
При рентгеновском исследовании пищевода наблюдался 
сброс контрастного вещ ества в трахею. При бронхографии: 
справа — кистозные расш ирения бронхов верхней доли 
правого легкого, аномальное отхождение В 1 от главного 
бронха (рис. 2 ); слева — просветы бронхов нормальные, 
аномальные отхождения В 1 от главного бронха. Д ля уточне
ния уровня патологии в пищевод через свищ, под контролем 
бронхофиброскопа, со стороны трахеи введен катетер Фогарти 
с баллончиком, заполненным контрастным веществом (рис. 3). 
П еред операцией ребенку был проведен курс бронхоскопи
ческих санаций.

19.10.92 г. Ю. Н. Леваш евым проведена операция: 
заднебоковая торакотомия в IV межреберье справа. При реви
зии в области верхней доли плоскостные спайки, доля 
уменьшена в объеме. Н ад пищеводом вскрыта медиастиналь- 
ная плевра. О бнаружено широкое трахеопищ еводное соустье, 
располагаю щ ееся на границе верхней апертуры грудной 
клетки. Произведено рассечение соустья, после чего выпол
нено ушивание дефекта пищ евода двухрядным швом. Д е 
фект мембранозной части трахеи ушит в косом направлении 
одиночными швами. М ежду ушитыми дефектами пищ евода 
и трахеи проложен лоскут межреберных мышц на ножке. 
Следующим этапом операции выполнена резекция верхней 
доли правого легкого.

В течение пяти дней после операции питание ребенка 
осуществлялось через назогастральный зонд. При контрольной 
трахеобронхоскопии после хирургического вмеш ательства — 
без особенностей. Гистологическое исследование резециро
ванной верхней доли: порок развития — кистозная гипо
плазия. Послеоперационный период протекал без осложнений. 
Ребенок выписан на 14-е сутки после операции.

Приведенное наблюдение интересно с несколь
ких позиций. Во-первых, с подобным пороком,

а тем более множественными недоразвитиями, 
дети, как  правило,  погибают в раннем возрасте,  
если им не выполнена радикальная  операция 
по разъединению трахеи и пищевода.

Во-вторых, кистозная гипоплазия верхней доли 
в 10— 15 % случаев протекает доброкачественно.  
Однако широкое соустье трахеи с пищеводом, 
а т акж е  сепарация бронхов, способствовали з а 
бросу пищи из трахеи в легкие и, в первую оче
редь, в верхние доли.

Постоянный кашель с мокротой с детства,  яче
истый характер легочного рисунка в проекции 
верхней доли справа дали повод врачам зап о
дозрить наличие бронхоэктазий и направить ребен
ка к хирургу.

И наконец, локализация  свища в области сред
ней трети трахеи вызвала  затруднения в выборе 
доступа: переднего (стернотомического или шей
ного) или заднего.  Существенную роль при 
этом сыграло контрастное исследование с введе
нием зонда Фогарти через свищ из трахеи в пи
щевод. Это, а т акж е  необходимость резекции 
верхней доли предопределили правильный и наи
менее травматичный доступ — задний в IV м еж 
реберье. Отсутствие в доступной литературе по
добных наблюдений явилось поводом к описанию 
случая.
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В последнее время значительно возрос интерес к изу
чению проявлений функциональной активности легких, в ч а
стности нереспираторной их функции, при болезнях орга
нов ды хания (Б О Д ), особенно хронических. Уделяется вни
мание метаболическим процессам, связанным с детоксикацией, 
ингибицией, депонированием и, частично, синтезом биологи
чески активных соединений и гормонов. Д оказано, что лег
кие активно участвуют в метаболизме стероидных гормо
нов (С Г ), не только глюкокортикоидов (Г Л К ), но и андро
генов, эстрогенов [30, 38, 41, 58], и микроэлементод
[13, 15, 47, 56]. В легких такж е обнаружены рецепто
ры к ГЛ К  гормонам, андрогенам и эстрогенам [63, 90].

ГЛ К  стимулируют синтез белка в печени, увеличивая 
активность ферментов, участвующих в гликонеогенезе [24]. 
Под действием ГЛ К  повышается активность ферментов ме
таболизм а аминокислот и др. [40, 68]. У человека главным

ГЛ К  является кортизол. Регуляция метаболизма ГЛ К  осуще
ствляется АКТГ по принципу отрицательной обратной связи 
[78]. Установлено и влияние гонадотропного гормона на ме

таболизм ГЛ К  [79], гипофизэктомия приводит к снижению 
всех ферментов, участвующих в обмене стероидов [55]. Кор
тизол играет важную  роль в созревании легких плода, в 
синтезе компонентов сурфактантной системы, в частности ле
гочных фосфолипидов, способствуя увеличению размеров 
альвеол [92, 94]. ГЛ К  участвуют такж е в нейрогумораль- 
ном обеспечении иммунного статуса. Они уменьшают образо
вание антител [25], усиливают взаимодействие между иммуно- 
компетентными стволовыми клетками и клетками тимуса, тор
мозят процессы ф агоцитоза. При формировании аллергиче
ской реакции ГЛ К  препятствуют выделению биологически 
активных веществ тучными клетками, тормозят вазодилатацию 
сосудов микроциркуляторного русла в очаге воспаления и т а 



ким образом снижают экссудацию. Они такж е играют боль
шую роль в формировании неспецифической защ итной реак
ции организма [102].

Многими авторами у больных бронхиальной астмой (БА) 
выявлена недостаточность пучковой зоны коры надпочечни
ков, которая проявлялась снижением концентрации кор
тизола в крови [4, 31, 50, 52]. В. И. Пыцкий показал 
[41], что с увеличением длительности болезни и ее тяжести 
происходит повреждение в самой гипофизарно-надпочечнико
вой системе. Д ругие авторы утверждаю т, что снижение уров
ня кортизола в крови у больных БА связано с длитель
ным применением ГЛ К , а не с продолжительностью забо 
левания [8]. При хроническом бронхите (ХБ) такж е были 
получены противоречивые данные: одни авторы указывали на 
увеличение уровня кортизола в крови [7], другие не нашли 
достоверных различий по сравнению с контролем [73], третьи 
авторы утверж дали, что на начальных стадиях болезни наблю 
далось увеличение функции коры надпочечников, но по мере 
нарастания легочной и легочно-сердечной недостаточности от
мечалось ее истощение [2].

Ф ункциональная активность коры надпочечников, по на
блюдениям ряда авторов [29, 34], сниж алась параллельно 
степени дыхательной недостаточности (Д Н ), первоначальная 
реакция на гипоксию проявлялась усилением ГЛ К  функции 
надпочечников, с возрастанием продолжительности заболе
вания и гипоксии наступало снижение ее активности, а затем 
и истощение функции коры надпочечников. П оказано, что 
длительно сущ ествую щ ая хроническая гипоксия приводит к 
истощеник) коркового слоя надпочечников, к снижению функ
циональной активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечни- 
ковой системы [72].

Андрогены, вы рабатываемые в семенниках и частично ко
рой надпочечников [49], обладаю т многогранными биологи
ческими действиями, главное из которых — обеспечить функ
цию размнож ения. Синтез андрогенов в организме осуще
ствляется с участием сложных механизмов. Регуляция этого 
процесса происходит под контролем системы гипоталамус- 
гипофиз, при этом гипоталамус тесно связан  с различными 
участками центральной нервной системы [6, 11, 66, 67]. Функ
ция гонад такж е находится в тесной взаимосвязи с гипо- 
таламо-гипофизарно-тиреоидной системой [9]. Физиологиче
ские концентрации гормонов щитовидной железы стимули
руют синтез половых гормонов и сперматогенез, а высокие 
концентрации их угнетают [11].

Эндотелий легких человека содерж ит ферменты метабо
лизма стероидов: 170- и 5а-редуктазы , Зр-гидроксистероид — 
дегидрогеназу и промеразу, которые участвуют в превращ е
ниях циркулирующих прогормонов в тестостерон. А львеоляр
ные м акрофаги такж е обладаю т способностью превращ ать 
прогормон в андрогены, они в свою очередь модулируют 
ф агоцитарную  активность этих клеток [88, 89]. Под воздей
ствием тестостерона возрастает Ж Е Л , увеличиваются размеры 
сердца, в нем накапливается гликоген, повышается уровень 
глюкозы в крови [48, 80]. К астрация самцов-крыс в условиях 
хронической гипоксии приводила к накоплению в легочной 
ткани лактата, резкому снижению гликогена, уменьшению 
глюкозы в легких и повышению смертности животных при 
длительной гипоксии. При морфологическом исследовании лег
ких этих животных обнаружены явления обтурации бронхов, 
булезная эмфизема, пневмосклероз и признаки легочной гипер
тензии. Применение тестостерона вызывало бронходила- 
таторное действие и тормозило развитие гипертрофии мышцы 
правового желудочка сердца [37].

Многими исследователями при БО Д  установлено сниж е
ние концентрации тестостерона в крови [4, 16, 54, 97]. В 
стадии ремиссии сниженные уровни тестостерона восстанав
ливались [100]. У больных БО Д  мужчин часто отмечает
ся снижение половой функции вплоть до импотенции, умень
шение либидо [99], эрекции, затруднение проведения коиту
са, которые прогрессируют параллельно с нарастанием тя 
жести заболевания [103]. Р яд  исследователей выявили взаимо
связь между нарушением мукоцилиарного клиренса брон
хов и изменениями в ультраструктурах яичек [86, 93]; дру
гие авторы обнаруж ивали при Б О Д  азооспермию [106].

Нарушение сперматогенеза, по мнению ряда исследовате
лей, является следствием прямого повреждаю щ его действия

гипоксии и не зависит от секреции гонадотропных гормо
нов [36]. Д ругие не считают, что гипоксия снижает функ
циональную активность нейросекреторных клеток гипофиза 
[19, 27]. Эстрогены, помимо влияния на половые гормоны 
и на развитие вторичных половых органов, регулируют об
менные процессы в коже, сниж аю т уровень холестерина и 
ß-липопротеидов, увеличивают синтез белка в организме [45]. 
Физиологические дозы экстрогенов повышают сопротивляе
мость организма к инфекциям, а большие дозы, наоборот, сни
ж аю т защ итные силы организма, подавляя антителообразо- 
вание [22].

В последние годы появились экспериментальные иссле
дования, доказы ваю щ ие несомненное участие эстрогенов в со
зревании легких, в синтезе компонентов сурфактантной си
стемы [84].

М. S tein, А. Т. T arabein i [101] у животных, леченных 
диэтилстильбэстролом в течение трех месяцев, выявили гипер
трофию бокаловидных клеток, чем объясняли рост легочно
го сопротивления, а такж е отметили бронхоконстрикцию в 
проксимальных и терминальных бронхиолах. Эти факты чув
ствительности бронхов к введению эстрогенов и контрацептив
ных стероидов указываю т на возможную роль эстрогенов в 
этиопатогенезе БА [77], о чем свидетельствует больш ая ча
стота Б А у женщин [44, 101].

Р яд  авторов выявили при Б О Д  повышение концентра
ции эстрогенов и считают, что гиперэстрогенемия имеет опре
деленное значение в происхождении бронхоспазма [31, 38]. 
Д ругие исследователи отметили, что уровень эстрадиола в 
крови не изменяется. Трудно себе представить решение проб
лемы гормональной регуляции без глубокого изучения меха
низма действия гормонов. Согласно мнению К- A nderson et al. 
[62], гормоны являю тся сигнальными молекулами, которые не
сут определенную информацию. Клетки получают эту инфор
мацию через специфические внутриклеточные рецепторы и реа
лизуют ее в соответствующем ответе. В указанном контексте 
гормоны и их рецепторы образую т единую гормональную 
систему, в которой они взаимодействуют определенным обра
зом. В обобщенном представлении механизм действия СГ 
включает их связывание с молекулами в цитоплазматиче
ских рецепторах с последующими изменениями, активацией 
и транслокацией стероидрецепторного комплекса в ядре. В по
следнем происходит взаимодействие комплекса с генетическим 
материалом, которое приводит к сопутствующим биохимиче
ским реакциям и в конечном итоге к специфическому фи
зиологическому эффекту [28, 64, 82, 87].

Больш ой интерес к изучению обмена микроэлементов объяс
няется высокой биологической активностью их во многих биохи
мических процессах в организме. В настоящ ее время п оказа
но, что более чем 200 ферментов имеют в своем составе 
микроэлементы. Среди таких микроэлементов в организме 
человека одним из наиболее важных и незаменимых являю т
ся цинк и медь.

М едь входит в состав металлопротеидов, регулирующих 
окислительно-восстановительные реакции клеточного дыхания, 
усвоение молекулярного азота. При дефиците меди отмечают
ся нейтропения и гипохромная анемия, замедление роста, 
сосудистые расстройства, депигментация кожи и волос, аном а
лии образования костей, дефекты соединительной ткани [65, 
83].

Цинк является элементом, который составляет интеграль
ную часть многих металлоэнзимов, и необходимым ф акто
ром для активации других биокатализаторов. Цинк необхо
дим для синтеза Д Н К , РНК, жизненно важных белков 
[61, 76], стимулирует процессы регенерации [96], активи
рует действие АКТГ, усиливает активность гонадотропного 
гормона [69, 71]. Д еф ицит цинка проявляется наруш е
нием роста, потерей аппетита и массы тела, нарушением 
функции половых ж елез и др. [20, 21, 42]. Д оказано, 
что продолжительное употребление пищи, лишенной цинка, 
приводит к гибели животных [75].

Имеющиеся сведения о нарушении микроэлементного го 
меостаза при Б О Д  касаю тся в основном частных вопро
сов содерж ания отдельных микроэлементов в сыворотке и 
цельной крови в зависимости от клинических проявлений 
болезни и эти сведения крайне противоречивы. Так, И. Д . Се-



манькиев [46] изучал содержание меди, цинка и железа 
в крови при пылевых бронхитах и пневмокониозах и уста
новил достоверное повышение концентрации меди и сниже
ние цинка, уровень ж елеза при этом не отличался от 
нормы. Аналогичные отклонения содержания микроэлементов 
были получены и другими авторами при ХБ, БА, диссеми
нированных процессах в легких [14, 17, 18, 51, 53].

При изучении содерж ания микроэлементов в мокроте 
Г. В. Трубников [56] показал, что одной из причин дефици
та микроэлементов в организме является их потеря с мокро
той.

Изучение обмена микроэлементов в организме больных при 
различных патогенетических формах гипоксии показало повы
шение активности металлоэнзимов не только в крови, но и в 
тканях, что, в свою очередь, может вызвать компенсатор
ное увеличение содержания некоторых микроэлементов, так 
как они входят в состав этих энзимов и, кроме того, явля
ются неспецифическими активаторами ферментов [35, 57]. 
При гипоксии такж е повышается насыщенность эритроци
тов микроэлементами за счет их перераспределения в ор
ганизме [10]. В целом результаты цитируемых работ рас
крывают факты участия легких в метаболизме ГЛК, половых 
гормонов, наличие их рецепторов в ткани легких и активное 
участие легких в обмене микроэлементов. Одновременное изу
чение СГ и микроэлементов необходимо потому, что установ
лена тесная взаимосвязь микроэлементов с ГЛ К  и половыми 
гормонами [70, 104].

В собственных исследованиях авторов [50—54] использо
ваны клинические наблюдения 168 больных БО Д  в фазе обо
стрения воспалительного процесса: хроническим необструктив- 
ным бронхитом (ХНБ) — 46 (32 — мужчины, 14 — женщ ин); 
хроническим обструктивным бронхитом (ХОБ) — 32 (24 — 
мужчины, 8 — ж енщ ин); ХОБ, осложненным хроническим л е
гочным сердцем (ХЛС) — 32 (22 — мужчины, 1 0 — женщ ин); 
нагноительными заболеваниями легких (хронические абсцес
сы и бронхоэктазы) — 16 (в с е — мужчины); инфекционно
зависимой бронхиальной астмой (И ЗБА ) — 42 (26 — мужчин, 
16 — ж енщ ин). Возраст больных 23—60 лет. Контрольную 
группу составили практически здоровые мужчины (26) и жен
щины (12) аналогичного возраста.
Все женщины были в периоде менопаузы; возраст 45—60 лет.

Содержание СГ изучали радиоиммунным методом, а уро
вень микроэлементов — методом атомно-абсорбционной спект
роскопии.

При одновременном исследовании СГ и микроэлемен
тов при указанных формах БО Д  у мужчин и женщин, боль
ных ХНБ, достоверного изменения в содержании тестостеро
на по сравнению с нормой (мужчины 19,1 ± 0 ,6 1 , женщины 
2 ,05± 0 ,08  нм оль/л) не выявлено, а при ХОБ, ХОБ, ослож 
ненном ХЛС, нагноительных заболеваниях легких и ИЗБА  
как у мужчин (13 ,2±0,96 ; 10,5±0,91; 11,6±1,15; 9 ,0 2 ±  
± 0 ,9 6  нмоль/л соответственно), так и у женщин (1 ,12±  
± 0 ,1 4 ; 1 ,07±0,16; 0 ,9 8 ± 0 ,11 нмоль/л соответственно) наблю
далось достоверное снижение тестостерона. Содержание эстра- 
диола в сыворотке крови мужчин и женщин при ХНБ такж е 
достоверно не отличалось от нормы (мужчины 0,11 3 ±  
± 0 ,0 9 ; женщины 0 ,1 13±0,013 нм оль/л); в остальных группах 
больных концентрация эстрадиола у мужчин (0,258±0,017; 
0 ,262±0,018; 0 ,187±0 ,23  и 0,187±0,037 нмоль/л соответствен
но) и женщин (0,268±0,033; 0 ,276±0,032 и 0,187 ±
± 0 ,0 3 7  нмоль/л соответственно) была достоверно выше, по 
сравнению с нормой. Уровень кортизола у больных ХНБ и 
ХОБ достоверно не изменялся по сравнению с нормой (у муж
чин 194,3±9,44; у женщин 215 ,7±11,2  нмоль/л). При ХОБ, 
осложненном ХЛС, нагноительных заболеваниях легких и 
И ЗБА  установлено снижение уровня кортизола у мужчин 
( 134 ,6±  13,6; 13 7 ,6 ±  10,9; 123,9±9,61 нмоль/л) и женщин 
(145,9±23,2; 132,4 ±  13,9 нмоль/л соответственно).

Анализируя концентрации тестостерона и кортизола в пе
риферической крови, можно было отметить четкую тенден
цию к снижению уровня этих гормонов по мере нараста
ния тяжести патологического процесса (обструкция, легочно
сердечная недостаточность и д р .) . Соответственно этому наблю
далось повышение содержания эстрадиола.

При изучении половой функции анкетным способом у муж
чин, больных ХОБ; ХОБ, осложненным ХЛС, и ИЗБА, от

мечено достоверное снижение половой функции (26,3 ± 0 ,9;
15 ,4 ±  1,2 и 19 ,4 ±  1,1 балла соответственно). У здоровых она 
равнялась 35 ,3 ± 0 ,8  балла.

Результаты исследования микроэлементов показали, что со
держание ж елеза при вышеуказанных формах БОД достовер
но не отличалось от показателей контрольной группы (6541 ±  
± 3 2 5  м км оль/л). У больных ХНБ содержание цинка и ме
ди было близко к величинам, встречающимся у здоровых 
людей (122 ,6±5 ,95  и 19 ,8 ±  1,96 м км оль/л). В остальных груп
пах больных ХОБ; ХОБ, осложненным ХЛС, нагноитель
ными заболеваниями легких и ИЗБА  концентрация цинка 
была снижена (94 ,6±3,90 ; 106,8±5,20; 100,7±5,91 и 100,3 ±  
± 4 ,4 4  мкмоль/л соответственно), а содержание меди увеличе
но (40 ,9±2 ,36 ; 36,4 ±  1,89; 34 ,6±3 ,75 ; 43 ,8±3 ,22  мкмоль/л 
соответственно) по сравнению с контролем. Необходимо от
метить, что хотя направленность сдвигов в уровне микроэле
ментов для всех групп больных БО Д  была однотипной, в ко
личественном отношении имелись некоторые отличия. Коэф
фициент цинк/медь был заметно уменьшен при всех формах 
БО Д, но наиболее низким оказался при ХОБ и нагноитель
ных заболеваниях легких.

Сопоставляя отклонения в содержании СГ и микроэле
ментов в крови с некоторыми клиническими показателями, 
мы обнаружили прямую зависимость между тяжестью забо
левания и увеличенным содержанием эстрадиола и меди в кро
ви и обратную зависимость между тяжестью заболевания и 
интенсивностью снижения содержания тестостерона, кортизо
ла и цинка в крови. При проведении корреляционного 
анализа у больных БО Д  выявлена связь между содерж а
нием тестостерона и цинка, эстрадиола и меди, цинка и ме
ди (обратная связь).

В конденсате влаги выдыхаемого воздуха (КВВВ) и мок
роте здоровых и больных БОД впервые установлено нали
чие всех изученных микроэлементов. Уровень железа, цинка и 
меди в КВВВ здоровых людей составил — 223,9±43,1; 16 ,2±  
± 1 ,8 4  и 7 ,87± 0 ,79  мкмоль/л соответственно. У больных ХОБ 
выявлено достоверное повышение уровня цинка (28,3 ±  
± 3 ,11  мкм оль/л) и снижение меди (4 ,88±0,94  мкмоль/л). 
Уровень железа достоверно не отличался от нормы.

При изучении мокроты больных ХОБ такж е были обнару
жены в ней все исследованные микроэлементы. В суточном 
количестве мокроты при поступлении больных в клинику об
наружено 531 ,4±33,7  мкг ж елеза, 8 7 ,2 ±  10,5 мкг цинка и 
25,1 ± 3 ,4 7  мкг меди. Факты выявления микроэлементов в 
мокроте и КВВВ свидетельствуют о том, что снижение уров
ня цинка и повышение меди в крови обусловлены, по-види
мому, значительной потерей цинка больными БОД с КВВВ 
и мокротой и уменьшением концентрации меди в КВВВ и 
мокроте.

Всем этим больным проводилось соответствующее лече
ние и перед выпиской из клиники были повторно иссле
дованы вышеуказанные показатели. Результаты показали, что 
после общепринятого симптоматического лечения содержание 
СГ и микроэлементов в крови не доходило до нормаль
ного уровня, хотя отмечена некоторая тенденция в сторону 
нормализации.

С целью изучения роли СГ и микроэлементов в пато
генезе БО Д  и обоснования коррекции их уровня в крови 
с применением СГ и микроэлементов нами были изучены: 
содержание СГ в плазме крови и их рецепторов в ткани 
легких; содержание ж елеза, цинка и меди в плазме и формен
ных элементах крови, жидкости бронхоальвеолярного лаваж а 
и во внутренних органах при экспериментальном воспали
тельном процессе в бронхах и фиброзирующем процессе в 
легких. При этом были выявлены существенные изменения 
в содержании СГ в крови, их рецепторов в цитозоле лег
ких и микроэлементов в крови, жидкости бронхоальвеоляр
ного лаваж а и внутренних органах [53].

На основании приведенных клинических, эксперименталь
ных и литературных данных следует полагать, что при раз-, 
витии воспалительных и деструктивных процессов в пораж ен
ных участках легких происходит накопление цинка, поступаю
щего из депо и крови. Это является целесообразной реак
цией организма, направленной на защ иту цитоплазматиче
ских мембран и бронхолегочной системы. Известно, что дан 
ный микроэлемент — один из основных компонентов цитоплаз



матических мембран и не может быть заменен другими 
микроэлементами. Также известно, что между содержанием 
цинка и меди в организме имеется обратная связь [19, 22]. 
На основании сказанного можно предположить, что в пора
женных участках легочной ткани количество меди уменьша
ется, а цинка увеличивается. В дальнейшем вследствие 
повышения проницаемости эпителия бронхов возрастает экс
креция цинка, что приводит к внутриклеточному и внеклеточ
ному его дефициту, а такж е обеднению цинком жизненно 
важных органов.

Известно, что при дефиците цинка в организме резко 
снижается активность многих цинкзависимых ферментов — 
энолазы, карбоангидразы, щелочной фосфатазы, пирофосфата- 
зы, лецитиназы, РНК- и ДНК-полимеразы и др. [104]. Сни
жение активности указанных ферментов, в свою очередь, 
приводит к нарушению нормальной последовательности фер
ментативных реакций превращения основного вещества син
теза СГ — прегненолона в кортизол и тестостерон. Наруше
ние функциональной активности надпочечников и половых ж е
лез ведет к прогрессированию патологического процесса в 
легких.

В литературе хорошо представлены различные аспекты 
применения андрогенов, в частности механизм действия тесто
стерона на органном, клеточном и субклеточном уровнях [26, 
33, 91]. Под влиянием андрогенов усиливается биосин
тез РНК, ряда ферментов [43, 81]. Экзогенно вводимый тесто
стерон, кроме указанного действия, ускоряет образование гли
когена [32] и обмен катехоламинов [60], что приводит к 
увеличению Ж Е Л  [49, 80]. Введение тестостерон-пропионата 
(ТП) стимулирует функциональную активность коры надпо
чечников у крыс, почти в два раза увеличивая уровень 
кортикостерона в крови [12].

В последнее время рядом авторов при назначении син
тетических андрогенов при БА отмечен положительный ле
чебный эффект [5]; для лечения больных предложен суста- 
нон-250 по 2,0 мл с интервалом 1—2 недели, всего 3— 
5 инъекций. Другие авторы больным с дисгормональной 
формой БА, получавшим ГЛК, рекомендовали принимать сус- 
танон-250 по 1,0 мл один раз в месяц. При этом улучша
лось общее состояние больных, приступы удушья становились 
реже, несколько снижалась поддерживающая доза ГЛК, сокра
щалось число ингаляций симпатомиметиков; осложнений от 
такого лечения не было [3, 59]. При лечении больных БОД 
используется такж е прогестерон в дозе 2,0 мл 2 % раствора 
в течение 2 недель [39]. После такого лечения у боль
ных улучшалось общее состояние, уменьшалось количество 
хрипов в легких, исчезала одышка, улучшились показатели 
вентиляции легких, газовый состав крови, снижалось 
давление в легочной артерии. Отрицательным эффектом тако
го лечения являлось то, что прогестерон, будучи антиандро
геном, уменьшал уровень плазменного тестостерона и сперма
тогенез у мужчин [74, 85].

Наши данные показали, что применение ТП при экспе
риментальном воспалительном процессе в бронхах, наряду с 
нормализацией уровней тестостерона в крови и рецепторов 
ГЛК, андрогенов, эстрогенов, частично приводит к нормали
зации микроэлементов в крови и органах. Применение ТП 
при фиброзирующем процессе в легких способствует прибав
лению массы тела животных, замедлению развивающейся 
гипертрофии правого желудочка сердца, увеличению выжи
ваемости животных. Одновременно это способствовало норма
лизации уровней кортикостерона в крови и рецепторов к андро
генам в ткани легких. Наряду с этим отмечалась тенден
ция в сторону нормализации тестостерона в крови и содержа
ния рецепторов к ГЛК в цитозоле легких [54].

Из приведенных данных можно сделать заключение, что 
традиционное медикаментозное лечение больных БОД не ока
зывает существенного влияния на показатели гомеостаза СГ. 
Использование авторами [51, 54] ТП в комплексе лечения 
мужчин, больных ХОБ, в фазе обострения (1 % раствор 
1,0 мл ежедневно в течение 20 дней), наряду с улучшением 
общего состояния, дало прибавление массы тела от 1 до 
2 кг, сравнительно быстрее (чем без ТП) уменьшились 
одышка при физической нагрузке, кашель с мокротой. Одно
временно нормализовалось содержание тестостерона (18 ,8±

± 0 ,8 7  нмоль/л) и снизилось содержание эстрадиола (0,13 9 ±  
±0,11 нмоль/л) в крови, показатели которых уже не отлича
лись от таковых в контрольной группе. Наряду с этим, наблю
далась тенденция в сторону нормализации цинка и меди, уро
вень которых, однако, отличался от соответствующих пока
зателей в контрольной группе.

Д ля восполнения дефицита цинка в организме авторы 
[23, 25, 92, 97] рекомендуют полноценную по содержанию 
микроэлементов диету, а также применение солей цинка 
(сульфат цинка, уксуснокислый цинк, окись цинка и др.), так 
как одна диета не может возместить недостаток этого микро
элемента. Так, при цинкдефицитном состоянии, которое прояв
лялось задержкой роста и гипогонадизмом, назначение суль
фата цинка по 90— 120 мг в день оказывалось весьма эффек
тивным. При применении препаратов цинка отмечено двукрат
ное ускорение заживления ран, эпителизации хронических 
язв на конечностях, пролежней, ускорение заживления язвы 
желудка (цит. по В. М. Карлинскому; 23].

В связи с тем, что включение ТП в комплекс лечения 
больных ХОБ не привело к нормализации уровня микроэле
ментов в крови, в группе мужчин, больных ХОБ, в фазе 
обострения болезни мы дополнительно назначали 0,25 % ра
створ цинка сульфата по 1 стол, ложке 3 раза в день в течение 
месяца. После такого лечение больных отмечена тенденция к 
нормализации уровня цинка и меди в плазме крови (17,1 ±  
± 0 ,87 ; 13,6 ±  1,46 мкмоль/л) соответственно) и форменных 
элементах крови (162,3±4,18; 17,0±2,36 мкмоль./л соответ
ственно). У этих же больных наблюдалась тенденция к нор
мализации уровня содержания тестостерона (15 ,8±  
± 0 ,7 9  мкмоль/л) и эстрадиола (0,201 ±0 ,039  мкмоль/л) в 
крови. Эти факты свидетельствуют о том, что восполнение 
дефицита цинка в крови стимулирует функцию желез внутрен
ней секреции.

Еще более эффективным оказалось одновременное назна
чение в комплексе лекарственной терапии больных ХОБ ТП 
(по 1 мл ежедневно в течение 30 дней) и цинка сульфа
та (0,25 % раствор по 1 стол, ложке 3 раза в день в течение 
месяца). Указанное назначение оправдано тем, что в период 
обострения ХОБ отмечено наиболее выраженное подавление 
функции надпочечников и половых желез и дисбаланс в со
держании меди и цинка (см. выше). После такого лечения про
исходила нормализация уровня тестостерона (19 ,2±  
± 0 ,9 6  нм оль/л), эстрадиола (0,121 ± 0 ,010  нм оль/л), цинка и 
меди (17 ,3 ±  1,21 и 12 ,0 ±  1,13 нмоль/л) в плазме и формен
ных элементах крови (160,8±5,50 нмоль/л и 14,5 ±  1,14 нмоль/ 
/л  соответственно). Одновременно у больных имела место по
ложительная динамика клинических симптомов болезни: увели
чилась масса тела на 1—2 кг, уменьшилась одышка при фи
зической нагрузке, быстрее (по сравнению с контрольной 
группой с общепринятым симптоматическим лечением) и лучше 
отделялась мокрота, быстрее проходил кашель.

Таким образом, на основании вышеизложенного, можно сде
лать заключение о том, что нарушение гомеостаза СГ и 
микроэлементов имеет значение в патогенезе БОД. Между СГ 
и микроэлементами существует определенная взаимосвязь. П а
раллельно с увеличением отклонения от нормы уровня СГ и 
микроэлементов нарастает тяжесть патологического процесса. 
Коррекция гормонального и микроэлементного гомеостаза нор
мализует показатели СГ и микроэлементов и значительно 
улучшает общее состояние больных.
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Хроника. Информация

П О В Е С Т К А  Д Н Я :

1. К.  м. н. А. М.  Щ е г о л ь к о в ,  проф. Л . М. К л я ч к и н ,  
проф. В. В. Б у л а в и н, С. Л . Ш у р п и к, С. А. Н е ч и п о р у к,
A. Н. К о с т и н .  Реабилитация больных с сочетанной кар- 
диореспираторной патологией.
2. Проф. В. Н. Я к о в л е в ,  С.  Л.  Шу р п и . к ,  В. К. Д у г а н о в ,
B. П. Я р о ш е н к о .  Демонстрация случаев лечения деструк
тивных пневмоний с использованием нового эндобронхиаль- 
ного метода.

В докладе А. М. Щ е г о л ь к о в а  и соавт. изложены 
результаты обследований 220 больных с сочетанной кардио- 
респираторной патологией, представленной ишемической бо
лезнью сердца (И БС ) и хроническими неспецифическими з а 
болеваниями легких (Х Н ЗЛ ). Сопутствующие Х Н ЗЛ  выявле
ны у 28,8 % больных ИБС,- поступающих на этапы медицин
ской реабилитации. Сочетание ИБС и Х Н ЗЛ  у одного боль
ного создает своеобразный «синдром взаимного отягощ е
ния», характеризую щ ийся существенным (по сравнению с кон
тролем — больными с «чистыми» формами ИБС и Х Н ЗЛ) 
снижением показателей функции внешнего дыхания и гемо
динамики.

Программа реабилитации больных с сочетанной кардио- 
респираторной патологией включала дозированную аэротера
пию, лечебную ходьбу и плавание в бассейне, лечебную гим
настику для коррекции обструктивных и рестриктивных н а
рушений вентиляции, углекислые и радоновые ванны, респи
раторные тренировки с экспираторным сопротивлением с по
мощью тренаж ера РИ Д -2, электростимуляцию диафрагмы. 
В результате выполнения программы реабилитации улучше
ние достигнуто у 79—82 % больных, преимущественно за счет 
купирования гипервентиляции, обструкции бронхов, экспира
торного коллапса мелких бронхов, тренировки кардиореспи-

раторной системы, уменьшения дыхательной и сердечной 
недостаточности. Достигнутые положительные результаты 
реабилитации оказались достаточно стабильными.

В сообщении проф. В. Н. Я к о в л е в а  и соавт. приведе
ны результаты лечения и обследования 3 больных деструктив
ными пневмониями с применением нового эндобронхиального 
метода: эндобронхиальное введение лейкоцитной массы в по
лость деструкции с последующим низкоинтенсивным л азер 
ным облучением. У данной категории больных применение но
вого метода эффективнее традиционных методов лечения, 
что вы раж ается в положительной динамике клинических и 
рентгенологических показателей. Закрытие полостей деструк
ции на реабилитационном этапе достигнуто в течение 10— 
30 суток.

При острой деструктивной пневмонии эндобронхиальное 
введение лейкоцитной массы и лазерное облучение в комплек
се лечебных мероприятий благоприятно влияет на капилляр
ный кровоток в зоне воспаления, реологию крови, дает им
мунокорригирующий и иммуностимулирующий эффекты, спо
собствует более быстрому рассасыванию очага воспаления 
и закрытию полостей деструкции.

Отличительными особенностями данного метода является 
отсутствие побочных эффектов, высокая эффективность.

Заключение проф. Л . М. К л я ч к и н а. Мы заслуш али два 
доклада, которые объединяет реабилитационная направлен
ность. В одном случае — восстановительное лечение сочетан
ной кардиореспираторной патологии, в другом — медицин
ская реабилитация больных с остаточным полостным синдро
мом после абсцессов легких. Развитие реабилитационного 
направления — одно из насущных задач современной пуль
монологии. Заслуш анны е доклады вносят серьезный вклад 
в развитие этой проблемы.


