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S u m m a г у

In  the article, the au thors offers to  execute aspirin desensitization by the slow every w eek inclina tion  o f  the 
acetylsalicilic acid quantity  beginning from  m inim al doses o f  the d iug obtained by patien ts in severe cases o f  the 
asthm a w hen the sensitivity coefficient is greater o r equal 2.0.

I f  the very high sensitivity to  ciclooxygenase blockers and o f the relapses o f  the disease present during the 
desensitization, hem osorbtion is an  effective way to  prevent exaccibation o r to  decrease the salicylic sensitivity.

Р е з ю м е

В статье авторы  предлагаю т осущ ествлять д есен си ти зац и ю  асп и ри н ом  в тяж елы х случаях 
асп и ри н овой  астм ы , когда к о эф ф и ц и ен т  чувствительности к  аспирину больш е или равен  2.0 , путем 
м едленного  еж енедельного наращ ивания количества приним аем ой  больны м и  ацетилсалициловой  
кислоты , н ачиная лечение с м иним альны х доз препарата.

П р и  наличии  очень вы сокой  чувствительности к  блокаторам  циклооксигеназы , а такж е в случаях 
рецидива заболевания во время десенситизации , эф ф ективны м  способом  куп и рован и я обострен и я  
и ли  сни ж ен и я чувствительности к  салицилатам  является гем осорбция.

Бронхиальная астма, сочетающаяся с непере­
носимостью блокаторов циклооксигеназы — аспирина, 
анальгина, бутадиона и др., выделяется среди других 
клинико-патогенетических форм заболевания упорным, 
рецидивирующим течением, нередко осложняющимся 
развитием  глю кокортикозависим ости  и глюко- 
кортикорезистентности. Внедрение в клиническую 
практику определения коэффициента чувствительности 
к аспирину (КЧа) = ^  % падения показателя 
бронхиальной проходимости / количество аспирина, 
вызвавшее это падение (г), а также выявление его 
корреляции с выраженностью клинических, функ­
циональных и иммунных нарушений позволили 
выделить группу больных аспириновой астмой (АА), 
наиболее неблагоприятную  в прогностическом 
отношении. Как было показано [1,2], при КЧа >2,0 
заболевание характеризуется наиболее тяжелыми 
проявлениями. К тому же в этих случаях, как правило, 
не удается провести специфическую десенсити­
зацию ацетилсалициловой кислотой, которая явля­
е т с я  одним  из н а и б о л е е  э ф ф е к т и в н ы х  м е ­
тодов п атоген ети ч еской  терапии  АА. В следс­
т в и е  в ы с о к о й  с т е п е н и  ч у в с т в и т е л ь н о с т и  
бронхомоторного аппарата больного к блокаторам 
циклооксигеназы  прием начальных доз препа­
рата провоцирует рецидив бронхоспазма. В боль­
ш и н с тв е  с л у ч а е в  на этом  э та п е  д е сен си ти -  
зация прекращается и к ней клиницисты больше не 
прибегают, ограничиваясь в дальнейшем традицион­
ными способами лечения — назначением бронхо­
расширяющих и глюкокортикостероидных препа­
ратов.

В лечении 28 больных АА с высоким КЧа (3,8 ±0,6) 
были использованы два способа, позволяющие

значительно повысить эффективность десенситизации 
ацетилсалициловой кислотой.

Первый способ характеризовался осторожным 
началом терапии с применения очень малых доз 
препарата, вызвавших падение бронхиальной про­
ходимости во время провокации приемом аспирина 
внутрь на 25 и более процентов, по данными 
исследования динамики показателя потока фор­
сированного выдоха на уровне мелких бронхов 
(П25). Как правило, начальные дозы составляли 2,5— 
5 м г / с у т к и .  Д а л ь н е й ш е е  н а р а щ и в а н и е  дозы 
ацетилсалициловой кислоты происходило ступенчато. 
В течение 5— 7 дней больной ежедневно принимал 
одну и ту же дозу аспирина утром, после завтрака. 
Состояние бронхиальной проходимости контро­
лировалось по показаниям пикфлоуметра. По истечении 
указанного срока прием начальной дозы медикамента 
уже не вызывал изменения показателя пикового потока. 
Полная стабилизация показателей бронхиальной 
проходимости, развитие толерантности больного к 
н азн ач ен н о м у  к о л и ч е с т в у  а с п и р и н а  служ или  
показанием к увеличению дозы в два раза. Аналогично, 
через неделю количество препарата, принимаемого 
больным, у вел и ч и вал ось  еще на 10 0 % . Пос­
ле достижения толерантности к 40 мг аспирина 
дальнейшее наращивание дозы осуществлялось по 
20 мг в неделю. Когда количество препарата достигало 
125— 250 м г/сутки , дальнейшее наращивание дозы 
аспирина прекращали и больной в течение месяца 
принимал это количество медикамента ежедневно. 
При хорошей переносим ости  аспирина  прием 
поддерживающих доз продолжался до года. По этой 
схеме проведена десенситизация ацетилсалициловой 
кислотой 14 больным АА. У 12 больных процедура
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Рис.1. Десенситизация аспирином больного К.

Здесь и на рис.2. столбцы —  доза аспирина, 
линия — пиковый поток форсированного выдоха.

закончилась развитием полной толерантности к приему 
антагонистов циклооксигеназы, что значительно 
улучшило течение бронхиальной астмы. У них 
отсутствовали тяжелые рецидивы заболевания, вдвое 
сократилось кол и ч ество  приступов  удушья и 
потребность к базисной терапии. У 3 больных, 
получавших 4— 8 мг триамсинолона в сутки, удалось 
снизить дозу глюкокортикостероидного гормона до 
2 м г/сутки. Важно отметить, что 10 больных были 
десенситизированы в амбулаторных условиях.

Через год приема поддерживающих доз аспирина 
б больных прекратили десенситизацию из-за отсутствия 
рецидивов бронхиальной астмы, 1 больная — вследствие 
возникновения беременности, диспепсические явления 
и выраженная потливость способствовали отказу от 
приема препарата 5 больных через 5— б месяцев после 
начала терапии. В двух случаях через 2— 3 года после 
окончания десенситизации зафиксировано сохране­
ние частичной толерантности к блокаторам цикло­
оксигеназы.

У 2 из 14 больных, проходивших десенситизацию 
аспирином по описанной ранее схеме, прием 50— 60 мг 
аспирина вызвал стойкое снижение показателей 
бронхиальной проходимости, поэтому данным больным 
десенситизацию продолжали только после исполь­
зования гемосорбции. Как показали предварительные 
исследования [2], гемосорбция способствует снижению 
чувствительности больного к аспирину. Эта процедура 
была применена во время десенситизации 16 больных 
АА (сюда вошли 2 больных, которым не удалось 
провести лечение без гемосорбции). В данной группе 
КЧа = 3 ,9±0,6 . Гемосорбция осуществлялась в вено­
венозном контуре через активированный уголь СКН— 
1К. За одну процедуру перфузировалось 3— 4 литра 
крови. Н ейтрализация  свертывающ ей системы 
происходила при помощи введения 20— 25 тыс. ЕД 
гепарина. Осложнений во время операции и в 
послеоперационном периоде не наблюдалось. Через 
неделю после процедуры КЧа снижался до уровня 
1,6±0,4 (р<0,.005). Поэтому доза, провоцирующая 
достоверное снижение П25, значительно повышалась, 
т.е. десенситизация начиналась с гораздо больших доз

аспирина, чем в предыдущей схеме. Как правило, 
больные хорошо переносили прием 20— 30 мг 
ацетилсалициловой кислоты. Еженедельно количество 
принимаемого больным медикамента удваивалось. 
Через 2— 3 недели развивалась толерантность к приему 
120 мг и более аспирина. Если наращивание дозы 
препарата вновь приводило к ухудшению состояния 
больного, тогда гемосорбцию осуществляли повторно 
(3 больных).

При сочетании непереносимости аспирина с 
сенсибилизацией к экзоаллергенам гемосорбция 
существенно снижала уровень гиперчувствительности 
к аллергену. Для подобной категории больных 
бронхиальной астмой сочетание гемосорбции и 
десенситизации аспирином является средством выбора. 
Клинические результаты (длительность безрецидивного 
течения заболевания, снижение потребности в базисной 
терапии) у больных, десенситизированных к аспирину 
после гемосорбции, практически не отличались от 
группы больных, десенситизированных без применения 
гемосорбции.

В качестве иллюстрации приводим выписки из 
и сто р и й  б о л езн и  д ву х  б о л ьн ы х  АА, д е с е н ­
ситизированных различными способами.

Больной К., 42 лет, болен бронхиальной астмой с тридцатилетнего 
возраста. После удаления полипов носа впервые развился приступ 
удушья. В дальнейшем обнаружил непереносимость нестероидных 
противовоспалительных препаратов после попытки использовать 
теофедрин для купирования бронхоспазма. Через 10 мин. после 
приема медикамента возникло резкое ухудш ение дыхания, 
сопровождавшееся появлением генерализованной крапивницы, а 
такж е ринитом. П остепенно заб олеван ие приняло непре- 
рывнорецидивирующий характер. Ежедневно больной отмечал 4—8 
приступов удушья, которые с трудом купировались ингаляциями 
беротека. Состояние стабилизировалось только после госпитализации 
и назначения глюкокортикостероидных гормонов (полькортолон 
12 м г/сутки). При проведении пробы с аспирином П25 оказался 
равен 21% от должной величины. Прием 5 мг аспирина вызвал 
падение показателя на 25% , следовательно КЧа = 3,7. Десенситизация 
аспирином проводилась без применения гемосорбции. Ход лечения 
показан на рис.1.

Как показано на рисунке, через 8 недель больной стал толерантен 
к приему 125 мг ацетилсалициловой кислоты. На фоне проводимого 
лечения значительно улучшились показатели пикового потока 
форсированного выдоха, с 300 до 450 л /м и н . П25 вырос до 59%. 
Параллельно отмечалось уменьшение числа приступов удушья до 
1 эпизода в 2—3 дня. Практически исчезла потребность в приеме 
бронхорасш иряю щ их препаратов. Вместо таблетированного 
полькортолона больной принимал ингаляции бекотида по 400 мкг в

Рис.2. Десенситизация аспирином больной Г.



сутки. Поддерживающая терапия продолжалась в течение года, 
больной принимал по 125 мг аспирина в сутки, затем прекратил 
прием препарата. Через три года ему ввели баралгин в связи с болями 
в пояснице, при этом ухудшения дыхания не наблюдалось.

На рис. 2 изображен процесс десенситизации больной Г., 28 лет, 
в течение 5 лет страдающей бронхиальной астмой тяжелого течения. 
Ежегодно больная 3—4 раза госпитализировалась с обострением 
бронхиальной астмы. Стабилизация состояния больной наступила 
после начала глюкокортикостероидной терапии полькортолоном в 
дозе 8 м г/сутки . Исходя из тяжести течения заболевания, исключив 
аллергическую природу бронхоспазма с помощью постановки кожных 
скарификационныхпроб со стандартным набором аллергенов (уровень 
иммуноглобулина Е в крови 32 М Е /м л , в норме до 120 М Е /м л ), для 
диагностики непереносимости блокаторов циклооксигеназы была 
проведена проба с аспирином. Прием внутрь 10 мг препарата вызвал 
падение П.,5 на 38% , т.ё. КЧа — 3,58. Как показано на рис.2, попытка 
десенситизации малыми дозами ацетилсалициловой кислоты не принесла 
успеха и вызвала падение пикового потока форсированного выдоха 
с 400 л /м и н  до 300 л /м и н , что сопровождалось появлением 
приступов удушья. Для снижения уровня чувствительности к аспирину 
больной была осуществлена гемосорбция, через неделю после 
которой КЧа стал равен 1,69. В дальнейшем десенситизация проходила 
без осложнений, еженедельно количество принимаемого больной 
аспирина удваивалось. Через 4 недели после проведения про­
цедуры гемосорбции больная стала толерантной к блока- 
торам циклооксигеназы. При этом не рецидивировали при­
ступы удуш ья. Ч ерез год поддерживаю щ ей терапии аспи­
рином удалось отойти от приема таблетированных глюко­
кортикостероидов, заменив их системное назначение ингаляциями 
бекотида (300 м кг/сут .).

В заключение необходимо указать на основании 
собственных и литературных данных, что десен­
ситизация аспирином является одним из наиболее 
эффективных способов патогенетической терапии АА 
[3]. При .наличии высокой степени чувствительности 
больного к ацетилсалициловой кислоте (КЧа>2,0) 
десенситизация начинается с минимальных доз, 
осуществляется ступенчато, еженедельно, небольшими 
дозами наращивая количество принимаемого препарата. 
Для снижения чувствительности больного к са- 
лицилатам, а также в случаях рецидива бронхиальной 
астмы в процессе лечения рекомендуется проведение 
гемосорбции.
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ВЛИ ЯН И Е П ЛАЗМ Ы  БОЛЬНЫ Х ХРОН ИЧЕСКИМ И  
Н ЕСПЕЦИФ ИЧЕСКИМ И ЗАБОЛЕВАНИЯМ И ЛЕГКИХ НА  

ФАГОЦИТАРНУЮ  АКТИВНОСТЬ АУТОЛОГИЧНЫ Х  
Н ЕЙ ТРО Ф И ЛО В (К  ВОПРОСУ ОБОСНОВАНИЯ П РИ М ЕН ЕН И Я  

ПЛАЗМ АФ ЕРЕЗА П РИ  Х Н ЗЛ )
Кафедра клинической гематологии и интенсивной терапии, кафедра клинической иммунологии и 

аллергологии ФУВ ММА им. И.М.Сеченова

IN F L U E N C E  O F S E R U M  O F PA TIEN TS W ITH  C H R O N IC  N O N S P E C IF IC  P U L M O N A R Y  
D ISEA SES PA T IE N T S ON T H E  PH A G O C Y T IC  A CTIVITY  O F A U T O L O G IC  N E U T R O P H IL S  

(N O T E S TO T H E  Q U ES T IO N  O F PLA SM A PH ER ESIS U SE  IN  С  N P D)

L . / . D voretsky, N .A .D idkovsky , D .F .Petrakov, P .A.Vorobiev  

S u m m a r y
Serum  o f  patien ts with exacerbation o f in fection-dependent bronchial asthm a caused the decrease o f  the 

phagocytic activity o f  autologic and donor neutrophils. Plasm apheresis inclusion to  com plex therapy o f  the 
disease prom oted  the increase o f  param eters o f the phagocytic num ber and the phagocytic index o f  neutrophils. 
M oreover, plasm apheresis decreased the depressing effect o f patien t serum  o f  this asthm a form  on the 
phagocytic activity o f  autologic neutrophils. This fact may be a basis for plasm apheresis use in patients w ith this 
asthm a form  for exacerbation prevention.

Р е з ю м е

П лазм а больны х с обострением  инф екционно-зависим ой  бронхиальной астм ой вы зы вает угнетение 
поглотительной  активности  аутологичны х нейтроф илов. В клю чение лечебного плазм аф ереза в 
ком плексную  терапию  заболевания способствовало повы ш ению  показателей ф агоцитарного  числа и 
ф агоцитарного  индекса нейтроф илов. К ром е того, плазм аф ерез ум еньш ал угнетаю щ ий эф ф е к т  плазм ы  
больны х и н ф екц и он н о-зави си м ой  астмой на поглотительную  активность аутологичны х нейтроф илов, 
что м ож ет служ ить обоснованием  назначения плазм аф ереза больны м  и н ф екц и о н н о -зав и си м о й  
бронхиальной  астм ой для купирования обострения заболевания.


