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Пневмоскоп-РС -  это применение 
компьютера поновому, в качестве 

аппарата по обследованию функции легких
Использование с !ВМ совместимого компьютера с 
вставкой Пневмоскоп-РС в целях обследования 
функции легких имеет существенные преимущества: 
Эффективность применения 
С помощью Пневмоскопа-РС 
возможна спирометрия, измере
ние максимально-возможной 
вентиляции и потока-объема.
Компьютер обеспечивает прове
дение измерений в короткие сро
ки, а также практически неогра
ниченные пределы запоми
нающей среды.
Простота в эксплуатации 
Графическая поверхность пользо
вателя М8ЛЛ/тс1о\л/8 соответст
вует лучшим международным

стандатам и создает все возможности для наиле
гчайших способов эксплуатации системы. Кроме 
того, на ее базе функционирует много дополни
тельных программ, например, по обработке тек

стов и фиксированию адресов, 
сальная гигиена
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Д о ска ; яичная те м п е р а .

Из с о б р а н и я  Г о с у д а р с тв е н н о й  Т р е ть я к о в с к о й  Галереи.

С та р и н н ы е  р у к о п и с и  ра сска зы ва ю т, как в ы с о к о  чтились  на Руси в ы д а ю щ и е ся  
тв о р е н и я  ж и в о п и с и . И ко н ы  б ы л и  п р е д м е т о м  п о к л о н е н и я  и о с о б о й  чести. И главная 
из таких святы нь д л я  р у с с к о го  че л о в е ка  —  «Троица» А н д р е я  Рублева. В р е м я , к о г 
да тв о р и л  Рублев, б ы л о  т р у д н ы м  и све тл ы м  для Руси. На К у л и к о в о м  п о л е  князь 
Д м и т р и й  Д о н с к о й  в ж е с т о к о й  б и тв е  р а зб и л  гр о з н у ю  си л у  З о л о то й  о р д ы , и го р д о е  
о с о з н а н и е  п о б е д ы  в о ш л о  в и скусств о  ге н и а л ь н о го  м а стера . «Троица» стала с и м 
в о л о м  в о з р о ж д е н и я  Р усско го  го суд а рства .

В о сн о в е  с ю ж е т а  «Т роицы » л е ж и т  б и б л е й ски й  рассказ о  явлении п р а в е д н о м у  
А в р а а м у  б о ж е с тв а  в вид е  тр е х  п р е к р а с н ы х  ю н о ш е й -а н ге л о в . А н ге л ы  и з о б р а ж е 
ны в о с с е д а ю щ и м и  в о к р у г  п р е сто л а , в ц е н тр е  к о т о р о го  п о м е щ е н а  чаш а с го л о в о й  
н о в о з а в е тн о го  агнца, то  есть  Х риста . С м ы сл  э то го  и з о б р а ж е н и я  —  ж е р т в е н н а я  
л ю б о в ь .

С и м в о л и ка  « Т роиц ы »  со о тн е се н а  с ее  ж и в о п и с н о -с т и л и с ти ч е с к и м и  сво й ства 
м и . С р е д и  них в а ж н е й ш е е  зн ачени е  и м е е т  цвет. Ж и в о п и сь  Р ублева о тл и ча е т о с о 
бая чи стота  цвета, б л а го р о д с тв о  тонал ьны х п е р е х о д о в , ум е н и е  п р и д а ть  к о л о р и т у  
с в е то н о с н о с ть  сияния.

П остигая  к р а с о ту  и гл у б и н у  с о д е р ж а н и я , со о тн о с я  см ы сл  «Т роицы »  с и д е ям и  
С е р ги я  Р а д о н е ж с к о го  о со зе р ц а те л ь н о сти , н р а в ств е н н о м  усо в е р ш е н с тв о в а н и и , 
м и р е , со гл а си и , м ы  как бы  со п р и ка са е м ся  с в н у тр е н н и м  м и р о м  А н д р е я  Рублева, 
е го  п о м ы сл а м и , п р е тв о р е н н ы м и  в этом  п р о и з в е д е н и и .

Н аталья П анф и л ова



Пневмония остается одной из актуальных проблем внутренней медицины. С охраня
ется высокий уровень заболеваемости, особенно в раннем детском возрасте и у лиц стар
ше 65 лет. Многие авторы из разных стран отмечают, что летальность при пневмониях в 
отдельных группах достигает 10 %. У больных, которым проводится искусственная венти
ляция легких, летальность превышает 25 %. Современное состояние учения о пневмониях 
побуж дает к активному поиску новых методов профилактики и лечения.

Пневмонии подразделяю т на приобретенные и нозокомиальные (вторичные, или гос
питальные). Такого рода подразделение диктует разную тактику в выборе антибактери
альных и иммунных препаратов.

Этиологическая диагностика пневмоний сложна. Однако микроскопическая иденти
фикация возбудителя часто позволяет сделать правильный выбор химиотерапевтического 
препарата.

Д ля приобретенных пневмоний наиболее частыми возбудителями являются Strepto
coccus pneum onie и Haem ophilus influenzae. Д о недавнего времени предполагалось, что 
примерно в 30 % случаев этиологический фактор пневмонии установить не удается. В по
следние годы число случаев заболевания пневмонией с нерасшифрованным этиологичес
ким фактором снизилось до 5 — 8 %. Удалось раскрыть роль таких возбудителей, как L e
gionella pneumophila, Chlamydia pneum oniae, M ycoplasma pneum oniae, Brancham ella ca- 
tarrhalis, Yersinia pestis. Кажды е 3— 4 года в Европе отмечается эпидемическая вспышка 
пневмоний, вызванных Mycoplasma pneum oniae. Такая вспышка пришлась и на 90-е го
ды. С развитием методов обследования улучшилась диагностика легионеллезных пнев
моний. В настоящ ее время обширные исследования ведутся по определению роли хлами- 
дий в возникновении пневмоний. Некоторые авторы указывают, что этиологически Chla
mydia pneum oniae встречается до 10 % случаев.

И з антибактериальных препаратов, применяемых при приобретенных (первичных) 
пневмониях, на первое место выходят ампициллин, ампициллин в соединении с ингибито
рами лактамазы (клавудиловая кислота), цефалоспорины второго и третьего поколения.

Нозокомиальные (госпитальные) пневмонии имеют очень широкое распространение. 
Рост их продолжается во всех возрастных группах, но особенно среди пожилых лиц и у 
больных, находящ ихся в реанимационных отделениях. Отмечено, что прием некоторых 
лекарств (седативные препараты, антациды, блокаторы Нг-рецепторов гистамина) пред
шествует появлению таких пневмоний. В возникновении этого типа пневмоний большое 
значение придается аспирационному механизму и колонизации возбудителя в желудке 
или орофарингеальной области. Флора, как правило, полимикробная, преимущественно 
грамотрицательная. Среди этих пневмоний выделяется обширная группа с септическим  
течением. Характерной чертой такого течения является нейтропения. Госпитальные пнев
монии особенно часто возникают у больных с искусственной вентиляцией легких. В лече
нии их больш ое значение придается назначению антибиотиков (в том числе и с профилак
тической целью): гентамицина, полимиксина, а также противовоспалительных препара
тов хинолонового ряда (таривид), макролидов. При атипичном течении пневмонии мно
гие авторы рекомендуют начинать лечение с эритромицина.

В отдельных клинических ситуациях ранняя диагностика пневмонии или синдрома 
отторжения трансплантируемого легкого имеет принципиальный характер в выборе ме
тодов лечения.

О собая глава — пневмонии при иммунодефицитных состояниях, этиологическими  
факторами которых чаще всего выступают Pneum ocystis carinii, Cytomegalovirus, М усо- 
bacteriae, Fungi.

Перспективные методы лечения связывают с пролонгированными цефалоспоринами  
третьего поколения, флуорохинолонами, новой генерацией макролидов, ванкомицином. 
Исторически впервые антибактериальной терапии не противопоставляются методы имму
нотерапии (иммуноглобулины, бактериальные вакцины). О бсуж дается возмож ность при
менения колонийстимулирующих факторов, интерлейкинов.

Г л а в н ы й  р е д а к т о р  ж у р н а л а  а к а д е м и к  А М Н  С С С Р
п р о ф .  А .  Г. Ч у ч а л и н
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двух легких — 65 %. Общее число более широко 
распространенных трансплантаций комплекса 
сердце — легкие уже превышает тысячу и х а 
рактеризуется такими же показателями общей вы
живаемости.

Клиника торакальной хирургии госпиталя 
Ксавье — Арнозан представляет собой один из 
восьми французских клинических центров транс
плантации легких, который располагает клини
ческим материалом, имеющим мировое значение.

Наш опыт основан на проведении 50 операций 
трансплантации легких и комплекса сердце 
легкие. О бщая выживаемость сроком от 6 месяцев 
до 3 лет составляет 68 %. Летальность в разные 
сроки послеоперационного периода была сле- 

' дующей:

1—3-и сутки
2— 5 месяцев
7, 19, 20, 25 месяцев по

3 случая 
10 случаев 
1 случаю.

Международный регистр трансплантации лег
ких, открытый в октябре 1990 года, насчитывает 
432 операции. Они осуществлены более чем в 
20 Центрах различных стран. О бщ ая  выживае
мость после 302 трансплантаций одного легкого 
составляет 67 %, а после 130 трансплантаций

Из 28 больных, которым трансплантация была 
сделана в течение 1990 года, лишь один умер 
в раннем послеоперационном периоде и двое — 
в сроки от 3 мес. до одного года. Однако возрос
шее число успешных трансплантаций не сократило 
ни в качественном, ни в количественном отношении 
круг серьезных проблем в этой области медицины. 
Среди них на первом месте стоит вопрос о пока
заниях и противопоказаниях к легочной и сердеч
но-легочной трансплантации. Ниже представлены 
основные показания в соответствии с типами воз
можных операций.



Пересадка одного легкого выполнена 6 больным, 
из них с легочным фиброзом — 4,
с эмфиземой — 2.

Пересадка двух легких выполнена 11 боль
ным,

из них с эмфиземой — 6,
с бронхоэктазами — 2,
с легочным фиброзом — 1,
с муковисцидозом — 1,
с отравлением ядохимикатом 
(паракват) — 1.

Пересадка комплекса сердце — 
легкие выполнена 33 больным,

из них с эмфиземой+бронхо-  
эктазами с кардиомиопатией 
и вторичной легочной гипер
тензией (среди них пересадка 
сердца в комплексе с одним 
легким у 1 пациента) — 7,
с синдромом Эйзенменгера — 4, 
с муковисцидозом — 3,
с первичной легочной гипер
тензией — 3,
с легочным фиброзом — 2,
с силикозом — 1. ь

Д ля  успешной пересадки одного легкого прежде 
всего необходимо отсутствие инфекции и бронхо- 
эктазов в остающемся легком. Технически эта 
операция наиболее проста и доброкачественна по 
своему течению. Отключение удаляемого легкого 
больной переносит хорошо, несмотря на повышен
ное содержание углекислоты в крови и значитель
ный подъем давления в легочной артерии. П о 
этому трансплантацию одного легкого часто уд а 
ется выполнить без искусственного кровообраще
ния. Бесспорным показанием к трансплантации 
одного легкого является легочный фиброз (фибро- 
зирующий альвеолит).  При этом за счет активации 
и перфузии трансплантированного легкого в до 
вольно быстрые сроки восстанавливаются пока
затели функции внешнего дыхания.  Несмотря на 
прогрессирование фиброза в оставшемся легком, 
показатели функции внешнего дыхания неуклонно 
возрастают и достигают 70— 80 % от должных 
величин за счет работы одного трансплантиро
ванного легкого.

Преимуществом пересадки одного легкого я в л я 
ется также то, что при наличии одного донора 
можно оказать  лечебную помощь сразу  двум па
циентам.

Трансплантация одного легкого у больных эмфи
земой абсолютно показана,  по нашему мнению, 
в случаях рецидивирующего пневмоторакса в соче
тании с плевральными спайками после перенесен
ных в прошлой операций. Недостатком транс
плантации легкого у больных эмфиземой является 
развитие раньше или позже компрессии пере
саженного легкого, что в итоге приводит к з н а 
чительному снижению показателей функции внеш

него дыхания с последующим развитием инфекции 
и бронхоэктазов.

Вопрос о трансплантации блока из двух легких 
возникает в случаях,  когда у больного, страдаю
щего фиброзирующим альвеолитом или эмфизе
мой, одновременно отмечается наличие выражен
ной инфекции в трахеобронхиальном дереве. 
Трансплантация двух легких является также пока
занной при муковисцидозе.

Трансплантация блока из двух легких отлича
ется значительным числом осложнений со стороны 
анастомозов трахеи или бронхов. Необходимым 
условием для трансплантации двух легких я в л я 
ется отсутствие симптомов необратимой сердеч
ной недостаточности. Непродолжительные рас
стройства сердечной деятельности,  поддающиеся 
медикаментозной коррекции, без органического 
поражения сердечной мышцы не являются проти
вопоказанием.

Наибольшее развитие в течение последних 
10 лет получила трансплантация комплекса серд
це — легкие. Абсолютным показанием для такой 
операции является наличие сочетанной патологии 
сердца и легких, а в особенности — признаков 
необратимой легочной гипертензии (для первично 
кардиологических больных).  Д л я  легочных паци
ентов необходимость пересадки комплекса серд
це — легкие определяется наличием необрати
мой сердечной недостаточности, периферических 
признаков слабости правых отделов сердца,  рас
ширением полостей и утолщением стенок правых 
отделов сердца,  отклонением влево межжелудоч- 
ковой перегородки, недостаточностью трахствор- 
чатого клапана.  Сохранение этих признаков при 
повторных ультразвуковых исследованиях,  не
смотря на клинически видимое улучшение,  поз
воляет ставить вопрос об одновременной транс
плантации сердца и легких. При оценке общего 
состояния таких пациентов перед операцией всегда 
следует помнить, что постоянная кислородотера- 
пия в сочетании с сеансами плазмафереза  при
водит к значительному уменьшению признаков 
сердечной недостаточности.

Наряду с рассмотренными, в некоторых слу
чаях могут обсуждаться и специфические показа
ния. Так, при наличии у больного агрессивной 
инфекции, обусловленной полирезистентной фло
рой, пересадка комплекса сердце — легкие пред
ставляется более обоснованной и надежной, чем 
трансплантация двух легких.

В последнее время опасность ишемических 
осложнений со стороны трахеального анастомоза 
нам удалось преодолеть путем применения ори
гинальной методики наложения трахеального а н а 
стомоза с реваскуляризацией бронхов. В случае 
наличия у больного кальцинированных лимфо
узлов в средостении также предпочтительнее вы
полнять пересадку комплекса сердце — легкие 
ввиду технических трудностей с манипуляциями 
в области корней легких. Исходя из этих сообра
жений, нами были выполнены трансплантации



Распределение больных по возрасту и

Т а б л и ц а  1 

летальность

В о з р а с т ,  л ет Ч и с л о  б ол ьны х Ч и сл о  ум ер ш и х

0 — 20 3 1
2 1 — 50 27 9
51 — 60 17 6
Более  60 3 1
В с е г о... 50 17

комплекса сердце — легкие у 2 больных сарко- 
идозом и у 1 больного силикозом.

Абсолютными противопоказаниями к транс
плантации мы считаем прогрессирующие онколо
гические заболевания,  тяжелые психические рас
стройства, некурабельные инфекции, прогресси
рующий гепатит, носительство антител к вирусу 
иммунодефицита человека, необратимые органи
ческие изменения внутренних органов,  сопровож
дающиеся признаками их недостаточности. Все это 
в целом соответствует общим положениям в транс
плантологии. Однако в последнее время ряд этих 
противопоказаний начинает терять свою актуаль
ность с развитием полиорганных пересадок.

Особого обсуждения требует вопрос о возраст
ных границах трансплантации. В табл.  1 представ
лено распределение наших пациентов по возрасту 
и соответствующая каждой возрастной группе 
летальность.

Если ранее возраст больных ограничивался  50 
годами, то наш опыт показывает возможность 
успешной трансплантации и у больных старше 
50 лет. Трансплантация также не является про
тивопоказанной больным, находящимся на искус
ственной вентиляции, и пациентам после трахео
томии, если нет нагноения в бронхах или септи
ческого состояния.

Наряду с показаниями и противопоказаниями, 
пристального рассмотрения заслуживают специ
фические факторы риска, которые необходимо учи
тывать при подготовке больного к транспланта
ции (табл. 2).

Т а б л и ц а  2

Факторы риска и послеоперационная летальность

Ф а к т о р ы  р иск а Ч исл о
бол ьны х

Ч и сл о  ум ерш их 
в п о с л е о п е р а ц и о н 

ном пери оде

Г ормонозависимость 15 4
Спайки в плевральной полости 13 3
Неуст ранимая  инфекция в бронхах 10 3
Неподвижность 10 4
Истощение 7 2

П р и м е ч а л и  е. У о д н о го  у м е р ш е г о  б о л ь н о го  ф а к т о р о в  р иск а  не было.

Длительная  гормонотерапия делает больных вы
соковосприимчивыми к инфекции и ведет 'к т я ж е 
лейшему остеопорозу в послеоперационном пе
риоде. При подготовке к трансплантации мы ста 
раемся,  по возможности,  отменить эти препараты 
или же резко снизить их дозировки,  переходя 
исключительно на ингаляционный путь введения.

Спайки в плевральной полости вне зависимости 
от их происхождения представляют серьезный 
риск кровотечения во время и после операции. 
В некоторых случаях этот фактор может служить 
поводом для пересмотра вида предполагаемой 
операции (например,  пересадка сердца и одного 
легкого вместо предполагаемой пересадки комп
лекса сердце — легкие).

Неустранимая инфекция в бронхах (чаще всего 
она обусловлена полирезистентной синегнойной 
палочкой) обычно наблюдается у больных муко- 
висцидозом. В этом случае больные в плане пред
операционной подготовки получают систематиче
ское лечение антибиотиками. Лекарственные пре
параты вводят внутривенно через катетер в под
ключичную вену. Катетер закрепляют под кожей 
с помощью специального устройства.

Расстройства общего состояния — истощение, 
потеря мышечной массы, обездвиженность,  обус
ловленные первичным заболеванием и длительной 
гипоксией, должны учитываться при прогнозе вос
становительных возможностей пациента.

Длительная оксигенотерапия,  на наш взгляд,  не 
является противопоказанием к трансплантации. 
Она помогает приостановить потерю мышечной 
массы и поддержать функцию правых отделов 
сердца.

На практике редко удается видеть у больного 
лишь один фактор риска, обычно отмечается их 
сочетание. В таких условиях способность и ж е л а 
ние самого пациента и его окружения взять на 
себя ответственность за риск предполагаемого 
вмешательства является чрезвычайно важным со
ставным фактором в принятии решения.

Не останавливаясь подробно в этой статье на 
вопросах забора  органов,  выбора и подготовки 
трансплантата,  хотим отметить следующее. В с вя 
зи с большой нехваткой донорских органов 
мы руководствуемся следующими правилами при 
заборе органов: отсутствие инфекции и контузии 
легких, а также хорошая оксигенация венозной 
крови донора. В нашей хирургической практике 
были использованы донорские органы от лиц, 
пострадавших в дорожных происшествиях в 34 
случаях,  умерших от патологии сосудов голов
ного мозга в 13 случаях,  от суицида — в 3 слу
чаях. Возраст доноров был 5—50 лет. Время ише
мии органов и время искусственного кровообра
щения в зависимости от места нахождения до
норов представлены в табл. 3.

Результаты трансплантации в зависимости от 
места нахождения доноров и, соответственно,  ме
ста забора органов представлены в табл. 4.

Анализ таблиц 3 и 4 четко выявляет разницу
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телефакс: 359909



Т а б л и ц а З

Время ишемии органов и время искусственного кровообращения в зависимости от места нахождения доноров

С ос т о я н и е  о р г а н о в  д о н о р а
В р е м я ,  мин

М и н и м а л ь н о е М а к с и м а л ь н о е Среднее

Госпиталь г. Бордо  ( п = 3 8 )

И ше м и я
Пребыва ние  на искусственном кровообращении

97
150

220
240

139
193

Госпиталь вн е  г. Бордо  ( п =  12)

Иш еми я
Пребыван ие  на искусственном кровообращении

210
150

260
265

230
227

во времени ишемии и результатах забора  в з а 
висимости от места нахождения донора.  Однако 
конечный результат произведенной транспланта
ции в большей степени зависит от состояния 
реципиентов. Так, из 8 больных, которым были 
пересажены органы от доноров, находившихся за 
пределами г. Бордо, 6 были экстубированы и на
ходились на самостоятельной вентиляции уже 
через 24— 48 часов после операции, что свиде
тельствует о хорошей функциональной сохранно
сти трансплантата.  Создание более совершенных 
консервирующих жидкостей может иметь большое 
значение в будущем.

Результаты трансплантаций в зависимости от 
групповой совместимости и носительства цитоме- 
галовируса представлены в табл.  5 и 6.

В соответствии с приведенными данными пока
зательной разницы в прогнозе в зависимости от 
носительства цитомегаловируса выявить не уд а 
ется, однако при положительной серологической 
реакции донора и реципиента мы считаем риск 
трансплантации повышенным. Среди возможных

Т а б л и ц а  4
Результаты трансплантации в зависимости от места нахож де

ния доноров

М е с т о  н а х о ж д е н и я  
до н о р о в

Ч и с л о  ум ер ш их  
бо л ь н ы х  в п е р 
вые 4 мес  после 

пер е сад к и

П р и ч и н а  см ер ти

Госпиталь  г. Бордо 
( л = 3 8 )

Госпиталь  вне 
г. Бордо  (п =  12)

1 И н т р а о п е р а ц и о н н ы й  отек
легких

5 Через 1 мес после операции
от вторичных факторов  
(инфекция,  криз оттор 
жения)

1 Иш емия
1 В оздуш ная  эмболия
4 Через  1 мес после операции

от вторичных факторов 
(у двоих тя же л ые  венти
ляционные  расстройства)

трудностей в послеоперационном периоде мы вы
деляем следующие: посттрансплантационный отек 
легкого мы наблюдали в 7 случаях,  кровотече
ние в раннем послеоперационном периоде — в 
8 случаях,  мукоцилиарный паралич слизистой обо
лочки бронхов — у всех больных, сложность 
дифференциальной диагностики криза отторжения 
и инфекции — у всех больных, плохое заживление 
анастомоза дыхательных путей — у 13 больных. 
Заживление анастомоза у 6 больных было достиг
нуто первичным натяжением, у 15 больных — 
вторичным натяжением, ограниченный или распро
страненный некроз анастомоза наблюдали у 24 па 
циентов. В 4 случаях заживление анастомоза 
сопровождалось серьезными трудностями: выпаде
ние сальника в просвет бронхов у 1 больного, 
аррозионное артериальное кровотечение — у 1 
больного в отдаленном периоде, свищи в средо
стение — у 2 больных.

Наиболее остро проблема диагностики криза 
отторжения и инфекции стоит в течение первых 
трех месяцев, когда криз отторжения развивается 
в 60 % случаев. Трудность дифференциальной 
диагностики этих двух различных процессов з а 
ключается в том, что их клинические и рентгено
логические проявления часто очень похожи. В то 
же время каждый из этих процессов взаимно 
отяжеляет  и предопределяет развитие другого. 
Лечение криза отторжения предопределяет разви
тие инфекции, и сама инфекция может способ-

Т а б л и ц а  5

Результаты трансплантаций в зависимости от групповой сов
местимости

Г руппа крови Ч и сл о И з  них

Д о н о р Р ецип иент больны х ж и в у т ум ерли

АВО АВО 44 29 15
А АВ 4 4 —

«В АВ 1 — 1 (криз)
В А 1 1 (на 3-й 

день)

—  10—



Результаты

1

трансплантаций в зависимости от 
цитомегаловируса

’ а б л и ц а 6 

носительства

Ц и т о м е г а л о в и р у с Ч исл о
больны х

И з  них

Д о н о р Рецип иент ж и в у т ум ерли

11 5 6
+ + 23 17 6

' + — 9 6 3
— + 7 5 2

П р и м е ч а н и е .  З н а к о м  плюс о б о з н а ч е н о  н ос и те л ь с т в о  в иру са ,  зн ако м  
м инус — его  отс у тст в и е .

ствовать развитию криза отторжения.  Клинически 
криз отторжения легких характеризуется нали
чием кашля — сухого или с выделением мокроты, 
одышки, общего недомогания, подъема температу
ры, крепитирующих хрипов при аускультации. И з 
менения на рентгенограмме в виде инфильтра
тов или диссеминаций в легочной ткани, локали
зованных чаще в средних и нижних отделах лег
ких, в сочетании со скоплением жидкости в плев
ральной полости выявляются в 74 % случаев. 
При кризах отторжения,  развивающихся  спустя 
1 месяц после трансплантации, изменения на рент
генограмме выявляются лишь в 23 % случаев. 
Однако такого же рода изменения могут быть 
выявлены в случае развития инфекции. В этих 
условиях наибольшее диагностическое значение 
имеют результаты исследования биопсии бронхов 
и лаважной  жидкости. Результаты исследования 
функции внешнего дыхания малоинформативны 
в раннем послеоперационном периоде, а показа
тели газов крови имеют тенденцию к быстрой 
нормализации и их динамика имеет большое д и а 
гностическое значение. Так, при падении уровня 
кислорода в крови следует думать о возможном 
развитии криза отторжения,  несомненно, после 
исключения возможных механических факторов 
этого изменения. Спустя 2 месяца после транс
плантации, когда емкостные и скоростные пока
затели внешнего дыхания обычно приходят в нор
му, падение пиковой мгновенной скорости более 
чем на 10 % должно настораживать  в отношении 
возможного развития криза отторжения.  Требу
ется проведение бронхиальной биопсии. Оттор
жение сердца при трансплантации комплекса 
сердце — легкие развивается намного позднее 
криза отторжения легких, биопсию миокарда прак
тически не применяют.

К осложнениям в позднем послеоперационном 
периоде (спустя 4 месяца) могут быть отнесены: 
облитерирующий бронхиолит, сосудистые пораже
ния, новообразования.  Развитие облитерирующего 
брохиолита зависит от количества и тяжести пе
ренесенных кризов отторжения и инфекционных 
осложнений в раннем послеоперационном периоде. 
Он проявляется прогрессирующей одышкой, нара
стающим обструктивным синдромом, падением пи
ковых скоростей выдоха. Специфических измене
ний на рентгенограмме и при биопсии бронхов 
не отмечается.

Сосудистые поражения характеризуются разви
тием воспаления в сосудах сердца,  как и при 
трансплантациях сердца, что обусловлено,  с одной 
стороны, антигенной несовместимостью, а с дру
гой — частыми нарушениями липидного обмена.

Опухолевые осложнения представляют собой 
поздние осложнения иммуносупрессивной терапии 
и проявляются развитием неходжкинских лимфом, 
рака крови, саркомы Капоши. Встречаются они 
пока довольно редко и не могут быть отнесены 
к специфическим осложнениям после трансплан
тации легких.

Подводя итог нашего трехлетнего клинического 
опыта проведения легочной и сердечно-легочной 
трансплантации, можно отметить, что остается 
еще много нерешенного и требующего совершен
ствования в вопросах хирургической техники, 
оценки степени операционного риска,  более разум
ного определения показаний. Отдаленный прогноз, 
по меньшей мере пятилетний, пока мало известен. 
Не оставляя надежду на получение лучших ре
зультатов в будущем, нужно отметить, что транс
плантация легких по достигнутым на сегодня 
функциональным показателям и выживаемости 
заняла  определенное место среди методов лече
ния больных, страдающих легочной и сердечно- 
легочной недостаточностью. Основной проблемой 
на сегодняшний день является нехватка донор
ских органов. После наступления мозговой смер
ти в легких быстро развиваются необратимые 
изменения. Пребывание реципиентов в числе о ж и 
дающих часто затягивается на неопределенно дол
гое время и нередко приводит к смерти больного, 
не дождавшегося пересадки. Если те;  на ком лежит 
ответственность за трансплантацию, будут распо
лагать  большими средствами, а население будет 
лучше информировано о важности пересадок,  воз
можно, удастся преодолеть разрыв между числом 
(увы!) предполагаемых пересадок органов и коли
чеством выполненных операций.

П о с т у п и л а  17.04.91



БЕКЛОМЕТ 250 мкг/дозу
Противовоспалительная терапия астмы с при
менением высоких дозировок

В течение длительного периода при лечении 
астмы обычно применяемая дозировка бекло- 
метазона дипропионата составляла 400 мкг в 
день. Однако, результаты последних исследова
ний указывают на то, что при увеличении дозы  
препарата до 1000—1500 мкг в день возможно  
достижение значительно более высокого 
уровня равновесия в течении заболевания, в 
особенности у больных, страдающих 
тяжелыми формами астмы. Важным звеном в 
лечении является индивидуальный подбор  
дозы ингалируемого беклометазона при парал
лельном сокращении дозировки кортикосте
роидов, принимаемых перорально. Не 
отмечено подавление функции надпочечников 
у больных, принимающих в день даже до 
1500 мкг беклометазона. Снижение вероят
ности возникновения кандидоза может быть 
достигнуто при полоскании полости рта водой 
после каждой ингаляции. Применение доза- 
тора-спейсера способствует устранению такой 
проблемы как кандидозный стоматит. 
Количество препарата, попавшее в гортань, 
остается прежним, в то ж е время количество 
препарата, достигающее легких при примене
нии дозатора увеличивается.

Дозировка:
Бекломет 250 мкг/дозу: Обычная под
держивающая дозировка составляет 2 
вдоха (500 мкг) два раза в день. Если 
состояние больного требует применения 
более высокой дозы, она может быть 
увеличена до 2 вдохов 3—4 раза в день. 
Вдохи должны производиться с 
помощью соответствующего дозатора- 
спейсера. Препарат Бекломет 250 мкг/ 
дозу в виде аэрозоля для ингаляций не 
предназначен для применения в педиат
рии, а также для купирования острых 
астматических приступов.

Аэрозольные балончики содержат 200 
одноразовых доз для ингаляций.

Препарат зарегистрирован в СССР под 
номером П -8-242 № 00792

А /О  ’’Орион-юхтюмя”,
ОРИОН ФАРМ АЦЕВТИКА, 
Финляндия.

Представительство в Москве 
ул. Мытная, 1, пом. 21 
117049 Москва
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Кромогликат натрия тормозит высвобождение медиаторов 
аллергических реакций из тучных клеток. Ингаляции кромогликата нат
рия эффективны и безопасны при профилактике асматических присту
пов.

Показания
Бронхиальная астма, а также профилактика при сезонной, постоянной и 
вызываемой нагрузкой астме. Не пригоден для купирования острых аст
матических приступов.

Дозировка
Ингаляция с помощью соответствующего ингалятора. Начальная дози
ровка 4 раза в день, в тяжелых случаях или при более сильном воздействии 
антигена — до 8 раз в день. При длительном лечении 1 капсула 2—3 раза в 
день.

Форма выпуска 
Кромолин капсулы по 20 мг для ингаляций.

Препарат зарегистрирован в СССР под номером П—8—242 № 02073.

А/О ’’Орион-юхтюмя”,
ОРИОН ФАРМАЦЕВТИКА, Финляндия 
Представительство в Москве 
ул. Мытная, 1, пом. 21, 117049 Москва
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ОПЫТ РАБОТЫ 
«ШКОЛЫ ДЛЯ БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ»

Ленинградский  Г И Д У В  им. С. М. Кирова

В последние годы пульмонологи всего мира нием, при кафедре пульмонологии Л енГИ Д У В а
при лечении больных бронхиальной астмой при- функционирует в течение девяти лет  «Школа для
дают большое значение их обучению, позволяю- больных бронхиальной астмой». З а  это время в

ней прошли обучение и находятся под наблюде
нием 68 больных с разными формами бронхи-

щему достичь определенных знании в отношении 
этого заболевания,  иметь компетентную информа
цию о лекарственных препаратах,  различных ме
тодах лечения, научиться оценивать их эффек
тивность.

С этой целью во Франции созданы астмато- 
логические консультации, ассоциации взаимопо
мощи больных бронхиальной астмой [2, 7] ,  в 
Швеции — группы обучения больных бронхиаль
ной астмой [6], в Германии — семинары с больны
ми астмой [9], в США — «Астма-клубы», в 
Женеве — курсы по обучению больных [3].

Несмотря на имеющийся международный опыт, 
растущая медико-социальная значимость заболе
вания (высокое число дней нетрудоспособности, 
расходы на лечение, ранняя и н валиди зация ) , а 
также особенности этого хронического обструктив- 
ного заболевания,  таящего в себе постоянную 
угрозу обострения, заставляют всё время искать 
новые формы организации лечения бронхиальной 
астмы.

Многолетнее наблюдение за больными бронхи
альной астмой убедило нас в том, что наиболее 
слабым звеном в длительном лечении больных- 
является  отсутствие должного контроля за тече
нием заболевания,  эффективностью терапевтиче
ских мероприятий и, как результат этого, отсут
ствие своевременной рациональной коррекции л е 
чения.

По нашему мнению, сделать терапию макси
мально гибкой, динамичной можно только при ак 
тивном медицински грамотном участии больного 
в собственном лечении. Союз лечащего врача,  
понимающего суть бронхиальной астмы у данного 
конкретного больного, и больного, знающего осо
бенности своего заболевания и своей жизни,  спо
собного контролировать свое состояние и проводив 
мую терапию, позволит установить единство дей
ствий, избежать  осложнений, обеспечить постоян
ное наблюдение за течением астмы.

Руководствуясь этим принципиальным положе-

альной астмы.
В программу обучения входят индивидуальные 

и групповые занятия.  Индивидуальные занятия 
являются основными в обучении больных. Во вре
мя занятий врач информирует больного об осо
бенностях его заболевания,  знакомит с терминами 
«бронхоспазм»,  «гиперчувствительность»,  «аллер
гия» и т. д., объясняет  действие лекарственных 
препаратов,  входящих в составленный для  боль
ного терапевтический комплекс, обучает  элемен
там дыхательной, гимнастики. Особое внимание 
обращается  врачом на правильное использование 
ингаляторов.  По мнению зарубежных коллег [4, 
8] ,  11— 75 % больных не умеют этого, между тем 
как максимальный лечебный эффект  зависит от 
достаточной концентрации вводимого лекарствен
ного препарата (симпатомиметики,- холинолитики, 
кортикостероиды).

В начале обучения каждому больному пред
лагается  самостоятельно ответить на вопросы 
(табл. 1, 2). Совместный (врача и пациента) 
анализ  полученных ответов дает возможность 
более глубоко вникнуть в суть заболевания ,  «по
нять» больного.

Основное место на индивидуальных занятиях 
отводится обучению больного контролировать эф
фективность лечения. С этой целью ему предла
гается ежедневно фиксировать в специально раз 
работанной таблице (см. ниже) изменения в со
стоянии, данные дыхательной гимнастики, дозы 
лекарственных препаратов.  Особое внимание об
ращается-  на ингаляционные симпатомиметики 
(беротек, сальбутамол и д р . ) , которые обязательно 
входят в каждый индивидуальный комплекс ле
чения. Это объясняется тем, что в связи с от
сутствием портативных аппаратов для оценки ско
ростных показателей вентиляции нами в качестве 
теста адекватности проводимого лечения взята  ми
нимальная суточная потребность больного в сим-



Т а б л и ц а  1

Описание приступов удушья

В опросы В аш и  о т в е т ы  ( п о д ч ер к н и те  иди до п и ш и т е )

I. В каком  в о з р а с т е  у В ас  н а ч а л и с ь  
приступы ?

2. Не с о в п а л о  л и  н а ч а л о  пр и с ту п о в  
с и з м ен ен и ям и  в В аш ем  о р г а н и з 
ме?

3. В к а к о е  в р е м я  года приступы  ч а 
ше?

4. В к а к о е  в р е м я  сут ок  ч а щ е ?

5. С в я з а н ы  ли приступы  с местом 
В а ш е г о  п р е б ы в а н и я ?

6. К о л и ч е с т в о  при с ту п о в  у д у ш ь я  з а  
по сл е днее  в р е м я ?

1. Р а н н е е  д е т с т в о
2. В о з р а с т  пол о в о го  с о з р е в а н и я
3. З р е л ы е  годы:

д о  40  л ет ,  41 — 50 л ет ,  51 год и б о л ь ш е
1. П о я в л е н и е  м ен с тр у ац и и
2. Б е р е м е н н о с т ь
3. К л и м а к т е р и ч е с к и й  период
4.
1. Весна  

2. Л е т о
3. О сен ь  
4 . З и м а
5. Не з а в и с и т  от  в р ем ени  года

1. Д н ем
2. Н очью
3.
1. На раб о т е
2. Д о м а
3. Н а  д а ч е
4.
П е р и о д  К о л - в о  п р и с т у п о в

1 2 3 4 5 6 7 бо л ь ш е

Год

М е с я ц

Н ед ел я

Сутк и

7.  К ак  до л го  д л и л с я  приступ?

8. К ак  Вы его  о щ у щ а е т е ?

9. С о п р о в о ж д а е т с я  л и  приступ  д р у 
гими н ед о м о г а н и я м и ?

10. П р и ст уп  п р о хо ди т  са м  или под 
д е й ств и ем  л е к а р с т в а ?

11. К ак  Вы с е б я  ч у в с т в у е т е  м еж д у  
п рис ту па м и?

М инуты
Ч ас ы
Сутки

З а т р у д н е н н о е  д ы х а н и е  
Т я ж е с т ь  в груди 
У душье 
О д ы ш к а
П р и с т у п о о б р а з н ы й  к а ш е л ь

З а л о ж е н н о с т ь  носа  
Н а с м о р к  
К о н ь ю н к т и в и т  
К а ш е л ь
П о в ы ш е н и е  т е м п е р а т у р ы  те л а  
О т х о ж д е н и е  м о кр от ы  
Б о л ь  в груди

1. С а м о с т о я т е л ь н о
2. П о д  д е й с т в и е м  л е к а р с т в
3.
1. Н о р м а л ь н о
2. О с т а е т с я  о д ы ш к а
3. О с т а е т с я  к а ш е л ь
4. О с т а е т с я  « св ист»  в груди
5. О т х о д и т  м о кро т а
6 .

патомиметиках в период ремиссии заболевания.  
Она является объективной интегральной оценкой 
«благополучия» больного. Нарастание кратности, 
т. е. потребность в увеличении числа ингаляций 
бронхолитических средств в течение двух дней, 
служит для  врача и больного сигналом к пересмот
ру базисной терапии и более внимательному пои
ску причин, усиливающих обструктивные наруше
ния.

Лечащим врачом для каждого больного состав
ляется индивидуальный терапевтический комп
лекс, основанный на данных клинического и функ
ционального обследования и тщательном изуче
нии реакции больного на назначенные лекарствен
ные препараты. На первых этапах обучения,  ко
торое, как правило,  продолжается  от 1,5 до 3 меся
цев, в зависимости от возрастных, психосома
тических особенностей пациента,  тяжести течения 
бронхиальной астмы, любые изменения в терапев
тический комплекс вносятся только лечащим в р а 
чом. Коррекция лечения сочетается с контролем 
знаний больных «своих» медикаментов,  умения 
определять их неэффективность.

Важное значение в обучении придается умению 
больного вести себя в случае развития приступа. 
Больной обучается «расслаблению», дыхательной 
гимнастике, умению своевременно применить л е 
карственные препараты из собственной «Аптечки 
скорой помощи». «Аптечка» составляется  инди
видуально для каждого больного. Эти занятия 
проводятся в виде вопросов или ситуационных 
задач  с упоминанием тех конкретных обстоя
тельств, в которых у пациента уже возникал или 
может возникнуть приступ астмы. Д а в а я  ответы и 
принимая решения, больной чувствует себя «ответ
ственным» за свое лечение, что вселяет в него 
уверенность и снимает чувство страха.  На основа
нии .полученной информации он должен уметь 
предупреждать и даж е  лечить начало приступа, 
но также знать границы этого лечения с тем, 
чтобы вовремя обратиться за врачебной помощью.

После того, как лечащий врач убедится,  что 
больной приобрел определенные навыки и умения,

Причины, вызывающие приступы удушья
Т а б л и ц а  2

П р и чи н ы В а ш ы  отв ет ы  ( п о д ч ер к н и те  или до п и ш и т е )

1. Б ы т о в ы е  ф а к т о р ы П ы л ь , п е р ь е в ы е  п о д у ш к и ,  т а б а ч н ы й  д ы м ,  ж и в о т н ы е ,  р е з к и е  з а п а х и ,  м о ю щ и е

Инфекция
Жизненные  ситуации 
Физическая  нагрузка 
П ищевые  продукты 
Цветение  растений 
Лекарст венные  препараты

8 . Метеофакт оры
9. Природные  условия

10. Производственные  и профессиональные ф а к 
торы

средства  (стиральные порошки) ,  косметика,  растения,  плесень,  синтетиче
ские ковры 

Вирусная,  бактери альная  
Стресс,  конфликты,  смех,  волнение
Бег,  подъем по лестнице,  быстрая  ходьба,  поднятие тяжестей  
Молоко,  яйца,  хлеб,  сыр, рыба,  цитрусовые,  сухие вина,  пиво 
Полынь,  тополь,  ива,  береза
Аспирин,  анальгин,  резерпин,  адельфан,  индометацин 
Д о ж д ь ,  туман,  сухость,  ж а р а ,  холод,  магнитные бури 
Лес,  море, горы, город
Л аки ,  краски,  мука,  клей, пластмассы,  ткани,  меха,  синтетические волокна,  

ацетон



Представительство в СССР 
ГАЛЕНИКА г. Москва 
Кутузовский просп., д.7/4, 
корп. 6, кв. 68 
Телефон: 243-64-63, 243-37-38 
Телека 414334А GEN SU

Бронал таблетки (терфенадин)

антигистаминное средство новой 
генерации;
не вызывает седацию, не уменьшает 
психофизические способности; 
не вступает во взаимодействие со 
средствами, угнетающими ЦНС как, 
например, бензодиазепины и алкоголь,

60 мг

СОСТАВ
в 1 таблетке содержится: 
терфеиадина

ДЕЙСТВИЕ
БРОНАЛ является селективным антагонистом гистамина 
на Н.-рецепторах.
БРОНАЛ хорошо всасывается и распределяется в 
организме, терфенадин плохо проникает в ЦНС, и тем 
самым не угнетает мозговые функции.
В отличие от стандартных Н | антигисгаминных средств, 
БРОНАЛ не вызавает угнетения психомоторной 
активности.
БРОНАЛ не обладает антихолинолитическим, 
антисеротониновым и антиадренолитическим действиями и 
не вступает во взаимодействие с веществами, 
угнетающими ЦНС (бензодиазепинами и алкоголем). 
Период полувыведения терфеиадина составляет 4,5 часа, 
но из-за присутствия активно действующего метаболита 
эффект продолжается до 12 часов. Терфенадин
выделяется с калом (60%) и мочой (40%).

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАНИЯ
аллергический ринит; 
крапивница;
ангионевротический отек; 
укус насекомого; 
атопйческий дерматит, 
аллергический бронхит; 
аллергическая бронхиальная астма.

Alfacët

Альфацет (цефаклор) капсулы,
сироп

действует бактерицидно на самые важные 
респираторные патогенные 
микроорганизмы: грамположительные, 
грамотрицательные и анаэробные;
очень эффективен при инфекциях, 
вызванных палочкой инфлюэнцы или 
штаммами, резистентными к другим 
антибиотикам;
не вступает во взаимодействие с другими 
лекарствами, так что очень удобен для 
применения у хронических больных.

СОСТАВ
В 1 капсуле содержится цефаклор 250 мг или 500 мг (в виде 
моногидратов) (моногидрат-З-хлор-7- (2-фенилглицинамидо) -
З-цефем-4-карбоновая кислота)

в 5 мл подготовленной суспензии содержится: 
цефаклор 125 мг или 250 мг (в виде моногидратов)

ДЕЙСТВИЕ
АЛЬФАЦЕТ представляет собой полусинтетический 
цефалоспориновый антибиотик для орального 
применения. Активен в отношении большого числа 
грамположительных и грамотрицательных бактерии. 
Чувствительность к АЛЬФАЦЕТУ птоявляют следующие 
микроорганизмы: стафилококки, вырабатывающие и не
вырабатывающие пенициллиназу, включая коагуляза- 
положительные и коагуляза-отрицательные штаммы, бета- 
гемолический стрептококк и пневмококк, Branhanela 
cataralis; Haemonlus influence (включая ампициллин- 
резистентные штаммьк, продуцирующие-лактомазу (Е. coii, 
Proteus mirabilis Klebsiefla sp., Citobakter diversus, N. 
gonorrhoeae, propinobacteria acnés, Bacteroides spp. 
(включая Bacteroides fragilis); пентококки и 
пептострептококки.
После приема внутрь максимальной концентрации-23 
мгк/мл создаются через 30-60 минут. В течение 8 часов 
60% - 85% лекарства выделяется мочой. Лекарство в 
активном виде проникает в ткани и жидкости
организма.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАНИЯ
инфекции верхних дыхательных путей: воспаление 
среднего уха, синусит, фарингит, ангина; 
инфекции нижних дыхательных путей: острый и 
хронический бронхит, пневмония; 
инфекции мочевых путей: цистит, пиелонефрит; 
инфекции кожи и подкожной ткани; 
в стоматологии и стоматохирургии: инфекции 
максилярного синуса, инфицированные раны, цисты 
и т.п.



Дневник самоконтроля больного

Месяц

День

Лена/.зственные препараты 
беротек

преднизолон

эуфиллин

Травы

Немедикаментозное лечение 
Массаж грудной клетки
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Задержка дыхания

Пульс
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Пульс

Задержка дыхания

Пульс
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Приступы удушья

Затрудненное дыхание

Приступообразный кашель

Трудное отделение мокроты

Обильное отделение мокроты.

Заложенность носа

Метеофакторы

Физическая нагрузка

Стрессы

больному разрешается  самостоятельно регулиро
вать прием лекарственных препаратов (кортико
стероиды, метилксантины, интал,  отхаркивающие 
и т. д.) в границах индивидуального терапевтиче
ского комплекса.  Категорически запрещается  
пользоваться новыми медикаментами и немеди
каментозными методами лечения без согласования 
с лечащим врачом.

Клинический опыт свидетельствует о том, что 
у больных бронхиальной астмой раз установленное 
лечение не может быть неизменным, поскольку 
заболевание претерпевает различные степени вы
раженности,  «активности».  Б лагодаря  приобретен
ным знаниям, больной при любом обострении ре
гулирует лечение, что позволяет уменьшить т я 
жесть,  длительность его и избежать  госпитали

3 Пульмонология  №  3 — 17—



Т а б л и ц а  3

Результаты обучения в «Ш коле для больных бронхиальной астмой»

Д о  о б у ч е н и я П о с л е  о б у ч е н и я

п п

Гос пит ализация ,  с в яз ан н ая  с обострением болезни 35 1,0 3 0,08
Реан им ац и он н ы е  мероприятия  ( астматический статус) 16 0,45 — —

Потребн ость  в интенсивной терапии  ( вызовы скорой помощи)  
М а к с и м а л ь н а я  суточная  кратность ингаля ционных  симп ато 

миметиков:

31 0,88

от 1 до  4 раз 7 0,2 35 1,0
от 5 до  8 раз 13 0,37 — —

9 и более раз 15 0,42 — —

Получали  кортикостероидную терапию 24 0,68 30 0,86
постоянно 21 0,87 6 0,20
эпизодически 3 0,13 24 0,80

зации, а в большинстве случаев предотвратить 
само обострение.

Индивидуальное обучение больного является  не
обходимой основой для получения оптимального 
терапевтического результата.  Обучение в «Школе» 
адаптировано к личности, запросам больного, поз
воляет неоднократно возвращаться  к трудным, 
плохо усваиваемым проблемам, дает возможность 
контролировать приобретенные навыки. Индиви
дуальные занятия могут проводиться в любых 
условиях: в кабинете поликлиники, в палате,  на 
дому. Безусловно,  этот способ требует от л еч а 
щего врача больших затрат  времени и терпения.

Наряду с индивидуальными в нашей «Школе» 
ежемесячно проводятся групповые занятия 
(«круглый стол»). В программу этих занятий вхо
дят лекции, беседы на темы: «Анатомия и физиоло
гия легких», «Бронхиальная астма,  ее основные 
формы», «Медикаментозное лечение астмы (озна
комление с имеющимися препаратами, возможно
стями их сочетания,  побочными действиями)»,  
«Глюкокортикоидная терапия»,  «Приступ бронхи
альной астмы и астматический статус»,  «Лечение 
простудных заболеваний в домашних условиях»,  
«Питание больных бронхиальной астмой, поведе
ние, реорганизация жизни» и др. Кроме лекций 
проводятся дискуссии, решаются ситуационные з а 
дачи.  Больные наглядно убеждаются ,  насколько 
различаются между собой случаи бронхиальной 
астмы, понимают необходимость индивидуальной 
базисной терапии, опираясь на чужой опыт, рас
ширяют свои знания о «факторах риска»,  способ
ных усилить обструкцию дыхательных путей. Б е з 
условно, фундаментальным элементом этих з а н я 
тий является  словесное и молчаливое взаимо
действие между больными, чего нет на индивиду
альных занятиях.  Дискуссии,  обмен опытом обога
щают и пациентов,  и лечащего врача полезными 
для дальнейшей работы наблюдениями. Благодаря  
такой форме обучения можно углублять,  контро
лировать,  наглядно иллюстрировать знания,  при
обретенные больными на индивидуальных з а н я 
тиях. Непринужденное общение,  обмен информа

цией несколько сглаживают «доминирующую» 
роль врача,  вселяют в пациента уверенность в 
собственные силы. Индивидуальные и групповые 
занятия дополняют друг друга.

В табл. 3 нами представлены результаты л е 
чения 35 больных, прошедших обучение в «Школе 
для  больных бронхиальной астмой».  Эти больные 
находились под наблюдением наиболее длительное 
время — от пяти до девяти лет. Среди наших 
пациентов 19 мужчин и 16 женщин в возрасте 
17— 68 лет, преобладают лица старше 40 лет 
(0,83).  Бронхиальная  астма у большинства боль
ных (0,80) имела «позднее» начало и отличалась 
тяжелым течением, выраженностью обструктив- 
ных нарушений. В основу оценки результатов 
лечения нами была взята  тяжесть  течения брон
хиальной астмы за год до обучения и за период 
наблюдения. В качестве критериев тяжести з а б о 
левания служили: потребность в госпитализации, 
наличие в анамнезе реанимационных мероприя
тий в связи с тяжелым приступом или астм а
тическим статусом, необходимость в интенсивной 
терапии на дому, максимальная суточная крат 
ность ингаляционных симпатомиметиков,  постоян
ная или эпизодическая кортикостероидная те
рапия.

Как мы и видим, до обучения всем нашим п а 
циентам (1,0) требовалось лечение в больничных 
условиях,  а 16 из них (0,45) — в отделениях 
интенсивной терапии в связи с крайне тяжелым 
состоянием. З а  время обучения были госпита
лизированы трое больных, преждевременно само
вольно прекративших прием кортикостероидных 
гормонов. Исчезла потребность в неотложной по
мощи. Максимальный суточный прием беротека 
или сальбутамола снизился до четырех доз в 
сутки (1,0). Кортикостероидная терапия  у боль
шинства больных стала носить эпизодический х а 
рактер (0,80).

Таким образом, как показал опыт работы, а к 
тивное и грамотное участие больного в лечении 
влияет на течение бронхиальной астмы, помога
ет избежать осложнений, повышает жизненный по
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тенциал больного, дает ему возможность чув
ствовать себя полноценным человеком. Получен
ные результаты позволяют говорить о целесооб
разности организации школ для обучения больных 
бронхиальной астмой при поликлиниках,  пульмо
нологических отделениях, центрах.
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Г. Ю. Бабаджаноеа

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ В ТРАКТОВКЕ САХАРНОГО 
ДИАБЕТА У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

2 М О Л Г М И  им. Н. И. Пирогова,  к афе др а  внутренних болезней (Москва)

Бронхиальная астма (БА) — самостоятельное,  
хроническое, рецидивирующее заболевание,  основ
ным и обязательным патогенетическим механиз
мом которого является измененная реактивность 
бронхов, обусловленная специфическими иммуно
логическими (сенсибилизация и аллергия) или не
специфическими механизмами. Основным (обяза 
тельным) клиническим признаком ее является при
ступ удушья вследствие бронхоспазма,  гиперсек
реции и отека слизистой оболочки бронхов.

Растущая распространенность БА во всем мире, 
хронический характер течения, частота и тяжесть 
осложнений сделали ее важнейшей медико-со
циальной проблемой современного здравоохране
ния. Поэтому в настоящее время особенно акту
альным является изучение методов профилактики 
БА. Причем особое внимание в первичной про
филактике БА следует уделять выявлению групп 
высокого риска, среди которых наследственность 
играет важную роль, а также провоцирующим 
факторам окружающей среды. Неблагоприятные 
экологические факторы как в нашей стране, 
так и за рубежом, особенно в крупных городах, 
приобретают очень большое значение в развитии 
БА. Они усугубляют состояние больных и спо
собствуют возникновению все новых и новых слу
чаев данной патологии.

Представление о роли наследственности в р а з 
витии БА базируется на данных изучения се
мей однояйцовых близнецов, описаниях случаев

БА в нескольких поколениях одной и той же 
семьи, т. е. на факте семейной агрегации заб о 
левания. Однако генетическая природа БА, ха
рактер взаимодействия генетических и средовых 
факторов,  их влияние на развитие ее осложнений 
(синдром Иценко — Кушинга,  нарушения угле
водного обмена и сахарный диабет, микроцир- 
куляторные нарушения и др.) остаются неясными 
и требуют дальнейшего изучения.

Терапия БА в настоящее время весьма разно
образна.  Одно из ведущих мест в ней занимают 
глюкокортикоидные гормоны, приводящие в силу 
присущих им эффектов и генетической предрас
положенности больных БА к целому ряду тяжелых 
осложнений. Одним из этих осложнений является 
сахарный диабет (СД) ,  который по каким-то при
чинам развивается не у всех больных, получающих 
стероиды, и развивается в разные сроки. По-ви
димому, причина здесь в мультифакториальной 
природе СД, когда не только внешние факторы 
(в данном случае глюкокортикоиды) оказывают 
определенное патологическое воздействие, но и ге
нетически детерминированная предрасположен
ность определенной части больных. Возникает во
прос: а не является ли БА также мультифактори- 
альным заболеванием (М Ф З)?  Оказывается,  как и 
любое МФЗ, она характеризуется следующими 
чертами [1]:

1. Высокой частотой среди населения. В СССР 
распространенность БА составляет 0,2— 1 0 % ,  в
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США — 1—3 %, в Великобритании — 0,4— 10 %, 
в зависимости от географических зон [5] .

2. Широким клиническим полиморфизмом (от 
скрытых субклинических до резко выраженных 
проявлений).  Например, от состояния предастмы 
до тяжелого течения БА (гормонозависимость,  
частота обострений, астматический статус) [5].

3. Значительными возрастными и половыми от
личиями в частоте отдельных форм. Так,  примерно 
в половине случаев своего возникновения БА начи
нается в детском возрасте (с 3 лет — до пубер
т ат а ) ,  у 30 % больных — в возрасте до 40 лет, 
часто начало БА связывают с началом климакса 
(45—50 лет).  В детском возрасте чаще болеют 
мальчики, в зрелом возрасте нет зависимости 
от пола пробанда.

4. Сходством клинических проявлений у боль
ного и его родственников. Например,  астма,  обус
ловленная сенсибилизацией и аллергией в семьях; 
доказанный факт о том, что аспириновая астма 
не наследуется,  а приобретается.

5. Зависимостью риска заболевания  для здоро
вых родственников от общей частоты болезни, 
числа больных родственников в семье, от тяжести 
течения заболевания  у больного родственника и 
т. д. (влияние экологических факторов на увели
чение частоты и риска возникновения заболева
ния: Люблинский район г. Москвы имеет более 
высокую частоту заболеваемости по сравнению 
с другими районами города; увеличение частоты 
заболеваемости в семьях с двумя и более боль
ными родственниками; эпидемическая вспышка 
БА в г. Кириши в результате выбросов вредных 
примесей при производстве искусственных бел
ков) [5].

Однако сказанное не затрагивает  особенности 
лечения М ФЗ в зависимости от факторов на
следственной конституции организма человека,  
тогда как клинико-генетический полиморфизм со
провождается большим различием в эффективно
сти лечения, и это подтверждается на практике. 
Таким образом, эффект лечения должен зависеть 
от степени отягощения конкретного больного со
ответствующим наследственным предрасположе
нием. Детализируя  это положение,  Е. Т. Лильин 
и А. А. Островская [2] впервые сформулировали,  
что на основе этого можно ожидать :  значитель
ную вариабельность результатов лечения,  выра
женные различия в эффективности применяемых 
терапевтических приемов в зависимости от пола 
и возраста больных, сходство лечебного эффекта 
одних и тех же параметров у больного и его 
родственников, отсроченный лечебный эффект 
(при одинаковой тяжести болезни) у больных 
с большей степенью наследственного отягощения.

Все перечисленные положения могут изучаться 
и доказываться  на примерах разнообразных МФЗ.  
В связи с этим нашей задачей является  изучение 
клинико-генетического полиморфизма БА, влия
ния различных факторов (в том числе и генетиче
ских) на развитие ее осложнений, выяснение во

проса о существовании реальной связи между 
основным заболеванием и развитием осложнений. 
Поэтому мы разделили нашу работу на несколько 
этапов:

1. Генетическое исследование большого контин
гента больных с БА и СД для получения данных
0 характере распределения двух этих патологий 
как среди пробандов,  так и среди родственников
1 степени родства.

2. Выбор из большой группы изученных родо
словных отягощенных семей для проведения кли
нико-генетического обследования больных и их 
родственников.

3. Выделение групп риска среди родственников 
пробандов с целью первичной профилактики з а 
болеваемости в семьях и в популяции.

Почему выбран именно сахарный диабет?
Одним из наиболее часто встречающихся ослож 

нений, как указывалось выше, возникающих 
вследствие лечения глюкокортикоидами, является 
так называемый ятрогенный, или вторичный, с а 
харный диабет,  развивающийся в рамках  медика
ментозного синдрома Иценко — Кушинга.  Класси
ческий же СД, как было доказано,  связанный 
с абсолютной и относительной инсулиновой не
достаточностью,— это М ФЗ с хорошо изученными 
генетикой, эпидемиологией и факторами риска. 
А так как по существу проблема прогноза осл ож 
нений глюкокортикоидной терапии, выделение 
групп повышенного риска развития  этих осл ож 
нений и разработка превентивных в отношении 
их мер не исследована, мы решили изучить взаимо
зависимость и взаимовлияние двух этих М ФЗ 
внутри семей, считая,  что первым шагом к реше
нию этой клинико-генетической проблемы должен 
быть тщательный анализ  родословных больных 
(генеалогический метод) и выделение в семейном 
анализе  группы заболеваний (диабет,  гипертония, 
ожирение и др. ) ,  которые определяют высокий 
риск развития тяжелых осложнений глюкокорти
коидной терапии [4].

Кроме того, мы хотим ответить на вопрос о 
корреляционных взаимоотношениях астмы и д и а 
бета, т. к. предполагается, что диабетики не болеют 
астмой и наоборот, т. е. существует отрицательная 
корреляция между этими двумя мультифактори- 
альными патологиями. Однако в последнее время 
загрязненная экологическая обстановка,  «увлече
ние» применением стероидов, приводящее к изме
нению реактивности, а также целый ряд других 
факторов ведут как бы к «сближению» этих двух 
заболеваний, что не должно мешать  правильному 
трактованию их генетической детерминирован
ности.

Первым шагом для решения поставленных з а 
дач явилось изучение наличия БА у пробандов 
с СД. Материалом для анализа послужили сведе
ния о 1256 пробандах с СД, выбранных случайно 
из поликлиник разных районов г. Москвы. Все 
пробанды были проанкетированы, неясные случаи 
уточнялись по телефону. У всех пробандов,  наряду



с другой патологией, выяснялось наличие или от
сутствие заболевания  «БА». Выявлено, что всего 
случаев бронхолегочной патологии (хронический 
бронхит, перенесенные пневмонии и т. п.) было 25, 
а в пересчете на 1000 больных это составит 19 слу
чаев. В отношении БА получены следующие циф
ры: 9,3 случая среди всех больных, что составило 
7,4 случая на 1000 больных.

Таким образом, на основании изучения большой 
группы пробандов с СД  мы получили данные 
о том, что пробанды-диабетики болеют астмой 
не реже,  чем в общей популяции. Ведь по данным
1-го Всесоюзного конгресса по болезням органов 
дыхания [3] средняя распространенность в СССР 
составила 4 на 1000 населения (так, в Минской 
области — 2,1, во Фрунзе — 2,2, в Красноярске — 
7,2, в Киргизии — от 2,2 до 4,0, в зависимости 
от района проживания,  в Перми — 2,4 на 1000 че
ловек) .

Однако эти данные достоверны лишь в отноше
нии пробандов.  Сейчас мы получаем данные по 
родственникам I степени родства в семьях про- 
бандов-диабетиков,  а такж е  изучаем семьи 
пробандов-астматиков на предмет наличия диабе
та у них самих и их родственников I степени 
родства. В последних семьях мы сталкиваемся 
с проблемой дифференциальной диагностики м еж 
ду классическим и ятрогенным СД,  однако это 
будет предотвращено тем, что диагноз в каждом 
конкретном случае будет тщательно подтвержден 
клинически с привлечением специальных методов 
исследования.  Д л я  изучения более тонких генети
ческих механизмов будут обследованы семьи боль
ных БА, отягощенных диабетом, и семьи больных 
СД, отягощенных астмой, в I поколении.

Таким образом, наш подход позволяет подтвер
дить известные эпидемиологические данные,  по
лученные традиционным способом, а также есть 
основания предполагать,  что он позволит ответить 
на вопросы корреляционных взаимоотношений 
между этими двумя М Ф З и решить вопрос о 
наличии или отсутствии каких-либо генетических 
предпосылок для развития осложнений БА. Это 
позволит выделить группы риска среди больных 
БА в отношении лечения глюкокортикоидами, т. е.

даст определенную «наводку» практическим в р а 
чам относительно их применения, будет стимули
ровать разработку новых препаратов для лечения 
астмы, обладающих щадящим воздействием на 
органы-мишени, а самое главное, позволит про
водить первичную профилактику среди населения.

Разработка  новых форм медико-генетической 
профилактики и методов медико-социальной реа
билитации семей, отягощенных по бронхиальной 
астме, позволит существенно снизить заболева
емость, на долгие годы отсрочить или д а ж е  предот
вратить развитие этого тяжелого заболевания.
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G E N E T I C  A P P R O A C H E S  TO I N T E R P R E T A T I O N  O F  D I A B E 
T E S  M E L L I T U S  IN P A T I E N T S  WITH  B R O N C H I A L  A S TH M A

G. Yu. B a b a d z h a n o v a

S u m m a r y
The ar t i c le  dea l s  wi th  r e s ea r ch  into b ronch i a l  a s t h m a  and  

d i abe tes  me l l i t us  a s  its compl ica t ion  wi th  r e spec t  to genet ic  
app roach .  It h a s  been shown ,  t ha t  b ronch i a l  a s t h m a  w as  
cha r ac t e r i z ed  by the comple t e  set  of f e a tu r e s  specific for m u l t i 
fac tor  d i seases .  C o r r e l a t i on s  between  b ronchi a l  a s t h m a  and  
d i abe t e s  mel l i t us  as  its compl i ca t i on  a r e  be in g  s t ud i ed  now.  
B a s i n g  on a s t u dy  of a l a r ge  d iabet ic  popu l a t i on  in Moscow,  
d a t a  co nce rn i ng  b ronchi a l  a s t h m a  incidence a m o n g  t hem have  
been ob t a ined .  The f i nd ings  have  been co m p ar ed  to  cu r r en t  ep ide 
miologi ca l  d a t a  on bronchi a l  a s t h m a  incidence  in va r i o us  reg ions  
of the U S S R .  F u r t h e r  s t ep s have  been ou t l i ned  to examine  
fami l ies  of p ro b a n d s  wi th  bronch ia l  a s t h m a  a n d  d i abe t es  mel l i t us  
to decide upon  d i s t i n gu i sh ing  high r i sk  g r o u p s  a m o n g  p ro 
b a n d s  — in respect  to s te ro id  ad mi n i s t r a t i o n ;  a m o n g  re l a t i ves  
of the 1st  o r de r  of re l a t i on  — in r espect  to pos s ib l e  deve lopmen t  
of mu l t i f a c to r  d i s eases ;  p r i m a ry  p r even t i ve  act ivi t ies  am o n g  
popula t ion .

©  К О Л Л Е К Т И В  А В Т О Р О В ,  1991 
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2 М О Л Г М И  им. Н. И.  Пирогова

Повсеместная вегетация плесневых грибов в рами ведут к неизбежному контакту последних 
природе, высокая насыщенность воздуха их спо- с органами дыхания человека.  Так,  по данным



H. A. Чайка (1969 г.), в атмосферном воздухе 
Ленинграда в теплое время года загрязненность 
грибами выше, чем в холодное, и составляет 
25 колоний/чашка,  а зимой — 5 колоний/чашка.  
По частоте встречаемости на первом месте грибы 
рода Cladosporium,  на втором месте — Pénicillium, 
Aspergillus,  на третьем — Alternaría ,  Rhizopus,  
Fusarium.  В воздухе помещений картина иная. 
В составе домашней пыли находят грибы 15 родов, 
в основном плесневые [7]. Чаще встречается Péni
cillium, реже Aspergil lus, Mucor, Rhizopus.  При 
уборке помещений количество грибов в воздухе 
увеличивается в 2 раза.

Возможно, столь широкий контакт человека с 
грибами объясняет высокую распространенность 
микотической сенсибилизации у больных. Ее д о 
ля при аллергических заболеваниях составляет 
20— 29 % [8].

Говоря о грибковой сенсибилизации при респи
раторных аллергозах  выделяют:

1) атопическую бронхиальную астму с сенсиби
лизацией к грибам,

2) аллергический бронхолегочный аспергил- 
лез (АБЛА),

3) экзогенный аллергический альвеолит.
У детей грибковая сенсибилизация встречается 

в 85 % случаев бронхиальной астмы [1]. А БЛА 
диагностируется у 15 % больных бронхиальной 
астмой и характеризуется наличием очага аспер- 
гиллезной инфекции в легких в сочетании с сенси
билизацией к аспергиллам.

Однако,  несмотря на значительную распростра
ненность данной патологии и существенный о бъ 
ем публикаций, практические врачи сталкиваются 
с трудностями диагностики и лечения респира
торных грибковых аллергозов.

Целью наших исследований явилось выявление 
больных с грибковой сенсибилизацией и аллерги
ческим бронхолегочным аспергиллезом среди п а 
циентов с бронхиальной астмой в аллергологи
ческом отделении клинической больницы.

Нами было обследовано 160 больных бронхиаль
ной астмой, из них у 17 (10,3 % )  выявлена гипер
чувствительность к грибам рода Aspergil lus 
fumigatus .  Атопической бронхиальной астмой 
с сенсибилизацией не только к грибам, но и к бы
товым, пыльцевым аллергенам страдали 7 пациен
тов. Среди них 5 мужчин и 2 женщины в воз
расте 16 — 30 лет. У 10 (6,3 %)  больных диагно
стирован АБЛА.  Это пациенты в возрасте 17— 
56 лет, 4 женщины и 6 мужчин.

Программа обследования включала в себя об 
щеклиническое, иммунологическое, серологи
ческое и микологическое исследования.  Оценива
лись субъективное состояние больного,  данные 
физикальных методов исследования,  клинический 
анализ крови, общий анализ  мокроты, рентгено
графия грудной клетки. Функция внешнего д ы 
хания .анализировалась по данным пневмоскрона 
фирмы «Jaeger»  (ФРГ) .

При иммунологическом обследовании определя

ли уровень общего IgE радиоиммунологическим 
методом (PRIST,  фирмы «Фармация»,  Швеция),  
специфического IgE радиоиммуносорбентным ме
тодом (RAST, той же фирмы) ,  циркулирующих 
иммунных комплексов (Ц И К )  методом ПЭГ-пре- 
ципитации.

С антигенами грибов рода Asperg il lus fumigatus  
ставили серологические реакции: реакцию преци
питации (РП) микрометодом и реакцию контр
иммуноэлектрофореза (К И Э Ф ).  Микологическое 
обследование включало посев мокроты на спе
циальные среды для выявления грибковой флоры. 
Серологические и микологические исследования 
проводились в Ц Н И И  туберкулеза М 3 СССР.

Все 7 больных атопической бронхиальной аст
мой с гиперчувствительностью к Aspergil lus 
fumigatus  поступили в стационар в стадии обо
стрения заболевания.  В анамнезе у 2 больных — 
поллиноз (сезонный аллергический ринит, конъ
юнктивит),  у 4 — непереносимость антибиотиков.  
Один юноша проживал в сельской местности в соб
ственном доме, ежегодно работал на уборочной. 
У всех больных отмечалось достаточно тяжелое 
течение бронхиальной астмы, не было эффекта 
элиминации. Двое  больных более года постоянно 
получали глюкокортикостероидную терапию.

При обследовании больных на рентгенограммах 
легких у 3 пациентов были выявлены умерен
ные признаки эмфиземы. В клиническом анализе 
крови обнаружена эозинофилия в тех случаях,  
когда больные не получали глюкокортикосте
роидов. В анализе  мокроты число эозинофилов 
незначительное. При иммунологическом обследо
вании Ц И К  в пределах нормы. У всех больных 
уровень общего IgE в крови по результатам P RIST  
превышал 1000 Ед/мл.  Была выявлена полива
лентная сенсибилизация к бытовым, пыльцевым 
аллергенам, грибам рода Aspergil lus .  Клини
ческая картина заболевания у всех пациентов 
не имела особенностей. Вместе с тем у этих боль
ных течение бронхиальной астмы было более т я 
желым, им чаще требовалось назначение глюко
кортикостероидов.

Особый интерес представляют больные АБЛА. 
Мы наблюдали 10 пациентов с этим диагнозом. 
Все они горожане.  В анамнезе более чем у по
ловины больных отмечалась непереносимость 
антибиотиков. Все пациенты поступили в ста 
ционар с диагнозом бронхиальная астма,  обостре
ние, у 2 из них астма гормональнозависимая.  
При поступлении преобладала бронхообструкция.  
Больные жаловались на приступы удушья,  одыш 
ку, кашель с мокротой; мокрота с включениями 
коричневого цвета. В анализах  крови у большин
ства определялась эозинофилия.  Однако в слу
чаях,  когда больные получали глюкокортикосте
роиды, число эозинофилов было в пределах нор
мы. По данным исследования функции внешне
го дыхания у больных преобладала бронхооб
струкция — бронхоспазм.

При рентгенологическом исследовании легких



у 4 больных выявлена типичная для  А БЛ А  к а р 
тина — мигрирующие инфильтраты в сочетании 
с перибронхиальной реакцией в виде линейных 
теней. У 4 больных — эмфизема и пневмосклероз 
легких, у 2 — без существенной патологии.  Со
четание характерной рентгенологической картины 
с бронхообструкцией и эозинофилией крови 
заставляло целенаправленно искать аспергиллез- 
ную инфекцию.

При иммунологическом обследовании больных 
определялись высокие цифры IgE, у большинства 
более 1000 Ед/м л .  Интересно отметить,  что нам 
встретился один случай А БЛ А  с низким IgE — 
24 Ед/мл.  Хотя низкие цифры IgE не характер
ны для данной патологии [4], учитывая  типич
ную клинико-лабораторную и рентгенологическую 
картину, сомнений в правомочности диагноза 
А БЛА у этого больного не возникало.  Из  мокроты 
у него высевалось до 140 кол /мл  Aspergil lus,  
определялись положительные серологические р е 
акции КИЭФ и РП. Видимо, в данном случае 
имеет место не IgE-, а I g G -опосредованная алл ер 
гическая реакция на Aspergil lus.

По нашим данным нет корреляции между 
уровнем специфического IgE и тяжестью клини
ческой картины АБЛА. Лиш ь у 2 больных мы 
обнаружили специфический IgE только к A sper
gillus. Обычно определялась поливалентная сенси
билизация к бытовым, пыльцевым, эпидермаль
ным аллергенам, грибам рода Candida ,  Pén i 
cillium.

Всем больным определяли Ц ИК.  У 8 пациентов 
этот показатель в пределах нормы. У двух боль
ных определялись повышенные значения Ц И К  — 
490 и 200 ЕД.

У 8 пациентов,  среди которых были и больные 
с кортикостероидозависимой бронхиальной аст
мой, мы ставили серологические реакции. Во всех 
случаях реакция с антигенами Asperg il lus  была 
положительная,  что позволяет высказать  сужде
ние о достаточной чувствительности этого метода.

Выделение из мокроты грибов Asperg il lus  счи
тается достоверным подтверждением АБЛА, при
чем число колоний должно быть не менее 10 
на 1 мл. Однако не следует забывать  о ситуациях,  
когда нарушена элиминация мокроты (что доволь
но часто встречается при бронхиальной астме, 
особенно в период обострения) и не удается вы
сеять Aspergil lus.  В этих случаях врач вынужден 
ориентироваться на клиническую картину,  данные 
анамнеза,  показатели лабораторных методов.

Мы наблюдали двух больных с АБЛА,  не под
твержденным посевом мокроты. Но в обоих слу
чаях была эозинофилия крови (54 % и 34 % ) ,  
типичная рентгенологическая картина,  высокий 
общий и высокий специфический IgE к Aspergil lus  
и у одного из пациентов положительные серологи
ческие реакции.

Очевидно, что необходимо более настойчиво 
исследовать мокроту больных с подозрением 
на АБЛА, повторять анализы многократно и после

купирования обострения процесса. Один из наших 
пациентов сдавал  анализ мокроты 7 раз.  И толь
ко после проведенного лечения,  после купирова
ния бронхообструкции высеяли 140 кол /мл.  П ри
водим клинический пример.

Бо л ь на я  П.,  50 лет,  поступила в клинику 57 Г КБ  в д е к а б 
ре 1987 г. с направительным диагнозом:  остр ая  правосторон
няя  пневмония.  П ре д ъ я в л я л а  жа ло б ы  на к аш ел ь  с неболь
шим количеством желтоватой  мокроты,  на з атрудненное  д ы х а 
ние. За б о л ел а  остро,  з а  2 недели до  госпитализации.  При 
обследовании  выявлена  эозинофилия  крови до 45 % ,  в анал изе  
мокроты эозинофилы в большом количестве,  общий  IgE  — 
200 Е д / м л  (норма  до 130 Е д / м л ) .  Специфический  IgE  мето
дом RA S T  не исследовался .  На рентгенограмме  грудной клет 
ки в I— II сегменте левого  легкого оп ределялось  гомоген 
ное, средней интенсивности затемнение ,  которое быстро исчез
ло на фоне терапии преднизолоном.  Предн изо ло н  был н а з н а 
чен в дозе  20 мг, поскольку пациентка была  расценена  как  
больн ая  с эозинофильной  пневмонией Л е ф ф л е р а .  После  нор
мали зации  клинико-лабораторных  показателей  и отмены глю
кокортикостероидов больная  была выписана .  Однако  через 
1,5 года она вновь поступает  в клинику.  В течение 1,5 года 
сохр анялся  кашель,  одышка ,  приступы удушья ,  что расце ни
валось  как  хронический гнойно-обструктивный бронхит.  Л е ч е 
ние антибиотиками  эффек та  не давал о ,  напротив,  самочувствие  
ухудшалось .  При поступлении — эо зинофилия  крови до 65 %,  
в мокроте эозинофилы в большом количестве.  При  рентгено
графии  грудной клетки в обоих легочных полях до  III ребра 
тяжистые ,  нечетко контурируемые инфильтративные  и о ч а г о 
вые тени, корни расширены,  малоструктурны.  Больной про 
ведено подробнейшее  обследование  с целью определения  пр и
чины высокой эозинофилии  — А БЛ А ,  глистная,  п ар аз ит ар н ая  
инвазия ,  лейкоз ,  коллагеноз ,  онкологическое  з аболевание.  
В ходе обследования  выявлено:  общ ий  IgE  — 564 Е д / м л ,  спе
цифический IgE  к Aspe rg i l l u s  ( +  ), к Pénic i l l ium ’( +  ), 
Ц И К  490 Ед.  Положительные  серологические реакции к плесне
вым грибам.  Из  мокроты высеяли A sp e r g i l l u s  — 10 ко л /мл .  
Сочетание бронхообструкции с эозинофилией,  типичной рент
генологической картиной,  данными  иммунологического,  с еро 
логического и микологического обследования  позволило поста
вить диагноз  АБЛ А.

Больной была  назначена противогрибковая  терапия  
низоралом,  что привело к ремиссии в т ечение трех  лет.

Мы наблюдали больных бронхиальной астмой 
с различными вариантами течения грибковой сен
сибилизации. Больные атопической бронхиальной 
астмой с гиперчувствительностью к грибам ро
да Aspergil lus не имели специфических особен
ностей в клинической картине заболевания.  
Обычно это больные с поливалентной аллергией,  
что обусловливает тяжесть  течения заболевания  
и требует назначения глюкокортикостероидов.  
Диагностика грибковой сенсибилизации в данном 
случае базируется исключительно на иммунологи
ческом обследовании больного, определении спе
цифического IgE к грибам рода Aspergil lus.

По нашим данным, А БЛА встречается в 6,3 % 
у больных бронхиальной астмой. В случаях,  когда 
приступы удушья у пациента сопровождаются 
кашлем с мокротой, содержащей включения ко
ричневого цвета, в анамнезе непереносимость 
антибиотиков,  отмечается высокая эозинофилия 
крови, можно предположить у этого пациен
та АБЛА. Распространено мнение [91, что чаще 
грибковой инфекцией поражаются  сельские жите
ли. Однако,  как видно из наших наблюдений,
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подобная патология встречается и у горожан. 
Существенное диагностическое значение имеет ти
пичная рентгенологическая картина легких у боль
ных АБЛА. В этих случаях врач должен целе
направленно искать аспергиллезную инфекцию. 
В план обследования этих пациентов необхо
димо включать определение общего и специфи
ческого IgE,  Ц И К ,  серологические реакции и по
сев мокроты на грибковую флору. Это обследова
ние проводится в специализированных медицин
ских учреждениях.

У больных А Б Л А  часто встречается сочетание 
гиперчувствительности к грибам Aspergil lus  и 
к бытовым аллергенам. Вероятно,  это можно о бъ 
яснить тем, что' бытовой аллерген является  много
компонентным’ включающим в себя и аллергены 
плесневых грибов [6].

Наши наблюдения наглядно демонстрируют 
роль различных типов аллергических реакций в па 
тогенезе АБЛА. Высокие значения Ц И К ,  выявлен
ные у двух наших пациентов,  подтверждают встре
чающееся  в литературе мнение, что в патогене
зе А БЛ А  играют роль иммунологические"'реак- 
ци и’как I, так и III типа [5]. Наш е наблюдение 
над пациентом, страдающим А БЛА,  с нормаль
ными цифрами IgE подтверждает  предположе
ние о возможности I g G -опосредованной аллерги
ческой реакции на Aspergil lus.

Поскольку выделение из мокроты больных гри
бов Aspergil lus в количестве более 10 кол /мл  счи
тается  достоверным подтверждением АБЛА,  сле
дует еще раз обратить внимание врачей на необ
ходимость настойчивого ее исследования.  При 
многократном повторении анализов и после купи
рования обострения бронхообструкции врач 
с большей вероятностью подтвердит заподозрен
ный им у пациента АБЛА.
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M A N I F E S T A T I O N S  AND  D I A G N O S T I C S  .OF  D I F F E R E N T  
V A R IA N T S  O F  M Y C O T IC  S E N S I B I L I Z A T I O N  IN B R O N 
C H I A L  A S T H M A

N. V. K a lin ina ,  I. D. A p u l t s in a ,  S . Yu. V la se n k o  

S u m m a r y

160 pa t i en t s  wi th  b ronch i a l  a s t h m a  w e r e  exam in ed  for 
mycot i c  sens ib i l iza t ion .  All pa t i e n t s  u n d e r w e n t  bas i c clinical  
( phys ical  examina t i on ,  blood a nd  sp u t u m  an a l y s e s ,  ches t  X-ray,  
s p i r o g r a p h y ) , im muno l og i ca l  ( t i t er s  of t ot a l  a n d  mycot ic 
specific s e r u m  IgE  by t he  me t hod s  of RAST,  P R I S T  and 
c i r cu l a t i ng  im m un e  com plex es ) ,  s e ro log ica l  ( pr ec ip i ta t i on  and  
c o u n t e r im m u n o e l e c t r o p h o r e s i s ) , an d  myco log ica l  ( s pu tum 
c u l t u r e  for mycot ic  f l ora)  tes ts .  Sensib i l iza t i on  to Aspe rg i l l u s  
f umiga t i s ,  C an d id a ,  and  Penic i l l ium w a s  r eve a l ed  in 17 cases  
( 1 0 . 3 % ) ,  7 of those  wi th a topic  a s t h m a .  Con c lu s ion  of cons i 
d e r a b l e  role  of mycot ic  f lora  in r e s p i r a t o ry  a l l e rg os e s  is d r a wn .

О. В. Александров, Р. С. В иницкая, П. В. Стручков, Э. Г. Д авы дов,
Г. Г. Каландариилвили

ИЗУЧЕНИЕ ДЕЙСТВИЯ ГИПОКСИЧЕСКИ-
г и п е р к а п н и ч е с к о й  г а з о в о й  с м е с и  у  б о л ь н ы х

ХРОНИЧЕСКОЙ ЛЕГОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
2-й МММ им. Н. И. Пирогова ,  ка федра  внутренних болезней ( з а в .— проф.  О. В. Александров )

медико-биологического  факультета

Углекислота является одним из важных гу- социации оксигемоглобина,  под ее влиянием
моральных факторов,  регулирующих многие фи- улучшается проницаемость клеточных мембран
зиологические процессы в организме [5, 12, 15]. для кислорода [5, 11, 15]. При гиперкапнии
Так,  ее уровень во многом определяет интен- происходит перераспределение кровотока для
сивность кровоснабжения в тканях,  степень дис- улучшения снабжения жизненно важных органов



Рис.  1. Респиратор дл я  приготовления гипоксически-гиперкап-  
нической га зовой смеси

(головной мозг, сердце и т. д.) кислородом 
[5, 11], увеличение легочной вентиляции [4, 22].-

Свойство углекислоты увеличивать легочную 
вентиляцию, как известно, давно используется 
в неотложной терапии при угнетении дыхания 
в виде применения ингаляции карбогена [13]. 
Имеются единичные сообщения об использовании 
гиперкапнических смесей в лечении больных хро
ническим обструктивным бронхитом, однако в этих 
работах гиперкапнию используют лишь с целью 
углубления дыхания для более эффективной 
аэрозольтерапии [10, 14].

При длительном пребывании (30— 45 дней) в ус
ловиях умеренной гиперкапнии (концентрация 
СО2 0,8— 1,8 об% )  у здоровых лиц развивается 
целый ряд адаптивных изменений, ведущих к уве
личению физической работоспособности,  возраста
нию жизненной емкости легких, являющихся 
следствием тренировки дыхательной мускулатуры 
[3]. Однако эти же авторы указывают,  что при 

более длительном (75 дней и более) пребывании 
в этой атмосфере у тех же лиц происходит 
срыв адаптации — уменьшается работоспособ
ность, ухудшается проба с задержкой  дыхания 
и др.

В ряде работ показано, что совместное исполь
зование гипоксии и гиперкапнии усиливает и до
полняет их воздействие на организм, в частности 
облегчает переносимость гипоксии [1, 4, 7, 16]. 
С успехом применяют гиперкапнические и гипокси- 
чески-гиперкапнические газовые смеси (ГГГС) 
в спортивной медицине, благодаря их способности 
повышать физическую работоспособность,  умень
шать время восстановления кислотно-основного 
состояния (КОС) после интенсивного физического 
труда [2, 9].

Целью настоящей работы явилось исследова
ние возможности одновременного использования 
умеренной гипоксии и гиперкапнии для трени
ровки дыхания и увеличения оксигенации крови у 
больных хронической легочной недостаточностью 
(ХЛН).

Д л я  приготовления гипоксически-гиперкапни- 
ческой газовой смеси использовался респиратор 
модели И. М. Эпштейна [19, 20],  который
представляет собой цилиндр емкостью 6 литров 
с отверстием диаметром 15 мм для  газообмена 
с окружающим воздухом (рис. 1). Край цилиндра 
плотно прилегает к лицу пациента.

4 Пульмонология  №  3

Исследование включало три этапа. На первом 
изучался вентиляторный ответ и изменения соста
ва вдыхаемого и выдыхаемого газа при дыхании 
через респиратор в течение 5 минут. За  это время 
в респираторе устанавливалась постоянная кон
центрация СО 2 и О2. Обследовано 8 практически 
здоровых лиц (4 мужчины и 4 женщины в воз
расте 17— 36 лет).  Определялись следующие по
казатели: F et СО2 — концентрация С 0 2 в конце 
выдоха (06% );  f — частота дыхания в минуту; 
Vt — дыхательный объем (л); Ve — минутная вен
тиляция (л /м ин) .  Альвеолярную вентиляцию (Va) 
рассчитывали исходя из равенства величины а н а 
томического мертвого пространства 150— 200 мл 
в зависимости от пола и возраста.

На втором этапе изучались газовый состав кро
ви, КОС и рассчитывалась величина легочного 
шунта (Qs/Q t)  исходно и на 20 -й минуте дыхания 
ГГГС по описанной ранее методике [6 ]. Обследо
вано 10 больных (9 мужчин и 1 женщина в воз
расте 45—68 лет) хроническим бронхитом, ослож 
ненных ХЛН II и III ст. с умеренной гипоксе- 
мией ( Р а0 2 — 60— 70 мм рт. ст., S a0 2  — 90— 
9 4 %) .

На третьем этапе изучалось влияние дыхания 
ГГГС на показатели бронхиальной проходимости 
и равномерность распределения вентиляции — 
перфузии в легких по общепринятой методике 
[8 , 17, 18] у больных с бронхообструктивным 
синдромом. Обследовано 10 больных (7 мужчин 
и 3 женщины в возрасте 41— 70 лет) хроническим 
обструктивным бронхитом (5 человек) и бронхи
альной астмой инфекционно-зависимой формы, 
средней тяжести (5 человек) осложненных 
ХЛН II и III ст.; все больные обследовались в 
стадии обострения. Проводилась оценка функции 
внешнего дыхания исходно и через 20 минут д ы 
хания ГГГС с оценкой общепринятых показателей: 
Ж Е Л ,  Ф Ж Е Л ,  О Ф В 1, индекс Тиффно (ИТ),  ПОС, 
М О С 25, М О С 50, М О С 75, F etC 0 2, А РаС 0 2/АТ. 
Д л я  выявления обратимости бронхиальной обст
рукции проводили пробу с бронхолитиком (бе- 
ротек) как непосредственно после дыхания в рес
пиратор, так и на следующий день.

Параметры вентиляции определялись с по
мощью пневмотахографа ПТК — 3— 01 (СКТБ 
«Медфизприбор») ; F i C 0 2, F e t C 0 2 и А Р А С 0 2/АТ — 
на капнографе фирмы «Godar t»  (Нидерланды);  
F i 0 2 — на газоанализаторе Oxygen Monitor  фир
мы «Datex» (Финляндия);  КОС и газы крови — 
на анализаторе «АВС-1» фирмы «Radiometer» 
(Н идерланды) .

В процессе дыхания ГГГС во всех случаях 
контролировались ЧСС и величина артериального 
давления.

Статистическую обработку проводили с исполь
зованием t -критерия Стьюдента.

Были получены следующие результаты.
1. Вентиляторный ответ на дыхание ГГГС у 

здоровых людей. При дыхании через респиратор

25
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Рис.  2. Капно гр амм а  при дыхании  через  респиратор

F i C 0 2 в течение 1-й минуты повышалось до
2— 2,5 % (рис. 2) ,  F i 0 2 снижалось  до 17,5— 18 % 
и в дальнейшем эти показатели не менялись. 
Как  видно из табл.  1, общ ая  вентиляция уве
личилась  до 145— 155 % от исходного уровня,  
что достигалось увеличением глубины дыхания при 
почти неизменной его частоте. При этом отмеча
лось увеличение альвеолярной вентиляции (Va) 
до 165— 175 % от исходного уровня.  О бращает  
на себя внимание неизменность концентрации 
С 0 2 в конечной порции выдыхаемого воздуха по 
сравнению с исходным уровнем на протяжении 
всего времени дыхания через респиратор.

2. Изменение КОС, газового состава крови и 
величины легочного шунта при дыхании ГГГС.  
Результаты представлены в табл. 2. Так,  у больных 
хроническим бронхитом к концу 20-й минуты 
дыхания через респиратор достоверно повысились 
Р а 0 2 с 64,6 до 71,1 мм рт. ст., S a 0 2 с 92,4 до 
93,6 %; снизился легочный шунт ( Q s / Q t )  на 10— 
12 % от исходного уровня.  При этом показатели 
КОС и Р а С 0 2 крови практически не менялись.

3. Влияние ГГГС на изменение бронхиальной 
проходимости и равномерность распределения 
вентиляции — перфузии. Нами была поставлена 
цель исследовать возможные механизмы, которые 
приводили к улучшению оксигенации крови у боль
ных с ХЛН. Дыхание ГГГС не вызывало д о 
стоверных изменений параметров вентиляции 
( Ф Ж Е Л ,  ОФВи ИТ, ПОС, М О С 25, М О С 50, 
М О С 75), отражающ их бронхиальную проходи
мость. Однако ингаляция бронхолитика у тех же 
больных приводила к достоверному ( р < 0 , 0 1 )  уве
личению на 20— 40 % всех скоростных и объем-

Вентиляторный ответ на дыхание ГГГС

Т а б л и ц а  1 

у здоровых лиц
. .  .

П о к а з а т е л и
Г111 ри д ы х а н и и  
а т м о с ф е р н ы м П ри  д ы х а н и и  

Г Г Г Св о зд у х о м

V(, Л 0 , 5 0 + 0 , 0 7 0 , 7 2 + 0 , 0 6 *
f, МИН 1 15 ,8+ 1 , 05 16 ,0+ 0 , 82
Ve, л / м и н 7 , 6 + 0 , 7 5 11 ,5+1 ,05*
VA, л /м и н 5,534-0 ,20 9 ,1 2+ 0 ,7 5 *
F e t C 0 2, 0 6 % 5 ,3 2 + 0 , 2 6 5 , 5 3 + 0 ,1 7

П р и м е ч а н и е .  З в е з д о ч к а  — р а з л и ч и я  д о с т о в е р н ы  ( р < 0 , 0 5 )

Т а б л и ц а  2

Изменение КОС, газового состава крови и величины легочного 
шунта у больных с ХЛН II— III ст.

П о к а з а т е л и
П ри  д ы х а н и и  
а т м о с ф е р н ы м  

в о з д у х о м

П ри  д ы х а н и и  
Г Г Г С

Р а 0 2, мм рт.  ст. 6 4 , 6 + 2 ,3 6 7 1 , 1+ 3 ,6 3 *
S a 0 2, % 9 2 , 4 + 1 , 1 2 93,6 +  1,19*
Р а С 0 2, мм рт. ст. 3 1 , 7+ 1 ,6 1 3 4 , 2 + 1 ,1 5
р н 7 , 42 3+ 0 , 0 0 9 7 , 408+0 ,011
Q s / Q t ,  % 2 2 , 1+ 2,88 19 ,5+2 ,56*

П р и м е ч а н и е .  З в е з д о ч к а  —  р а з л и ч и я  д о с т о в е р н ы  ( р < . 0 , 0 5 )

ных показателей,  что указывает  на обратимость 
бронхиальной обструкции обследуемых больных. 
В то же  время к 20-й минуте дыхания  через 
респиратор достоверно (р < 0 , 0 5 )  уменьш ался  по
казатель  А Р А С 0 2/ДТ, ч т о  свидетельствует о более 
равномерном распределении вентиляции и перфу
зии в легких. Таким образом, это указывает,  
что улучшение оксигенации крови при дыхании 
ГГГС не связано с улучшением бронхиальной 
проходимости.

На протяжении первых 2— 3 минут дыхания 
через респиратор все больные отмечали некоторое 
затруднение дыхания,  а затем они адаптировались 
и на протяжении всего остального времени ды
хание ГГГС не вызывало у них каких-либо 
неприятных ощущений. При контроле за ЧСС и АД 
существенных изменений не выявлено.

Итак,  при дыхании ГГГС (РЮ 2— 17,5— 18 об%, 
Р1С02— 2— 3 об % )  у обследуемых лиц происходи
ло повышение как общей, так  и альвеолярной 
вентиляции, причем повышение альвеолярной вен
тиляции не приводило к развитию респираторного 
алкалоза ,  альвеолярной и артериальной гипокап- 
нии. Это следует рассматривать  как  важное пре
имущество данной газовой смеси перед гипокси- 
ческой, при использовании которой развивается 
артериальная  гипокапния с респираторным а л к а 
лозом [1, 4] ,  что может ограничивать  лечебное 
применение гипоксии.

Выявленное повышение альвеолярной вентиля
ции и повышение оксигенации крови при дыхании 
ГГГС явилось предпосылкой для  ее использо
вания у больных хроническим бронхитом с уме
ренно выраженной гипоксемией. Мы считаем, что 
отмеченное увеличение оксигенации крови (повы
шение Р а 0 2 и 5 а 0 2) связано с улучшением распре
деления вентиляции и кровотока в легких,  а также 
с уменьшением физиологического легочного шун
та. При этом улучшения бронхиальной проходи
мости не было выявлено,  что отмечают и другие 
авторы [10].

Однако у больных с тяжелой степенью ХЛН 
использование ГГГС, по-видимому, нецелесооб
разно. Так, в нашем исследовании у двух больных 
с исходной артериальной гиперкапнией и тяжелой 
степенью ХЛН к 20-й минуте дыхания  через



респиратор было отмечено некоторое повышение 
Р а С 0 2. Это согласуется с исследованиями других 
авторов,  которые отмечали тенденцию к ретенции 
С 0 2 и ухудшение оксигенации крови у больных 
с тяжелой степенью ХЛН [10, 14], что, по-видимо
му, связано со снижением вентиляторного ответа 
на гиперкапнию у этих больных [21].

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

М ожно рекомендовать использование гипокси- 
чески-гиперкапнической газовой смеси (кон
центрации 0 2 18 об %, С 0 2 2 о б % ) ,  получаемой 
с помощью простого респиратора,  для  улучшения 
оксигенации крови и тренировки дыхания  в комп
лексном лечении больных хронической легочной 
недостаточностью II— III ст. с умеренной артери
альной гипоксемией ( Р а 0 2 60— 70 мм рт. ст., 
Э а 0 2 90— 94 %)  при обязательном контроле за 
КОС и газами крови. Применение ГГГС данного 
состава сопровождается  общей и альвеолярной 
гипервентиляцией,  что приводит к повышению 
Р а 0 2, не изменяя при этом КОС, Р А С 0 2 и Р а С 0 2. 
К возможным механизмам, объясняющим у к а за н 
ные изменения, можно отнести улучшение венти- 
ляционно-перфузионного соотношения и умень
шение физиологического легочного шунта.
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S u mma r y

The  poss ibi l i ty of t he r a peu t i c  appl i ca t i on  of hypox ic -hypercap-  
nic m i x tu r e  of g a se s  ( F i 0 2 — 18 vo l . % ,  F i C 0 2 — 2 vo l . % )  
in pa t i en t s  with chroni c  r e sp i r a to ry  f a i l u r e  I l n d  and  11 Id 
s t a g e s  with m o d e r a t e  a r t e r i a l  hypoxemia.  It w a s  d e m o n s t r a 
ted t h a t  i nha l i ng  this  m i x tu r e  is a c c om p an ie d  by t ot a l  and  
a lveo l a r  hypervent i la t i on ,  c a us in g  a re l iab le  i nc r e a se  in ox y 
gena t i on  in thi s  g ro u p  of pa t i en t s ,  not  a s so c i a t e d  wi th hypo- 
c apn i a  or  c h a n g e s  in oxygen blood supp ly .  C on com m i t an t l y ,  
t her e  w a s  im pro vem en t  in the d i s t r i bu t i on  of vent i t a t i on-  
per fus ion  rat io,  phys iologi ca l  p u lm o n a r y  bypa s s  de c r e a s in g  
by 10— 12 % from the  initial level,  which m a y  ac cou n t  for 
the  above changes .  S imi l a r  mix tu r e  of g a s e s  m a y  be r e co m 
me nde d  in pa t i en ts  wi th C P F  an d  m o d e r a t e  a r t e r i a l  hypoxemia 
in o rde r  to improve  blood oxygena t i on  an d  to t r a in  r e sp i r a to ry  
sys t em.
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ФАРМАКОКИНЕТИКА ТЕОФИЛЛИНА В НОЧНОЕ ВРЕМЯ 
ПРИ ОДНОКРАТНОМ ПРИЕМЕ: СРАВНЕНИЕ ТРЕХ 

ПРЕПАРАТОВ В ОДИНАКОВЫХ УСЛОВИЯХ1
А / О  «Орион Фа р м ац ев ти к а» ,  Фин лян дия ;  отделы ф арм акологии  и з аболе ва ний  легких

Университета  Куопио,  Финл янд ия

Частой проблемой у больных бронхиальной аст 
мой является возникновение затрудненного ды х а 
ния со снижением максимальной скорости выдоха 
в ранние утренние часы (утренние приступы 
удушья) .  Механизм этого явления не вполне ясен, 
но у части больных он может быть связан  с недо
статочным медикаментозным воздействием в ут
ренние часы. Известно,  что у теофиллина наблю
даются циркадные изменения фармакокинетики 
[7—9, 14]. С целью оптимизации терапии теофил- 
лином в ночное время и уменьшения побочных 
эффектов в течение дня были созданы препараты 
теофиллина для  однократного вечернего приема.  
Нами проведено сравнение фармакокинетических 
параметров трех различных препаратов  теофилли
на в стандартных условиях.  Исследование прово
дилось у здоровых испытуемых, получавших 1 раз 
в день перед сном 600 мг теофиллина.

Материалы и методы

Испытуемые

В исследование было включено 10 здоровых 
мужчин. Один испытуемый был впоследствии ис
ключен из исследования во время второго периода 
приема препарата в связи с отказом от выполнения 
протокола исследования.  Средний возраст  9 испы
туемых составлял 21,8 года (от 21 до 24 лет) ,  сред
няя масса тела — 77,4 кг (от 72 до 92 к г ) . До  н ача
ла исследования у каждого испытуемого проводи
лось определение гематологических показателей,  
уровня креатинина и глютаминпируваттрансфера- 
зы (ГПТ) (табл. 1).

Протокол исследования

Исследование включало три четырехдневных 
периода приема препаратов,  назначавшихся  в слу
чайной последовательности.  Интервал между пе
риодами приема препаратов составлял не менее 
двух недель. Сывороточный уровень теофиллина 
измерялся в течение первых и четвертых суток 
каждого периода приема препарата.

’’ Ст атья  была опубликована  в I n t e rn a t i on a l  J o u r n a l  of 
Cl inical  P h a r m ac o lo gy ,  The rapy  and  Toxi co logy .— 1985.— 
Vol. 23, N 3.— P. 161 — 165.

В дни исследования испытуемые не принимали- 
пищу в течение 4 часов перед приемом препарата.  
В 21.30, за полчаса до приема препарата ,  испы
туемые съедали стандартный легкий ужин. В тече
ние 10 часов после приема препарата  допуска
лось свободное потребление воды. Через 10 часов 
после приема препарата испытуемые съедали стан
дартный завтрак  и через 13 часов после приема 
препарата  (в 11.00) — стандартный второй з а в 
трак.  Диета  имела одинаковый состав в одни и те 
же  дни каждого периода исследования.  Испытуе
мым не разреш алось  пить кофе, чай или кофеин
содержащие прохладительные напитки,  а такж е  
употреблять в пищу жареные и копченые продук
ты в течение 24 часов,  предшествующих дню ис
следования,  и в течение всего дня  исследования.

Первая  доза  каждого  периода приема препара
тов принималась в вечернее время в 22.00. В по
следующем препарат принимался с интервалом в 
24 часа до четвертого дня включительно,  когда 
последняя доза препарата такж е  принималась  в 
22 . 00 .

Образцы крови для  определения теофиллина з а 
бирались в дни исследования согласно следующе
му расписанию: в 22.00 (непосредственно перед 
приемом первой дозы препарата) ,  в 22.30, 23.00, 
23.30, 24.00, 1.00, 2.00, 3.00, 4.00, 6.00, 10.00 и 
16.00, а также на четвертый день исследования в 
22.00 (24 часа спустя после последнего приема пре
парата) .  Время для сна испытуемых во все дни ис
следования отводилось с 22.00 до 8.00.

И с по льзованны е препараты

Применялись следующие препараты: 
ретафил (Р) — таблетки пролонгированного 

действия по 200 мг, Orion P h a rm ac eu t i ca ,  Espoo, 
Fin land.  Состав: теофиллин 200 мг, constit.  q. s.;

тео-дур (T) — таблетки пролонгированного дей
ствия по 200 мг, Ab Draco,  Lund,  Sweden .  Состав: 
теофиллин 200 мг, constit.  q. s.;

унифиллин (У),  таблетки по 200 мг, Napp Labo
rator ies Ltd., W at t fo rd ,  England .  Состав:  теофил
лин b. p. 200 мг, constit.  q. s.

Все препараты назначались в случайной после
довательности 1 раз в день по 3 таблетки (600 мг) 
в 22.00 в течение 4 дней. Исследование прово
дилось простым слепым методом.



Т а б л и ц а  1
Антропометрические показатели и результаты лабораторных тестов у здоровых испытуемых до  начала исследования

И с п ы т у е 
мый №

В о зр а с т ,
л е т Пол М а с с а  т е 

л а ,  кг
Р о ст ,

см
соэ ,
м м /ч

Г е м о г л о 
бин крови,  

г / л

Г ем а т о -  
крит

С р е д н я я  к о н ц е н т р а ц и я  
ге м о г л о б и н а  в э р и т р о 

цитах ,  г / л

Ч исл о  
л е й к о ц и т о в ,  

• 109/ л

К р е а т и -
нин,

м к м о л ь /л
Г П Т ,  Е д / л

1 22 муж. 72 183 3 160 0,48 330 7,6 90 14
2 24 муж. 78 174 11 155 0,45 345 5,2 100 17
3 20 муж. 84 194 2 175 0,51 340 6,0 90 31
4 22 муж. 73 178 5 160 0,47 340 4,2 85 21
5 21 муж. 74 183 2 157 0,48 330 5,0 80 27
6 21 муж. 92 193 2 156 0,49 320 5,4 105 14
7 22 муж. 74 182 4 152 0,46 330 5,0 90 27
8 21 муж. 84 190 — 177 0,52 340 5,4 95 21
9 22 муж. 74 174 4 163 0,49 330 7,6 95 14

10 21 муж. 76 187 2 157 0,47 335 6,2 100 21

Среднее 21,8 77,4 182,7 4,1 159,7 0,48 333,3 5,7 93,3 19,6
т 0,3 2,2 2,2 1,1 2,4 0,007 2,5 0,4 2,6 1,7п 9 9 9 8 9 9 9 9 9 9

П р и м е ч а н и е .  И с п ы т у е м ы й  №  3 бы л  и с к л ю ч е н  при в ы ч и сл ен и и  р е з у л ь т а т о в  и с р е д н и х  з н а ч е н и й  в д а н н о й  т а б л и ц е  в с в я з и  с п р е к р а щ е н и е м  у ч а с т и я  в иссле 
д о в ан и и  во в р е м я  2 -го  п е р и о д а  п р и е м а  п р е п а р а т а .  у  л  НШ1С

ли ультрафиолетовый спектр поглощения при 
275 нм. Поглощение определялось такж е  при 
300 нм, и полученные величины вычитались из ве
личин, определенных при 275 нм. Измерения про
водились для одновременно приготовленных о б 
разцов.

Оценка результатов

На основании полученных величин концентра
ции рассчитывали среднее арифметическое и стан
дартную ошибку среднего. П лощ адь  под кривой 
(П П К)  концентрация — время для сыворотки р ас 
считывалась для  интервала действия отдельной 
дозы (П П К  “ ) и до достижения теоретичес
кого нуля на оси X (П П К 0-00). Рассчитывались 
также время полупоглощения (Т 1/2 аЬэ) и полу- 
выведения (Т 1/2 е1), объем распределения (Уа), 
сухммарный клиренс (С1Ы), максимальная  концен
трация (Стах) и время достижения максимальной 
концентрации (Ттах). Статистическая достовер
ность различия концентраций оценивалась  по ме
тоду Стьюдента для  парных значений, с помощью 
двухфакторного дисперсионного анализа  и теста 
Шеффа [13] для фармакокинетических парамет
ров.

Результаты

Концентрация теофиллина в сыворотке (рисунок)

П е р в ы й  д е н ь  п р и е м а  п р е п а р а т а .  При 
применении всех препаратов пиковые уровни кон
центрации теофиллина в сыворотке достигались в 
течение 12 часов и составляли для Р — 7 , 4 +  
+ 0 , 4 5  мкг/мл,  для Т — 7 ,83+0 ,44  мкг /мл и для 
У — 7 ,02+ 0 ,56  мкг/мл  (р < 0 , 0 5  для  Т и У). Судя 
по сывороточным концентрациям в обследованной

Определение уровней  теофиллина сыворотки

Концентрация теофиллина сыворотки определя
лась по методу Л аВс^  [4]. К 1 мл сыворотки 
добавляли 0,67 мл фосфатного буфера и подверга
ли осторожной экстракции 10 мл смеси хлорофор
ма и изопропанола в течение 5 минут, после чего 
хлороформ отфильтровывали.  7,5 мл хлороформа 
добавляли к 0,9 мл ЫаОН и осторожно встряхи
вали в течение 5 минут. Затем проводили центри
фугирование (5— 10 мин при 1500 об /мин)  и отби
рали 0,8 мл водной фазы, к которой добавляли 
40 мкл ЫН4С1. В образовавшейся  смеси определя-

К о н ц е н т р а ц и я  т е о ф и л л и н а  в с ы в о р о т к е  в т е ч е н и е  п е р в о г о  и 
ч е т в е р т о г о  д н е й  п р и е м а  т р е х  р а з л и ч н ы х  п р е п а р а т о в .

1 — м к г / м л  2 — р е т а ф и л  (2 0 0  м г  3 р а з а  в д е н ь )  3 — т е о - д у р  (2 00  мг 3 р а з а  в 
д е н ь )  4 — у н и ф н л л к н  (2 0 0  м г  3 р а з а  в д е н ь )  5 -  д о з а  6 -  п ер в ы й  ден ь  7 -  д о з а  

8 — ч е тв ер ты й  д е н ь  9 — ча сы



Т а б л и ц а  2
Фармакокинетические параметры препаратов теофиллина при приеме дозы один раз вден ь  (М±:Ш, п = 9)

П р е п а р а т ы С т а х ’ М К Г /М Л Т т а х ’ 4
П П К 0- 24, 
( м к г / м л )  • ч

п п к 0 - 00,

( м к г / м л ) - ч Т 1 /2  аЬБ, ч Т 1 / 2  е1, ч С 11о{, м л / м и н Ус.  л

Р ет аф ил 7,86 11,8 78,81 138,62 4,9 8,5 76,9 53,2
0,49 1,0 7,17 16,42 0,5 0,9 8,2 2,4

Унифиллин 7,15 11,1 79,13 169,69 4,6 13,1 67,2 71,0
0,53 0,6 4,84 27,36 0,4 2,5 9,6 5,9

Тео— дур 7,91 10,7 88,44 157,75 4,5 11,3 68,0 64,4
0,44 0,7 2,18 14,01 0,5 1,6 7,0 2,6

Д в у х ф а к 
торный
дис перси
онным а н а 
лиз н / д н / д н / д н / д н / д н / д н / д н / д

Р ет аф ил 10,9 9,7 168,14 226,65 3,8 9,5 — —

0,88 1,0 18,42 29,5 0,5 0,7 — —

Унифиллин 9,56 9,3 163,67 251,34 3 , 7 13-0 — —

0,45 0,9 9,35 21,95 0,4 1,5 — —

Т ео —дур 10,57 7,8 151,18 186,55 2,7 7,7 — —

0,83 0,7 17,79 30,46 0,2 0,8 — —

Дв у х ф ак т о р -
ныи дис -
персион-
ный ана -
Л И З н / д н / д н / д н / д р < 0 , 0 5 р < 0,01

Тест Ш еф ф а р < 0 , 0 5 р < 0,01
дл я  Т и Р д ля  У и Т

П р и м е ч а н и е .  Н / д  — р а з л и ч и я  н е д о с т о в е р н ы .  С т а х  — к о н ц е н т р а ц и о н н ы й  м а к с и м у м ,  Т т а х  — в р е м я  к о н ц е н т р а ц и о н н о г о  м а к с и м у м а ,  П П К  — п л о щ а д ь  
п о д  к р и во й ,  Т I / 2  э Ьб — в р е м я  п о л у п о г л о щ е н и я ,  Т 1 /2  е! — в р е м я  п о л у в ы в е д е н и я ,  С1тот — с у м м а р н ы й  кл и р е н с ,  —  о б ъ е м  р а с п р е д е л е н и я .

группе, Р и У поглощались сходным образом по
сле приема первой дозы, а Т реабсорбировался  
заметно быстрее. За  8 часов Т приводил к досто
верно более высоким концентрациям теофиллина в 
сыворотке по сравнению с двумя другими препара
тами ( р < 0 ,0 5  для  Р и Т, р < 0 ,0 1  для  У и Т).  Сни
жение сывороточной концентрации теофиллина по
сле достижения пикового уровня происходило не
сколько быстрее для Т, чем для двух других пре
паратов.

Ч е т в е р т ы й  д е н ь  п р и е м а  п р е п а р а т а .  
Сывороточная концентрация теофиллина через 
24 часа после приема предыдущей дозы пре
парата на четвертый день исследования была на 
ивысшей при приеме У (3 ,58+ 0 ,50  мкг/мл)  и на
именьшей при приеме Т (2 ,71+ 0 ,53  м кг /м л) .  П о 
сле приема четвертой вечерней дозы отмечалась 
некоторая задерж ка  увеличения сывороточной 
концентрации теофиллина и отчетливое поглоще
ние наблюдалось  через 2 часа.  Исходя из сыворо
точных концентраций, Т обладал  наибольшей ско
ростью абсорбции и приводил к достижению пи
ковой концентрации (10 ,24+0 ,84  мкг /мл)  за 8 ч а 
сов. Д л я  Р пиковая концентрация (10 ,1 5 +  
+ 0 , 9 2  мкг/мл)  достигалась за 12 часов,  также как 
и для  У (8 ,92+ 0 ,49  мкг/мл)  ( р < 0,01 для Р и Т).

После достижения пиковой концентрации наибо
лее быстрая элиминация наблюдалась  при 
приеме Т.

Фармакокинетические параметры (табл. 2)

П е р в ы й  д е н ь  п р и е м а  п р е п а р а т а . В  те
чение первого дня приема препарата,  судя по вели
чинам Ттах и Т 1/2 аЬэ, наибольшая скорость 
поглощения наблюдалась для Т, величина П П К  0— 
24 для  Т такж е  была наивысшей. Наиболее 
медленное поглощение отмечалось для  Р, в случае 
которого наблюдалось такж е  и наибольшее 
Т 1/2 аЬэ и самое позднее Т тах. Наибольшая  
величина Т 1/2 е1 наблюдалась  при применении У, 
для которого отмечалась самая больш ая  величина
ппк°-°°.

Ч е т в е р т ы й  д е н ь  п р и е м а  п р е п а р а т а .  
На четвертый день приема препарата наибольшее 
значение Стах наблюдалось для  Р ( 1 0 ,9 6 +  
+ 0 , 8 8  мкг/м л) ,  при этом величины Т тах и П П К 0-24 
для  Р были наибольшими. При применении У наб 
людалась  наибольшая величина Т 1/2 е1 (13 ч а 
сов),  которая достоверно (р<С0,01) отличалась от 
Т 1/2 при приеме Т (7,7 часа) .  Величина П П К 0_о° 
была наибольшей для У также на четвертый день.



Побочные эффекты

Серьезных побочных эффектов в течение всего 
периода приема препаратов отмечено не было. При 
приеме унифиллина побочных эффектов не наблю
далось вовсе. При приеме ретафила два испы
туемых предъявляли жалобы на легкие побоч
ные эффекты: испытуемый №  4 отмечал понос, бо
ли в желудке,  ж аж ду ,  сердцебиение,  бессонницу, 
утомляемость и головокружение;  испытуемый 
№ 9 — метеоризм и понос. Во время приема тео-ду- 
ра три испытуемых сообщили о побочных эффек
тах: испытуемый №  1 отмечал потливость,  усиле
ние мочеотделения, бессонницу, ж аж ду ,  беспокой
ство и сердцебиение; испытуемый №  4 — ме
теоризм, понос, бессонницу и утомляемость; а 
испытуемый №  9 — метеоризм, понос, ж а ж д у  и 
усиление мочеотделения.

Испытуемый №  3 выбыл из исследования во 
время второго периода приема препарата  (прием 
ретафила).  Во время первого периода испытуемый 
принимал тео-дур, при этом наблюдались  следую
щие побочные эффекты: ж а ж д а ,  усиление мочеот
деления, бессонница и сердцебиение. Во втором 
периоде приема препарата (ретафил) испытуемый 
отметил появление рвоты через 16 часов после при
ема первой в данном периоде приема препарата 
дозы и принял решение прекратить участие в ис
следовании. Пиковые сывороточные концентрации 
у испытуемого №  3 в первый день приема тео-ду- 
ра составляла 11,8 мкг /мл через 6 часов,  и на чет
вертый день приема 8,6 мкг/мл через 8 часов. П и 
ковая концентрация в первый день приема рета
фила составляла 10,1 мкг /мл через 8 часов.

Обсуждение

Ночная астма с затруднением дыхания  в ранние 
утренние часы наблюдается достаточно часто, осо
бенно при тяжелом лабильном течении заболева
ния. Точный механизм остается неясным, одна
ко было показано,  что однократная вечерняя до
за медленно высвобождающегося  теофиллина 
устраняет падение величины максимальной скоро
сти выдоха и облегчает течение ночной астмы [1]. 
Было также обнаружено,  что прием медленно вы
свобождающегося теофиллина два  раза в день при
водит к большей частоте побочных эффектов в 
дневное время [11]. Это может обусловить умень
шение желания больного следовать предписаниям 
врача,  которое, как было показано,  в действи
тельности резко снижено у больных, принимавших 
теофиллин дважды в день [15]. Таким образом, 
у многих больных, использующих теофиллин, бы
ло бы желательным создавать эффективный тера 
певтический уровень теофиллина в сыворотке 
именно в утренние часы.

Считается, что терапевтический уровень сыво
роточной концентрации теофиллина находится в 
пределах от 5 до 20 мкг /мл [2]. В настоящем срав
нительном исследовании у здоровых испытуемых

все препараты теофиллина в одинаковых условиях 
позволяли достигнуть сывороточного уровня в 5— 
10 мкг/мл после однократного вечернего приема 
дозы препарата,  содержащей 600 мг теофиллина.  
Фармакокинетические профили этих медленно 
высвобождающих теофиллин препаратов исключа
ют риск превышения терапевтического уровня по
сле приема очень высокой вечерней дозы. В на
стоящем исследовании были зарегистрированы и 
индивидуальные отклонения, но ни в одном случае 
они не превышали терапевтического уровня.

При изучении фармакокинетики теофиллина от
мечены циркадные изменения [7— 9].  По данным 
MacLeod et al. [10] клиренс теофиллина в ноч
ное время повышен, а абсорбция его снижена.  
К уменьшению абсорбции теофиллина может при
водить снижение перистальтики кишечника в ноч
ное время. Согласно данным Taylor  et al. [15], 
суточные колебания метаболизма и экскреции тео
филлина отсутствуют, и суточные вариации рас
пределения поступления теофиллина обусловлены 
небольшим снижением его поглощения в ночное 
время. Все это обусловливает снижение пиковой 
сывороточной концентрации и более постоянное 
действие теофиллина в течение ночи, а также я в 
ляется аргументом в пользу приема более высоких, 
чем обычно, доз в ночное время, хотя в одном не
давно опубликованном сообщении и высказывает
ся противоположное мнение [6].

В настоящем исследовании испытуемые прини
мали лекарственное средство после легкого ужина 
с тем, чтобы, насколько это возможно, избежать  
прямых побочных эффектов большой дозы теофил
лина со стороны желудочно-кишечного тракта.  
Прием пищи может изменять всасывание различ
ных лекарств,  однако было показано,  что прием 
пищи оказывает минимальное влияние на погло
щение медленно выделяющих теофиллин препара- 
тов [12]. Могут существовать, однако,  различия 
между разными препаратами, в связи с чем возмо
жен выброс токсического количества теофиллина 
под влиянием пищи [3]. Было такж е  обнаружено,  
что pH среды влияет на растворение некоторых 
препаратов [6]. В данном исследовании были от
мечены лишь минимальные желудочно-кишечные 
побочные эффекты.

В равновесной фазе фармакокинетические про
фили ретафила и унифиллина были почти одинако
выми. Они характеризовались более устойчивым 
действием по сравнению с тео-дуром и обладали,  
по-видимому, более подходящими фармакокинети
ческими свойствами для однократного в течение 
суток приема, чем тео-дур.
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N IG H T -T IM E  P H A R M A C O K I N E T IC S  O F  O N C E  A DAY 
T H E O P H Y L L IN E :  A ST E A D Y  S T A T E  C O M P A R IS O N  O F 
T H R E E  P R E P A R A T IO N S

P. K a r t tu n e n ,  H. T u k ia in en ,  S .  N y k a n e n  a n d  V. S a a n o  

S u m m a r y
W e h a v e  c a r r ie d  o u t  a s t e a d y  s t a t e  p h a rm a c o k y n e t i c  c o m p a 

r ison of th r e e  d if fe ren t  th eop hy l l ine  p r e p a r a t i o n s  in n ine  h e a l th y  
v o lu n te e r s  u s in g  a on ce  a d a y  d o s a g e  sc h e d u le  of 600 m g  th e o p 
hylline g iven  before  b ed t im e  for four d ay s .  T he p re p a r a t io n s  
te s ted  w e re  R eta fy l l in  200 m g  depo t  ta b le t  ( R ) , T h e o -D u r  200 m g  
d epot ta b le t  (T) a n d  U niphy ll in  200 m g  ta b l e t  ( U ) .  All p r e p a r a 
t io n s  in s t e a d y  s t a t e  reac h e d  the  s e r u m  level of 8 .9— 10.2 mic- 
r o g / m l  a f te r  a s in g le  e v e n in g  dose  of th e o p h y l l in e  600 m g. 
The p h a rm a c o k in e t ic  p ro f ile  of th ese  s lo w  r e l e a s e  th eo ph y l l in e  
p r e p a r a t i o n s  w a s  su c h  th a t  th e r e  is no r i sk  of ex ceed in g  the 
th e ra p e u t ic  r a n g e  even  a f t e r  a r a th e r  h igh  e v e n in g  dose. In d iv i 
d u a l  v a r ia t io n  w a s  a l s o  o b se rv ed  in the  p r e s e n t  s t u d y  b u t  n o bo dy  
exceeded  the th e r a p e u t ic  r a n g e .  The p h a rm a c o k in e t i c  p ro f i le s  of 
R a n d  U w ere  qu ite  s im i la r  a n d  they  s ee m ed  to h a v e  su i ta b le  
p h a rm a c o k in e t ic  p ro p e r t ie s  for once a d a y  d o s a g e ,  a n d  they  s h o 
w ed a m o re  s u s ta in e d  ac tion  th a n  T. O n ly  m in im a l  g a s t r o i n t e 
s t in a l  side effec ts  w e re  re p o r te d  d u r i n g  th is  s tu d y .
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ОТДАЛЕННЫЕ ИСХОДЫ ОСТРЫХ ПНЕВМОНИЙ  
В ЗАВИСИМОСТИ от состояния  ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 

И РЕАКТИВНОСТИ БРОНХОВ
К а ф е д р а  внутренних болезней педиатрического  и стоматологического  ф акул ьтета  ( з а в .— 

проф. К-М. О. М и н каи л о в)  Д а г е с т а н с к о г о  медицинского института

В последние годы при сохранении высокой острых пневмоний, т. е. в какой степени у боль- 
заболеваемости (9— 13 больных на 1000 человек) ных ОП гиперчувствительность (ГЧ) и гипер- 
острыми пневмониями (ОП) отмечается тенден- реактивность (ГР) играют роль факторов риска
ция к затяжному  течению (30— 40 %)  и перехо 
ду процесса в хронические неспецифические 
заболевания  легких [1, 2— 5]. Известно также,  
что нарушения бронхиальной проходимости, я в 
ные и скрытые, сохраняющиеся у части больных 
0 1 1 в период клинико-рентгенологического выздо
ровления,  рассматриваются как свидетельство по
вышенного риска перехода ее в затяж ную  и хро-

в отношении хронических неспецифических за б о 
леваний легких. Целью настоящего исследования 
явилось изучение отдаленных исходов ОП в з а 
висимости от степени изменения чувствительно
сти и реактивности холинергических и бета-адре
нергических рецепторов бронхов.

Под диспансерным наблюдением находились 
106 больных, перенесших ОП. Реконвалесценты

нические формы [5, 12]. Некоторые авторы по- наблюдались 2,5— 3 года.
лагают,  что основными механизмами, определяю
щими степень выраженности бронхообструкции, 
являются повышенные чувствительность и реак
тивность бронхов, которые свойственны многим 
бронхолегочным заболеваниям, в том числе и ОП 
[4, 6, 11]. Вместе с тем до настоящего време
ни остается не выясненным как влияет состоя
ние чувствительности и реактивности бронхов, 
которое в основном зависит от функциональ
ного состояния холинергических и бета-адренер
гических рецепторов бронхов [2] , на исходы

Функциональное состояние холинергических и 
бета-адренергических рецепторов бронхов изуча
ли с помощью ингаляционных проб с ацетилхо- 
лином и обзиданом по методике А. Г. Чучалина 
и соавт.  (1981). ГЧ бронхов оценивалась  по 
наименьшей (пороговой) дозе ингалируемого ве
щества,  вызывающей уменьшение показателей 
бронхиальной проходимости ( О Ф В 1, П Т М ВЫД) на 
20 %, а ГР — по достоверному снижению пока
зателей проходимости бронхов (на 35 % )  при ин
галяции очередной (более высокой) дозы бронхо-



констрикторного вещества после пороговой дозы 
[2, -10, 13— 15]. На основании полученных дан-, 
ных строили кривые доза — ответ с последующим 
определением угла наклона,  по величине которо
го судили о степени изменения реактивности 
бронхов.

При изучении отдаленных исходов ОП отмеча
ли переход болезни в хроническую форму 
(хроническая пневмония),  развитие очагового 
пневмосклероза,  развитие в последующем хрони
ческого бронхита (ХБ),  бронхиальной астмы (БА) 
и предастмы (ПА).  При суждении о переходе 
ОП в хроническую учитывали наличие оста
точных явлений на протяжении более 3 месяцев, 
повторных вспышек воспалительного процесса в 
одном и том же участке легкого и рентгеноло
гических изменений в виде тяжистости и дефор
мации легочного рисунка с явлениями пневмо
склероза.  Диагноз  ХБ ставили в случаях,  ког
да кашель с отделением мокроты продолжался  
более 3 месяцев в году в течение не менее 2 лет 
и он не был связан с другими поражениями 
бронхолегочного аппарата.  В отдельных случаях 
диагноз подтверждался данными бронхоскопиче
ского исследования.

Из наблюдавшихся 106 больных, перенесших 
ОП, 62 человека перенесли очаговую, 33 — кру
позную, 11 — очаговую пневмонию, развившую
ся на фоне сопутствующего ХБ. Наблюдаемые 
реконвалесценты были разделены на три группы:
1 - я — 51 человек (о ч а г о в а я — 31, к р у п о з н а я — 
14, очаговая  в сочетании с ХБ — 6) с нормаль
ной функцией рецепторного аппарата  бронхов;
2-я — 43 реконвалесцента с ГЧ бронхов (очаго
вая — 25, крупозная — 15, очаговая  с сопутствую
щим ХБ — 3). Из них 39 имели положительные 
реакции на ингаляции раствора ацетилхолина,  
4 — обзидана.  3-я г р у п п а — 12 лиц,  перенесших 
ОП с ГР бронхов (очаговая — 6, крупозная — 
4, очаговая  в сочетании с ХБ — 2).  У 10 из 
них имелась ГР холинергических, у 1 — бета-

адренергических и у. 1 — и холинергических, 
и бета-адренергических рецепторов бронхов.

Результаты исследования чувствительности и • 
реактивности дыхательных путей в динамике по
казали,  что нарушения чувствительности рецеп
торного аппарата бронхов у реконвалесцентов 
ОП в основном сохраняются в течение 2—3 ме
сяцев после выписки из стационара.  При иссле
довании через месяц чувствительность бронхов 
оставалась  нарушенной у 22 (51,1 %)  из 43 боль
ных, через 2 месяца — у 6 (13,9 % ) ,  через 3 ме
с я ц а — у 4 ( 9 , 2 % ) ,  через 6 месяцев — у 1
(2,3 %)  больного. При дальнейших контрольных 
исследованиях через один, 2,5— 3 года  чувстви
тельность бронхов у всех была нормальной.  
При этом более длительные изменения чувстви
тельности бронхов были выявлены у больных 
с затяжным течением пневмонии (в 65 % случа
ев),  чем у больных с острым течением заболе
вания (в 35 % случаев).

Что касается реактивности бронхов,  то нару
шения ее носили более стабильный характер,  
чем нарушения бронхомоторной чувствительности.
У всех 12 больных, имевших при выписке из 
стационара повышенную реактивность бронхов, 
при повторных исследованиях были выявлены 
нарушения ее, однако степень выраженности 
их несколько изменилась.  У 9 больных (8 — с хо- 
линергической и 1 — с бета-адренергической ГР) 
угол наклона кривой доза-ответ стал низким. 
Исходная величина угла у больных с холинерги- 
ческой ГР составила 10,5+1 ,1°,  через 12 меся
цев она стала 8 ,1+0 ,5° ,  а у больного с повы
шенной реактивностью бета-адренергических ре
цепторов бронхов — соответственно 9,2° и 6,9°. 
Только у 3 больных (2 — с холинергической и 
1 — с бета-адренергической ГР) угол наклона 
увеличился.  Величина его у больных с повышен
ной реактивностью холинергических рецепторов 
бронхов при выписке составила 18 ,0+0,8°,  через 
12 месяцев — 21 ,3+1 ,9° ,  а у больного с бета-

О тдаленны е

Т а б л и ц а

исходы ОН в зависимости  от состояния чувствительности и реактивности  бронхов

Г руппы 
бол ьны х  ОП

И сх оды

П о л н о е  в ы з д о 
р ов л ен и е П е р е х о д  в ХП Р а з в и т и е  ХБ Р а з в и т и е  БА Р а з в и т и е  Г1А

Р а з в и т и е  м етапнеи-  | В сего  п ер е ш л о  
м о н и ч еск о го  ск ле -  в х р о н и ч е с к и :  

р о з а  ф о р м ы

1-я (я =  51) 48 2 1 3
94,1 3,9 'Г,9 5,9

2-я ( я = 4 3 ) 36 2 2 1 2 7
83,8 4,6 4.6 2Д Т б  16.2

3-я ( п =  12) 9 2 1 3
75 16,6 8,3 25

И т о г  о... 93 2 4 9 2 3 13
68,4 Г9 Т 8 Г9 Г9 2,7 12,2

П р и м е ч а н и е .  В ч и сл и те л е  п р и в о д я т с я  а б с о л ю т н ы е  ц иф р ы ,  о з н а м е н а т е л е  — п р о ц е н тн ы е  з н а ч е н и я .



адренергической ГР — соответственно 12,1° и 
20,5°, что указывает  на ухудшение у них сте
пени выраженности ГР бронхов. В последующем 
у 2 из них развилась  БА и у 1 — ПА.

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что у определенной части больных, перенесших 
ОП, особенно при затяжном течении заб о л ева 
ния, в период реконвалесценции сохраняются 
нарушения бронхомоторного тонуса,  преимущест
венно связанные с активацией холинергического 
звена нервной регуляции.

В таблице представлены отдаленные исходы 
ОП в зависимости от состояния чувствительно
сти и реактивности бронхов.

Анализ отдаленных результатов ОП показал,  
что в целом у больных ОП переход болезни в 
хронические формы наблюдается в 12,2 % слу
чаев. Частота развития ХП составила  1,9 %, 
что согласуется с литературными данными [7, 4 2]> 
Значительно более частая  хронизация процесса 
в легких наблюдалась у больных, перенесши*'  
ОП с исходным нарушением чувствительности 
бронхов (в 16 ,2%  случаев),  чем в контрольной 
группе больных (в 5 , 9 %  случаев) .  У 2 ( 4 , 6 % )  
из 43 больных с измененной бронхомоторной 
чувствительностью острый воспалительный про
цесс перешел в хроническую форму. У них в про
цессе динамического наблюдения неоднократно 
возникали рецидивы воспалительного процесса,  
а проводимое противорецидивное лечение о к а з а 
лось неэффективным. Рентгенологическое обсле
дование выявило наличие стойких изменений 
в виде тяжистости и деформации легочного 
рисунка с явлениями пневмосклероза и наличия 
широких корней. Обоим больным был выставлен 
диагноз ХП. У 2 (4,6 %)  больных имело место 
развитие ХБ. У них в течение длительного вре
мени отмечались скудный кашель,  жесткое д ы 
хание, локальные сухие хрипы, определяющиеся  
при форсированном дыхании. При бронхоскопии 
выявлялись воспалительные изменения слизистой: 
в первом случае регионарного характера  по от 
ношению к перенесенной пневмонии, а во втором 
одновременно и в других бронхах.  У 2 ( 4 , 6 % )  
больных в легких оставался  участок уплотнения,  
и при динамическом исследовании был выявлен 
ограниченный пневмосклероз при отсутствии 
симптомов активного воспаления.  У 1 (2,3 %)
больного присоединился аллергический насморк,  
появились эозинофилия в крови и непереносимость 
запахов (краски,  ацетона).  Это состояние нами 
было расценено как ПА.

В группе с нормальной бронхомоторной чув
ствительностью хронизация легочного процесса 
при наблюдении в течение 2— 2,5 года отмечалась 
у 3 (5,9 % )  из 51 больного: у 1 развился
очаговый пневмосклероз и у 2 имело место р а з 
витие или выявление скрыто текущего ХБ.

Наблюдение за больными в динамике показа 
ло также,  что у перенесших ОП при наличии 
повышенной чувствительности бронхов чаще воз

никают повторные бронхолегочные заболевания.  
Так,  среди реконвалесцентов с измененной брон
хиальной чувствительностью воспалением легких 
в течение года повторно заболели 5 (9,1 % )  из 
55 больных. Обострение ХБ отмечалось у 3 из 
5 больных с сопутствующим ХБ, в связи с чем 
им проводилось стационарное и амбулаторное 
лечение. При этом у 2 из них в процессе ди
намического наблюдения ухудшились показатели 
бронхиальной проходимости.

В группе реконвалесцентов с исходной нормаль
ной функцией бронхорецепторного аппарата  за
2 —2,5 года наблюдения повторная пневмония от
мечалась только у 1 ( 1 , 9 % )  из 51 больного.
Ни у одного из трех больных с сопутствующим 
ХБ не было отмечено обострения процесса в 
бронхах.

Эти данные свидетельствуют о том, что одной 
из ведущих причин рецидивов бронхолегочных 
заболеваний является  динамическое нарушение 
местных рецепторных систем регуляции бронхо
моторного тонуса.  Указанное обстоятельство важ- 

"но для  диспансеризации больных с нарушенным 
функциональным состоянием бронхов и проведе
ния у них целенаправленных профилактических 
мероприятий.

Анализ отдаленных исходов ОГ1 у больных с 
измененной реактивностью бронхов установил сле
дующее: всего переход в хронические формы 
наблюдался  у 3 (25 %)  из 12 больных. У 2 
( 1 6 ,6 % )  из них через 5— 9 месяцев появились 
приступы удушья,  указывающие на развитие БА. 
У 1 (8,3 %)  больного диагностирована  ПА
(эозинофилия в крови, аллергический насморк 
при наличии наследственной предрасположенно
сти к аллергическим реакциям).  У всех 3 больных 
при повторных обследованиях было отмечено 
ухудшение показателей бронхиальной проходи
мости на надпороговые дозы бронхоконстрикто
ров. Из них у 2 больных имелась ГР к ацетил- 
холину и у 1 — как к ацетилхолину, так  и обзи- 
дану.  Сроки развития хронических форм зависе
ли от степени исходного нарушения реактивно
сти бронхов. Результаты исследования дополня
ют имеющиеся в литературе данные о том, что 
ГР бронхов является фактором, предрасполагаю
щим к развитию БА, т. е. ГР является  условием, 
без которого невозможно развитие'  клинических 
проявлений БА.

Таким образом, результаты наших исследова
ний свидетельствуют о том, что у определенной 
части больных ОП в период реконвалесценции 
еще сохраняются изменения чувствительности и 
реактивности бронхов, преимущественно связан
ные с активацией холинергического звена нервной 
регуляции. Причем нарушения чувствительности,  
сохраняющиеся у больных при выписке из ста
ционара,  в последующем постепенно нормали
зуются. Что касается нарушений реактивности 
бронхов, то изменения ее выражены значитель
но реже,  чем нарушения чувствительности,  но



в отличие от них носят более стабильный х а 
рактер — полностью не нормализуются,  хотя мо
гут уменьшаться.  Кроме того, полученные данные 
позволяют рассматривать повышенные чувстви
тельность и реактивность бронхов как факторы, 
способствующие хронизации острого воспалитель
ного процесса в легких. У больных с изменен
ной чувствительностью и реактивностью значи
тельно чаще отмечается затяжное  течение пнев- 
’■монии и переход процесса в хронические формы. 
В тех случаях, когда у больных ОП имеются 
нарушения чувствительности бронхов,  чаще от
мечается переход процесса в легочной ткани в 
хроническую пневмонию, пневмосклероз,  а также 
развитие ХБ. А при наличии у них же  нару
шений реактивности бронхов в последующем 
имеется возможность трансформации пневмонии 
в ПА и БА. Поэтому наличие ГР бронхов у 
больных ОП можно использовать для выделения 
группы риска развития БА. К развитию БА и 
ПА более склонны больные с исходным наруше
нием реактивности холинергических рецепторов 
трахеи и бронхов. Все это указывает  на то, что 
больные с изменением чувствительности и реак
тивности бронхов нуждаются в проведении энер
гичных мероприятий не только по лечению, но. 
и реабилитации в процессе диспансерного на 
блюдения, которые включают рациональное тру 
доустройство, физиотерапевтические процедуры, 
санаторно-курортное лечение, вплоть до медика
ментозного лечения. Полученные данные служат  
стимулом для  выделения отдельной группы ре- 
конвалесцентов ОП с ГЧ и ГР бронхов для 
диспансерного наблюдения.  Они дают основание 
рекомендовать ингаляционные пробы с ацетилхо- 
лином и обзиданом для выявления лиц,  склон
ных к развитию хронических неспецифических 
заболеваний легких.
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R E M O T E  E F F E C T S  O F  A C U T E  P N E U M O N I A S  D E P E N D IN G  
O N  B R O N C H IA L  S E N S IT IV IT Y  A N D  R EA C T IV IT Y

D. A . S h ic h n e b iy e v , K .-M. O. M in kh a i lo v

S u m m a r i

D elayed re s u l t s  of a c u te  p n e u m o n ia s  a n d  their  co r re la t io n  
w ith c h a n g e s  in the  sens i t iv i ty  a n d  reac t iv i ty  of b ronch ia l  
cho lin e rg ic  a n d  b e ta - a d re n e rg i c  rece p to rs  w e re  s tu d ie d  in 
106 p a t i e n ts  with  a c u te  p n eu m o n ia ,  43 of w h o m  p re se n ted  
w ith  c h a n g e s  in b ro nch ia l  sens i t iv i ty  a n d  1 2 — wi t h c h a n g e s  
in b ro nch ia l  react iv i ty .  B ro nch ia l  sen s i t iv i ty  a n d  reac t iv i ty  
w e re  a s s e s se d  by in h a la t io n  ch a l le n g e  t e s t s  u s i n g  ace ty lcho line  
a n d  o b s id an  (p ro p ra n o lo l ) .

The r e s u l t s  of the  s tu d y  d e m o n s t r a te d  t h a t  in the  p a t ien ts  
w ith  ac u te  p n eu m o n ia  a ccom p an ied  by c h a n g e s  in b ronch ia l  
sens it iv ity ,  ch ro n iza t io n  of a cu te  p n eu m o n ia  o ccu red  m o re  of
ten  (in 16.2 %  of ca se s )  th a n  in the  p a t i e n t s  w ith  n o rm a!  
b ro n c h o m o to r  sens i t iv i ty  ( 5 . 9 %  of c a s e s ) .  T he p a t i e n ts  p re 
s e n t in g  with c h a n g e s  in the b ron ch ia l  re a c t iv i ty ,  w e re  a t  a 
r isk  of p n e u m o n ia  t r a n s f o r m in g  in to  b ro n ch ia l  a s t h m a  and  
p re - a s th m a t ic  s ta te .
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ИЗУЧЕНИЕ ПРОТЕКТИВНОГО ЭФФЕКТА СУАЛЬБУТАМОЛА 
НА МОДЕЛИ БРОНХОСПАЗМА,  ВЫЗВАННОГО ФИЗИЧЕСКОЙ  

НАГРУЗКОЙ
2 М О Л Г М И  им. Н. И. П ир огова

Лекарственная терапия на сегодняшний день -методом лечения бронхиальной астмы. Основны- 
остается наиболее эффективным и доступным ми лекарствами, устраняющими бронхоспазм



и отек, являются бронхорасширяющие средства,  
глюкокортикоиды, антигистаминные препараты, 
антагонисты кальция.

Среди бронхорасширяющих средств выделяют 
три группы препаратов:  стимуляторы адренерги
ческих рецепторов (симпатомиметики); блокаторы 
ацетилхолина (холинолитики); ингибиторы фос- 
фодиэстеразы, непосредственно действующие на 
гладкую мускулатуру бронхов.

Применение симпатомиметиков в лечении брон
хиальной астмы насчитывает не одно десятиле
тие. Вначале это были такие препараты, как 
адреналин и эфедрин, которые не обладали вы
сокой селективностью. Их применение сопровож
далось большим количеством побочных эффектов 
со стороны сердечно-сосудистой системы. После 
того, как в 1948 году Ahligvist  определил ос
новополагающие принципы р-адренергического 
механизма действия,  установив наличие двух ти
пов адренергических рецепторов, в лечении брон
хиальной астмы начался новый этап [1, 2, 3, 4].  
Такие препараты, как изадрин, алупент, изоэта- 
рин, в ингаляционной форме хорошо купирова
ли приступы удушья,  но эффект  их действия 
был непродолжительным, а такж е  не удавалось  
избежать отрицательного воздействия на сердеч
но-сосудистую систему. Подразделение (3-рецепто
ров на две группы — |3i (кардиостимуляция) и 
(32 (вазо- и бронходилатация) позволило синте
зировать препараты, высокоселективные к ^ - р е 
цепторам бронхиального дерева.

Основные требования,  предъявляемые к совре
менным симпатомиметическим средствам,— их вы
сокая эффективность и селективность.  Побочное 
действие этих препаратов должно быть сведено 
к минимуму, длительность бронхорасширяющего 
эффекта должна быть наибольшей. К таким 
препаратам относятся широко известные средства 
сальбутамол,  вентолии, тербуталин, беротек.

Применение дозированных аэрозолей в настоя
щее время считается наиболее оптимальным 
способом лечения бронхиальной обструкции. 
У большинства пациентов они, как правило,  
обеспечивают оптимальный терапевтический э ф 
фект при отсутствии побочного действия.

В нашей стране осуществлено воспроизводство 
препарата сальбутамол во Всесоюзном научно- 
исследовательском институте биологически-актив- 
ных веществ (зав.  лаб.  С. Я. С качилова) .  По 
своим характеристикам воспроизведенная суб
станция отечественного сальбутамола не уступает 
требованиям зарубежных фармакопей,  а по не
которым позициям (полное отсутствие солей т я 
желых металлов и примесей бора) превосходит 
их. Совместно с финской фирмой «Orion» созда
на новая лекарственная форма препарата  саль
бутамол в виде аэрозоля в стандартной дози
ровке 0,1 мг. В данном сообщении представляет
ся информация об использовании новой л е к а р 
ственной формы совместного производства в л е 
чении бронхиальной астмы.

Одним из наиболее важных тестов по опре
делению эффективности лекарственного препара
та в предотвращении бронхоспазма является тест 
на выявление протективного действия изучаемо
го лекарственного вещества при бронхоспазме,  
вызванном физической нагрузкой.

Увеличение степени бронхиальной обструкции 
после физической нагрузки можно наблюдать 
почти у всех больных астмой, но у некоторых 
из них этот провоцирующий фактор становится 
доминирующим. Он получил название «астмы фи
зического усилия» (АФУ).

Ответ на физическую нагрузку у больных брон
хиальной астмой имеет несколько фаз.  Началь
ная и непродолжительная бронходилатация,  на
чиная с конца 4-й минуты сменяется увеличе
нием сопротивления в дыхательных путях, что 
подтверждается снижением индекса Тиффно бо
лее чем на 10 %. Этот индекс продолжает 
прогрессивно снижаться  д а ж е  после прекраще
ния физической нагрузки.  В последующие 20— 
40 минут сохраняются признаки незначительной 
бронхиальной обструкции.

При исследовании кривой поток — объем обна
ружено,  что изменения происходят на всех 
уровнях,  часто наблюдается «воздушная  ловуш
ка» за счет дискинезии трахеи,  а в тяжелых 
случаях — вплоть до развития экспираторного 
стеноза трахеи.  Однако, как правило,  эти изме
нения имеют функциональный характер  и регрес
сируют при успешном лечении основного забо
левания.

Как модель бронхиальной астмы АФУ широко 
применяется в качестве диагностического теста 
на эффективность изучаемого лекарственного 
препарата.

Целью настоящего исследования явилось срав
нение эффективности нового отечественного пре
парата  сальбутамол с препаратом вентолин фир
мы «Ц1ахо» (Англия) и плацебо на модели 
бронхоспазма,  вызванного физической нагрузкой.

. Д л я  исследования были отобраны 30 человек 
(14 мужчин и 16 женщин; средний возраст 
35 лет) .  В группу вошли пациенты с наличием 
в анамнезе бронхоспазма на физическую нагруз
ку (без приступов астмы в состоянии покоя), 
а такж е  лица,  страдающие бронхиальной астмой 
и имеющие положительную реакцию на тест с 
физической нагрузкой.

Тест с физической нагрузкой считался поло
жительным, если после выполнения физической 
нагрузки показатель объема форсированного вы
доха за 1 секунду (ОФВ,) в течение 30 минут 
снижался  не менее чем на 20 % от исходных 
значений.

Учитывалась стабильность физического состоя
ния пациентов не менее чем за 5 дней до вклю
чения в исследование,  а также в течение всех 
дней испытаний (колебания показателя О Ф В 1 за 
эти дни не должны были превышать  10 % от 
исходных значений 1-го дня).



Изменение п о казателя  ОФВ| ( л )  во время теста  с физической нагрузкой при сравнении с ал ь б у т ам о л а  (СССР) ,  вентолина (А н г 
л и я )  и плацебо  ( Л 4 + т )

И с п ы т ы в а е м ы й  п р е п а р а т ,  д о з а  0. мг
В р ем я  о п р е д е л е н и я  О Ф В , И сх одны й  т е ст

С а л ь б у т а м о л Вен толин П л а ц е б о

Д о  применения лекарственного  п р еп арата ,  до н а 
грузки

Через 40 мин после приема л ек ар ства  до ф и зи ч е
ской нагрузки  

Через 1 минуту после нагрузки 
Через 5 минут 
Через 10 минут 
Через 15 минут 
Через 30 минут

П р и м е ч а н и е .  З в е з д о ч к а  о з н а ч а е т  д о с т о в е р н о с т ь  р а з л и ч и я  по с р а в н е н и ю  с исхо д н ы м и  д а н н ы м и ;  о д н а  з в е з д о ч к а  р < .0,05 , д в е  — / ? < 0 , 0 2 ,  т р и  —  < 0 , 0 1 .

2,4254=0,12

2 ,5 0 6 + 0 ,1 5  
2 , 0 1 0 + 0 , 11  
1 ,89 1 + 0 ,1 9  
1 ,93 5 + 0 ,1 6  
2 ,1 0 5 + 0 ,1 9

2 ,4 5 6 + 0 ,1 2

2 ,9 8 0 + 0 ,1 6
2 ,9 9 7 + 0 ,1 6 *
2 ,8 28 + 0 ,1 3* **
2 ,6 87 + 0 ,1 4* **
2 ,71 8 + 0 ,1 1 * *
2 ,7 6 7 + 0 ,1 2 *

2 ,4 40 + 0 ,11

2 ,9 8 6 + 0 ,1 7
3 ,0 1 5 + 0 ,1 4 * *
2 ,8 2 6+ 0 ,13 ** *
2,815 ± 0 , 12***
2 ,82 4 + 0 ,1 5 * *
2,8344=0,11*

2 ,4 4 3 + 0 ,1 6

2 ,5 2 9 + 0 ,1 4
2,5364=0,13
2 ,0 4 0 + 0 ,1 8
1 ,9 6 5 + 0 ,1 7
2 ,0 3 3 + 0 ,1 3
2 ,1 0 0 + 0 ,1 4

В исследование не включались пациенты, нуж 
дающиеся в постоянной терапии стероидными 
средствами, с тяжелой патологией сердечно-сосу
дистой (стенокардия,  аритмия,  артериальная  ги
пертензия) и эндокринной систем.

Все исследования проводились в 8 часов утра, 
натощак. Препараты, обладающие бронхолитиче- 
ской активностью, отменялись за 12 часов до 
исследования; препараты пролонгированного дей
ствия — за 36 часов.

Каждый больной проходил исследование в те
чение 4 дней. Ранее тщательно собирался ан ам 
нез, оценивались показатели электрокардиограм
мы, исследовалась функция внешнего дыхания 
(ФВД) для подтверждения возможности прове
дения у данного больного теста с физической 
нагрузкой. При отсутствии противопоказаний в
1-й день исследования проводился исходный 
тест с физической нагрузкой для подтверждения 
наличия бронхоспазма и его выраженности.

Со 2-го по 4-й день исследования испытания 
проводились по следующей программе: исходно 
исследовались показатели ФВД, затем пациент 
получал один из сравниваемых препаратов в д о 
зировке 100 мкг; через 40 минут повторно про
водилось измерение показателей ФВД,  а затем 
сразу же проводился тест с физической нагруз
кой. Сравниваемые препараты — вентолин и саль- 
бутам ол — давались  в адекватной стандартной 
дозировке 0,1 мг в одной ингаляции.

Физическая нагрузка выполнялась  на вело
эргометре фирмы «Erich Jaeger»  (Ф Р Г ) .  Нагру
зочный тест проводился ступенчато, начиная с 
25 Вт, до того момента, пока больной не до
стигал субмаксимальных значений числа сердеч
ных сокращений; на этом уровне нагрузка про
должалась  не более 2 минут. В течение всего 
нагрузочного теста контролировались показатели 
артериального давления (АД) и пульса. На мо
ниторе проводился контроль ЭКГ.

Протективный эффект изучаемых препаратов 
оценивался по изменениям показателей ФВД:

форсированной жизненной емкости легких, О Ф В^ 
бронхиального сопротивления.

Показатели Ф В Д  исследовались исходно. З а 
тем больной получал один из исследуемых пре
паратов.  Через 40 минут после получения пре
парата  вновь повторялось определение ФВД. Д а 
лее проводился тест с физической нагрузкой. 
После теста с физической нагрузкой показате
ли Ф ВД исследовались через 1 ,5 ,  10, 15 и 30 ми
нут. Параллельно измерялись АД и пульс.

Путем активного расспроса пациентов выяс
нилось, как переносится физическая нагрузка 
исходно и после применения лекарственного 
средства,  особенный акцент делался  на наличии 
побочных эффектов (сердцебиение, головокруже
ние, тремор) после применения препарата.

Исследования функции внешнего дыхания вы
полнялись на приборе фирмы «Erich Jaeger»  
(Ф Р Г) .  Статистическая обработка полученных 
данных проводилась на персональной ЭВМ по 
программе «STATGRUPH».

Среди обследуемых пациентов у одного м у ж 
чины после выполнения исходного теста с фи
зической нагрузкой возник приступ, который не 
купировался ингаляционными симчатомиметика- 
ми. Д л я  купирования приступа потребовалось 
внутривенное введение эуфиллина.  Этот больной 
был исключен из дальнейших исследований и 
заменен другим пациентом. Из обследованных 
пациентов 23 хорошо перенесли тест с физиче
ской нагрузкой, не было необходимости в при
менении лекарственных средств для  купирования 
возникшего бронхоспазма;  7 пациентов по окон
чании 30-минутного контроля показателей ФВД 
для купирования возникшего бронхоспазма ис
пользовали ингаляцию беротека.

После применения испытываемых лекарствен
ных препаратов,  за исключением плацебо,  все 
больные отмечали значительное улучшение само
чувствия, они гораздо легче переносили нагруз
ку и постнагрузочный период. Только трое па 
циентов прибегли к дополнительной ингаляции



беротека после 30-минутного контроля ФВД.  При 
тесте с плацебо 6 пациентов нуждались  в до 
полнительных ингаляциях беротека.

В таблице представлены данные по динамике 
О Ф В 1 (наиболее характерный критерий).  Из т а б 
лицы хорошо видно, что после использования 
вентолина или сальбутамола нет столь резкого 
падения О Ф В 1 в посленагрузочный период. Го
раздо раньше начинается период восстановления 
О Ф В 1 по сравнению с показателями исходного 
нагрузочного теста и с плацебо.

При анализе побочных действий препаратов 
выяснено, что 6 пациентов, которые ранее ни
когда не пользовались ингаляционными- симпа- 
томиметиками, отмечали легкий тремор после 
приема вентолина и сальбутамола,  а один из 
них отмечал подобную реакцию на прием пла
цебо.

При оценке препаратов пациентами после про
ведения тестов по эффективности протективного 
действия 7 больных отдали предпочтение сальбу- 
тамолу, 8 — вентолину, 13 — сельбутамолу и вен- 
толину и 2 — плацебо.

На основании полученных данных можно сде
лать  выводы, что оба препарата обладают вы-* 
раженным протективным эффектом, отечествен
ный сальбутамол по своему действию не уступа-, 
ет зарубежному аналогу.

Наблюдения последних лет за действием ме
дикаментозных средств при АФУ подтверждают 
большое значение системы: тучная  клетка —
медиаторы — бронхоконстрикция.  Есть достовер
ные данные о том, что ингибиторы дегрануля
ции тучных клеток (интал, (3-адренергические 
стимуляторы) оказывают тормозящее действие 
при АФУ. Весьма вероятно, что причина дегра 
нуляции тучных клеток и высвобождения медиа
торов бронхоспазма при АФУ — это сочетание 
физической нагрузки с потерей тепла и влаги 
слизистой воздухоносных путей [2, 5, 6] .  Окон
чательный ответ о механизме развития бронхо
спазма получить не удалось,  возможные причи
ны широко обсуждаются.

Каковы же механизмы столь высокой эффек
тивности р-адренергических стимуляторов при 
АФУ? Возможны несколько способов воздействия 
препарата: бронходилатация,  возникающая после 
применения препарата,  компенсирует бронхо-

констрикцию от физической нагрузки; симпато- 
миметики усиливают бронходилатацию, развиваю
щуюся в процессе физической нагрузки,  что в 
свою очередь приводит к уменьшению бронхо- 
констрикции; p-адренергические агонисты ингиби
руют выброс медиаторов тучными клетками и 
предотвращают ее бронхоспазм [7— 11].

Таким образом, можно считать,  что новый 
воспроизведенный отечественный препарат саль
бутамол эффективен у больных с бронхиальной, 
астмой, хорошо переносится, не вызывает  по
бочных эффектов,  а следовательно, может широ
ко применяться в лечении больных, страдающих 
бронхообструктивной патологией легких, как в 
стационарных, так  и в амбулаторных условиях.
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A S T U D Y  O F  P R O T E C T IV E  E F F E C T  O F  S A L B U T A M O L  IN 
A M O D E L  O F  B R O N C H IA L  S P A S M  I N D U C E D  BY PHY
S IC A L  E X E R T IO N

О. V. Z a se e v a ,  S . A .,  B u lg a k o v

S u m m a r y

P ro te c t iv e  effect of a n ew  dom es t ic  p r e p a r a t io n  Salbuta- 
mol w a s  s tu d ied  in a m odel of b ro n c h ia l  s p a s m  induced 
by physical exert ion ; it w a s  co m p a re d  to  a fo re ig n  an a lo 
g u e — V ento lin  —  as  a s t a n d a r d  d ru g ,  a n d  p lacebo . A group 
of 30 p a t i e n ts  s u f fe r in g  fro m  b ron ch ia l  a s t h m a  associated 
w ith  a s th m a t ic  a t t a c k s  a f te r  physica l  ex e r t ion  h ad  been se
lected  for the  t r ia l .  A n a ly s is  of the f in d in g s  rev e a led  that 
bo th  c o m p a re d  d r u g s  w e re  m a rk e d ly  s u p e r io r  to  placebo 
a n d  not s ign if ic an tly  d if fe ren t  in te r m s  of p ro tec t ive  effect.
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ПЛАЗМАФЕРЕЗ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ САРКОИДОЗОМ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Отдел гранулем атозны х  заб о леван ий  легких Ц ентрал ьн ого  Н И И  туберкулеза  М 3  С С С Р

Саркоидоз — системное заболевание неизвест
ной этиологии, характеризующееся аккумуляцией 
в поражаемых органах лимфоцитов и мононук- 
леарных фагоцитов с последующим появлением 
неказеифицированных эпител иоидноклеточных 
гранулем и перестройкой нормальной архитекто
ники тканей. В основе заболевания  л еж ат  на
рушения иммунной реактивности организма,  з а 
ключающиеся в усилении клеточно-опосредован
ных иммунных реакций в местах поражения с 
Т-клеточным иммунодефицитом периферической 
крови [3, 6, 11].

Наиболее эффективным фармакотерапевтиче- 
ским средством лечения саркоидоза является 
кортикостероидная терапия.  Отношение к корти-; 
костероидной терапии у больных саркоидозом 
различно. Возможность спонтанной регрессии у 
больных с впервые выявленным саркоидозом я в 
ляется аргументом для отказа от лечения в пер
вые месяцы болезни [8, 9]. Однако рецидиви
рующее течение, генерализация процесса требуют 
назначения лечения. Абсолютным показанием для 
назначения фармакотерапии является  поражение 
сердца и глаз. Лечение кортикостероидами обыч
но продолжается не менее 6— 8 месяцев и неред
ко приводит к развитию хорошо известных ос
ложнений [7, 11, 12]. Цитостатики,  такж е  пред
лагаемые для лечения саркоидоза (азатиоприн, 
метотрексат, хлорбуцин и др.) ,  не всегда позво
ляют добиться хорошего эффекта и также спо
собны вызвать многочисленные осложнения [6, 
12]. Это определяет потребность в разработке 
альтернативных, более безопасных методов лече
ния саркоидоза.  Возможность экстракорпораль
ных методов влиять на механизмы иммунной 
реактивности явилась основанием для  их исполь

зования в лечении саркоидоза.  Известно успеш
ное применение гемосорбции [2].

Применение плазмафереза в комплексной тера
пии различных иммунопатологических заболева
ний позволяет добиться клинической ремиссии 
заболевания,  ведет к уменьшению потребности в 
кортикостероидных и цитостатических препара
тах. Эффективность плазмафереза обусловлена 
удалением из циркуляции гуморальных факторов: 
иммуноглобулинов,  иммунных комплексов, медиа
торов воспаления,  а также улучшением иммун
ной реактивности,  повышением супрессорной а к 
тивности лимфоцитов [4, 5, 10, 13, 14].

Все вышеизложенное послужило основанием 
для изучения возможности применения п л азм а
фереза в комплексном лечении больных саркоидо
зом органов дыхания.

Обследовано 62 больных рецидивирующим 
саркоидозом органов дыхания (табл.  1). Средняя 
продолжительность заболевания была 5,35=Ь 
+ 3 , 1 2  года, среднее число рецидивов — 2 ,3+1 ,1 .  
В течение последнего года заболевания  ни у од
ного больного не наступало спонтанной регрес
сии. В соответствии с задачами работы больные 
методом рандомизации были разделены на четыре 
клинические группы:

1-ю группу составили 9 больных с рецидиви
рующим течением саркоидоза,  в лечении которых 
не применялись кортикостероиды в связи с их 
непереносимостью (гипергликемия,  гастралгия,  
нарастающая гипертензия). Этим больным прове
дено лечение в виде курса плазмафереза;

2-я группа — 19 больных рецидивирующим те
чением саркоидоза,  использование кортикостерои
дов у которых в течение 1 — 1,5 месяца в дозе 
15— 20 мг преднизолона в сутки было неэффек

Х ар актери стика  больных саркоидозом  органов ды хания

Т а б л и ц а  1

Г руппы  
о б с л е д о в а н н ы х С редн ий  в о з р а с т ,  л ет

Пол Д л и т е л ь н о с т ь  
б о л езн и ,  л е т

Л о к а л и з а ц и я  п р о ц е с с а ,  чи сл о  бол ьны х

м ж В Г Л У  +  л егк и е л егк и е

1 - Я 43,44-9 ,4 5 4 5 ,6 + 3 ,2 4 5
2 - Я 42,54-8 ,6 11 8 5,9-ь2 ,7 1 1 8

3-я 48 ,14-11,7 5 9 5,4-1-2,8 8 6

4-я 42,3-1-7,9 6 14 4,7-ьЗ,1 9 11

П р и м е ч а н и е .  В Г Л У  — в н у т р и гр у д н ы е  л и м ф а т и ч е с к и е  узлы.



П оказатели  активности воспалительного  процесса  у больных саркоидозом  органов  ды хан ия

Г р у п пы  бол ьны х
С о д е р ж а н и е  л и м ф о ц и т о в  

в кр ов и ,  % С О Э ,  м м /ч
С о д е р ж а н и е  у - гл о б у л и н о в ,  

%
С - р с а к т н в н ы й  б ел о к ,  уел . ед.

1 -я 19,84-7,3 1 8 ,4 + 9 ,8 2 5 ,4 + 6 ,7 0 , 9 + 0 ,6
2-я 2 2 ,2 + 6 ,9 1 9 ,7 + 1 2 ,7 2 4 ,0 + 4 ,5 1 ,2 + 0 ,8
3-я 2 1 ,7 + 6 ,3 1 7 ,4 + 8 ,7 2 2 ,3 + 5 ,2 1 ,0 + 0 ,8
4-я 2 1 ,3 + 5 ,8 1 7 ,8 + 7 ,4 2 3 ,6 + 4 ,8 0 ,8 + 0 ,6

тивным. Им на фоне продолжающейся  кортико
стероидной терапии проведен курс плазмафереза ;

3-ю группу составили 14 больных, сходных с 
больными 1-й группы, в лечении которых не 
использовались ни кортикостероиды, ни плазма- 
ферез;

4-я группа — 20 больных, получавших средние 
дозы кортикостероидов.

Таким образом, 3-я и 4-я группы явились груп
пами сравнения для выявления особенностей те 
чения саркоидоза при использовании п л а зм а 
фереза.

У всех больных диагноз был подтвержден об
наружением неказеифицированных эпителиоидно- 
клеточных гранулем в материале,  полученном при 
чрезбронхиальной биопсии легких.  Активность 
процесса оценивалась по клиническим (одышка,  
кашель,  слабость,  боли в груди и др .) ,  л а б о р а 
торным (лимфопения, ускорение СОЭ, гипергам- 
маглобулинемия,  С Р Б )  проявлениям заболевания ,  
по нарастанию инфильтративных и гранулема
тозных изменений на рентгенограммах,  по ухуд
шению показателей функции внешнего дыхания 
( Ф В Д ) ,  по накоплению радионуклида в легочной 
ткани при сканировании с цитратом Са-67  и по 
повышенному содержанию лимфоцитов в брон
хоальвеолярном смыве (БАС).

Лабораторные показатели активности воспали
тельного процесса у больных саркоидозом о р га 
нов дыхания представлены в табл.  2. Во всех 
клинических группах отмечено умеренное сниже
ние реакции спонтанного розеткообразования 
Т-лимфоцитов (54 ,2+9,1 %) и реакции бластной 
трансформации с фитогемагглютинином ( 5 1 ,3 +  
± 1 6 , 8  % ) .  Средние показатели Ф В Д  не выходи
ли за пределы физиологических колебаний, од 
нако у 15 больных отмечено снижение Ж Е Л ,  
а у 14 — О Ф В 1. Показатели газообмена были 
нормальными.

П лазмаферез  проводился с использованием 
пластикатных контейнеров для крови «Гемакон» 
и «Компопласт».  За  сеанс удалялось  от 700 до 
1100 мл плазмы. П лазмаферез  проводился в изо- 
волемическом режиме.  В качестве плазмозаме
щающих растворов использовались изотониче
ский раствор хлорида натрия и реополиглюкин. 
Количество процедур составляло от 2 до 5 в з а 

висимости от активности процесса. Интервал м еж 
ду процедурами составлял 5— 8 дней.

Оценка результатов осуществлялась  по динами
ке клинических, лабораторных,  рентгенологиче
ских, иммунологических и функциональных пока
зателей.  Больные 1-й и 2-й групп обследовались 
до начала,  в процессе и по завершении курса 
плазмаферезов (курс лечения составлял 1 — 1,5 ме
сяца) .  Больные из групп сравнения обследова
лись при поступлении и при выписке из клиники 
в те же сроки, что и больные из основных 
групп. Рентгенологическую динамику оценивали 
по следующим критериям: отчетливое уменьше
ние инфильтрации и очаговоподобных теней, 
незначительное уменьшение инфильтрации и от
сутствие динамики или нарастание изменений. 
Функциональные исследования включали регист
рацию кривой поток — объем форсированного вы
доха,  бодиплетизмографию, определение диф ф у
зионной способности легких и газов крови. Они 
проводились на аппаратуре фирмы «Егер» (Ф РГ) :  
Пневмоскрине-2 и бодиплетизмографе; газы крови 
определялись аппаратом фирмы А В Л  (Швеция) .  
Положительной динамикой считали увеличение 
Ж Е Л  на 1 0 % ,  О Ф В , — на 1 5 % ,  М С В 50 — на 
20 %, РаОг — на 10 мм рт. ст., отрицательной — 
соответственно уменьшение показателей на такие 
же величины. Иммунологический контроль за 
больными осуществлялся  с помощью реакций 
спонтанного ( Е - Р О К ) , комплементарного 
(ЕА К-РОК) розеткообразования,  реакции бласт
ной трансформации с фитогемагглютинином (РБТ 
с ФГА) и определения уровня циркулирующих

Т а б л и ц а  3

В ы р аж ен н о сть  рентгенологических изменений легких под вли я
нием р азн ы х  методов лечения

Г руппа  
б ол ь н ы х

О т ч е т л и в о е  у м е н ь ш е н и е  
и н ф и л ь т р а ц и и  и о ч а г о 

подо бн ы х  теней

Н е зн а ч и т е л ь н о е  
у м е н ь ш е н и е  ин- 

ф и л ь т р а  ции
Б е з  д и н а м и к и

1 -Я 4 4 1
2 - Я 9 8 2
3-я 2 7 5
4-я 8 7 5



Изменение показателей Ф В Д  у больных саркоидозом органов дыхания под влиянием различных методов лечения (число больных)

Г руппы бол ьны х Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й ЖЕЛ ОФВ, м с в 50 Р а 0 2

1-я п о л о ж и т ел ь н а я 5 4 4 5
без динамики 4 5 5 4
о три ц ател ьн ая 0 0 0 0

р < 0 , 0 5 р =  0,05 р = 0 , 0 5 р < 0 , 0 5
2-я п о ло ж и тельн ая 10 9 6 8

без динамики 9 10 13 9
о тр и ц ател ь н ая 0 0 0 2

р < 0 ,0 1 р < 0 ,0 1 р < 0 , 0 5 р > 0 , 0 5
3-Я поло ж и тельн ая 3 0 4 2

без динамики 7 12 7 10
о тр и ц ател ь н ая 4 2 3 2

р > 0 , 0 5 р > 0 , 0 5 р > 0 , 0 5 р >  0,05
4-Я п о ло ж и тельн ая 7 5 3 4

без динамики 11 14 15 13
о тр и ц ател ь н ая 2 1 2 3

р > 0 , 0 5 р > 0 , 0 5 р > 0 , 0 5 р >  0,05

иммунных комплексов (Ц И К ) .  Иммунологиче
ские исследования проводились по общеприня
той методике [1].

В результате проведенного лечения в основ
ных группах за время наблюдения ремиссия д о 
стигнута у 25 из 28 больных, в группах ср ав 
нения — у 24 из 34 больных.

П лазмаферез  удовлетворительно переносился 
всеми больными. Ни у одного из них не отме
чено побочных реакций в виде гемодинамиче- 
ских расстройств,  гипопротеинемии, инфекцион
ных осложнений.

Результаты динамического рентгенологического 
контроля представлены в табл.  3. Эффективность 
плазмафереза оценивалась в двух парных груп
пах сравнения.  Влияние изолированного (без кор
тикостероидов) плазмафереза устанавливалось 
при сравнении 1-й и 3-й клинических групп. 
Использование непараметрического метода ста 
тистики для парных выборок — критерия з н а 
ков — установило достоверное ( р = 0 , 0 5 )  уменьше
ние выраженности рентгенологических признаков 
саркоидозного поражения легких при использо
вании плазмафереза (8 из 9) , в то время как 
без применения плазмафереза  не получено ста 
тистически значимого улучшения рентгенологи
ческой картины (9 из 14, р > 0 , 0 5 ) .  Сочетание 
плазмафереза с лечением кортикостероидами 
(2-я группа) привело к более выраженной по
ложительной рентгенологической динамике (17 из 
19, р < 0 , 0 1 ) ,  чем изолированная кортикостероид
ная терапия (15 из 20, р > 0 , 0 5 ) .

Динамическое исследование Ф В Д  установило 
достоверные изменения некоторых показателей 
под влиянием плазмафереза (табл.  4) .  Так, Ж Е Л ,  
ОФВ] и М С В 50 при использовании плазмаф е
реза либо улучшались,  либо оставались  неизмен
ными (в пределах нормальных величин).  В то 
же время в группах сравнения изменения этих

показателей нередко носили негативный характер.
Динамическое иммунологическое исследование 

больных, в лечении которых был использован 
плазмаферез,  установило нарастание активности 
Е-розеткообразования (у 12 из 14, р < 0 , 0 5 )  и уве
личение показателей реакции бластной трансфор
мации (у 12 из 14, р < 0 , 0 5 ) .  При исходно повы
шенном содержании Ц И К  происходило их сниже
ние. У больных из групп сравнения не выявлено 
однонаправленности изменений иммунной реак
тивности.

В качестве иллюстрации приводится клиниче
ское наблюдение.

Б ольной 3 -н , 50 лет, в течение 2 л ет  н абл ю д ал ся  с д и а 
гнозом: саркоидоз  легких и внутрпгрудных лим ф атических  у з 
лов, рецидивирую щ ее течение, сахарны й д и а б е т  2-го типа. В т е 
чение года больной получал кортикостероидную  терапию. 
П рием 20 мг преднизолона еж едневно  п озволял  достигнуть

Рис. 1. О бзо рн ая  рентгенограм ма грудной клетки больного 3-на
до лечения



р ассасы ван и я  ди ф ф узны х инф и льтрати вн ы х и г р а н у л е м а т о з 
ных изменений в легких, уменьшения р азм ер о в  увеличен
ных внутригрудных лим фатических узлов ,  но вы зы вал  д е 
компенсацию сахарн ого  ди абета .  Уровень гипергликемии, д о 
стигавш ий 12,3 м м оль /л ,  не у д ав ал о сь  снизить  инсулином и 
манинилом . С ниж ение  дозы  преднизолона до  п оддер ж и ваю щ ей  
(10 м г /сутки )  позволяло  компенсировать  диабет ,  но приводи
ло к прогрессированию  саркоидоза .  На рен тген о гр ам м ах  на 
фоне паренхиматозно-интерстициальны х изменений о п р ед е 
л ял и сь  рассеянные тени гранулем, д и ф ф у з н а я  реак ц и я  п лев 
р альны х оболочек (рис. 1). В гемограмме: л. 6 ,3 -1 09/ л , 
лим ф. 26 % , С О Э  19 м м /ч .  В осадке  бронхо ал ьвеол ярного  
смы ва — 41 % лим фоцитов. При скани ро вани и  с С а -6 7  — 
накопление радионуклида  в легких и внутригрудны х л и м ф а 
тических узлах. П о к азате л и  Ф В Д : Ж Е Л  82 % ,  ОФВ! 81 % , 
М С В 5о 79 % ,  Р а 0 2 68 мм рт. ст. Б ольном у  были проведены 
5 п л а зм а ф ер езо в  с удалением 1000 мл плазм ы  за  операцию , 
при этом д оза  преднизолона бы ла сн иж ена  до 10 мг в сутки. 
В результате  лечения на рен тген ограм м ах  п роизош ло отчет
ливое уменьшение п ар енхим атозно-интерстициальной  ин
ф ильтрации  в легких и реакции п леврал ьны х  оболочек 
(рис. 2).  В гемограмме: л. 5,6• 109/ л ,  лим ф . 23 % ,  С О Э  12 м м /ч .  
П оказател и  Ф В Д : Ж Е Л  8 5 % ,  О Ф В , 8 4 % ,  М С В 5о 8 3 % ,  
Р а 0 2 76 мм рт. ст. Уровень гликемии стаб и л и зи р о в ал ся  
(5,6— 6,2 м м о л ь /л ) .  Больной был выписан из клиники, корти
костероидная  терап ия  бы ла отменена через 3 месяца .  П о с л е 

д ую щ ее наблюдение в течение 1,5 года не вы яви ло  обостре
ния процесса.

Таким образом, использование плазмафереза 
позволило добиться стойкой ремиссии.

Представленные в работе фактические , данные 
свидетельствуют о существенном повышении э ф 
фективности лечения больных рецидивирующей 
формой саркоидоза органов дыхания при исполь
зовании плазмафереза.

Первый вопрос, возникающий при использова
нии любого метода лечения,  касается его 
безопасности. Это имеет особое значение при при
менении инвазивных методов, к которым относит
ся плазмаферез.  Выбор безбелковых плазмоза
мещающих растворов продиктован нежеланием 
вводить чужеродный белок, хотя это и могло по
влечь состояние гипопротеинемии. Но, как пока
зали результаты, избранный режим плазмафереза 
не привел к уменьшению плазменного белка ни

же  диапазона физиологических колебаний.
Сопоставление эффективности различных про

грамм лечения больных саркоидозом органов ды
хания показало,  что применение плазмафереза 
ведет к более выраженной регрессии рентгеноло
гических признаков обострения заболевания .  Это 
происходит, по-видимому, в результате воздейст
вия на иммунопатологические механизмы грану
лематозного воспаления,  что подтверждается  д ан
ными иммунологического исследования: нараста
ние функциональной активности Т-лимфоцитов,  
происходящее у наших пациентов под влиянием 
плазмафереза.  При этом максимальная  лечеб
ная эффективность получена при сочетании плаз
мафереза с применением кортикостероидов.

Таким образом, плазмаферез  является  средст
вом выбора при лечении рецидивирующих форм 
саркоидоза органов дыхания и рекомендуется в 
случаях малой эффективности стероидной терапии 
или при ее непереносимости.
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P L A S M A P H E R E S IS  IN T H E  T R E A T M E N T  O F  R E S P IR A T O R Y  
S A R C O ID O S IS

E. I. S h m e le v ,  A. Sh. M a tsk ep lish v i l i ,  I. E. S tep a n ya n ,  
V. V. R o m a n o v

S u mma r y

R e su lts  of t r e a tm e n t  of 62 c a se s  of r e c u r r e n t  sa rco idosis  
a re  su m m a r iz e d .  In 28 of those  p la s m a p h e r e s i s  w a s  used 
( s e p a ra te ly  or com bined  with c o r t ic o s te ro id s ) .  R em iss ion  was 
ach ieved  in 25 of 28 p a t ien ts  t r e a te d  w ith  p la s m a p h e re s is ,  
c o m p a red  to 24 of 34 in the contro l g ro u p .  T he use  of p la s m a p h e 
res is  re su l ted  in s ig n if ican t  im p ro v em en t  of lu n g  ven ti la t ion  
p a r a m e te r s  and  c e l lu la r  im m unity .  P la s m a p h e r e s i s  is recom m en- 
d ed for the  t r e a tm e n t  of r e c u r r e n t  r e s p i r a to ry  sa rco id os is  
in c a se s  low effectivity of s te ro id  th e r a r y  or in to le ra n c e  to  it.
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Введение

Промывание легких под общей анестезией в те 
чение ряда лет применяется при лечении таких з а 
болеваний, как бронхиальная астма и альвеоляр
ный протеиноз. Создание бронхофиброскопа рас
ширило возможности бронхоальвеолярного лава- 
жа (БАЛ) ,  и за последние 20 лет было опублико
вано очень большое количество результатов иссле
дований, предпринятых для  определения опти
мальной методики этой процедуры и ее клиниче
ского применения. В этой статье приводится об
зор некоторых из этих публикаций. Цель 
статьи — ознакомить читателя с наиболее распро
страненной методикой БАЛ и возможностями его 
применения.

Методика

1. П р е м е д и к а ц и я  и м е с т н а я  а н е с т е 
з ия .  В настоящее время нет доказательств,  что 
какие-либо препараты, используемые в качестве 
премедикации перед бронхоскопией, влияют на 
клеточные или гуморальные компоненты бронхо
альвеолярного смыва (БАС).  Атропин, который 
применяют в некоторых центрах для  уменьшения 
секреции дыхательных путей, такж е  не влияет на 
состав лаважной  жидкости.  В то же  время лидо- 
каин следует использовать в разумных количест
вах ниже голосовых связок и его избыток должен 
быть аспирирован до начала л а в а ж а ,  так как 
этот препарат может неблагоприятно влиять на 
жизнеспособность клеток.

2. И н с т р у м е н т а р и й .  Приходится делать вы
бор между тонким бронхофиброскопом, который 
позволяет достичь субсегментарных бронхов 
(правда в риском коллапса дыхательных путей в 
момент аспирации),  и более толстым инструмен
том с более широким каналом, который облег
чает аспирацию, но ограничивает глубину введе
ния. В большинстве центров используют стан
дартные бронхофиброскопы с 2-миллиметровым 
инструментальным каналом.

3. В ы б о р  м е с т а  д л я  л а в а ж а .  При иссле
довании больных с локализованными процессами

ПРИМЕНЕНИЕ
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в легких промывают соответствующие субсег- 
ментарные бронхи. При диффузных заболева
ниях, таких как фиброзирующий альвеолит, ж и д 
кость вводят в бронхи средней доли или языч
ковых сегментов. Общее количество клеток, по
лучаемых при промывании этих отделов,  выше, 
чем при проведении л а в а ж а  в области нижних 
долей. В целом имеется достаточная корреляция 
между клеточным составом л аваж н ой  жидкости, 
полученной из этих отделов. Поэтому промыва
ние одного участка легкого позволяет получить 
репрезентативную информацию о всем органе,  хо
тя еще более точную информацию можно полу
чить, промывая различные отделы.

4. Ж и д к о с т ь  д л я  п р о м ы в а н и я .  Обычно 
используют стерильный забуференный изотониче
ский солевой раствор,  подогретый до температу
ры тела. Его применение позволяет уменьшить 
частоту кашля и бронхоспазма по сравнению с 
жидкостью комнатной температуры.

5. О б ъ е м  в в о д и м о й  и а с п и р и р у е м о й  
ж и д к о с т и .  В опубликованных ранее исследова
ниях приведены различные объемы лаважной  ж и д 
кости — от 50 до 500 мл. Считалось, что малые 
объемы жидкости предпочтительнее, так  как боль
шие ее объемы увеличивают опасность процеду
ры. Мы, как правило, вводим 180 мл жидкости в 
трех последовательных дозах по 60 мл, а аспират 
сливаем вместе перед его анализом. Жидкость 
аспирируют путем осторожного отсасывания,  ста
раясь  не вызвать спадение стенок бронхов и кро
воизлияний, которые делают невозможным под
счет клеток. Альтернативный метод забора  ж и д 
кости — аспирация шприцем или постуральный 
дренаж. Объем удаляемой жидкости различен. 
У нормальных субъектов может быть возвращено 
до 70 % введенной жидкости.  Наряду с этим у 
больных с эмфиземой легких возврат жидкости 
может быть уменьшен до 20 % от введенного 
объема.  Общее количество клеток хорошо корре
лирует с объемом введенной и аспирированной 
жидкости,  в то время как концентрация раство
римых компонентов при увеличении разведения 
снижается существенно больше, чем это можно 
объяснить.  Л а в а ж н а я  жидкость должна  быть со-



Н ормальное соотношение клеток л а в а ж н о й  ж ид ко сти  легких  (сред ни е  д а н н ы е  и колебан ия  их)

К л ет к и

О бщ ее  количество клеток 
М а к р о ф аги  
Л и м ф о ц и ты  
П оли м о рф н о яд ер ны е  
Э озиноф илы  
Э ритроциты  
Р есн итчаты е клетки 
Д и ф ф е р е н ц и р о в а н н ы е  лим фоциты : 

Т-клетки 
В-клетки

Н ед и ф ф ер ен ц и р ован н ы е  лим фоциты

Ч е к у р я щ и е К у р я щ и е

15-10
9 5 %  ( 8 4 - 9 9  % )
3,5 %  ( 1 - 1 4  % )
2 %  ( 0 , 1 - 4 % )
1 %
5 %
1 - 5 %

70 % (50 % хелперы, 30 % супрессоры) 
5 - 1 0  %
20%

+
+
+
+

П р и м е ч а н и е .  З н а к  плю с о з н а ч а е т  о т н о с и т е л ь н о е  у в е л и ч е н и е .

брана в резервуар,  к стенкам которого клетки не 
прилипают, например в силиконизированную стек
лянную посуду. Сосуды из полистерола и поли- 
стирена не подходят для  сбора смыва.

Побочные эффекты БАЛ
Исследование легко переносится больными и 

число осложнений невелико. Поэтому оно может 
широко применяться в амбулаторных условиях.  
У 10— 30 % пациентов в течение 24 часов после 
исследования отмечается повышение температуры, 
которая, как правило,  снижается  спонтанно без 
применения антибиотиков.  В этот период в зоне ла-  
важ а  могут прослушиваться хрипы, которые такж е  
исчезают спонтанно. Функциональные нарушения 
включают небольшое транзиторное снижение л е 
гочных объемов и бронхоспазм. Последний обыч
но проявляется у лиц с гиперреактивностью 
бронхов и может быть предотвращен назначе
нием ингаляций бета-агонистов непосредственно 
перед исследованием. М ожет  возникнуть транзи- 
торная гипоксия, поэтому во время процедуры 
желательна дополнительная оксигенация пациен
тов. Среди других полезных предосторожностей 
можно назвать  оксиметрию и мониторный конт
роль ЭКГ. Пневмоторакс и кровотечение наблю
даются  крайне редко.

Противопоказания

Противопоказания к БАЛ относительны, однако 
риск процедуры должен быть сбалансирован с его 
пользой. С большой осторожностью следует от 
носиться к проведению исследования у пациентов 
со снижением до 1 литра БЕ\С,  у больных с не
стабильной стенокардией,  геморрагическими д и а 
тезами, недавно перенесенным инфарктом мио
карда и другими серьезными заболеваниями и 
синдромами.

Исследование промывной жидкости

Аспирированная из бронхов жидкость  должна 
быть быстро доставлена в лабораторию,  на хо
лод. Ее разделяют на три части. (1) Если пред
полагается  такое заболевание,  как альвеолярный 
протеиноз или эозинофильная гранулема,  около 
25 мл жидкости должно быть подвергнуто элект
ронной микроскопии. (2) Примерно такое же  коли
чество жидкости отводят для  общего подсчета 
клеток. Подсчет может быть выполнен с помощью 
счетной камеры, счетчика Коултера или гемоцито- 
метра, при его наличии. (3) Третья часть подвер
гается центрифугированию при малой скорости 
(около 300 оборотов в 5 мин) для получения кле
точного сгущения и супернатанта.  Последний со
храняют на холоде (предпочтительно при темпе
ратуре — 70 °С) для  последующего анализа  рас
творимых компонентов БАС. Клеточный сгусток 
ресуспензируют и подвергают цитоцентрифугиро
ванию. Приготовленные из осадка препараты вы
сушивают на воздухе и окраш иваю т по Маю -- 
Грюнвальду — Гимзе или методом Diff — Quick. 
Д л я  дифференцированного подсчета клеток изу
чают от 3 до 5 тыс. различных клеток в мазках. 
В табл. 1 приведено соотношение различных кле
ток в лаваж ной  жидкости у здоровых лиц.

Растворимые компоненты БАС включают имму
ноглобулины и другие протеины, энзимы и их 
ингибиторы и липиды.

Растворимые компоненты БАС
Общий белок, альбумины.
Иммуноглобулины, включая Ig А и свободные 

секреторные компоненты.
Мочевина и электролиты.
Энзимы — лейкоцитарная эл астаза ,  ангиотен- 

зин-конвертаза и т. д.
Ингибитор ой -антитрипсина,  аг-макроглобули

на, ингибитор низкого молекулярного веса и т. д.
Липиды, включая сурфактант.
Трансферрин, фибронектин и т. д.



Клеточный состав  л а в а ж н о й  ж идкости  при разных заб о л е в ан и я х

П а т о л о г и я М а с т - к л е т к и Л и м ф о ц и т ы П о л и м о р ф н о 
яд е р н ы е  клетки Э о з и н о ф и л ы А сб е с т о в ы е  те л а

Г и п е р ч у в с т в и т е л ь н о с т ь + + + + +
Т у б е р к у л е з
Б е р и л л и о з + + +
С а р к о и д о з + +
Ф и б р о з и р у ю щ и й  а л ь в е о л и т + +  +  + + +
А с б е с т о з +  + + +

Исследования этих компонентов способствуют 
пониманию патогенеза ряда заболеваний,  хотя 
значение их определения в клинической практике 
пока невелико.

Методики, используемые для определения этих 
компонентов, включают радиоиммуноанализ,  им
мунодиффузию и лазерную нефелометрию. Д л я  оп
ределения энзимов и ингибиторов могут быть ис
пользованы методы функционального анализа.  
Растворимые компоненты присутствуют в л а в а ж 
ной жидкости в малых концентрациях и их коли
чественное определение затруднено различиями в 
степени их растворимости в смыве. Аспирирован- 
ную лаважную жидкость подвергают концентриро
ванию, обычно с помощью фильтрации под д а в 
лением, при этом может иметь место потеря р а з 
личного количества белка. Чтобы нивелировать 
фактор различного разведения, результаты анали
зов обычно «стандартизируют»,  т. е. рассчиты
вают по отношению к количеству эндогенных или 
экзогенных эталонных субстратов,  таких как 
альбумин, мочевина или метиленовый синий. 
Имеются свои проблемы при использовании к а ж 
дого из этих «стандартов»,  поэтому при измере
нии растворимых компонентов БАС возможны су
щественные ошибки.

Клиническое применение БАД

(1) Д и а г н о с т и ч е с к а я  и н ф о р м а ц и я .  
Нормальный клеточный состав БАЛ изменяется 
при некоторых заболеваниях (табл.  2). Сущест
вует мнение, что характер этих изменений может 
иметь значение в диагностике и динамическом 
контроле заболеваний легких. К сожалению, изме
нения клеточного состава совпадают при разных 
заболеваниях и потому не могут считаться досто
верными, хотя и способствуют диагностике,  и 
даже могут позволить предположить наличие ал ь 
тернативного заболевания,  которое ранее не рас
сматривалось (например,  при дифференциальной 
диагностике между фиброзирующим альвеолитом 
и экзогенными аллергическими альвеолитами) .

(2) К о р р е л я ц и я  м е ж д у  Б А Л  и р а з 
л и ч н о й  л е г о ч н о й  п а т о л о г и е й .  БАЛ рас
ценивался как «жидкостная биопсия легкого». О д
нако в жидкости БАЛ содержится  клеточный мате

риал как из дыхательных путей и воздухоносных 
пространств,  так  и из интерстиция легкого. Поэто
му клеточный состав жидкости не может пол
ностью отражать  патологический процесс в лег
ком. При ряде заболеваний была изучена корре
ляция  между клеточным составом смыва и резуль
татами биопсии. В целом корреляция между ними 
не столь уж высока и результаты БАЛ не могут 
считаться полностью отражающими распределе
ние и тип клеток в интерстиции всего легкото'.'

(3) И с п о л ь з о в а н и е  р е з у л ь т а т о в  Б А Л  
в к а ч е с т в е  и н д и к а т о р а  д л я  н а ч а л а  
л е ч е н и я .  Исследования,  проведенные у больных 
саркоидозом, позволили предположить,  что па 
циенты с увеличенным до 28 % и более количе
ством лимфоцитов в лаважной жидкости склон
ны к прогрессированию заболевания  и поэтому 
должны получать раннюю кортикостероидную те
рапию. Однако в последующих исследованиях 
не было подтверждено,  что эти больные с альве- 
литом «высокой интенсивности» являются более 
тяжелыми. Поэтому для  определения показаний 
и времени лечения при легочном саркоидозе 
должны приниматься во внимание результаты 
различных исследований.

При криптогенном фиброзирующем альвеолите 
многие клиницисты начинают лечение сразу же 
по установлению диагноза,  независимо от клеточ
ного состава БАЛ, так  как считается,  что ран
нее лечение дает лучшие шансы на выживание.  
Проведенные исследования позволяют предполо
жить, что редко встречающиеся больные этим 
заболеваним с высоким количеством лимфоцитов 
в БАС лучше отвечают на лечение., в то время как 
увеличенное количество эозинофилов является 
прогностически неблагоприятным признаком. К со
жалению, эти наблюдения нельзя во всех случаях 
применять к конкретным больным.

(4) З н а ч е н и е  Б А Л  д л я  к о н т р о л я  з а  
т е ч е н и е м  з а б о л е в а н и я .  Серийные подсчеты 
клеточного состава БАС у больных саркоидозом 
были сравнены с другими возможными критерия
ми тяжести заболевания,  такими как рентгено
граммы легких, физиологические исследования,  
сканирование с галлием и содержание ангиотен- 
зин-конвертазы. Оказалось,  что изменение того 
или иного фактора может и не сопровождаться



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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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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В. К. Трескунов,  Н. А. Дидковский ,  Т. В. Захаржевская,  Н. Г. Евсеев

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



НОВЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ ДЛЯ ВАС 
ВСЕСОЮЗНЫЙ ЦЕНТР ПРОФИЛАКТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

«АЭРОЗОЛЬ»

АЭРОФИТОТЕРАПИЯ

АЭРО Ф И ТО ТЕРАП И Я — это эффективное лечение и 
удовольствие!

АЭРО Ф И ТО ТЕРАП И Я — это моделирование климата 
Южного берега Крыма!

АЭРО Ф И ТО ТЕРАП И Я — это шанс для тех, кто стра
дает аллергией на лекарства!

Аэрофитотерапия — лечение эфирными маслами, ко
торые представляют собой сложный комплекс летучих 
природных веществ, определяющ их ароматические 
свойства растений. Применение эфирных масел в виде 
паров позволяет достичь наиболее глубокого проникно
вения и максимально быстрого всасывания слизистой  
дыхательных путей.

Предлагаемая нами методика аэрофитотерапии пред
ставляет собой вариант моделирования фитоорганиче
ского фона воздушной среды над растениями.

Создать необходимую концентрацию аэрозоля позво
ляют аэрофитогенераторы «М ИЦ-02» и «ИНГА-01».

Для аэрофитотерапии используется специально с о 
зданное семейство препаратов «Аэрофитон». Для «Аэро- 
фитона-12» характерно выраженное бронхоспазмолити

ческое, гипотензивное и успокаивающее действие'. «Аэро
ф итон-13», наряду с противовоспалительными и гипо
тензивными качествами, воздействует на патогенные 
грибы. Сила «Аэрофитона-14» в тонизирующем влия
нии на организм, сопровождаю щ емся некоторым повы
шением артериального давления у лиц, склонных к ги
потонии.

Длительность одного сеанса в кабинете фитотерапии 
составляет 30— 45 мин. Курс лечения 10— 15 сеансов.

Эффективность лечения проявляется уж е после первых 
сеансов аэрофитотерапии: у 95 % людей улучшается 
самочувствие* появляется свободное дыхание. У 2 /3  
пациентов значительно уменьшается кашель, улучшается 
бронхиальная проходимость, исчезают хрипы в легких. 
На фоне аэрофитотерапии нормализуется сон и артери
альное давление.

С вопросами и предложениями обращайтесь во В се
союзный Центр профилактики заболеваний органов ды
хания «Аэрозоль» по адресу: 197061, Ленинград,
ул. Л. Толстого, д. 10. Телетайп: 122803 БРОНХ. Теле
факс 232-30-16 . Телефон 232-39-31.



2,5 мг аспирина вы звал  падение П 25 на 40 % . При изучении 
показателей  иммунитета выявлен  значительны й Т-клеточный 
дефицит: Т-хелперы — 2 0 %  (при норме 2 3 6 + 4 2  % ) ,  з н а ч и 
тельно были наруш ены  парам етры  ф аго ц и та р н ы х  реакций. 
Т ак  Н СТ-спонтанный тест (тест восстановлени я  нитросинего 
тетр азо л и я)  был равен  30,4 % (норма 6 , 5 + 0 , 3  % ) ,  о б щ а я  
ф а го ц и т а р н а я  активность  моноцитов (О Ф А м ) —  2,01 % (н ор
ма 2 , 2 + 0 , 0 7 % ) .  О б р а щ а л а  на себя внимание гипериммуно- 
глобулинемия класса  Е (содерж ание  в сы воротке —  680 ед. 
при норме —  до 100 ед .) ,  что з а ст а в и л о  провести а л л е р го 
логическое обследование  с помощью постановки кож ны х ска- 
риф икационны х проб. Б ы л а  о б н ар у ж е н а  сен сиб ил и зац ия  к 
алл ерген ам  бытовой пыли, серии 278-}- +  +  , пыльце зл аковы х  
трав .

Т аким обр азом ,  ди агности р ован а  асп и р и н о ва я  б р о н х и а л ь 
ная  астм а ,  п р отекаю щ ая  на фоне полипозного риносину- 
сита, сенсибилизации  к бытовым и пы льцевы м  аллерген ам . 
Н еобходимо отметить, что клинические черты атопии у больной 
с аспириновой астмой о к а за л и с ь  стертыми, нечеткими — 
отсутство вал а  зависи м ость  обострений от сезона пыления 
растений или р азм н о ж ен и я  к лещ а, не было э ф ф ек т а  эл им и 
нации аллергенов .  П о-видимому, непереносимость  аспирина 
п ро воц ир овал а  перманентный хар актер  обострений  б р о н х и а л ь 
ной астмы . П оэтому была осу щ ествл ена  попытка десен- 
си тизи ровать  больную  приемом постепенно в о зр аст а ю щ и х  доз  
ацетил сал и ци л о вой  кислоты, но уж е  первое н азначен ие  а с п и 
рина в дозе  2,5 мг в ы звало  резкое уменьш ение показателей  
пикового потока ф орсирован ного  выхода. М о ж н о  отметить, 
что прием н ачальн ой  дозы  пр епар ата  в п оследую щ ие дни 
десенситизации  не способствовал  ст аб и л и зац и и  течения з а б о 
л еван и я ,  поэтому было реш ено прибегнуть к гемосорбции. 
С помощью  вено-венозного доступа п роведена гемокарбо- 
п ерф узия  через активированны й уголь С К Н -1 К  (оперировал
В. В. К о м о в ) .  Всего через колонку с углем прош ло 3,5 л 
крови. О слож нений  во время процедуры не наблю далось .

Ч ерез  неделю состояние больной значи тел ьно  улучш илось. 
П р екрати л и сь  приступы удуш ья, восстановил ась  б р о н х и ал ь 
ная  проходимость (ОФВ* 7 0 % ,  а П 25 5 4 %  от д о л ж н о й ) .  
П овто рн ая  проба с аспирином п о к а зал а  уменьш ение чувст
вительности к препарату . Т ак ,  после приема 50 мг аспирина, 
отмечено падение П 25 на 36 % , коэф ф иц и ент  чувствитель-’ 
ности 2,85. В есьма п оказательн о , что после гемосорбции 
с тал о  возмож ны м еж едневно  в 2 р а з а  увеличивать  количество 
принятого аспирина без ущ ер б а  д л я  бронхиальной  прохо
димости. Д есен сити зац ию  у далось  з а в ер ш и т ь  дозой  250 мг 
ацетилсалициловой  кислоты, которая  и с т а л а  п о д д е р ж и в а ю 
щей в дальнейш ем.

П еред  выпиской из больницы в а н а л и зе  крови уровень

эозиноф илов  о к а за л с я  в пределах  нормы —  3 % (195 клеток 
в мкл крови).  У лучш ились показатели  иммунитета (НСТ- 
спонтанный т е с т —  10,5; О Ф А м — 2 , 2 3 % ,  Т -хелп еры  — 
37,4 % ) ,  уровень иммуноглобулина Е сн изи лся  до  180 ед. 
З а  больной п ро д о л ж а ется  наблюдение. В течение двух  лет 
рецидивов бронхиальной  астмы  не было. П р о д о л ж а е т с я  под
д е р ж и в а ю щ а я  т ер ап и я  аспирином по 0,25 г через день. П о 
степенно у далось  отменить прием глюкокортикостероидных 
гормонов. Б р о н х и ал ь н а я  проходимость контролируется  8 ин
галяционны ми дозам и  дитека в сутки. П ри головной боли 
бол ьн ая  пользуется  табл етк ам и  анальгин-а без  ухудшения 
ды хания .

Таким образом, гемосорбция в сочетании с де- 
сенситизацией аспирином дает возможность в ряде 
случаев значительно повысить эффективность  ле
чения больных аспириновой астмой. Как  правило, 
это относится к группам больных с высоким коэф
фициентом чувствительности к аспирину,  а также 
с наличием сенсибилизации к экзоаллергенам. 
Снижая  уровень чувствительности к аспирину, 
гемосорбция позволяет в дальнейшем полностью 
десенситизировать больного аспириновой астмой, 
перевести его на прием поддерживающих доз 
ацетилсалициловой кислоты.
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О. И. Клочков ,  А. А. Будко

ЛЕГИОНЕЛЛЕЗЫ — ЭПИДЕМИОЛОГИЯ,  КЛИНИКА,  
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ  

(в  пом ощ ь практическом у врач у)

К а ф ед р а  терапии (н ачал ьн ик  —  профессор В. Т. И ваш к и н )  Военно-медицинского ф а к у л ь т е 
та при Ц О Л И У В

Л еги онеллезы  я вл я ю т ся  группой относительно новых ин
фекционных заб о л ев а н и й  с четко очерченной пневмотроп- 
ностыо. При этом отсутствие специфических критериев клини
ческой диагностики  о бъ ясняет  больш ое число н ераспознанны х 
случаев болезни  в практике терапевтических и инфекционных 
стационаров  и, как  следствие этого, высокую летальность ,  ко
торая  достигает  30 % и более [2, 4, 8].

Первое «знакомство» врачей  с леги о н ел лезам и  датируется  
июлем 1976 года, когда в Ф и ладельф ии  (С Ш А ) бы ла  з а р е 
гистрирована вспы ш ка т я ж ел о й  респираторной  инфекции 
среди 4400 дел егатов  еж егодного  конгресса  «А мериканский 
легион»: в течение месяца заб олел  221 человек, из которых 
34 (15,2 % )  умерли [9]. Е щ е до устан овл ен ия  этиологии з а б о 
левание получило назван и е  «болезнь легионеров» . Спустя 
5 месяцев J. E. M c D a d e  et al.  [12] выделили из ткани 
легких больных, ум ерш их во время ф и л ад ельф и й ск ой  вспы ш 
ки, не известную ранее  грам отриц ательную  п алочку  и д о к а 
зали ее этиологическую роль в происхож дении  заб о лев ан и я .  
В ноябре 1978 г. на м еж дународном  симпозиуме в А тланте 
(СШ А) этот возбудитель получил н азван и е  L eg io ne l la  p n e u m o 
phila. П о зж е  с помощью  серологических исследований было 
показана, что д а н н а я  кислотоустойчивая  г р ам о отри ц ател ьн ая  
палочка яви л ась  причиной ранее этиологически не р а с ш и ф р о 
ванных вспыш ек острых лихорадочны х заб о л ев ан и й  — В а 
шингтон (1965 г .) ,  П онти ак  (1968 г.) Б енидорм  (1973 г.) 
[5, 11, 18]. Ретроспективно установлено т а к ж е ,  что ещ е в 
1947 г. микроорганизмы, подобные L. p n e u m o p h i la ,  под шифром 
OLDA были отнесены к своеобразны м  риккетсиоподобным 
возбудителям [13]. П о ж ал у й ,  наиболее ранний  из известных 
ныне случаев  вспышки легионеллезной инфекции произош ел в 
1957 г. среди рабочих мясоупаковочного  предприятия  в 
Аустине (С Ш А ),  когда заб о лел о  78 человек и двое больных 
умерли [8].

С ледую щ ий этап  в изучении данной проблемы х а р а к т е 
ризовался  более углубленным и целенап равл ен ны м  и сследо
ванием биологических ж идкостей  и тканей  больных- и у м ер
ших, что позволило выделить целый р я д  легионеллоподобных 
микроорганизмов, детальное  изучение которых д ал о  так сон о 
мическое название новому семейству бактерий  — Legionella-  
сеае, а з аб о лев ан и я ,  вызы ваем ые ими, стали  именоваться  
легионеллезами. В настоящ ее  время в ы деляю т 22 ф енотипи
чески различных вида Leg ione llaceae ,  причем микроорганизмы  
обладаю т высокой специфичностью  и почти .не- даю т меж ду 
собой перекрестных реакций. В резул ьтате  клинико-м орф о
логических и бактериологических исследований наиболее кл и 
нически значимого  вида L. p n eum op h i la  установлены  9 -его 
серо.типов, отл ичаю щ ихся  антигенной структурой, причем 
8 5 %  ш тамм ов относится к серотипу 1 [2, 4].

Л егионеллезы  диагностирую тся  повсеместно ввиду того, 
что это семейство микроорганизмов  со ст ав л я ет  часть  природ
ного сообщ ества  во многих естественных и искусственных 
водных экосистемах. Так, разли чн ы е виды легионелл были 
найдены в паровых охл ади тел ях  больших кондиционеров,

причем аэрозоли  из этих о х л аж д аю щ и х с я  систем могут 
переноситься с бактериям и  на значительны е расстояния, 
преж д е  чем они будут и нгалированы  восприимчивым к з а 
болеванию  субъектом (убедительным подтверждением  этому 
явл яю тся  результаты  т щ ател ьн ого  клинико-эпидемиологиче
ского а н а л и за  вспышек заб о л ев ан и я  в Ф и л адел ьф ии  и П о н т и а 
ке).  Р асп редели тельн ы е системы горячей воды т а к ж е  с л у ж а т  
источником инф и ци рован и я  — вода, проходя через обсеменен
ные микроорганизм ам и  соединения, такие к ак  душ евой  ра сп ы 
литель  или водопроводный кран, созд ает  эфф ективны й б а к 
териальны й аэрозоль .  Особенно интенсивно легионеллы  коло
низируют некоторые виды резины в технических у злах ,  п ро
кладках .  Д о к а з а н о  длительное сущ ествование  и разм нож ение  
микроорганизмов  внутри почвенных й водных ам еб  (1 ам ебная  
клетка м ож ет с о д е р ж ат ь  до  1000 л еги он ел л)’. М едицинские ус
тройства (ультразвуковы е распылители , п ала тн ы е  у в л а ж н и т е 
ли и д р . ) ,  в которых используется нестер ил и зован н ая  вода 
из водопровода, могут т а к ж е  к о нтам ин ироваться  легионел- 
лами.

С момента этиологической расш иф ровки  первой эпидемии 
легионеллеза  зарегис три ровано  более 200 ограниченны х вспы
шек этого заб о л е в ан и я ,  однако  чащ е констатирую тся спо
радические случаи [2, 14, 15]. На основании  р яда  и сследо
ваний американских авторов  можно считать , что з а б о л е в а е 
мость легионеллезами  находится на уровне 13— 58 случаев  на 
100 000 населения в год, однако  еж егод но  в С Ш А  регистри
руется не более 1000 новых случаев  з а б о л е в а н и я  [6, 7].

Вопрос о контагиозности легионеллезной  инфекции пол
ностью не решен. А нализ спорадических сл учаев  и многочис
ленных вспышек болезни позволяет  выделить р я д  эпидем ио
логических особенностей. В аж н ей ш ей  из них мож но считать  
сезонное повышение числа заб олеван ий , п р ихо д ящ еес я  г л а в 
ным о б р а зо м  на летний и ранний осенний периоды, с в я з ы 
ваем ы е с активным использованием систем кондиционирования. 
Больш инство  случаев  легионеллезов  регистрируется  у л и ц  ср ед 
него и пожилого в озраста  (в среднем 5 0 — 60 л е т ) ,  причем 
муж чины болеют в 2 — 3 р а за  чаще. О дн ако  имеются сведе
ния и о заб о лев ан и я х  среди детей от 1 года до 15 лет.

Ф акторам и  риска развити я  легионеллезов  являю тся : д л и 
тельное курение, злоупотребление алкоголем , прож ивание 
вблизи мест проведения строительных и зем лян ы х работ, 
хронические неспецифические заб о л ев ан и я  легких. Л и ц а  с т я 
ж елы ми заб олев ан и ям и  и патологическими состояниями (хро
ническая почечная недостаточность, злокачественны е новооб
р азов ан и я ,  лейкозы, системная  к р асн а я  волчан ка ,  сахарный 
диабет, врож денны е и приобретенные, в т. ч. и ятрогенные, 
иммунодефицитные состояния и пр.) особенно восприимчивы 
к инфекции.

Многочисленные наблю дения свидетельствую т о том, что 
течение легионеллезов  варьирует  от легкого  лихорадочного 
непневмонического заб о л ев ан и я  до т я ж е л ы х  случаев  полиор- 
ганной патологии с пораж ением  легких, печени, кишечника,
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медицинские консультативно-диагностические, экспертные и 
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Комбилаб 2800

Сервер

Управление
системой

Пульмонет 3 Система 2900 Администрация Комната
врача

PulmoSense ПульмоСенс 

105077, г. Москва, 11-я 
Парковая ул. 32/61, 2, 
А/Я 2, тел.: 465-83-85

ПЫПЬМОСЁНС
PulmnSEffin

Советско-голландско- 
швейцарское совместное 
предприятие
Производимые совместно с фирмой 
СенсорМедикс Лаборатории для кардио- 
респираторной диагностики по 
новейшей технологии

Больничная 
система

СИСТЕМА 2200 -Новое поколение приборов для 
проведений всех спирометрических и 
объемно-скоростных тестов, измерения 
функциональной остаточной емкости 
легких (ФОЕ) и объема закрытия, 

►фузионной способности легких
юпечивает: 
автоматическую очистку прибора и 

наполнение газами;
автоматическую калибровку и 

установку нуля газовых 
анализаторов; 

измерения по СН4, С 2Н2, СО.
Регистрируемая скорость потока!
0-16 л/с +1,5 %.

Тазоанализ: 0-0,33+0,006 /: СО; СНЛ;с2н2. “ 4
СИСТЕМА 2900 - Управляемая от компьютера 

полностью автоматическая система 
исследования метаболизма и 
проведения эргоспирометрии.
Анализ газов: - методом анализа 
каждого дыхательного цикла (breath 
by breath); - методом забора из 
камеры смешения (mixing chamber).

Используется для проведения исследований в
покое, нагрузочных тестов и непрямой 
калориметрии.

СИСТЕМА 2450 - Полностью автоматический 
высокоточный спирометр.
Используется для проведения всех 
спирометрических и объемно
скоростных тестов, измерения Ф ОЕ и 
ДЛ.

СИСТЕМА 2800 - Полностью автоматический
плетизмограф тела с трансмуральным 
принципом измерений.

спирометрия и объемно
скоростные показатели; 

кривая компессионного объема; 
Ф О Е, онутригрудной объем газа, 

общая емкость легких;
сопротивление дыхательных путей 

и податливость легких.

О Х ^ Н иТП -Е - Пульсоксиметр. Неинвазивный 
мониторинг оксигенации крови 
(Ба02) и артериального пульса. 
Работает от сети и автономно 8 
часов.

РАБТРАС - Комбинация пульсоксиметрии
(8а02) и транскутанного измерения 
напряжения С 0 2 (ТсРС02). 
Неинвазивный мониторинг 
оксигенации (8а02) и вентиляции 
(ТсРСО). Работает от сети и 
автономно 8 часов.

Все системы отвечают требованиям американского 
торакального общества.



Рабочая классификация легионеллезов

Вид  в о з б у д и т е л я К л и н и ч еск и е  ф ор м ы Э п и д е м и о л о г и ч е с к а я
х а р а к т е р и с т и к а С те п ен ь  т я ж е с т и О с л о ж н е н и я

1 .L .  p neu m o p h i la
2. L. m icdadei
3. Л егионеллоподоб- 

ные возбудители:
L. bozem a nii ,  L. du- 

mofii, L. g o rm a n i i  
и др.

1. Острое респираторное 
заб о л е в а н и е  (понтиак- 
ская  л и х о р а д к а )

2. О стрый бронхит
3. О стр а я  пневмония («бо

лезн ь  легионеров»; пит- 
тсбур гск ая  пневмония)

4. А львеолит (острый, з а 
т яж н ой )

5. Э кссудативны й плеврит 
(?)

¡ .Э п и д ем и ч еск и е  вспышки
2. С п о рад и ч еск ая  з а б о л е 

ваемость
3. Н озоком иальны е (вну т

рибольничные)

1. Л е г к а я
2. Средней т я 

жести
3. Т я ж е л а я

Легочны е:
острая  д ы х а т ел ьн ая  недо
статочность, отек легких, 
абсцесс  легкого, спонтан
ный пиопневмоторакс, эм
пиема плевры, фибрози- 
рую щий альвео л и т  и др. 
Внелегочные: 
острый миокардит, пери
кардит, острый- гломеру- 
лонеф рит,  пиелонефрит, 
острый п анкреатит,  энте
рит, инфекционно-токси
ческий шок, остр ая  почеч
ная  недостаточность  и др.

почек, центральной нервной системы и др., п риводящ их к л е 
тальном у исходу [3].

Ведущ ей клинической формой легионеллезной  инфекции 
(табл. 1) является  пневмоническая или л е г о ч н а я 1, п р отекаю 
щ ая  в средне-тяж елом  и тя ж ел ом  в а р и а н т а х  в 56 % и 
24 % случаев  соответственно. Эту форму, вы зы ваем ую  L. p n e u 
mophila ,  традиционно продол ж аю т  н а зы в а т ь  «болезнью  л еги о 
неров». В 1978 г. была зареги стри р ов ан а  нозоком иальная  
вспыш ка острой пневмонии среди пациентов  госпиталя  в П и т т 
сбурге [16]. Возбудитель, выделенный из легочной ткани 
умерших больных, о к а за л с я  фенотипически -сходным, но генети
чески отличным от L. pn eum ophi la .  В честь одного из перво
открывателей  легионелл (J. E. M cD ade)  этот микроорганизм 
был н азван  L. m icdadei,  а пневмония получила название 
питтсбургской.

Клинически эта форма х арактеризуется  четко очерченной 
симптоматикой острого легочного воспаления ,  ча щ е  очагового  
или очагово-сливного (п се вд о л о б а р н о го ) , реж е тотального. 
В течение продромального периода, продолж ительностью  от 
2 до 10 дней, отмечается  повы ш енная  утомляемость ,  а н о рек 
сия, умеренная  головная  боль. Одним из ранних симптомов 
заб олев ан и я  может быть п р ехо дящ ая  д и а р е я ,  не с в я зан н ая  с 
алиментарными погрешностями и, как  правило , предш ествую 
щ ая  лихорадке. Температура  тела  у больны х остается  н ор
мальной или умеренно повышена (до 37,5 ° С ) .  В дальнейш ем 
происходит резкое ухудшение состояния с н арастани ем  асте- 
низации, вплоть до адинамии, высокой ли х ор ад к ой  до ф е б р и л ь 
ных цифр, соп ровож даю щ ей ся  ознобом, профузной  потли
востью, интенсивными болями в грудной клетке (последние 
связы ваю тся  с развитием фибринозного  п л е в р и т а ) .  О ды ш ка, 
о б ъ я сн я ем ая  массивностью легочного п о р аж е н и я  и вовлече
нием в патологический процесс плевры, п о яв л яется  у ж е  в пер
вые сутки болезни и прогрессирует при н еадекватн ом  лечении. 
Одним из грозных осложнений этой ф ормы легионеллезов  я в 
ляется  острая  д ы х ат ел ь н ая  недостаточность, которая  н абл ю 
дается  у 20— 30 % больных и часто я в л я е т с я  показанием 
дл я  искусственной вентиляции легких. В ряде  сл учаев  в о зм о ж 
но развитие инфекционно-токсического ш ока и острой почеч
ной недостаточности. Ч асто  пальпируется  увели ч енн ая  и плот
ная  печень. Л и х о р ад к а ,  преимущественно ремиттирую щ его  т и 
па, п родолж ается  в течение 12— 15 дней. С имптомы  п ораж ен ия  
верхних ды хательны х путей наблю даю тся  редко, чащ е  имеет 
место малопродуктивный кашель, который с течением времени 
приобретает продуктивный характер  с отделением слизистой

1 В этиологической структуре острых пневмоний L. p n e u 
m oph i la  составляет  2— 6 % ,  до сти гая  10— 15 % при т. н. первич
ных атипичных пневмониях [17]

или слизисто-гнойной мокроты. К р о во хар к ан ь е  регистрируется 
с неодинаковой частотой (в среднем у 20 % больны х) .

П ри физическом обследовании  этих больных, как  правило, 
вы слуш иваю тся  в л а ж н ы е  хрипы над  зоной п о р аж е н и я ,  х а р а к 
терен и шум трения плевры. В больш инстве  случаев  в ы я вл я ет 
ся относительная  б р ад и к ард и я .

Н а р яд у  с респираторными проявлениям и  болезни  присутст
вует и внелегочная  клиническая  си м п том атика ,  в частности в 
виде диф ф узного  токсического энц еф ало п ати ческ ого  синдрома 
(интенсивные головные боли, ориентационны е и мнестиче- 
ские наруш ения , спутанность  с о зн а н и я ) ,  оп исы ваю тся  и случаи 
э н ц еф али та ,  менингоэнцефалита .  П ри б ли зи тел ьн о  с равной 
частотой встречаю тся  миалгии и п о л и ар трал ги и .  У 25 % . п а 
циентов имеются симптомы п о раж ен и я  ж елудочно-киш ечного  
тр а к т а  (тошнота, рвота, абдом и нальн ы е боли, д и ар ея ) ,  
причем у части из них абдом и нальн ы й  синдром м ож ет вы
ходить в картине заб о л е в а н и я  на первый план, «затм евая»  
клинику легочного воспаления. В отдельны х  сл у ч а я х  отм еча
ются п ор аж ен ия  сердца  (перикардит, м и о к ар д и т ) ,  почек 
(гломерулонефрит, пиелонефрит, аб сц есс ы ) ,  гепатоспленомега- 
лия.

Д л я  легионеллезной  пневмонии не хар ак т е р н о  о б р а з о в а 
ние абсцессов, а т а к ж е  развитие п н евм оторакса  и эмпиемы 
плевры. Последние, как  правило , н абл ю д аю тся  на фоне имму- 
нодефицитных состояний различного  происхож дения .

З аб о л ев ан и е  часто протекает т я ж ел о ,  плохо поддается 
традиционном у антиб актер и ал ьно м у  лечению  и нередко з а 
канчивается  смертью. Л етал ьн ость ,  по дан н ы м  ряда  авторов, 
составляет  от 8 до 39 % ,  при этом у больных с иммуносупрес
сией, обусловленной приемом цитостатиков и глюкокортикои- 
дов, она достигает  80 % . С ущественно отметить, что д а ж е  при 
своевременном назначении этиотропной терапии  пневмониче
ская  инф и льтрац и я  р а зр еш ает с я  достаточно медленно (обычно 
не ранее 3 недель).

П иттсбургская  пневмония, сходная  по клиническим п рояв 
лениям  с «болезнью легионеров», возникает  исклю чительно у 
больных на фоне иммунодефицитных состояний, в т. ч. и меди- 
каментозно обусловленных.

Н а р яд у  с ведущей клинической ф ормой  леги он еллезов  — 
острой пневмонией — выделяется  и т а к а я  клин ич еская  форма, 
как  острый альвеолит. Л егионеллезы  о т н осятся  к р азряду  
первично-альвеолярных инфекций, что обусловлено  особен
ностями аэродинамики возбудителя, д и ф ф у зн о  п о р аж аю щ его  
альвеолы . Основными патоморфологическим и «находками», 
определяющ ими клиническую картину болезни при легионел- 
лезном альвеолите, являю тся  отек, уплотнение м еж ал ьвео л я р -  
ных перегородок и о к ру ж аю щ его  и нтерстиция, внутриаль- 
веолярная  экссудация.

Эта форма легионеллезной инфекции м ан и ф ести рует  остро 
с лихорадки и н ар аст а ю щ ей  астен изац и и , прогрессирует



о д ы ш к а ,  о т м е ч а ю т с я  д и ф ф у з н ы й  ц и а н о з ,  д а в я щ и е  б о л и  з а  г р у 
д и н о й ,  р е д к и й  с у х о й  и л и  м а л о п р о д у к т и в н ы й  к а ш е л ь .  П р и  а у с 
к у л ь т а ц и и  л е г к и х  в ы с л у ш и в а е т с я  р а с п р о с т р а н е н н а я  д в у с т о 
р о н н я я ,  д л и т е л ь н о  с о х р а н я ю щ а я с я  к р е п и т а ц и я ,  л у ч ш е  о п р е д е 
л я е м а я  в с и м м е т р и ч н ы х  у ч а с т к а х  б а з а л ь н ы х  о т д е л о в  л е г к и х .  
Р е н т г е н о л о г и ч е с к и  в ы я в л я е т с я  д в у с т о р о н н е е  о г р а н и ч е н и е  п о д 
в и ж н о с т и  н и ж н и х  к р а е в  л е г к и х  и в ы с о к о е  с т о я н и е  к у п о л о в  
д и а ф р а г м ы .  О т л и ч и т е л ь н ы м  п р и з н а к о м  л е г и о н е л л е з н о г о  а л ь -  
в е о л и т а  я в л я е т с я  н а р у ш е н и е  в е н т и л я ц и о н н о й  ф у н к ц и и  л е г к и х  
по р е с т р и к т и в н о м у  т и п у .

Л е г и о н е л л е з н ы й  а л ь в е о л и т  д и а г н о с т и р у е т с я  к а к  в в и д е  
о г р а н и ч е н н ы х  в с п ы ш е к ,  т а к  и с п о р а д и ч е с к и х  с л у ч а е в ,  п р и 
чем, н а р я д у  с о с т р ы м и  ф о р м а м и  з а б о л е в а н и я ,  о п и с ы в а ю т с я ,  
хотя  и о т н о с и т е л ь н о  р е д к о ,  з а т я ж н ы е  в а р и а н т ы ,  б л и з к и е  по 
своим  к л и н и к о - р е н т г е н о л о г и ч е с к и м  п р о я в л е н и я м  к и д и о п а т и ч е -  
ск о м у  ф и б р о з и р у ю щ е м у  а л ь в е о л и т у .

В качестве клинической иллю страции подобного варианта  
течения легионеллезного альвеолита  мож но сослаться  на сл е 
дующее наблюдение.

Больной К., 1954 г. р., рабочий одного из московских про
мышленных предприятий, поступил в пульмонологическое от
деление в связи  с р азвивш и м ся  острым лихорадочны м  з а б о 
леванием, со п ро вож давш и м ся  слабостью, н адсадн ы м  м ал оп ро 
дуктивным кашлем, п о тли востью ,. оды ш кой при привычных 
физических усилиях. П ри обследовании в стац ион ар е  о б р а 
щала на себя внимание звучн ая  крепи тац ия ,  в ы слуш и ваем ая  
над зад н еб азал ь н ы м и  отделами  обоих легких . П ри л а б о 
раторных исследованиях , кроме тран зиторн ой  гиперферменте- 
мии (А С Т /А Л Т  6 8 /7 3  М Е / м л ) ,  отклонений вы явлено не было. 
Рентгенологически оп ределялось  сниж ение прозрачности  в 
нижних отделах  обоих легких за  счет «усиления интерсти
циального компонента», по данным ф ибробронхоскопии.— 
картина диф фузного  катарал ьно го  эндобронхита .  Проводимое 
в течение трех недель лечение, вклю чавш ее  применение по- 
лусинтетических пенициллинов, ц еф алоспоринов ,  аминоглико- 
зидов, муко-бронхолитиков, х арак тер и зо вал о сь  минимальным 
клиническим эфф ектом. Несколько ум ен ьш и лся  к аш ель ,  пот
ливость, тем пература  тела  сн изи лась  до  37 ,2— 37,6 °С, однако 
сохранялась оды ш ка. В связи  с неясностью природы легочного 
заболевания было проведено ц еленап равлен ное  серологиче
ское (с антигенами орнитоза ,  микоплазмы, В И Ч -ин ф екц ии ) и 
инструментальное (У ЗИ , компью терная  т о м о гр аф и я  органов  
грудной клетки и брюшной полости, с т ер н а л ь н ая  пункция) 
обследование, не давш ее ,  однако, какой-либо  дополнительной 
информации. В конечном счете, после 1,5 м есяца  пребы вания 
больного в стац ион аре  клинические симптомы заб о лев ан и я

регрессировали, тем пература  тела стойко, н орм ализовалась ,  
исчез аускультативны й феномен крепитации.

О днако  спустя 1 месяц после выписки у пациента  вновь 
отмечено повышение температуры  тела до 38,8 °С, с о п р о во ж 
д ав ш ееся  потливостью, каш лем, одышкой; «возобновляется»  
двусторон няя  зв учн ая  крепитация. Д ан н ы е  рутинных л а б о р а 
торных и рентгенологического методов и сследован и я  о к а з а л и с ь ’ 
столь ж е  м алоинф ормативны ми. Р ец идивирую щ и й  характер  
течения альвеолита  позволил вы сказаться  о возмож ности  его 
легионеллезной природы. Это предполож ение и было п о д т в ер ж 
дено  при проведении реакции непрямой иммунофлю оресцен
ции, вы явивш ей  диагностически  значимы й титр специфических 
антител — 1:3200.

В последующем на фоне назначения  эритромицина в дозе  
2 г /сутки  и преднизолона в дозе  20 м г /су тк и  был получен 
отчетливый клинический и рентгенологический эф ф ект .  В ходе 
проспективного наблю дения за  больным через 3 и 6 месяцев  к а 
кой-либо патологии выявлено не было.

Таким образом , данное клиническое наблю дение  дем он 
стрирует достаточно редко встречаю щ ийся ва р и ан т  л егионел
лезного п ораж ен ия  легких в форме альвеол и та ,  недостаточная  
осведомленность о котором породила вы ш еописанные д и аг н о 
стические и лечебные затруднения.

В торая  ф орм а болезни, обусловленная  L. p n e um op h i la ,  б ы 
л а  описана в 1968 г. в период вспышки непневмонического 
гриппоподобного заб о л е в ан и я  среди с л у ж а щ и х  и посетителей, 
д еп артам ен та  зд о ро вья  в П онтиаке [10]. Э тот  О Р З -п о д о б н ы й ! 
синдром, названны й впоследствии «понтиакской лихорадкой», 
п редставлен  следую щ ей симптоматикой: 1— 2-дневное по вы ш е
ние температуры  тела ,  сухой каш ель, к а т а р а л ь н ы е  явления со 
стороны носоглотки, головные боли, миалгии. И нкубационный 
период болезни не превы ш ает  двух суток. В отличие от пнев
монического вар и ан та ,  д и ар ея  при «понтиакской  лихорадке»  
регистрируется л и ш ь  у 15 % больных. З а б о л е в а н и е  протекает, 
как  правило, в легкой форме и р а зр е ш а е т с я  в короткие 
сроки (2— 7 дн ей ) .  Л етал ь н ы е  исходы при этой форме л еги о 
неллеза ^не зарегистрированы . Эпидемические вспышки «пон
тиакской  лихорадки» часто несут за  собой т. н. пневмонический 
ш лейф (до 1 0 %  сл учаев ) .

С порадический ан а л о г  «понтиакской лихо рад ки»  — острый 
бронхит — имеет те ж е  клинические проявления,  отличаясь  
большей длительностью  течения и х арактером  ка ш л я ,  сопро
в ож даем ого  отделением слизисто-гнойной мокроты. З а п о д о з 
рить легионеллезный х арактер  заб о леван ия  в данном случае  по
зво л яет  наличие ф акто р ов  риска и необычно упорное, рециди
вирующее течение бронхолёгочной инфекции, несмотря на 
повторное применение ан тибактери альны х средств.

Т а б л и ц а  2

Спорные диагностические признаки легионеллезов

Факторы риска (эпидемиологи
ческий ан ам н ез)

Клинический дебют болезни

Данные физического  о бследо
вания

Рентгеноморфологические
признаки

Л аб ораторн ы е исследования

С ерологическая и б ак тери ол о
гическая диагностика  (ме: 
тоды вериф икации  д и агн о за )  

Эффективность этиотропного 
лечения

Курение, злоупотребление алкоголем, переохлаж дение, зем лян ы е работы, строительство, про
ж и в ан и е  вблизи открытых водоемов, контакт с кондиционерами, иммунодеф ицитны е состояния, 

наличие хронических неспецифических заб олеван ий  легких, у к азан и я  на синдромосходные л и 
хорадочные заб о л ев ан и я  в б л и ж ай ш ем  окружении больного (в случае эпидемии)

Острое начало, высокая  Лихорадка, оды ш ка, сухой каш ель, плевральны е боли, цианоз, пре- 1 
х о д я щ а я  д и ар ея ,  нарушения сознания, миалгии, артралгии

О тносительная  бр ад и к ард и я ,  вл аж н ы е  хрипы н ад  зоной п ораж ен ия ,  шум трения плевры, 
расп р остр ан ен н ая  длительно с о х р а н яю щ ая с я  крепитация

С л або  отграниченные закруглен н ы е инф ильтраты , прогрессирование процесса от о д н о ст о р о н -« 
него к б и л атеральном у  пораж ению  с вовлечением новых сегментов; длительное разреш ение  
рентгенологических изменений (до 3 месяцев и более) после клинического выздоровления; при 
легионеллезном альвеолите  — ограничение подвижности и высокое стояние купола д и аф рагм ы  
при отсутствии инф ильтративны х изменений в легких

О тносительная  или абсолю тная  лим фопения на фоне умеренного лейкоцитоза  со сдвигом 
влево, ускорение С О Э  до  60— 80 м м /ч ас ,  повышение уровня тр ан сам ин аз ,  диспротеинемия со 
снижением альбуминов, гипонатриемия, гипоф осфатемия, отрицательные результаты  бактери о
логических исследований крови, мокроты, мочи

Р е ак ц и я  прямой и непрямой иммунофлюоресценции с 4-кратным повышением титра антител 
или однократно  высокие титры —  1:128— 1:256; посевы крови на селективные среды (мясной 
а г а р  М ю л л е р а— Хинтона, угольно-дрож ж евой  агар)

П р еп араты  выбора —  эритромицин, рифампицин, тетрациклины



П РЕД П РИ ЯТИ Е Р А С П Р О С Т Р А Н Я ЕТ :
ЭЛЕКТРОННЫЙ СПРАВОЧНИК ПО ЛЕКАРСТВЕННЫМ РАСТЕНИЯМ 

И ФИТОТЕРАПИИ "ФИТОМЕД-400" версии 1.3/1991

Для 1ВМ-совместимых персональных компьютеров

Программа на гибких дисках содержит систематезированную научную 
информацию о 400 видах лекарственных растений, используемых 

отечественными и восточно-европейскими школами фитотерапии (русские и 
латинские названия видов, семейств, порядков, классов, типов и отделов, более 
500 синонимов, используемые части растений, время сбора и т.д.), а также о 

более чем 300 относящихся к одному из 55 разрядов фармакологической 
классификации отечественных и закупаемых за рубежом медикаментах, 

созданных на основе лекарственных растений (фитомедикаментах), и 
распределяемых государственной аптечной сетью, и о 240 растительных 
средствах народной медицины. Описание фитомедикаментов включает их 

русские (основные и 334 синонимических) и латинские названия, регистрацию 
в Государственной фармакопее СССР, принадлежность к разряду 

фармакологической классификации, перечень ингредиентов и лечебных 
эффектов, основные противопоказания к их применению. Для средств народной 

медицины приведены перечни эффектов и основные противопоказания. 
Использован принципиально новый подход к выбору лекарственных средств по 

желаемому воздействию на различные органы и системы человеческого 
организма, а не по формальным показаниям к назначению лечения при 

определенной патологии. Выделены 90 фармакологических эффектов, которыми 
изолированно или в комбинации обладают лекарственные растения и 
фитомедикаменты. Быстрое получение этих характеристик позволяет 

осуществлять рациональный подбор лечения строго индивидуально, с учетом
всех отклонений здоровья.

Поиск нужной информации осуществляется в диалоговом режиме и 
значительно облегчен тем, что проводится без набора команд. Возможны три

варианта получения информации.
1. Поиск по желаемому лечебному эффекту. Программа содержит 12 

перекрывающих вертикальных меню с альтернативным выбором воздействия на 
органы и системы организма. Для избранного варианта воздействия выводится 

на монитор перечень средств, выбор из которого дает сведения о нужном
растении или фитомедикаменте.

2. Поиск по названию лекарственного растения (или любому его синониму) 
позволяет получить сведения о всех медикаментах, его соде'ржащих, и их

характеристику.
3. Поиск по названиям лекарственных средств (основным или синонимическим)

позволяет получить их характеристику.

Созданный высококвалифицированными медицинскими специалистами НПП 
"Здоровье через культуру" при Всесоюзном научно-исследовательском центре 

профилактической медицины Минздрава СССР электронный справочник 
"ФИТОМЕД" предназначен для оптимизации лекарственного лечения и для

обучения основам фитотерапии.

Спавки о приобретении и просмотре демонстрационных образцов в Москве по
тел.: 254-76-89.

МП "Вече", Москва, Ленинский проспект 36. Р/с 161544/468003 в 
Коммерческом банке развития и реконструкции "Агрика" в МГУ Госбанка,

г. Москва. МФО 201791.



Относительная новизна и н едостаточная  изученность л е 
гионеллезов д а ю т  возмож ность  с известной долей  о с т о р о ж 
ности расш ирить  перечень клинических форм респираторной 
патологии при этой инфекции, включив в него и единичные 
случаи «неисчерпаемого плеврита», х ар ак тер и зу ю щ его ся  упор
ным рецидивированием. О днако  нозологическая  сам о сто ятел ь
ность дайной ф ормы  легионеллеза  вне пневмонической и нф и ль
трации мож ет быть определена лиш ь при последую щ их н абл ю 
дениях.

При л аб о рато рн ы х  исследованиях  у бол ьш и н ства  больных 
обнаруживается  л и ш ь  умеренный гранулоц итоз ;  у 20 % б о л ь 
ных выявляю т высокий лейкоцитоз до 20* 109/ л  и более на ф о 
не резко ускоренной С О Э  (до 80 м м /ч ) .  К ак  п равило , отм еч ает
ся нарушение функции печени (синдром цитолиза ,  диспротеи- 
немия со снижением со д ер ж ан и я  ал ь б у м и н о в) .  В ряде случаев 
имеет место п р ех о д я щ ая  гиперкреатининемия. В моче оп р еде
ляется умеренная  протеинурия, м икрогем атурия.

При рентгенографии органов  грудной клетки в 60— 
70 % случаев  уж е  на ранней стадии за б о л е в а н и я  о б н а р у 
живаются односторонние паренхим атозны е инф ильтраты . 
В последующие 2— 3 суток отмечается  п рогрессирование  пнев
монической инф ильтрации  с пораж ением  новых сегментов, в 
т. ч. и контрлатеральны х. Утолщение костальной  и междоле- 
вой плевры, ограниченные плевральны е выпоты оп ределяю тся  
у каждого второго пациента . О б р а щ а е т  внимание д л и т ел ь 
ность разреш ен и я  легочных и плевральны х изменений, з н а 
чительно п р ев ы ш а ю щ ая  сроки клинического выздоровления.

При рутинном бактериологическом исследовании крови и 
мокроты не удается  получить культуру возбуд ител я ,  что с в я 
зано с ингибирующим влиянием контам инирую щ ей  м и к ро ф л о 
ры и трудностями создани я  селективных сред. Д и а гн о з  л е 
гионеллеза наиболее н адеж но  п о д тв ер ж д ае тся  обнаруж ением  
легионелл в бронхиальном  секрете путем к ульти вировани я  или 
иммунофлюоресцентного о к р аш и ван и я .  Н аилучш ий  результат  
достигается при т р ан с тр ахеаль н ой  а сп и рац и и ,  чрескожной 
тонкоигольной аспирационной  биопсии и бронхиоло-альвео- 
лярном л а в а ж е ;  чувствительность этих методов п р и б л и ж ает 
ся к 90 % вследствие отсутствия контам инирую щ ей  микро
флоры.

П рименяются т а к ж е  серологические и сследован и я,  в час т 
ности реакци я  непрямой им м унофлю оресценции в парных 
сыворотках, взятых в 1-ю и 3-ю недели от н а ч а л а  заб олев ан и я .  
Диагностически значимы м при этом я в л я е т ся  4-кратное н а р а с 
тание титра специфических антител или однократное  о б н а р у 
жение исходно высокого ти тра  — больш его  или равного 1:128 
[1]. Однако серологические исследования  я вл я ю т ся  скорее эпи 

демиологическим, нежели клиническим уровнем диагностики, 
в связи с чем в последние годы интенсивно ведутся  р а з р а б о т 
ки ряда экспресс-методов диагностики, а именно: п р ям ая  и м 
мунофлюоресценция биологических ж идкостей  и тканей, имму- 
ноферментный метод, реакци я  пассивной гем агглю тинации  с 
иммунодисперсионным диагностикумом.

Д и ф ф ерен ци альны й  ди агно з  леги он еллезов  проводится с 
микоплазменной, пневмококковой, цитомегаловирусной  пнев
мониями, пневмониеподобными вар и ан там и  орнитоза ,  Ку-ли- 
хорадки. При этом особое значение имеют следую щ ие п р и зн а 
ки: данные эпидемиологического ан а м н е за ,  вы сокая  л и х о 
радка, отсутствие пор аж ен ия  верхних д ы х ател ьн ы х  путей в д е 
бюте заб о лев ан и я ,  наличие относительной брад и к ар д и и ,  нев
рологические расстройства ,  ди ар ея ,  гем атурия ,  лим фопения, 
гипонатриемия, отсутствие эф ф екта  от тради ц ион ной  а н т и 
бактериальной терапии [табл. 2].

Высокая л етал ьн о сть  при эпидемических вспы ш ках и спо
радических случаях  во многом обусловлена неверной тактикой 
лечения. L. p n eu m o p h i la  чувствительна in v i t ro  к большинству 
антибиотиков, однако  их использование в клинической п р ак 
тике не привело к сниж ению  летальности .  При назначении 
пенициллинов, ц ефалоспоринов ,  ам и н огли козидов  нередко от
мечается прогрессирование заб о лев ан и я .  П р еп а р а т о м  выбора 
при лечении легионеллезов  я вл я ется  эритромицин, прим еняе
мый в суточной дозе  2,0— 4,0 г (по 0,5 г и более к а ж д ы е  6 ч а 
сов) как перорально, т а к  и внутривенно, причем последний 
способ введения не имеет каких-либо клинических преиму
ществ. П р одо л ж и тел ьн о сть  приема эритромицина составляет  
не менее 2 — 3 недель, что св я за н о  с возмож ностью  рецидива з а 
болевания при более коротком курсе терапии. Н аличие упор
ного плеврального  выпота ди ктует  необходимость и внутриплев-

ральны х введений п р еп арата .  Л етал ьн ость  при данном т е р а 
певтическом подходе не превышает, как  правило, 4 — 5 % .

Риф ам пицин  (риф ам пин) в суточной до зе  до 1,2 г в рамках  
монотерапии легионеллезов  пока имеет ограниченное  примене
ние ввиду быстро ф орм ирую щ ейся  резистентности и, как п р а 
вило, н а зн ач ается  в сочетании с эритромицином. И спо л ьзу 
ются и препараты  тетрац иклин ов  — доксициклин (по 0,1 г че
рез 6 часов внутривенно), тетрац иклин а  гидрохлорид (0,25— 
0,5 г через 6 часов внутривенно).

Перспективным направлением  в антиб актери ал ьно й  терапии 
легионеллезов  явл яется  использование синтетических п р е п а р а 
тов группы м акролидов  и производных оксихинолиновой кис
лоты — ровамицина (Ф р ан ц и я)  и тари ви да  ( Ф Р Г ) ,  эф ф ек т и в 
ность которых оценивается  выше эритромицина.

Кортикостероиды абсолю тно показаны  при развернутой 
клинической картине легионеллезного альвеолита , '  о с л о ж н е н 
ного ды хательной недостаточностью; при этом м ак си м ал ьная  
н ач ал ь н ая  суточная  д оза  составляет  30— 40 мг преднизолона.

В заклю чение необходимо отметить, что лечение л еги он елле
зов дол ж но  быть комплесным, вклю чая  в себя, н аряд у  с этиот- 
ропными п репаратам и , дезинтоксикационны е мероприятия, 
оксигенотерапию, муко-бронхолитики, д е загр ег ан ты  и др.

П роблем а  легионеллезов, « за я в и в ш а я »  о себе в 1976 г. пе
чально известной ф иладельф и йской  эпидемией, за  последние 
годы приобрела исключительную акту ал ьно сть  в клинике внут
ренних болезней в связи  с широкой географ ической  расп ро 
страненностью, т я ж е л ы м  течением, х арак тер и зую щ и м ся  высо
кими п оказателям и  летальности . Н есмотря на достигнутые 
успехи, и сегодня остаю тся  недостаточно изученными отдельные 
аспекты эпидемиологии, клиники, диагностики  и лечения этой 
пиевмотропной инфекции.
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Юбилейные даты

К 60-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ ПРОФ. В. я. ГАРМАША

Заведующему кафедрой факультетской терапии 
Рязанского медицинского института имени акаде
мика И. П. П авлова  доктору медицинских наук 
профессору В. Я. Гармашу в мае 1991 года испол
нилось 60 лет. В трудовом активе юбиляра 35 лет 
врачебной и 30 лет научно-педагогической д е я 
тельности.

В. Я. Гармаш родился в селе Будаевка  Талов-'  
ского района Воронежской области в семье рабо
чего. В 1955 году окончил Воронежский медицин
ский институт и работал терапевтом в Краснояр
ской участковой больнице, а затем в городской 
больнице №  2 города Мариинска Кемеровской об
ласти. В 1961 году окончил аспирантуру по т ера 
пии в Воронежском медицинском институте и был 
зачислен на должность ассистента кафедры госпи
тальной терапии. Работая  под руководством изве
стного советского терапевта М. Н. Тумановско- 
го, в 1962 году защитил кандидатскую диссерта
цию на тему «Электрокимография при коронар
ной недостаточности». В 1967 году избран доцен
том кафедры госпитальной терапии Воронежского 
медицинского института. В том же году успешно 
з ащ ищ ает  докторскую диссертацию на тему « Д и а 
гностика некоторых заболеваний сердца метода
ми электрокимографии и ультразвуковой кардио

графии». В 1969 году избран профессором кафед
ры госпитальной терапии Воронежского медицин 
ского института, а в 1973 году — заведующим ка
федрой факультетской терапии Рязанского  меди
цинского института имени академика И. П. Павло
ва.

В период работы в г. Воронеже основные иссле 
дования В. Я. Гармаша были посвящены инстру- 
ментальной диагностике в кардиологии.  Его рабо 
ты, касающиеся ультразвуковой локации сердца 
являются первыми отечественными публикациями 
на эту тему. В последующем он опубликовал ряд 
сообщений об использовании отраженного ультра
звука в диагностике некоторых заболеваний серд
ца. Им детально исследованы диагностические 
возможности электрокимографии, рентгенокимо- 
графии, фазорентгенокардиографии, виброкардио
графии и ряда других методов.

В период работы в г. Рязани основные исследо
вания В. Я. Гармаша были посвящены проблемам 
пульмонологии. Они касались вопросов диагности
ки, критериев активности воспалительного процес
са в легких, нарушений регуляции, синтеза и ути
лизации некоторых биологически активных ве
ществ, особенностей свободнорадикального пере 
кисного окисления липидов при хронических не 
специфических заболеваниях легких.  Большое 
внимание Владимир Яковлевич уделяет пробле
мам бронхиальной астмы. Его работы, посвящен
ные ведению больных в астматическом состоянии, 
вопросам грибковой сенсибилизации, немедика 
ментозным методам лечения при данном заболе
вании, широко известны. Р яд  исследований касал
ся проблем нарушения регуляции дыхания,  свя 
занных как с функциональными расстройствами 
так  и с органической легочной патологией.  Рабо 
та во всех этих направлениях продолжается и т 
настоящее время.

В. Я. Гармаш является авторитетным пульмоно 
логом. Он — один из основных организаторов Уч 
редительной конференции Всероссийского обще 
ства пульмонологов, был избран в Президиум 
правления Всероссийского, а затем и Всесоюзной 
обществ пульмонологов.

К настоящему времени Владимиром Яковлеви 
чем опубликовано более 180 научных работ 
2 учебных пособия. Под его редакцией выпущеш 
5 сборников научных трудов. Его учениками под 
готовлены 4 докторских диссертации, из которы) 
2 защищены; 18 кандидатских диссертаций, и: 
которых 16 защищены к настоящему времени

В. Я. Гармаш широко известен как квалифи



цированныи врач-терапевт, награжден значком 
«Отличник здравоохранения».

Владимир Яковлевич Гармаш является  ярким 
оратором, искусным опытным лектором, умеющим 
овладевать вниманием аудитории, он тонкий и 
мудрый педагог. Все контактирующие с ним от
мечают его обаяние,  отзывчивость и высокий ин
теллект.

Свой юбилей Владимир Яковлевич встречает 
полный энергии и новых творческих планов. П озд 
равляем глубокоуважаемого юбиляра,  желаем ему 
доброго здоровья и новых успехов в медицинской 
и научно-педагогической деятельности.

П резид иум  В сероссийского  научного  
Общества пул ь м о н о л о го в  

Р ед к о лл е ги я  ж урнала  « П уль м о н о ло ги я »

Хроника. Информация

ПРОТОКОЛ ЗА С Е Д А Н И Я  П У ЛЬМ ОН ОЛО ГИЧ ЕС КОЙ СЕКЦИИ МГНОТ

от 24 мая 1991 г.

П О В Е С Т К А  Д Н Я :
1. П р е з е н т а ц и я  ж у р н а л а  « П у л ь м о н о л о г и я » .
2. Д. м. н. В. С. Б а р а н о в (Л е н и н г р а д ) . Современное состоя

ние молекулярной диагностики и профилактики муковисци- 
доза.

3. Д. м. н. Т. Е. Г е  м б и ц к а  я. Муковисцидоз подростков и 
взрослых (диагностика, лечение, организация помощи, проб
лемы профилактики).
Очередное засед ан и е  пульмонологической секции проходи

ло в помещении Ц ен тральн ого  музея медицины Н И И  скорой 
помощи им. Н. В. Склифосовского.

Первым вопросом повестки была п резентац и я  нового н ауч
но-практического ж у р н а л а  «П ульм онология» .

Спонсором прошедшей презентации выступило советско- 
голландско-ш вейцарское  предприятие «П ульм оС ен с»  (гене
ральный директор — В. 3 .  М а м я н ) .  « И здан и е  сп ец и ал и зи р о
ванного ж у р н ал а  по вопросам легочной медицины является  
давней  идеей Всероссийского научного о б щ ества  пульмоно
логов  и М инистерства зд р авоо хр ан ен и я  Р С Ф С Р .  П риятно  
отметить, что в это экономически слож ное  д л я  п оли граф и ч е
ской промышленности время мы встретили готовность помочь 
и посильную поддерж ку со стороны М 3  Р С Ф С Р ,  и здательства  
«М едицина», иностранных фирм — спонсоров и давних 
партнеров нашего научного О бщ ества ,  Чеховского  п оли гра
фического комбината  П О  «П ериодика» . П риятно  отметить, 
что продукт наш его  общ его  труда  сегодня увидел свет и достоин



похвалы  как  в плане его внутреннего с о д е р ж а н и я ,  так  и о ф о р м 
ления. Н а нрвый ж у р н ал  мы в о зл агаем  больш и е н адеж ды , 
связан н ы е п реж д е  всего со становлением и развитием  пульм о
нологической служ бы  в Российской Ф ед ерац и и  и С С С Р » ,— 
с к а за л  во вступительном слове главный редактор ,  предсе
д ател ь  Всесоюзного научного общ ества  пульм онологов  а к а 
демик АМ Н С С С Р  профессор А. Г. Ч учалин .

В презентации приняли участие представители  М 3  Р С Ф С Р ,  
«М едицинской газеты», и здател ьства  «М едицина» , А /О  «Орион 
Ф а р м ац ев т и к а »  (Ф и н л ян д и я )  —  госпож а П и р ь е  К о р т е * -  
к а н г а с, «Берингер И нгельхайм » ( Ф Р Г )  — г-н Д .  Р а й- 
к о в и ч ,  «П лива»  (С Ф Р Ю ) — г-н В и н  к о  К а п е л и  н а ,  
представители фирм «Г ален и ка»  (С Ф Р Ю ) ,  «А стра»  (Ш в е ц и я ) ,  
« П ф ай зер »  (Б ел ьги я )  и др.

От имени Всесоюзного научного о б щ ес т ва  пульмонологов 
и редакции ж у р н а л а  «П ульм онология»  а к а д е м и к  АМ Н С С С Р  
проф. А. Г. Ч у ч а л и н  вручил памятны е бл агодарственн ы е 
адреса  «Эрих Егер» ГМ БХ (Ф Р Г )  и А /О  «Орион Ф а р м а ц е в 
тика» (Ф ин л ян ди я)  за  больш ую  помощь, о к аза н н у ю  при под
готовке к выпуску первых номеров ж у р н а л а  «П ульм онология» .

В докл аде  В. С. Б а р а н о в а  были сум м ированы  совре
менные п редставления  о молекулярной структуре  гена муко- 
висцидоза, регуляции его экспрессии в р а зл и ч н ы х  тканях ,  осо
бенностях структуры и функции т р а т  мем бранного  регу лято 
ра белка муковисцидоза . На основе этих дан н ы х  пересмотрены 
и углублены представления  о патогенезе  муковисцидоза , р а с 
ширены возмож ности  точной молекулярной диагностики  з а б о 

л е в а н и я  на разных стадиях ,  в том числе до  рож ден ия  (п р е
н ат ал ь н а я  ди агн о сти к а) .

Рассмотрены  данны е о м утациях  гена муковисцидоза ,  их 
точной идентиф икации, особенностях их фенотипической эксп
рессии, а т а к ж е  генно-инж енерны х п одходах  к коррекции этой 
болезни.

Т. Е. Г е м б и ц к а я  на основании многолетних н абл ю д е

ний за  142 больными муковисцидозом в во зр ас т е  15— 46 лет. 
а т а к ж е  литер ату рн ы х  сведений привела дан н ы е  о частоте му
ковисцидоза  среди популяции пульм онологических больных мо
лодого  в озраста ,  а т а к ж е  об увеличении продолжительности 
ж изни  этой категории больных (при с р ед н е т я ж е л о й  и тяжело!: 
ф о р м а х  больные п ереж и ваю т  в озраст  22 л ет ) .

В д о к л аде  были приведены алгоритмы  диагности ки  муко- 
висцидоза  у подростков и взрослых. При подозрении на наличие 
муковисцидоза  больному необходимо провести исследование 
электролитов  потовой ж идкости  и сп еци альное  генетическое 
исследование (наличие мутаций гена м у к о в и сц и д о за ) .

Лечение  больных муковисцидозом требует  высокой профес 
сиональной квал и ф и к аци и  и до л ж н о  п ровод иться  в специали
зированны х центрах. Вопросам о р г ан и зац и и  этой службы е 
д о к л а д е  было уделено особое внимание. С о з д а н н а я  за  послед
ние 2 года модель ор гани зац ии  помощи больн ы м  муковисци 
дозбм (Ц ентры  диагностики  и лечения в Л е н и н г р а д е  и.Москве) 
позволила взять  на диспансерный учет около  500 семей, е 

которых имеются больные муковисцидозом.
А кадемик АМ Н С С С Р  А. Г. Ч у ч а л и н  в заключительно*' 

слове д ал  высокую оценку засл у ш ан н ы м  д о к л а д а м .  Он также 
подчеркнул, что о р га н и зац и я  м едикаментозного  и физиотера 
певтического лечения, полож ительны й за р у б е ж н ы й  опыт 
тран сп л ан тац и и  легких, а т а к ж е  успехи генной инженерш: 
дел а ю т  реальными перспективы зам етного  у лучш ени я  помощи 
больным муковисцидозом.

В апреле этого года в столице А встрии — городе Веж 
состоялся  меж дународный симпозиум, о р га н и зо в а н н ы й  фирмой 
«С1ахо» и посвященный новому л ек ар стве н н о м у  средству -  
С А Л Ь М Е Т Е Р О Л У  (Б егеу еп Ц . Симпозиум со б р а л  многих веду



тих пульмонологов различных стран. С о б р ав ш и м ся  было 
представлено 15 докладов ,  в которых о т р а ж е н о  состояние 
вопроса о современной терапии бронхиальной астмы и тех 
позитивных изменениях, возникших с появлением препаратов  
последнего поколения — пролонгированных Рг-агонистов и, в 
частности, сальметерола.  Первый доклад ,  прочитанный проф. 
д. W o o l  c o c k ,  был посвящ ен проблеме прогрессирующ его 
нарастания заболеваемости  бронхиальной  астмой практически 
во всех развитых стр ан ах  мира. В настоящ ее  время уровень 
заболеваемости бронхиальной  астмой в разли чн ы х регионах 
земного ш ар а  достигает  4 — 8 % всей патологии. Известный 
пульмонолог P. B a r n e s  в своем выступлении осветил вехи 
в терапии бронхиальной  астмы, подчеркнул достиж ения  по
следних лет, связан н ы е с применением в лечении астмы спе
цифических симпатомиметиков, теоф иллинов  п ролон гирован 
ного действия и стероидных гормонов. П оследую щ ие вы 
ступления были посвящ ены  р азработке ,  доклиническим и кли
ническим испытаниям нового лекарственного  средства  — с а л ь 
метерола.

Сальметерол я вл я ется  оригинальной р азраб о тко й  ученых 
фирмы «Glaxo» (В ел ик об р итан ия) .  С альм етер ол  отличается  от 
известного селективного р2-адренергического стимулятора 
сальбутамола наличием двух активных центров, обеспечиваю 
щих: а) тесную взаим освязь  с Рг-рецепторами, б) пролонги- 
рованность действия за  счет связи  с периферическими струк
турами клеточной мембраны (R. B r i t ta in ) .

В преклинических испытаниях сальметерол  в опытах  in v it ro  
стимулировал Рг-рецепторы ды хательны х путей, вы зы вая  при 
этом длительную р елаксаци ю  и не вы зы ва я  тахиф илаксию . 
Также установлено, что сальметерол  активирует  р-рецепторы 
на тучных клетках в легких, тем самы м с н и ж а я  в ы св обо ж де
ние медиаторов воспаления, сн иж ает  сосудистую п рони ц ае
мость и скорость белкового транспорта .  Эти п ротивовоспа
лительные эфф екты  сальметерола,  по-видимому, связан ы  с а к 
тивацией p -рецепторов на сосудистом эндотелии (М. Jo h n s o n ) .

Во многих выступлениях, сделанных видными клин иц и ста
ми, высоко оценивается  терапевтическая  активность  са л ь м ете 
рола в лечении различны х форм бронхиальной  астмы. П р а к 
тически все исследовательские группы отм еч аю т превосход
ство нового л ек ар ства  над сальбутам олом ; при этом п репарат  
может быть использован в виде сухой пудры или в виде 
аэрозоля. Так, по дан н ы м  М. B r i t t o n ,  сальм етерол  в дозе 
50 мкг 2 р аза  в день лучш е переносится и более эффективен, 
чем сальбутамол в дозе  200 или 400 мкг 4 р а за  в день в виде 
аэрозоля или пудры при лечении астмы легкой и средней т я 
жести. N. D o u g l a s ,  М.  F i t z p a t r i c k  сообщ или об э ф ф е к 
тивности сальм етерола  в дозе  50 мкг, 2 р а за  в день при лечении 
ночной астмы. D. Р. D h i 1 i о п считает сальм етер ол  э ф ф е к т и в 
ным препаратом в отношении астмы ф изического  н апряж ен и я ,  
его действие ф иксируется  на протяжении 12 часов  после пер
вого приема л екарства .  J. P a l m e r  сообщ ил о высокой т е 
рапевтической активности нового п р еп арата  при длительном, 
годичном лечении пациентов с астмой. Это качество во мно
гом объясняется  его протективными свойствами. Д о к л ад ч и к  
также подчеркнул хорошую переносимость препарата  при 
пролонгированной терапии. По мнению больш и н ства  иссле
дователей побочные эф ф екты  нового л е к ар ст в а  те ж е, что и у 
других (^-агонистов, однако  отмечаются, как  правило, при 
увеличении дозы  до  100 мкг и более.

В заключение проф. Т. C l a r k  попы тался  определить 
место нового (^-адренергического агониста  в лечении бр он 
хиальной астмы. По его мнению, до тех пор пока окончательно 
не подтверждено и не о тработан о  влияние сальм етерола  на 
воспаление, это лекарство  следует применять  как  пролонгиро
ванный бронхолитик в комбинации с противовоспалительными 
средствами. К омбинация  его свойств п озволяет  улучш ить т е р а 
пию астмы при достаточно низкой дозе используемых противо
воспалительных средств.

В целом симпозиум фирмы «G laxo» продемонстрировал 
высокий, качественно новый уровень ф ар м ац евти чески х  р а з р а 
боток в области бронхолитических средств. О ж и дается ,  что 
уже в бл и ж ай ш ее  время сальметерол  в виде лекарственного 
препарата « S ereven t»  поступит для  клинической апробации 
в СССР.

С. Б у л г а к о в

* * *

В апреле 1991 г. гостями Всероссийского научного о б щ е 
ства пульмонологов и Н И И  пульмонологии М 3  Р С Ф С Р  стали 
А н д р э  Л ю  д о ,  директор Ф ранцузской  Н аци ональн ой  Ассо
циации длительной кислородотерапии в ам б у л атор н ы х  усл о 
виях, и профессор пульм офтизиатрического  отделения госпита
л я  Д е  Л я  Тронш (г. Гренобль) Х р и с т и а н  Б р а м б и й я .

Ф ранцузские  коллеги познакомились с л аб о ратор и ям и  и 
клиническими отделениями Н И И  пульмонологии, по п р и гл аш е
нию тульских пульмонологов посетили О бластную  больницу 
г. Тулы и стационары  г. Узловая.

16 ап реля  1991 года состоялся совместный советско-ф ран 
цузский симпозиум по проблемам длительной  оксигенотерапии. 
С большим внимание слуш атели  ознаком ились  с докладом 
А. Л ю д о  «Лечение тяжелых форм хронической легочной не
достаточности в домашних условиях во Франции: медико-тех
нические, экономические и организационные аспекты». А ссо
ц иация,  в о згл ав л я е м а я  А. Л ю д о ,  объ ед ин яет  врачей-кли- 
ницистов, осущ ествляю щ их назначение длительной  оксигено
терапии в дом аш них  условиях, инж енерны х работников, про
водящ их установку и текущий контроль за  исправностью  и з а 
мену ап п аратуры , и представителей среднего и м ладш его  
медицинского персонала, патронирую щ их больных на дому. 
Д еятел ьность  Ассоциации ф инансируется  правительством рес
публики и страховыми общ ествами. В настоящ ее  время клиен
тами Ассоциации являю тся  22 000 больных хронической легоч
ной недостаточностью. Безусловно, ф р а н ц у зс к а я  модель лече 
ния наиболее тя ж ел о го  контингента легочных больных в д о 
машних условиях я вл я ется  уникальной и з а с л у ж и в а е т  прис
тального  внимания.

Д о к л а д  профессора X. Б р а м б и й я  «Длительная оксиге- 
нотерапия: показания и результаты» был посвящ ен клиниче
ским аспектам  н азначен ия  лечения кислородом в дом аш них 
условиях и ан ал изу  отдаленны х р езультатов  терапии. Была 
д ан а  оценка эффективности различных типов приборов и у ст а 
новок в зависимости от характера  патологии и степени д ы х а 
тельной недостаточности. По мнению ф ран ц узск и х  коллег, а б 
солютным показанием дл я  длительной а м б улаторн ой  оксигено
терапии явл яется  минимальное пар ци ал ьно е  напряж ение  
кислорода крови 55 мм рт. ст. Д о к л а д  вызвал большое 
количество вопросов и широкое обсуж дение  врачей-клини- 
цистов.

С ответными докл адам и  выступили директор  Н И И  пульм о
нологии М 3  Р С Ф С Р  академ и к  АМН С С С Р  проф. А. Г. Ч у ч а- 
л и н «Функциональные параметры транспорта кислорода» и 
проф. О. В. А л е к с а н д р о в  «Опыт применения низких кон
центраций кислорода у больных с хронической обструктивной 
легочной недостаточностью».

По окончании симпозиума состоялось рабочее  совещ ание 
по вопросам внедрения длительной оксигенотерапии в С С С Р . 
В заседании  приняли участие представители Н И И  медицин
ской промышленности М 3  С С С Р , меж ведомственного  кон
церна «Конверсия», Т ам бовН И Х И , ведущие специалисты Н И И  
пульмонологии М 3 Р С Ф С Р .

* * *

В мае 1991 г. по приглаш ению  Всероссийского научного 
о бщ ества  пульмонологов, С аратовского  терапевтического  о б 
щ ества и С аратовского  государственного медицинского инсти
тута С С С Р  посетили профессор П а р и ж ск о го  университета 
директор клиники пульмонологии П ь е р - А л ь ф р е д  Д ю р у  
и представители крупнейшей ф армацевтической  фирмы «Сер- 
вье Е вропа»  (Ф р а н ц и я ) ,  вероятно, известной нашим читателям 
по производству препар ата  «Вектарион», П ь е р - М а р и  
Б е т т  о н и А н н а  К у л и 'н с к и. В поздке ф ранцузских  гостей 
со п р о вож дал  директор Н И И  пульмонологии М 3  Р С Ф С Р  а к а 
дем ик АМН С С С Р  профессор А. Г. Ч у ч а л и н.

20— 21 м ая  1991 г. в аудитории С ар ат о вс к о го  областного 
Д ом а профсою зов состоялось чтение лекций профессоров 
А. Г. Ч у ч а л и н а и П. Д  ю р у. М едиц и нская  общ ественность 
имела возмож ность  ознакомиться  с основными положениями 
и обоснованием государственной програм мы  «Здоровье насе
ления России» и системой преподавания медицинских ди сц ип 



лин в П ар и ж ск о м  университете. Б ол ьш ое  количество вопросов 
бы ло з а д а н о  П. Д ю р у  относительно проблем медицинской 
школы во Ф ранции , ф орм и рован ия  семейного врача  и узк о 
го специалиста ,  отсутствия ш татных р асписаний  и единых про
грамм п репод аван и я  пульмонологии во Ф р ан ц ии . П р е п о д а в а 
тели С аратовского  медицинского института поделились своим 
опытом препод аван и я  пульмонологии в высшей школе.

21 м а я  со стоялась  встреча со студентами С арато вско го  
медицинского института и совместное з а с е д ан и е  медицинских 
научных общ еств  г. С ар ат о ва .  П роф ессор  П. Д ю р у  прочи
тал  лекцию  по теме «Тромбоэмболия легочной артерии и совре
менные методы терапевтического и хирургического лечения», 
богато  иллю стрировав  ее дем онстрационны м м атери алом  и 
клиническими наблюдениями. О бязательны м и  исследованиями 
дл я  постановки ди агно за  тромбоэмболии ф р ан ц узск и е  коллеги 
считают радиоизотопное сканирование легких  и ангиопульмо-- 
нографию. По мнению ф ранц узски х  врачей, огромный интерес 
представляет  использование в терапии больных с тро м б о эм бо
лией легочной артерии синтетических производных прямых ан- 
тикоагулянтов  и фибринолитиков. П роф. А. Г. Ч у ч а л и н  
выступил с актовым докладом  по теме «Методы лечения брон
хиальной астмы», в котором была п р едл ож ен а  клиниче
ская  классиф и кац и я  и новейшие методы д и ф ф е р ен ц и р о в ан 
ной терапии различных этиопатогенетических вар иан то в  бр он 
хиальной астмы. Больш ой интерес аудитории привлекли новые 
экстракорпоральны е методы лечения, р а зр аб о т ан н ы е  сп еци ал и 
стами Н И И  пульмонологии М 3  Р С Ф С Р ,  принципы и методо
логия  диагностики т. н. аспириновой и ночной астмы, астмы 
физического усилия.

22 мая  в С аратовской  областной  больнице состоялся  сов
местный клинических разбор , блестящ е проведенный п рофес
сорами А. Г. Ч у  ч а л  и н ы м  и П.  Д ю р у  и продемонстриро
вавш ий единство клинических, диагностических и тер ап евти че
ских концепций ведения больных бронхолегочного профиля. 
В ходе разб о ра  состоялось обсуж дение  тактики  ведения 
больных с бронхиальной  астмой, тромбоэм болией  легочной 
артерии, легочными фиброзами.

На фотограф ии  (справа  налево ) :  председател ь  Всероссий
ского научного общ ества  пульмонологов ак ад .  АМН С С С Р

профессор А. Г. Ч у ч а л и н ,  корреспондент Саратовского 
о бластного  телевидения,  проф. П. Д ю р у ,  ответственный сек
ретар ь  ж у р н а л а  «П ульм онология»  Д .  Г. С о л д а т о в .

* * *

С 3 по 5 июня 1991 года по п риглаш ен ию  Министерст
ва зд равоо хр ан ен и я  Б С С Р ,  Б аш к ир ск ого  медицинского  инсти
тута ,  Ф едераци и  профсою зов Б С С Р  и Б аш к и р ск ого  общества 
терап евтов  в столице Б аш кири и  г. Уфе во Д в о р ц е  профсою
зов проходила в ы езд н ая  сессия Н И И  пульмонологии М3 
Р С Ф С Р ,  с о б р а в ш а я  более 450 пульм онологов  и терапевтов 
республики.

Откры вш ий сессию министр зд р а в о о х р а н е н и я  БССР 
А. X. Т у р ь я н о в  привел данны е о небл агопр и ятн о й  эколо
гической ситуации и серьезных изменениях зд о р о в ь я  населения 
Б аш к и р и и ,  требую щ их разр аб отки  комплекса мер оздорови
тельного х ар ак тер а .  Выступление д и ректора  Н И И  пульмоно
логии ак адем и к а  А М Н  С С С Р  А. Г. Ч у ч а л и н а было посвя
щ ено региональны м проблемам практического  здравоохране
ния на современном этапе и принципам формирования 
государственной программы  «Здоровье населения РСФСР». 
Вопросы экологии и здоровья ,  экономические и правовые 
аспекты сохранения здоровья ,  механизмы совершенствования 
лечебной и профилактической  помощи, гигиенические и агро
промыш ленные проблемы обеспечения н аселени я  полноцен
ным питанием, программы  сн абж ени я  ж и зн ен н о  важными 
л ек арствам и , затронуты е в сообщ ении, вы зв ал и  заинтересован
ную дискуссию, в которой приняли участие  организаторы 
зд равоо хр ан ени я  и практические врачи.

Во второй половине дня  ак адем и к  А М Н  С С С Р  А. Г. Чу
ч а л и н  выступил с докладом  «Актуальные проблемы пуль
монологии», т а к ж е  ож ивленн о  обсуж даем ы м  участниками 
сессии. В одном из содокладов  главны й пульмонолог 
М и н здр ава  Б С С Р  Ш . 3 .  З а г и д у л л и н  подчеркнул тесную 
св я зь  экологической обстановки и заб о л ев аем о сти  пораже
ниями респираторной системы у насел ени я  республики. 
В связи  с этим внимание аудитории в ы зв а л о  сообщение 
доктора мед. наук А. В. Л е о н т ь е в а  о научно-практи



ческих р азр а б о т к ах  Н И И  пульмонологии М 3  Р С Ф С Р  по 
проблеме космического эколого-эпидемического мониторинга 
регионов Р С Ф С Р ,  о работе подвиж ной диагностической 
лаборатории «П ульмобиль».

Следующий день  сессии был посвящ ен клиническому р а з 
бору больных в Пульмонологическом республиканском  цент
ре, который провел академ и к  АМН С С С Р  А. Г. Ч у ч а л и н, 
а затем до к л ад ам  зам. директора Н И И  пульмонологии 
М3 Р С Ф С Р  профессора О. В. А л е к с а н д р о в а  «Совре
менные проблемы газовой терапии заболеваний легких», 
ст. научн. сотр. Ю. С. Л е б е д и  н а  «Диагностика иммуноло
гических нарушений в пульмонологии» и ст. науч. сотр. 
Т. Л. П а ш к о в о й «Значение функциональных методов иссле
дования легких в диагностике заболеваний органов дыхания».

Последний день научной сессии Н И И  пульмонологии М 3 
РСФСР был з а н я т  обсуж дением  вопросов о р га н и зац и и  п р а к 
тической служ бы  и развитию  научных исследований в п уль
монологии в Министерстве зд р аво о х р ан е н и я  Б аш кири и  и 
завершился подписанием протокола о сотрудничестве  в р а з 
работке и реал и заци и  республиканских програм м  по п ро
филактике и рац ион альной  терапии за б о л ев ан и й  органов 
дыхания.

* * *

С 15 по 29 июня 1991 года в Р о ст о ве-н а -Д о н у  на базе  
областной клинической больницы прошел выездной цикл по 
пульмонологии, органи зованн ы й  курсом усоверш енствован и я  
врачей по пульмонологии Ф У Ва 2-го М осковского  м едицин
ского института совместно с Н И И  пульмонологии М 3  Р С Ф С Р  
и кафедрой госпитальной терапии п /ф  2 М М И  им. Н. И. П и р о 
гова. З а  время цикла курс лекций и п рактических зан яти й  
посетили свыше 40 врачей из Ростова и районных центров 
области. Все они получили удостоверения об окончании цикла.

В работе с врачам и  Ростовской о бласти  принял участие 
академик АМ Н С С С Р  директор Н И И  пульмонологии М 3  
РСФСР профессор А. Г. Ч у ч а л и н, который прочитал не
сколько лекций по актуальны м проблем ам  пульмонологии, 
а также провел разборы  слож ны х больных.

Тематика зан яти й  была разн о о б р азн а  и в клю чала  лекции

и практические за н я т и я  по темам о р ган и зац и и  пульмоноло
гической служ бы , м еханизмам  защ и ты  легких, ф у н к ц и о н ал ь 
ной диагностике, рентгенологии, иммунологии в пульмонологии, 
аллергологическим проблемам, бронхообструктивному синдро
му, диссеминированным процессам в легких, экстрак о рп о 
ральны м методам лечения, острым воспалительны м процессам 
в легких, психологическим проблемам и др . З а н я т и я  вели 
зав . курсом пульмонологии доцент Ю. К. Н о в и к о ь ,  а с 
систенты курса Т. А. Ч е г л а к о в а  и А.  С.  Б е л е в с к и й ,  
ассистент кафедры  госпитальной терапии А. Р. Т а т а р с к и й, 
сотрудники Н И И  пульмнонологии с. н. с. Ю. С. Л е б е д и  н и 
млад. нау. сотр. Н. Д . С е м е н о в а ,  зав . отделом лучевых 
методов диагностики 3 ГУ М 3  С С С Р  П. М. К о т л  я р о в .

Помимо учебной проведена б о л ьш ая  ко нсу л ьтати вн ая  р а 
бота в пульмонологическом и аллергологическом  о тдел е
ниях Ростовской областной  клинической больницы , а т а к ж е  
в больницах  двух районных центров области .

* * *

В 1991 году создано  совместное советско-голландско- 
ш вейцарское предприятие «П ульмоСенс», основными учреди
телями которого являю тся  Н аучно-исследовательский  инсти
тут пульмонологии М и н зд р ав а  Р С Ф С Р  и а м е р и к ан о -го л л а н д 
ская  фирма «ЗепБОгМесПсБ», я в л я ю щ а я с я  крупнейшим произ
водителем диагностического и лечебного оборудован и я  для 
пульмонологии и других областей  медицины. Совместное 
предприятие «П ульмоСенс» р а зр а б а т ы в а е т  и выпускает (а 
т а к ж е  обеспечивает  сервисное о б сл у ж и в ан и е)  оборудование 
и программно-технические средства  д л я  ф ункциональной 
диагностики и лечения заб о леван ий  кардиореспираторной  
системы, проводит тестирование и клинические испытания 
медицинского оборудования  и систем, а т а к ж е  л ек а р с т в ен 
ных средств, обучает  врачей и специалистов  ф ун к ц и о н ал ьн о
диагностическим методам и работе на медицинской и современ
ной компьютерной технике. Совместное предприятие  « П у льм о 
Сенс» готово сотрудничать  с Вами и ж дет  В аш и х  предложений.

Адрес совместного предприятия «ПульмоСенс»: 105077.
М осква, А /Я  №  2. 11-я П ар к о в ая  ул., д. 3 2 /6 1 ,  корп. 2. 
Тел. 465-83-85, 465-83-58.

Новое о лекарственных препаратах

Всесоюзный центр научн о-ф арм ац евти ческой  инф ормации 
В/О « С о ю зф ар м ац и я»  п р одо л ж ает  п убли ковать  м атери алы  о 
новых лекарственны х средствах , прим еняем ы х, в пульм о
нологии.

В этом номере ж у р н а л а  представлены  антибиотики  ш иро
кого спектра действия  (У назин , Д а л а ц и н  Ц , Ф осф о ц ин ) ,  
поступающие в клиники, больницы, ам б ул ато рн о -п о л и к л и н и 
ческие и аптечные у чреж ден и я  страны. Эти препараты  уж е 
положительно зареко м ен довал и  себя на рынке а н ти б акте 
риальных средств в различны х стран ах  мира ,  что позволяет 
прогнозировать эф ф ективность  их и спо л ьзо вани я  в нашей 
стране.

УНАЗИН (1^А ЗУ !М )

БиКагтисИПп**

Антибиотик ш ирокого спектра действия  из группы пеницил
лина. По своему химическому составу  представляет  собой 
двойной эфир с у л ь бак там а  и ам пициллина .

Активен в отношении грам о триц ател ьны х  и грамполож и- 
тельных микроорганизмов.

Бактерицидное действие уназина обусловлено  входящ им

в него ампициллином, который п одавляет  биосинтез муко- 
пептида стенки клетки, и сульбактам ом , действующим на 
больш инство б ета -лактам аз .

При п арентеральном  введении достигаю тся  высокие кон
ц ентрации сул ь б ак т а м а  и ам пициллина  к крови; оба ком
понента имеют период полувыведения, равны й  одному часу.

Уназин применяется дл я  лечения инф екций, вызванных 
чувствительными к препарату  микроорганизм ам и: инфекций 
верхних и нижних ды хательны х путей, вклю чая  синусит, 
средний отит и эпиглоттит; бак тери альны х пневмоний; 
инфекций мочеполовой системы; внутрибрю ш ны х инфекций; 
бактери альны х  септицемий; инфекций кож и, мягких тканей, 
костей и суставов; а т а к ж е  для  п роф илактики  хирургиче
ских инфекций.

П р е п ар ат  хорошо проникает в ткани и ж идкости  органи зм а .
П р отивопоказанием  к применению препарата  является  по

вы ш енная  чувствительность к пенициллинам.
Н аиболее  часто отмечаемые побочные реакции: боль или 

тромбофлебит в месте инъекции, тош нота ,  рвота, диарея ,  
сыпь, зуд.

Уназин применяется  внутримышечно, внутривенно и в виде 
вливаний к аж д ы е  6 — 8 или 12 ч.



Суточная  доза  дл я  взрослых составляет  1,5— 12 г; детям — 
150 м г /к г  массы тела .

В С С С Р  поставляется во ф л а к о н а х  по 0,75 г по рош ка  д л я  
и н ъ ек ц и й  в комплекте с растворителем.

Ц ена 2 р. 42 к.

Д А Л А Ц И Н  Ц (D A L A C IN  С)

C lindam ycin**

Антибиотик, синтетическое производное лин ком и ци н а ,  пре
восходит его по степени активности в отнош ении некоторых 
штаммов.

О к азы в ает  бактерицидное действие. Активен в отношении 
грам полож ительны х микроорганизмов, в кл ю чая  стаф илококки , 
стрептококки, пневмококки, а т а к ж е  н еспорообразую щ их 
анаэробов,  вклю чая бактероиды  и актиномицеты .

П р еп ар ат  хорошо проникает в ткани и ж идкости  о ргани зм а ,  
а т а к ж е  в костную ткань. В спинномозговой  ж идкости  не 
достигается  терап евти ческая  конц ен траци я  п реп ар ат а  и по
этому его не. н а зн ач аю т  дл я  лечения менингита. П роникает  
через плаценту; о б н ар у ж и в ае т ся  в молоке матери  в ко нц ен тра
циях, равны х концентрациям , достигаемы м в крови.

Д а л а ц и н  Ц  применяется  дл я  лечения инфекций, в ы зв а н 
ных чувствительными к препарату  м икр оо рган и зм ам и : инф ек
ций верхних и ниж них ды хательны х  путей, инфекций кожи 
и мягких тканей, септицемий, острого гематогенного  остео
миелита, внутрибрю ш ных инфекций, инф екций гениталий у 
ж енщ ин, инфекций почечных лоханок, инф екционны х з а б о л е 
ваний зубов и полости рта. П осле прием а внутрь быстро 
и полностью всасы вается  из ж елудочно-киш ечного  тракта .  
Пик концентрации в сыворотке после приема 0,15 г до ст и 
гается  через 45 мин. П ериод  полувы ведения со ст ав л я ет  2,4 ч. 
После внутримыш ечного введения м а к с и м а л ь н а я  ко нц ен тра
ция дости гается  в сыворотке через 3 ч у в зрослы х и 
1 ч у детей.

Д а л а ц и н  Ц п ротивопоказан  при повы ш енной чувстви 
тельности к линкомицину и клиндамицину. Не следует  н а з н а 
чать  д ал а ц и н  Ц  одновременно с эритромицином.

Н аиболее  частыми побочными п роявлениям и  я в л я ю т с я  т о ш 
нота, рвота , боли в ж ивоте, д и ар ея ,  колит, н ару ш ени я  ф у н к 
ции печени, при парентеральном  введении —  болезненность, 
абсцесс  и тр ом боф лебит  в месте инъекции.

Д а л а ц и н  Ц  применяют перорально, внутримы ш ечно или 
внутривенно. С уточная  доза  взрослым при приеме внутрь 
составляет  0 ,6— 1,8 г в 2— 4 приема; детям  н азн ач аю т  в 
дозе от 8 — 16 м г /к г  массы тела до 16— 20 м г /к г  в сутки 
в 3 — 4 . приема. При п арентеральном  введении суточная  доза  
взрослым —  0 ,6— 2,7 г в 2— 4 приема; детям — от 10— 15 м г /к г  
до 25— 40 м г /к г  в 3— 4 приема.

В С С С Р  поставляется в а м п у л а х  по 2 м л  (300  м г )  №  10 д л я  
и н ъ е к ц и й  и в к а п с у л а х  по 0,15 г №  16.

Ц ена упаковки ампул 26 р. 80 к.
Ц ена упаковки капсул 3 р. 65 к.

ФОСФОЦИН (РОБРОСЦЧ)

Роэ^туст**

'  "С и н о н и м: Ф осф омицин  (С ирия)
* ' А нтибиотик широкого спектра действия .  О к а з ы в а е т  бакте
рицидное действие, блокируя  первый этап синтеза  бактериаль
н о й '  клетки. Активен в отнош ении, грам п о л о ж и тел ь н ы х  и 
грам отр иц ател ьны х  микроорганизмов , способен действовать 
на ш таммы, устойчивые к другим ан тиб иоти кам .

П р е п а р а т  хорошо проникает  в ткани  и ж идкости  орга
низма. Ф осфоцин прим еняется  при лечении инф екций, вызван
ных чувствительными к п р еп ар ату  м и к р оо рган и зм ам и : ин
ф екций ды хательны х путей (пневмонии, о б острен и я  хрони
ческих бронхиальны х заб о лев ан и й ,  эмпиемы, легочны е абсцес
сы ),  инфекций мочеполовой системы, желудочно-кишечного 
т р а к т а  и брюшной полости, кожи; и нф екци й  в хирургии 
и травм атологи и , септицемий, э н д о к ар д и т а ,  менингита, а 
т а к ж е  с целью п рофилактики  послеоперац ион н ы х ослож
нений при неотлож ной  травм ато л о ги ческо й  помощ и, в отде
лениях  д и а л и за  и при обш ирны х ож огах .

Ф осфоцин можно н а зн а ч ат ь  о дноврем енно  с бета-лактам- 
ными и -ам иногликозидны м и антибиотикам и.

П роти вопоказан ием  к применению п р еп а р ат а  я в л я ет с я  по
в ы ш ен н ая  чувствительность  к ф осфоцину. П ри приеме пре
п ар а т а  возм ож ны  наруш ение  функций желудочно-кишечного 
т р а к т а  и возникновение кож ны х реакций. В ы води тся  из ор
ганизм а  почками. Ф осф оцин  применяю т пер ор ал ьн о  (кап
сулы, суспензия) и внутривенно.

П ри приеме перорально  суточная  доза  взро сл ы м  составляет 
1—2 капсулы (0,5— 1 г) к аж д ы е  6 — 8 ч; д е т я м  — 3— 5 мл сус
пензии (150— 500 мг) к аж д ы е  8 ч. П ри п ар ен тер ал ьн о м  вве
дении суточная  д о за  взрослым —  2 — 4 г к а ж д ы е  6 — 8 ч; 
детям  —  1— 2 г к а ж д ы е  8 ч, грудным детям  —  100— 400 мг/кг 
массы  тела .

В С С С Р  поставляется во ф л а к о н а х  по 4 г  п о р о ш к а  для 
и нъ е к ц и й .

Ц ена 3 р. 42 к.

Если вы хотите получить более подробную  информацию 
о п реп ар ат ах  Уназин, Д а л а ц и н  Ц, Ф осф о ц ин , о б р а щ а й т е с ь  во 
Всесоюзный центр научн о-ф ар м ац евти ческой  инф орм ац ии  В/О 
« С о ю зф а р м а ц и я »  (директор Г. В. Ш а ш к о в а )  по адресу: 
101668, г. М осква ,  ул. П у ш ки н ская ,  7.

И нф ор м ац ион н ы е  м атери алы  будут н ап р ав л е н ы  Вам по 
месту работы . Пиш ите, о каких п р е п а р а т а х  Вы хотите полу
чить инф орм ац ию  на стран и ц ах  ж у р н а л а .

Д О Р О Г И Е  Ч И Т А Т Е Л И !

Редакция журнала «Пульмонология» сообщает, что подписка на журнал на 1992 год будет  
осуществляться путем почтовых отправлений в сумме 25 руб. на расчетный счет 700250  
в Первомайском филиале МИБ код банка 2831213 МФО 201177, Всероссийское научное общество 
пульмонологов. Подорожание стоимости подписки связано с предполагаемым увеличением  
объема издания с 4 до 6 печатных листов и повышением тарифов на бумагу и типографские 
расходы.

Р е д а к ц и я  ж у р н а ла  « П у л ь м о н о л о г и я »



Комплексная электрофизиология -  
Мультилайнер фирмы „Тоенниес“

Мультилайнер обеспечивает своей высокой эф
фективностью и вариабельностью проведение 
всех возможных электрофизиологических измере
ний в клинических и амбулаторных условиях. 
Мультилайнер имеет самый широкий спектр 
использавания. Его модулярная 
конструкция делает возможной 
стандартную электромиографию 
на основе выявления характера 
сигналов, что необходимо для 
проведения электромиографичес- 
кого анализа. Кроме того, он обе
спечивает проведение электро
миографии отдельно взятых 
мышечных волокон и мышц как 
таковых в целом, а также сенси- 
бельной и моторной неврографии 
и измерение вызванных потен
циалов различных типов.
Без особых усилий возможно его 
переоборудование с 2 на 8 кана
лов. Современнейший, с 1ВМ-АТ

совместимый компьютер создает дополнительно 
высокую степень надежности.
Мультилайнер -  высококомфортабельная меди
цинская аппаратура. Все необходимые данные вно
симы без проблем на жесткий диск компьютера.

Первые же результаты анализа 
появляются на высокораз
решающем цветном \/СА-дис- 
плее. Окончательные данные 
и протоколы отпечатывает на 
уровне высших стандартов 
качества быстро и бесшумно 
лазерный принтер. С помощью 
Мультилайнера Вы получите 
доступ к 40 различным, клиничес
ки апробированным программам 
улавливания импульсов. 
Мультилайнер -  это высокая 
эффективность и надежность 
в эксплуатации. Это новейший из 
стандартов в области электрофи
зиологии.

□  Простейший, точный и на
дежный способ улавлива
ния физиологических им
пульсов.

TOENNIES IS A DIVISION OF
ERICH JAEGER GmbH & Co. KG • P.O. Box 5846 • D-8700 Wurzburg 1 • Germany
Tel.: 0931/41902-0 • Telefax: 0931/4190246 • Telex 179318116 =  medex d • EJ 791604/C91 TO EN N IES



МАСТЕРЛАБ 
фирмы „ЕГЕР“
В 60 странах мира применяют 
с успехом системы комплексной 
диагностики функции легких 
фирмы „Егер“ высококвалифици
рованные врачи и высокоэрудиро
ванные ученые. Почему?
□  Потому что это точная и высо
коэффективная аппаратура.
□  Потому что она пригодна для 
многопланового использова
ния.
□  Потому что она проста в экс
плуатации.
□  Потому что она оптимально ги
гиенична.
□  И, наконец, потому что „Егер“ 
предлагает неповторимый
в своем роде инструмент для 
медицинского обследования. 
Более 30 лет назад создали наши 
инженеры первый в мире боди- 
плетизмограф для клинического  
применения. С  тех пор делается

Цена -  2 руб. 50 коп.
С \ ';5 $ ’ ' ; ij Почтовый индекс -  7332

все возм ожное для дальнейшей 
модернизации диагностического  
оборудования в области обследо
вания функции легких на со вре 
менном уровне.
Серия „Мастерлаб“, аппаратура 
высшего класса на фоне всех из
вестных приборов по обследова
нию функции легких, является се
годня повсеместным диагно

стическим инструментом и в кли
нической практике, и в области 
научных исследований. 
„Мастерлаб-Комби“ -  комплекс 
ная лабораторная систем а для 
всеохватного обследования фунн 
ции легких. С истем а состоит из 
бодиплетизмографа „МЛ-Боди“ 
и диффузионного измерительной 
аппарата „МЛ-Трансфер“.

ERICH JAEGER GmbH & Co. KG • P.O. Box 5846 • D-8700 Würzburg 1 • Germany
Tel. 0931/41902-156 • Telefax 0931/4190299 • Telex 179318116 =-= medex d • EJ 791 696/C91

верках результативности тера- 
поидных и реабилитационных ме 
□  в спортивной медицине -  п
тесте на общее состояние спор
тивной готовности и оптимизаци 
тренировочных програм м в про
фессиональном спорте.

I
О  ERICH!

ЭОС-СПРИНТ 
фирмы „ЕГЕР“
Ш ирокоплановый анализ функции 
легких, сердца, системы крово
обращения и обмена веществ яв
ляется основой надежной кардио- 
респираторной дифференциальной 
диагностики.
ЭОС-Спринт определяет вентиля
ционные параметры и газообмен  
легких, контролирует функцию 
сердца и уровень метаболических 
значений.
Области применения многопла- 
новы:
□  в пульмонологии -  при анали
зе отклонений в процессе вентиля
ции легких и кардиовазикулярной  
дисфункции;
□  в кардиологии -  при обследо
вании под нагрузкой и при неинва
зивном измерении ударного объе
ма сердца;

□  в реанимации -  при контроле 
питания через элементарный об
мен веществ;
□  в медицине профзаболева
ний и реабилитационной прак
тики -  в целях предупреждения 
заболеваний, при контрольных 
профобследованиях, а также про

ш ;о ч г т1щ
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