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Результаты иммунологического исследования свидетельствуют, что
бекламет, рассчитанный на сугубо местное действие, оказывает угне­
тающее воздействие не только па факторы местного иммунитета —
снижение концентрации 31^А, 1^С, бактериальных АТ, но и в какой-то
степени па системный иммунитет, о чем свидетельствует снижение ко­
личества Т- и В-лимфоцитов в периферической крови, сопровождаю­
щееся значительным уменьшением концентрации 1^С. Это ослабление
местных и системных защитных реакций организма у некоторых боль­
ных приводит к увеличению уровня бактериальных АГ в бронхиальном
смыве. Об этом же свидетельствует и повышение активности компле­
мента крови, косвенно указывающее на скрытое обострение воспали­
тельного процесса, скорее всего, мелких бронхов у части больных. Ци­
тологические исследования также показали, что бекламет одновремен­
но с подавлением местного иммунитета активизирует местный воспали­
тельный процесс, что проявляется увеличением содержания нейтрофи­
лов, микробной флоры, стимулирующим выход макрофагов в просвет
бронхов.

Результаты наших наблюдений указывают на необходимость соче­
тания бекламета с антибактериальными и противовоспалительными
препаратами для профилактики активации воспалительного процесса
бронхиального дерева.
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Наличие системной артериальной гипертензии (АГ) у больных
бронхиальной астмой считается общепризнанным фактом. Многие ис­
следователи еще в 20-х годах отмечали повышенное артериальное дав­
ление (АД) у больных бронхиальной астмой (Кегро1а; Пике; К'аИп,
1927, 1937). Наблюдения клиницистов последних лет и наши данные
свидетельствуют об учащении сочетания бронхиальной астмы и систем­
ной АГ (Д. С. Каримов; Н. М. ААухарлямов и соавт.; И. А. Куберт;
С. Г. Ерамян и соавт.; Т. Ш. Акаева). Большая работа по изучению па­
тогенетических механизмов системной АГ у больных, страдающих хро­
ническими обструктивными заболеваниями легких, проведена в Инсти­
туте кардиологии им. А. Л. Мясникова Всесоюзного кардиологическо­
го научного центра АМН СССР (Н. М. Мухарлямов и соавт.:
Н. М. Мухарлямов и М. О. Угрюмова). В частности, установлено, что
основным фактором повышения системного АД у больных является
увеличение периферического сопротивления сосудов при умеренно по­
ниженном сердечном индексе. Другие авторы значительную роль в
механизмах повышения АД при хронической бронхиальной обструкции
придают гипоксемии и гиперкапнии (В. В. Парии; И. П. Лернер и
Е. В. Андрющенко), а также прессорным гуморальным субстанциям 
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(К- В. Катаев; М. П. Бакулин и Э. И. Иофе; Н. Н. Прибылова и
О. А. I олощапов; Вепбег; ЕгоННсЬ), Следует отметить, что клиниче­
ские работы, посвященные изучению системной АГ при хронической
бронхиальной обструкции, неоднородны, а результаты их довольно про­
тиворечивы.

Нами изучены состояние центральной, региональной гемодинами­
ки, содержание серотонина и активность моноамниоксидазы (МАО) у
больных бронхиальной астмой с различными видами АГ и их сдвиги
под влиянием комплексной терапии с включением иротивогипертензив-
ных препаратов.

Обследован 131 больной (мужчин 44, женщин 87; возраст 40±14 лет) брон­
хиальной астмой инфекционно-аллергического генеза, 1 стадии, течение легкое и сред­
нетяжелое (Л. Д. Адо и П. К. Булатов); у 101 больного (мужчин 36, женщин 65;
возраст 39±12 лет) выявлена системная АГ (основная группа). Для выяснения
характера АГ мы пользовались специальной программой обследования больных,
предложенной в Институте кардиологии им. А. Л. Мясникова. Из 101 больного
бронхиальной астмой с системной АГ симптоматическая «пульмогенная» АГ выявле­
на у 75 (мужчин 26, женщин 49; возраст 38±7 лет), а сочетание бронхиальной аст­
мы с гипертонической болезнью I—II стадии (по классификации ВОЗ) — у осталь­
ных 26 больных (мужчин 10, женщин 16; возраст 42±9 лет). У 55 больных брон­
хиальной астмой с симптоматической «пульмогенной» гипертензией (мужчин 25,
женщин 30; возраст 37±8 лет) повышенное АД отмечалось только во время выра­
женной бронхиальной обструкции; с ликвидацией бронхоспазма и воспалительных
явлений в легких, несмотря на применение симпатомиметиков, АД нормализовалось
без применения противогипертензивных препаратов (лабильная фаза симптоматиче­
ской «пульмогенной» АГ). Эти 55 больных объединены в 1-ю подгруппу. У осталь­
ных 20 больных (мужчин 9, женщин 11; возраст 41 ±9 лет) бронхиальной астмой
с «пульмогенной» АГ системное АД, первоначально повышенное только в период
ухудшения бронхиальной проходимости, в последующем нс достигало нормального
уровня и вне бронхоконстрикции, еще более возрастая при обострении бронхиаль­
ной астмы, т. е. речь шла о стабильной фазе «пульмогенной» гипертензии (2-я под­
группа). Больных с выраженными клиническими признаками легочной и сердечной
недостаточности в исследование не включали. Обследование проводили в период обо­
стрения бронхиальной астмы, на 2-е сутки после поступления больных в клинику.

Показатели центральной гемодинамики определяли методом интегральной рео-
графии (М. И. Тищенко и соавт.). Изменения мозгового кровообращения регистриро­
вали методом реоэнцефалографии (РЭГ), применяя фронтомастоидальное отведение.
При расшифровке РЭГ использовали данные Г. И. Эниня. Для записи реограмм при­
меняли реограф РГ4-01 и элекгроэнцефалограф 4ЭЭГ-3. Регистрацию систолического
давления в легочной артерии (СДЛА) осуществляли непрямым методом по ВигзНп
с применением формулы Л. И. Левиной. Содержание МАО, инактивирующей кате­
холамины, серотонин и другие биогенные амины, определяли по методу МсБхееп в
модификации Д. М. Аронова и 3. М. Киселевой. Концентрацию биологически актив­
ного амина с выраженным вазопрессорным эффектом — серотонина — определяли
спектрофлюорометрическим методом по \Уе155Ьасй.

В результате проведенных исследований установлено, что у боль­
ных основной группы достоверно повышено общее и удельное перифе­
рическое сосудистое сопротивление (Р<0,001), сочетающееся со сни­
жением ударного и сердечного индексов (Р<0,01), достоверным повы­
шением тонических свойств церебральных сосудов (Р<0,01), сниже­
нием пульсового кровенаполнения головного мозга (Р<0,01), выра­
женным повышением СДЛА (Р<0,001) по сравнению с показателями
у здоровых. Анализ результатов биохимических исследований показал,
что в группе больных бронхиальной астмой с повышенным АД содер­
жание серотонина в сыворотке крови и активность фермента МАО до­
стоверно выше, чем у здоровых (Р<0,001). Установленное повышение
активности МАО, по-видимому, является ответной реакцией организма
на иейрогуморальные сдвиги при этом заболевании. Можно предполо­
жить, что увеличение активности МАО связано с повышением содер­
жания биологически активных веществ (серотонин, катехоламины),
играющих определенную роль в механизмах развития АГ.

В связи с выявленными гемодинамическими и гуморальными нару­
шениями у больных основной группы необходимо было подобрать опти­
мальную противогипертензивиую программу лечения и выявить ее влия­
ние на основные гемодинамические и некоторые гуморальные измене­
ния у больных 2-й подгруппы (бронхиальная астма со стабильной фа-
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Гемодинамические и биохимические показатели у больных бронхиальной астмой со
стабильной формой «-пульмогеннойи АГ (2-я подгруппа) до и после курса комплексной

терапии (М±т)

1Указатель До лечения После лечения р

Систолическое ЛД, кПа 20,4±0,5 17,4±0,8 <0,005
Диастолическое ЛД, кПа 12,3±0,4 10,2+0,6 <0,005
Пульс, в минуту 72,2±2,4 68,4±4,7 <0,05
■Ударный индекс, мл/м2 31,2±2,1 39.4±3,1 <0,02
Сердечный индекс, л/мин/м 2,11±0,12 2,80+0,24 <0,02
Общее периферическое сопротивление

сосудов, кПа, с/л 248,3+9,4 167,2+18,2 <0,001
Пульсовое кровенаполнение головного

мозга, ОП % 0,68±0,03 0,79+0,04 <0,02
СДДА, кПа 5,23±0,16 3,41 + 0,84 <0,05
МАО, ед. 31,71±2,18 17.82+4,76 <0,02
Серотонин, имоль/л 659,4±47,2 398,6± 36,1 <0,001

зон «пульмогениой» гипертензии). Первое обследование больных 2-й
подгруппы проводили на 2-е сутки после поступления в клинику в пе­
риод выраженной бронхиальной обструкции, второе —на 10—14-е сут­
ки пребывания в клинике; к этому моменту состояние больных улучша­
лось, явления выраженного бронхоспазма отсутствовали (данные пнев-
мотахомстрии улучшались на 40—50 %), одышка уменьшилась, но АД
превышало нормальные показатели для данной возрастной группы.

После второго обследования, результаты которого приведены в та­
блице (графа «До лечения»), больным назначали противогипертензив-
пыс препараты: гидрализин (апрессин) по 30 мг в сутки, талинолол
(кордапум) по 150 мг в сутки, гидрохлортиазид (гипотиазид) по 50 мг
в сутки. Одновременно больные продолжали получать бронхолитпче-
ские препараты (эуфиллин, адреномиметик с преимущественным 0-сти-
мулнрующим действием — беротек), антибактериальные препараты
(антибиотики), отхаркивающие средства (раствор йодистого калия),
муколитпки (бромгексин, ацетилцистепн), антигистаминные препараты
(тавегил, диазолин). Комплексное лечение продолжали до ликвидации
явлений бронхиальной обструкции и стабилизации АД на нормальном
уровне. Данные об изменении гемодинамических и биохимических по­
казателей под влиянием курсового лечения приведены в таблице (гра­
фа «После лечения»). Под влиянием проведенной терапии у больных
отмечались достоверное снижение систолического и диастолического
АД (А’сО.ООб), увеличение ранее пониженного сердечного индекса
(/-*<; 0,02), значительное уменьшение общего периферического сопро­
тивления сосудов (/э<0,001), улучшение кровенаполнения церебраль­
ных сосудов, нормализация давления в малом круге кровообращения
и биохимических показателей крови (серотонин, МАО). Необходимо от­
метить, что применение талинолола (корданум) в суточной дозе 150 мг
в качестве противогипертензивиого средства в комплексной терапии у
больных бронхиальной астмой I стадии (течение легкое и среднетяже­
лое) не вызывало усиления бронхиальной обструкции; это подтвержде­
но данными пневмотахометрических и спирографнческих исследований
до и после лечения.

Таким образом, предложенная нами программа комплексной те­
рапии больных бронхиальной астмой со стабильной формой «пульмо-
генной» гипертензии с включением противогнпертензивных средств (ги­
дрализин, талинолол, гидрохлортиазид) приводит к достоверному сни­
жению системного АД, нормализации гемодинамических и биохимиче­
ских показателей. Данные инструментальных и биохимических методик
исследования полностью подтверждают эффективность проводимой те­
рапии при бронхиальной астме со стабильной формой «пульмогеи-
ной» АГ.
3 Кл. .медицина № Ц 65



В ы в о д ы
1. К патогенетическим формам АГ у больных бронхиальной аст­

мой в основном относятся симптоматическая «пульмогениая» гипертен­
зия и сочетание бронхиальной астмы с гипертонической болезнью.

2. При сочетании бронхиальной астмы с симптоматической «пуль-
могенной» гипертензией установлены достоверные изменения централь­
ной, регионарной гемодинамики, характеризующиеся повышением пе­
риферического сосудистого сопротивления, снижением сердечного вы­
броса, уменьшением пульсового кровенаполнения головного мозга, уве­
личением давления в легочной артерии.

3. При сочетании бронхиальной астмы с «пульмогеиной» АГ вы­
явлено достоверное повышение содержания серотонина, активности
фермента МАО в крови обследованных.

4. При стабильной форме симптоматической «пульмогеиной» ги­
пертензии в комплексное лечение необходимо включать протпвогппер-
тензивныс препараты.
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ргеззиге, апс! погтаПгаНоп оГ йетодупатю апд ЫосЬетюа! рагатс!егз.

66



СОДЕРЖАНИЕ

Соломон Ефимович Нсзлнн (К 90-лс-
тню со дня рождения) . . .

Иван Иванович Сивков (К 60-летню
со дня рождения)

И с р е д о в ы с статьи

Жданов В. ЛЕ Актуальные проблемы
гриппа 

Элыитейн И. В. Диспансеризация те­
рапевтических больных

Обзоры и лек ц и и
Гогин Е. Е.. Тихомиров Е. С.. .Алексе­

ев В. Г. Аллергические заболевания
легких . . . 

О р и г н п а л ь и ы с с т а т ь и
Богуш Л. К.. Иванов А. В. О хирур­

гической помощи больным с двусто­
ронними формами туберкулеза ор­
ганов дыхания . . . . .

Слепова Р. И., Казакова В. И. Ана­
лиз ошибок в диагностике туберку­
леза, хронической пневмонии и ра­
ка легких ....

Григорьян В. ,4., Кланца //. .4., Бу­
гай Б. Г. Соотношение клинико-ге­
неалогических данных и протеазип-
гибиториой активности сыворотки
крови у больных хронической пнев­
монией 

Табидзе Ш. 4., Ма.чулашвили Т. А.
Экссудативный плеврит у больных,
поступивших в туберкулезную боль­
ницу 

.Андрющенко О. ЛЕ, Краснова Л. И.
Этимпзол в лечении хронического
бронхита, осложненного бронхоспаз­
мом, и бронхиальной астмы

Феофилов Г. Л.. Глок Р. И., Оси­
пов В. П. Влияние резекции легких
при бронхоэктазах на течение
бронхиальной астмы ....

Гончарова В. А. Состояние калликре-
ии-кининовой системы крови у боль­
ных бронхиальной астмой

Михайлов А. ЛЕ Коррекция наруше­
ний обмена глюкокортикоидов у
больных бронхиальной астмой в
процессе баротерапии . . . .

Праля М. ЛЕ Содержание О-клсток у
больных бронхиальной астмой при
специфической гипосенсибилизации

Осинин С. Г., Король О. И.. Зиль­
бер II. А., Шафировский Б. Б.. Сте­
панова И. Г.. Дубинская А. В. Из­
менение местной реактивности брон­
хов у больных бронхиальной астмой
при лечении бекламстом

Бобров В. А.. Поливода С. И.. Бонда­
рева В. И. Гемодинамика, серото­
нин и моноаминоксидаза при брон­
хиальной астме с системной арте­
риальной гипертензией

Сорокин 10. К.. Нечаев В. И.. Петру­
хин И. С. О диагностике трахсо-
бропхомсгалии 

СОК'ТЕК'ТЗ

8о1оп1оп ЕПшоуюЬ ЫегПп (Ню 90111 ап-
1П\ег.чагу о( Ыг111)

1\ ап 1\'апо\чс11 51\коу (Ию 60111 аптуег-
загу о( Ыг(11)

Е <1 1 I о г I а 1 з

21к1апоо. V. ЛЕ Снггеп! ргоЫешз о( т-
Пиепга

Е1$Ме1п, N. Г. 01зреп8агу зигуеШапсе о(
раПеп1з \уИ11 Н11егпа1 сНзеазсз

8 и г у с уз а п (I Ь е с 1 и г е з
Со§1п, Е. Е. ТИФопйгов, Е. 8, А1ехе-

ее, V. С. А11сг§рс сНзеазез о! Ию 1ип§з

О г 1 " 1 п а I А г I I с I е з
ВоаиНт Г. К, /оапоо, А. I . 5иг§1са1 аН

1о раНепСз \уИ11 Ы1а(сга! 1иЬегси1о818
оГ Ию гезр1га1огу ог§апз

81ерова, К. Г. Кагакова, Г. /. Апа1уз|'з
о( еггогз 1п с11а§поз1з оГ 1иЬегси1оз1з,
сКгошс рпеитота апб ри1пюпагу саг-
стота

бпдогуап, К. А., К1ап1за, N А., Виуа1.
В С Т1ю ге1аИопз111р ЬеВсееп сНтсо-
»епеа1о§1са! <1а1а апс! рго1еазс-1п1пЫ1-
|п§ асПуИу о( Ыоос! зегит т раИеп!з
хуИЕ с!1Г0П1С рпеитота

ТаЫЗге, 8/1 А., МапиНав/гЛН. Т. .1
Ехпс1аИуе р1еипзу т раНеп(з асПтИес!
1о а ТВ ИозрИа!

Апдгуи&Искепко, О. Л'Е Кгавпоиа. Б Г
АеИНгтго! 1гса1теп1 о! ЬгопсЫа! аз111-
та апс! сЬгот'с ЬгопсЫИз сотр1ка(ес1
\уИ11 Ьгопс1юзразт

Гео) Ное, С. Е.. СИок, К. Ои'рои. V. Р.
ЕИес* о! 1нп{г гезесНоп оп Ию соигзе
о! ЬгопсЫа! азИ1та

Сопс/югооа, V. А. Т1ю каШкгет-ктт
Ыоо(1 зуз1ет т раИеп1з хуИ11 ЬгопсГиа!
азПипа

М1кка11ов, А. ЛЕ СоггесИоп оГ й1исосогН-
С01с1 те1аЬоИс <Нз1игЬапсез Йипп^ ку-
регЬапс Пюгару о! раНеп1з \уИ!1 Ьгоп-
с1па1 аз111та

Рга1уа. М. М. Т1ю соп1еп1 о! О-сеПз т
раНеп1з \у!Н1 ЬгопсЫа! азИппа т зре-
сИ1с 11урозепзИ17.аИоп

Озийп, 8. О., Кого!, О. Г, ХИЬег, N. А.,
ЗкаЦто-озку, В. В.. 81ерапоиа, N. О..
ОиЫпзкауа, А. К. Сйап^ез о( 1оса1
геасИуИу о! Ню 1>гопс1п т раИеп!? ууИЬ
ЬгопсЫа! азИппа т Ьес1ате1 1геа1-
теп1

ВоЬгов. V. А., РоНоода, 8. N.. Вопдаге-
ва, V. N. 11ето(1упат1с8, 8его1отп апс!
топоатпю ох1с1а8е т ЬгопсЫа! азИппа
сотЫпес! \уИ11 зуз(епн'с аг1ег!а1 курег-
(епзюп

8огок1п, Уи. К.. Иескаеи, V. /.. Ре1гик!йп,
/. $. О1а)тпо81з о! (гасйеоЬгопскопю-
8а1у

3

4

б"

15

21

26

32

35

38

43

46

49

52

56

59

63

67

124


