
ткани,  гипоплазия и дисплазия  бронхов позво
ляют высказаться  в пользу врожденного характе
ра этих вариантов эмфиземы.
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S u m m a r y

Developed blood im m unodeficiencies and activation of immunological processes in BAL-fluid  
were revaled in 28 patients with Histiocytosis-X during immunological examination. T he activity 
of elastase and collagenase in BAL correlated with the intensity of the destructive process in 
the pulmonary tissue in patients with Histiocytosis-X. Corticosteroid treatment made it possible 
to control immunity disorders, but, however, there weren’t the satisfactory effect on the destructive 
process in the tissue in these patients.

Р е з ю м е

Развитые иммунодефициты в крови и активация иммунных процессов БАЛ-жидкости  
были выявлены у 28 пациентов с гистиоцитозом X при иммунологическом обследовании. 
Активность эластазы и коллагеназы в БАЛ соотносилась с интенсивностью деструктивного 
процесса в легочной ткани у пациентов с гистиоцитозом X. Стероидная терапия сделала 
возможным контролировать иммунные расстройства, но, однако, не было удовлетворитель
ного воздействия на деструктивный процесс в ткани у этих пациентов.

Хронический гистиоцитоз X (эозинофильная 
гранулема) чаще встречается у молодых мужчин 
в возрасте 20— 30 лет и, как правило, характе
ризуется системным поражением легких, костной 
ткани и кожи [12]. Заболевание может т акж е  со
провождаться  развитием несахарного диабета

вследствие поражения гипоталамо-гипофизарной 
области [4].

В патогенезе гистиоцитоза X важную роль 
играют клетки Лан.герганса, которые принадлежат  
к макрофагально-моноцитарной системе и в норме 
представлены в коже, в слизистой оболочке же-



лудочно-кишечного тракта и в других тканях [ 10]. 
При гистиоцитозе X клетки Лангерганса под 
влиянием неустановленных факторов приобретают 
способность к пролиферации и активно участ
вуют в процессах образования гранулем в пора
женных органах,  в том числе и в легких [9].

Исследование биопсийных образцов легочной 
ткани показало,  что у больных гистиоцитозом 
X гранулемы формируются клетками Лангерганса,  
содержащими в цитоплазме Х-тельца и Б-ЮО 
протеин, а также эозинофилами, лимфоцитами, 
нейтрофилами, базофилами и гигантскими много
ядерными клетками [8]. На более поздних этапах 
развития заболевания  в легких таких больных 
активизируются деструктивные и фиброзирующие 
процессы, которые приводят к эмфизематозно
дистрофической перестройке и фиброзной дефор
мации легочной ткани [1, 2]. Вследствие фор
мирования множественных буллезных образова
ний у больных гистиоцитозом X нередко разви
вается спонтанный пневмоторакс [5].

В последние годы благодаря широкому примене
нию метода бронхоальвеолярного л а в а ж а  были 
получены новые данные,  свидетельствующие 
о важной роли иммунологических процессов в па
тогенезе гистиоцитоза X.

Оказалось,  что ОКТ6 + клетки Лангерганса,  ко
торые в повышенных количествах определяются 
в Ж Б А Л  70 % больных гистиоцитозом X, спо
собны фиксировать различные антигены, экспрес
сировать рецепторы к и компонентам системы 
комплемента, вступать в межклеточные взаимо
действия с Т-лимфоцитами [10].

У больных гистиоцитозом X отмечена актива
ция процессов образования иммунных комплексов 
и их отложения в альвеолярной стенке, а при 
обострении заболевания в легочной ткани таких 
больных активируется система Т-лимфоцитов-су- 
прессоров, призванная сдерживать развитие им
мунных процессов [14].

Важную роль в патогенезе гистиоцитоза X, 
по-видимому, также играют активированные аль 
веолярные макрофаги (АМ) и нейтрофилы, так 
как их число резко возрастает при обострении з а 
болевания,  что коррелирует с активацией деструк
тивных процессов в легочной ткани. Считается, 
что чем выше число нейтрофилов в. Ж Б А Л  боль
ных гистиоцитозом X, тем хуже прогноз заболе
вания [6].

Приведенные факты свидетельствуют о том, что 
далеко не все аспекты патогенеза гистиоцитоза 
X в настоящее время изучены достаточно полно. 
В этой связи целью настоящей работы явилось 
исследование функциональной активности клеток 
макрофагально-моноцитарной системы, естествен
ных киллеров (ЕК),  Т-лимфоцитов и их субпопу
ляций, а также активности протеолитических 
ферментов АМ и нейтрофилов у больных гистио
цитозом X.

Обследовано 28 больных гистиоцитозом X с л е 
гочными проявлениями (24 мужчины и 4 ж ен

щины) среднего возраста 2 9 ,2± 2 ,3  года. Все боль
ные находились под наблюдением в отделении диф
ференциальной диагностики ГН Ц  пульмонологии 
М 3 РФ, где на основании анамнестических 
и клинико-рентгенологических данных, показате
лей функции внешнего дыхания, результатов ис
следования Ж Б А Л  и материалов открытой био
псии легких им был установлен диагноз гистио- 
цитоз X и назначена кортикостероидная тера 
пия по ранее разработанной схеме [3]. При этом 
следует отметить, что на момент исследования 
показателей иммунологической реактивности боль
ные 1-й группы (лг= 15) еще не получали корти
костероидные препараты, а больные 2-й группы 
[ п =  13) уже более года лечились кортикосте
роидами. Больные 1-й и 2-й групп были сопо
ставимы по полу, возрасту,  длительности заболе
вания и клинико-рентгенологическим характери
стикам (у них отмечалась крупноячеистая 
деформация легочного рисунка с формированием 
«сотового легкого»).

В качестве контрольной группы обследовано 
42 здоровых человека,  в том числе 12 волонтеров, 
которым было выполнено исследование жидкости 
бронхоальвеолярного л аваж а .

У всех больных определяли уровень циркули
рующих иммунных комплексов — Ц И К  (Hasko- 
va V., 1977), активность ЕК (Рыкова М. П., и др., 
1985), фагоцитарную активность клеток макро
фагально-моноцитарной системы (Шмелев Е. А. 
и др., 1981), способность Т-лимфоцитов к бласт- 
трансформации (Киселева Е. К. и др., 1985), 
активность интерлейкина-1 (Misel S., 1981) и ин
терлейкина-2 (Crowska I., 1987). С помощью мето
да моноклональных антител исследовали субпопу- 
ляционный состав Т-лимфоцитов (Ledbetter J. А., 
1981). Функциональную активность Т-лимфоци- 
тов-супрессоров изучали в тесте с конканава- 
лином A (Rich R. В., 1984). Концентрацию про- 
стагландинов определяли с помощью P ro s t a g la n 
din E-RIA Kit — Cambridge ,  USA и ^ - P r o s t a g l a n 
din F2a-RIA Kit — Budapest .

Активность протеолитических ферментов AM и 
нейтрофилов — эластазы (Visser L., 1972) и кол- 
лагеназы (Cawston J., 1981) была изучена в клет
ках Ж Б А Л .  Результаты проведенного исследова
ния обработаны с помощью критерия Стьюдента 
и представлены на иммунограммах.

В периферической крови больных гистиоцито
зом X 1-й группы достоверно повышен (р<0 ,01)  
уровень Ц И К  относительно величины этого пара
метра у здоровых лиц — рис. 1, а. У больных этой 
группы также достоверно повышена концентрация 
простагландинов группы Е и F2a в перифери
ческой крови ( р < 0 ,0 1 ) .

Поглотительная способность моноцитов крови 
у обследованных больных (ФЧ мон.) активиро
вана,  однако синтез ими интерлейкина-1 (ИЛ-1) 
угнетен ( р < 0 ,0 1 ) .

Субпопуляционный состав Т-лимфоцитов в пе
риферической крови больных гистиоцитозом X



Turbuhaler is available  for inhalation of the ß 2-agonist 
TERBUTALINE and  the corticosteroid BUDESONIDE

A l S T I M
Further information is available on request from 
Astra Draco AB
P.O. Box 34, S-221 00 Lund, Sweden 

ПРЕДСТАВИТЕЛЬСТВО В МОСКВЕ: 
Краснопресненская наб. 12 Телефон
Офис 903, этаж 9 253 29 80, 253 29 81
Москва 123610 Телекс 413921



Sociiie d'Ehtft ti fttticiuon C AppiKtliiq'

Спроектированный в сотрудничестве 
с признанными центрами 

исследования сна

РЕСПИСОМНОГРАФ:
— допускает одиночное или множественное наблюдение 

за пациентами.
— расчитывает установочные параметры.
— отображает сигналы во время их получения.
— автоматически обсчитывает записанные сигналы в по

минутном режиме.
— обеспечивает высокое разрешение отображения.

— позволяет ручную коррек
цию результатов и зада
ние величин, например: 
ручная установка порога 
атонии, задание расчет
ных критериев и включае
мое сглаживание гипног
раммы при последователь
ном пролистывании изо
бражения.

— позволяет пользователю 
определять вывод протоко
ла анализа в графиче
ском (сжатая сводка сиг
налов, гистограмм или 
таблиц) или в цифровом 
виде.

совместим с внешним оборудованием ти
па капнографов, пульс-оксиметров, мони-- ~ ;; ;
торов кровяного давления, поскольку подключение дополнительного оборудования осуществляется по 16 дополнительным прием 
ным каналам (возможно расширение до 32)- с частотой оцифровки до 128 Гц на канал. Имеется режекторный объединенный 
фильтр на 50 Гц.

- оснащена цветной лазерной печатью. г а
■ имеет оптический накопитель на более чем 80 пациентов, что позволяет пользователю создавать собственную базу данных для
адаптации расчета сна под специфические группы наблюдаемых (дети, престарелые и др.).
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СПЕЦИФИКАЦИЯ:

Измеряемые параметры
§а02 — назощечный поток,
поток по пневмотахографу -  движение грудной клетки и брюшной стенки,
(применимо при продолжительном или переменном давлении — внутрипищеводное давление по балонному катетеру,
или в условиях вентиляции), -  частота сердечных сокращении,
положение тела, -  дыхательные шумы,

— наличие храпа.

Анализ дыхания (выявление и классификация апноэ и других нарушений)
выявление апноэ,  ̂ -  выявление неапнотических явлений,
минимальная длительность нарушений, цепи нарушении.
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Рис. 1. Показатели иммунореактивности у больных 1-й группы.

Здесь и на рис. 2: а — периферическая кровь, б — жидкость бронхоальвеоляр
ного лаважа. Окружность проведена через отметки 100 %, соответствующие 
величине иммунологических показателей у здоровых волонтеров. На радиаль
ных осях отложены показатели: ЦИК — циркулирующие иммунные комп
лексы, %; ФЧ мон. или ФЧ АМ — фагоцитарное число моноцитов/макрофа
гов, %; ИЛ-1, ИЛ-2 — активность интерлейкинов 1 и 2, уел. ед.; PgE , P gF 2a — 
концентрация простагландинов, нг/мл; ЦИ — цитотоксический индекс естест
венных киллеров, %; О К Т4+, О К Т 8+ число Т-лимфоцитов-хелперов и 
Т-лимфоцитов-супрессоров; сп. БТ — спонтанная бласттрансформация лимфо
цитов, имп.; ИБ — индекс бласттрансформацин лимфоцитов, уел. ед.; ИС — ин
декс супрессии (тест с конканавалином А ), %; 1Е^  — индекс ЕК-актив-

ности, уел. ед.

1-й группы не изменен, однако абсолютное число 
ОКТ4 - и О К Т 8 +-лимфоцитов достоверно снижено 
(р < 0 , 0 5 ) ,  а функция этих клеток нарушена.  Так, 
способность Т-лимфоцитов-хелперов к синтезу ин
терлейкина-2 (ИЛ-2) у больных гистиоцитозом X 
достоверно снижена относительно величины этого 
показателя у здоровых ( р < 0 , 0 5 ) ,  а пролифератив
ная активность общего пула Т-лимфоцитов угнете
на (р < 0 , 0 1 ) .  Обнаружено также снижение функ
циональной активности Т-лимфоцитов-супрес
соров в тесте с конканавалином А ( р < 0 ,0 5 ) .

Таким образом, у больных гистиоцитозом X 
отмечается анергия периферического иммунного 
ответа, которая выражается  в снижении имму- 
нотриггерной активности моноцитов, а также 
функциональной активности Т-лимфоцитов и их 
субпопуляций.

У этих же больных была изучена функцио
нальная активность иммунокомпетентных клеток 
в непосредственной близости к очагу пораже
ния — в Ж Б А Л  (см. рис. 1, 6) .

Оказалось,  что АМ больных гистиоцитозом X 
находятся в активированном состоянии и в повы
шенных количествах синтезируют ИЛ-1,  а также 
важный медиатор воспаления — (см.
рис. 1, 6) .  Активирована также поглотительная 
способность АМ больных гистиоцитозом по срав 
нению с группой здоровых лиц ( р < 0 ,0 1 ) .

Субпопуляционный состав Т-лимфоцитов в 
Ж Б А Л  больных гистиоцитозом X характери
зуется повышением числа Т-лимфоцитов с феноти
пом О К Т 4 + и О К Т 8 +. При этом Т-лимфоциты- 
хелперы находятся в активированном состоянии, 
что выражается  в достоверном повышении синтеза 
ими ИЛ-2 по сравнению с величиной этого пока
зателя у здоровых лиц ( р < 0 ,0 1 ) .

Важно отметить, что в Ж Б А Л  больных гистио
цитозом X, в отличие от периферической крови, 
повышена активность естественных киллеров. Так, 
величина цитотоксического индекса (ЦИ) в 
Ж Б А Л  больных составила 30 ,7 + 3 ,2  % при норме 
5 ,0 + 0 ,8  %, а в периферической крови 5 0 , 0 +

+ 4 , 2  % при норме 5 2 ,3 + 4 ,8  %. Интегральным 
показателем, отражающим изменение активности 
ЕК в крови и в Ж Б А Л ,  может служить индекс 
ЕК-активности (1ЕК) , равный отношению величины 
Ц И  в Ж Б А Л  к величине этого показателя в крови:

1Е К :
ЦИ  (Ж ВАЛ) 
ЦИ  (кровь) X 100 (уел. ед.)

У волонтеров величина 1ЕК равна (5,0 : 52,3) X 
X  100=9,6  уел. ед., а у больных гистиоцитозом X 
эта величина составила 61,4 уел. ед., что более 
чем в 6 раз  превышает величину индекса ЕК- 
активности у здоровых.

Как известно, на естественные киллеры активи
рующее влияние оказывают у-интерферон, ИЛ-1 
и ИЛ-2 [7, 11],  а простагландины группы Е 
вызывают дозозависимое угнетение активности 
этих клеток [13].

По-видимому, повышение уровня ИЛ-1 и ИЛ-2 
в Ж Б А Л  больных гистиоцитозом X может 
являться  одной из причин активации естественных 
киллеров в непосредственной близости к очагу по
ражения.  В то же  время в периферической 
крови таких больных существенно повышено со
держание простагландинов группы Е, что может 
способствовать снижению функциональной актив
ности ЕК.

Таким образом, в легочной ткани больных 
гистиоцитозом X наблюдается повышение функ
циональной активности иммунокомпетентных кле
ток — АМ, Т-лимфоцитов и их субпопуляции, 
а также ЕК, в то время как в периферической 
крови таких больных отмечается анергия иммун
ного ответа.

Важным свойством активированных альвеоляр
ных макрофагов и нейтрофилов в очаге воспале
ния является их способность к синтезу протеоли- 
тических ферментов — эластазы и коллагеназы, 
принимающих активное участие в процессах дест
рукции соединительной ткани легких. Результаты 
исследования активности протеолитических фер-



Т а б л и ц а
Клеточный состав  ЖБАЛ и активность протеолитических ф ер 
ментов у больны х гистиоцитозом  X

Показатель 1-я группа 
п— \ 5

2-я группа 
л = 1 3

3-я группа 
л = 1 2

Общее число клеток, 
. 106 к л /м л 9,54:1,1** 7,3±0,8* 5 ,3±0 ,4

Альвеолярные м а к р о 
фаги, -106 к л /м л 7,1 ± 0 ,7* 5 ,6 ± 0 ,7 4 ,7 ± 0 ,5

Лимфоциты, -106 кл /м л 1,6±0 ,5* 1,6±0,4** 0 ,4±0 ,03
Нейтрофилы, 

• 106 к л /м л 0,5±0,08** 0,1 ± 0 ,0 4 0 ,0 2 ± 0 ,0 0 2
Активность эл астазы ,  

нмоль-106 кл /м ин 10,8 ±  1,3** 9 ,9 ±  1,7** 0 ,5±0 ,03
Активность ко л л аген а 

зы, и мп-106 кл 5,9±0,4** 4,0±0,2* 1,4±0,2

П р и м е ч а н и е .  Различия достоверны с группой здоровых: звездочка — 
/7<0,05, две звездочки — р < 0 ,0 1 .

ментов и клеточного состава Ж Б А Л  у больных 
гистиоцитозом X представлены в таблице.

В Ж Б А Л  больных 1-й группы повышено общее 
число клеток, а также число АМ, лимфоцитов 
и нейтрофилов относительно величины соответ
ствующих показателей у здоровых лиц. У боль
ных гистиоцитозом X активирована способность 
АМ и нейтрофилов к синтезу протеолитических 
ферментов — эластазы и коллагеназы по срав
нению с группой здоровых, причем наиболее 
выражено повышение активности эластазы. Ак
тивность эластазы более чем в 20 раз превышает 
величину этого параметра у здоровых.

Таким образом, в Ж Б А Л  больных гистиоцито
зом X не только повышено число АМ и нейтро
филов, но также активированы их протеоли- 
тические свойства, что, по-видимому, во многом 
определяет интенсивность деструктивных процес
сов в легочной ткани таких больных.

В Ж Б А Л  больных 2-й группы отмечается тен
денция к снижению общего числа клеток, а также 
числа АМ. Вместе с тем у таких больных сохра
няется повышенное число лимфоцитов и нейтрофи
лов, а также достоверно повышена активность 
протеолитических ферментов по сравнению с груп
пой здоровых лиц (/?<0,01).

Таким образом, у больных гистиоцитозом X, 
несмотря на проводимую им кортикостероидную 
терапию, сохраняется повышенная активность 
эластазы и коллагеназы, что коррелирует с кли
ническими наблюдениями постепенного прогресси
рования деструктивных процессов в легочной тка
ни таких больных и указывает на необходи
мость разработки схем противовоспалительной 
терапии, направленной на ингибирование цито- 
токсических и протеолитических свойств АМ и 
нейтрофилов в очаге поражения,  возможно, в соче
тании с заместительной терапией ингибиторами 
протеиназ.

В результате длительного лечения больных

Рис. 2. Показатели иммунореактивности у больных 2-й группы, 
леченных кортикостероидными препаратами.

кортикостероидными препаратами в перифериче
ской крови достоверно снижается уровень им
мунных комплексов — рис. 2 (/?<0,05). В Ж Б А Л  
больных 2-й группы большинство иммунологиче
ских показателей также достоверно снижены по 
сравнению с нелеченными больными 1-й группы 
(р<0,05). К числу таких показателей относятся: 
фагоцитарная активность АМ, их способность 
к синтезу ИЛ-1 и P g F 2a, активность ЕК и величи
на 1ЕК, а также число Т-лимфоцитов-хелперов 
и их способность к синтезу ИЛ-2.

Интересно отметить, что в Ж Б А Л  больных 
гистиоцитозом X, прошедших курс кортикосте
роидной терапии, достоверно повышено число 
Т-лимфоцитов-супрессоров, а также функцональ- 
ная активность этих клеток по сравнению с неле
ченными больными ( р < 0,05), что указывает на 
активацию механизмов регуляции интенсивности 
иммунного ответа в легочной ткани таких 
больных.

В целом у больных 2-й группы в результате 
лечения кортикостероидными препаратами была 
получена положительная клиническая динамика,  
которая коррелировала со снижением интенсив
ности иммунологических процессов в непосред
ственной близости к очагу поражения — в легоч
ной ткани.

Таким образом, можно сделать заключение, 
что иммунологические процессы, развивающиеся 
в легочной ткани, по-видимому, играют важную 
роль в патогенезе гистиоцитоза X. Очевидно так
же,  что для лучшего понимания причинно-след
ственных связей на уровне межклеточных 
взаимодействий необходимы дальнейшие исследо
вания функциональной активности клеток-эффек
торов гранулемообразования,  деструкции и фибро- 
зирования легочной ткани у больных гистиоци
тозом X, результаты которых, возможно, будут 
способствовать улучшению диагностики и терапии 
этого заболевания.
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и Ы А З У Ы :  Новый способ
* < »преодоления ~ /^  ^  Л Л £ *  ^  ^  Х ^ Л Л Ж Ж  ЖЛ

бактериальной устойчивости
иЫАЗУ№, комбинация ингибитора бета-лактамаз 

сульбактама и ампициллина, преодолевает 
устойчивость возбудителей. 

Упрощает выбор антибиотика

, иЫАЗ УЛГ, защищает ампициллин от разрушения 
* бета-лактамазами.

иМАЗУЫ*, восстанавливает и расширяет 
спектр ампициллина, включая анаэробы.

иМАЗУЫ*, уменьшает потребность 
комбинированной терапии 
при инфекциях смешанной 

микрофлорой.

защита 
\бёта-лактамного

кольца

К Р А Т К А Я  И Н Ф О Р М А Ц И Я  П О  П Р И М Е Н Е Н И Ю  % 

Ш Л Б У Г Ч *  В М / В В
в виде сухого  п о р о ш к а  д л я  рек о н с ти ту и р о в ан и я  
вы п у скается  во  ф л а к о н а х , со д ер ж ащ и х  эк ви ва л ен ты  
1.0 г  +  2 ,0  г; 0 ,5  г  +  1,0 г; 0 ,25 г  +  0 .5  г . су л ь б ак та м а  и 
ам пи ци ллин а со о тветств ен но .

П О К А З А Н И Я :
1 Ж А в У М *  В М / В В  н а зн ач аю т  при  и нф екци ях , 
вы зва н н ы х  воспри им ч ивы м и  к нему м и кр о о р га н и зм ам и . 

П Р О Т И В О П О К А З А Н И Я :
П р о ти в о п о к азан о  б о л ьн ы м , им ею щ им  в ан ам незе  
а л л е р ги ч е ск и е  реа кц и и  к  како м у -л и бо  из п енициллинов. 

П Р Е Д У П Р Е Ж Д Е Н И Я :
Д о  н ач а л а  л еч ен и я  пени ци ллин ом  сл е д у ет  провести  
т щ а т е л ь н о е  о б сл едо в ан ие о тн о с и тел ьн о  преды дущ их 
св ер х ч у вствител ьны х  р еа кц и й  на пени ци ллин , 
ц еф ал о сп о р и н  и  д ругие ал л е р ге н ы . Б е зо п ас н о сть  
прим енени я п р еп а р ата  б ер е м ен н ы м и  и  корм ящ им и  
ж ен щ и нам и  не устан о вл ен а.

* Торговая марка фирмы Pfizer Inc.

М Е Р Ы  П Р Е Д О С Т О Р О Ж Н О С Т И :
К а к  и  в сл у ч ае  прим енени я л ю б ы х  ан ти б и о ти ко в , 
н еобходим о  п осто янн о е н аб лю д ени е за  признакам и  
ч р е зм е р н о го  р азр ас та н и я  н евоспри им ч ивы х  ор ган и зм о в , 
в к л ю ч ая  гр и бк и . К а к  и при  п рим енении  л ю б о г о  
с и л ьн од ей ствую щ его  си стем но го  сре д ств а , в теч е н и е  
д л и тел ь н о го  ку р са  л еч ен и я  ц е л ес о о бр а зн о  
п ер иод и чески  п р о в ер я ть  н ал ич ие д исф ункции  как о й - 
л и б о  си стем ы  о р ган о в .

П О Б О Ч Н О Е  Д Е Й С Т В И Е :
М о ж е т  н аб л ю д а ться  б о л ь  в м е сте  и н ъ ек ц и и , редко  
ф л е б и т . Н а и б о л е е  ч а сто  о т м е ч е н н ы е  реакц ии  : 
т о ш н о т а , р в о та  и д иарея .

Д О З И Р О В К А  И  П Р И М Е Н Е Н И Е :
1 Ж А в У М *  В М / В В  м о ж е т  вводи ться  вн утр и венн о  или  
в н у тр и м ы ш е ч н о . Д о зи р о в к а  д л я  в зр о сл ы х  н аходится в 
п ред ел ах  1,5-12 г  в  сутки  р азд ел ьн ы м и  д о за м и  к аж д ы е 
6 ,8  или  12 ч а со в  до  м а ксим альн ой  су точн ой  д о зы  
су л ь б ак та м а  4  г. Д о зи р о в к а  для л еч ен и я  бо л ьш и нства 
и нф ек ц и й  у д етей  всех  в о зр а с т о в  и н ово р о ж д ен ны х  
с о с та в л я ет  150 м г /к г  су тк и  р азд ел ь н ы м и  д о за м и  к аж д ы е 
6  или  8  часов. Н о в о р о ж д е н н ы м и  в те ч е н и е  п ервой  
н едели  ж и зн и  л е к а р с тв о  о б ы ч н о  вводи тся  ч е р е з  каж д ы е 
12 часов. Б о л ь н ы м  с т я ж е л ы м и  н аруш ен иям и  ф ункци и  
п о ч е к , д о зы  1 Ж А в У М *  В М / В В  д о л ж н ы  вводиться 
р е ж е , в  со о тве тс тв и и  с о б ы ч н о й  п р акти ко й  п рим енения 
ам пи ци ллин а.

П е р ед  н азн ач ен и ем  1 ^ А 5 У 1 Ч *  В М / В В  н еобходим о 
о зн ак о м и ть ся  с  и нструкци ей  по  е го  п р им енени ю .
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ФУНКЦИЯ М Е Ж Ж Е Л У Д О Ч К О В О Й  ПЕРЕГОРОДКИ  
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THE INTERVENTRICULAR PARTITION (IVP) FUNCTION IN PULMONARY PATIENTS

V. E. Perley, N. N. Dundukov 
S u m m a r y

Based on data obtained during the echodopplercardiographic study in 40 patients with COPD 
and in 15 healthy subjects the conclusion about the possibility of the mechanical disturbance of 
left ventricle (LV) function in patients with the hypertrophied right ventricle dilated (RV) by 
the ventricular interaction factor appearance conditioned with the paradox diastolic displacement 
of IVP into the LV cavity with the unnormal geometry changing was processed in the article. 
The usage of drugs depressing the preload on right sections of heart and repairing the normal 
diastolic function of LV is supposed to be available for correction of that disorders.

Р е з ю м е

В статье на основании данных, полученных при эходопплеркардиографическом исследо
вании 40 больных ХНЗЛ и 15 здоровых лиц, делается вывод о возможности механического 
затруднения функции Л Ж  у больных с дилатированным и гипертрофированным ПЖ  за счёт 
проявления фактора взаимодействия желудочков, заключающегося в парадоксальном диастоли
ческом смещении МЖ П в полость Л Ж  с изменением его нормальной геометрии. Предпола
гается, что для коррекции этих нарушений целесообразно применение препаратов, снижающих 
преднагрузку на правые отделы сердца и таким образом восстанавливающих нормальную 
диастолическую функцию ЛЖ .

За последние 10— 15 лет появилось много работ, 
посвященных оценке функции левого желудочка 
(ЛЖ ) сердца у больных хроническими неспе
цифическими заболеваниями легких (ХНЗЛ),  
однако единой точки зрения на эту проблему 
не сформировалось.  Одни авторы считают, что 
при отсутствии сопутствующей сердечно-сосу

дистой патологии (ишемическая болезнь сердца, 
гипертоническая болезнь и др.) функция Л Ж  
у больных ХНЗЛ остается практически нормаль
ной [5, 16], другие же полагают, что она может 
существенно нарушаться [7, 14]. Этот вопрос не 
является чисто академическим, т. к. ясное пред
ставление о частоте, выраженности, критериях


