
изменением количества лимфоцитов в БАС. П оэто
му их нельзя считать реальными индикаторами 
активности процесса при саркоидозе.  При крипто
генном фиброзирующем альвеолите значение по
стоянного увеличения количества нейтрофилов в 
серийных исследованиях лаваж ной  жидкости при 
решении вопроса о лечении представляется также 
не очень существенным. Однако постоянно нор
мальный уровень нейтрофилов может ассоцииро
ваться с ремиссией заболевания  и указывает  на 
возможность безопасного уменьшения доз стерои
дов.

(5) Д р у г а я  к л и н и ч е с к а я  и н ф о р м а 
ц и я ,  п о л у ч а е м а я  п р и  Б А Л .  БАЛ неоценим 
при обследовании и оценке пациентов с иммуно
супрессией (включая легочную трансплантацию),  
при подозрении на злокачественное заболевание,  
респираторную инфекцию и экспозицию различ
ных пылей и минералов.  Д альнейш ая  дискуссия —

за предела'ми возможностей короткой статьи.  Д е 
тали читатель сможет  почерпнуть из приведенных 
литературных источников [1—5].
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ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ СПЕЦИФИЧЕСКОЙ  
АНТИ- ^Е- ПЛАЗМОИММУНОСОРБЦИИ У БОЛЬНЫХ  

АТОПИЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
Институт пульмонологии М 3  Р С Ф С Р  (д иректор  —  ак ад е м и к  АМН С С С Р  профессор

А. Г. Ч у чал и н )

Бронхиальная астма ассоциируется с повышен
ной чувствительностью трахеобронхиального дере
ва к различным раздражителям и, прежде все
го, к аллергенам. Среди больных атопической 
формой бронхиальной астмы наибольшую группу 
составляют пациенты с гиперчувствительностью к 
домашней пыли и эпидермальным аллергенам. 
С открытием (реагинов) и определением его 
роли в патогенезе аллергии стала понятной сл о ж 
ность регуляции иммунологической реактивности 
организма при бронхиальной астме,  проявляю
щейся изменением функциональной активности 
В-лимфоцитов,  о чем свидетельствуют высокие 
уровни \gE.  У этих больных отмечается угнете
ние клеточного иммунитета,  снижение чувстви
тельности к симпатомиметикам и глюкокортикои- 
дам, что уменьшает их терапевтическую эффек
тивность и приводит к неизбежному н а р а щ и в а 
нию доз.

Н еу д о в л ет в о р и т ел ь н ы е  р езу л ь т а т ы  т р а д и ц и о н 
н ого  л еч ен и я , в том  ч и сл е  гл ю к о к о р т и к о и д н о й  т е 

рапии, часто приводящей к тяж елы м  осложне
ниям, вызвали необходимость использовать  экст
ракорпоральные методы иммунокоррекции (ге
мосорбцию, плазмаферез ,  цитаферез и др.) ,  кото
рые в ряде случаев являются методами выбора 
при лечении данной категории больных. Клини
ческое применение сорбционных методов позво
лило наметить принципиально новый подход к ле
чению бронхиальной астмы, сущность которого 
заключается в элиминации из крови (плазмы) 
патологических субстанций, активации естествен
ной защиты и физиологической регуляции орга
низма,  что существенно отличается от лекарст
венной терапии. В качестве примера успешного 
применения анти-^Е-плазмоиммуносорбции при
водим клиническое наблюдение.

Больной Л.,  инж енер ,  37 лет, поступил в клинику 
04.10.89 г. с ж ал о б ам и  на п риступ ообразн ы й  к а ш е л ь  со 
слизистой мокротой, приступы уду ш ья ,  о д ы ш к у  при ходьбе, 
потливость, слабость . Болен с 8 лет, когда имели место частые 
простудные заб о лев ан и я ,  воспаление л егки х ,  по поводу кото-
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Рис. 1. В лияние  а н т и -^ Е -п л а зм о и м м у н о с о р б ц и и  на п оказатели  
ф ункции внеш него  д ы х ан и я  у больного  Л.

По оси а б с ц и сс :  1 —  д о  п р о ц е д у р ,  2 — ч е р ез  1 нед ел ю  по сл е  о к о н ч а н и я  кур са .
П о  оси о р д и н а т  — о б ъ е м н ы е  п о к а з а т е л и  в л и т р а х .

рого находился  на стац ион арном  лечении. Ч ерез  неделю 
после выписки из клиники появились приступы удуш ья,  что 
было расценено как  проявление бронхита с астматическим 
компонентом. С этого времени н еоднократно  лечи л ся  а м б у 
латорно эуф иллином, теоф едрином , солутаном . Зн ачи тельного  
улучшения не н аблю далось ,  однако  с 14 до 20 лет  з а б о л е в а 
ние протекало относительно спокойно. В 1977 г. состояние 
больного ухудш илось, болезнь стал а  п рогресси ровать ,  после
довали неоднократные госпитализации  в клинику. В этом же 
году были назначены  кортикостероиды и нтравенозно  и пе
рорально, после чего их прием стал  постоянным в дозе 
15— 25 мг преднизолонп в сутки. При аллергологическом  
обследовании была вы ям лпш  гиперчувствительность  к а л л е р 
генам дом аш н ей  пыли и ж пд ерм ал ьны м . К ож н ы е пробы в 
виде p r ick -теста о к а за л и с ь  резко п олож и тельн ы м и  ( +  +  +  +  ) 
с аллергеном дом аш н ей  ныли и эпи дерм альн ы м и. Больному 
проводился курс специфической иммунотерапии , гем осорб
ции, при этом стойкого э ф ф ек та  дости чь  не удалось. 
С 1989 г. заб о лев ан и е  приняло непреры вно рецидивирую 
щее течение (4— б обострений в го д ) ,  вследствие чего был 
госпитализирован в аллергологическое отделение  57 ГК Б.

К моменту поступления в клинику состояние средней т я 
жести, затрудненное  дыхание, оды ш ка , небольш ой  цианоз губ. 
Носовое ды хание  несколько затруднено , н еб о л ь ш а я  з а л о ж е н 
ность сп р ава .  Число дыханий 24 в 1 мин. Г ру дн ая  клетка 
правильной формы, обе половины равном ерн о  участвую т в акте  
дыхания. Н а д  легкими коробочный перкуторный звук. При 
аусю /льтации ослабленное  ды хание, масса рассеянны х сухих 
хрипов. А ртериальное  давл ени е  138/78  мм рт. ст. П ульс — 
84 удар а  в 1 мин., удовлетворительного  н аполн ени я  и н а п р я 
жения. Со стороны других органов  и систем патологии не 
выявлено.

А нализ крови: НЬ 146 г /л ,  л. 5 ,4 -1 0 9/ л ,  э. 5 % ,  п. 4 % ,  
с. 60 % , лим. 25 % ,  мон. 8 % , С О Э  5 м м /ч а с .  А н ал и з  м окро
ты: слизистого х ар а к т ер а ,  в язк ая ,  плоского эпителия немно
го. Уровень общ его  Ig E  — 812 Е д /м л ,  специф ический IgE  
( +  +  +  ) и ( +  +  +  +  ) к дом аш н ей  пыли и эпидерм альны м  
аллергенам соответственно. Рентгеноскопия  ор ган о в  грудной 
клетки: легочные поля эм ф изем атозны е, без о чагов  и ин
фильтратов, корни несколько расш ирены. Синусы свободные, 
ди аф р агм а  хорошо п одвиж на. Сердце и а о р т а  в п ределах  воз
растной нормы. Э К Г : синусовый ритм, н о рм альное  п о л о ж е
ние электрической оси сердц а ,  признаки  н ачал ьн о й  гипертро
фии левого ж елу д очка .  Ф ункция внешнего ды хан ия :  н а р у ш е
ние бронхиальной  проходимости на всех уровнях  бр о н х и ал ь 
ного дерева  за  счет вы р аж енн о го  б р он хосп азм а .

Д и агн о з :  Б р о н х и а л ь н ая  астм а ,  ато п ич еская  ф орм а, I ст., 
течение средней тяж ести ,  гормонозависимость . Г иперчувстви
тельность к дом аш н ей  пыли и эпи дерм альн ы м  а л л е р ге 
нам. Э мф изем а .  П невм осклероз .  Д Н  II ст. В связи  с т яж естью

течения болезни пациент вынужден был н аходи ться  на непре
рывной медикаментозной терапии в виде бронхолитиков, о т 
хар киваю щ их  п репаратов ,  глю кокортикостероидов (м акси 
м ал ь н ая  доза  преднизолона 25 мг в сутки) .  Р а зл и чн ы е  мето
ды лечения вы зы вали  только  незначительное обратное р а з 
витие симптоматики на н епродолж ительное  время. П од  в л и я 
нием преднизолона у далось  достигнуть оп ределенного  у л у ч
шения. О днако  попытка сниж ения  его дозы  ниж е 10 мг в сутки 
вы зы вал а  обострение заб о лев ан и я .  Все это и послуж ило  пово
дом д л я  проведения ан т и -^ Е -п л а зм о и м м у н о с о р б ц и и .

П лазм у ,  полученную в результате  непреры вного  ц ентри ф у 
гирования  на сеп араторе  клеток C S-3000  перф узир овал и  че
рез колонку с иммуносорбентом (гель S e p h a ro s e  C L  —  4В с 
иммобилизованными моноклональными ан тител ам и  к IgE  че
ло ве к а )  со скоростью 15— 25 м л /м ин  в течение 120— 150 мин 
с последующ ей реинфузией  плазмы  пациенту. О бъем перфу- 
зируемой плазмы  составил  1500— 3000 мл. Р егенерац и ю  с о р 
бента проводили ср а зу  ж е  после процедуры  и хранили его 
в консервирующем растворе до следую щ ей  процедуры. П а 
циенту было осущ ествлено  в общ ей слож ности  4 процедуры. 
П ерво н ачал ьн о  проводился  п л а зм а ф ер ез  (12.10.89 г.) д л я  о б р а 
ботки моноклонального  а н т и -^ Е -и м м у н о с о р б е н т а .  Через  два 
дн я  3 сеанса иммуносорбции с интервалом  в один день. 
Все процедуры пациент перенес хорошо.

После проведенного курса лечения исчезло чувство з а л о 
женности в груди и п рекратились  приступы у душ ья,  носо
вое ды хание  стало  свободным, улучш илось  общ ее  сам о ч увст 
вие больного, исчезли хрипы в легких. Клиническое ул учш е
ние состояния пациента со п р о во ж д ал о сь  полож ительной 
динамикой  основных показателей  ф ункции внешнего д ы х а 
ния (рис. 1). Все основные п арам етры  Ф В Д  увеличились 
в 1,5— 2 р аза .

Полученные дан н ы е  свидетельствуют о клинико-имм уноло
гическом эфф екте  иммуносорбции в комплексном лечении брон 
хиальной  астмы у дан н ого  пациента . О б р а щ а е т  внимание 
то, что корреляции м еж ду вы раж енн остью  клинического э ф 
фекта  и степенью изменения иммунологических парам етров  
не было отмечено. Н а б л ю д а л а с ь  тенденция  к сниж ению  IgE  
( > 7 0  % ) ,  затем  повышению его и значи тел ьно м у  росту 
(« r eb o u n d »  феномен) на фоне полож ительной  клинической 
динамики (рис. 2 ) .  С о д ер ж а н и е  IgG  и Ig M  о ст ав ал о сь  в п ре
дел ах  нормальны х значений. После проведенных процедур о т 
мечались ак ти в ац и я  клеточного иммунитета, периферический 
моноцитоз, заметное  повышение неоптерина (с 6,51 до 53,05) 
и гам м а-и н терф ерон а  с 0,5 до  8,05 е д / л ,  п о в ы ш а л а с ь  супрес
сорная  активность  лимфоцитов.

П р овед енн ая  пациенту тер ап ия  п озволила  достигнуть по
лож ительной  клинической динамики, стаб и л и за ц и и  состояния. 
Впервые за последние 10 лет  удалось  снизить дозу  преднизо
лона до 2,5 мг в сутки и перевести на ингаляц и и  бекотида

IgE. Eg/мл

Рис. 2, И зменение уровня  ^ Е  в сыворотке крови во время и по
сле курса а н ти -^ Е -п л а зм о и м м у н о с о р б ц и и .  С тр ел кам и  указаны  

проведенные процедуры.

П о  о си» абсцисс  — дни, но оси  о р д и н а т  — к о н ц е н т р а ц и я  в сы в о р о т к е  крови.

VC FEVj MEF75 MEF5QMEF25



в дозе 8 ингаляций  в сутки. Д а в н о с т ь  набл ю д ени я  з а  п а 
циентом составляет  1,5 года. В течение этого времени у б о л ь 
ного сохраняется  клиническая  ремиссия. Т р и ж д ы  н а б л ю д а е 
мые обострения в виде отдельных приступов удуш ья  легко 
купировались ингаляцией  бронхолитиков и не потребовали  уве
личения дозы  гормонов.

Таким образом, проведение ан ти -^ Е -п л азм о и м -  
муносорбции данному пациенту позволило улуч

шить и стабилизировать течение болезни,  значи
тельно сократить объем лекарственной терапии, 
избежать  наращивания доз преднизолона и тем 
самым предотвратить нежелательные побочные 
эффекты, а такж е  сохранить трудоспособность 
больному.

©  К О Л Л Е К Т И В  А В Т О Р О В .  1991
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СЛУЧАЙ УСПЕШНОГО ПРИМЕНЕНИЯ ГЕМОСОРБЦИИ  
В СОЧЕТАНИИ С ДЕСЕНСИТИЗАЦИЕЙ У БОЛЬНОЙ 

АСПИРИНОВОЙ АСТМОЙ
Н И И  физико-химической медицины (д ир .— ак ад е м и к  АМ Н С С С Р  Ю. М. Л опухин) М и н з д р а 

ва Р С Ф С Р

Удушье, возникающее после приема нестероид
ных противовоспалительных препаратов,  часто 
встречается в популяции больных бронхиальной 
астмой (по данным некоторых авторов до 30 % 
больных бронхиальной астмой страдают неперено
симостью нестероидных противовоспалительных 
препаратов).  Как правило,  аспириновая астма от
личается от других форм заболевания  тяжелым 
течением, а такж е  частым формированием глюко
кортикостероидной зависимости.  Несмотря на то, 
что уже около столетия аспириновая астма при
влекает внимание исследователей [5, 6 ] ,  до сих пор 
отсутствует общепринятая концепция патогенеза 
аспиринового удушья. Это значительно зат руд 
няет решение проблемы патогенетической тера 
пии заболевания.  В первых же публикациях,  
посвященных аспириновой астме,  было показано,  
что повторные приемы в течение 24—48 часов 
салицилатов вызывают развитие толерантности к 
нестероидным противовоспалительным препара
там у сенсибилизированных к ним больных. В на 
стоящее время этот феномен используется для де- 
сенситизации больных аспириновой астмой [3, 4].  
Как показали наблюдения,  в целом ряде случаев 
проведение аспириновой десенситизации невоз
можно из-за очень высокой чувствительности боль
ного к нестероидным противовоспалительным пре
паратам. При этом минимальные дозы ацетилсали
циловой кислоты провоцируют тяжелое  обостре
ние бронхиальной астмы. По-видимому, причиной 
неудачи в таких случаях является высокая сте
пень нарушения функционального состояния брон
хорецепторного аппарата  вследствие блокады его 
медиаторами бронхоспазма (тромбоцитактиви- 
рующий фактор,  лейкотриены, бронхоконстриктор- 
ные простагландины, тромбоксан,  липоксины и 
т. д.) .

Целым рядом работ показано,  что гемосорбция 
способна восстановить нарушенное функциональ

ное состояние бронхорецепторного аппарата  [1,2] , 
тем самым способствовать эффективному прове
дению аспириновой десенситизации. Как  иллюст
рацию приводим случай успешного применения 
гемосорбции в сочетании с десенситизацией аце
тилсалициловой кислотой.

Б о л ь н ая  21 года, поступила в городскую  клиническую 
больницу №  7 (г. М о сква)  24.03.89 г. с ж а л о б а м и  на тяжелые 
приступы удуш ья  до 10— 12 р аз  в сутки, с трудом  купируе
мые повторными и н гал яц и ям и  беротека ,  затру д н ен н о е  носовое 
ды хание. С трехлетнего  в озраста  с т р а д а е т  хроническим брон
хитом, рецидивирую щ ими риносинуситами. С этого ж е  возраста 
отмечает  приступы удуш ья. С детства  после приема нестероид
ных п ротивовоспалительны х п репар ато в  во зни кл а  крапивни
ца, ухудш алось  ды хание. В 1988 году д и агн о сти ро ван  полипоз 
носа, тогда  ж е  после полипэктомии р а з в и л с я  астм ати че
ский статус, д л я  купирования  которого были назначены 
глю кокортикостероидные гормоны — полькортолон  по 12 мг 

.в сутки. Быстро  стали  н ар а с т а т ь  признаки  ги п еркортиц изм а  — 
стрии, л у н о об р азн ость  л и ц а ,  васкулит. П опы тки  контроли
ровать  бронхиальную  проходимость с пом о щ ью  ингаляций 
бекотида, интала ,  применения и гл о реф лексотерап и и  и теофил- 
лина о к а за л и с ь  безуспеш ны ми. При обсл ед ован и и  выявлены 
признаки  в ы р аж ен н ого  обструктивного си ндром а и нарушения 
вентиляции, что п одтв е р ж д а л о сь  данны ми исследован и я  ф унк
ции внешнего ды хания: ж и зн ен н ая  емкость  легких — 145 % 
от долж ной , объем ф орсирован ного  выхода за  1 сек (О Ф В |)  — 
42 % ,  потом по мелким бронхам ( П 25) — 12 % . Практически 
отсутствовал  прирост бронхиальной проходимости после и нга
ляции беротека, что свидетельствовало  о потере чувствитель
ности бета-адренергических  рецепторов к симпатомиметикам. 
В клиническом а н ал и зе  крови о б р а щ а л а  на себя внимание 
высокая  эозиноф илия  - -  12 % (1300 клеток в мкл крови).

П осле того, как  бы ла  увеличена д о за  полькортолона до 
20 мг в сутки, проведена и нф узи онн ая  т ер ап и я  п р е п а р а 
тами эуфиллина  и дек сам етазо на  в течение 5 дней, удалось 
с т аби л и зи р ов ать  течение заб о л ев а н и я  и через 10 дней с мо
мента поступления в больницу у больной о тм еч ал и сь  2 — 
3 приступа удуш ья в сутки, быстро купируемые одной и н га 
ляционной  дозой беротека. В этот период о су щ еств л ен а  была 
проба с аспирином, в результате  которой о б н а р у ж е н а  высо
кая степень чувствительности больной к аспирину. Так, 
коэф ф ициент чувствительности к ац ети л сал и ц и л о во й  кислоте

(1& % падения П 25
количество аспирина в -  ) был равен 4,2. То есть  прием


