольку устранить основную причину БА — 
биологические дефекты — не представляется воз
можным, лечение больных может быть осуществ
лено в трех направлениях: 1) устранение внеш
них причин, воздействие которых выявляет кли
нически имеющиеся у больного биологические 
дефекты (аллергены, инфекционные агенты, нерв
но-психический стресс и др.) ;  2) восполнение 
недостающих или ингибиция чрезмерно активных 
ферментов, гормонов, других биологически актив
ных веществ, что осуществляется различными 
лекарствами и 3) тренировка тех систем, кото
рые на доклиническом этапе компенсируют имею
щиеся биологические дефекты, что может быть 
осуществлено средствами немедикаментозной те
рапии.

С учетом сказанного общеизвестная истина о 
необходимости индивидуальной терапии становит
ся еще более несомненной. Остается неясным, 
на какие критерии должен опираться врач при 
выборе индивидуальной терапии. Д ля  ответа на



вопрос о том, как осуществлять выбор индивиду
альной терапии, мы дополнили классификацию 
БА А. Д.  Адо и П. К- Булатова (1969) 
восьмью клинико-патогенетическими вариантами, 
это не может рассматриваться как решение 
проблемы индивидуальной диагностики БА, необ
ходимой для проведения наиболее эффективной 
терапии.

Оптимальный для выбора индивидуальной тера
пии диагноз в будущем должен, помимо указания 
на нозологическую форму и фазу заболевания, 
включать диагностическую формулу, указываю
щую на пораженные структуры на всех уровнях 
с выделением ведущих ко времени исследования, 
функциональную взаимную связь структур с уче
том внешнего причинного фактора,  выявляющего 
имеющиеся дефекты, характер нарушения функ
ции измененных систем с учетом хроноритма 
этих изменений и перечисление внешних причин
ных факторов с указанием степени значимости их 
к моменту лечения.

Возможности немедикаментозной коррекции ме
ханизмов обструкции бронхов у больных БА очень 
велики и в настоящее время используются недо
статочно.

Современная фармакотерапия направлена на 
коррекцию конечных звеньев патогенеза БА путем 
восполнения недостающих или ограничения чрез
мерно активных факторов,  участвующих в обе
спечении нормальной проходимости бронхов. В ос
новном это касается противовоспалительного и 
бронходилатирующего действия и необходимо, 
прежде всего, на этапе тактической терапии в 
фазу  обострения болезни.

Немедикаментозная терапия касается в основ
ном элиминации причинно-значимых внешних ф ак 
торов и тренировки систем, обеспечивающих 
компенсацию биологических дефектов на доклини
ческом этапе для того, чтобы добиться стойкой 
ремиссии.

Элиминационная терапия может рассматри
ваться как истинная этиологическая терапия, так 
как она направлена на устранение внешнего 
причинно-значимого фактора.

К элиминационной терапии полностью или ча
стично может быть отнесено следующее:

1) бытовая элиминация; 2) профессиональная 
элиминация; 3) диетотерапия; 4) разгрузочно
диетическая терапия; 5) санация очагов инфек
ции; 6) семейная психотерапия; 7) волевое уп
равление дыханием; 8) санаторно-курортное лече
ние; 9) спелеотерапия.

Ясно, что бытовая,  пищевая и профессиональ
ная элиминация должны проводиться постоянно.

Немедикаментозные методы лечения, которые 
могут рассматриваться как средства саногенетиче- 
ской, тренирующей терапии, должны проводиться 
на этапе стратегической терапии в фазе  зати
хающего обострения и ремиссии БА. Большим 
преимуществом немедикаментозных методов лече
ния больных БА является то, что при правильно

выбранных показаниях они не приводят к каким- 
либо осложнениям. Недостаток этих методов з а 
ключается в том, что положительный эффект 
наступает не сразу,  а через длительный срок, 
к концу первого курса лечения и через более 
отдаленные сроки, лечение должно проводиться 
длительно, подчас требуются повторные курсы 
лечения и для осуществления лечения необхо
димы значительные усилия самого больного.

К используемым нами методам немедикамен
тозной саногенетической терапии больных БА мо
гут быть отнесены следующие методы:

1. Баротерапия с использованием повышенно
го и пониженного давления (П. К. Булатов, 
Е. П. Успенская, К- М. Сергеева, М. И. Павлова
и др.)»

2. Лечение в условиях высокогорья (Н. Н. Мир- 
рахимов, Н. Б. Бримкулов,  В. И. Криворук и

Р3. Гало- и спелеотерапия (П. П. Горбенко 
И др.)»

4. Санаторно-курортное лечение,
5. Эрготерапия (В.П. Правосудов,  М. Д. Ди- 

ДУР)»
6. Дыхание с повышенным сопротивлением на 

выдохе,
7. Волевое управление дыханием (В. А. На

зарова) ,
8. Гиштальт-терапия (А. Ю. Лотоцкий, В. И. На

чатой),
9. Гипнотерапия (Д. Н. Хондожко),
10. Иглорефлексотерапия (А. Ю. Лотоцкий, 

Д.  Н. Хондожко, Р. А. Александрова,  М. Ю. Алек- 
сеев),

11. Комплекс методов народной китайской ме
дицины (Халмурат Каримов),

12. Разгрузочно-диетическая терапия (А. Н. Ко
косов, С. Г. Осинин и д р . ) ,

13. Разгрузочно-диетическая терапия в сочета
нии с приемом сока зелени пшеницы (А. Зу- 
хейр),

14. Специфическая гипосенсибилизация 
(Е. Е. Боброва и др.) ,

15. Лечение аутолизатом мокроты (А. В. Бы
кова) .

Положительные отдаленные результаты лечения 
различными немедикаментозными методами до
стигают 65—75 %. Следует подчеркнуть, что такие 
результаты могут быть достигнуты только при су
губо индивидуальном подборе методов немедика
ментозного лечения больных БА.

Как показывает накопленный за эти годы опыт, 
лечение гораздо эффективнее, когда все рекомен
дации выполняются тщательно и режим лечения 
не нарушается,  чего достичь бывает очень трудно.

Исследования, направленные на изучение ме
ханизмов действия различных немедикаментозных 
методов лечения, свидетельствуют о том, что в 
процессе лечения тренируются системы, участвую
щие в регуляции проходимости бронхов. Конечно, 
имеются особенности механизмов действия от



дельных методов, но в основном они сводятся к 
следующему: 1) полностью или частично восста
навливается глюкокортикоидная активность над
почечников (Н. Н. Зубцовская ,  В. И. Трофимов 
и др .) ,  2) улучшается вегетативная нервная 
регуляция просвета бронхов (Е. П. Успенская, 
К- М. Сергеева),  3) улучшаются функциональ
ные характеристики иммунной системы (И. В. По- 
ходзей, В. И. Немцов и др.) ,  4) полностью

или частично нормализуются уровни биологиче
ски активных веществ в крови, 5) улучшается 
переносимость физической нагрузки,  гипоксии, 
легче переносится обструкция бронхов (Д. Т. М а 
медов) .

Все это вселяет в нас уверенность, что избранное 
нами направление по развитию немедикаментоз
ных методов лечения больных БА перспективно 
и заслуживает  самого пристального внимания.
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A N A L Y S IS  O F  C Y T O G E N E T IC  H O M O E O S T A S IS  D A M A G E S  IN  P A T IE N T S  W IT H
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S u m m a r y

T h e  a u th o rs  d esc rib es  th e  resu lts  o f cy to g en e tic  assay  w h ich  in c lu d e d  th e  c o u n t o f ch ro m o so m al 
a b e rra tio n s  an d  s is te r c h ro m a tid  e x c h an g e s  (S C E ) in  p e r ip h e ra l b lo o d  ly m p h o cy tes  o f 65 p a tien ts  
w ith  b ro n c h ia l as thm a. T h e  s ig n ific an t e lev a tio n  o f c h ro m o so m al a b e r ra tio n  levels an d  S C E  
fre q u e n c ie s  in p a tien ts  w as rev e a le d  as c o m p a re d  to  h e a lth y  ind iv iduals . T h e  ra te  o f cy to g en e tic  a l te r a 
tions w as es tab lish ed  w ith  d e p e n d  a n c e  on c lin ic a l an d  p a th o g e n ic  types o f th e  d isease . I t w as show n  th a t 
th e  th e ra p y  w ith  o ra l c o r tic o s te ro id s  does n o t c a u se  an y  s ig n ific an t g en o to x ic  e ffec t in  th e  ex a m in e d  
p a tien ts . P ossib le  m ech an ism s f o r  ch ro m o so m al dam ag es in  cells o f a s th m a tic  p a tie n ts  a r e  discussed.

Р е з ю м е

А вторы  о п и сы ваю т р е зу л ь та ты  ц и то ген е ти ч ес к о го  а н а л и за , вк лю чавш его  учет х р о м о со м н ы х  
аб ер р а ц и й  и се ст р и н ск и х  х р о м ати д н ы х  о б м ен о в  (С Х О ), в л и м ф о ц и т а х  п е р и ф ер и ч е ск о й  к р о 
ви  65 больн ы х  б р о н х и ал ьн о й  ас тм о й . Б ы л о  вы я вл ен о  д о с то в ер н о е  п овы ш ен и е у р о в н я  х р о м о 
с о м н ы х  аб ер р а ц и й  и ч аст о ты  С Х О  у б о л ь н ы х  по  ср авн ен и ю  со  зд о р о вы м и  и н ди ви дуум ам и . 
У с та н о в л ен а  за в и с и м о с т ь  в ы р а ж е н н о ст и  ц и то ген е ти ч ес к и х  и зм ен е н и й  о т  к л и н и к о -п а т о г е н е т и 
ч е ск и х  вар и ан то в  за б о л е в а н и я . П о к а за н о , что  т е р а п и я  п ер о р а л ьн ы м и  к о р ти к о с те р о и д а м и  н е о к а 
зы в а е т  ск о л ьк о -н и б у д ь  су щ еств ен н о го  ген о то к си ч ес к о го  д е й с т в и я  у о б с л ед о в ан н ы х  б ольн ы х . 
О б с у ж д аю тс я  в о зм о ж н ы е  м е х а н и зм ы  х р о м о со м н ы х  н ар у ш ен и й  в к л е т к а х  бол ьн ы х  б р о н х и а л ь 
ной астм о й .

Среди вопросов изучения субклеточных меха
низмов патогенеза бронхиальной астмы (БА) 
наименее освещенным аспектом остаются наруше
ния цитогенетического гомеостаза при данной па 
тологии. В настоящее время имеются сведения 
о повышении частоты спонтанных хромосомных 
аберраций (ХА) и сестринских хроматидных обме
нов (СХО) в клетках больных хроническими 
неспецифическими заболеваниями легких, аллер
гическими заболеваниями [5, 8].  Вместе с тем 
практически не изучены особенности цитогенети
ческих изменений при БА. Такого рода иссле
дования могут представлять интерес прежде всего

в плане значения мутационных перестроек как 
индикатора риска канцеро- и тератогенеза [7, 11],  
а т акж е  с позиций представлений о цитогенети
ческом гомеостазе как  отражении функциональ
ного состояния организма и, в частности, Т-систе- 
мы иммунитета [2, 3] .

Исходя из вышеизложенного,  целью работы 
было изучить показатели цитогенетического гомео
стаза,  включая уровни ХА и СХО в лимфо
цитах, у больных БА.

Обследовано 65 больных БА, в том числе 
18 мужчин и 47 женщин, в возрасте 15—67 лет 
(в среднем 4 1 ,5 + 2 ,0  года).  Клинико-патогенети-


