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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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ГЕМОДИНАМИКА, СЕРОТОНИН И МОНОАМИНОКСИДАЗА
ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ С СИСТЕМНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

2-я кафедра терапии (зав. — проф. В. А. Бобров) Запорожского института усовершен
ствования врачей им. М. Горького на базе Городской клинической больницы № 10

(главный врач Г. И. Тулина)

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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НЕМООУНАМ1С5, 5ЕРОТОКЧ1Х АХ'О МОИОАМ1НЕ ОХЮА8Е 1М ВКОМСН1АЕ
А5ТНМА СОМВ1ИЕО \У1ТН 5У5ТЕМ1С АРТЕР1АЕ НУРЕКТЕ1Ч5ЮХ1

V. А. ВоЬгоо, 8. N. РоИооЗа, V. N. Вопбагеоа

5 и т т а г у

Ехапи'паПоп о( 131 райеп1з хуйй ЬгопсШа! азПипа о( 1п[сс11оиз-а11сг(т1с ^спсз1з
Йаз геуеа!ес1 1йа1 хуйсп ЬгопсЫа! азИгта 1з сотЫпес! хуйй аг!епа1 йуреНепзюп (АН)
репрйега! Уазси1аг гез1з1апсе 1з тсгеазес!, Йеаг! 1пс1ех 1з бесгеазес!, апс! (Неге аге ейзог-
дегз |’п герпопа! йетойупапйез ап<! Ыосйеггиса! рагате1егз. А сстЫпес! 1геа1теп( хуйй
(11е изе оГ Йуро1епз1уе адеп(з (аргеззт, согдапит, йуроИмагИе) хуаз аррйес! 1о 20 ра-
Иеп1з \уП11 а з!аЫе Гогт оГ ри1топокеп1с АН. ТЬе 1пз1гитеп1а1 апб Ыосйепйса! ехать
пабопз аПег а соигзе оГ 1геа1теп1 геуса!ес1 а з1дпИ1сап1 с1есгеазс т зуз1егтис аг(епа!
ргеззиге, апс! погтаПгаНоп оГ йетодупатю апд ЫосЬетюа! рагатс!егз.
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