


Диагностика сна в самом широком охвате.
SleepLab -  комплектная 
лаборатория сна.
SleepLab -  система лабораторного диагностиро­
вания и терапевтического контроля в случаях на­
рушения сна у детей и взрослых.
Специальные сенсоры определяют посредством 
28-канальных устройств при состоянии сна все 
необходимые для диагностирования данные, в т.ч. 
EEG, EOG, EMG, EKG, pH, пульс, дыхательный по­
ток, дыхательное напряжение (Effort) и позицион­
ное состояние тела.

CASS, единственный в своем роде пакет компью­
терных программ диагностики сна, анализирует 
огромный объем данных в течение короткого вре­
мени. При нажатии на соответствующую клавишу 
SleepLab выдает окончательное заключение, в ко­
тором задокументированы точные данные о со­
стояниях апноэ, пробуждения, аритмии, перио­
дических движений, импотенции, а также стадиях 
сна, фазах пробуждения, давлении СРАР, показате­
лях оксиметрии и мн. др.

Poly G -  переносной записывающий 
прибор диагностики сна.
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Н А  О Б Л О Ж К Е :

А н д р е й  Р ублев. Т Р О И Ц А .  1422— 1427 гг.

\  Д о ска ; яичная те м п е р а .

И з 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  р а сска зы ва ю т, как в ы с о к о  чтили сь  на Руси в ы д а ю щ и е с я  
т в 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  —  «Т роица»  А н д р е я  Рублева. 
В р е м я , к о гд а  тв о р и л  Рублев, б ы л о  т р у д н ы м  и све тл ы м  д л я  Руси. На К у л и к о в о м  
п о л е  князь Д м и тр 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 со зн 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 сте р а . 
«Троица» стала с и м в о л о м  в о з р о ж д е н и я  Р у с с к о го  го суд а р ств а .

В о сн о в е  с ю ж е т а  «Т р о и ц ы »  л е ж и т  б и б л е й с к и й  р а сска з  о  я вл ении  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 н ы  
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 т р е  к о т о р о г о  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 к а  « Т роиц ы »  с о о тн е с е н а  с ее ж и в о п и с н о -с т и л и с т и ч е с к и м и  с в о й ств а ­
м и . С р е д и  них в а ж н е й ш е е  зн а ч е н и е  и м е е т  цвет. Ж и в о п и с ь  Р ублева  о тл и ч а е т  о с о ­
бая чи сто та  цвета, б л а го р о д с т в о  то н а л ьн ы х  п е р е х о д о в , у м 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  сияни я.

П о сти га я  к р а с о ту  и гл у б и н у  с о д е р ж а н и я , с о о тн о с я  см ы сл  «Т р о и ц ы »  с и д е я м и  
С е р ги я  Р а д о н е ж с к о го  о с о з е р ц а те л ь н о с ти , н р а в с тв 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  с о п р и к а с а е м с я  с в н у тр е н н и м  м и р о м  А н д р е я  Р уб л е ­
ва, е го  п о м ы с л а м и , п р е т в о р е н н ы м и  в э то м  п р о и з в е д е н и и .

Н аталья П анф и л ова



Г л у б о к о у в а ж а е м ы е  чит атели!

Вы держите в руках заключительный номер журнала «Пульмонология» за 1991 год, 
нашего отечественного первенца пульмонологической печати. Надеемся, что даже самых 
пессимистичных из вас нам удалось убедить в том, что, несмотря на тяжелое экономиче­
ское время, отсутствие бумаги и дороговизну полиграфических услуг, мы сделаем все воз­
можное, чтобы журнал жил и помогал профессиональному образованию врачей легочной 
медицины. Но, вероятно, самое сложное заключается в том, чтобы дать журналу правиль­
ный и интересный для большинства пульмонологов ориентир, сбалансировать про­
порцию между научными и практическими статьями, рекламной и повествовательной 
информацией, не пропустить на страницы «серые», непрофессиональные публикации. 
Сейчас, спустя год работы, редколлегии журнала, как нам кажется, стало проще, благода­
ря Вашим письмам и отзывам, формировать номер журнала, отбирать все самое интересное, 
свежее у нас в стране и за рубежом для опубликования. За прошедший год журнал разле­
телся по всей стране и за рубежом, где количество периодических изданий по проблемам 
пульмонологии чрезвычайно велико и читатель избалован и невероятно требователен. 
Мы получили массу положительных и критических отзывов, разумных предложений по 
совершенствованию издания, которые явились для нас руководством к деятельности. 
Сегодня мы ощущаем связь с читателями, и это дает энергию и уверенность в ра­
боте. Настоящую редакционную колонку мы решили посвятить Вашим письмам.

Высоко журнал оценили в США, ФРГ, Франции, Великобритании. Профессор Жак 
Кретьен (Франция), директор Международного Союза по борьбе с туберкулезом и респира­
торными заболеваниями, отметил: «С большим удовольствием получил Ваш превосходный 
журнал по пульмонологии; представленные в нем темы вызывают большой интерес. По-ви­
димому, это позволит французским исследователям активно сотрудничать в Вашем изда­
нии». Профессор Клод Ланфан, директор отдела здоровья и человека Национального Ин­
ститута здоровья США, поздравляет с рождением «Пульмонологии», однако сетует, что 
журнал выходит только на русском языке и, возможно, по этой причине будет трудно до­
ступен западному читателю. Сообщаем, что редколлегией журнала принято решение, что 
в 1992 году журнал будет переводиться на английский язык и широко экспортироваться 
за рубеж.

Удивительно теплые, благожелательные письма мы получили из Киева, Саратова, Бла­
говещенска, Литовской Республики. Профессор П. А. Шнипас (г. Каунас, Литовская 
Республика): «Обсуждаемые в журнале вопросы очень актуальны как в клиническом, так и 
научном аспектах, и, я уверен, он даст новый импульс в развитии пульмонологии во всей 
стране. Журнал уже приобрел большую популярность среди моих коллег — несколько де­
сятков экземпляров уже заказано и, надеюсь, распространение будет еще шире». Ю. К. Кли­
мов из г. Новодвинска (Архангельская область) пишет, что журнал ему очень понравился 
и просит уделять особое внимание новейшим достижениям в области диагностики, а осо­
бенно лечения наиболее часто встречающейся легочной патологии, больше материалов пуб­
ликовать по экологическим проблемам и профессиональным легочным заболеваниям. Уже 
перед самым выходом этого номера в свет мы получили увидительно теплое письмо от 
Хассуна Мохамеда, иностранного студента 5 курса Минского Государственного Меди­
цинского института, которое мы решили опубликовать без сокращений:

«Очень благодарю Вас за то, что в сложное время дефицитов Вы позволили мне 
«достать» Ваш красивый журнал. Пока я его не получил, ждал каждый день почтальона, 
и наконец такой день наступил. Я очень рад видеть Вашего младенца! Очень 
бы хотел, чтобы его воспитывали на добрых традициях, чтобы он жил здоровым, быстро 
вырос и стал любимцем всех читателей. Хочу пожелать, зная, что это стоит сейчас очень 
дорого, чтобы он всегда был одет так красиво, но мы будем с Вами и Бог тоже».

Спасибо большое Вам, дорогие друзья и коллеги! Мы постараемся не обмануть Ваших 
надежд и сделать «Пульмонологию» Вашим журналом.
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ниях. Крупозное воспаление легких выделено в 
самостоятельную нозологическую форму.

Еще до открытия превмококка С. П. Боткин

Пульмонология принадлежит к числу новых, 
быстро развивающихся  разделов медицины. Яв­
ляясь  составной частью внутренних болезней, 
пульмонология занимается изучением заболеваний 
органов дыхания и разрабатывает  методы их 
профилактики,  диагностики и лечения.

Пульмонология рассматривает широкий круг 
вопросов, но прежде всего воспалительные з а ­
болевания бронхов, легких и плевры нетубер­
кулезной этиологии, легочные нагноения, а также 
респираторные аллергозы, поражения легких при 
системных заболеваниях,  фиброзирующий альвео- 
лит, эмфизему легких, пневмосклерозы.

Туберкулез и злокачественные новообразова­
ния легких, профессиональные болезни органов 
дыхания такж е  относятся к пульмонологии, но 
занимаются ими преимущественно в специали­
зированных учреждениях соответствующего про­
филя.

Рассматривая  развитие клинической пуль­
монологии на современном этапе нельзя не ска -̂ 
зать о роли основополагающих исследований 
болезней органов дыхания отечественными учё- 
ными-клиницистами, не оглянуться на пройденный 
путь, достойно и с пользой для дела оценить 
труд наших предшественников.  В становлении 
отечественной пульмонологии можно проследить 
несколько периодов:

— изучение болезней органов дыхания в конце 
прошлого и начале нынешнего столетия;

— годы Великой Отечественной войны и после­
военный период;

— современный этап развития пульмонологии 
как самостоятельной дисциплины.

Изучение болезней органов дыхания в XIX веке 
характеризовалось накоплением клинических на­
блюдений. Судить о точности диагнозов р а з ­
личных заболеваний, наблюдавшихся в то время, 
не представляется возможным. Четкого деления 
между неспецифическими легочными процессами 
и туберкулезом не проводилось. Пневмония и 
плеврит в медицинских отчетах объединялись 
вместе и рассматривались как острые заб о л ева ­
ния органов дыхания.

К началу 80-х годов прошлого столетия были 
достигнуты крупные успехи в учении о пневмо-

относил крупозную пневмонию к инфекционным 
заболеваниям. Первые русские работы, в которых 
доказывалась  роль капсульного грамположи- 
тельного диплококка в этиологии крупозной пнев­
монии, относятся к 1884 г. (М. М. . Афанасьев, | 
М. Н. Арустамов).  Тогда же было подчеркнуто 
значение аэрогенного пути возникновения пневмо­
нии. Многие ученые-клиницисты в рассматрива­
емый период внесли свой вклад  в изучение кли­
ники болезней органов дыхания  (Г. А. Захарьин,
А. А. Нечаев и др.) .  Прекрасное описание из­
менений легких при контузии грудной клетки дал 
Н. И. Пирогов.

Классические исследования И. М. Сеченова, 
посвященные газовому составу атмосферного воз­
духа,  работы В. В. Пашутина и его школы легли 
в основу последующего развития  физиологии и 
патологии дыхания. В этот период значительно 
изменяются представления о болезнях органов 
дыхания благодаря  успехам физиологии и отчасти 
в связи с тем, что опытные врачи-практики опуб-, 
ликовали свои точные наблюдения.

Первая  мировая война, во время которой были 
применены боевые отравляющие вещества уду­
шающего действия,  несмотря на огромное число 
пострадавших, почти не оставила клинического 
опыта и достаточной клинической оценки тера­
певтических мероприятий и лечебных средств. 
Вместе с тем патологи показали роль хлора и 
хлорпикрина в развитии индуративной пнев­
монии с облитерацией бронхиол и возникнове­
нии бронхоэктазов.  Все эти процессы сопровож­
дались развитием диффузного  бронхолегочного 
склероза (А. И. Абрикосов,  В. И. Блинчиков и 
др.) .  В период эпидемии гриппа 1918— 1920 гг. 
отечественные врачи осуществляли энергичную 
борьбу с пневмониями, уносившими жизнь мно­
гих заболевших (О. В. Кондратович,  М. Д. Ту­
шинский и д р . ) . Исследования клиницистов и пато­
логов показали значительную роль гриппа и грип­
позной пневмонии в развитии хронических пнев­
моний и пневмосклерозов.

В десятилетие,  предшествовавшее Отечествен­



ной войне,, разрабатывались  вопросы диагности­
ки и лечения пневмоний (В. X. Чирейкин, 3. С. Де- 
кусар, И. В. Давыдовский, М. П. Кончаловский), 
хронических бронхитов (А. Н. Рубель),  бронхо- 
эктатической болезни (А. Я. Цигельник),  тубер­
кулеза легких и плевритов (Г. Р. Рубинштейн,
A. Е. Рабухин),  легочных нагноений (В. А. Чу- 
канов). В 1931 г. хронические нетуберкулезные 
заболевания лёгких были программной темой 
XI Всесоюзного съезда терапевтов.  Была пред­
ложена оригинальная концепция пневмоскле­
розов, в которой подчеркивалась их связь с ранее 
перенесенными пневмониями, большей частью 
гнездными, реже — крупозными. В 30-х годах ус­
тановлена роль нагноений в развитии эмпиемы 
плевры (С. И. Спасокукоцкий).  Большое вни­
мание уделялось проблеме кислородной не­
достаточности (Н. Н. Аничков, П. Р. Петров),  
кислородной терапии (Н. Н. Савицкий, А. А. Трегу- 
бов, С. И. Вульфович).

Наиболее интенсивно вопросы легочной пато­
логии разрабатываются  в годы Великой Оте­
чественной войны и в послевоенный период. 
Изучаются заболевания  лёгких у раненых 
(М. Ф. Рябов,  Н. С. Молчанов,  В. Г. Шор, 
К- А. Щукарев,  М. Л. Щ ерба) ,  болезни органов 
дыхания при алиментарной дистрофии (М. В. Чер- 
норуцкий), ознобление лёгких (Л. М. Георгиев­
ская), легочно-сердечная недостаточность 
(М. И. Теодори, А. Г. Дембо),  острые и хро­
нические абсцессы лёгких (П. А. Куприянов, 
И. С. Колесников, А. П. Колесов).

К концу 60-х годов в нашей стране пульмо­
нология была уже вполне сформировавшимся на­
правлением клинической медицины. В то время 
активно работали научные пульмонологические 
группы академиков Н. С. Молчанова,  Б. Е. Вот- 
чала, Ф. Г. Углова. При крупных стационарах 
и областных больницах организуются пульмоно­
логические отделения, пульмонологические центры 
(одним из первых — в Красноярске).  Создается 
Всесоюзный научно-исследовательский институт 
пульмонологии в Ленинграде,  а позже научно- 
исследовательский институт физиологии и патоло­
гии дыхания в Благовещенске.  Изучаются острые 
и хронические заболевания  лёгких (Н. С. Молча­
нов, Б. Е. Вотчал, К. Г. Никулин, Д.  Д.  Яблоков,
B. Д. Цинзерлинг и др.) ,  бронхиальная астма 
(Б. Б. Коган, П. К. Булатов,  А. Д.  Адо, Г. Б. Фе­
досеев), изменения органов дыхания при ожогах 
(Т. Я. Арьев, Л. М. Клячкин),  травмах (М. М. Ки­
риллов, Е. В. Ермаков),  лёгочное сердце (И. П. За-  
мотаев, Н. М. Мухарлямов) .  Разрабатывается  
проблема затяжного  течения воспалительных з а ­
болеваний лёгких в век антибактериальной те­
рапии (В. П. Сильвестров).  Проводятся иссле­
дования диффузии газов в лёгких, содержания 
их в крови, а также полярографические ис­
следования напряжения кислорода в перифери­
ческих тканях (С. И. Вульфович, В. В. Мед­
ведев и др.) .  Однако потребовалось более 20 лет

напряжённой работы, чтобы пульмонология была 
организационно выделена в самостоятельную дис­
циплину.

Важной вехой в развитии пульмонологии было 
создание Всероссийского, а затем и Всесоюзного 
научного общества пульмонологов (А. Г. Чуча- 
лин).  Проводятся ежегодные научные конферен­
ции пульмонологов в Туле, Рязани,  Саратове и 
других городах страны, и наконец в 1990— 
1991 гг. Всесоюзные конгрессы по болезням ор­
ганов дыхания в Киеве и Челябинске.  По сути 
дела это международные форумы, поскольку в 
них кроме советских участвовали и специалисты 
зарубежных стран, разрабатывающие новые ме­
тодические подходы к диагностике и лечению 
заболеваний органов дыхания, создающие новые 
лекарственные препараты и медицинскую тех­
нику.

Проведение Всесоюзных конгрессов, выход сво­
его научно-практического журнала  «Пульмоноло­
гия» убедительно доказали возросшее значение 
пульмонологии в стране, повышение её роли 
как синтетической специальности. Наряду с не­
сомненно позитивными сторонами развития пуль­
монологии, остаются нерешенными практически 
важные вопросы, касающиеся  разработки и внед­
рения в клиническую практику эффективных ме­
тодов диагностики и лечения заболеваний орга ­
нов дыхания, расширения объёма исследований 
патогенеза болезней системы дыхания, подготовка 
кадров специалистов-пульмонологов и др.

В наши дни сохраняется значительным число 
диагностических ошибок болезней органов дыха­
ния. Это обусловлено недостаточно совершенной 
диагностической аппаратурой,  неполноценным, не­
своевременным обследованием больных, односто­
ронним подходом к оценке клинических прояв­
лений, пренебрежением к так называемым «ру­
тинным» методам объективного обследования 
(перкуссия, аускультация,  голосовое дрожание,  
бронхофония) . Имеет также существенное значе­
ние изменившееся течение заболеваний, когда 
симптомокомплекс многих болезней лёгких х арак ­
теризуется недостаточной специфичностью. Д л я  
клинической практики важна ранняя этиологи­
ческая диагностика воспалительных процессов в 
бронхолёгочной системе. Основным методом опре­
деления этиологического агента является бакте­
риологическое исследование мокроты (Г. А. Виш­
някова).  Появление экспресс серологических мето­
дов (РАГА, РПГА ),  определение диагностически 
значимых титров антител и антигенов в сыворотке 
крови больного несомненно расширило возмож­
ности этиологической расшифровки воспалитель­
ных заболеваний легких.

Применение радиоиммунологических и иммуно- 
ферментных тестов дало возможность более 
точно оценивать значение того или иного воз­
будителя. Результаты этих исследований позво­
лили выделить 3 важнейших фактора,  опреде­
ляющих исход воспалительного процесса в лёг­



ких: длительность персистенции вирусной или 
микоплазменной инфекции, наличие бактериаль­
ной флоры и иммунный статус организма.  В на­
стоящее время уточняется роль местной противо- 
инфекционной защиты,  в частности активности 
альвеолярных макрофагов.  Функциональные воз­
можности этих клеток существенно зависят  от 
активности метаболических процессов, состояния 
лизосомальных ферментов.  В патогенезе неспе­
цифических заболеваний лёгких важную роль иг­
рает соотношение активности ферментов двух фаз 
метаболизма ксенобиотиков, альвеолярных макро­
фагов и лимфоцитов.  При затяжном разрешении 
воспаления лёгких и особенно при абсцедиро- 
вании наблюдается нарушение баланса  «про- 
теиназы — антипротеиназы» в сторону превали­
рования протеолитических ферментов над ин­
гибиторным потенциалом.

При бронхообструктивном синдроме отмечается 
активация перекисного окисления липидов. Уве­
личение содержания легко окисляемых фосфоли­
пидов в мембранах лимфоцитов создаёт условия 
для активации перекисного окисления липидов, 
что в итоге способствует бронхоспазму.  У боль­
ных хроническими бронхолёгочными заболевания­
ми в большинстве случаев диагностируется вто­
ричная иммунологическая недостаточность. В на­
чальных стадиях хронического бронхита иммун­
ная система организма изменяется нерезко. С те­
чением времени появляются более глубокие на­
рушения регуляторного и эффекторного звеньев 
Т-системы иммунитета, вторичная иммунологиче­
ская недостаточность приобретает стойкий харак­
тер. Степень её выраженности отчетливо связана 
с тяжестью, распространенностью и длитель­
ностью процесса.

Внедрение в клиническую практику новых 
методов лабораторной диагностики, расширение 
возможностей рентгенологических исследований 
способствовали улучшению диагностики легочных 
заболеваний. При так называемых «рентгеннега- 
тивных пневмониях» важная  роль принадлежит 
компьютерной рентгенотомографии лёгких, позво­
ляющей выявлять воспалительные изменения в 
легких, которые не определяются при обычной 
рентгенографии. Сцинтиграфия лёгких в ряде слу­
чаев облегчает топическую диагностику,  так как 
позволяет обнаружить зоны, в которых снижено 
кровообращение или вентиляция.

Известное значение в экспресс-диагностике 
пневмоний приобретает метод контактной ж ид­
кокристаллической термографии, который исполь­
зуют для диагностики заболеваний органов д ы ­
хания в тех случаях,  когда затруднены рентге­
нологические исследования (В. Н. Молотков, 
А. К. Асмолов, Е. С. Чужина) .

Полнота использования диагностических воз­
можностей, раскрытие сложных звеньев патогене­
за, внедрение в клинику результатов фунда­
ментальных исследований позволяют уточнять и 
изменять ранее сложившиеся представления и

схемы лечения. В противоположность рекомен­
дациям экспертов ВОЗ о диагностике лёгочного 
сердца отечественные исследователи предлагают 
основываться на комплексной оценке исследова­
ний дыхательной,  сердечно-сосудистой и иммунной 
систем. При этом выделяется несколько функцио­
нальных классов,  что позволяет диагностировать 
изменения на ранних стадиях легочного сердца и 
своевременно проводить лечебно-профилактиче­
ские мероприятия (В. П. Сильвестров и соавт.).

Современные принципы лечения больных с вос­
палительными процессами органов дыхания вклю­
чают адекватную антибактериальную терапию, 
восстановление бронхиальной проходимости, про­
ведение в показанных случаях направленной 
санации воздухопроводящих путей (аэрозоли,  ин­
галяции, лечебные бронхоскопии и др.) ,  осу­
ществление восстановительных реабилитацион­
ных мероприятий (лечебная физическая культура, 
массаж грудной клетки, физиотерапия,  климати­
ческие факторы и др.) и диспансеризацию (ак­
тивное наблюдение,  профилактические и противо- 
рецидивные курсы лечения,  выявление и нивели­
ровка факторов риска).

Несмотря на большой опыт лечения антибио­
тиками, многие вопросы антибиотической терапии 
болезней органов дыхания остаются далёкими от 
разрешения.  Создание новых антибиотиков (ауг- 
ментин, амоксиклав,  таривид, клафоран и др.), 
обладающих высокой эффективностью, не явилось 
полным решением проблемы резистентности. Как 
теперь стало очевидным, антибактериальная те­
рапия не всегда обеспечивает успех лечения 
и, как правило,  должна сочетаться с проведе­
нием лечебных мероприятий,  повышающих за­
щитные и приспособительные возможности орга­
низма (нормализация нарушенных обменных про­
цессов, стимуляция неспецифических факторов 
защиты).  Все это заставляет  не только искать 
новые антибактериальные средства, но и разра­
батывать  способы лечения,  позволяющие воз­
действовать на отдельные патологические звенья 
воспаления.

В настоящее время при многих заболеваниях 
органов дыхания используют немедикаментозные 
методы терапии (И. М. Корочкин, Г. А. Сим­
бирцев, И. А. Люкевич, О. В. Александров, 
М. Д.  Торохтин, И. В. Ландышева и др.) ,  со­
вершенствуются способы введения лекарственных 
препаратов.  К числу новых подходов к лечению 
пневмоний и особенно острых абсцессов лёгких 
относится внутрилёгочное введение лекарственных | 
средств с помощью игольно-струйных инъекций \ 
(В. М. Провоторов,  П. Е. Чесноков, А. В. Ники- | 
тин, Н. Т. Воробьёв и др.) .  Эффективность ле­
чения с использованием трансторакального интра- : 
пульмонального введения лекарств значительно! 
увеличивается.

Антибактериальная и противовоспалительная : 
терапия кроме несомненно положительного эф- 1 
фекта на течение заболевания  нередко оказывает



Относится к новому классу азалидов П генерации макролидов.
В отличие от эритромицина активен на только в отношении 
грамположительных, но и грамотрицательных микроорганизмов. 
Обладает низкой токсичностью и* хорошей переносимостью.
При приеме азиггромицин быстро проникает в ткани, 
создает высокие концентрации в месте инфекции, обладает 
длительным периодом полуэлиминации, что позволяет сократить 
курс лечения в 2-3 раза по сравнению с другими 
макролидами.

ПОКАЗАНИЯ:
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отрицательное влияние на иммунную систему, что 
связано с повышенным содержанием продуктов 
метаболизма лекарственных соединений или с по­
бочными явлениями вследствие их биологического 
действия.  Среди побочных проявлений за с л у ж и ­
вает внимания бактериолиз,  протекающий с вы­
свобождением эндотоксинов и развитием гипови- 
таминозов,  что подтверждается снижением ин­
декса репарации в результате антибиотикотерапии 
примерно у 40 % больных. Особенно выражено 
снижение индекса репарации при назначении на 
догоспитальном этапе антибиотиков тетрацикли- 
нового ряда и макролидов.

На протяжении нескольких лет при лечении 
инфекционных процессов с успехом применяются 
неантибиотические антибактериальные средства,  
например,  хлорофиллипт и диоксидин (С, И. Сим- 
волоков) .

В условиях воспаления наблюдается значи­
тельное истощение ингибиторов протеиназ, что 
предопределяет необходимость их экзогенного 
замещения.  С этой целью в комплексном лечении 
больных затяжной пневмонией применяют поли­
валентные ингибиторы протеиназ: контрикал,  гор- 
докс, тсалол,  трасилол, апротинин. Предпочтение 
отдается местному введению этих препаратов.  
Имеются сведения об эффективности интрапуль- 
монального и эндобронхиального применения 
контрикала в комплексном лечении больных з а ­
тяжной пневмонией и острыми абсцессами легких 
(В. М. Провоторов,  Г. Г. Семенкова и др.).  
Положительное влияние на течение и исход вос­
палительного процесса в легких оказывает  вклю­
чение в комплексную терапию больных с вос­
палительными заболеваниями легких антиокси­
дантов.  Они стимулируют синтез белка,  снижают 
проницаемость клеточных мембран и предупреж­
дают потерю мелкодисперсных фракций белка 
организмом.

Что касается иммуномодулирующих препара­
тов, то их назначение осуществляется диффе­
ренцированно в зависимости от стадии заб ол ева­
ния. В остром периоде инфекционного процес­
са применение иммуномодуляторов оправдано 
лишь при резко сниженных показателях  отдель­
ных звеньев иммунной системы. Иммуномодуля­
торы назначают в основном в стадии реконва- 
лесценции, если отмечается неполное восстанов­
ление активности иммунокомпетентных клеток. 
В период реабилитации больных, когда не на­
блюдается полного восстановления показателей 
иммуноферментного статуса организма,  более ши­
роко используют иммуномодулирующие средства 
и препараты, повышающие метаболическую а к ­
тивность (витамины, индукторы ферментов).  В пе­
риод ремиссии хронического процесса стимуля­
ция защитных реакций организма может преду­
предить обострение заболевания.

Следует с осторожностью назначать иммуно­
модуляторы больным в пожилом возрасте, ибо 
медикаментозная стимуляция может приводить к

подавлению иммунного механизма,  на который 
направлено действие препарата.  Последнее осо­
бенно относится к синтетическим средствам 
тимомиметикам. В этих случаях следует назна­
чать меньшие дозы или использовать лекарства 
более «мягкого» действия, которые не затраги­
вают регуляторные звенья иммунитета и в то же 
время значительно стимулируют метаболические 
процессы.

В случаях крайне тяжелых пневмоний высоко 
эффективным оказалось  внутривенное введение 
эндобулина — препарата поливалентных иммуно^ 
глобулинов.  Больным пневмонией, течение которой 
осложнилось развитием респираторного дистресс- 
синдрома,  проводят комплексную интенсивную те­
рапию с использованием обменного плазмафере- 
за, эндобулина и И В Л  (А. Г- Чучалин).

При обострении хронических неспецифических 
заболеваний легких, в основе которых лежит ви­
русная инфекция,  назначение интерферона увели­
чивает активность антителозависимых и естест­
венных киллеров.  Содержание  супрессоров 
(ОКТ-8),  а та к ж е  макрофагов  и моноцитов 
(ОКМ 1) при этом изменяется незначительно.

В комплексной терапии больных инфекционно­
аллергической бронхиальной астмой со сниженной 
иммунологической реактивностью применяют Т- 
активин (А. Г. Чучалин) ,  используют такж е  ну- 
клеинат натрия, который оказывает  нормализую­
щее влияние на иммунологические показатели 
и способствует более легкому течению заболева­
ния (В. М. Провоторов,  А. Н. Никитин). Высокой 
клинической эффективностью обладают препараты 
теофиллина пролонгированного действия (теопэк, 
теобиолонг и др.) ,  снимающие бронхоспазм. Раз­
рабатываются  дифференцированные подходы к 
выбору симцатомиметическцх средств при бронхо- 
обструктивном синдроме. Исследования показали, 
что только у 41,7 % больных бронхиальной; 
астмой реакция бета-рецепторов на введение сим- 
патомиметиков адекватна (М. П. Бакулин). 
Длительное и бесконтрольное применение симпа- 
томиметических препаратов нередко может при­
водить к формированию синдрома «рикошета», 
«запирания бронхов» и развитию астматиче­
ских состояний.

Практика лечения гормонозависимых больных 
бронхиальной астмой ингаляциями пульмикорта, 
бекотида позволяет считать эти препараты эф­
фективными средствами. При этом достигается 
снижение суточной дозы глюкокортикостероидов, 
применяемых внутрь, или их отмена,  а в части 
случаев — ограничение и прекращение приема 
бронхолитиков.

В течение ряда лет при лечении бронхиаль­
ной астмы проводится гемосорбция. Клиническая 
ремиссия заболевания  продолжается  от 4 месяцев 
до 2 лет (Н. Г. Евсеев,  А. А. Назаров) .  Раз­
рабатывается  применение иммуносорбции 
(А. Г. Чучалин).  У больных стероидозависимой 
формой бронхиальной астмы при выраженной



иммуносупрессии и особенно при наличии противо­
показаний к приему глюкокортикоидных препара­
тов внутрь или внутривенно (осложнения глюко­
кортикостероидной терапии, язвенная  болезнь 
и др.) применяют лимфотропное и околоплев- 
ральное введение глюкокортикостероидов 
(А. В. Никитин).

Проведение реабилитационных мероприятий на 
заключительном этапе болезни обеспечивает на­
иболее полное морфологическое и функциональ­
ное восстановление органов дыхания.  Например, 
осуществление реабилитационных мероприятий на 
этапах стационар-реабилитационный центр-по­
ликлиника позволило сократить до 0,9 % переход 
острой пневмонии в затяжные и хронические 
формы бронхолегочных заболеваний.

В последнее время, рассматривая вопросы 
лечения больных, мы нередко забываем о целост­
ности человеческого организма и приписываем 
одной причине то, что зависит от многих. Слепая 
вера в то, что в возникновении инфекционного 
заболевания участвует только возбудитель (т. е. 
взгляд на патологический процесс, как на одно­
значный, в то время как он всегда многозначен),  
обусловливает недостаточное внимание к патоге­
нетическим сдвигам и проведению целенаправ­
ленной терапии в разные периоды болезни 
(А. Ф. Билибин).  Наряду с выяснением роли 
этиологического фактора,  важна оценка пред­
располагающих и способствующих условий для 
развития заболевания.  С каждым годом расши­
ряется влияние на организм человека окруж аю ­
щей среды, при этом в связи с успехами физики, 
химии, промышленности появляются новые факто­
ры, возникают новые проблемы. После Черно­
быльской катастрофы особенно остро встала 
проблема влияния ионизирующего излучения на 
человека и в том числе на органы дыхания 
(Л. А. Остапенко).  Сохраняет актуальность изу­
чение патологических реакций, возникающих при 
воздействии на организм загрязнения  атмосфер­
ного воздуха, действия радиоволн различных д и а ­
пазонов (И. Р. Петров, Е. В. Гембицкий),  из­
менений функциональных систем в связи с гипо­
динамией (Е. А. Коноваленко) . В условиях по­
вышения интереса к вопросам влияния экологи­
ческих факторов на патологию легких представ­
ления о хроническом стрессе применительно к 
легким могут приобрести особую ценность 
(И. В. Гомоляко) . Совершенно очевидно, что влия­
ние этих и других факторов на организм может 
быть правильно оценено не только при клиниче­
ских наблюдениях,  но и в эксперименте. Не при­
ходится сомневаться в том, что в наши дни сохра­
няется актуальность изучения патогенеза болез­
ней органов дыхания в эксперименте. В связи с 
этим возникает необходимость расширения д и а п а ­
зона действующих и создание новых хорошо ос­
нащенных экспериментальных патофизиологиче­
ских учреждений пульмонологического профиля.  
(М. Т. Луценко,  Н. Д.  Чухриенко).

Достижения точных наук, физики,  биохимии и 
биологии ставят новые задачи перед пульмоно­
логами. До  настоящего времени сохраняется раз ­
рыв между развитием этих наук и клинической 
практикой.

Перспективы развития клинической пульмоно­
логии тесно связаны с использованием современ­
ных методов научных исследований, позволяющих 
изучать изменения на клеточном, молекулярном 
и субклеточном уровнях.  Переход на новые уров­
ни изучения неизмеримо углубляет наши пред­
ставления о патогенетических механизмах,  роли 
наследственности, реактивности организма при 
болезнях органов дыхания ( Н. В. Путов, Н. А. Дид- 
ковский, А. Н. Кокосов, Т. Е. Гембицкая и др.).

Д л я  проведения комплексных исследований на 
молекулярном и субмолекулярном уровнях, а 
такж е  для того, чтобы грамотно применять прин­
ципы математики,  вычислительной техники, необ­
ходимо пересмотреть подготовку врачей-пульмоно- 
логов в аспирантуре и клинической ординатуре. 
Специал исты-пул ьмонологи должны обеспечить 
развитие пульмонологии на основе достижений 
точных наук. Однако было бы неправильно счи­
тать, что речь идет об изучении клиницистами 
физики, химии, математики в том же объеме, 
что и специалистами в этих областях.  В комплекс­
ных исследованиях важно сохранить клиниче­
ский подход к оценке сложных патогенетиче­
ских звеньев и межорганных и межсистемных 
связей,  что послужит целям более обоснованно­
го и эффективного лечения (Н. А. Ардамацкий, 
Ю. С. Ландыш ев) .  Пульмонология является ча­
стью клиники внутренних болезней, и врач-пуль­
монолог должен уметь клинически мыслить, учи­
тывать частое сочетание болезней органов ды ха­
ния с другими заболеваниями.  При современ­
ном высоком уровне специализации в клиниче­
скую практику непрерывно внедряются новые ин­
струментальные и лабораторные методы д и а ­
гностики. Важно помнить об опасности переоцен­
ки лабораторных и инструментальных методик 
в диагностическом и лечебном процессе. Эта ошиб­
ка не менее грубая,  чем их недооценка. И при 
высокой оснащенности аппаратурой наблюдения 
у постели больного сохраняют решающее значе­
ние в работе врача.

Какое бы благо ни представляло собой внед­
рение достижений научно-технического прогрес­
са в клиническую медицину, это никогда не з а ­
менит профессионализма,  сердечности, доброже­
лательности — важнейших качеств врача.

Сложные и масштабные задачи,  которые по­
ставлены сейчас перед клинической пульмоно­
логией, требуют смелого поиска, творческой ини­
циативы для внедрения достижений науки в прак­
тическую деятельность лечебных учреждений 
пульмонологического профиля.
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С конца 60-х годов за рубежом (Франция,  
ФРГ) стали активно разрабатываться  вакцины 
с широким набором условно-патогенных микро­
организмов (Sprem unan ,  MRV, ССВ, IRS— 19, 
Bronchovaxom,  P a s p a t  и др.) - Они были конструи­
рованы из значительного числа штаммов этих мик­
роорганизмов (до 19 в одном препарате) и со­
стояли из микробных клеток или их лизатов.  
Публикации свидетельствовали об эффективности 
их в лечении воспалительных и инфекционно­
аллергических заболеваний органов дыхания.  В 
механизме действия ведущим является  стимуля­
ция неспецифической реактивности организма 
[2, 4].

Эти препараты являлись прототипом р а з р а б а ­
тываемой в Н И И В С  им. И. И. Мечникова АМН 
СССР поликомпонентной вакцины, при конструи­
ровании которой использован ряд новых техно­
логических подходов. Учитывая феномен наличия 
у условно-патогенных микроорганизмов значи­
тельного числа групповых и перекрестно реаги­
рующих антигенов, мы ограничили число микро­
организмов,  из которых готовится вакцина,  че­
тырьмя возбудителями: золотистый стафилококк,

клебсиелла пневмонии, протей и кишечная палоч­
ка. Выбраны штаммы, обладающие перекрестно 
реагирующими антигенами с пневмококком, гемо- 
фильной палочкой,  синегнойной палочкой и др. 
Это позволило не только ограничить число про­
дуцентов,  но и ввести в технологию приготовле­
ния препарата легко культивируемые микроорга­
низмы вместо трудно культивируемых — пневмо­
кокка,  гемофильной палочки.

Использованы технологически простые методы 
инактивации микробной массы и извлечения ан­
тигенов (водная экстракция,  воздействие гидро- 
ксиламина),  позволяющие сохранить нативную 
структуру антигенных компонентов. В препарате 
тестированы Л П С  грамотрицательных бактерий, 
тейхоевая кислота стафилококка,  пептидоглика- 
ны, поверхностные белковые и полисахаридные 
антигены указанных микроорганизмов.

В экспериментальных условиях установлен про- 
тективный эффект поликомпонентной вакцины по 
отношению к возбудителям, антигены которых 
входят в состав поликомпонентной вакцины (ста­
филококк,  протей, клебсиелла пневмонии, кишеч­
ная палочка).  Кроме того, выявлен протектив-

Та б л и ц а  1
Распределение больных по степени тяжести болезни и диагнозу

Диагноз Ч исло Степень тяжести заболевания
больных + +  + + + +

Хронический обструктивный бронхит бро н х и ал ьн ая  астма,  инфекционно-
1 0а л л ер ги ческ ая  форма 1 2 — 2

Хронический обструктивный бронхит, брон хи ал ьн ая  астма,  см еш а нн ая
ф орма 8 — 5 3

Б р о н х и ал ь н ая  астма,  атопическая  форма 2 1 1 —
Хронический обструктивный бронхит, без бронхиальной  астмы 4 1 — 3
В с е г о... абс 26 2 8 16

°//О 7 ,7 -ь 5 3 0 , 8 ± 9 61 ,5-+-9,5



Реакция на введение вакцины

Способ введения 
вакцины

И н т р а н а з а л ь н ы й

Подкожный

Номер
прививок

Температурная реакция, °С

37,1— 37,5 37,6— 38,0 38,1—39,0

Зало­
женность

носа

Одышка,
затруднение

дыхания
Ка шел ь

Местная реакция

болезнен­
ность

гиперемия,
отек

П р и м е ч а н и е .  Звездочкой отмечен один и тот же больной.

Гематологические показатели до и после иммунотерапии

Т а б л и ц а  3

Срок
исследования нь Лейкоциты 

• 109/л пал., % сегм., % Э-. % лимф., % МОН., % СОЭ. мм/час

До иммунотерапии 
После иммунотерапии

1404=3,9 
141 ± 5 , 2

7,84-0 ,8  
7,1 ± 0 , 9

3,14-0 ,6
3 ,4 ± 0 , 7

5 8 ± 5 , 5
5 3 ± 4 , 0

5,14-0 ,8
4 ,8 ± 0 ,7

2 6 ,5 ± 3 ,8
2 9 ,4 ± 3 ,0

5 4-0 ,6  
6 ,2 ±  1 , 2

7,34-1 ,8
8 ,2 ± 2 ,5

П р и м е ч а н и е .  Разница между показателями до и после иммунотерапии р > 0 ,0 5 .

ный эффект в отношении пневмококка разных 
серотипов, гемофильной палочки, синегнойной па­
лочки [ 1, 3].

В настоящей статье приведены материалы изу­
чения реактогенности и эффективности поликом-

понентнои вакцины при иммунотерапии оольных 
с хроническими обструктивными заболеваниями 
легких. Работа проведена на базе кафедры гос­
питальной терапии педиатрического факультета 
2 М О Л Г М И  им. Н. И. Пирогова и городского

Т а б л и ц а  4

Эффективность иммунотерапии в зависимости от степени тяжести заболевания

Эффективность

Диагноз Степень
тяжести без

эффекта
эффект 

до 2 
месяцев

удовлетво­
рительный хороший отличный

Хронический обструктивный бронхит. +  + _ 1 _
1

И нф екционно-аллергическая  брон хи ал ьн ая  астма +  +  + 2 2 2 3 1

Хронический обструктивный бронхит. + ~ь 1 — — 1 3
Смешанная ф орм а бронхиальной астмы + + + — — — 3 —
Атопическая ф о рм а  бронхиальной астмы + 1 — — — —

Хронический обструктивный бронхит без бронхиальной астмы
+ + — — ± 1 —

+ — 1 — 1 —
+ + + — — — 2 —

В с е г о . . .  абс.
% о ± т

4
15,4 ±  7

4
15,4 ±  7

2 1 1

6 9 ,2 ± 9
5

П р и м е ч а н и е .  Отличный эффект — длительность ремиссии увеличена не менее чем в 3—4 раза, прекращение в период ремиссии приема лекарственных 
препаратов; хороший — увеличение ремиссии не менее чем в 2 раза, уменьшение применяемых лекарственных средств, снижение тяжести обострений; 
удовлетворительный — увеличение ремиссии не менее чем в 2 раза на фоне приема тех же лекарственных препаратов, снижение тяжести обострений.
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Частота и тяжесть обострений до и после иммунотерапии (18 больных)

Т а б л и ц а  5

Срок наблюдения 
после и м м у н оте р а 1 1  и и, 

месяцы
Частота

обострений

Д о  иммунотерапии После иммунотерапии

степень тяжести обострения степень тяжести обострения без
обострения+  +  + +  + + +  +  + +  + +

6— 9 6 — 1 2 3 2 2

и более
3— 5
1 о

3 2 — — — 3

ю1

1 — Z 
6 — 1 2 4 __ __

0
1 2

3—5
1 — 2

2 2

— — —
2 3

В с е г о... абс. 1 2 6 — — _ 8 10
° // о 6 6 ,7 + 7 ,8 33,3+7,8 — — — 44,4 +  11,7 5 5 ,6 + 1 1 ,7

Т а б л и ц а  6

Частота использования лекарственных препаратов до и после иммунотерапии (18 больных, у которых иммунотерапия эффективна)

Срок исследования Частота использования 
лекарственных средств

Число больных, испол ьзующнх

симиато-
миметики

интал,
задитен

гормональные препараты анти­
биотикитаблетки ингаляции внутривенно

Д о иммунотерапии 1 — 2  р аза  в день 3 1 _
1 2

3 — 4 6 1 1 2 — —
5 — 8 4 6 — 2 — —

курсами 2 — 2 — — 14
После иммунотерапии 1 — 2  р а за  в день 5 3 1 2 — —

3 — 4 
^ Я

1

1

3
1

— — — —

к у р с а м и — — — —

аллергологического центра ГКБ №  57 (зав.  ка ­
федрой — академик АМН СССР проф. А. Г. Чу- 
чалин, глав, врач — засл. врач Р С Ф С Р  С. А. Ев­
стигнеева). Вакцину вводили комбинированным 
интраназально-подкожным методом. Введение на­
чинали с закапывания  в нос через день в те­
чение 3— 4 суток с целью снижения реактогенности 
вакцины и оценки ее индивидуальной переноси­
мости больным. На 3-и сутки после интраназаль- 
ного введения переходили на подкожное 5— 6- 
кратное введение. В первой инъекции вводили 
0,05—0,1 мг препарата,  в последующие инъекции 
дозы увеличивали до 0,25 мг вакцины с интерва­
лом 3— 5 суток. Иммунотерапию проводили на 
фоне комплексной терапии различными препара­
тами. Больные страдали длительно тяжелыми фор­
мами обструктивного и гнойно-обструктивного 
бронхита с частыми рецидивами, у большинства 
из них вторично развилась инфекционно-аллер­
гическая бронхиальная астма.  По тяжести з а б о ­
левания было выделено три группы:

1-я — легкое течение; у больных этой группы 
обострения 1—2 раза  в год, купируются приемом

антибактериальных и бронхолитических средств 
per os, отхаркивающих средств;

2-я — течение средней тяжести; обострения 3— 
4 раза  в год, антибактериальные средства ис-

Т а б л и ц а  7

Функция ды хания

Исследованные параметры
Средние значения, М ± т

до вакцинации после вакцинации

FV C, л / с  
FE V , % 
M E F 75, л / с  
MEFso, л / с  
M E F 2 5 , л / q

2 ,7 + 0 ,1 9  
5 6 ,9 + 3 ,8  

2 ,6 + 0 , 2  

1 ,39+0,1  
0 ,7 3 + 0 ,0 8

2 ,8 + 0 . 2  

6 6 ,6 + 3 ,3  
2 ,8 + 0 ,3  

1,57 +  0,2* 
0 ,7 5 + 0 ,0 8 *

П р и  м е ч а н и е. Звездочкой отмечено увеличение показателя на 50 %
и более у 5 человек.

ГУС — форсированная жизненная емкость легких (Ф Ж ГЛ );  МЕГ?г. 
максимальный поток выдоха при 75 %, MF.Fr,о максимальный поток выдоха 
при 50 %, МЕГз 5  максимальный поток выдоха при 25 %, I-Г'V отноше­
ние ФЖЕЛ к ЖЕ Л.



Титры антител у лиц, подвергнутых иммунотерапии поликомпонентной вакциной

Антитела к 
анти генам

Срок исследования

Распределение больных по титрам антител

Р

Средний 
титр антител,

Достовер­
ность 

разности 
до и 
после 

вакцинации< 2 0 20—40 8 0 — 160 3 2 0 - 6 4 0 1280 и 
более

К л еб с и е л л ы п н е в м о и и и до вакцинотерапии 5 2 7 1 — 1 ,2 3 + 0 ,2 < 0 , 0 5
(6,6ч=3,6 % )

после вакцинотерапии — 3 7 4 1 < 0 , 0 5 * 2 ,1 3 + 0 ,1
( 3 3 + 1 2 ,7  % )

П ротея до вакцинотерапии 4 3 6 1 1

( 1 3 ± 8 , 6  % )
1 ,5 6 + 0 ,2 < 0 , 0 5

после вакцинотерапии — 3 3 8 1 < 0 ,0 5 * 2 ,3 + 0 ,1 5
( 6 0 + 1 3 % )

Киш ечной палочки до вакцинотерапии 5 9 1 — — 0 ,9 4 + 0 ,1 7 < 0 , 0 5
( 7 4 = 3 ,6 % )

после вакц и нотерап ии 2 7 6 — — < 0 ,0 5 * * 1 ,5 5 + 0 ,1 8
( 4 0 + 1 3  % )

П р и м е ч а н и е .  Звездочка — определение по % сывороток, имеющих титр 1:320 и выше; две звездочки — определение по % сывороток, имеющих 
титр 1:80 — 1:160.

пользуются парентерально,  бронхолитики — внут­
ривенно (эуфиллин),  больные прибегают к инга­
ляционным симпатомиметикам с целью улучшения 
дренажа бронхов;

3-я — тяжелое течение; обострения 5 —6 раз 
в год и более с использованием антибактериаль­
ной терапии не менее чем двумя группами анти­
биотиков, применяют бронхолитики,  симпатомиме- 
тики, в периоды обострений стероидные гормоны 
в связи с присоединяющимися тяжелыми присту­
пами удушья.

Под наблюдением находились 26 больных (табл. 
1), из них тяжелое течение было у 16 (61,5=Ь 
± 9 , 5  % ) ,  у 8 (3 0 ,8 + 9  %) — средней степени т я ­
жести и у 2 (7,7 +  5 %)  — легкое.

У больных изучали общие и местные реакции 
на введение вакцины сразу после введения пре­
парата и через 6, 12, 24, 48 часов. Проводили 
клиническое обследование,  оценивали функцию 
внешнего дыхания,  исследовали состав формен­

ных элементов крови и СОЭ до и после иммуно­
терапии.

Д л я  оценки иммунологических сдвигов в сы­
воротке крови определяли уровни антител к ста­
филококку,  протею, клебсиелле пневмонии и ки­
шечной палочке в реакции прямой гемагглюти- 
нации с эритроцитарными диагностикумами, при­
готовленными путем сенсибилизации эритроцитов 
антигенами, входящими в состав вакцины. Изу­
чали такж е  динамику иммуноглобулинов разных 
классов ( ^ А ,  ^ М ,  ^ Е )  до и после иммуно­
терапии.

Введение вакцины большинство больных пере­
носили без выраженных общих реакций. Повыше­
ние температуры тела в пределах 37,1— 37,5 °С 
отмечали после 1-й интраназальной прививки двое 
больных, после 1-й подкожной прививки также 
2 больных, причем у одного из них температура 
повысилась до 38,6 °С. Повышение температуры 
отмечали через 6— 12 часов после инъекции. Тем­

Титры антител к золотистому стафилококку до и после вакцинотерапии

Г а б л и ц а  9

Срок исследования

Распределение больных по титрам антител

р|
Средний

титр
антител

Р2
< 8 0 0 1600 3200 6400 и 

более

Д о  вакцинотерапии  абс 9 5 1 3 ,2 8 + 0 ,0 9
% ± т 4 0 +

со < 0 , 0 5 > 0 , 0 5
П о сле  вакц и нотерап ии  абс 3 11 3 ,4 2 + 0 ,0 7

% ± т 8 0 + 1 0  %

1 1  р и м е ч  а пне .  р, рассчитано по % сывороток, в которых выявлен титр антител 1:1600 и более; р 2 — по среднему титру антител.



Динамика содержания иммуноглобулинов до  и после иммунотерапии

Число больных с содержанием в сыворотке крови иммуноглобулинов 
разных классов в количестве

Срок исследования
г/л 1дА, г/л 18 М, г/л 1йЕ, КГ£/л

7,6— 12,3 12,6— 20 0,7 — 2,0 2,1—4,5 0,7— 1,4 1,5—3,0 до 100 1 10— 200 более 200

До иммунотерапии 10 3* 5 8 7 6 10 4 2
После иммунотерапии 4 9* 5 8 4 9 12 3 1

П р и м е ч а н и е .  Звездочка — разность достоверна, р < 0,05.

пература сохранялась  в течение 3— 4 часов, затем 
падала до нормы. Количество общих реакций 
снижалось при последующих введениях вакцины.

Некоторые больные отмечали кратковременную 
заложенность носа и затруднение дыхания. Мест­
ные реакции выражались  в виде болезненности 
в.месте введения,  у трех больных были гиперемия 
и отек размером до 4 см в диаметре после 1-го 
и у одного больного после 2-го введения вакцины 
(табл. 2) .

Исследование гематологических показателей 
(количественное содержание форменных элемен­
тов крови и СОЭ) не выявило существенных 
различий в показателях  до и после иммунизации 
(табл. 3).

Клинический эффект иммунотерапии определя­
ли по изменению тяжести заболевания,  длитель­
ности ремиссии, возможности уменьшения коли­
чества применяемых лекарственных препаратов,  
наличию или отсутствию кашля,  мокроты, аускуль­
тативным данным, по определению функции внеш­
него дыхания,  иммунологическим сдвигам в срав­
нении с теми же показателями до иммунотера­
пии. Анализ результатов иммунотерапии показал 
(табл. 4) ,  что из 26 больных длительный положи­
тельный эффект  отмечен у 18 ( 6 9 ,2 + 9  %) человек. 
У 4 (15,4 +  7 %) больных был достигнут положи­
тельный эффект,  выразившийся  в ремиссии, про­
должавшейся до 2 месяцев, после чего начались 
обострения прежней степени тяжести.  У 4 (15,4 +  
+ 7  %) больных иммунотерапия не дала  положи­
тельных результатов.  Дальнейшему анализу под­
вергнуты показатели у 18 больных, у которых 
регистрировали более длительный положительный 
эффект. Из них у 10 больных обострений не было 
в течение срока наблюдения, у 8 были легкие 
кратковременные обострения,  возникавшие после 
простуды, проходящие в течение 3— 5 суток без 
дополнительного лечения (табл.  5) .  Эффект им­
мунотерапии у этой группы больных проявился 
также в том, что им были значительно снижены 
дозы применявшихся лекарственных средств, в том 
числе гормональных препаратов (табл.  6) .

Одним из объективных показателей является 
функция внешнего дыхания.  По средним величи­

нам, приведенным в табл.  7, видна тенденция 
к увеличению значений исследованных показате­
лей, у 5 человек было выявлено стойкое улучше­
ние проходимости воздуха по мелким бронхам, 
что является  важным симптомом улучшения функ­
ции дыхания.

Изучение иммунологических сдвигов (табл. 8) 
до и после иммунотерапии показало,  что у больных 
происходило нарастание уровня антител ко всем 
компонентам вакцины. Число больных, у которых 
титр клебсиеллезных и протейных антител рав ­
нялся 1:320 и больше, значимо (р < 0 ,0 5 )  нараста­
ло и составляло 35 и 57 % соответственно. На­
растали существенно и средние геометрические 
титры в отношении клебсиеллы пневмонии, про­
тея, кишечной палочки. Изучение антител к ста­
филококку показало,  что у большинства больных 
исходный уровень этих антител высок, однако 
и в этом случае число лиц, у которых титр состав­
лял 1:1600 и более, существенно увеличилось и 
составило 85 % (табл.  9).

Определение количества иммуноглобулинов в 
сыворотке крови показало,  что существенно воз­
растает число лиц, у которых увеличилось со­
держание  (табл. 10). Количество иммуно­
глобулинов других классов, в том числе I^Е, 
под влиянием вакцинации существенно не изме­
нилось.

В ы в о д ы

Поликомпонентная вакцина,  изготовленная 
Н ИИ ВС им. И. И. Мечникова по новой тех­
нологии, является эффективным средством в ле­
чении воспалительных заболеваний дыхательных 
путей.

Препарат  вызывает существенное нарастание 
титра антител к компонентам вакцины и стиму­
лирует факторы антигенноспецифической рези­
стентности организма,  чем и объясняется столь 
высокая эффективность его — свыше 69 % поло­
жительных результатов.

Поликомпонентная вакцина способствует уд­
линению сроков ремиссии болезни, сокращению 
объема используемых препаратов,  в том числе



антибиотиков,  существенно подавляющих иммуни­
тет.

Препарат  обладает  невысокой реактогенностью 
и при соблюдении предлагаемой схемы введения 
может быть использован в случаях обструктивного 
бронхита,  осложненного вторично развившейся 
инфекционно-аллергической бронхиальной аст­
мой, что расширяет возможности терапевтического 
воздействия на эту тяжелую группу больных.
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IM M U N O T H E R A P Y  W IT H  P O L Y C O M P O N E N T  V A C C IN E  IN 
P N E U M O L O G I C A L  P R A C T IC E

A. G. C h u ch a lin ,  G. L. O s ip o v a , N. E. Y e g o ro v a , N. N. Yefre­
m o v a ,  N. L. M a n s u r o v a ,  K. G. K a v e r in a ,  N. A . K o lg an ova ,  
L. A. K u z m in a

S u m m a r y
The f in d in g s  of a s t u d y  of r e a c to g e n ic  a n d  c lin ica l  effects 

of a p o ly co m p o n en t  v a cc in e  d e r ived  from  c o n d i t io n a l ly  p a th o ­
genic  m i c ro o rg a n i s m s  for im m u n o th e ra p y  of p a t i e n ts  w ith  ch ro ­
nic o b s t ru c t iv e  lu n g  d is e a se  a r e  p re s e n te d .  The v acc in e  was 
a d m in is te r e d  by a co m b in ed  in t r a n a s a l  s u b c u t a n e o u s  method 
(3 to  4 i n t r a n a s a l  a n d  5 to 6  s u b c u t a n e o u s  in je c t io n s ) .  26 
p a t i e n ts  w ith  ch ron ic  o b s t ru c t iv e  l u n g  d is e a se ,  m o s t ly  com pli­
ca ted  by in fec t ious  a l le rg ic  b ro n ch ia l  a s t h m a  w e re  observed. 
16x>f tho se  h a d  seve re ,  8  —  m o d e r a te ,  a n d  2  — m ild  disease. 
It w a s  d e m o n s t r a t e d  th a t  p o l ico m p o n en t  v ac c in e  w a s  c h a ra c t e ­
rized by low re a c to g e n i ty .  A n tibo dy  t i te r s  to v a cc ine  compo­
n e n t s  s ig n if ic a n t ly  in c rea se d  a s  a r e s u l t  of im m u n o th e ra p y .  
The c lin ical effec tiv ity  w a s  de f ined  by the  c h a n g e  of disease 
g ra v i ty ,  d u ra t io n  of rem iss ion ,  p o ss ib le  red u c t io n  of initial 
m ed ica t io n ;  p re s e n c e  or a b se n c e  of c o u g h  or s p u tu m ,  auscul- 
ta t iv e  f in d in g s ,  l u n g  func t ion  p a r a m e te r s .

The im m u n o th e ra p y  of 26 p a t i e n ts  h ad  posi t ive  effect in 
18 ( 6 9 , 2 % )  of them , up to 2 m o n th s  effect in 4, a n d  no 
effect in 4 (15,4 % ) .  T he use  of p o ly c o m p o n e n t  v ac c in e  increa­
ses  the  o p p o r tu n i t ie s  of th e r a p e u t ic  im p a c t  on th ose  severe 
cases .
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Н. Н. В а ви л о ва , Л. М. К ля ч ки н , Ю. М. П ерельман

П Р О Г Н О З И Р О В А Н И Е  Ф И З И Ч Е С К О Й  Р А Б О Т О С П О С О Б Н О С Т И  
Б О Л Ь Н Ы Х  Х Р О Н И Ч Е С К И М  Б Р О Н Х И Т О М

И нститут ф изиологии  и патологии д ы х а н и я  СО А М Н  С С С Р  (д ир .— акад .  А М Н  С С С Р
М. Т. Л у ц е н к о ) ,  Б л аго в е щ ен с к

Физическая работоспособность (ФР)  — потен­
циальная способность человека развить максимум 
усилия в статической,  динамической или смешан­
ной работе.  Уровень энергопродукции (аэробная 
и анаэробная  производительность),  сила мышц 
и локальная  мышечная выносливость,  нейромы- 
шечная координация и психическое состояние я в ­
ляются компонентами обеспечения ФР. В более уз­
ком смысле Ф Р  понимают как функциональное 
состояние кардиореспираторной системы [3].

У здоровых лиц интегральным показателем си­
стемы транспорта кислорода является  максималь­
ное потребление кислорода (М П К ) ,  которое л и ­
митируется возможностями кислородтранспортной 
функции сердца и возможностями утилизации кис­
лорода работающими мышцами [5]. Беря во вни­
мание тесную связь простых измерений (возраст,  
масса тела,  частота сердечных сокращений и ве­
личина артериального давления) с параметрами 
ФР, разработан  экспресс-метод диагностики уров­
ня физического состояния у здоровых лиц при 
полноценной функции кардиореспираторной систе­
мы [7]. У больных с патологией дыхания,  осо­
бенно с обструктивным типом нарушения венти­
ляционной функции легких, использование часто­

ты сердечных сокращений для  расчета предельных 
характеристик М П К  не от р а ж а е т  реальные фи­
зические возможности [2]. Повышенная  потреб­
ность в тканевом дыхании удовлетворяется целым 
рядом компенсаторных механизмов.

Цель  настоящего исследования состояла в оп­
ределении ценности неинвазивных методов иссле­
дования кардиореспираторной системы для прог­
нозирования потенциального уровня Ф Р  у больных 
хроническим бронхитом.

Обследованы 47 здоровых лиц и 91 больной 
хроническим бронхитом. Больные были разбиты 
на две группы в зависимости от наличия или 
отсутствия обструктивных нарушений. Первую 
группу составили 43 больных хроническим не- 
обструктивным бронхитом (Х Н Б ) ,  вторую — 48 
больных хроническим обструктивным бронхитом 
(ХОБ).  Вентиляционную' функцию легких иссле­
довали на аппарате  «Бодитест» (фирма «Эрих 
Егер», ФРГ)  с определением жизненной емкости 
легких ( Ж Е Л ) ,  максимальной вентиляции легких 
(М ВЛ) и параметров форсированного выдоха: 
форсированной - жизненной емкости легких 
( Ф Ж Е Л ) ,  объема форсированного выдоха за 1 с. 
(О Ф В 1 ), пиковой объемной скорости выдоха



Показатели Здоровые
Больные

р
ХНБ ХОБ

Ж Е  Л ,  л 4 ,7 + 0 ,5 1 4 ,9 + 0 ,2 8 4 , 7 + 0 ,2 8 > 0 , 0 5
Ж Е  Л , %  ДОЛ Ж. 1 0 9 ,3 + 1 1 ,6 1 1 5 ,3 + 6 ,5 1 1 4 ,6 + 6 ,7 > 0 , 0 5
Ф Ж Е Л ,  л 4 ,6 + 0 ,5 1 4 , 7 + 0 ,2 7 4 , 3 + 0 ,2 8 > 0 , 0 5
Ф Ж Е Л ,  %  дол ж . 1 0 9 ,5 + 1 0 ,9 1 14 ,6+6 ,51 107 ,5+6,31 > 0 , 0 5
О Ф В |,  л / с 3 , 9 + 0 ,3 7 3 , 9 + 0 ,2 0 2 ,5 + 0 ,1 8 * < 0 , 0 0 1

О Ф В |,  % д о л ж . 1 0 4 ,0 + 1 0 ,4 1 1 1 ,4 + 5 ,9 7 5 ,7 + 5 ,4 * < 0 , 0 0 1

П О С выд, л / с 1 0 ,6 + 0 , 8 6 9 ,2 + 0 ,5 1 5 ,7 + 0 ,5 1 < 0 , 0 0 1

П О С выд, %  д о л ж . 1 17,7 +  9,4 1 1 6 ,5 + 6 ,4 7 6 ,0 + 6 ,5 < 0 , 0 0 1

М О С 9 5 _75> Л/С 4 , 5 + 0 ,4 2 3 , 9 + 0 ,2 5 1 ,6+ 0 ,1 6 * < 0 , 0 0 1

М О С 9 5 _7 5 , %  ДОЛЖ. 1 0 4 ,6 + 9 ,3 9 2 ,9 + 4 ,9 4 0 ,0 + 4 ,0 * < 0 , 0 0 1

М В Л , л 1 7 8 ,7 + 1 5 ,4 130 ,3 + 7 ,36 * 9 7 ,3 + 8 ,1 9 * < 0 , 0 0 1

У О, мл 7 6 ,0 + 2 ,3 8 1 ,0 + 4 ,7 5 6 9 ,4 + 3 ,7 9 > 0 , 0 5
МОК, л 5 , 0 + 0 ,2 0 6 ,0 + 0 ,4 1 5 ,2 + 0 ,2 7 > 0 , 0 5
ФИ , % 6 2 ,0 + 0 ,1 6 2 ,8 + 1 ,1 5 9 ,9 + 1 ,0 * < 0 , 0 5
М Д С , с м /с 1 3 ,5 + 0 ,4 8 1 3 ,0 + 0 ,8 6 9,1 +  1,45* < 0 , 0 5
Э М Ж П , см 0 , 5 + 0 ,0 2 0 ,7 + 0 ,0 3 * 0 ,5 + 0 ,0 4 < 0 , 0 1

Тпж, см 0 ,3 2 + 0 ,0 1 0 ,3 7 + 0 ,0 2 * 0 ,3 7 + 0 ,0 1 * > 0 , 0 5
О С Р, % 2 7 ,8 + 1 ,4 2 0 ,7 + 0 ,6 8 * 2 0 ,0 + 0 ,8 5 * > 0 , 0 5
П Ж д ,  см 1 ,6 + 0 ,0 6 1 ,4 2 + 0 ,0 8 1 ,63+0 ,1  1 > 0 , 0 5

П р и м е ч а н и е .  Здесь и далее р  — уровень значимости различий показателей ХНБ и ХОБ. Звездочкой отмечены достоверные различия между  
показателями здоровых лиц и больных хроническим бронхитом.

(ПОСвыд), средней объемной скорости выдоха 
(СОС 25- 7 5) на уровне 25— 75 % Ф Ж Е Л .  Д и ф ­
фузионную способность легких (Д Л )  определяли 
методом одиночного вдоха на аппарате  «Альвео- 
диффузионтест» (фирма «Эрих Егер», Ф Р Г ) .  Ре­
гионарные особенности вентиляции, гемодинами­
ки малого круга кровообращения  и вентиляцион- 
но-перфузионных отношений исследовали методом 
зональной реографии легких с помощью реографа 
Р4— 02 и регистрирующего устройства Э К6Т— 02. 
Сердечную деятельность оценивали методом М- 
эхокардиографии на аппарате S S D — 110 S (ф ир­
ма «Алока»,  Япония).

Методом эргоспирометрии на аппарате «Эрго­
пневмотест» (фирма «Эрих Егер», ФРГ)  опреде­
лялись максимальная  ФР, достигнутый уровень 
газообмена,  вентиляции и гемодинамики. Регист­
рировались достигнутая мощность нагрузки (W),  
суммарная . работа за время тестирования ( W) ,  
максимальное потребление кислорода на высоте 
нагрузки (М П К ) ,  минутный объем дыхания 
(МОД) и кислородный пульс (КП ) .

Показатели вентиляционной функции легких, 
структуры и функции сердца представлены в 
табл. 1. В группе больных ХОБ все параметры 
бронхиальной проходимости и максимальной вен­
тиляции легких были значительно снижены по 
сравнению с больными ХНБ и здоровыми лицами. 
Жизненная  емкость легких в группах не разли­
чалась. По данным зональной реографии, у боль­
ных ХНБ отмечалось достоверное снижение сум­
марного дыхательного объема и систолического 
кровенаполнения легких, компенсируемое увеличе­

нием частоты дыхания и сердечных сокращений. 
Вентиляционно-перфузионные отношения,  тести­
руемые по величине отношения минутного объема 
вентиляции к минутному пульсаторному крово­
току ( М О В р / М П К р ) ,  у больных ХНБ существенно 
не изменялись.  У больных ХОБ суммарный МОВр 
возрастал,  но сохранялась тенденция к снижению 
суммарного кровотока.  Компенсаторная гипервен­
тиляция у больных этой группы приводила к уве­
личению вентиляциопно-перфузионных отношений 
до 1 ,66+0,13  (в контрольной группе — 1,32+0,13,  
р < 0 , 0 5 ) .

О бщ ая  диффузионная способность легких не 
различалась  у обследованного контингента боль­
ных. У больных ХНБ она составила 9,7 +  
+ 0 , 5 5  м м о л /м и н /к П а ,  у больных ХОБ 10 ,0+  
+ 0 , 9 8  м м о л /м и н /к П а  (р>»0,05).

По данным эхокардиографии, толщина перед­
ней стенки правого желудочка (Тпж) была досто­
верно больше в обеих группах больных, в то 
время как диастолический размер правого ж елу­
дочка (П Ж д )  статистически не отличался от з н а ­
чений у здоровых лиц (см. табл. 1). Увеличение 
экскурсии межжелудочковой перегородки 
(Э М Ж П ) согласуется с увеличением насосной 
функции сердца.  У больных ХОБ падала  фракция 
изгнания ( ФИ) ,  свидетельствуя о снижении сокра­
тительной способности левого желудочка.  Послед­
нее сочеталось с достоверным снижением макси­
мальной диастолической скорости расслабления 
(М Д С ) .  Относительное систолическое расширение 
правой легочной артерии (ОСР) в обеих группах



Показатели вентиляции, гемодинамики и газообмена на высоте нагрузки ( М = ь т )

Показатель Здоровые
Больные

р
ХНБ ХОБ

XV, Вт 206,0 ±  10,05 201,54=9,40 1,774=9,45 > 0 , 0 5

Ш, В т /к г 2,94=0,10 2,84=0,14 2,74=0,12 > 0 , 0 5

XV, %  дол ж. 93 ,04-2 ,35 91 ,14-2 ,83 82 ,64-2 ,77 < 0 , 0 5
Х\ ,̂ к Д ж 6 2 ,0 + 4 ,3 9 58 ,54-3 ,52 45 ,94-3 ,14* < 0 , 0 1

М П К , л 2 ,14-0 ,10 2 ,14-0 ,10 1,74-0,10* < 0 , 0 1

М О Д , л 65 ,04-3 ,20 68 ,14-2 ,85 54,84-2 ,85* < 0 , 0 1

К П , мл 13,64-0,66 13,44-0,57 11,34-0,57* < 0 , 0 5

больных было достоверно ниже, чем у лиц конт­
рольной группы.

Толерантность к физической нагрузке,  а также 
показатели вентиляции, гемодинамики и газооб­
мена на высоте нагрузки представлены в табл. 2. 
Ни один из них не отличался у больных ХНБ 
по сравнению с контрольной группой. В группе 
больных ХОБ суммарная величина выполненной 
работы (\У) оказалась  более низкой по сравнению 
со здоровыми лицами и больными ХНБ. Минутный 
объем дыхания (М ОД ) на высоте нагрузки з н а ­
чительно падал за счет дыхательного объема.  
Максимальное потребление кислорода (М ПК) со­
ответствовало уровню энергообмена во время мы­
шечной деятельности.  Величина кислородного 
пульса (КП) была значительно ниже, чем у боль­
ных ХНБ и лиц контрольной группы.

Методом многомерного корреляционного и рег­
рессионного анализа  была изучена взаимосвязь  
основных параметров энергодеятельности,  венти­
ляции, гемодинамики и аэробного обмена у здо­
ровых лиц и больных хроническим бронхитом. 
Обнаружена прямая зависимость суммарной р а ­
боты, выполненной за время тестирования, от 
достигнутого уровня газообмена. У здоровых лиц 
коэффициент корреляции между \У и М П К  соста­
вил 0,84 ( р < 0 , 0 0 1 ) ,  у больных ХНБ — 0,82 ( /?<  
< 0 ,0 0 1 )  и у больных ХОБ — 0,83 ( р < 0 ,0 0 1 ) .  
Кроме того, у больных ХОБ определялась  высоко 
достоверная связь мощности выполненной работы 
с величиной кислородного пульса ( г = 0 ,8 9 ,  р <  
< 0 ,0 0 1 )  и уровня развиваемой вентиляции с мак­
симальным потреблением кислорода (г= 0 ,92 ,  р <  
< 0 , 0 0 1 ) .

Множественный корреляционный анализ  в об ­
щей совокупности больных показал тесную взаи­
мосвязь между показателями энергодеятельности 
(\У) и параметрами вентиляционной функции лег­
ких, измеренными в состоянии покоя: Ф Ж Е Л  
( г = 0 , 8 2 ) ,  ОФВ,  ( г = 0 ,7 6 )  и М ВД ( г = 0 , 7 8 ) .  Ко­
эффициент корреляции максимальной нагрузки с 
общей диффузионной способностью легких соста­
вил 0,68 ( р < 0 , 0 1 ) .  Более низкие коэффициенты 
корреляции обнаружены при анализе взаимосвязи 
работы, выполненной во время тестирования, с па ­

раметрами гемодинамики, определяемыми в ус­
ловиях покоя. Коэффициент корреляции \У с МОК 
составил 0,43 ( р < 0 , 0 5 ) ,  с УО — 0,13 (р > 0 ,0 5 ) .  
У больных хроническим бронхитом отсутствовала 
достоверная связь между показателями толерант­
ности к физической нагрузке и вентиляционно- 
перфузионными отношениями, определяемыми ме­
тодом зональной реографии легких. Так, у больных 
ХНБ коэффициент корреляции между \У и МОВр/ 
М П К р составил 0,2 ( р > 0 , 0 5 ) .

В литературе имеются сведения о тесноте кор­
реляционных связей между элементами кислород- 
транспортной системы и физической работоспо­
собностью здоровых лиц. Отмечено,  что только 
определенная часть функциональных показателей 
может о тр аж ать  физическую работоспособность 
[7]. В нашем исследовании у здоровых лиц мак­
симальная  мощность нагрузки хорошо коррели­
ровала с Ж Е Л  ( г = 0 ,9 5 ,  р < 0 , 0 0 1 ) .  В группе 
больных хроническим бронхитом эта корреляция 
была выше с параметрами бронхиальной прохо­
димости, определяемыми при форсированном ды­
хании ( Ф Ж Е Л ,  О Ф В |) .  При анализе  данных эр­
госпирометрии у больных ХОБ установлено на­
личие тесной корреляционной связи между вели­
чиной кислородного пульса и параметрами ФР. 
Данное обстоятельство позволило предположить,  
что низкий уровень транспорта кислорода являет­
ся одним из ведущих механизмов,  лимитирующих 
аэробную емкость больных ХОБ. В то же  время 
предсказать  в полной мере функциональные воз­
можности больного по параметрам гемодинамики, 
определяемым в состоянии покоя, нельзя,  так как 
существует слабая  связь между величиной энер­
годеятельности и параметрами насосной функции 
сердца [ 1, 4] .  Л.  Г. Навроцкая  (1989) обнаружила 
высокую регрессионную зависимость (в пределах 
линейных отношений) М П К  со скоростными па­
раметрами форсированного выдоха (О Ф В 1 , 
Ф Ж Е Л ,  МОС25-50) [6]. По мнению других авто­
ров, формула становится более информативной, 
если вместо них вводятся значения пикового д а в ­
ления на вдохе и диффузионной способности лег­
ких [8]. В нашем исследовании П О С ВЫд и МОС25-75



не улучшали полученной линейной регрессии Ш 
по ОФВ| .

Установленная многофакторная линейная кор­
реляция не только с ОФВ|,  но и с Д Л  и МВЛ 
(г=0 ,64 ,  р < 0 , 0 5 )  в общей совокупности больных 
хроническим бронхитом подтверждает значение 
диффузионной способности легких и утомления 
дыхательных мышц в генезе снижения толерант­
ности к физической нагрузке.

Полученные данные позволили разработать  ком­
плексное уравнение линейной регрессии для оп­
ределения потенциального уровня физической р а ­
ботоспособности больных хроническим бронхитом:

\У (Вт) =  М В Л -0 ,5 4 — О Ф В , - 8 , 7 9 + Д Л - 14,86+ 
"Ь17,3
Полученная регрессия объясняет  65,8 % диспер­
сии максимальной мощности с указанными па­
раметрами в данной формуле.

В ы в о д ы

1. У больных хроническим бронхитом опреде­
ляющими факторами физической работоспособ­
ности являются:  функциональные показатели 
бронхиальной проходимости ( О Ф В 1 ), уровень 
максимальной вентиляции легких в условиях покоя 
(М ВЛ),  диффузионная способность легких ( Д Л ) .

2. Статические показатели аппарата  вентиляции 
( Ж Е Л ) ,  вентиляционно-перфузионные отношения 
( М О В р /М П К р ) ,  параметры насосной функции 
сердца (МОК, УО),  определяемые в состоянии 
покоя, имеют подчиненное значение в определении 
уровня физического состояния.

3. Не прибегая к нагрузочному тестированию, 
можно определить уровень физической работо­
способности больных хроническим бронхитом рас­
четным способом на основе комплексного урав­
нения с использованием вентиляционных п ара­
метров и диффузионной способности легких.
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F O R E C A S T IN G  P H Y S IC A L  C A PA C IT Y  IN P A T IE N T S  W ITH 
C H R O N IC  B R O N C H IT IS

N. V. V av ilova ,  L. M. K lyachk it i ,  Yu. M. P e re lm a n  

S u m m a r y

A com p reh en s iv e  s tu d y  of c a rd io re s p i r a to ry  sy s tem  with 
the  u se  of sp i ro m e t ry ,  local p u lm o n a ry  reo g rap h y ,  defin ing  
dif fusion  cap ac i ty  tes ts ,  e c h o c a rd io g rp h y  a n d  e rg o s p iro m e try  
h a s  been ca r r ie d  ou t a m o n g  47 n o r m a l s  a n d  91 p a t ien ts  
with  ch ron ic  b ronch i t is  in o rd e r  to  w ork  out a m ethod  of 
fo re c a s t in g  a po ten t ia l  level of physica l  capac i ty .

It h a s  been es ta b l i sh ed  th a t  physica l  cap ac i ty  of p a t ien ts  
with  ch ron ic  b ronch i t is  is d e te rm in e d  by the  fun c t ion a l  indi­
c a to r s  of a i r w a y  o b s t ru c t io n ,  the level of M W  and  lu n g  
diffusion capac i ty  a t  rest.

S ta t ic  p a r a m e te r s  of lu n g  function , v en t i la t io n -p e rfu s ion  
ra t io ,  p a r a m e te r s  of h e a r t  p u m p in g  function  tak en  a t  res t 
com e s e c o n d a ry  w hen  def in ing  the  physical c ap ac i ty  level.

P ra c t ic a l  re c o m m e n d a t io n s  on d e f in ing  the  physical c a ­
pacity  fo reca s t  h av e  been g iven on the  bas is  of l inea r  r e g ­
ress ion  equa tion .
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Л Е Ч Е Б Н О - Р Е А Б И Л И Т А Ц И О Н Н Ы Й  Б Л О К  Д Н Е В Н Ы Х  
С Т А Ц И О Н А Р О В  Д Л Я  Б О Л Ь Н Ы Х  З А Б О Л Е В А Н И Я М И  О Р Г А Н О В

Д Ы Х А Н И Я
Т ульская  о б л аст н ая  больн иц а  (главный врач — Л. М. К раснова)

При организации пульмонологических кабине­
тов районных и городских поликлиник, не вхо­
дящих в состав пульмонологических центров, 
предусмотрено их ограниченное оснащение пре­
имущественно диагностической аппаратурой [2].

С развитием сети дневных стационаров на пер­

вое место выходят задачи качественного лечения, 
реабилитации и профилактики заболеваний орга ­
нов дыхания, решение которых возможно при 
использовании комплекса немедикаментозных спо­
собов [8].

Предлагается  определенный набор методов ле­



чения, представляющий собой комплексную тех­
нологию немедикаментозного воздействия на че­
ловека в рамках лечебно-реабилитационного бло­
ка для амбулаторий, поликлиник, санаториев- 
профилакториев,  санаториев курортных зон. От­
пуск процедур осуществляется преимущественно 
средним медицинским персоналом после соот­
ветствующего обучения, что отработано в усло­
виях пульмонологического стационара в течение 
нескольких лет [9].

Р е ф л е к с о т е р а п и я ,  кроме иглорефлексо- 
терапии (И Р Т ) ,  может быть представлена эле- 
ктропунктурой, лазерной пунктурой, акупрессурой, 
чрескожной электронейростимуляцией.  Ее эффек­
тивность подтверждена повышением результатив­
ности применения бронходилататоров,  усилением 
миграции лейкоцитов,  нормализацией показателей 
гемодинамики и функции внешнего дыхания, 
сокращением сроков лечения [7, 13]. Для  про­
ведения рефлексотерапии используются: наборы 
игл для ИРТ, аппарат  АПЛ-01 или его модифи­
кации для электро- и лазеропунктуры, аппарат  
«Узор» для магнитно-лазерной терапии, различ­
ные типы чрескожных электронейростимуляторов,  
выпускаемых отечественной промышленностью. 
Целесообразно сочетание нескольких способов. 
Так, в наших исследованиях использование толь­
ко чрескожной электронейростимуляции у 
136 больных бронхиальной астмой легкого течения 
позволило купировать приступы удушья без при­
менения медикаментов у 68 (50 % ) .  Полож и­
тельная динамика респираторных и гемодинами- 
ческих показателей при лазеропунктуре [11] полу­
чена также у 118 больных бронхиальной астмой, 
причем достоверное ( р < 0,05) по сравнению с 
контрольной группой увеличение жизненной ем­
кости легких ( Ж Е Л )  составило 27,5 %, объема 
форсированного выдоха за 1 с ( О Ф В 1 ) — 17 %, 
максимальной объемной скорости на уровне 
50 % (У5о) — 16,1 %, зарегистрированы также
снижение систолического давления в легочной 
артерии и уменьшение признаков гиперфункции 
правого желудочка.

Т р е н и р о в к а  д ы х а т е л ь н о й  м у с к у л а ­
т у р ы  (ТДМ) осуществляется включением ре­
зистивного сопротивления на вдохе и (или) вы­
дохе. Инспираторная резистивная нагрузка обес­
печивает удлинение фазы вдоха, накопление уг­
лекислого газа,  стимулирующего дыхательный 
центр, увеличение активности диафрагмальных 
мотонейронов, альфа-мотонейронов межреберных 
и вспомогательных мышц, что увеличивает ин- 
спираторное усилие, ослабляет инспираторное 
торможение,  ликвидирует дискоординацию ды ха­
тельной мускулатуры [3]. Экспираторная на­
грузка применяется в клинической практике д а в ­
но, эффекты ее изучены достаточно,  так же как 
показания и противопоказания [5]. Для  ТДМ 
могут использоваться стационарные тренажеры 
разных типов: регулятор Р И Д  [1] или предложен­
ное нами устройство [10], тренировка на котором

126 больных (бронхиальной астмой — 80 и хрони­
ческим бронхитом — 46) через 14 дней дала  при- 
рост Ж Е Л  на 10 ,1+2 ,3  %, М В Л  на 12,9+1,2  %, 
О Ф В 1 на 11,4+3,1 % в группе больных брон­
хиальной астмой, что достоверно (р < 0 , 0 1 )  пре­
вышает прирост в контрольной группе из 17 че­
ловек. В группе больных хроническим бронхи­
том прирост составил: Ж Е Л  — на 9 , 9 + 0 , 8  %, 
М В Л — на 1 4 , 1 + 0 , 3 % ,  ОФВ, — на 9 , 8 + 2 ,2  %, 
что также выше, чем в контроле из 20 человек 
(р < 0 , 0 1 ) .  В группе из 26 здоровых лиц с нор­
мальными показателями функции внешнего дыха­
ния (ФВД) удалось добиться их достоверного 
увеличения после цикла ТДМ.

Лечебно-профилактическое воздействие и с- 
к у с с т в е н н о г о  м и к р о к л и м а т а  основы­
вается на галотерапии, влиянии гипоаллергенной, 
гипоксической сред, гелий-кислородных смесей, 
аэроионизации [4, 8].

Оборудование галокамер поставляется медико­
инженерным центром профилактики заболеваний 
органов дыхания «Аэрозоль» (г. Ленинград) ,  для 
гелий-кислородных смесей можно использовать 
устройство «Нимб-1». Применение галотерапии з 
реабилитации 106 больных бронхиальной астмой 
легкого течения показало эффективность в 75 % 
случаев,  при сочетании с лазеропунктурой и дру­
гими видами рефлексотерапии — в 94,4 %, в конт­
рольной группе из 68 человек — в 72,2 %.

В с п о м о г а т е л ь н а я  и с к у с с т в е н н а я  
в е н т и л я ц и я  л е г к и х  (В И В Л )  обеспечивает 
уменьшение избыточного напряжения и дискоор- 
динации дыхательной мускулатуры, нормализа­
цию показателей ФВД; осуществляется при по­
мощи аппаратов искусственного дыхания типа 
РО-2, РО-6, «ВДОХ» и др., в последние годы 
была дополнена способом синхронного н а р у ж ­
н о г о  а п п а р а т н о г о  м а с с а ж а  ( НАМ) груд­
ной клетки при помощи специального устройства 
[6, 8].  В наших исследованиях применение НАМ 
грудной клетки и В И В Л  у 265 больных брон­
хиальной астмой и хроническим бронхитом дало 
сокращение сроков лечения на 4,5 дня, прирост 
ОФВ, — на 20 ,4 + 2 ,8 6  %, У50 — на 1 1 , 4 + 2 ,9 % ,  
что достоверно (/?<<0,01) выше, чем в контроль­
ной группе.

В и б р а ц и о н н о - и м п у л ь с н ы й  м а с с а ж  
(ВИМ) грудной клетки благоприятно влияет на 
состояние рецепторных зон, способствует разж и­
жению бронхиального секрета,  нормализует ФВД, 
стимулирует кашель, улучшает отхождение мок­
роты, релаксирует мускулатуру [8, 12, 14]. При­
менение ВИМ у 65 больных неспецифическими 
заболеваниями легких дало клинико-инструмен­
тальный эффект у 77,4 %, в контроле — 63,8 %, 
а сочетание, ТДМ, ВИВЛ,  ВИМ и НАМ грудной 
клетки — у 91,3 % из 127 больных.

Целесообразно использовать предложенный 
способ совместного воздействия э л е к т р о м а г ­
н и т н ы м  и з л у ч е н и е м  (ЭМИ) м и л л и м е т ­
р о в о г о  д и а п а з о н а  и л а з е р н ы м  и з л у -



Т а б л и ц а

Сроки лечЬния больных заболеваниями органов дыхания в 
дневном стационаре

Заболевание Число
больных % Срок

лечения

Острый трах еоброн хи т 13 10,4 12,4
О страя  пневмония (легкое течение) 13 10,4 12,5
Хронический бронхит 36 28,8 14,3
Б р о н х и а л ь н ая  астма 40 32,0 1 1,8
Э кспираторны й стеноз трахеи 23 18,4 11,5
В с е г о... 125 100,0 12,5

ч е н и е м  ( Л И ) ,  которые осуществляются при 
помощи генераторов ЭМИ: КВЧ-03, «Явь-1» и 
низкоэнергетических г*елий-неоновых лазеров  с 
трубкой ЛГ-75 мощностью 25 мВт типа УЛФ-01.  
После проведения 2 циклов по 5 сеансов в группе 
из 124 больных бронхиальной астмой достигнуто 
укорочение восстановительного периода на 4 , 7 +  
+  1,2 дня, увеличение Т-активных лимфоцитов на 
1 1 , 4 + 2 , 3 % ,  прирост О Ф В 1 — на 18,4 +  2 , 7 % ,  
У50 — на 2 4 , 1 + 3 , 3 % ,  ,что достоверно (р < 0 ,0 5 )  
отличается от данных, контрольной группы из 
92 человек.

Нами изучены результаты лечения у 125 боль­
ных, прошедших через дневной стационар при 
использовании комплекса немедикаментозных 
способов (таблица).

Все больные выписаны с выздоровлением и 
улучшением общего состояния,  трудоспособны. 
Достаточно низкие сроки лечения позволяют го­
ворить о значительном . экономическом эффекте 
при использовании комплексной немедикаментоз­
ной терапии в дневных пульмонологических 
стационарах.

Таким образом, лечебно-реабилитационный 
блок дневных стационаров кроме обязательных 
кабинетов (для проведения з н д о б р о н х и а л ь -  
н ы х  с а н а ц и й ,  а э р о з о л ь и н г а л я ц и й )  
должен состоять из респиратория,  на террито­
рии которого проводятся ВИВЛ,  НАМ и ВИМ 
грудной клетки, ТДМ, электростимуляция д и а ­
фрагмы, кабинета лучевых методов и рефлексо­
терапии, где осуществляются лазеро- и электро- 
пунктура, ИРТ, акупрессура,  баночный массаж, 
терапия Л И  и ЭМИ миллиметрового д и а п а ­
зона, кабинета искусственного микроклимата 
(галотерапия, гелий-кислородные ингаляции, нор­
мобарическая гипоксия, гиперкапническое и 
другие виды воздействия,  малопоточная окси- 
генотерапия при помощи пермеаторов или кон­

центраторов кислорода).  Д олж ны использоваться 
и другие способы физического воздействия, 
ЛФК,  дыхательная , гимнастика различными спо­
собами, ручной массаж. Все эти методы приме­
нимы такж е  в условиях санаториев-профилакто­
риев, санаториев курортных зон.
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T R E A T M E N T — R E H A B IL IT A T IO N  B L O C K  O F  DAYTIM E 
IN -P A T IE N T  R E S P IR A T O R Y  C A R E  U N IT S

A. A . K h a d a r ts e v

S u m m a r y

A m etho d  of c o m p rehen s iv e  m ed ica t io n - f re e  t r e a tm e n t  for 
t r e a tm e n t - r e h a b i l i t a t io n  un i ts  of d ay - t im e  h osp i ta ls ,  o u t ­
p a t ie n t  polyclinics a n d  s a n a t o r iu m s  w as  offered  for the  r e s p i r a ­
to ry  p a t ie n ts .  The fo l low ing  ro om s w e re  a l lo ca ted :  art ificial 
m ic ro -c l im a te ,  r a y  th e r a p y  and  re f lexo the rap y ,  r e s p ira to ty  room s, 
a lo n g  with t r a d i t io n a l  ro o m s  for aeroso l in h a la t io n s ,  e n d o b ro n ­
chial d r a in a g e ,  th e ra p e u t ic  physical t r a in in g ,  m a s s a g e  etc.

S ta t i s t i c a l ly  s ig n if ic an t  r e s u l t s  of positive clinical effect of 
each s u g g e s te d  te ch n iqu e  a r e  p re sen ted ,  the a p p ro p r ia te  te c h n i­
cal devices a r e  re com m en ded .

4 П ульм онология  №  4 - 2 5 -
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В в ед ен и е

В ингаляционной терапии бронхиальной астмы 
в основном используются дозируемые аэрозоли,  
находящиеся под давлением. Прием антиастмати- 
ческих лекарств из таких аэрозолей требует 
согласования поступления дозы вещества и вдоха. 
Было показано,  что в среднем 14 % больных 
астмой неправильно используют дозируемые аэро­
золи. Порошковые ингаляторы были разработаны 
с целью разрешить  проблему синхронизации, а 
также уменьшить долю дозы лекарства,  не ока­
зывающую терапевтического действия (о саж даю ­
щуюся в полости рта и пищеводе).

Лекарственные формы с дозированием сухого 
порошка в основном создаются путем смешива­
ния липких микронных частиц лекарственного ве­
щества с более крупными частицами носителя. 
Это дает  возможность усилить летучесть порошко­
вой смеси и позволяет более точно заполнять 
желатиновые капсулы, которые в основном и ис­
пользуются в качестве единицы дозировки в по­
рошковых лекарственных формах.  Обычно в каче­
стве носителя используется лактоза.  Во время ин­
галяции лекарственные частицы отделяются от 
своих агломератов или от поверхности частиц- 
носителей за счет энергии вдыхаемого потока 
воздуха.  Распыленные мелкие частицы лекарства 
должны откладываться в важных с лечебной 
точки зрения областях легких. Стадия разделе­
ния является критической с точки зрения л екар ­
ственного ответа [4]. Отмечалось, что для про­
никновения в терапевтически важные области ды­
хательных путей размер частиц лекарственного 
вещества не должен превышать 7 мкм [7].

Перед ингаляцией больной должен вставить 
капсулу с лекарством в порошковый ингалятор 
и открыть или проткнуть ее. Д ля  доставки дозы 
ингалируемого вещества разработано несколько 
устройств различной конструкции. Первый порош­
ковый ингалятор, используемый Beil и др. (1971), 
получил название «Сдинхалер».  В этом устройст­
ве желатиновая  капсула соединяется с ротором 
и протыкается металлическими иглами'. Во время

1 С тать я  бы ла впервые оп убли кована  в In te rn a t io n a l  J o u r ­
n a l  of P h a rm a c e u t ic s ,  42 (1988) 2 1 1 - 2 1 6

ингаляции капсула вращ ается  вместе с рото­
ром, а порошок выделяется через отверстия в 
боковых стенках капсулы в относительно широ­
кий воздушный канал. Отмечалось,  что стенки же­
латиновой капсулы вибрируют с высокой частотой 
при скорости тока воздуха более 35 л /м и н  [2]. 
Эта скорость является  минимальной для  получе­
ния эффективного распыления ожиженной порош­
ковой смеси во вдыхаемом воздухе. В другом 
порошковом ингаляторе,  распространяемом фир­
мой «Ай-Эс-Эф», желатиновая  капсула прокалы­
вается с обоих концов небольшими иглами [5]. 
При ингаляции капсула вращ ается  в небольшой 
камере как пропеллер,  и порошок поступает че­
рез отверстия во вдыхаемый воздух. Как инга­
лятор «Спинхалер»,  так  и «Ай-Эс-Эф» в практике 
используются для  вдыхания порошков динатрия 
хромогликата.

При использовании порошкового ингалятора,  
предложенного E. Steil (1975),  лекарственный по­
рошок вдыхается через проколотые отверстия не­
подвижной капсулы. В этом устройстве отсутст­
вует механическое движение во время ингаля­
ции и единственным фактором распыления по­
рошковой смеси является  энергия вдыхаемого 
воздушного потока. С помощью этого ингалятора 
вводится в виде порошка бронходилататор фе- 
нотерол. В настоящей статье это устройство име­
нуется ингалятором «Беротек» в соответствии с 
торговой маркой продукта,  содержащего  фено- 
терол.

При использовании ингалятора «Ротахалер» 
желатиновые капсулы разделяются  на две поло­
винки при поворачивании сегментов устройства 
[13]. Открытые половинки капсулы сбрасываются 
в относительно большую камеру,  и лекарственный 
порошок свободно вдыхается. «Ротахалер» ис­
пользуется для  приема сильнодействующих ле­
карств, таких как сальбутамол  и бекламетазо- 
на дипропионат.

Эффективность ингаляционной терапии обычно 
оценивается с помощью измерения терапевти­
ческого ответа на ингалированную дозу лекар­
ственного вещества.  В многочисленных исследо­
ваниях был получен одинаковый клинический от­
вет при использовании обычных аэрозолей и сухих 
порошковых лекарственных форм [3, 8, 9].  Для 
изучения способности к распылению in vivo раз ­



личных лекарственных форм и различных конст­
рукций ингаляторов такого рода исследования 
крайне трудоемки и дороги для  проведения,  более 
того они не даю т  точной информации об отло­
жении лекарственных частиц в дыхательных путях.

Насколько это известно авторам, не опублико­
вано сравнительных исследований, посвященных 
влиянию конструкции порошкового ингалятора на 
отложение лекарственных частиц в дыхательных 
путях. Недавно М. Vidgren  и соавт. [15] описали 
новый метод оценки действительного отложения 
меченных радиоактивным изотопом лекарственных 
частиц в дыхательных путях человека.  Этот ме­
тод основан на нанесении метки на лекарственные 
частицы с помощью методики высушивания аэро­
золя и в равной мере пригоден для выявле­
ния отложения лекарственных частиц при приме­
нении как дозируемых аэрозолей,  так  и порошко­
вых ингаляторов [17, 18].

В настоящем исследовании частицы динатрия 
хромогликата метили чистым гамма-излучателем 
99п1Тс. Меченые частицы динатрия хромогликата 
смешивали с лактозным носителем и ингалирова- 
ли 7 здоровым испытуемым с помощью четырех 
порошковых ингаляторов.  После ингаляции х а р а к ­
тер фракционного отложения радиоактивных л е ­
карственных частиц определялся с помощью гам­
ма-камеры.

М а т е р и а л ы  и м ето д ы

Нанесение метки и оценка частиц лекарственного
вещества

Частицы динатрия хромогликата (В Р  1980; 
Chemisell,  Italy)  метили с помощью методики 
высушивания аэрозоля,  описанной ранее М. Vid­
gren и соавт.  [15]. Методика высушивания аэро­
золя, а такж е  физические свойства меченых ле­
карственных частиц описаны в вышеуказанной 
статье. Средний аэродинамический диаметр и 
стандартная ошибка среднего для  высушенных в 
аэрозоле частиц динатрия хромогликата,  меченных 
указанным способом, составляли 3 ,8 ± 0 ,0 5  мкм.

Приготовление капсул  с сухим порошком

Равные количества частиц динатрия хромогли-
9 9 п1«трката, меченного 1с, и частиц а-лактозы моно­

гидрата 325-го размера  (DMV, Veghel,  Holland) 
смешивали в течение 15 мин в стеклянном сосуде 
объемом 250 мл (Turbula ,  смеситель типа Р2, 
S wi tze rland) .  По 40 мг порошковой смеси поме­
щали в твердые желатиновые капсулы соответ­
ствующего каждому устройству размера.  Таким 
образом, к а ж д а я  доза содержала  20 мг меченого 
динатрия хромогликата.  Используемое количество 
и соотношение лекарство-лактоза соответствовали 
таковым, указанным в Британской фармакопее 
в статье «Вдувание хромогликата натрия».  Ко­
личество активного вещества соответствовало т а к ­

же  таковому, указанному для  коммерчески доступ­
ного сухого порошка (Lomudal ,  Fisons, U. К.),  
содержащего динатрия хромогликат. Радиоактив­
ность содержимого одной капсулы составляла око­
ло 8 МБк (200 мкКю).

Введение ингаляционны х доз

В ингаляционной пробе, проводившейся под 
медицинским контролем, приняли участие 7 пол­
ностью информированных здоровых испытуемых. 
Перед ингаляцией определяли функцию дыхания 
и обучали испытуемых использовать при вдохе 
80 % максимальной жизненной емкости легких. 
О бращ алось  внимание на то, что испытуемые 
могли повторить вдох в этом объеме с отклонением 
в меньшую сторону не более 5 %.

Сухой порошок, упакованный в желатиновые 
капсулы, вводили с помощью следующих коммер­
чески доступных ингаляторов:  «Спинхалер» (Fi­
sons,  U. К. ) ,  ингалятор «Ай-Эс-Эф» (I. S. F., 
I ta ly ) ,  ингалятор «Беротек» (Boeringer- Ingelheim,  
F. R. G.) и «Ротахалер» (Glaxo,  U. К-)- Каждый 
испытуемый использовал отдельный порошковый 
ингалятор для обеспечения чистоты и сухости 
вводящего устройства. Содержимое одной кап­
сулы вводилось из порошкового ингалятора как 
можно более тщательно при вдохе, составлявшем 
80 % максимальной форсированной жизненной ем-, 
кости легких. Ингаляция  проводилась при ско­
рости потока приблизительно 55— 70 л/мин. Вды­
хание проводилось дваж ды  и сопровождалось в 
обоих случаях 5-секундной задержкой дыхания.  
Активность порошка,  остававшегося в ингалято­
ре, измерялась  немедленно после ингалирования.

И змерение и расчет отложения

Измерение отложения с помощью гамма-камеры 
выполнялось так же, как это описано ранее 
М. Vidgren и соавт.  [15]. Д оза  облучения легких 
от одной капсулы с сухим порошком не превы­
шала 8 мрад.

Статистическая обработка

Экспериментальные данные рассматривались 
как не имеющие нормального распределения,  для 
анализа  ранговой дисперсии использовался непа­
раметрический тест Kurska l-Wal l is .

Р е зу л ь т а т ы  и о б с у ж д е н и е

Отложение ингалированиых лекарственных ч а ­
стиц в дыхательных путях человека в значи­
тельной степени зависит от методики ингаляции, 
состава препарата,  а такж е  устройства порошко­
вого ингалятора.  В зависимости от химической 
и физической природы, особенно ог размера частиц 
веществ,  используемых в препарате,  существуют
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Рис. 1. Ф р ак ц ион н о е  отлож ен и е  9 9 т -Тс-меченных части ц  д и н а т ­
рия х ром огликата  отдельно у 7 испытуемых после приема дозы  
сухого п орош ка с помощ ью  и н гал ятор ов  « С пи н халер»  (А ),  

«А й-Э с-Э ф » ( Б ) ,  «Б еротек»  (В) и « Р о т а х а л е р »  (Г ) .

По оси абсцисс — испытуемые, по оси ординат — фракции дозы ( %) ;  темная 
часть — легкие, светлая — верхние дыхательные пути, заштрихованная — 
устройство

различные когезивные и аттрактивные силы в з а ­
имодействия между частицами лекарственного 
вещества и между лекарственным веществом и 
частицами носителя. Эти силы обеспечивают более 
или менее тесное слипание частиц друг с другом. 
Во время ингаляции единственной энергией, обес­
печивающей опорожнение желатиновой капсулы, 
распыление микронных частиц лекарственного 
вещества из их агломератов и отделение от по­
верхности частиц-носителей,  является  энергия 
вдыхаемого потока воздуха.  В зависимости от со­
става вдыхаемой порошковой смеси требуется р а з ­
личный эффективный ток воздуха,  необходимый 
для распыления смеси сухого порошка.  Ранее ука ­
зывалось, что турбулентный поток воздуха более 
эффективен,  чем ламинарный поток воздуха при 
распылении сухой порошковой смеси [11]. При 
высокой скорости тока воздуха более вероятно 
образование турбулентного потока воздуха,  чем 
при низких скоростях [1]. Однако скорость вды­
хаемого воздуха так же,  как и объем вдыхаемого 
воздуха,  ограничена.  Таким образом, для распыле­
ния частиц воздушные каналы ингалятора должны 
вызывать достаточно сильные движения в про­
ходящем потоке воздуха.

В настоящей работе одинаковые смеси порош­
ка динатрия  хромогликата  ингалировались с по­
мощью четырех порошковых ингаляторов.  Дозы 
лекарственного вещества ингалировались,  на­
сколько это возможно, с одинаковым объемом 
вдоха и скоростью тока для того, чтобы умень­

шить различия в доступной энергии потока воз­
духа,  а такж е  в методике ингаляции. Следова­
тельно, было возможно сравнить способность 
устройств с различной конструкцией обеспечи­
вать отложение вдыхаемых доз лекарственного 
вещества в дыхательных путях. Необходимо, 
однако,  помнить, что некоторые коммерческие 
ингаляторы сконструированы для  введения спе­
циально составленных смесей лекарство-носитель,  
которые могут распыляться более эффективно,  
чем испытываемый порошок, используемый в дан­
ном исследовании. Таким образом, результаты, 
полученные при использовании данного испыты­
ваемого порошка,  не позволяют непосредственно 
предсказать  эффективность ингаляторов при 
введении коммерческих порошковых смесей.

Индивидуальные результаты фракционного от­
ложения на рис. 1 свидетельствуют, что сущест­
вуют относительно большие различия между 
испытуемыми. Это частично связано с разли­
чиями в методах ингаляции и частично — с ана­
томическими и функциональными различиями лег­
ких. Принимая во внимание тот факт, что одни 
и те же испытуемые вдыхали дозу лекарства 
из ингаляторов всех типов и что стандартная 
ошибка средней для величин фракционного от­
ложения в таблице относительно невелика,  можно 
сделать надежные выводы.

Между дозами, задерживаемыми в порошковых 
ингаляторах,  существовали заметные различия 
(см. рис. 1 и таблицу) .  Наибольшая величина 
задерживаемой дозы лекарственного вещества на­
блюдалась  при использовании порошкового инга­
лятора «Спинхалер».  При вращении ротора с вы­
сокой скоростью испытываемый порошок плотно 
прижимался  к стенкам капсулы. Такого рода фе­
номен был ранее зарегистрирован Л. Н. Ве11 и со- 
авт. [2]. Согласно их исследованию, этого можно 
избежать  при использовании грубых частиц носи­
теля. Таким образом, представляется ,  что ингаля­
тор «Спинхалер» очень чувствителен к факторам 

.состава порошка и что порошок, использованный

Та б л и ц а
Среднее фракционное отло ж ен и е+ ста н д а р тн а я  ошибка для 
99тТс — меченных частиц динатрия хромогликата после приема 
дозы сухого порошка с использованием четырех различных 

ингаляторов ( п = 7)

И нгалятор

Ф ракци я  дозы, %

Легкие
Верхние

дыхательные
пути

Устройство

«С пинхалер» 1 1 , 5 + 3 , 8 3 0 , 9 + 1 0 , 1 5 7 , 6 + 1 0 , 2
«А й-Эс-Эф» 1 6 , 4 + 2 , 6 4 4 , 0 + 2 , 5 3 9 , 6 + 3 , 9 *
«Беротек.» 1 6 , 0 + 2 , 1 5 9 , 0 + 2 , 8 * * 2 5 , 0 + 3 , 5 * *
« Р о т а х а л е р » 6 , 2  +  2 , 9 * 5 0 , 1 + 4 , 4 * 4 3 , 8 + 4 , 5

П р и м е ч а н и е :  Звездочка р < . 0,05, две звездочки 
сравнению со «Спинхалером» (тест Kruskal — W all is ).



в данном исследовании, не подходил для инга- 
лирования с помощью порошкового ингалятора 
«Спинхалер».  При использовании трех других ти­
пов ингаляторов испытуемые были способны д о ­
статочно хорошо опорожнять капсулы. Наимень­
ший объем дозы препарата з адерж и вал ся  в по­
рошковом ингаляторе «Беротек».  В этом ингаля­
торе проколотая капсула помещается  в узкую 
трубку, где вдыхаемый воздух эффективно прони­
кает через неподвижную капсулу.  Сухой поро­
шок высвобождается  из капсулы прямо в воздуш­
ный канал и непосредственно следует за вдыхае­
мым потоком воздуха.  Все прочие ингаляторы 
имеют более широкие воздушные каналы и устрой­
ство камеры с большей поверхностью стенок. 
Тем самым прилипание частиц лекарственного ве­
щества к пластиковым стенкам становится более 
вероятным. Химическая и физическая природа 
пластиковых стенок такж е  может быть различной, 
и в связи с этим частицы могут обладать  разной 
способностью к налипанию на стенки ингалятора.

Хорошо документирован тот факт,  что более 
80 % дозы, ингалируемой с помощью дозирующих 
аэрозолей,  откладывается  на слизистой верхних 
дыхательных путей [12, 15, 16]. Это может вы­
зывать серьезные местные побочные эффекты, т а ­
кие как кандидоз.  При заглатывании лекарствен­
ного вещества могут такж е  развиваться  систем­
ные побочные эффекты. При использовании всех 
типов ингаляторов для  сухого порошка фракция  
дозы лекарственного вещества,  откладывавш аяся  
в верхних дыхательных путях, была значитель­
но меньше, чем т акая  же  в ранее опублико­
ванных работах,  где применялись аэрозоли,  на­
ходящиеся под давлением. Введение дозы аэро­
золя с помощью высокого давления придает час­
тицам очень высокую скорость, что ведет к инер­
ционному вдавливанию частиц в поверхность сли­
зистой оболочки верхних дыхательных путей. Кро­
ме того, недостаточное испарение жидкого пропел- 
лента вызывает образование относительно боль­
ших капель на увлажненной слизистой оболочке
[10]. Хотя для активации дозы лекарства  в по­
рошковом ингаляторе такж е  необходима относи­
тельно большая скорость тока вдыхаемого возду­
ха, представляется,  что частицы лекарственного 
вещества обладают большей способностью следо­
вать за  потоком вдыхаемого воздуха без столкно­
вения с поверхностью дыхательных путей.

Природа воздушного потока может быть описа­
на с помощью числа Рейнольдса [1].

I I  п  -  с 1 у аЧ исло Рей но л ьдса  = ------- ,
Л

где с1 — диаметр трубки,  V — скорость воздуха,  
а — плотность воздуха и г\ — вязкость воздуха.

Используя численные параметры, можно р а з ­
личить ламинарный и турбулентный типы потоков. 
Большие значения числа Рейнольдса указывают 
на турбулентный, а малые значения — на лами-

Рис. 2. Типичное ф ото граф и ческое  и зо бр аж ен и е ,  полученное 
на г а м м а-к ам ер е  при отлож ении  9 9 т -Тс-меченных частиц  д и н а т ­
рия х ро м огл ик ата  в ды хател ьны х  путях после приема дозы 
сухого п орош ка с использованием  и нгал ято ро в  «Беротек»  (а) 

и « Р о т а х а л е р »  (б ) .

нарный ток воздуха.  Точные расчеты чисел Рей­
нольдса для  потока воздуха,  проходящего через 
ингаляторы, очень трудны из-за сложности конст­
рукции воздушных каналов в этих устройствах.  
Однако в соответствии с уравнением (см. выше) 
возможно сделать заключение,  что чем меньше 
диаметр воздушного канала,  тем больше турбу­
лентность тока воздуха.  Ингаляторы «Ай-Эс-Эф» 
и особенно «Беротек» имеют значительно более 
узкие воздушные каналы по сравнению с инга­
ляторами «Спинхалер» и особенно «Ротахалер».  
Результаты, приведенные в таблице,  подтверж­
дают эти предположения.  Лекарственные частицы, 
введенные с помощью устройств «Ай-Эс-Эф» или 
«Беротек»,  в большей степени приводили к отло­
жению лекарственного вещества во всех областях 
легких. Таким образом, доля освобождаемого 
частицами первично действующего вещества,  ко­
торое может отложиться в терапевтически в а ж ­
ных нижних отделах дыхательных путей, значи­
тельно больше при применении этих устройств, 
чем при применении устройств «Ротахалер» и 
«Спинхалер». Более того, при использовании инга­
ляторов «Ай-Эс-Эф» и «Беротек!» лекарственные 
частицы, по-видимому, распределяются более эф­
фективно в периферических отделах легких 
(рис. 2) . При применении устройств «Спинхалер» 
и «Ротахалер» откладывающ аяся  в области лег­
ких фракция дозы меньше и лекарственные 
частицы, как представляется,  образуют скопле­
ния на слизистой главных бронхов (см. таблицу 
и рис. 2) .  В настоящем исследовании исполь­
зовалась  относительно низкая активность около 
200 мкКю, в связи с чем не представилось воз­
можным точно рассчитать активность раздельно 
в бронхиальных и альвеолярных отделах ды х а­
тельных путей.

Таким образом, конструкция ингалятора для 
сухого порошка влияет как на опорожнение ж е ­
латиновых капсул, так  и на распыление порошко­
вой смеси лекарство-носитель.  В связи с этим от­



ложение лекарственных частиц в дыхательных пу­
тях в значительной степени зависит от конструк­
ции воздушных каналов,  а такж е  от механизма,  
используемого для опорожнения капсул.
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E F F E C T  O F  DRY P O W D E R  IN H A L E R  D E S I G N  O N  D R U G  
D E P O S I T I O N  IN  T H E  R E S P IR A T O R Y  T R A C T

M. V id gren ,  A. K a r k a in e n ,  P. K a r ja la in e n ,  P. P aronen ,  
J. N u u t in e n

S u m m a r y
D iso d iu m  c h ro m o g ly c a te  p a r t ic l e s  w e re  labe l led  w ith  pure  

g a m m a - r a d i a t o r ,  99m Tc, u s in g  th e  co -p rec ip i ta t io n  techn ique  
ba se d  on s p r a y  d ry in g .  R ad io a c t iv e  d r u g  p a r t ic le s  w e re  mixed, 
with  lac to se  c a r r i e r  a n d  filled in to  h a r d  g e la t in  capsu les .  
Seven  h ea l th y  v o lu n te e r s  in h a led  d r u g  d o se s  u s in g  S p inha le r ,  
I. S. F., B ero tec ,  a n d  R o ta h a le r  d ry  p o w d e r  devices.  The 
frac t io n a l  deposi t ion  of d r u g  p a r t ic le s  in th e  u p p e r  a irw a y s  
an d  lu n g  reg ion  w e re  m o n i to red  u s in g  a g a m m a  c a m e ra .  The 
frac t ion  of the  dose  re la in e d  in the  p o w d e r  in h a le r  w a s  the 
s m a l l e s t  for I. S. F. a n d  esp ec ia l ly  for B ero tec  in h a le rs .  These 
dev ices h a v e  n a r r o w e r  a ir  ch an n e l  c o n s t ru c t io n s  w ith  a sm a lle r  
w a ll  s u r f a c e  a re a  th a n  th e  S p in h a le r  an d  R o ta h a le r  devices. 
T h u s  the s t ic k in g  of th e  d r u g  p a r t ic le s  on to  th e  p la s t ic  w alls  
w a s  less p ro b a b le  for the  f i rs t  m en t io n ed  devices.  The d ru g  
p a r t ic le s  from  all the  d ry  p o w d e r  in h a le r s  seem ed  to be more 
ab le  to follow the  in sp ired  air  s t r e a m  w ith o u t  d e p o s i t in g  in 
the  up p e r  a i r w a y s  th a n  p re v io u s ly  d o c u m e n te d  for p ressu r ized  
m e te re d  dose  a e ro so ls .  I. S. F. a n d  B e ro tec  in h a le r s  with 
n a r r o w  air  c h a n n e l s  g a v e  the  g r e a t e s t  lu n g  deposi t ion  of the 
in ha led  d ru g ,  p a r t ic le s .  T h us  the  d e s ig n  of the  d ry  pow der 
in h a le r  w a s  no ticed  to  h a v e  a r e m a r k a b l e  effec t bo th  on the 
e m p ty in g  of th e  c a p s u le s  as  well a s  on the  re d isp e rs io n  of the 
p o w d e r  m ix tu re .
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В диагностике бронхиальной астмы (БА) широ­
кое распространение получили ингаляционные 
провокационные пробы. Чаще всего используются 
пробы с фармакологическими препаратами — 
ацетилхолином и его производными, гистамином 
и др. О бладая  ..высокой чувствительностью, эти 
диагностические тесты не являются специфич­
ными: положительная реакция наблюдается не 
только у больных БА, но и хроническим бронхи­
том (ХБ), аллергическим ринитом и д а ж е  у прак­
тически здоровых людей, родственников больных 
БА [3, 6]. В то же время, по имеющимся в лите­
ратуре сведениям, у больных БА развивается  
бронхоспастическая реакция в ответ на гипер­
вентиляцию холодным воздухом [11].

Провокационный стимул с холодным воздухом

используется для  изучения гиперреактивности 
дыхательных путей в научно-исследовательских 
работах,  выполненных на незначительном числе 
наблюдений с применением различных методи­
ческих приемов и величин провокационного сти­
мула (разные температурные режимы, объем и 
длительность вентиляции).  Четких рекомендаций 
по практическому применению пробы и интерпре­
тации ее результатов у больных до настоящего 
времени не существует.  Поэтому целью настоящей 
работы было изучение диагностических возмож­
ностей провокационной пробы с гипервентиля­
цией холодным воздухом у больных хрониче­
скими неспецифическими заболеваниями легких 
(Х Н ЗЛ ) .

Обследованная группа включала 308 здоровых



Характеристика обследованных групп пациентов

Диагноз Число Распределение по полу Средний возраст.
наблюдений мужчины женщины лет Х ± а

Зд о ро вы е 49 28 2 1 2 8 ,7 + 9 ,3
Угроза  р а зв и т и я  Х Н З Л 2 0 14 6 3 8 ,1 + 9 ,7
С остояние предбронхита 36 25 1 1 3 4 ,2 + 9 ,2
Хронический бронхит 2 1 1 1 1 0 3 9 ,3 + 1 1 ,4
С остояние предастмы 83 35 48 3 3 ,2 + 1 1 ,2
Б р о н х и а л ь н а я  астма

(ато п и ч ес к а я  — 69 чел.,  с м е ш а н н а я  — 30 чел.)
99 70 29 2 6 ,6 + 1 1 ,6

В с е г о... 308 183 125 3 1 ,3 + 1 1 ,6

людей и больных Х Н З Л  (табл.  1). Группа здо­
ровых состояла из студентов и сотрудников 
1 Л М И ,  отбор осуществлялся на основании сле­
дующих критериев: отсутствие по анамнести­
ческим данным хронической легочной и сердечно­
сосудистой патологии,  заболеваний других о р га ­
нов и систем в фазу  суб- и декомпенсации, острых 
бронхолегочных заболеваний в течение последне­
го года,, О Р В И  в течение 4 — 6 месяцев до ис­
следования,  аллергических заболеваний и реак­
ций, поражения скелета и нервно-мышечного ап ­
парата грудной клетки, ожирения II— III степени; 
отсутствие наклонности к частым простудным з а ­
болеваниям (более 2 раз в г о д ) ; показатели форси­
рованного выдоха в пределах нормы. Среди здо­
ровых были непостоянные курильщики, выкури­
вавшие не более 3— 4 сигарет в день.

Среди пациентов были больные двумя формами 
Х Н З Л  — ХБ и БА на разных этапах  формирова­
ния заболевания .  Ранние стадии развития  Х Н З Л  
(угроза,  предбронхит, предастма) диагностиро­
вались на основании рекомендации П. П. Горбен­
ко и соавт.  [1], Г. Б. Федосеева и Г. П. Хлопо- 
товой [7]. Высокий процент мужчин среди боль­
ных БА объясняется  тем, что в исследователь­
скую группу были включены юноши, больные БА, 
обследовавшиеся для  решения вопроса о возм ож ­
ности прохождения военной службы. В соответ­
ствии с условиями проведения провокационных 
проб [12] медикаменты с адрено- и холино- 
активным действием отменялись за 12 часов до 
пробы, антигистаминные препараты и интал — 
за 48 часов,  гормональных препаратов никто из 
больных не получал по меньшей мере в течение 
3 месяцев до исследования. Больные не имели вы­
раженных обструктивных нарушений (объем фор­
сированного выдоха за  1 с — О Ф В| не менее 70 % 
должной величины).

Произвольная  субмаксимальная  изокапниче- 
ская гипервентиляция сухим холодным воздухом 
(ИГХВ) проводилась по модифицированной ме­
тодике (Deal  Е. С. et al., 1980) на аппарате

«ИНЕБ» («Егер»,  Ф Р Г ) .  Температура воздуха у 
рта испытуемого была — 12— 14 °С, минутная вен­
тиляция составляла 50 % должной максимальной 
вентиляции легких [9]. Содержание  СО 2 во вды­
хаемой смеси поддерживалось  на постоянном 
уровне — 5 % от общего объема минутной венти­
ляции [14, 16]. Длительность  ИГХВ составляла 
3 минуты.

Бронхиальная  проходимость контролировалась 
с помощью регистрации отношений поток — 
объем форсированного выдоха до и через 5 минут 
после ИГХВ. Исследование выполнялось на ап п а ­
рате «Пневмоскрин» («Егер»,  ФРГ)  по стандарт­
ной методике. В анализе использовались следую­
щие показатели: форсированная  жизненная  ем­
кость легких ( Ф Ж Е Л ) ,  ОФВ|,  мгновенная макси­
мальная объемная  скорость после выдоха 50 % 
Ж Е Л  (М ОС50), средняя  скорость выдоха в д и а п а ­
зоне выдоха от 25 % до 75 % Ж Е Л  (С О С 25- 75)- 
Д л я  оценки результатов пробы рассчитывалась 
разница абсолютных значений показателей до и 
после ИГХВ и вы р а ж а л а с ь  в процентах должных 
величин Ф. Р. Клемента и соавт. [2].

Д л я  оценки результатов провокационной пробы 
у больных необходимо было определить нормаль­
ную реакцию. У здоровых людей после ИГХВ 
наблюдался  как прирост показателей,  так и умень-
шение (табл.  2) ,  в среднем по группе выявле-

Т а б л и ц а  2

Границы изменений показателей (в процентах к должным
значениям) у здоровых людей после ИГХВ

Воспроиз­
Показатель Диапазон води - [ раницы нормы

мость*

ФЖЕЛ (- 10,3) -  ( +  7.5) 5.0 ( - 1 0 )  ( + 8 )
ОФВ, ( - 1 1 , 7 )  -  ( + 3 , 4 ) 4.6 ( -  9) -  ( + 5 )
МОС50 ( 1 8 . 2 )  -  ( + 1 5 . 8 ) 9.9 ( 1 8 )  -  ( + 16)
сос,5 75 (- 15.0) -  ( + 8 . 4 ) 9.6 (- 15) ( +  10)

П р и м е ч а н и е .  Звездочкой отмечены данные Р. Ф. Клемента и соавт. 
(1987) 12 1.



Изменение показателей (в процентах к должным значениям) после ИГХВ ( Х + а )

Группы обследованных

Здоровые Угроза ХНЗЛ ПБ ХБ ПА БА

Ф Ж Е Л
О Ф В ,
М О С 5 0

С О С 2 5_75

— 0 , 8 + 3 , 7  
— 2,04-3 ,4* 
— 1,3-1-7,2 
— 3,0 ч - 5 ,5*

— 1 ,5 + 3 ,2 *  
- 1 , 6 4 - 3 , 1 *
— 1,54-6,0 
— 0,94-4 ,3

— 0 , 7 + 3 , 2  
—  1 ,5 + 2 , 6 * 
— 1 ,6+ 5 ,1  
— 2 ,5 + 5 ,1 *

—  1 ,8 + 3 ,1 *  
— 2 ,8 + 3 ,6 *  
— 2 ,0 + 6 , 1  

— 3, 0 + 6 ,0 *

— 4 ,6 + 7 ,7 * *  
— 8 ,5 + 9 ,7 * *

— 11,1 +  10,5**
— 1 1 ,2 + 1 0 ,9 * *

- 1 0 , 3 + 1 3 , 0 * *
—  17 ,3+ 1 4 ,1* *
— 18 ,4+13 ,3**  

-18 ,7 + 12 ,7 **

П р и м е ч е н  и е. Звездочкой о т м е ч е н ы  достоверные изменения показателя по сравнению с исходными данными ( р < 0 ,0 5 ) ;  две звездочки — достоверные 
различия по сравнению со здоровыми ( р < 0 .0 0 1 ) .

но незначительное достоверное снижение О Ф В 1 и 
СОС 2 5 - 7 5  (табл.  3) ,  что свидетельствовало об 
ухудшении бронхиальной проходимости.  Индиви­
дуальный анализ  полученных данных на основе 
воспроизводимости показателей,  то есть физиоло­
гической вариабельности,  которая наблюдается 
при повторных измерениях в течение одного дня 
при отсутствии какого-либо внешнего воздействия,  
показал,  что почти у половины здоровых людей 
отсутствовали изменения параметров,  превышаю­
щие их воспроизводимость, в 7 ( 1 4 % )  случаях 
наблюдался их прирост, в 18 ( 3 7 % )  — умень­
шение. То есть в половине всех случаев у здо­
ровых людей наблюдалась  достоверная реакция 
на ИГХВ, чаще она проявлялась  в ухудшении 
бронхиальной проходимости,  реже  — в ее улуч­
шении.

В качестве границ нормы был взят диапазон 
изменений показателей после ИГХВ у здоровых 
людей после отбрасывания  выпадающих (арте- 
фактных) значений. Верхний предел изменений 
ОФВ] и С О С 2 5 - 7 5  был расширен до границ вос­
производимости этих параметров (см. табл.  2).

Результаты проведенных исследований у боль­
ных в зависимости от нозологической формы з а ­
болевания представлены в табл. 2.

Почти все изученные показатели,  за исключе­
нием Ф Ж Е Л  у больных в состоянии предбронхита

( П Б ) ,  М О С 50 у больных с угрозой развития 
ХН ЗЛ,  П Б  и ХБ, СО С 2 5 - 7 5  У лиц с угрозой р а з ­
вития ХНЗЛ,  уменьшились по сравнению с исход­
ными значениями. Выраженность  изменений пока­
зателей у лиц с угрозой развития Х Н З Л ,  ПБ, 
ХБ не различалась ,  а у больных с ПА и БА была 
достоверно большей, чем у здоровых людей. То 
есть характер реакции у здоровых людей и боль­
ных не различался ,  во всех группах наблюда­
лось ухудшение бронхиальной проходимости после 
ИГХВ. В'ыраженность этих изменений была р а з ­
личной. Если у больных ХБ и у лиц с его пре- 
морбидными состояниями никаких различий по 
сравнению со здоровыми получено не было, то у 
лиц с предастмой (ПА) и БА наблюдалась  су­
щественная  бронхообструктивная реакция.

Мы провели индивидуальный анализ  резуль­
татов провокационной пробы у больных: при изме­
нении какого-либо показателя,  превышавшего 
границы, полученные у здоровых людей,  проба 
расценивалась  как положительная.  В зависимости 
от направленности этого сдвига проба могла быть 
с уменьшением или с приростом показателей.  
Если изменение всех показателей не выходило 
за границы нормы, то реакция на ИГХВ счита­
лась  отрицательной.  Результаты такого анализа 
представлены в табл.  4. Только у 2 больных в со­
стоянии предбронхита (П Б)  и ПА провокационная

Результаты, полученные при ИГХВ в группах больных

Т а б л и ц а  4

Результат пробы
Группы больных

Угроза ХНЗЛ ПБ ХБ ПА БА

О тр и ц ател  ьная  
П о л о ж и те л ь н ая :

1 , 0 0 0,94 1 , 0 0 0,51 0,23

с приростом показателей — 0,03 — 0 , 0 1 —
с уменьш ением показателей — 0,03 — - 0,48 0,77

В с е I' о... 1 , 0 0  (2 0 ) 1,00 (36) 1 , 0 0  ( 2 1 ) 1,00 (23) 1,00 (99)



проба была с приростом параметров.  Во всех 
остальных случаях положительной пробы наблю- 
дал.ось уменьшение показателей.  Если при ХБ и его 
преморбидных состояниях бронхоспастическая ре­
акция на ИГХВ отмечалась  только у одного боль­
ного ХБ, то при ПА — почти у половины боль­
ных, при БА — в 2 /3  случаев.

После ИГХВ у большинства больных возникли 
неприятные субъективные ощущения.  У 128 боль­
ных был проанализирован характер  этих жалоб.  
Чаще отмечались сухой кашель  различной интен­
сивности ( 4 5 % ) ,  затрудненное дыхание ( 4 5 % ) ,  
р е ж е — першенце в горле ( 1 3 % ) ,  в единичных 
случаях — головокружение,  боль в грудных мыш­
цах, горле и другие неприятные ощущения (все­
го 16 % ) .  Необходимо отметить,  что в 14 % слу­
чаев, когда больные предъявляли жалобы на з а ­
трудненное дыхание,  достоверного уменьшения по­
казателей не наблюдалось,  и проба была расцене­
на как отрицательная.  В то же  время из 40 (31 %) 
больных, не имевших никаких жалоб,  в трети слу­
чаев проба была положительной.  То есть четкой 
связи между субъективными ощущениями испы­
туемых и результатами объективного исследова­
ния не было. В подавляющем большинстве слу­
чаев все симптомы исчезали самостоятельно в те­
чение 5— 30 минут, незначительные кашель и з а ­
трудненное дыхание отмечались на следующий 
день только у 4 % больных. У одной больной 
БА с хроническим тонзиллитом в последующие 
после пробы дни появилась ангина,  ухудшилось 
течение основного заболевания .  У 2 больных для 
купирования развившегося сразу посЛе провока­
ции выраженного бронхоспазма потребовалось 
применение беротека.  Еще в 7 случаях с положи­
тельной реакцией беротек использовался для бо­
лее быстрого восстановления показателей.

Данные, полученные у здоровых людей различ­
ными исследователями, противоречивы. Большин­
ство авторов не обнаружило достоверной реакции 
дыхательных путей на ИГХВ (Deal. E. C. et al., 
1980; Scharf  S. M. et al., 1985 и др.)» в же 
время М. D ecram er  et al. [10], A. Denjean et al.
[11] наблюдали незначительное ухудшение брон­
хиальной проходимости.  При проведении ¡иссле­
дования цспользуются различные методические 
приемы и способы выражения результата,  по­
этому сравнение данных литературы с получен­
ными нами результатами затруднено.  C. Welty et 
al. [18] и S. М. S ch a r f . e t  al. [16] при примене­
нии сходной с нашей методики в качестве ниж­
ней границы нормы пр!и оценке ИГХВ предла­
гают соответственно 9 % и 10 % снижения ОВФ| 
по сравнению с исходными данными, что хорошо 
согласуется с нашими результатами.

Данные о влиянии ИГХВ на бронхиальную 
проходимость у больных основываются,  как пра­
вило, на небольшом числе наблюдений, преиму­
щественно у больных бронхиальной астмой, очень 
мало сведений о результатах провокации холод­
ным воздухом при других формах ХНЗЛ.  В лите-I

ратуре нет указаний на возможность улучшения 
бронхиальной проходимости у больных после 
ИГХВ, за исключением результатов,  полученных
В. И. Трофимовым и соавт. [6] и М. Пудисом 
[3]. Так, М, Пудис отмечал увеличение показа­
телей бронхиальной проходимости у 32 % боль­
ных ПА, у 12 % больных БА, у 36 % больных 
ХБ после Холодовой провокации в режиме спокой­
ного дыхания.  В то же время,  по нашим д а н ­
ным, улучшение бронхиальной проходимости по­
сле ИГХВ наблюдалось только в 2 случаях,  что 
составляло 0,8 % от всех обследованных больных. 
Расхождение результатов,  возможно, объясняется 
различием методических приемов. По-видимому, 
диагностическое значение имеет лишь бронхо­
спастическая реакция на гипервентиляционную 
провокацию холодным воздухом, однако этот 
вопрос требует дальнейшего изучения.

Положительную реакцию на ИГХВ у больных 
БА наблюдали А. Т. Aquilina [8], D. К. Zawadski  
et al. [19] и др. Так, по данным Р. М. О ’Вугпе 
et al. [13] она отмечается у 81 % больных, 
Е. Н. Ram sda le  et al. [15] — у 9 6 % .  Сведений 
о ХБ очень мало, М. Луис (1987) наблюдал 
бронхообструктивную реакцию у 27,4 % больных 
ХБ, Е. Н. R am sda le  at al. [15] — у 3 (11 %) 
из 27 больных ХБ, что, тем не менее, позволило 
последним сделать вывод о специфичности этого 
теста для БА.

Мы такж е  склоняемся к мнению, что развитие 
бронхоспазма в ответ на ИГХВ характерно для 
БА и ее преморбидных состояний, в отличие от 
ХБ. Механизм бронхоспастической реакции не 
ясен. По одной из гипотез ее причиной является 
охлаждение дыхательных путей. Другие исследо­
ватели считают, что ведущим фактором в разви­
тии бронхоспазма является высушивание слизи­
стой бронхов, приводящее к изменению осмоляр- 
ности поверхностной выстилки и тем самым к на­
рушению проницаемости эпителия,  дегрануляции 
тучных клеток и т. д. Однако ни одно из предпо­
ложений не имеет точного экспериментального 
подтверждения.

Провокационная проба с ИГХВ имеет ряд пре­
имуществ по сравнению с другими ингаляцион­
ными пробами [17 и др.] .  Она не требует с л ож ­
ного дорогостоящего оборудования,  не занимает 
много времени для получения численного резуль­
тата,  не влияет на сердечно-сосудистую си­
стему, не возникает проблем, связанных с особен­
ностями распределения и отложения аэрозоля в 
трахеобронхиальном дереве. Холодный воздух, 
являясь  естественным природным стимулом, не 
имеет побочных действий и не вызывает т я ж е ­
лых реакций и осложнений. Последнее обстоятель­
ство не кажется нам столь уж очевидным. По 
нашим данным, возможны выраженные приступы 
удушья и д а ж е  ухудшение течения основного з а ­
болевания. Поэтому при проведении пробы с ИГХВ 
должны соблюдаться стандартные требования и



меры предосторожности,  предъявляемые к прово­
кационным пробам.

Таким образом, результаты исследования пока­
зали:

— у здоровых людей реакция на ИГХВ незначи­
тельная, чаще она заключается в ухудшении брон­
хиальной проходимости, реже — в улучшении;

— с учетом реакции здоровых людей у больных, 
как правило, развивается бронхоспастическая 
реакция после ИГХВ;

— положительно реагируют на ИГХВ больные 
БА, в отличие от больных ХБ, причем реакция 
наблюдается на самых ранних этапах  формирова­
ния заболевания;

— нет параллелизма между ощущениями испы­
туемого после ИГХВ и результатами ее объектив­
ной оценки, при проведении провокационной 
пробы необходимо контролировать бронхиальную 
проходимость с помощью функциональных мето­
дов исследования;

— провокационная проба с ИГХВ не дает т я ж е ­
лых осложнений, но представление об ее абсолют­
ной безопасности ложно.
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C O L D  A IR  H Y P E R V E N T IL A T IO N  C H A L L E N G E  IN  C H R O N IC  
O B S T R U C T IV E  N O N - S P E C I F I C  L U N G  D IS E A S E

P. P. G o rb en ko , N. A . Z ilber,  M. N. I g n a t y e v a

S u m m a r y

A irw ay  re s p o n se  t o ' s p o n ta n e o u s  s u b m a x im a l  isocapnic 
h y p e rv en t i la t io n  with cold d ry  a ir  ( IH C A ) w a s  s tu d ied  in 
n o rm a l  sy b jec ts  an d  p a t i e n ts  with  ch ro n ic  non-specif ic  lung 
d iseases .  C h a n g e  of b ron ch ia l  p a te n c y  a f t e r  IH C A  in chronic 
b ro n c h i t is  w a s  not d if fe ren t  from  co n tro l  su b je c ts .  C o nsiderab le  
b ro n c h o s p a sm  w a s  o bse rv ed  in su b je c ts  w ith  b ro nch ia l  asthm a 
in o lu d in g  its e a r l ie s t  s t a g e s .  IHCA c h a l l e n g e  ca n  be used in 
clinical p ra c r ic e  to d e tec t  a i rw a y  h y p erreac t iv i ty .
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И О К О Л О Н О С О В Ы Х  П А З У Х

Лечебно-оздоровительное объединение при Совете Министров СССР

Нос и околоносовые пазухи являются началь- среды. Не всегда контакт слизистой оболочки носа
ным отделом дыхательной системы и представляют с факторами внешней среды заканчивается  благо-
собой мощный барьер защиты и центр информации получно. Довольно часто возникает конфликт, при-
и контакте с различными антигенами внешней водящий к воспалительному процессу, который, не



завершаясь,  может принять форму хронического 
течения.

Нарушение проходимости полости носа, нор­
мальной аэродинамики воздушной струи, являю ­
щейся адекватным раздражителем рецепторов 
слизистой оболочки,  вызывает  реакцию не только 
в нижележащ их дыхательных путях. В эту реак­
цию вовлекается весь организм. Нарушается  ин­
формация,  идущая  со стороны рецепторов слизи­
стой оболочки носа внутренним системам орга­
низма о температуре воздуха,  химическом его со­
держании, антигенном составе находящихся  в воз­
духе веществ и микроорганизмов.

Возрастающие загрязненность  и загазованность  
воздушной среды, увеличение числа респиратор­
ных вирусных инфекций, количества ингалируемых 
аллергенов способствуют росту заболеваний сли­
зистой оболочки носа. В структуре общей заболе­
ваемости риниты различной этиологии и синуситы 
занимают одно из первых мест, вызывая рас­
стройство здоровья человека,  нанося социальный 
ущерб государству.  К а ж д а я  вспышка гриппа или 
респираторной вирусной инфекции сопровожда­
ется острым ринитом, за которым следует разви­
тие различных синуситов, трахеитов,  бронхитов,- 
пневмоний.

Слизистая оболочка носа и пазух обладает 
сложным комплексом защитных приспособлений к 
воздействию неблагоприятных факторов:  барьер­
ная функция клеток слизистой оболочки; двига-. 
тельная активность мерцательного эпителия; 
слизь, синтезируемая бокаловидными клетками и 
железами; действие ферментов;  скопление сли­
зисто-серозных желез  и лимфоидных фолликулов в 
тех участках носовых ходов, где оседают частицы 
из выдыхаемого воздуха;  плазматические клетки, 
синтезирующие иммуноглобулины; лимфоциты и 
макрофаги.

Основной функцией носа является  дыхательная.  
Носовое дыхание — нормальный физиологический 
акт, и нарушение его вызывает различные пато­
логические состояния всего организма.  П о н и ж а­
ется газообмен в клетках,  изменяется кислотно­
щелочное равновесие,  газовый состав крови. Нару­
шение носового дыхания ведет к изменению р а ­
боты сердца,  артериального  давления.  Носовое 
дыхание вызывает  ритмические колебания череп­
но-мозгового давления,  что является  единствен­
ной движущей силой перемещения цереброспи­
нальной жидкости.  Выключение носового дыхания 
приводит к повышению внутричерепного давления 
и к изменениям в сосудах мозга.  Ослабляются  з а ­
щитные свойства коллоидов крови, происходят 
сдвиги морфологического состава и лимфы. И зме­
няется уровень сахара,  кальция,  хлоридов крови. 
Угнетается функция щитовидной железы и с н и ж а­
ется уровень основного обмена.  Изменяется секре­
ция желудочного сока, понижается всасыватель­
ная способность желудка ,  угнетается его мото­
рика, нарушается  желчевыделительная функция

печени. Нарушение носового дыхания может 
привести к расстройству функции центральной 
нервной системы.

В последние десятилетия заметно вырос уровень 
распространенности болезней носа и околоносовых 
пазух. В настоящее время это — ведущая патоло­
гия в оториноларингологии как в поликлиниках, 
так и в стационарах.  Наши исследования пока­
зывают, что заболеваемость  хроническим сину­
ситом за девять  последних лет увеличилась в два 
раза (с 4,6 до 9,9 случаев на 1000), а удельный вес 
госпитализированных по поводу болезней носа и 
околоносовых пазух увеличивается ежегодно на 
1 , 5 - 2 % .

Ещ е серьезнее дело обстоит с распространен­
ностью вазомоторного ринита, который рассматри­
вается как предастма.  Изучая в 1982 г. распро­
страненность вазомоторного ринита у городского 
населения по данным медицинского осмотра,  мы 
обнаружили его в 4,46 случаев на 1000 населения, 
реже у мужчин — 2,5, чаще у женщин — 5,88. Он 
оказался  ведущей болезнью среди заболеваний но­
са и околоносовых пазух. Несколько позже,  в 
1987 г., А. И. Муминов и др. [2] приводят данные о 
распространенности аллергического ринита по ре­
зультатам медосмотра — 13,5 на 1000 населения, 
то есть цифра более чем в два раза выше у казан­
ной нами.

То же происходит и с распространенностью 
бронхиальной астмы. По данным А. Г. Чучалина 
(1985 г.) [4], заболеваемость бронхиальной
астмой в Москве с 1920 по 1970 год увеличилась 
более чем в 10 раз.  В Ленинграде заболеваемость 
ею детей с 1968 по 1973 г. увеличилась в 1,4 р а ­
за [3].

Тесные анатомо-физиологические связи верхних 
и нижних дыхательных путей определяют теорети­
ческие и практические интересы в изучении со­
четанных заболеваний носа, околоносовых пазух 
и легких. А. И. Муминов и др. [2] обнаружили не­
сколько вариантов взаимосвязи заболеваний око­
лоносовых пазух с хроническими неспецифически­
ми гнойными процессами в легких. У 39,2 % обсле­
дованных ранее возник синусит, у 34,4 % заболе­
вание легких предшествовало возникновению хро­
нического синусита, у 12,4 % больных симптомы 
поражения верхних и нижних дыхательных путей 
отмечались одновременно,  у 14 % не удалось вы­
явить первичность возникновения заболевания.  
Заболевания  верхних дыхательных путей были об­
наружены у 96,45 % больных бронхиальной 
астмой и предастмой, чаще всего выявлялся вазо­
моторный ринит (нейровегетативный и аллергиче­
ский). У 5,1 % больных бронхиальной астмой и 
предастмой симптомы поражения верхних и ниж­
них дыхательных путей появились одновременно. 
Первичное заболевание  бронхиального аппарата 
наблюдали у 36,2 %, заболевания  верхних д ы х а ­
тельных путей предшествовали у 59,7 %. Пример­



но такие же  данные приводят и другие авто­
ры [ 1 , 5 ] .

Многообразие выполняемых функций слизистой 
оболочкой верхних дыхательных путей, сложность 
патофизиологических процессов, происходящих в 
слизистой оболочке,  требуют особого внимания в 
выборе метода и при проведении лечения.  Лече­
ние должно преследовать цель эффективно ликви­
дировать  патологический процесс и сохранить или 
восстановить функцию. Этим требованиям отве­
чают щ адящ ие принципы лечения,  основа кото­
рых заложена В. И. Воячеком. К сожалению, до 
настоящего времени традиционный радикализм 
хирургических вмешательств является  ведущим в 
ринологии, хотя разработано достаточное ко­
личество методов, соответствующих щ адящему 
принципу.

Санация верхних дыхательных путей ск азы в а ­
ется положительно на течении патологического 
процесса в легких как при неспецифических воспа­
лительных заболеваниях,  так и при бронхиальной 
астме. Положительное влияние санации верхних 
дыхательных путей на течение бронхиальной 
астмы наглядно доказывается  не только клиниче­
скими наблюдениями, но и исследованием рино- 
бронхиального рефлекса в динамике.  Хирургиче­
ское лечение снимает патологическую импуль- 
сацию с верхних дыхательных путей на бронхоле­
гочный аппарат  и тем самым устраняет  один из 
факторов возникновения бронхиальной астмы.

По нашему мнению, лечение заболеваний верх­
них дыхательных путей, особенно хирургическими 
методами, следует рассматривать  как немедика­
ментозную терапию заболеваний легких и, гл ав ­
ным образом, бронхиальной астмы. Хотя вопрос о 
хирургическом лечении далеко не всегда прост. 
Учитывая опасность возникновения обострения л е ­
гочного заболевания  после операции, у пульмоно­
логов сформировалось  мнение о вредности хирур­
гического лечения полипозного процесса у таких 
больных. Оториноларингологи же считают опера­
цию необходимой. Чем объясняется  позиция ото­
ларингологов? К сожалению, на настоящий мо­
мент мы не располагаем другими более эффектив­
ными средствами, кроме хирургических методов, 
для лечения полипозного и гиперпластического 
процесса в полости носа и пазух. А не устранив 
полипов, не восстановив дыхательную функцию 
носа, мы не добьемся санации дыхательных путей, 
тем более стабильной.  Не так уж часты обостре­
ния легочного процесса при хирургических вмеш а­
тельствах на верхних дыхательных путях. И з ­
беж ать  обострений можно при тесном взаимодей­
ствии отоларингологов,  пульмонологов и аллерго­
логов при решении вопросов о сроке и методе вме­
шательства.  Многое зависит от техники проведе­
ния операций. Щ адящ ий принцип здесь должен 
быть определяющим. Это не значит,  что во время 
операции частично или слегка травмируется  ткань,
удаляются  полипы. Операция должна  быть прове­
дена радикально и по возможности в один прием.

Сюда включается и эмоциональная,  и медика­
ментозная подготовка. Разработанные нами прин­
ципы хирургической техники направлены на без­
болезненность проведения операции, максималь­
ную бескровность,  возможно большее сохранение 
здоровой слизистой оболочки при радикализме 
вмешательства ,  сохранение и восстановление 
функции верхних дыхательных путей.

Нередко у больного бронхиальной астмой в соче­
тании с полипозно-гнойным полисинуситом и де­
формацией перегородки носа мы в один прием про­
изводим радикальную операцию на гайморовых 
пазухах с двух сторон, полипотомию с частичным 
вскрытием пазух решетчатой кости и септопласти- 

у. При этом максимально щадим поверхность 
слизистой оболочки.  Мы находим целесообразным 
проведение сочетанных операций, так как, проводя 
хирургическую санацию верхних дыхательных пу­
тей, восстанавливаем носовое дыхание,  создаем 
благоприятные условия для дальнейшего лечения 
заболеваний органов дыхания.

Отдельно остановимся на тампонаде полости 
носа. Она производится с целью предупреждения 
кровотечения в послеоперационном периоде. В мо­
нографии А. И. Муминова и др. [2] указывается  на 
необходимость тампонады полости носа после опе­
рации на 48 часов, с чем мы абсолютно не сог­
ласны. В большинстве случаев именно тампонада 
носа является  причиной не только неприятных 
ощущений в послеоперационном периоде, но и 
обострений легочного процесса.

В ринологии известно возникновение инфек­
ционно-токсического шока,  вызванного тампона­
дой носа. Причина его — интенсивное размноже­
ние кокковой флоры в раневом отделяемом тампо­
нов, всасывание продуктов некроза,  что сопровож­
дается  высоким подъемом температуры и интокси­
кацией. Все явления инфекционно-токсического 
шока исчезают после удаления тампонов и прове­
дения антибиотикотерапии.

Поэтому в течение десятков лет мы стараемся 
избегать тампонады носа. Используемая  хирурги­
ческая техника позволяет это делать.  Безусловно, 
тампонада  нужна при подслизистой резекции пере­
городки носа, поскольку тампоны удерживают пе­
регородку в заданной позиции, но удалять  тампо­
ны, считаем, нужно утром следующего после опе­
рации дня. Кратковременная тампонада  (несколь­
ко часов) необходима при подслизистой вазотомии 
нижних носовых раковин. Полипотомию носа, ра­
дикальные операции на пазухах,  эндоназальные 
операции мы заканчиваем,  как правило,  без тампо­
нов. Ультразвуковая  дезинтография ,  лазерная  
коагуляция — операции бескровные,  щ адящ ие и 
эффективные.

Большое значение в лечении заболеваний верх­
них дыхательных путей имеют медикаментозный, 
физиотерапевтический и другие методы воздей­
ствия. Эти методы следует применять прежде все­
го. Отработаны и используются различные виды 
пункций и дренирования пазух, введение антибио­



тиков с учетом чувствительности микрофлоры, 
использование полимеров в качестве основы ле­
карственных веществ для пролонгации действия 
медикамента,  принудительная кислородная а э р а ­
ция пазух и др. Важно учитывать и проводить кор­
рекцию местной и общей иммунной системы. Это 
большой, сложный и далеко не решенный на на ­
стоящее время вопрос.

Участие иммунных процессов в физиологии и па­
тологии дыхания выраж ено как ни в каких других 
взаимоотношениях организма.  Последние годы 
мы, отоларингологи,  все чаще встречаемся с т я ­
желыми случаями заболевания  дыхательной си­
стемы, возникшей в результате вирусного пораже­
ния. Как правило,  это здоровые в прошлом люди, 
заболевшие остро, с яркой клинической картиной 
ринита, полисинусита,  бронхита и воспаления лег­
ких, заболевание  у них принимает хроническое те­
чение, констатируется угнетение иммунной систе­
мы, формируется вторичный иммунодефицит. В но­

су и пазухах быстро возникает полипозный про­
цесс. Эти больные особенно нуждаются в иммуно­
терапии.

Сложившаяся  ситуация с распространенностью 
болезней дыхательной системы создает актуаль­
ную необходимость объединения и координации 
совместных действий оториноларингологов и пуль­
монологов.
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О С Т Р Ы Й  Б Р О Н Х И Т
( л е к ц и я  д л я  п р а к т и ч е с к и х  в р а ч е й )

О тделение терапии Н З Л  В Н И И  пульмонологии М 3  С С С Р

О п р е д е л е н и е  по ня т ия ,  р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  и с о ­
ц иа л ь но е  з н а ч е н и е .  Острый бронхит (ОБ) — 
острое воспаление слизистой оболочки бронхов, 
которое характеризуется кашлем и отделением 
мокроты, а при поражении мелких бронхов — 
одышкой. Заболеваемость  ОБ (по данным о б р а ­
щаемости) колеблется в сравнительно широких 
пределах, составляя  в среднем 14 ° /0о- В структуре 
всех заболеваний внутренних органов ОБ состав­
ляет 1,5 %, а в группе неспецифических заб о л ева ­
ний легких достигает 30,3 %. ОБ с временной утра­
той трудоспособности составляет 20— 38 % всех 
неспецифических заболеваний легких, но в поло­
вине случаев больные к врачам не обращаются,  
так как сохраняют работоспособность.

Э т и о л о г и я  и п а т о г е н е з .  Следует отличать пред­
располагающие и вызывающие факторы ОБ. Ос­
новные предрасполагающие условия: 1) клймато- 
погодные факторы и неблагоприятные условия 
труда, в частности переохлаждение и сырость; 
2) курение табака ;  3) злоупотребление крепкими 
алкогольными напитками; 4) очаговая  инфекция 
носоглотки; 5) нарушение дыхания через нос; 
6) застойные изменения в легких при сердечной 
недостаточности. Основными вызывающими ОБ 
факторами являются:  1) инфекция (вирусы, бак­
терии, микоплазмы и др., их сочетания);  2) хими­
ческие воздействия (пары кислот, щелочей,  дву ­

окиси серы, окислы азота и др.,) ;  3) физические 
воздействия (неиндифферентные пыли; чрезмерно 
сухой, горячий или холодный воздух);  4) аллер­
гические воздействия (органическая пыль, пыльца 
растений и др.) .  Среди указанных этиологических 
факторов реш аю щ ая  роль принадлежит инфек­
ции — вирусной и, в меньшей степени, бактериаль­
ной.

Физические и химические воздействия играют 
самостоятельную этиологическую роль при ОБ 
лишь в особых экстремальных условиях. Обычно 
же они вызывают раздражение слизистой обо­
лочки бронхов, которое снижает неспецифическую 
резистентность. Это предрасполагает  к развитию 
воспалительного процесса инфекционной природы. 
Одновременно повышается чувствительность и ре­
активность слизистой оболочки бронхов.

Из вирусов, вызывающих О РЗ ,  в этиологии ОБ 
наибольшую роль играет ретикулосинцитиальный. 
Вызываемый им инфекционный процесс сопровож­
дается в большинстве случаев поражением ниж­
них дыхательных путей, тогда как при прочих 
острых респираторных заболеваниях (О РЗ)  часто­
та ОБ значительно меньше. В этиологии ОБ могут 
иметь значение и некоторые возбудители других 
острых инфекционных заболеваний, например 
кори, коклюша. Первичный бактериальный брон­
хит встречается,  по-видимому, значительно реже, 
чем вирусный и вирусно-бактериальный.



При вирусной инфекции ОБ начинается, как 
правило, с поражения носоглотки, довольно 
быстро распространяясь на нижележащие ды ха­
тельные пути — гортань, трахею, бронхи, брон­
хиолы. Попавший в дыхательные пути вирус внед­
ряется в клетки эпителия, нарушая обменные 
процессы, что приводит к их гибели. При этом 
количество разрушенных эпителиальных клеток 
пропорционально патогенности вируса. В резуль­
тате повреждения эпителиального покрова в глубь 
тканей,  обычно со 2— 3-го дня болезни, проникает 
бактериальная,  в основном кокковая, флора (наи­
более часто пневмококки и палочка инфлюэнцы, 
реже стафилококк).  Это определяет дальнейшее 
течение возникшего воспаления,  которому спо­
собствуют изменения в сосудах (нарушения мик­
роциркуляции, микротромбозы) и нервных клетках 
(нарушения трофики).

В последующем при легком течении ОБ повреж­
денная структура бронхиальной стенки обычно 
полностью восстанавливается.  Затяжному  тече­
нию ОБ способствует нарушение бронхиальной 
проходимости в результате поражения мелких ди­
стальных бронхов (бронхиол).  Осложнения ОБ 
острой пневмонией и др. обусловлены, как пра­
вило, бактериальной инфекцией ((3-гемолитиче- 
ский стрептококк, гноеродный стафилококк и др.).

П а т о л о г и ч е с к а я  а н а т о м и я .  Респираторные^ ви­
русы вызывают очаговую или генерализованную 
дегенерацию и слущивание клеток цилиндрическо­
го эпителия уже в первые три дня болезни. Наряду 
с гибелью мерцательного эпителия,  происходит 
увеличение количества и прогрессирующее растя­
жение бокаловидных клеток. При повреждении 
лишь поверхностных слоев слизистой оболочки в 
течение последующих 2 недель имеет место регене­
рация эпителия.  Более глубокое поражение про­
является дегенерацией подслизистого слоя. Бакте­
риальное инфицирование манифестирует инфиль­
трацией подслизистого слоя полиморфноядерными 
нейтрофилами и лимфоцитами. При воздействии 
аллергических факторов превалирует картина в а ­
зомоторного отека слизистой оболочки, в брон­
хиальном смыве преобладают эозинофилы. Полное 
восстановление эпителиального покрова в неос­
ложненных случаях ОБ происходит, по-видимому, 
в течение месяца. При тяжелом течении преоб­
ладают явления некроза слизистой оболочки. 
Гибель поверхностного слоя эпителия может ос­
ложниться инфицированием гноеродным стафило­
кокком, тогда имеется комбинация воспаления и 
некроза. Аспирирование инфицированного мате­
риала в альвеолы приводит к развитию стафило­
кокковой пневмонии.

К л а с с и ф и к а ц и я .  I. По этиологии различают ОБ: 
1. Инфекционного происхождения (вирусные, бак­
териальные и вирусно-бактериальные);  2. Обус­
ловленные физическими и химическими вредностя­
ми; 3. Смешанные (сочетание физических, химиче­
ских факторов и инфекции);  4. Неуточненной при­
роды. II. По патогенезу: 1. Первичный ОБ, являю­

щийся самостоятельным заболеванием; 2. Вторич­
ный ОБ, осложняющий другие патологические 
процессы. Практически все первичные ОБ являют­
ся диффузными процессами. III. По уровню  пора­
жения: 1. Трахеобронхит; 2. Преимущественное 
поражение бронхов среднего калибра;  3. Бронхио- 
лит. IV. По характеру воспалительного процесса 
(по мокроте): 1. Сухой; 2. Катаральный;  3. Гной­
ный. В общетерапевтической практике преобла­
дает  катаральный ОБ. Гнойный ОБ встречается 
относительно редко. Сухой ОБ обычно встречается 
у рабочих промышленных предприятий («пылевой 
бронхит»).  V. По ф ункциональны м особенностям:
1. Необструктивный при преимущественном пора­
жении крупных бронхов, с относительно благо­
приятным терапевтическим прогнозом; 2. Обструк- 
тивный, сопровождающийся вовлечением в воспа­
лительный процесс мелких бронхов и бронхиол, 
с относительно неблагоприятным терапевтическим 
прогнозом; 3. Астматический,  с преходящей не­
стойкой обструкцией в форме ирритативного 
или аллергического бронхоспазма (вариант пред- 
астмы).  VI. По вариантам течения: 1. Остро­
текущий (не долее 2 нед.); 2. Затяж ной  (I мес. и 
долее) ;  3. Рецидивирующий (остротекущий, повто­
ряющийся в течение года 3 раза  и более).

При оформлении диагноза ОБ пункт (п) I реа­
лизуется лишь при возможности этиологической 
верификации случая;  п. II при практическом 
оформлении диагноза  не учитывается, но служит 
более глубокому (индивидуальному) терапевти­
ческому прогнозу больного; если пп. IV и V клас­
сификации в формулировке диагноза не реализу­
ются, это означает,  что имеют место наиболее 
частые случаи катарального необструктивного 
ОБ [1].

Пр и м е р ы  ф о р м у л и р о в к и  д и а г н о з а :  1) острый 
трахеобронхит (этиология — вирус гриппа А), 
2) острый (ларинготрахео-) бронхит (этиоло­
г и я — парагрипп-2),  3) астматический бронхит, 
затяжное течение.

Кл ин и ч е с к а я  ка р т и н а .  В наиболее типичных слу­
чаях, когда ОБ вызывается вирусной инфекцией, 
первоначально превалирует синдром общей инток­
сикации, реже последний развивается одномо­
ментно с катаральными проявлениями О РЗ .  Обыч­
ны общие нарушения самочувствия:  недомогание, 
слабость,  повышение температуры и т. п. П рояв­
ление О Р З  со стороны верхних дыхательных путей: 
насморк, боль в горле при глотании, осиплость го­
лоса,  чувство саднения за грудиной и между ло­
паток ( соответственно поражению трахеи),  иног­
да переходящее в боль. Кашель первоначально 
сухой, раздраж ающ его  характера .  При одновре­
менном поражении гортании его характер лающий. 
Пароксизмы кашля обычно завершаются  отделе­
нием скудной слизистой мокроты. Они могут вы­
зывать болезненность в нижнем отделе грудной 
клетки, соответственно месту прикрепления ди­
афрагмы, что объясняется ее судорожным сокра-



щением при повторном кашле.  Через несколько 
дней кашель становится более мягким по характе­
ру и влажным, поскольку постоянно отделяется 
мокрота, обычно слизистого или слизисто-гнойно­
го характера.  Кашель возникает вследствие разд ­
ражения или воспаления слизистой оболочки т ра ­
хеи и крупных бронхов, когда затронуты чувстви- 

I тельные нервные окончания.
При аускультации легких в случаях поражения 

крупных бронхов дыхание может быть не изменено. 
В других случаях могут выслушиваться жесткое 
дыхание и рассеянные сухие хрипы. Их тембр 
обычно зависит от уровня поражения бронхов: чем 
ниже уровень, тем выше тембр. При появлении в 
бронхах сравнительно жидкого секрета могут 
выслушиваться и влажные хрипы, как правило, 
мелкопузырчатые.  В отличие от острой пневмонии 
они менее звучные, не столь локальные и исче­
зают после энергичного прокашливания.  Данные 
осмотра, пальпации, перкуссии грудной клетки 
дают значительно меньше диагностической инфор­
мации. При пальпации может выявляться неболь­
шая болезненность по ходу прикрепления диаф раг ­
мы в межреберьях. Тимпанический оттенок перку­
торного звука,  в случае поражения дистальных 
бронхов и бронхиол, свидетельствует об остром 
перерастяжении легких и коррелирует с другими 
признаками тяжелой обструкции. При осмотре 
грудной клетки в этих случаях имеют место вы­
раженные внешние проявления тяжелой легочной 
недостаточности (участие в акте дыхания межре- 
берных мышц и др.).

Течение ОБ, особенно при поражении мелких 
бронхов, может осложниться мелкоочаговой пнев­
монией. К этому предрасполагают: закупорка 
бронхов слизью, ателектаз участков легочной тка ­
ни и их инфицирование,  возможен также переход 
воспалительного процесса на окружающую мелкие 
бронхи соединительную ткань.  В этих случаях 
пневмония значительно утяжеляет  состояние боль­
ного ОБ и ухудшает терапевтический прогноз, 
особенно в пожилом и старческом возрасте. Свое­
временная диагностика острой пневмонии у таких 
больных возможна на основе анализа изменений 
картины болезни: ухудшения самочувствия,  нового 
повышения температуры, усиления кашля,  кото­
рый становится малопродуктивным, увеличения 
гнойности мокроты, усиления одышки, цианоза. 
Тщательная перкуссия грудной клетки может вы­
явить участки притупления с усилием голосового 
дрожания  и влажными мелкопузырчатыми хрипа­
ми после покашливания. В крови определяется 
нейтрофильный лейкоцитоз,  сдвиг формулы крови 
влево, ускоренная СОЭ. Рентгенография легких в 
двух проекциях в этих случаях обычно подтверж­
дает мелкоочаговую пневмонию.

Особенностями клинической картины астматиче­
ского ОБ являются: отсутствие общеизвестных 
признаков воспаления (слизисто-гнойная мокрота, 
нейтрофильный лейкоцитоз,  СОЭ и др.) ,  этиологи­
ческая связь болезни с аллергическими (преиму­

щественно атопическими) факторами, склонность 
к аллергическим реакциям и другие проявления 
аллергии (эозинофилия в крови и мокроте, «ле­
тучие» инфильтраты при рентгенографии легких, 
эффективность противоаллергических средств).

Изменения со стороны других органов и систем 
при первичном ОБ обычно отсутствуют или отра­
жают степень выраженности общей интоксикации.

При неосложненном ОБ рентгенологические из­
менения со стороны легких обычно отсутствуют. 
При вирусной инфекции может выявляться расши­
рение тени корней легких в связи с реакцией им- 
мунокомпетентной ткани этой области на инфек­
цию.

Длительность заболевания при легкой форме ОБ 
обычно составляет 1 неделю, при среднетяже­
лой — 2— 3 недели, при тяжелой — 3 недели и 
дольше. Степень тяжести определяется интоксика­
цией и дылательной недостаточностью, обуслов­
ленной обструктивными нарушениями вентиляции 
и осложнением болезни, а при вторичном ОБ — 
основным патологическим процессом, его деком­
пенсацией.

Наиболее тяж елая  форма болезни — бронхио- 
лит, для которого характерна выраженная  одыш­
ка, резко усиливающаяся при небольшом физиче­
ском напряжении. Лицо больного одутловатое. 
Отмечается цианоз ушей, носа, пальцев рук и ног. 
Дыхание поверхностное с участием вспомогатель­
ных мышц. Грудная клетка как бы зафиксирована 
в положении глубокого вдоха с приподнятым пле­
чевым поясом; при пальпации — ригидна. Д и а ф ­
рагма опущена,  экскурсии ее резко ограничены. 
Перкуторный тон с коробочным оттенком. Д ы х а ­
ние ослаблено.  В нижних отделах легких могут 
выслушиваться незвучные мелкопузырчатые хри­
пы. Снижение звучности дыхательных шумов прог­
ностически неблагоприятно.

Пр о ф и л а к т и к а  О Б  обусловлена устранением 
(нивелированием) предрасполагающих и вызыва­
ющих (см. выше) факторов болезни. Основное 
значение имеет предупреждение О РВИ и других 
вирусных инфекций, в первую очередь гриппа. Ши­
роко доступный путь повышения неспецифической 
резистентности организма — закаливание (воз­
душные и солнечные ванны, водные процедуры, 
ходьба босиком, которую предпочтительно начи­
нать в летний сезон, но проводить круглогодич­
но и регулярно).  При лихорадочном состоянии 
больные ОБ подлежат  освобождению от работы, а 
ослабленные лица пожилого возраста должны ос­
вобождаться от работы при нормальной темпера­
туре. Последнее относится также к больным с рез­
ко выраженными катаральными явлениями со сто­
роны верхних дыхательных путей, работающим на 
открытом воздухе или в закрытом помещении, но 
при большом контакте с окружающими людьми. 
Толерантность к О Р З  повышают некоторые лекар­
ственные препараты: дибазол 0,02 г, аскорбиновая 
кислота 0,2 г, глюкоза 0,3 г 3 раза в день в течение 
двух недель.



Л е ч е н и е  больного ОБ в основном симптомати­
ческое с применением патогенных, ж ароп он и ж а­
ющих, болеутоляющих средств, которые следует 
комбинировать с кофеином (по 0,1 г 3 раза в д е н ь ) , 
а такж е  витаминов,  в первую очередь С и группы А 
(по 0,1 г и 3 мг, соответственно, 3 раза  в день) и 
поливитаминных препаратов.  Режим больного по- 
лупостельный, а при повышении температуры до 
фебрильной и интоксикации — постельный. При 
тяжелом состоянии больных, обычно пожилого 
возраста с сопутствующей (наиболее часто сердеч­
но-сосудистой) патологией, выраженной н ара­
стающей интоксикацией и дыхательной недоста­
точностью, показана госпитализация.  У таких 
больных, по нашему опыту, реальна  угроза разви­
тия острой пневмонии (принципы её диагностики 
см. выше).  Категорически запрещается  курение 
табака.  Следует учитывать возможные этиологи­
ческие факторы болезни. Если предполагается 
вирусная инфекция (в первую очередь грипп А и 
В), следует назначать  ремантадин по следующей 
схеме: в 1-й день — 0,1 г 3 раза (или 0,2 г одно­
кратно),  во 2-й и 3-й дни — 0,1 г 2 раза,  на
4-й день — 0,1 г 1 раз (после еды, запивать водой) . 
Ремантадин больше эффективен в первые дни бо­
лезни. Целесообразна пассивная иммунизация 
противогриппозным у-глобулином (по 2— 3 дозы в 
течение 5— 7 дней).  При рецидивирующем бронхи­
те целесообразен курс инъекций иммуноактивного 
препарата — спленина (по 2 мл п /к  или в/м раз в 
день, № 20) [4]. Воздействие на неидентифициро- 
ванную вирусную инфекцию включает использова­
ние интерферона (интерлока) местно в виде пов­
торных орошений (0,6 мг pro dosi) слизистой обо­
лочки носоглотки и бронхов, а также рибоварина 
(по 10 мг/кг в течение 5— 7 дней),  Д Н К -азы  и 
РНК-азы (0,2 % раствор по 20— 30 мг на физиоло­
гическом растворе) в виде орошений слизистой но­
соглотки и бронхов. Целесообразны такж е  орош е­
ния слизистой оболочки носоглотки йодинолом, 
раствором Люголя,  ингаляции фитонцидов — 
сока чеснока и лука,  приготовленных ex temporae  
на физиологическом растворе (1:20— 1:10 — 1:5— 
1:2). Появление гнойной мокроты, нарастание 
нейтрофильного лейкоцитоза,  сохранение симпто­
мов интоксикации являются поводом для назна­
чения антибиотиков и др. химиопрепаратов 
независимо от возраста пациента; наиболее 
эффективны полусинтетические пенициллины с 
тетрациклинами и бисептол. У больных старше 
60 лет, по нашему опыту, предпочтительна комби­
нация тетрациклина с эритромицином (до 2,0 г 
pro die) с коррекцией возможных аллергических 
реакций (см. ниже).  При вялой лейкоцитарной 
(нейтрофильной) реакции, что чаще бывает у 
больных затяжным бронхитом после перенесенной 
вирусной инфекции, целесообразно назначение 
нуклеоната натрия (по 0,15 г 4 раза  в день, в тече­
ние месяца) [4]. У большинства наших больных 
длительность химиотерапии не превышала двух 
недель. При преимущественном поражении круп­

ных бронхов для улучшения их дрен а ж а  рекомен­
дуется обильное теплое питье: чай с малиной, ли­
моном, медом, липовым цветом; подогретые щелоч­
ные минеральные воды (боржом, славянская,  
смирновская  и др.) .  Улучшают отделение мокроты 
горчичники, накладываемые на область грудины, 
между лопатками и под ними. Показано  вти­
рание вьетнамского бальзама  «Золотая  звезда» в 
области активных рефлексогенных точек: между 
бровями по средней линии, у основания крыльев 
носа, в области затылочной ямки, грудины, по­
дошвенной области стоп. Активизируют отделение 
мокроты паровые ингаляции с добавлением ука­
занного бальзама.  При сочетанном поражении но­
соглотки и крупных бронхов показаны паровые 
ингаляции, в частности с ингалиптом (аэрозоль), 
3—4 раза в день. При поражении дистальных 
бронхов следует добавить  отхаркивающиё (трава 
термопсиса,  корень алтея, почки сосны, мукалтин 
и др.) и муколитические (бромгексин,  лазолван 
и др.) в сочетании с бронхорасширяющими препа­
ратами (теофедрин и д р . ) . Последние обязательны 
при симптомах нарушения бронхиальной проходи­
мости. При сохранении признаков обструкции, 
наличии симптомов аллергии рекомендуются ин­
стилляции кортикостероидов: гидрокортизон 25— 
30 мг/рго die, бекотид (бекламет) 3 раза в день 
(5— 7 дней).  При поражении мелких, дистальных 
бронхов целесообразно краткосрочное (5— 7 дней) 
назначение* кортикостероидов внутрь (обычно 
преднизолон,  первоначально 15— 20 мг pro dosi). 
При превалировании аллергических (атопиче­
ских) симптомов следует назначать фенкарол, 
курс интала или кетатифена (задитена) в течение 
1 месяца.

О с о б е н н о с т и  р е а б и л и т а ц и и  б о л ь н ых .  Больных с 
затяжным и повторно рецидивирующим (3 раза в 
год и чаще) течением ОБ необходимо направлять  в 
загородные отделения реабилитации, где, помимо 
указанного выше медикаментозного лечения, ши­
роко применяются физиотерапевтические методы 
.и специальные методики лечебной физкуль­
туры [2]. У больных рецидивирующим бронхитом 
эффективно лечение на климатических курортах. 
Указанное лечение с последующим диспансерным 
наблюдением у этих больных в течение года позво­
ляет,  по опыту нашей работы [3], добиться пол­
ного выздоровления с устранением остаточных 
проявлений воспалительного процесса (субфебри­
литет, кашлевые и броцхаспастические синдромы,) 
проявления астении) с сохранением профессио­
нальной работоспособности.

Пр о г н о з .  Остротекущий ОБ при неполноценном 
лечении в 11 % случаев приобретает затяжное 
течение, а в 1,6 % случаев рецидивирует повторно. 
Затяжной  ОБ при общепринятом симптоматиче­
ском лечении в 12 % случаев переходит в хрониче­
ский; для острого рецидивирующего бронхита этот 
показатель составляет 14 % [4]. Диспансеризация 
в течение года уменьшает возможность вышеука­
занной эволюции в ХБ до 0,7— 1 %, а этапное лече­



ние этих больных с использованием возможностей 
загородных отделений реабилитации и климати­
ческих санаториев практически исключает переход 
болезни в хроническую форму [5]. Однако для это­
го в процессе годичного диспансерного наблюде­
ния больных острым затяжным и рецидивирующим 
бронхитом с динамическим клинико-функциональ­
ным и клинико-иммунологическим контролем их 
состояния необходимо активное выявление и кор­
рекция синдрома гиперактивности дыхательных 
путей, вторичных иммунодефицитов и других пред­
располагающих и вызывающих болезнь факторов 
и условий (см. выше).  Это является, безуслов­
но, необходимым для полного выздоровления и 
функционально-трудовой реабилитации рекон- 
валесцентов с нормализацией их самочувствия,

аускультативной картины легких и показателей
функции дыхания.
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С ростом хронических обструктивных заболе­
ваний легких особую актуальность приобретает 
проблема хронического бронхита.  Клиническое и 
функциональное сходство бронхитического синд­
рома разной природы подчас приводит к непра­
вильной его трактовке со всеми вытекающими 
отсюда неадекватными терапевтическими и профи­
лактическими мероприятиями.

В связи с этим представляется практически 
важным детальное клиническое изучение различ­
ных форм хронического бронхита в сопоставле­
нии с его морфологическими проявлениями, что 
позволит конкретизировать понятие хронического 
бронхита как заболевания  sui generis,  более чет­
ко отграничить его рамки. На необходимость по­
следнего спустя 25 лет после СИБА-симпозиума 
указывает С. М. Fletcher (1984), т. к. в совре­
менной клинике генерализованные обструктивные 
заболевания (GOLD) часто воспринимаются как 
хронический обструктивный бронхит.

Обследовано 137 больных первичным хрониче­
ским бронхитом (как самостоятельным заболе­
ванием) в возрасте 25— 72 лет. Большинство

(78 %)  составляли мужчины, занимающиеся пре­
имущественно физическим трудом, работающие в 
механических, литейных цехах, заводоуправлении 
машиностроительного завода.  Больные находи­
лись на лечении в пульмонологическом отделе­
нии в связи с ухудшением состояния здоровья 
и подверглись детальному клиническому, рентгено­
логическому (включая бронхографию),  функцио­
нальному (спирография,  фармакологическая про­
ба с бронхолитиками), иммунологическому, мик­
робиологическому исследованию. Производились 
цитологическое исследование мокроты или лаваж- 
ной жидкости,  а также биопсия с гистологиче­
ским исследованием слизистой в области шпоры 
среднедолевого бронха.

У 113 больных ухудшение состояния было свя­
зано с инфекционным обострением (предшествую­
щие ОРЗ, переохлаждение,  повышение темпера­
туры, симптомы интоксикации, изменения со сто­
роны крови).  У остальных (24 чел.) признаки 
инфекционного обострения не выявлялись,  но на­
блюдалось появление или нарастание бронхиаль­
ной обструкции.



С целью изучения зависимости клинической 
и морфологической картины от этиологических: 
факторов хронического бронхита мы выделили 
больных с длительным ирритативным воздействи­
ем (ирритативный бронхит — 90 человек) и без 
него (47 чел.).

Группа больных ирритативным бронхитом ока­
залась  неоднородной и была в свою очередь раз ­
делена на следующие подгруппы: хронический 
бронхит курильщиков (32 чел .) , хронический брон­
хит, условно названный «пылевым» (некурящие 
рабочие «пылевых» профессий) — 28 человек, 
ирритативный бронхит смешанной природы (хро­
нический бронхит у курящих в условиях повы­
шенного пылевого загрязнения атмосферного воз­
духа) — 30 человек.

В группе больных хроническим бронхитом ку­
рильщиков были преимущественно мужчины. Д л и ­
тельность курения — 2 4 ,0 ± 3 ,4  года, кашля — 
17,64=3,6 года. Появлению клинически выражен­
ного заболевания предшествовал длительный пе­
риод «привычного» кашля,  в среднем в течение 
8— 9 лет. 37,1 % больных отмечали наличие вне- 
легочных проявлений аллергии (вазомоторный ри­
нит, экзема,  крапивница).  При исследовании ФВД 
нарушения отсутствовали лишь у 14,7 % больных, 
у остальных имелись вентиляционные наруше­
ния (обструктивные — 36,7 %, смешанные — 
4 8 , 6 % ) ,  которые у 19,12% были обратимыми; 
у 2,9 % выявлялся скрытый бронхоспазм.

При бронхоскопии у всех больных хроническим 
бронхитом курильщика обнаружен диффузный ка ­
таральный эндобронхит. Слизистая бронхиально­
го дерева почти у половины из них (46,9 %) 
была гиперемированной, у 21,9 % отмечался ее 
отек, у 28,1 % истончение, иногда дряблость.  Ц и ­
тологически активный воспалительный процесс до­
кументировался у 71,9 % больных.

Гистологически у каждого четвертого больного 
выявлялась плоскоклеточная метаплазия эпите­
лия, у 21,9 % — гиперплазия базальных и про­
межуточных клеток, у большинства (78,1 %) — 
гиперплазия бокаловидных клеток. Часто отмеча­
лось утолщение базальной мембраны, значитель­
но реже — склеротические изменения собствен­
ной пластинки и желез.  Клеточная инфильтрация 
чаще всего была слабой или умеренной, основ­
ную клеточную массу составляли лимфоциты и 
плазматические клетки, значительно реже встреча­
лись нейтрофилы, лишь у одного больного 
эозинофилы. Тучные клетки обнаруживались в 
половине случаев. В большинстве биоптатов м ож ­
но было обнаружить гипертрофию бронхиальных 
желез.

Группа больных «пылевым» бронхитом отлича­
лась от группы с бронхитом курильщиков.  «П ы­
левой» стаж в среднем равнялся 16,94=4,0 года. 
Кашель появился примерно через 8 лет после на­
чала работы на вредном производстве. В отли­
чие от бронхита курильщиков период от появле­
ния кашля до «начала» заболевания был корот­

ким — около 2 лет. Аллергические проявления 
отмечались одинаково часто. В клинической кар-' 
тине преобладали вентиляционные нарушения и 
симптомы дыхательной недостаточности при мень­
шей частоте инфекционной интоксикации. Иссле­
дование функции внешнего дыхания выявило в 
87 % смешанные нарушения, лишь в 12,5 % имел 
место чисто обструктивный тип, при этом обра­
тимость изменений отмечалась лишь у 12,5 % 
больных.

При бронхоскопии — такж е  картина диффуз­
ного катарального бронхита с достоверно менее 
частой гиперсекрецией, в то же  время более чем 
в 2 раза чаще обнаруживались истончение и 
дряблость слизистой, у каждого  третьего пациен­
та выявлена трахеобронхиальная  дискинезия.  Ци­
тологически активный воспалительный процесс в 
бронхах отмечался реже.

Гистологически пылевой бронхит также харак­
теризовался частой метаплазией эпителия, гипер­
плазией клеток базального и промежуточного ти­
па при одинаковой частоте гиперплазии бокало­
видных клеток. О бращ ает  внимание большая  ча­
стота склеротических изменений собственной пла­
стинки и стромы желез. Гиперплазия желез от­
мечена лишь в одном случае.

Группа больных со смешанным бронхитом в 
основном состояла из мужчин и по общим ха­
рактеристикам не отличалась от предыдущих 
групп, но длительность кашля (14,7 года) и пе­
риод от его появления до «начала» болезни были 
значительно больше, чем при чисто «пылевом» 
воздействии, и не отличались от бронхита ку­
рильщиков.  Аллергические проявления у них 
встречались почти с такой же  частотой.

В отделение больные поступали, как правило, 
с симптомами инфекционного обострения.  Изуче­
ние функции внешнего дыхания обнаружило боль­
шую частоту, по сравнению с предыдущей груп­
пой, чисто обструктивных нарушений (соответст­
венно 46,15 % и 12,5 %)  и обратимости обструк­
ции (53,85 % и 12,5 % ) .

При бронхоскопическом исследовании, так же 
как и в двух предыдущих группах, обнаружен 
диффузный катаральный эндобронхит.  С такой же 
частотой, как при бронхите курильщика,  выявля­
лись гиперемия (51,3=4= 1,4 %)  и гиперсекреция 
(9 5 ± 2 ,0 6  % ) .  Истончение и дряблость слизистой 
оболочки, дискинезия трахеи и бронхов встреча­
лись чаще, чем при бронхите курильщиков,  но 
реже, чем при пылевом. Активный воспалитель­
ный процесс в бронхах отмечался столь же ча­
сто, что и при бронхите курильщиков (804=3,1 %). 
Гистологическая картина при смешанном бронхи­
те была аналогична таковой при пылевом брон­
хите.

Сложилось впечатление, что фактор курения 
придал хроническому «пылевому» бронхиту не­
сколько иные черты — большую и раннюю зна­
чимость инфекционного, сенсибилизирующего воз­
действия, что, вероятно, обусловлено особенно-



стыо действия табачного дыма,  экспозиция кото­
рого у этих больных почти в 2 раза превыша­
ла «пылевой» стаж.

Особый интерес представляло изучение хрони­
ческого бронхита у лиц, не имеющих длитель­
ного и интенсивного контакта с поллютантами, 
т. е. не подвергавшихся грубому ирритативному 
воздействию.

Эта группа больных состояла из 30 человек, 
при этом количество женщин было отчетливо боль­
шим, чем во всех предыдущих группах. Сред­
ний возраст пациентов был достоверно меньшим 
(31 ,8+2,4  года).  Больные этой группы работали 
в нормальных условиях,  занимаясь главным об­
разом умственным трудом. Длительность кашля 
у них совпадала с длительностью болезни. При 
этом кашель был сухим, нередко носил приступо­
разный характер,  мокрота отделялась с трудом 
в малом количестве. Рано появлялась одышка,  
такие больные, как правило, лечились по поводу 
обструктивного бронхита.  Следует подчеркнуть, 
что в этой группе почти у всех больных (9 6 ,7 +  
+  1,4 %) имелись указания на внелегочные про­
явления аллергии, которые часто предшествовали 
появлению бронхита,  а у части имелось наслед­
ственное предрасположение к «бронхитам».

В клинической картине заболевания преобла­
дали обстуктивные нарушения, которые появля­
лись или усугублялись на фоне О РЗ  или без 
видимой причины, нередко обострение болезни 
возникало в период метеорологических перепадов, 
контакта с резкими запахами.  Явления инфек­
ционной интоксикации имели место лишь у 3 0 +  
+ 3 , 3  % пациентов.

При исследовании функции внешнего дыхания 
у 1 5 , 6 3 + 1 ,7 %  больных нарушения не были вы­
явлены, однако у 12,5+2,1 % из них имелись 
признаки скрытого бронхоспазма.  В отличие от 
предыдущих, в этой группе наиболее часто об­
наружены обструктивные нарушения (46 ,9+  
+  1 , 8 % ) ,  их обратимость (64 ,38+ 1 ,8  %) и на­
именьшим был смешанный тип нарушений 
(26,69+2,5  % ) .  При этом в большинстве случа­
ев преобладали умеренные (50+4 ,1  %) и значи­
тельные (43+1 ,1  %) нарушения вентиляции.

Бронхоскопически — картина диффузного ка­
тарального эндобронхита,  гиперемия, но в отли­
чие от предыдущих групп выраженный отек сли­
зистой, у 9 3 + 2 , 0  % больных дискриния,  не наблю­
даемая у больных с ирритативным бронхитом. 
В 4 раза реже обнаруживалось истончение сли­
зистой оболочки бронхов ( 8 + 1 , 3  %)  и в 2 раза 
реже цитологически документировался активный 
инфекционный процесс, но в то же время в ци­
тограмме часто ( 6 7 + 1 , 9 % )  обнаруживались 
эозинофилы в умеренном и значительном коли­
честве.

Гистологическая картина характеризовалась от­
сутствием метаплазии,  редкостью гиперплазии 
клеток базального ряда при частой гиперплазии 
бокаловидных клеток. Базальная  мембрана более

чем в половине случаев оказывалась  умеренно 
утолщенной. В собственной пластинке преоблада­
ла умеренная степень инфильтрации лимфоидны­
ми и плазматическими клетками. Нейтрофилы 
встречались с такой же частотой, что и при ир- 
ритативном бронхите, но в отличие от последне­
го достоверно чаще (в 20+3 ,1  %) обнаруж ива­
лись эозинофилы и большое количество тучных 
клеток (36 ,7+1 ,9  % ) ,  нередко в состоянии дегра­
нуляции. Несколько реже выявлялись гипертрофи­
рованные железы. Приведенные данные свиде­
тельствуют о совершенно иной форме хрониче­
ского бронхита — об астматическом бронхите 
преимущественно аллергической природы, кото­
рый на практике оказывается «погребенным» в 
группе больных обструктивным бронхитом.

Таким образом, клинико-гистологические сопо­
ставления при хроническом поражении бронхиаль­
ного дерева обнаруживают разную природу бо­
лезни при часто общих клинических, функцио­
нальных и гистологических проявлениях.

Общими и наиболее частыми клиническими про­
явлениями хронического бронхита в период обост­
рения, заставляющего  обратиться больного к вра­
чу, являются изменение характера кашля и мок­
роты, появление или усиление симптомов обструк­
ции (одышка) ,  спровоцированные инфекционны­
ми или неинфекционными факторами.

Гистологически общими и наиболее частыми 
для всех форм хронического бронхита являют­
ся: гиперплазия и гиперсекреция бокаловидных 
клеток покровного эпителия бронхов; гиперпла­
зия и гиперсекреция бронхиальных желез (хотя 
на биоптическом материале она часто не улав­
ливается);  утолщение базальной мембраны под 
покровным эпителием бронхов; слабая и умерен­
ная степень клеточной инфильтрации слизистой 
оболочки; преобладание в составе инфильтрата 
лимфо- и плазмоцитов при незначительном ко­
личестве других клеточных форм, отсутствие д о й ­
ных инфильтратов.

Вместе с тем, для ирритативного бронхита х а ­
рактерны: частая метаплазия покровного эпите­
лия,  более частая гиперплазия базальных и про­
межуточных клеток эпителия, преобладание сла­
бой клеточной инфильтрации, слабое или умерен­
ное утолщение базальной мембраны под эпите­
лием бронха.

Ирритативный бронхит в зависимости от этиоло­
гического фактора имеет некоторые гистологиче­
ские особенности: при хроническом бронхите ку­
рильщиков преобладает слабая и умеренная сте­
пень утолщения базальной мембраны, слабая сте­
пень клеточной инфильтрации, редко отмечается 
склероз слизистой оболочки, более часто цитоло­
гически определяется активное воспаление; при 
«пылевом» хроническом бронхите реже встречает­
ся гиперплазия бокаловидных клеток в покров­
ном эпителии бронхов и гиперплазия бронхиаль­
ных желез,  чаще обнаруживается склероз сли­
зистой оболочки, истончение, базальной мемб­



раны, цитологически реже выявляются признаки 
активного воспаления.

Для  астматического бронхита характерны: от­
сутствие плоскоклеточной метаплазии бронхиаль­
ного эпителия,  преобладание умеренной степени 
клеточной инфильтрации слизистой оболочки, ч а ­
стое присутствие в составе инфильтрата эозино­
фильных лейкоцитов и более значительное коли­
чество тучных клеток.

Особую группу больных хроническим бронхи­
том составили 17 человек, среди которых пре­
обладали женщины (85 ,7+1,1  % ) .  Средний воз­
раст больных этой группы был равен 40 ,0+3 ,1  го­
да.  Среди них курящих было только два че­
ловека,  при этом стаж курения был всего лишь 
2 , 0 + 1  год. Все они работали в нормальных ус­
ловиях и выполняли преимущественно умствен­
ную работу. Больные отмечали сухой кашель  или 
со скудной мокротой, часто кровохарканье.  Д л и ­
тельность болезни в среднем равнялась  6 , 8 + 2  го­
да,  в течение которых они лечились по поводу 
хронического обструктивного или необструктивно- 
го бронхита.

При поступлении в клинику отмечались слабо 
выраженные симптомы интоксикации (субфебри­
литет, потливость),  усиление кашля с появлени­
ем «мутной» мокроты, кровохарканье.

Бронхоскопия у большинства (7 1 ,4 + 2 ,3  % )  вы­
являла  катаральный эндобронхит,  гиперемию сли­
зистой оболочки при относительно редкой гипер­
секреции ( 1 4 , 3 % ) .  У всех больных обращ ало  
внимание диффузное истончение, атрофия сли­
зистой оболочки.

Цитологическое исследование промывных вод 
бронхов обнаруживало активный воспалительный 
процесс в 9 2 , 9 + 1 ,8  %. При исследовании Ф В Д  у 
5 0 + 2 , 4  % больных наблюдались умеренные обст- 
руктивные нарушения, которые полностью были 
обратимыми лишь у четверти из них.

При гистологическом исследовании не обнару­
жено метаплазии эпителия бронхов. В отличие 
от других форм хронического бронхита реже 
(21 ,4+ 1 ,3  %) выявлялась  гиперплазия бокало­

видных клеток и утолщение базальной мембра­
ны ( 7 , 1 + 0 , 9 % ) .  Вместе с тем, у 3 5 , 7 + 1 , 8 %  
больных слизистая была умеренно или сильно 
инфильтрирована лимфо- и плазмоцитами (98+  
+ 2  % ) ,  эозинофилы обнаружены лишь у одной 
больной, тучные клетки были редкими (единич­
ные у двух больных),  железы встретились в по­
ловине биоптатов и в половине случаев оказа­
лись неизмененными. Как видно, эта группа боль­
ных отличалась  от предыдущих групп как анам­
незом, так  и клинико-морфологическими измене­
ниями. Учитывая отсутствие видимого этиологи­
ческого фактора ,  своеобразие изменений в сли­
зистой бронхиального дерева,  эта форма хрони­
ческого поражения бронхиального дерева услов­
но, в рабочем варианте,  была названа «первич­
но атрофическим бронхитом неясной природы».

Вместе с тем, не безынтересным является  факт 
обнаружения у 5 из этих больных симптомов 
раннего «постарения» кожи лица.  У сына одно­
го больного с частым кровохарканьем была вы- 
раж еная  форма ихтиоза.  Эти данные наводят 
на мысль о возможном генетическом дефекте дер­
мы у больных с «беспричинной» наклонностью 
к атрофии слизистой оболочки бронхов. Эта груп­
па требует дальнейшего специального изучения.

Таким образом, распространенное разделение 
хронических бронхитов на обструктивный и не- 
обструктивный не от р аж ает  существа патологии.

Между тем морфологические изменения в брон­
хах тесно связаны с этиологией заболевания ,  от­
раж аю т  прогрессирующий характер  ирритативно- 
го и атрофического бронхита,  обратимость из­
менений при астматическом бронхите, сближая 
последний с бронхиальной астмой. Все эти мо­
менты чрезвычайно значимы, т. е. определяют 
рациональное дифференцированное лечение и про­
филактику хронических бронхитов.
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Госпиталь З а п ад н о й  группы

В настоящее время, анализируя  у постели боль­
ного возможную этиологию острой пневмонии, 
а это имеет прямое практическое значение (спо­
собствует выработке рациональной тактики веде­
ния пациента),  врачу-терапевту приходится при­
нимать во внимание по крайней мере два су­
щественных обстоятельства.  Во-первых, клиниче- 

, ская и рентгенологическая картина течения з а ­
болевания прямо зависит от этиологии процесса 
[1, 2] и выявление характерных черт, свойст­
венных определенным этиологическим формам 

; пневмонии, позволяет выставить еще до получе- 
: ния результатов бактериологического исследова­

ния мокроты истинный этиологический диагноз 
и назначить рациональную антибактериальную те­
рапию. Во-вторых, нельзя забывать ,  что легочный 
процесс в виде воспаления легких может быть 
лишь одним из симптомов общеинфекционного 
заболевания.  Так, хорошо уже известно, что для 
целого ряда инфекций характерным является во­
влечение в процесс легких. К подобным заболе­
ваниям в первую очередь следует отнести ле­
гионеллез, микоплазмозы, орнитоз, лептоспироз, 
брюшной тиф — отдельные нозологические фор­
мы, рассматриваемые в группе инфекционных бо­
лезней [3], которые сопровождаются,  а нередко 
и манифестируют легочным воспалением.

Достаточно распространенной инфекцией явля ­
ется иерсиниоз, который может протекать и как 
острая кишечная,  и как генерализованная инфек­
ция с чрезвычайно полиморфными клиническими 
проявлениями, в том числе с преимущественным 
поражением определенных органов и систем ор­
ганизма — менингиты, артриты, надозная эри­
тема, мезадениты и др. [3— 7]. Так, как име­
ются лишь единичные указания на возможность 
поражения органов дыхания при иерсиниозе [7], 
мы приводим наблюдение за больным иерсинио- 
зом, манифестировавшим клиникой поражения ор­
ганов дыхания.

Больной У., 19 лет, заб о лел  остро 30.01.91 г. с п оявле­
ния озноба ,  сухого каш л я ,  болей в горле и повышения тем ­
пературы тела до 39,5 °С. О б р ат и л ся  к врачу 31.01, д и а г ­
ностировано острое респираторное заб о лев а н и е  и назначено 
симптоматическое лечение, от которого облегчения не насту­
пило. 1 .0 2 . появились ноющие боли в правом плечевом су-

войск (н ач .— В. А. Пичугин)

ставе , в этот ж е  день  проведено рентгеновское иссл едова­
ние, при котором выявлено усиление легочного рисунка в 
проекции X сегмента правого  легкого, и с диагнозом  «о ча­
говая  пневмония в нижней доле правого  легкого» госпита­
л и зи р о в ан  в общ етерапевтическое  отделение.

При осмотре состояние оценено как  относительно удов­
летворительное, кож ны е покровы чистые, обычного цвета. П е­
риферические л им ф атические  узлы не увеличены. П ульс 84 у д а ­
ра в минуту, ритмичный. Границы  сердца в норме, тоны 
ясные. А Д  115/80 мм рт. ст. О теков  нет. Число дыханий 
18 в мин, обе половины грудной клетки одинаково  участ ­
вуют в акте  ды хания . С п рав а  ниж е угла  лопатки  незначи­
тельное  укорочение перкуторного звука ,  при аускультации  
зд есь  ж е  ослабленное  ды хание, хрипов нет. В периферической 
крови: НЬ 128 г /л ,  эр. 3 ,9 - 1 0 | 2 /л ,  л. 4 ,9 -1 0 9 / л , п. 2 3 % ,  
с. 4 8 % ,  лим ф. 2 5 % ,  м о н - 3 % ,  э. 1 % ,  СОЭ 22 м м /ч .  Н а­
чато лечение пенициллином по 500 000 Е Д  внутримышечно 
каж д ы е  4 часа , отхаркиваю щ им и  п репаратам и . О днако  по- 
преж нему с о х р ан ял ас ь  и нтерм и тти рую щ ая л ихо рад к а  (36,8— 
39,5 °С ) ,  н а р а ст ал а  о б щ а я  слабость , потливость, усиливался  
каш ель, а на третий день появилось послабление стула до 
5 раз  в сутки, дл и вш ееся  2 дн я  (л еч ащ ие  врачи вни м а­
ние на это не о б р а т и л и ) .  В связи  с сохран яю щ ей ся  л и х о ­
радкой бы ла произведена смена ан тиб актер и ал ьно го  лече­
ния — вместо пенициллина назначены  к л аф о р ан  в к ом би н а­
ции с гентамицином. Несмотря на это, полож ительного  э ф ­
фекта не отмечалось, нар астали  симптомы общ ей интокси­
кации, появились боли в икронож ны х мышцах, оды ш ка, к а ­
ш ель с выделением слизистой мокроты. При контрольной рент­
генограф ии грудной клетки от 7.02 отмечено появление не­
однородной мелкоочаговой инф ильтрации  в нижней доле п ра­
вого легкого  и для  дальн ей ш его  лечения 8 . 0 2  переведен в 
сп еци ализированн ое  пульмонологическое отделение.

При поступлении в сп еци ализированн ое  отделение состоя­
ние расценено как средней тяж ести .  П р ед ъ я в л я л  ж алобы  
на тупые боли в правой половине грудной клетки при вдохе, 
каш ель  с выделением мокроты ж елтов атого  цвета до  50,0 мл 
в сутки, оды ш ку при н агрузке  см еш анного  х ар ак тер а ,  вы­
р аж енн ую  слабость , потливость, ознобы, л и хо рад к у  с повы­
шением температуры  тела  до  39,3 °С, боли в икроножных 
м ы ш цах при ходьбе, плохой аппетит. Кожные покровы блед­
новатые, чистые, умеренная  гиперемия лица. Суставы не и з­
менены, д в и ж ен и я  в них в полном объеме. Умеренная б о ­
лезненность  икронож ны х мышц. П ульс 94 в мин., ритмичный. 
Тоны сердца приглушены. А Д  1 15/70 мм рт. ст. Число д ы х а ­
ний до 36 в минуту. П р а в а я  половина грудной клетки о т ­
стает  в акте  ды хания .  П еркуторно над  правым легким ниже 
III ребра по лопаточной линии зн ачи тельное  притупление, 
над  левы м — перкуторно зву к  с коробочным оттенком. Д ы ­
хание жесткое, над  нижней долей правого легкого с бр он хи ал ь­
ным оттенком. Во всех отделах  выслуш иваю тся  свистящ ие 
хрипы, сп р ава  в зад н ен и ж н и х  отделах  единичные в лаж н ы е 
м елкопузырчатые хрипы. Бронхофония  над нижней долей п р а ­
вого легкого усилена. Я зы к чистый, з а д н я я  стенка глотки 
умеренно гиперемирована. Ж и в о т  мягкий, безболезненный. 
Печень на 2 см ниж е края  реберной дуги, безболезненна,
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Рис. 1. Р ен тген о грам м а  органов  грудной клетки больного У. 
с иерсиниозной пневмонией

селезенка не увеличена. П о ко л ач и в ан и е  по области  почек 
безболезненно. Н езначи тельн ая  ригидность заты лочны х мышц 
(на 1— 2 п а л ь ц а ) ,  симптомы Кернига и Брудзинского  о т ­
рицательные, патологических реф лексов  нет. В периферической 
крови умеренный лейкоцитоз  ( 1 0 , 8  * 1 0 9 / л ) ,  н ейтроф иллез  со 
сдвигом влево (п. 9 % ,  с. 77 % ) ,  увеличение С О Э  до  27 мм /ч . 
А нализы  мочи в норме. Рентгенологически от 9.02. по с р а в ­
нению с ранее проведенными исследованиям и  ди н ам и ка  о т ­
р и ц ател ьн ая  — инф и льтрати вн ы е вклю чения в нижней и верх­
ней д ол я х  правого легкого  очагового  х ар ак т е р а ,  склонные к 
слиянию, появились признаки  очаговой  и нф ильтрации  в сред ­
них и нижних легочных полях слева , увеличение л и м ф а т и ­
ческих узлов п ар атрах еаль н о й  группы сп р ава  и небольш ое 
количество ж идкости  в правом боковом синусе (рис. 1). Бак-

териоскопически в мокроте о б н а р у ж е н а  грам п о ло ж и тел ьн ая  
кокковая  ф л о ра .  На основании полученных дан н ы х  ди агно ­
стирована  су б тотал ь н ая  пневмония правого  легкого с вовле­
чением в процесс и нижней доли л евого  легкого, ослож н ен ­
ная  бронхообструктивным синдромом и парапневмоническим 
плевритом. Н азначен о  лечение: к л а ф о р ан  4,0 г в сутки, ген- 
тамицин  240 мг, контрикал  по 20 000 Е Д  внутривенно 2 раза 
в сутки, эуфиллин  внутривенно по 10,0— 2,4 % р а ств ор а  2 р а ­
за  в сутки, детокси кац и онн ая  т ерап и я  и ингаляц и и  бронхо- 
литиков. 1 0 . 0 2  выполнена ди агн ости ческ ая  пункция п ле в р ал ь ­
ной полости сп р ава ,  получено 30 мл геморрагической  ж и д ­
кости (цитологически — 96 % нейтрофилов, 4 % лим ф оц и ­
тов, Б К  не о б н ар у ж ен ы ) .

На фоне проводимой терапии  состояние больного не улуч­
ш алось, сох ран ял и сь  л их о р ад к а  с периодическими подъемами 
температуры  до 40,5 °С, ознобы, потливость, боли в икронож ­
ных мы ш цах, п оявилась  болезненность  по ходу толстой киш­
ки, снизи л ась  м асса  тела  на 7 кг, увеличилось количество 
отходящ ей  мокроты до  1 0 0  мл в сутки (рис. 2 ). Гемодина- 
мические п оказатели  о ст ав а л и сь  стабильны ми. Ф изикальные 
дан н ы е со стороны легких без существенной динамики  — 
сохран яли сь  вы р аж ен н ы е  п роявлени я  брон хосп азм а ,  влаж ные 
хрипы над  нижней долей правого  легкого. В периферической 
крови от 1 0 . 0 2  —  нар астани е  лейкоц итоза  до  19,5• 1 0 9/ л  (ме­
там иелоциты  2 % , п. 25 % , с. 59 % ) и СОЭ до  40 мм/ч.

Несоответствие вы раж ен н ы х  признаков  общ ей интоксика­
ции стабильном у  легочному процессу, прогрессирую щ ее по­
худание, отсутствие гнойного х а р а к т ер а  мокроты, наличие 
вы раж енн ы х  бронхообструктивных наруш ений д а в а л и  все ос­
нования п редп олагать  возм ож ность  туберкулезной этиологии, 
хотя при многократном исследовании мокроты кислотоустой­
чивые палочки о бн ару ж ен ы  не были. О днако ,  несмотря на 
отри цательн ы е л аб о р ат о р н ы е  данны е, было реш ено дополни­
тельно к лечению назнач и ть  к анам иц и н  по 1 , 0  г в сутки 
с рифам пицином 0,6 г. О дновременно с возм ож ностью  спе­
цифической природы процесса  о го в а р и в а л с я  и вопрос о воз­
можности наличия общ еинф екционного  заб о л е в а н и я  с легоч­
ными проявлениями. Это п редполож ение бы ло сдел ан о  в свя­
зи с неясностью некоторых клинических симптомов з аб о л е ­
вания — наличие периодических болей в ж и в о т е  с послабле­

Рис. 2. Т ем п ературная  к р ивая  больного У. с иерсиниозной пневмонией
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нием стула, рец идивирую щ и х миалгий  и болей в суставах, 
не объясни м  был т а к ж е  генез наблю даем ого  у больного упор- 
рого брон хосп азм а .  В связи  с этим было назначено  иссле­
дование  крови в реакции св язы ва н и я  комплемента (Р С К ) 
с орнитозным, иерсиниозным, лептоспирозным и легионеллез- 
ным антигенам и, и сследование крови в реакции В идаля  (от 
,12.02.91 г. в Р С К  выявлены  ан титела  к иерсиниозному а н ­
тигену сер о в а р а  09 в титре 1:100).

На второй день начатого  лечения рифампицином отме­
чено зн ачи тельное  улучш ение состояния пациента, снизилась  
температура  тела , у м ен ьш и л ась  слабость , исчезли ознобы и 
¿боли в мы ш цах. В это ж е  время по улучш ению  состоя­
ния проведена ф ибробронхоскопия,  при которой обнаруж ено, 
что сл изистая  бронхов отечна и цианотична. О дн ако  в это 
время больной стал отмечать  боли в ж ивоте  — с н ач ал а  по 
всему ж ивоту , а 14.02 они стали  л о к ал и зо в а т ь ся  в правой 
подвздошной области, отчетливо оп ределяли сь  симптомы р а з ­
д р а ж ен и я  брю ш ины . П ри осмотре хирургом диагностирован  
острый аппендицит и 14.02 произведена аппендэктомия (чер­
веобразный отросток к а т а р а л ь н о  и зм ен ен) ,  при которой в 
бры ж ейке о бн ар уж ен ы  увеличенные до  1,5 см лим фатические 
узлы (при гистологическом исследовании удаленного  у зла  — 
неспецифический м езад ен и т) .  П ослеоперационны й период про­
текал гладко, на фоне п р о д о л ж аю щ ей с я  терапии н орм ализо­
валась  тем п ерату ра  тела , исчезли симптомы интоксикации, 
перестали вы слуш и ваться  в л а ж н ы е  хрипы. На рен тген ограм ­
мах от 18.02 инф и льтрати вн ы е вклю чения перестали  оп р е­
деляться. При динамическом  исследовании крови на Р С К  
с иерсиниозным диагностикумом 09 с еро в ар а  отмечен д и агн о ­
стически значимы й рост титров  антител: от 21.02 —  1:400, 
от 6.03 — 1:1600. С учетом этих дан н ы х  у больного был 
выставлен д и агн о з  иерсиниоза , проведен 8 -дневный курс т е ­
рапии левом ицетином  по 1 , 0  г 4 р а за  в день. К 25-му дню 
лечения наступило выздоровление.

Таким образом, в представленном наблюдении 
у больного имела место иерсиниозная инфекция,  
проявляющаяся  полиорганным поражением с пре­
имущественным поражением органов дыхания по 
типу развития пневмонии и острого бронхита с

обструктивным компонентом. Тяжесть  и генерали­
зованный характер поражения связан с 09 серо- 
варом иерсинии, вызвавшим заболевание у па­
циента — именно 09 серовар,  как было показа­
но при заражении морских свинок, вызывает гене­
рализованные формы заболевания,  в то время как 
серовар 03 обладает  ограниченной способностью 
к инвазии [7]. На примере этого случая пора­
жения легких при генерализованном иерсиниозе 
необходимо сделать вывод о важности хорошей 
подготовки врачей-терапевтов и пульмонологов по 
вопросам диагностики ряда инфекций, протекаю­
щих с легочными проявлениями, и о необходимо­
сти более широкого применения у больных с не­
типично протекающими пневмониями (при сочета­
нии пневмонической инфильтрации с миалгиями, 
явлениями полиартрита,  гастроинтестинальным 
синдромом) серологических исследований с инфек­
ционными диагностикумами.
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С Л У Ч А Й  С Е М Е Й Н О Г О  Р А К А  Л Е Г К О Г О

О вр у ч с ка я  Ц Р Б ,  Ж и том и рский  обл зд раво тд ел

В настоящее время удельный вес рака лег­
кого среди прочих форм онкологических заболе­
ваний довольно значителен.  С начала XX века 
заболеваемость населения раком легкого выросла 
в несколько десятков раз [7]. Во многих ин­
дустриально развитых странах (Англия, Бельгия,  
Голландия,  США и др.) это заболевание в струк­
туре онкологических болезней занимает  первое 
место [3]. Вместе с тем, до сих пор нет еди­
ной убедительно доказанной теории возникновения 
этой формы рака.  Среди причин выделяются как 
внешние канцерогенные агенты (курение, напри­
мер) [10], так  и эндогенные [7, 9].  Особое место 
при этом отводится наследственности [2].

З а  последнее время накопились убедительные

данные, свидетельствующие о роли наследствен­
ности в эпидемиалогии злокачественных опухо­
лей у человека.  В связи с этим возникла пробле­
ма «раковых семей» [1].

Недавние наблюдения американского ученого 
Линча показали,  что если в семье был один 
пораженный раком, то эта болезнь развивается 
у 8,9 % членов семьи, а в семьях, насчитывающих 
двух или трех больных,— соответственно — 16,2 
и 27,4 % [ 15]. Многочисленные литературные д а н ­
ные свидетельствуют о том, что нередко наблю­
дается полиморфизм рака у разных поколений той 
или иной «раковой семьи» [2, 3, 4] .

В связи с этим представляет определенный 
интерес следующий случай возникновения одной



и той же формы рака (в данном наблюдении 
рака легкого), причем одной и той же л о к а л и за ­
ции у близких родственников.

Больной М. (сы н) ,  1952 г. р., инж енер ,  поступил в т е ­
рапевтическое отделение О вручской  Ц Р Б  23.06.86 г. И з  а н а м ­
неза установлено, что с 1978 года п р о ж и в а л  и р аб о т ал  в 
г. Смоленске. Не курит. В я н в ар е  1986 г. с ди агнозо м  абсце- 
д и р у ю щ а я  пневмония нижней доли п равого  легкого  н а п р а в ­
лен в т о р ак ал ьн о е  отделение С моленской  областной  б о л ь ­
ницы, оттуда —  в областн ой  онкодиспансер . Там был у с т а ­
новлен ди агноз :  р ак  нижней доли правого  легкого  IV ст. 
Там ж е  прошел курс химиотерапии. П р и ехал  на постоянное 
место ж и тел ь ства  к родителям  в г. О вруч Ж и том и рской  о б ­
ласти. Умер 10.07.86 г.

П атол огоан атом ический  д и агн о з :  ц ентральны й эндофитный 
узл овато разветвл енн ы й  р ак  ниж него  долевого  бронха правого  
легкого  с п рорастани ем  в главный бронх, ф а з а  р асп ада .  
М етастазы  в лим ф оу злы  корня  правого  легкого, верхнюю и 
н иж ню ю  доли левого  легкого , печень, надпочечники. Гисто­
логически: со л и д н ая  аден о к ар ц и н о м а  со слизео бр азован ием .

Больной М. (отец ) ,  1925 г. р., ж и т е л ь  г. О вр уч а ,  по­
ступил на ст ац и он арн о е  о бследован и е  в терап евти ческое  о т ­
деление Ц Р Б  20.07.87 г. с ж а л о б а м и  на слабо сть ,  поху­
дание, боль в правой  половине грудной клетки, каш ель .  Из 
ан а м н еза  видно, что у к аза н н ы е  выш е ж а л о б ы  отм ечались  
на п ротяж ени и  двух  месяцев. Д о  этого заб о л е в а н и я м и  л е г ­
ких не болел. Систематически  о б сл ед о вал ся  у врачей  (был 
в о е н н о с л у ж а щ и м ) .  Курит. П ри к л и н ико-лабораторном  и рен т ­
генологическом обследовании  зап о дозрен  р ак  правого  легкого, 
в связи  с чем н ап рав л ен  в т о р ак а л ь н о е  отделение Ж и т о ­
мирской областн ой  больницы , оттуда — в областной  он ко­
диспансер ,  где был установлен  д и а гн о з :  р ак  ниж ней  доли 
п равого  легкого  IV ст. IV кл. гр. и н азн ач ен о  си м п то м а ­
тическое лечение по месту ж и т ел ь с т ва .  Умер 18.09.87 г.

П ато л о го ан атом ич еский  д и агн о з :  ц ентр ал ьн ы й  эндофитный 
рак  ниж недолевого  брон ха  правого  легкого, ф а з а  р асп ада .  
М етастазы  в л и м ф о узлы  корня  п равого  легкого, нижнюю 
долю  левого легкого, печень, головной мозг, средостение. Гисто­
логически: плоскоклеточная  к арци н ом а.

Со слов больного  М. (о т ц а ) ,  его брат, п р о ж и ва в ш и й  в 
Тюменской обл., с т р а д а л  туберкулезом  легких. Умер на 58-м го­
ду  ж изни. М а т ь  больного  М. (о тц а)  у м ер л а  от легочного  
кровотечения в 1965 году. Д о  этого н а б л ю д а л а с ь  в противо­
туберкулезном  ди спансере,  причем за  год до смерти у неё 
был зап одозрен  рак  легкого. На вскрытии —  периферический 
р ак  верхней доли л евого  легкого  с расп адом . О чаговы й т у ­
беркулез  верхних долей  обоих легких  в ф а з е  уплотнения. 
П невмосклероз.

Все трое двою родных бр ать ев  и сестёр больного  М. (от­
ц а ) ,  п р о ж и ва в ш и е  в Тюменской обл., с т р а д а л и  туберкулезом 
легких , от которого умерли в разн ы е  годы. В связи  с 
этим в аж н о  отметить, что туберкулезом  легких  родственни­
ки больного М. (отца) заб о лел и  в разн ы е  годы (с интер­
валом в 10— 13 л е т ) ,  ж и в я  врозь в разн ы х  местах страны.

На основании анализа  данного случая можно 
сделать следующие выводы:

1. В возникновении рака легкого (а также,  
возможно, и рака  других локализаций)  большую 
роль играет наследственная предрасположенность,  
в данном случае не сцепленная с полом (бо­
лели раком легкого мать и её сын).

2. Инициация  генетически детерминированного 
рака  легкого обусловлена разными факторами, 
не связанными только с каким-либо определен­
ным местом проживания  (сын заболел,  живя в 
Смоленске,  отец — в Житомирской области).

3. До  недавнего времени считалось, что ту­
беркулез легких и рак несовместимы. Там, где 
есть туберкулез,  не может быть рака  легкого. 
Но сейчас накопилось достаточное количество 
фактов,  свидетельствующих об обратном [3, 6— 9], 
подтверждением чему служит  рассматриваемый 
пример. Очевидно,  для  возникновения и туберку­
леза,  и рака легких нужна определенная наслед­
ственная предрасположенность.  Причем для этих 
двух нозологий она может перекрещиваться,  т. е. 
склонность к возникновению рака  и туберкулеза 
легких обусловлена, вероятно,  близкими по своей 
структуре генетическими дефектами.

4. В подобных случаях,  когда у родственни­
ков разных поколений отмечается заболеваемость 
туберкулезом легких, следует проводить тщатель­
ное обследование с использованием самых совре­
менных методик и на предмет выявления рака 
легкого на ранних стадиях.
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Представительство в СССР 
ГАЛЕНИКА г. Москва 
Кутузовский просп., д.7/4, 
корп. 6, кв. 68 
Телефон: 243-64-63, 243-37-38 
Телекс: 414334А GEN SU

(цефаклор) капсулы,

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: 
терфенадина

ДЕЙ С Т В И Е
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^ антигистаминных 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 терфенадина составляет 4,5 часа, 
но из-за присутствия активно действующего метаболита 
эффект продолжается до 12 часов, терфенадин
выделяется с калом (60%) и мочой (40%).

ТЕРА П ЕВТИ Ч ЕС К И Е П О К А ЗА Н И Я
аллергический ринит; 
крапивница;
ангионевротический отек; 
укус насекомого; 
атопический дерматит, 
аллергический бронхит; 
аллергическая бронхиальная астма.

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-3-хлор-7-(2-фенилглицинамидо)-
З-цефем-4-карбоновая кислота)

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

Д ЕЙ С ТВИ Е
АЛЬФАЦЕТ представляет собой полусинтетический 
цефалоспориновый антибиотик для орального 
применения. Активен в отношении большого числа 
грамположительных и грамотрицательных бактерии. 
Чувствительность к АЛЬФАЦЕТУ проявляют 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 пггаммь&, продуцирующие-лактомазу (Е. coli, 
Proteus mirabilis Klebsiella 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.

ТЕРАП ЕВТИ Ч ЕСКИ Е П О К А ЗА Н И Я
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.
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С В О Б О Д Н О Р А Д И К А Л Ь Н О Е  О К И С Л Е Н И Е  В Г Е Н Е З Е  

Б О Л Е З Н Е Й  О Р Г А Н О В  Д Ы Х А Н И Я

Медицинский стоматологический  институт, г. П олтав а ,  Всесоюзный Н И И  пульмонологии,
г. Л ен и н гр ад

Ш и р ок ая  расп ространен н ость  болезней органов  ды ха- только  некробиотически измененных ф ункц ион ально  неполно-
ния, в о зр а с т а ю щ а я  частота  и нвал и д и зац и и  и смертности от ценных клеток, следствием чего я в л я ет с я  их о безвреж ивание ,
этих заб олеван ий , недостаточная  эф ф ективность  общ епри- B ra u n s te in  [93] отмечает  в о зм ож но сть  за щ и т ы  легких путем
нятой терапии [30, 62, 79] предопределяю т интерес к раз- * секреции свободных ради к ал о в .  О писан  механизм  разруш е- 
личным звеньям  их этиопатогенеза .  О собое место в нем за -  ния свободными ра д и к ал ам и  инфекционных агентов, нейтрали-
нимают процессы св ободн оради кального  окисления (С Р О ) ,  за ц и я  ал ьф а-1 -п р о теи н азн ого  ингибитора, ведущ его  ингибито-
поскольку легкие представляю т  собой наиболее  крупную био- ра  лейкоцитарной  э л астазы  и ингибитора ак ти в атор а  плаз-
логическую мембрану, аэрогем атический  б арьер  которой , миногена [109].
обеспечивается  главным обр азо м  ф осф оли пи дам и  и липопро- О различной  роли процессов С Р О  в зависимости  от их
теидами, их структурной ор ган и зац и ей  [77]. интенсивности у к азы в а ю т  А. С. С ейканов  и др. [6 8 ]. По их

М олекулярны е механизмы р азв и ти я  некоторых видов легоч- дан н ы м  с л а б а я  стимуляция  С Р О  активирует  тканевое  дыха-
ной патологии, обусловленных рядом экзогенных ф акторов , ние, а в ы р а ж е н н а я  —  ингибирует этот процесс,
тесно св язан ы  с ак тиваци ей  св ободн оради кальны х реакций П риведенны е сведения хорошо коррелирую т с разраб о тан-  
в тк ан ях  легких  и воздухоносных путей [46]. Основными ис- ной д л я  клинических и особенно п рофилактических целей
точниками свободных р а д и к а л о в  я вл я ю тся  ф ерм ентативно  четырехэтапной схемой ф о рм и ро ван и я  и р азв и ти я  Х Н З Л
«активированны е»  токсины, клетки и неклеточные актива- [40— 4 2] ,  в которой I этап  («риск ра зв и т и я  заболеван ий »)
торы воспаления  [46, 108], а т а к ж е  экзогенные ф акторы , и IV («облигатны е осло ж н ен ия» )  не имеют четких внутри-
в частности токсические примеси атм осф еры , такие  как  озон, этапны х разграничений, что м о ж ет  приводить к мысли и о
двуокись а зо та ,  ф иброгенны е пыли и т. д. [10, 103 112]. единстве патогенетических механизмов, их обуславливаю щ их

А ктивация  С Р О  и з в р а щ а е т  адренорецепторную  чувстви- и оп ределяю щ их, в то время как  на II и III э та п ах  («пред-
тельность, активирует  эндогенную  ф ос ф о л и п азу  А2, изменяет  болезнь»  и «клинически в ы р а ж е н н а я  болезнь»  соответствен-
обмен арахидоновой  кислоты. В условиях  д и сб ал ан са  бета- но) эти р азл и чи я  достаточно велики и обусловлены  нали-
адренергической  системы отм ечается  неконтролируемое обра- чием (либо отсутствием) воспалительного  процесса в бронхо-
зование  свободных ради к ал ов ,  что п оддерж и вает  воспали- легочном ап п ар ате ,  бронхообструктивным синдромом, сенси-
тельный процесс и способствует его хронизации  [77]. В обзоре билизацией , их в заи м о свя зью  и степенью выраж енности
А. В. Кубыш кина [48] п о к аз ан а  в а ж н а я  роль С Р О  в про- и т. д. В связи  с вы ш еуказан ны м , п р едстав ляю т  интерес
цессах хемотаксиса , активаци и  нейтрофилов и ал ь веолярны х п редставленны е в литер ату ре  сведения о функциональном
макроф агов ,  угнетения антипротеазной  активности, нарушении состоянии системы « С Р О  —  ан ти ок си дан тн ая  система (А О С )»
ресинтеза эластина ,  что приводит к изменениям м етаболизм а в у вязке  с основными этап ам и  ф ор м и р ован и я  и развития
соединительной ткани и разруш ению . Л ипоперекиси  раз- Х Н З Л .
руш аю т эндотелиальный б ар ьер  легкого. При интенсивной П о  литературн ы м  дан н ы м  на первом из них (I) взаимо-
воспалительной реакции свободные р ад и к ал ы  из гранулоци- действие экзо- и эндогенных ф актор ов  риска обусл авл ивает
тов реагирую т с клеточными м ем бран ам и  и инициируют активаци ю  С РО . О собое значение  в этом придается  табако-
С Р О , что приводит к разруш ению  тех из них, которые по- курению [84]. Т абачны й дым уси ли вает  продукцию супер-
вреж дены  патологическим процессом [92]. А налогичные све- оксидного аниона [105],  перекиси водорода [98, 110], инакти-
дения приводятся  по данны м эксперим ентальны х  исследо- вирует ал ьф а-1 -ан титри пси н  [96], легко п о вр еж д ает  гиалуро-
ваний [ 6 8 , 8 8 , 9 4 ,  100]. новую кислоту — основную м акромолекулу  внеклеточного

О дн ако  в литер ату ре  представлены  и сведения о том, тканевого  м атри кса  [99]. По данным A n d e rso n  et al.  [89],
что липоперекиси с л у ж а т  естественными регуляторам и  про- уровень перекисных процессов в крови у курильщ иков  был
ницаемости и ионного тр ан спорта  биомем бран  [80] и их в 1,5 р а за  выше, чем у некурящ их. В значительном  коли-
уровень м ож ет  оп ределять  механизм регуляции биоэнергети- честве работ  п ок а зан а  ак ти в ац и я  С Р О  под воздействием
ческих реакций митохондрий тканей  с аэробным путем энер- ультраф иолетового  облучения, ряда  химических соединений,
гетического обмена [69]. Некоторыми ав торам и  [12 ,45]  увели- п роникаю щ их в ор гани зм  с воздухом или пищей, в част-
чение уровня свободных р ад и к ал о в  расц ени вается  не только ности четыреххлористого углерода, двуокиси серы, озона,
как  патогенный, но и как ф изиологический  процесс, о чем, которые под действием солнечной ради ац ии , инициирующей
по их мнению, свидетельствует  наличие липоперекисей в ф отохимические реакции  окисления, п риводят  к накоплению
инта_ктных т к ан я х  в к райн е  незначительных (примерно в атмосф ере  свободных р ад и к ал о в  — возникает  фотохимиче-
10 / /м г ' ) , но стабильны х количествах. Ю. Н. Кожевнико- ский смог [1, 56, 104]. Способствует ак тиваци и  С Р О  интен-

. вым [39] реакции  С Р О  п ризн аю тся  вторичными, обуслов- сивная  ф изич еская  нагру зк а  и дли тельное  пребы вание на
ленными пространственной дезориентацией  белково-липидных холодном воздухе [44, 96, 106], а т а к ж е  сенсибилизация
комплексов биомем бран , т. е. п редставляю щ им и  о траж е н и е  ор гани зм а  [24, 4 9 ] ,  р абота  в условиях  повышенной запы-
защ итно-приспособительны х реакций  о ргани зм а  на клеточном ленности [10, 20, 38, 52],  злоупотребление алкоголем [9,
уровне, характерной  ч ' ^ о й  которых я вл я ется  возмож ность  74, 9 0 ] ,  О Р В И  [29.], дл и т ел ь н ая  гипероксия, возн и к аю щ ая
выхода из-под контроля гомеостатических систем. Автором при п родолж ительны х и н гал яц и ях  кислорода [96].

 ̂подчеркивается , что в реак ц и ях  С Р О  происходит разруш ение  В аж н ую  роль играет  и время экспозиции п о вр еж даю щ и х



ф акторов .  Так, при длительном их воздействии происходит 
или срыв систем а дап тац и и ,  что закономерно соп ровож дается  
ак тиваци ей  С Р О , или выработка  механизмов долговременных 
систем ада п т ац и и ,  что п роявляется  ингибированием процес­
сов С Р О  [2]. Таким образом , ф ункциональное  состояние С Р О  
м ож ет  с л у ж и т ь  индикатором компенсации этих систем. О ф а ­
зовом развитии  процессов С Р О  при воздействии повреж даю - 

• щ их ф акто ро в  со общ аю т  и другие авторы  [70].
На а к ти в ац и ю  процессов С Р О  у лиц  с риском хрониче­

ского бронхита у к а зы в а е т  М. Е. Р ож дественский [67]. С о­
стоянию  А О С  у этих лиц  посвящ ены единичные и сследова­
ния, д а н н ы е  которых носят разрозненны й характер .  Так Й. Нак- 
тинис и др. [53] у к а зы в аю т  на сниж ение  концентрации аск о р ­
биновой кислоты в крови курильщ иков. Э. Д а в и д ав и ч е н е  и др. 
[2 1 ] отмечаю т сниж ение уровня ц ерулоп лазм и н а  у лиц, угро­
ж аем ы х  по развити ю  хронического бронхита, а С. А. Сторо­
ж о к  [74] —  уменьш ение активности супероксидисмутазы  
(С О Д )  при алкогольной  интоксикации. Очевидно, что, не­
смотря на единство представлений о сниж ении активности 
А О С , этот вопрос требует  дал ьн ей ш его  изучения и систе­
м атизации .

В доступной литератур е  нами выявлены  единичные со­
общ ени я  о состоянии С Р О  и А О С  на этапе  предболезни. 
Так, по д а н н ы м  некоторых авторов  [75, 8 6 ] у больных пред- 
астмой отмечена а к т и в ац и я  С Р О , что проявл яется  увеличе­
нием концентрации  малонового  д и ал ь д ег и д а  (М Д А ) ,  а т а к ж е  
сниж ение  уровня  активности С О Д  и ц ерулоп лазм и н а .  Г. Б. Ф е­
досеевы м и др. [83] п о дтв ерж даю тся  эти результаты , о д ­
нако  по их дан н ы м  конц ен траци я  ц ер улоп лазм и н а  при пред- 
астме возрастает .

В эксперименте хр он изац и я  воспалительного  процесса со­
п р о во ж д ается  зн ачи тельны м  уменьшением со д ер ж ан и я  а л ь ­
ф а-т о к о ф е р о л а  и повышением на 47,5 % уровня М Д А  в т к а ­
нях легких  [33].

С обственно Б О Д  со п ро во ж дается ,  по представлениям  б о л ь ­
ш инства  авторов , активацией  С Р О  и истощением А О С  [15, 
17, 47, 57 ] .  Э тот  процесс обусловлен  накоплением в тканях  
легких  агрессивного  кислорода в р е зул ьтате  ф агоц и тарной  
д еятельности  клеток крови [22, 3 6 ] ,  изменением уровня  цАМ Ф  
под воздействием ал лерген ов  [58]. При воспалительны х з а ­
бол евани ях  ор ган о в  ды х ан ия  р а зв и в ает с я  д и с б ал ан с  меж ду 
п ротеиназам и  и их ингибиторам и за  счет усиленного высво­
б ож д ен и я  протеолитических ф ерм ен тов  из ф аго ц и та р н ы х  кле­
ток и патогенны х м и кроорган и зм ов  [64], а т а к ж е  л о к а л ь ­
ной и накти вац ии  ингибиторов [34]. В резу л ьтате  ус и л и в а ­
ется р а зр у ш а ю щ е е  действие ф ерм ен тов  (эл астазы ,  коллаге- 
н азы  и др .)  на все компоненты соединительной ткани  л е г ­
ких и стимулирую тся  процессы кининогенеза с последую ­
щим повышением сосудистой проницаемости  и развитием  бро н ­
хосп азм а  [37, 76, 101]. Одним из главн ы х механизм ов  местно­
го п о вреж ден ия  ингибиторов протеолиза  я в л я е т с я  окисли тель­
н ая  и н ак ти вац и я  их активного  центра эндогенными о к си д ан ­
тами, продуцируемыми активир ован ны м и  нейтроф илам и  и а л ь ­
веолярными м ак р о ф а га м и  [26]. К роме того, высокие концент­
рации липоперекисей  (более  1 0 — моль) могут п од ав ля ть  ф а г о ­
ц итарную  активность  м ак р о ф аго в  [72, 81] .

Высокий уровень С Р О  о тм еч ается  при острой пневмонии 
[6 , 25, 35 ] ,  что м ож ет  с о п р о в о ж д а т ьс я  развитием  токсикоза 
у детей раннего  в озраста  [6 6 ]. С ниж ение уровня антиокси­
дан т о в  м ож ет  о б у сл а в л и в а т ь  з а т я ж н о е  течение этого з а б о ­
л ев а н и я  [57], при этом интенсивность свободн оради кальны х 
реакций  прогрессивно н а р аст а ет  [23].

С ущ ественную  роль С Р О  и гр ает  в ф орм и рован ии  бр о н ­
хиальной  обструкции [82]. Так, по данным В. А. Ж м у р о ва  
и др. [26] у больных с к а т ар ал ь н ы м  необструктивным брон ­
хитом на фоне роста  уровня С Р О  отм ечается  адап тац ион н ое  
усиление АОС, тогда как  при наличии бронхообструктивного 
синдрома активность  А О С  падает, особенно в периоде р е ­
миссии воспалительного  процесса. Эти сведения п о д т в е р ж д а ­
ются исследователям и  [60, 8 7 ] ,  отметившими усиление С РО  
при всех ф ор м ах  Н З Л , но особенно вы раж енн о е  у б о л ь ­
ных бронхиальной астмой, где этот процесс в о зрастает  в 
1 э5  3 , 5  р а за .  В. М. Стригиным и др. [73] о бн ар у ж ен о  у в е ­
личение со д е р ж а н и я  диеновых конъю гатов  у больных брон ­
хиальной  астмой, тогда  как  у больных хроническим брон хи ­

том этот п оказатель  не превы ш ал  нормы. В то ж е  время 
[11, 16] п о к аз а н а  ак т и в ац и я  С Р О  при хроническом бронхите.
У больных бронхиальной астмой ак т и в ац и я  С Р О  не зависи т  от 
клинико-патогенетического вар и ан т а  заб о л е в а н и я  [8 6 ],  однако  
уровень взаим оотнош ений С Р О  — АОС обусловлен в ы р а ж е н ­
ностью воспаления  и степенью ды хательной  недостаточности 
[75, 77] и играет  в аж н ую  роль в характеристи ке  течения з а ­
бол евани я  [7, 8 ].

Ткань легких  обеспечена основными компонентами ф изио­
логической А О С  [111], которые, б л а г о д а р я  иерархической о р ­
гани зац ии , образую т цепь за щ и т н ы х  барьеро в  от воздей­
ствия  разли чн ого  рода перекисей [14, 27, 91, 95, 97 ] .  П о д р о б ­
ное описание этих звеньев  выходит за  пределы насто ящ его  о б ­
з о р а ,  одн ако  необходимо подчеркнуть, что р азвити е  болезней 
о рган ов  д ы хан и я  закон ом ерно  со п р о во ж д а ется  депрессией 
АОС. Это п роявляется  сниж ением уровня ц ерулоп лазм и н а  
на всех э т ап а х  р азв и ти я  бронхиальной  астмы [51],  ум еньш е­
нием внутриклеточного с о д ер ж ан и я  меди, что лимитирует  
ан т и р ад и к ал ь н у ю  активность  С О Д  [83, 8 6 ] ,  а т а к ж е  падением 
уровня т о к о ф ер ол а  [60, 87, 107]; у больных хроническим брон ­
хитом зар еги с тр и р о в ан о  уменьш ение уровня а с к о р б ат а  [55, 
65 ] .  Косвенным п одтверж дением  м ож ет  сл у ж и ть  и п о ло ж и ­
тельный э ф ф е к т  от применения синтетических и природных а н ­
ти окси дан тов  д л я  лечения этой группы заб олев ан и й  [3, 18, 32, 
63, 85] .  В ы сокая  активность  С Р О  и истощение АОС х а ­
рактер изую т  и нагноительные за б о л е в а н и я  легких  [31, 50, 
59, 78].

Ф орм ировани е  ослож нений  на IV этапе  Х Н З Л  с о п р о во ж ­
д а ет ся  утратой  специфических (нозологических) черт л егоч ­
ной патологии в р ам к а х  хронической обструктивной болезни 
легких, основными призн акам и  которой я вл я ю тся  преиму­
щ ественно бронхогенный ди ф ф у зн ы й  пневмосклероз, обструк- 
т и в н ая  эм ф изем а  легких, л его ч н ая  и (или) легочно-сердеч­
н ая  недостаточность  [40]. В патогенезе  этих процессов и на 
данном  ф ин альном  (IV) этапе хронической обструктивной пато ­
логии легких  п р о д о л ж ае т  сущ ественную  роль играть  С РО . 
П родукты  св ободн оради кальны х реакций при диф фузном 
пневмосклерозе  н акап л иваю тся  в тк ан ях  легких [13, 19, 47] ,  
причем применение ан тиоксидантов  за м е д л я е т  этот процесс 
[13] .  Гипоксия о бусл ав л и в ает  высокий уровень С Р О  у 
больных с легочной недостаточностью  [17, 54] .  И ндукц и я  р еак ­
ций пероксидации у этих больных соп ро вож дается  не только 
патологическими изменениями биомем бран  бронхолегочного 
а п п а р а т а ,  но и структурно-ф ункциональной  тран сф ор м аци ей  
мем бран  эритроцитов  [71, 80] ,  повышением синтеза  метгемог- 
ло б и н а  и сульф гем оглоби н а  [ 1 0 2 ] ,  что в свою очередь приво­
дит  к микроциркулятоным р асстрой ствам  и наруш ению  кис- 
л ор од тран спортн ой  ф ункции крови, усугублению тканевой  ги­
поксии [43] и ф орм и рован ию  хронического легочного  серд­
ца [4]. П о дан н ы м  р я д а  авто ро в  [5, 17, 28, 54, 61] н а р а с т а ­
ние степени ды хательной  недостаточности со п р ово ж дается  про­
п орци он альн ы м  усилением процессов С Р О . А ктивность А О С  по 
дан н ы м  сп еци альны х  исследований [5, 28] носит ф азовы й  
х ар ак т е р ,  у си ли в аясь  на ее ранних стади ях  и с н и ж а я с ь  на 
терм и нальн ой , а по дан н ы м  С. Д г  Г ригорьева  [17] с н и ж а е т ­
ся последовательно , что п о д тв ер ж д ае тся  прогрессивным умень­
шением активности  к а т а л а зы  [61, 78] и количества токоф ерола  
[5] .  Д ек о м п ен са ц и я  легочного сердца  соп р о во ж д ается  повы ­
шением уровня  то к оф ерола  в крови, вероятно, з а  счет н а р у ш е­
ния процессов потребления [87].

Таким образом , многочисленные исследования  п о д тв ер ж ­
д а ю т  в аж н у ю  роль д и с б а л а н с а  системы С Р О  — А О С  на всех 
э т ап а х  ф о р м и р о ва н и я  и р а зв и т и я  болезней о рганов  д ы х ан и я  и 
у к а зы в а ю т  на необходимость своевременного вы явления  н ар у ­
шений и адекватной  их коррекции на достаточно ранних 
э т а п а х  р азв и т и я  неспецифической бронхолегочной патологии.

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. А б р а м о в а  Ж . И., О ксен ген д ле р  Т. И. / /  Ч еловек  и проти- 
воокислительные в е щ ест в а .— Л .,  1985.— С. 25— 35.

2. Айрапет янц  М. Г., Г у л я е в а  Н. В.  / /  Вестн. А М Н  С С С Р .—
1988.— №  П . — С. 49— 55.



ПУПЫЛОЕВНС
Ри1Ш05ЕП56

«  ч л .«*уж »: *!

граммно-технических средств и

мониторинга

й функциональной



Система 2200 Комбилаб 28002450

Pulm oSense ПульмоСенс

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

ф  1ШПЫП0СЕНС
Щ PulmnSfinii

Пульмонет 3 Система 2900 Администрация

Управление
системой

Сервер

Больничная

Советско-голландско- 
швейцарское совместное 
предприятие
Производимые совместно с фирмой 
СенсорМедикс Лаборатории для кардио- 
респираторной диагностики по 
новейшей технологии
СИСТЕМА 2200 -Н овое поколение приборов для 

проведений всех спирометрических и 
объемно-скоростных тестов, измерения 
функциональной остаточной емкости 
легких (ФОЕ) и объема закрытия, 
диффузионной способности легких
№Обеспечивает:

автоматическую очистку прибора и 
наполнение газами;

автоматическую калибровку и 
установку нуля газовых 
анализаторов; 

измерения по С Н 4, С2Н 2, СО. 
Регистрируемая скорость потока!
0-16 л /с  +1,5 %.

Тазоанализ: 0-0,33+0,006 / :  СО; СН4;
С2Н2

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 (m ixing 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 ФОЕ и 
ДЛ.

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

спирометрия и объемно­
скоростные показатели; 

кривая компессионного объема; 
Ф ОЕ, внутригрудной объем газа, 

общая емкость легких;
сопротивление дыхательных путей 

и податливость легких.

Комната
врача

О Х ^ Н и Т П Е  - Пульсоксиметр. Неинвазивный 
м ониторинг оксигенации крови 
(БаСЬ) и артериального пульса. 
Работает от сети и автономно 8 
часов.

БАБТРАС - Комбинация пульсоксиметрии
(8аО?) и транскутанного измерения 
напряжения С 0 2 (ТсРСОо)- 
Неинвазивный мониторинг 
оксигенации (8 а 0 2) и вентиляции 
(ТсРСО). Работает от сети и 
автономно 8 часов.

Все системы отвечают требованиям американского 
торакального общества.
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Новые медицинские технологии для Вас

Комплексную технологию профилактики и лечения заболеваний органов дыхания с гарантированным 
экономическим эффектом

Это  —  современные методики ранней диагностики
Это  —  новейшие медицинские технологии профилактики
Это  —  лечение в основном щадящими немедикаментозными методами

ЭТО ЛЕЧЕБНО-ОЗДОРОВИТЕЛЬНЫ Й КОМПЛЕКС НА ПРОИЗВОДСТВЕ,
В М ЕДИ КО -САН И ТАРН О Й  ЧАСТИ И САНАТОРИЯХ-ПРОФИЛАКТОРИЯХ

НАШ И РАЗРАБОТКИ
• ГАЛОТЕРАПИЯ — воссоздание микроклимата подземных соляных лечебниц. Оказывается секретологическое, противовоспа- 

, лительное, бронхолитическое действие, активизируется мукоцилиарный транспорт, нормализуется Осмолярность бронхиаль­
ного секрета и функциональное состояние клеток слизистой. В 9 случаях из 10 достигается заметное улучшение состояния 
больных. Улучшается капилярное кровообращение, нормализуются функции внутренних органов, кожа становится упругой и 
эластичной, увеличивается потенция, возрастают показатели, характеризующие объемные скорости форсированного дыха­
ния. Сегодня галотерапия — самая эффективная технология лечения бронхиальной астмы.

• АЭРОФИТОТЕРАПИЯ — воссоздание микроклимата Южного берега Крыма. Воздух помещения насыщается биологически 
активными веществами растительного происхождения, которые необходимы нам так же, как витамины в пище. У 95 % людей 
после первых сеансов улучшается бронхиальная проходимость, снимается затруднение дыхания и исчезают хрипы в легких. 
Стимулируется активность клеток, обеспечивающих наиболее раннюю иммунную реакцию.

• ГИПОАЭРОЗОЛЬТЕРАПИЯ — лечение безаллергенным воздухом. Вдыхание очищенного воздуха способствует включению 
адаптационно-защитных механизмов и повышает устойчивость дыхательных путей к действию неблагоприятных факторов 
внешней среды.

® МЕТОДИКА ИНГАЛАЦИИ ТЕПЛЫМ ВЛАЖНЫМ ВОЗДУХОМ — уничтожение болезнетворных микробов на слизистой обо­
лочке верхних дыхательных путей.

• НАШИ ТЕХНОЛОГИИ — ЭТО ЭФФЕКТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ И УДОВОЛЬСТВИЕ
• В лечебно-оздоровительный комплекс также входят кабинеты тренировки дыхания, кислородотерапии, термотерапии, игло- 

рефлексотерапии, массажа, фитобар, зал лечебной физкультуры.
• Директор Центра П.П. Горбенко: "Практически на каждом предприятии есть вредные производства. При всем желании завтра 

их не закроешь и не заменишь технологию на экологически чистую. И потому единственный реалистичный путь — новыми 
медицинскими технологиями свести пагубное влияние таких производств к минимуму".

• Центр "Аэрозоль" берет на себя методическое обеспечение, обучение медперсонала, поставку всего оборудования, специаль­
ные строительные работы и сервисное обслуживание.

• С вопросами и предложениями обращайтесь во Всесоюзный Центр профилактики заболеваний органов дыхания "Аэрозоль": 
197061, г. Санкт-Петербург, ул. Л. Толстого, д. 10,

• Телетайп: 122803 Бронх.
• Телефоны: 232-38-77, 232-44-23.

Медико-инженерный Центр профилактики заболеваний органов дыхания "АЭРОЗОЛЬ"

Директор Центра, кандидат 
медицинских наук П.П. Гор­

бенко: "Заболевания органов 
дыхания  —  это половина 

всех трудопотерь. Вот "жи­
вые" деньги, которые мы про­

сто ленимся поднять! 
Сегодня мало что может 
быть рентабельнее, чем 

вкладывание средств в здо­
ровье людей":

Предлагаем



Ю билейные даты

К 7 0 - Л Е Т И Ю  СО Д Н Я  Р О Ж Д Е Н И Я  
П Р О Ф .  Ю. Н. Ш Т Е Й Н  Г А Р Д  ТА

31 января 1992 года исполняется 70 лет из- 
вестному ученому, клиницисту-пульмонологу Си­
бири, внесшему заметный вклад в развитие пуль­
монологии и кардиологии, профессору кафедры 
внутренних болезней Томского мединститута 
Юрию Наумовичу Штейнгардту.

Ю. Н. Штейнгардт — участник Великой Оте­
чественной войны на Ленинградском фронте,  Д у ­
найской военной флотилии и Черноморском фло­
те, в 1944 г. с отличием окончил Военно-Мор­
скую медицинскую Академию, а в 1948 г. — 
аспирантуру и защитил кандидатскую диссерта­
цию «Наблюдения над внешним дыханием при 
эмфиземе легких». Затем занимал различные дол­
жности в Военно-морской медицинской Академии, 
в госпиталях Тихоокеанского флота, Дунайской 
флотилии. Обязанности военного терапевта по­
стоянно совмещал с активной научной работой, 
опубликовав ряд статей по вопросам терапии и 
организации медицинской службы на флоте.

С 1957 г. Ю. Н. Штейнгардт работает в Том­
ском медицинском институте, где в 1965 г. з а ­
щищает докторскую диссертацию — первую оте­
чественную клиническую работу по изучению 
прямыми методами легочного кровообращения у 
больных хроническими воспалительными заболе­
ваниями легких. В 1968 г. создает и возглав­
ляет кафедру внутренних болезней №  2 того же 
института.

Активная и разносторонняя научная деятель­
ность Ю. Н. Штейнгардта касается главным об­
разом актуальных вопросов пульмонологии и кар­
диологии. В течение многих лет его исследова­
ния были посвящены сначала изучению патоге­
неза легочной недостаточности, а затем вопро­
сам патогенеза, ранней диагностики, лечения и 
предупреждения левожелудочковой недостаточно­
сти при ИБС, неотложной кардиологии, реаби­
литации больных, перенесших инфаркт.  В д ал ь ­
нейшем и по настоящее время научные интере­
сы Ю. Н. Штейнгардта касаются актуальных 
проблем пульмонологии. Большое внимание уде­
лено методам этиологической диагностики и этио- 
тропной терапии острых и хронических воспа­
лительных заболеваний легких и бронхов, легоч­
ной гипертонии и легочному сердцу, реабилита­
ции легочных больных. Выполненные исследова­
ния представляют большой теоретический интерес, 
а их результаты используются в практике.

Ю. Н. Штейнгардт является автором ряда 
изобретений, более 100 научных работ, 4 мо­
нографий. Под его руководством выполнено 2 док­
торских и 20 кандидатских диссертаций. Его уче­
ники возглавляют 2 кафедры в крупном медву­
зе и 2 отдела в НИИ АМН СССР. Кроме науч­
ной и клинической работы Юрий Наумович боль­
шое внимание уделяет вузовскому преподаванию. 
Ему принадлежит ряд статей по методике пре­
подавания и оригинальное учебное пособие по 
одному из разделов внутренних болезней, поль­
зующееся заслуженной популярностью у студен­
тов и врачей.

Юрий Наумович — блестящий лектор и педагог, 
широко образованный клиницист, прекрасный ор­
ганизатор,  человек неистощимой энергии. Он яв ­
ляется членом правлений Всесоюзного общества 
кардиологов,  Всероссийского общества терапев­
тов и председателем Томского областного обще­
ства терапевтов. По его инициативе и актив­



ном личном участии в Томске заложены осно­
вы специализированной пульмонологической и 
кардиологической помощи.

Юрий Наумович встречает свой юбилей про­
дол ж ая  активную деятельность,  полный новых 
научных и педагогических планов и замыслов.

Редколлегия журнала  «Пульмонология» сер­

дечно поздравляет юбиляра и желает  ему здо­
ровья и больших творческих успехов.

В сероссийское  н а уч но е  общество пульм онологов .  
П р о б л е м н а я  ком иссия  « Ф и зи о л о ги я  и патология  

д ы ха н и я »  СО А М Н  С С С Р  
П р е зи д и ум  Томского н а уч ного  центра А М Н  С С С Р  

Р е д к о л л е г и я  ж ур н а л а  «П уль м о н о ло ги я»

Х роника. И нф орм ация

П Р О Т О К О Л  З А С Е Д А Н И Я  П У Л Ь М О Н О Л О Г И Ч Е С К О Й  
С Е К Ц И И  М Г Н О Т

от 15 о к т я б р я  1991 г.

П О В Е С Т К А  Д Н Я :

1. П роф. В. Н. А л е к с а н д р о в ,  доц. И. Б. Б о б ­
р и н с к а я  проф. М. И. Р е  й д е р  м а н, к. м. н. А. М. Л а ­
з а р е в и ч ,  к. м.  н. Р.  П.  З а в ь я л о в .  Респираторный 
дистресс-синдром взрослых (РДСВ).

2. С ообщ ение  о II Всесоюзном конгрессе по болезням 
органов  ды хан ия  (Челябинск, 15— 19 сен тября  1991 г.) и 
конгрессе Европейского респираторного  общ ества  (Брю ссель, 
21— 26 сентября  1991 г.).

П р облем а  Р Д С В  недостаточно о т р а ж е н а  в отечествен­
ной пульмонологической литературе .  По своей сути данный 
синдром я вл я ется  острым некардиогенным отеком легких, 
со п ро вож даю щ и м ся  т я ж е л о й  ды хательной  недостаточностью 
и возникает  как  ослож нение  множественных травм , сепси­
са, перитонита. В д о к л ад е  п одчерки валась  слож ность  п а ­
тогенеза Р Д С В ,  в котором в аж н у ю  роль играю т микро­
агрегаты  тромбоцитов и лейкоцитов  в сосудах м алого  кру­
га, внезапный выброс биологически активны х вещ еств, по­
вышение проницаемости ал ь вео л я р н о -кап и л ля р н о го  и к ап и л ­

л яр н о-ткан евого  барьеров ,  наруш ение  лим ф о то ка  из легких, 
повреж дение сурф актан тн ой  системы.

Д л я  ранней диагностики  Р Д С В  авторы  д о к л а д а  пред­
л о ж и л и  метод, основанный на определении артериовеноз- 
ной разницы  цо осмолярности , т. е. оп ираю щ и йся  на из­
менение метаболической  функции легких. Смертность при 
развитии  Р Д С В  остается  высокой (более 5 0 % ) .  В основе 
терапии  л е ж а т  различны е вар иан ты  И В Л  (высокочастот­
н ая ,  П Д К В ) ,  р ан н я я  инф узионная  тер ап и я ,  пульс-терапия  кор­
ти костероидам и, в последние годы испы тываю тся  п р е п а р а ­
ты су р ф акта н та ,  активаторы  плазм иногена .

В заклю чительном слове акад .  А М Н  С С С Р  проф. А. Г. Ч у- 
ч а л и н  отметил, что акту ал ьны е  вопросы Р Д С В  широко 
о б с у ж д ал и сь  на только  что состоявш ем ся  II Всесоюзном 
конгрессе по болезням  органов  ды х ан ия  в г. Ч елябинске 
и Европейском ф оруме пульмонологов в г. Брюсселе. Он 
подчеркнул значение применения пульс-терапии метипредом 
в комплексном лечении синдрома, а т а к ж е  использования 
активатор а  продукции сур ф а к т ан т а  ам б р ак с о л а  (л асо л ьв ан ) .

Н овое о лекарственны х препаратах

Н О В Ы Е  Л Е К А Р С Т В Е Н Н Ы Е  Ф О Р М Ы  А Н Т И Б И О Т И К О В  
В Л Е Ч Е Н И И  И Н Ф Е К Ц И О Н Н О - В О С П А Л И Т Е Л Ь Н Ы Х  

З А Б О Л Е В А Н И Й  Д Ы Х А Т Е Л Ь Н О Г О  Т Р А К Т А

Особенностью современной терапии инфекций 
легких и дыхательных путей является постоян­
ное расширение арсенала средств антибактери­
альной терапии. Эта тенденция связана с изме­
нением структуры возбудителей инфекций, рас­
пространением устойчивых штаммов,  развитием 
вторичных инфекций на фоне интенсивной анти- 
биотикотерапии.

Тактика применения антибиотиков при инфек­
ционно-воспалительных заболеваниях дыхатель­
ного тракта зависит от особенностей течения з а ­

болевания (острое, хроническое), вида возбуди­
теля, источников зараж ения  — внебольничные, 
госпитальные штаммы. Препаратами выбора при 
острой пневмонии являются бета-лактамные анти­
биотики (пенициллины, цефалоспорины I поколе­
н и я — цефазолин) ;  при обострениях хронических 
процессов — цефалоспорины III поколения — це- 
фотаксим, цефтазидим, цефоперазон в монотера­
пии или в сочетаниях с аминогликозидами, ри- 
фампицин, антианаэробные препараты; фторхи- 
нолоны.



Наряду с новейшими бета-лактамами, фторхи- 
нолонами, аминогликозидами сохраняют свое зн а ­
чение в лечении инфекций дыхательного трак­
та тетрациклины (преимущественно доксицик- 
лин);  лекарственные формы рифампицина.  Это 
обусловлено широким спектром действия этих 
препаратов,  активностью в отношении наиболее 
частых возбудителей инфекционно-воспалитель- 
ных заболеваний дыхательного тракта Haemophi­
lus influenzae,  стафилококки,  стрептококки, а н а ­
эробные кокки, некоторые бактероиды и др. До- 
ксициклин и рифампицин хорошо проникают 
внутрь клетки, активны в отношении возбудите­
лей, характеризующихся внутриклеточным п ара­
зитированием (легионеллы, микоплазмы, перси- 
нии) .

Данные антибиотики активны в отношении 
штаммов,  устойчивых к бета-лактамам, в том 
числе цефалоспоринам III поколения, аминогли- 
козидам. Их применяют как альтернативные ан­
тибиотики при гиперчувствительности к пеницил- 
линам и цефалоспоринам. Всесоюзным научным 
центром по антибиотикам разработаны новые ле­
карственные формы на основе доксициклина (таб­
летки, доксициклина гидрохлорид для внутривен­
ного введения);  рифампицина (рифампицина нат­
риевая соль для внутривенного введения);  сов­
местно с Всесоюзным научно-исследовательским 
химико-фармацевтическим институтом — комби­
нированная лекарственная форма рифампицина 
стриметапримом — рифаметаприм (капсулы). Эти 
лекарственные формы прошли клинические испы­
тания,  разрешены к медицинскому применению.

Доксициклина гидрохлорид для внутривенных 
инъекций (ампулы по 0,1 г. активного вещества) 
характеризуется широким спектром действия, ак ­
тивен в отношении большинства грамположитель- 
ных и грамотрицательных микроорганизмов (ста­
филококки, стрептококки, пневмококки, гемофиль- 
ная палочка,  эшерихии, клебсиеллы, микоплаз­
мы, хламидии, легионеллы; среди анаэробов мно­
гие клостридии; анаэробные кокки). Доксицик- 
лин не действует на большинство псевдомонад, 
протеев, неактивен в отношении вирусов. Ш там­
мы микроорганизмов,  устойчивые к другим анти­
биотикам (за исключением тетрациклинов) , чув­
ствительны к его действию. По степени анти­
микробной активности превосходит природные тет­
рациклины (окситетрациклин), а также метацик- 
лин. Доксициклин обладает  пролонгированной 
фармакокинетикой — после однократного внутри­
венного введения (0,2 г — суточная доза в пер­
вый день лечения; 0,1 г — в последующие дни) 
эффективные концентрации в крови и тканях 
сохраняются в течение 24 часов и более.

По сравнению с пероральными формами (таб­
летки, капсулы) инфузионный доксициклин обес­
печивает более высокие уровни концентрации в 
крови, а следовательно, в тканях в первые ча­
сы после введения.

Эта особенность в совокупности с хорошим

проникновением антибиотика в легочную ткань 
и плевральный экссудат обуславливает его вы­
сокую эффективность при тяжелых формах брон­
холегочной патологии. Эффективные концентра­
ции доксициклина в бронхиальном секрете под­
держиваются после однократного введения в те­
чение суток и более. При клинических испы­
таниях доксициклина (инъекционная форма) 
установлена его высокая эффективность при ин­
фекциях -дыхательного тракта. Его вводили внут­
ривенно в виде капельных инфузий в течение
5—7 дней (1 раз в сутки по вышеуказанной 
схеме) с последующим переходом на перораль- 
ные формы (таблетки, капсулы; 0,1 г — суточ­
ная доза ).  О бщая длительность л е ч е н и я — 10— 
14 дней. Положительную клиническую динамику 
заболевания наблюдали уже после 2— 3 дней 
внутривенного введения доксициклина,  нормали­
зацию процесса или значительное улучшение по 
рентгенологическим данным, гемограмме и др. — 
к 12— 14-му дню. Д анная  схема лечения обес­
печивает положительные результаты во всех слу­
чаях острой пневмонии (монотерапия).  При де­
структивной пневмонии, абсцессах легких докси­
циклин применяют в сочетаниях с метронидазо- 
лом, левомицетином (последние по обычным схе­
мам).  Эффект отсутствовал у 36 % из общего 
числа 42 наблюдаемых больных, где из мокро­
ты выделяли ассоциации возбудителей с преоб­
ладанием в них Pseudomonas  aeruginoza ,  Pra- 
teus spp.

Доксициклин (внутривенные или пероральные 
лекарственные формы) был также успешно при­
менен как средство долечивающей терапии т я ­
желых деструктивных процессов в легких после 
курса лечения комбинацией цефалоспоринов с 
аминогликозидами (цефазолин или цефатоксим 
в сочетании с гентамицином). Клинические ис­
пытания новой лекарственной формы доксицик­
лина гидрохлорида — инъекций, проведенные в 
клиниках Москвы, показали ее высокую эффек­
тивность (в 85 % случаев),  особенно при острой 
пневмонии. Выделенные штаммы возбудителей 
(стафилококки,  пневмококки, стрептококки, гемо- 
фильная палочка,  эшерихии — всего изучено 490 
штаммов) проявляли чувствительность к его дей­
ствию в 78—99 % случаев. Таким образом, но­
вая лекарственная форма доксициклина (ампу­
лы по 0,1 г активного вещества для инъекций) 
при рекомендуемой схеме применения: в / в  в су­
точной дозе 0,1 г однократно (в первый день 
по 0,2 г) в течение 4— 6 дней с последующим 
переходом на прием того же препарата внутрь 
(таблетки, капсулы) по 0,1 г 1 раз в сутки яв ­
ляется эффективным средством лечения острой 
пневмонии, обострения хронических бронхитов 
и др. Доксициклин является препаратом выбора 
при лечении инфекционно-воспалительных забо­
леваний дыхательного тракта у больных с ал ­
лергией к пенициллинам и цефалоспоринам.

Эффективным средством лечения тяжелой пнев­



монии, в том числе и деструктивной, обструк- 
тивных хронических бронхитов и других форм 
легочной патологии являются новые лекарствен­
ные формы рифампицина (рифампицина натрие­
вая соль для инъекций; фиксированная комби­
нация рифампицина 0,15 г+ тр и м етапри ма  0,04 г 
в капсулах).  Основой рекомендации для приме­
нения рифампицина при лечении инфекций в 
пульмонологии является  его активность в отно­
шении большинства стафилококков,  стрепто- и 
пневмококков, гемофильной палочки, эшерихий, 
клебсиелл, протеев, пеклостридиальных анаэро­
бов и др. К его действию чувствительны более 
40 % штаммов P seudom onas  ae ruginosa ,  до 60 % 
штаммов псевдомонад других видов. То есть, 
практически весь спектр возбудителей инфекций 
дыхательного тракта перекрывается рифампици- 
ном. Наиболее высокой является его активность 
в отношении грамположительных кокков, в том 
числе анаэробных. Рифампицин высокоэффекти­
вен при инфекционно-воспалительных заболева­
ниях дыхательного тракта,  вызываемых ассоциа­
циями аэробов и анаэробов,  число которых при 
хронических процессах превышает 80 %. Рифам­
пицин высокоактивен против метициллинрези- 
стентных стафилококков,  характеризующихся 
устойчивостью практически ко всем антибиоти­
кам (за исключением фузидина и ванкомицина) 
и эффективен при стафилококковой деструкции 
легких, вызываемой такими штаммами. Особен­
ности механизма действия рифампицина (подав­
ление ДНК-зависимого синтеза РНК-полимеразы) 
обуславливают отсутствие перекрестной устойчи­
вости и эффективность при инфекциях,  вызывае­
мых полирезистентными штаммами различных 
микробных видов. Рифампицин хорошо проникает 
внутрь клетки, повышает фагоцитарную актив­
ность макрофагов,  полинуклеаров,  что обуслав­
ливает его высокую эффективность при инфек­
ционно-воспалительных заболеваниях легких, вы­
зываемых микоплазмами, легионеллами и други­
ми микроорганизмами с внутриклеточным п ара­
зитированием. Лекарственная форма рифампици­
на натриевой соли для внутривенного введения 
(ампулы с содержанием 0,15 г активного веще­
ства) обладает фармакокинетическими преимуще­
ствами перед капсулами того же  антибиотика,  
особенно в первые часы после введения. Его кон­
центрации в крови и соответственно в тканях 
легких, отделяемом бронхов выше, чем при прие­
ме адекватной дозы внутрь.

К числу недостатков рифампицина относится 
быстрое формирование устойчивости возбудителей

к его действию в процессе лечения. Поэтому 
его рекомендуется применять в сочетании с дру­
гими антибиотиками (бета-лактамами, аминогли- 
козидами, доксициклином, макролидами и др.).  
С целью предупреждения формирования или 
уменьшения устойчивости возбудителей в процес­
се длительной рифампицинтерапии создана ком­
бинированная лекарственная форма рифампици­
на с триметапримом (рифаметаприм капсулы). 
Экспериментальное изучение рифаметаприма in 
vitro и in vivo (экспериментальная пневмония 
мышей) показало,  что устойчивость к рифампи- 
цину в составе рифаметаприма формируется мед­
леннее, по сравнению с одним рифампицином, 
а сама комбинация является синергидной в от­
ношении стафилококков,  эшерихий, псевдомонад.

Более высокая эффективность рифаметаприма 
по сравнению с рифампицином подтверждена 
и в клинике при острой пневмонии, обостре­
ниях хронических бронхитов и других нозоло­
гических формах гнойной инфекции. Рифампици­
на натриевую соль для  внутривенного введе­
ния рекомендуется применять в пульмонологии 
при неспецифических процессах в суточной дозе 
0,6— 0,9 г в зависимости от тяжести заболева­
ния (внутривенно капельно),  распределяя  суточ­
ную дозу на две инфузии. В зависимости от 
переносимости лечение препаратом проводят в 
течение 5— 7 дней с дальнейшим переходом на 
прием рифаметаприма или, при отсутствии по­
следнего, на рифампицин (капсулы по 0,15 г) 
в той же суточной дозе до 12— 14 дней и д а ­
лее по показаниям.

Таким образом, особенности возбудителей ин­
фекционно-воспалительных заболеваний дыха­
тельного тракта позволяют рекомендовать в ка ­
честве средств этиотропной терапии в пульмо­
нологии новые лекарственные формы на основе 
доксициклина,  рифампицина,  которые по степени 
эффективности и переносимости не уступают при­
меняемым по тем же показаниям цефалоспо- 
ринам, превосходя последние большим внутри­
клеточным проникновением, лучшими фармакоки­
нетическими характеристиками. Доксициклин, ри­
фампицин можно комбинировать практически со 
всеми антибиотиками и синтетическими антибак­
териальными препаратами; они являются препа­
ратами первой очереди при аллергии к пени- 
циламинам и цефалоспоринам.
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ческие п араллели : новые стороны патогенеза, в озм о ж ­
ности оптимизации прогноза, диагностики и л ечен и я) .  1 , 2 0  

М ансурова Н. Л . см. Чучалин А. Г.
М ацкеплиш вили М. Ш. см. Ш мелев Е. И.
М инкаилов К.-М. О. см. Ш ихнебиев Д . А.
Нефедов А. В. см. Л еваш е в  Ю. Н.
Ноников В. Е., Зу б ко в  М. Н., Гугуцидзе Е. Н. П невмокок­

ковая  пневмония у лиц  старш е 60 лет: особенности спе­
цифического гуморального иммунного ответа. 1, 15.

Нуутинен Д ж . см. Видгрен М.
Никянен С. см. Карттунен П.
О рлов С. В. см. Л е в аш ев  Ю. Н.
О рлов С. Н., Б а р а н о в а  И. А. Транспорт катионов в эрит­

роцитах при бронхиальной  астме. 1, 35 
О сипова Г. Л . см. Чучалин А. Г.
Паронен П. см. Видгрен М.
П аш к ова  Т. Л . см. Гиреева М. Г.
П ерельман Ю. М. см. Вавилова Н. Н.



Равви н  М. С. см. Зи льбер  А. П.
Реш етова Н. В. см. Дидковский Н. А.
Розинова Н. Н. см. К аганов  С. Ю.
Романов В. В. см.. Ш мелев Е. И.
С аано  В. см. Карттунен П.
Селихова Л. Г. см. Редчиц И. В.
Синопальников А. И. см. И ваш кин  В. Т.
Собченко С. А., Коровина О. В. О пы т работы «Ш колы 

дл я  больных бронхиальной астмой». 3, 14 
Степанян И. Э. см. Ш мелев Е. И.
Стручков П. В. см. А лександров О. В.
Тарасов  А. Н. см. Зи льбер  А. П.
Трескунов В. К. см. Дидковский  Н. А.
Треумова С. И. см. Редчиц И. В.
Тукиаинен X. см. Карттунен П.
Фунлоэр И. С. см. Л е в а ш е в  Ю. Н.
Х адарцев  А. А. Л ечебно-реабилитационны й блок дневных 

стационаров  д л я  больных заб о леван иям и  органов  д ы х а ­
ния. 4, 23 

Черный С. М. см. Л е в аш ев  Ю. Н.
Ч учалин А. Г., О сипова Г. Л . ,  Егорова Н. Б., Ефрем ова  В. Н., 

М ансурова  Н. Л .,  К авери н а  К. Г., К олганова  Н. А., К>зь- 
мина Л. А. И ммунотерапия поликомпонентной вакциной 
в пульмонологической практике. 4, 14 

Ш аф ировский  Б. Б. см. Л е в а ш е в  Ю. Н.
Ш ихнебиев Д .  А., М инкаилов К .— М. О. О тдаленны е исхо­

ды острых пневмоний в зависимости  от состояния чув­
ствительности и реактивности бронхов. 3, 32 

Ш мелев  Е. И., М ацкеплиш вили  М. Ш., Степанян И. Э., Р о ­
манов В. В. П л а з м а ф е р е з  в лечении больных саркаидо- 
зом органов ды хания. 3, 39 

Ш м елева Т. К. см. Дидковский  Н. А.
Яблонский П. К. см. Л е в а ш ев  Ю. Н.

Л е к ц и и :

Величковский Б. Т. Э кологическая  пульмонология. 1, 47 
Виггинс Д ж .  Б ронхоальвеолярны й л а в а ж .  Методика и при­

менение. 3, 43 
Кокосов А. Н. Острый бронхит. 4, 37
Л индруус  X. Применение высоких доз кортикостероидов в 

виде ингаляций при лечении астмы. 2, 38 
Пискунов Г. 3. П роблемы и принципы лечения з а б о л е в а ­

ний носа и околоносовых пазух. 4, 34 
Ш мелев  Е. И. Э кстракорпоральны е методы лечения в пуль­

монологии. 2, 34

З а м е т к и  и з  п р а к т и к и :

Абросимов А. В. см. Алексеев В. Г.
Алексеев В. Г., Козловский И. А., Абросимов А. В. С лу­

чай иерсиниозной пневмонии. 4,
Архипов М. А. см. Синопальников А. И.
Б айков  В. А. см. Синопальников А. И.
Воробьев А. А. см. Д а н и л я к  И. Г.
Гуляева Ф. Е. см. Д а н и л я к  И.Г.
Д а н и л я к  И. Г., Овчинников А. А., Ром ан ова  Л. К., М лад- 

ковская  Т. Б., Гуляева  Ф. Е., Воробьев А. А. Случай 
бронхиоальвеолярного  рака  легких. 2, 41 

Дидковский Н. А. см. Трескунов К.
Д м итриев  Ю. К. см. Синопальников А. И.
Евсеев Н. Г. см. Трескунов В. К.
Ж и л ь ц о в  В. К. см. С инопальников А. И.
З а х а р ж е в с к а я  Т. В. см. Трескунов В. К.
К абан о в  В. С. см. С инопальников А. И.
К оган Е. А. см. Ш укурова Р. А.
Козловский И. А. см. Алексеев В. Г.
К олпаков М. Ю., М ал ьц ев  В. И., Яковчук А. В. Случай 

семейного рака  легких. 4,
М альц ев  В. И. см. Колпаков М. Ю.
М ацкеплиш вили М. Ш. см. Степанян И. Э.
М л ад ко вская  Т. Б. см. Д а н и л я к  И. Г.
Овчинников А. А. см. Д а н и л я к  И. Г.
Р аудла  Л . А. Об эффективности специфической анти-1дЕ-

плазмоиммуносорбции у больных атопической бронхиаль­
ной астмой. 3, 46 

Романова Л. К. см. Д а н и л я к  И. Г.
Секамова С. М. см. Ш укурова Р. А.
Синопальников А. И., Б айков  В. А., К абан ов  В. С., Д м и т ­

риев Ю. К-, Ж и л ь ц ов  В. К., Архипов М. А. Случай гистио- 
цитоза X. 1, 51

Степанян И. Э. Ш мелев Е. И. Фомина Н. М., М ац к епл и ­
швили М. Ш. Успешное лечение больного гистиоцито- 
зом X с использованием п лазм аф ер еза .  1, 54 

Трескунов В- К., Дидковский Н. А., З а х а р ж е в с к а я  Т. В., 
Евсеев Н. Г. Случай успешного применения гемосорб­
ции в сочетании с десенситизацией  у больной аспири- 
новой астмой. 3, 48 

Фомина Н. М. см. Степанян И. Э.
Ш мелев  Е. И. см. Степанян И. Э.
Ш укурова Р. А., Коган Е. А., С екам ова С. М. Бронхиоло­

альвеолярны й р ак  на фоне идиопатического фиброзирую- 
щего альвеолита в стадии «сотового» легкого. 2, 44 

Яковчук А- В. см. Колпаков М. Ю.

Д и с к у с с и и :

Бобков А. Г. см. Коровина О. В.
Ж у р а в л е в  А. В. см. Коровина О. В.
Комлев А. Д . см. Коровина О. В.
Коровина О. В., Бобков А. Г., Собченко С. А., Рябуха  Н. А., 

Ж у р а в л е в  А. В., Комлев А. Д. Клинико-морфологическая 
характеристика различных форм хронического бронхита. 

4, 41
Р я б у х а  Н. А. см. К оровина О. В.
Собченко С. А. см. Коровина О. В.

О б з о р ы :

Алиева К. М. см. Т атарский А. Р.
А риэль Б. М., Барш тейн  Ю. А. М етодология изучения пнев­

монии (опыт двух столетий). 1, 56 
Б ай ков  В. А. см. И ваш ки н  В. Т.
Б арш тейн  Ю. А. см. А риэль Б. М.
Будко А. А. см. И ваш кин  В. Т.
Гольденберг Ю. М., Кокосов А. Н. М ищ енко В. П., Р ед­

чиц И. В. С вободнорадикальное  окисление в генезе бо­
лезней органов  ды хания . 44,

И ваш кин  В. Т., С инопальников А. И., К абан ов  В. С., Б а й ­
ков В. А., Клочков О. И., Будко А. А. Л егионеллезы  — 
эпидемиология, клиника, диагностика и лечение. 3, 51 

К абанов  В. С .  см. И ваш к и н  В. Т.
Клочков О. И. см. И ваш кин  В. Т.
Кокосов А. Н. см. Гольденберг Ю. М.
М ищ енко В. П. см. Гольденберг Ю. М.
Редчиц И. В. см. Гольденберг Ю. М.
Синопальников А. И. см. И ваш ки н  В. Т.
Т атарски й  А. Р., А лиева К. М. Тромбоциты. Ф изиологи­

ческая  автивность. Роль в патогенезе бронхиальной аст­
мы. 2, 48.

Р е ц е н з и и :

Клячкин Л. М. Рецензия  на монографию  Н. А. Дидковско- 
го, Л .  И. Д ворецкого  «Н аследственные ф акторы  и мест­
ная  з а щ и т а  при неспецифических заб о леван иях  легких».
1, 58

Ю б и л е й н ы е  д а т ы :

К 60-летию со дн я  рож дения  профессора Г. В. Трубни­
кова. 2, 55

К 60-летию со дн я  рож дения  профессора В. Я. Г арм аш а. 
3, 58

К  70-летию со дня  рож дения  профессора Ю. Н. Штейн- 
гардта . 4, 57

Х р о н и к а .  И н ф о р м а ц и я :

Б ар ан ов  В. С. см. Гембицкая  Т. Е.
Гембицкая  Т. Е., Б ар ан о в  В. С. И н ф о р м ац и я  о работе 

IV Североамериканской  конференции по муковисцидозу.
2, 59



Р едакция  ж у р н а л а  «П ульм онология»  сердечно п оздрав л яет  вас  с Новым годом и 
ж ел а е т  вам больших творческих успехов, здоровья  и счастья. Мы бл агодарн ы  нашим 
подписчикам и читателям в прошедшем году за  их внимание и интерес, проявленные к 
новому изданию, и надеемся, что не только не потеряем с ними связь, но и приобретем 
в наступаю щ ем году новых читателей.

Д л я  того, чтобы ж ур нал  был интересным и актуальны м, нам представляется  чр ез ­
вычайно важ н ы м  зн ать  ваш е  мнение о нем. С этой целью в прошедшем году в каж ды й 
рассы лаем ый номер ж у р н ал а  мы вклады вали  специальную анкету. И з ваш их  ответов 
мы почерпнули много того, что помогло нам своевременно сориентироваться  в круге, 
ваш их интересов, расставить  наиболее в аж н ы е  акценты в публикуемой информации. 
В 1992 году мы хотели бы сохранить примерно то ж е  соотношение м еж ду научной 
и практической информацией; за  счет увеличения объема  ж у р н а л а  несколько увеличить 
разделы  «В помощь практическому врачу», «Врачебны е ошибки», «Заметки  из практики». 
Нам представляется  необходимым размещ ение в следующем году на стран иц ах  ж у р н ал а  
инф ормации по фито- и другим видам немедикаментозной терапии в пульмонологии, 
освещение вопросов профилактики, физической реабилитации больных с заболеваниям и  
ды хательны х путей.
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Ш ирокое одобрение читателей в ы звало  размещ ение на стр ан иц ах  ж у р н а л а  реклам 
продукции иностранных и советских фирм, специализирую щ ихся  в области ди агности ­
ческой респираторной ап п ар ату ры  и респираторной ф армакологии . П о-видимому, в д а л ь ­
нейшем ж у р н ал  будет нести тот  ж е  объём рекламной информации.

В наступаю щ ем году редакц ия  ж у р н а л а  планирует увеличение объёма издания с 
4,0 (64 страницы) до  6,0 печатных листов (96 страниц) при той ж е  периодичности 
и здания. К сож алению , увеличение бу м аж н ы х  за т р а т  на т и р аж и р о ван и е  и дальнейш ее 
у д о р о ж ан и е  бумаги и типограф ских  услуг повлечет з а  собой повышение стоимости го­
довой подписки. Стоимость годовой подписки в 1992 году (с учетом экспедирования) 
25 руб. Мы предлагаем  вам традиционны й и испытанный у ж е  нами способ подписки 
путем почтовых переводов; с этой целью прилагаем заполненный бл ан к  и убедительно 
просим вас четко у к а за т ь  обратный адрес. П одписка в течение 1992 года гарантирует  
получение подписчиком всех четырех номеров ж у рн ал а .

С уваж ением  и друж ескими чувствами, 
р ед а к ц и я  ж урна ла  « П уль м о н о ло ги я»
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в
Flowscreen

В  Провокационная 
проба на 
аллергию

Больше времени для всего самого существенного 
остается благодаря системе лабораторного 

управления данными фирмы ЕГЕР
Система лабораторного управления данными 
фирмы ЕГЕР обеспечит Вас, как врача-диагноста, 
тремя существенными преимуществами:

Во-первых:
Она свяжет воедино все отличающиеся друт от 
друга измерительные и компьютерные системы 
Вашего амбулаторного или стационарного лечеб­
ного учреждения.

Во-вторых:
Она организует общий поток информации и обме­
на данными в лаборатории диагностики функции 
легких при:
□  Регистрации пациентов и анамнезе
□  Анализе газового содержания крови
□  Спирометрии
□  Бодиплетизмографии
□  Диффузии
□  Эргоспирометрии
□  Диагностике
□  Управленческой работе и калькулированию.

В-третьих:
Она обеспечит избирательность и лаконичность 
подачи информации, необходимой для диагности­
рования, предоставит ее к Вашим услугам в опти­
мально-приемлемой форме. Это даст Вам бо­
льшую экономию вренмени, которого так не 
хватает.
Ядром системы является в высшей степени эф­
фективный массив данных. Он вводит в электрон­
ную память тексты, измеренные величины, кривые 
и графики, которые при первой же необходимости 
в Вашем распоряжении. Система управления ла­
бораторными данными фирмы ЕГЕР совместима 
также со всевозможными лабораторными измери­
тельными комплексами и компьютерными систе­
мами других фирм.
В случае интереса в более исчерпывающей ин­
формации о достоинствах нашей системы лабора­
торного управления данными, обращайтесь по 
адресу фирмы.
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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

все возможное для дальнейшей 
модернизации диагностического 
оборудования в области обследо­
вания функции легких на совре­
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 система для 
всеохватного обследования функ­
ции легких. Система состоит из 
бодиплетизмографа „МЛ-Боди“ 
и диффузионного измерительного 
аппарата „МЛ-Трансфер“.
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верках результативности тера- 
поидных и реабилитационных мер; 
□  в спортивной медицине -  при
тесте на общее состояние спор­
тивной готовности и оптимизации 
тренировочных программ в про­
фессиональном спорте.
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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


