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В Л И Я Н И Е  Т РЕНТАЛА НА М И К Р О Ц И Р К У Л Я Ц И Ю  Л Е Г К И Х  
И Ц Е Н Т Р А Л Ь Н У Ю  Г Е М О Д И Н А М И К У  У Б О Л Ь Н Ы Х  

Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  АСТМОЙ С СИ С ТЕМН О Й  А Р Т Е Р И А Л Ь Н О Й  
Г И П Е Р Т Е Н З И Е Й

НИИ пульмонологии М3 РФ, Санкт-Петербург

\
T H E  IN F L U E N C E  O F T R E N T A L  O N  P U L M O N A R Y  M IC R O C IR C U L A T IO N  A N D
C E N T R A L  H E M O D Y N A M IC S  IN  P A T IE N T S  W IT H  B R O N C H IA L  A S T H M A  A N D  ^
S Y S T E M IC  A R T E R IA L  H Y P E R T E N S IO N .

V. F. Zhdanovy V. I. Am osov , N . A . K uzubova, A . M . Osipov

S u m m a r y
T h e  in fluence of tre n ta l on pu lm onary  m ic roc ircu la tion  and  ce n tra l hem odynam ics 

was assessed in 32 asthm atics w ith slight to mild deg ree  of severity  and  system ic 
a rte ria l hypertension  in 21 of them . D irec t m ethods o f m easu ring  blood c ircu la tio n  
and lung scin tig raphy  w ere used.

It tu rn ed  ou t th a t lung  m ic ro c ircu la tio n  plays an  im p o rtan t ro le  in  b ro n ch ia l 
asthm a pathogenesis.

In case of associated system ic h ypertension , com pensa to ry  reac tio n s rea lized  by 
m eans of m odifications in lung  m ic ro c ircu la tio n  can  slow  dow n th e  progression  
of gas exchange disturbances.

T re n ta l proved  to  be c learly  effec tive  in patien ts w ith  b ro n ch ia l as thm a and  
can  be used in trea tm en t of such patien ts. ^

Р е з ю м е

У 32 больны х бронхиальной  астм ой  (Б А ) с легки м  и ср ед н етяж ел ы м  
течением  заболевания, из которы х у 21 и м елась  сопутствую щ ая си стем н ая  
артери альн ая  гипертензия, изучено вли ян и е тр е н тал а  н а  центральную  гем о д и н а
м ику и легочную  м икроциркуляцию . И сп о л ьзо вал и сь  п рям ы е м етоды  и ссл ед о ва
ния кровообращ ения и сц и н ти граф и я легких.

У становлено сущ ественное участие легочного  кровообращ ен и я (п р еж д е  все
го на уровне м икроциркуляции) в п ато ген езе  бронхиальной  астм ы . Н а осн ова
нии полученны х данны х вы сказан о  м нение о том , что при сопутствую щ ей 
артериальной гипертензии  ком пенсаторны е реакции , реал и зу ем ы е в зн ачи тельн ой  
степени з а  счет перестройки м икроциркуляции  л егки х , могут сд ер ж и в ать  п р о 
грессирование наруш ений газообм ена.

Т рен тал  оказы вает отчетливое п о лож и тельн ое  вл и ян и е  на больны х б р о н х и ал ь 
ной астм ой, что п озволяет реком ендовать  его  д л я  и сп о л ьзо ван и я  в к о м п л ек с
ной терапии этих  больных.

За  последние два десятилетия препараты пенток- ческую практику как средства,  активно влияю- $
сифиллин, трентал, агапурин, относящиеся к труп- щие на микроциркуляцию тканей. Вместе с тем
пе пуринов, достаточно прочно вошли в клини- вопрос об использовании их при хронических



заболеваниях  легких и, в частности, при брон
хиальной астме (БА) освещен лишь в единич
ных публикациях [2, 7].

В настоящей работе мы поставили цель изучить 
изменения микроциркуляции легких и централь
ной гемодинамики у больных БА в процессе одно- 

фкратного (парентерального)  и курсового (перо- 
рального)  применения трентала .  При этом была 
проведена сравнительная оценка больных бронхи
альной астмой с артериальной гипертензией 
большого круга кровообращения  (АГ) и с нор
мальным артериальным давлением.

Изучены результаты обследования и лечения 
тренталом 32 больных БА с легким (БАЛТ, 
14 чел.) и среднетяжелым (БАСТ, 18 чел.) тече
нием заболевания  в возрасте 40— 60 лет (средний 
возраст 51 год),  мужчин — 11, женщин — 21. 
Большинство пациентов (24 чел.) имели фазу  
затихающего  обострения, 8 — фазу  обострения. 
У 26 больных ведущим клинико-патогенетическим 
вариантом бронхиальной астмы был инфекционно
зависимый,  у 6 атопический.

В группу больных БА, имеющих системную 
артериальную гипертензию (с подъемами А Д  вы 
ше 160/95 мм рт. ст. ) ,  вошел 21 человек, в группу 
с нормальным давлением — 11 чел.

У всех больных с артериальной гипертензией
*  проявления ее возникали на фоне уж е  сформиро

вавшегося заболевания  легких и у подавляющего 
большинства (18 из 21 чел.) повышение А Д  н а 
блюдалось  только во время приступов удушья. 
У 4 человек отмечались подъемы А Д  как при 
приступах,  так  и во внеприступном периоде. 
У всех пациентов гипертония имела лабильный 
характер  и клинически в соответствии с критерия
ми Н. М. М ухарлям ова  [6] могла быть расценена 
как «пульмогенная».

Гипертрофия левого желудочка  на ЭКГ была 
установлена у 10 человек, из которых у 5 имелись 
та кж е  начальные признаки гипертонической ан-

Ф гиопатии сосудов глазного дна. Этих пациентов 
отличали большой стаж  гипертонии (как правило 
более 5 лет) и более высокие подъемы артериаль
ного давления.  По аналогии и по критериям 
разделения больных гипертонической болезнью 
на I и II стадии все исследованные нами больные 
бронхиальной астмой с гипертензией были выделе
ны в две группы: с артериальной гипертензией
I стадии (АГ1) и с артериальной гипертензией
II стадии (АГН) .  Среди больных с нормальным 
А Д  7 человек имели легкое течение заболевания,  
4 — среднетяжелое,  среди лиц с артериальной 
гипертензией — соответственно 7 и 14.

Д л я  оценки состояния капиллярного кровооб
ращения в легких использовалась  методика пер-

1 99т *тфузионнои сцинтиграфии с радионуклидом 1с 
на микросферах (ТСК-5) .  Исследование проводи
лось на аппарате  гамма-камера  «Sigma-410»,  со-

#  пряженном с ЭВМ  «У1р-450» (США, Ф Р Г ) .  М ик
роциркуляция легких этим методом определялась 
трижды: в исходном состоянии, через 20 мин после

внутривенного введения 100 мг трентала («ост
рая»  проба)  и после 2-недёльного курса монотера
пии препаратом по 600 мг (6 таблеток)  в сутки. 
В соответствии с программами обработки полу
ченной серии сцинтиграмм проводилась качест
венная (визуальная)  и количественная оценки 
отдельно диффузных и очаговых расстройств 
микроциркуляции.

Ц ентральная  гемодинамика исследовалась пря 
мыми методами на второй день после сцинтигра
фии в условиях рентгенооперационной, оснащен
ной ангиографической установкой «Triplex angio- 
mat ic  1023» фирмы «Siemens E lema» (Швеция,  
ФРГ ) .  Путем чрескожной катетеризации аорты, 
правых камер сердца и сосудов малого круга кро
вообращения  регистрировались величины д а в л е 
ний в полостях сердца и сосудах, а такж е  осущест
влялся забор смешанной венозной и артериаль-^ 
ной крови для биохимических исследований.’ 
Определение показателей сердечного выброса и 
других параметров выполнялось методом термо
разведения с расчетом количественных значений 
на микрокомпьютере «Com-Epson U /H - 1 »  фирмы 
« E d w a r d s  Laborator ies»  (США, Япония) .  Одно
временно исследовался газовый состав крови 
микрометодом Аструпа на аппарате  АВ-330 фирмы 
«Radiometr».  Манометрия,  определение сердечно
го выброса и газового состава крови выполнялись 
в исходном состоянии и спустя 20 мин после введе
ния через катетер, установленный в стволе легоч
ной артерии, 100 мг трентала.

Кроме того, у больных проводилось динамиче
ское многократное исследование функции внеш
него дыхания,  оценивались изменения клинических 
данных. М атериалы обработаны статистически.

У 27 из 32 больных, преимущественно с легким 
течением заболевания,  уже в результате паренте
рального введения трентала наблюдался  положи
тельный, но разной степени выраженности, клини
ческий эффект,  проявлявшийся уменьшением з а 
труднения дыхания,  одышки, урежением присту
пов удушья,  повышением толерантности к физи
ческой нагрузке, улучшением физикальных д а н 
ных.

Более существенные положительные сдвиги от
мечались в процессе курсового лечения препара
том. Отметим, что для  максимального обеспечения 
условий монотерапии были исключены все осталь
ные виды планового лечения и только для купиро
вания приступов удушья у некоторых больных 
дополнительно применялись ингаляционные ß2- 
агонисты беротек или сальбутамол.

По клиническим данным в результате двухне
дельного курса лечения у 26 (84 % )  из 31 больного 
получен положительный эффект.  Из них у 21 дина
мика определена как значительное улучшение и 
еще у 5 — как улучшение. Значительным улучше
ние состояния расценивалось в случаях исчез
новения одышки, полного прекращения приступов 
удушья,  существенного уменьшения или исчезно
вения сухих хрипов в легких. У некоторых лиц с по



Т а б л и ц а  1
Количественные показатели легочной микроциркуляции (%  от нормы) у больных бронхиальной астмой (Л 1 + т )

П о к а з а т е л ь Группы  больных БА И сх одно е  со сто яни е
П осл е  прим енения  тр е н т а л а

о с т р а я  проба курс л еч е н и я

Диффузный кровоток

Локальный кровоток в функционально 
значимых зонах

С нормальным АД
АГ1
АГП
С нормальным АД
АГ1
АГП

30.34-9,5
30.34-9,5 
46,74-7,4 
39,94-8,6 
28,64-9,9
44.34-12,3

50.04-5,6
40.04-8,3 
59,34-4,9 
50,64-9,8 
30,94-12,5 
54,24-13,8

59,34-4,9* |  
53 ,1+9,5  
70,4+8,7* 
74,2+10,6*
48,1 +  17,4 
57,4+14,6

П р и м е ч а н и е .  З в е з д о ч к а  — до ст ове р но ст ь  отличий после прим енения  т р е н т а л а  по с р а в н е н и ю  с исходным состояни ем .

вышенными цифрами артериального давления на 
фоне общего улучшения состояния происходила 
нормализация АД или имелась тенденция к его 
снижению. У больных Б А Л Т  эффективность кур
сового лечения была отчетливо большей, чем у 
больных БАСТ ( р < 0 , 0 5 ) . У 5 человек монотера
пия тренталом (в том числе и в комбинированном 
виде по 100 мг внутривенно и 300 мг внутрь) о к а 
залась неэффективной и они были переведены 
на комплексное леченйе другими средствами. 
У 1 больной лечение было прекращено по причи
нам, не связанным с проводимыми исследова
ниями.

В группе с артериальной гипертензией клини
ческий эффект лечения тренталом в целом был не
сколько ниже, чем у больных с нормальным АД. 
Это расценено нами как следствие преобладания 
среди пациентов с гипертензией больных со сред
нетяжелым течением БА, а среди пациентов с нор
мальным АД — больных с легким течением за б о 
левания.  Вместе с тем обращало  на себя внимание, 
что результативность курсового лечения зависела 
от стадии артериальной гипертензии. На началь
ных этапах (при АГ1) трентал оказывал  меньшее 
влияние, чем у лиц с АГП ( р < 0 ,0 2 )  и с нормаль
ным АД ( р < 0 ,0 1 ) .  В частности, у 5 человек (все 
среднетяжелого течения) из 8 в группе с АГ1 прием 
препарата оказался  неэффективным.

У больных БА с АГП лечебное действие при
ближалось к результатам, полученным у больных с 
нормальным АД. Отметим при этом, что группы с 
АГ1 и АГП не имели сколько-нибудь существенных 
отличий по возрасту, полу, соотношению лиц с 
БАЛТ и БАСТ, клинико-патогенетическому вари
анту, числу больных с фазой обострения и фазой  
затихающего обострения.

При сцинтиграфическом исследовании в исход
ном состоянии у всех больных бронхиальной аст
мой выявлены изменения микроциркуляции,  про
являвшиеся чаще всего сочетанием диффузной 
неравномерности распределения радиофармацев-  
тического препарата и очаговых нарушений пер
фузии. Такая  комбинация сцинтиграфических 
признаков обнаружена у 22 (69 %) больных, у 
остальных 10 (31 %) человек наблюдались только 
диффузные расстройства капиллярного кровотока.

В ответ на применение трентала  у большинства  
больных была отмечена положительная  динамика  
сцинтиграфических данных,  хара кте ризова в ш аяс я  
уменьшением диффузной неравномерности распре
деления радиофармп репарата  и усилением исход
но сниженного кровообращения в функционально 
значимых зонах легких, то есть в тех зонах,  где 
после фармакологической пробы или после курсо
вого лечения капиллярный кровоток частично или 
полностью восстанавливался .  Если в исходном 
состоянии у всех больных в результате д и ф ф у з 
ных расстройств перфузия была 3 5 , 4 + 5 ,2  % от 
нормы, то после острой пробы она стала  49,44= 
± 3 , 9 %  ( р < 0 , 0 5 ) ,  а после курса лечения — 
6 2 ,7 + 3 ,5  % ( р < 0 , 0 0 1 ) .  В зонах основных очаго
вых изменений т а к ж е  произошло улучшение ре 
дуцированной микроциркуляции,  составившее со
ответственно 3 7 ,4 + 5 ,8  %; 4 8 , 7 + 6 , 8  % ( р < 0 , 0 5 )  
и 60 ,9+ 8 ,1  % ( р < 0,02).

Результаты сцинтиграфического исследования 
больных БА в зависимости от системной артери
альной гипертензии представлены в табл.  1.
В исходном состоянии у выделенных групп не было 
установлено статистически достоверных отличий 
количественных показателей  микроциркуляции.  
Однако наблю далась  определенная тенденция к ^  
менее значительным изменениям у больных с 
АГП. Если учесть, что у этих больных «с таж» а рте 
риальной гипертензии,  как правило, превышал 
5 лет, а продолжительность  бронхиальной астмы 
в 1,5— 2 и более раз  превышала  таковую у  больных 
двух других групп, то становится очевидной осо
бенность больных с системной А ГП длительно со 
хранять  уровень микроциркуляции в легких без 
дальнейшего его прогрессирования.

Этому соответствовало и отсутствие прогресси
рования гипоксемии в группе больных с АГ в целом 
и у больных АГП в частности. П арциальное  н а 
пряжение  кислорода в артериальной крови в 
группах с нормальным АД, АГ1 и АГП было соот
ветственно 7 3 ,2 + 4 ,1 ;  7 1 , 2 + 4 , 6  и 7 4 ,6 + 5 ,4  мм 
рт. ст. Отметим, что в группе пациентов с артери
альной гипертензией,  среди которых преобладали 
больные БА среднетяжелого течения, были уста- ф  
новлены более выраженные обструктивные и ре
стриктивные изменения легких.



Т а б л и ц а  2

Изменения некоторых показателей гемодинамики при острой пробе с тренталом у больных бронхиальной астмой ( М ± т )

Группы больных бронхиальной ас тмой

П о к а з а т е л ь с норм альны м  А Д  ( п =  11) с АГ ( « = 2 0 ) все больные ( « = 3 1 )

• д о  пробы после пробы д о  пробы после пробы до  пробы после пробы

Частота сердечных сокраще
ний, уд/мин 81,04-2,8 80,04-2,6 84,94-3,0 84,2±2,9 83,3±2,3 81,4-4-2,2

Сердечный индекс, д /м и н /м 2 2,984=0,25 2,894=0,2 2,894=0,16 2,7 8=4=0,11 2,9±0,1 2,8±0,12
Систолическое давление в 

легочной артерии, мм рт. ст. 26,64=1,1 23,94=1,35 26,94=0,84 24,6±0,83* 26,8±0,45 25,0±0,4*
Среднее давление в легочной 

артерии, мм рт. ст. 16,94=0,84 15,14=1,0 17,04=0,66 15,3=4=0,63 17,1 ± 0 ,12 15,2±0,08*
Диастолическое давление в

легочной артерии, мм рт. ст. 12,04=0,92 10,84=0,93 12,1 ± 0 ,69 10,8=4=0,69 12,1 ± 0 ,54 10,8±0,39*
Легочное сосудистое сопро

тивление, дин-с-см 1284= 18,8 95,64= 17,3 125=±= 10,7 97±9,9* 125,6±6,7 98,3±5,8*
Систолическое давление в

аорте, мм рт. ст. 1364=4,5 1314=4,16 153±4,7** 148±4,6** 147±4,7 143±4,7
Среднее давление в аорте,

мм рт. ст. 984=3,3 95,64=4,05 109±2,7** 99,3±2 ,8*’** 105±3,5 103±3,5
Диастолическое давление в

аорте, мм рт. ст. 83,3 ±  1,52 77,14=1,24 99,4±2,06** 87,2±1,65*’** 93,7 ±  1,99 83,6 ±  1,45*
Системное сосудистое сопро 

тивление, дин-с-см - 5 14864=145 14614=114 1723=4= 111 1706=4= 107 1638±49,4 1619±43,7
Индекс работы правого желу 

дочка, г-м /м 2/уд 8,644=0,99 7,74=1,03 7,87±0,6 6,98±0,48 8,14 ± 0 ,36 7,3±0,28*
Индекс работы левого желу 

дочка, г-м /м 2/уд 44,74=4,4 43,54=4,19 45 ,5±2 ,7 43,7 ±  1,99 4 5 ,2 ±  1,5 43,7 ± 1 ,8

П р и м е ч а н и е .  Различия достоверны (р < 0 ,0 5 ) : звездочка — до и на фоне трентала, две звездочки — между группами 
с нормальным АД и артериальной гипертензией.

В ответ на острую пробу с тренталом во всех 
группах отмечена склонность к улучшению как 
диффузного, так  и локального кровотока, а после 
курса лечения эти положительные сдвиги станови
лись еще более отчетливыми.  Прирост величины 
диффузного легочного кровотока в группах с нор
мальным А Д  с АГ1 и АГП был достаточно близким 
и составил соответственно 29 %, 22,8 %, 23,7 % 

Ф от нормы, принятой за  100 %, а локальный крово
ток в функционально значимых зонах возрастал 
соответственно на 34,3 %, 19,5 % и 13,1 %. Таким 
образом,  по динамике диффузного кровотока в от
вет на курсовое лечение тренталом больные БА 
с нормальным АД, а та кж е  с АГП при всех ука за н 
ных выше различиях между ними имели довольно 
активную и сходную положительную реакцию. 
Восстановление локального кровотока происходи
ло в основном у больных с нормальными циф ра
ми АД.

Показатели гемодинамики, полученные до и по
сле острой пробы с тренталом, свидетельствовали 
о том, что в исходном состоянии группы больных 
с нормальным А Д  и с АГ статистически достоверно 
отличались только по показателям давления в 
аорте (табл. 2).  Вместе с тем у больных с АГ име
лись определенные тенденции к большей частоте 

*  сердечных сокращений и повышению общего пери
ферического сосудистого сопротивления.

Поскольку у большинства больных с АГ во

внеприступный период артериальное давление бы
ло нормальным, дополнительно проведены сопо
ставления групп в зависимости от исходного уров
ня давления в аорте, зарегистрированного в мо
мент исследования.  При этом установлено, что у 
больных в группе с АД выше 140/90 мм рт. ст. на 
блюдаются статистически достоверно более высо
кие величины систолического, среднего и диастоли
ческого давлений в аорте, а также  среднего д а вл е 
ния в легочной артерии (15,94=0,78 и 18,0 ±  
± 0 , 6 0  мм рт. ст., р < 0 , 0 5 ) .  Кроме того имелись 
отчетливые тенденции к повышению легочного со
судистого сопротивления и системного сосудистого 
сопротивления.

Сопоставление больных с АГ1 и АГП по боль
шинству гемодинамических показателей сущест
венных различий не выявило.  Отчетливо более 
высокими установлены только показатели д авл е 
ний в аорте и частоты сердечного ритма (р<Д,05)  
в группе с АГП.

Показатели,  характеризующие сердечный выб
рос и работу желудочков сердца,  не имели досто
верных отличий в группах как при сопоставлении 
по стадиям артериальной гипертензии, так и по 
уровню зарегистрированного исходного АД в 
аорте.

В ответ на введение трентала в целом у обсле
дованных больных показатели гемодинамики реа
гировали сдзигами, направленными на их норма-



лизацию, что свидетельствовало, с учетом поло
жительного клинического эффекта, о благоприят
ном влиянии исследуемого препарата. В большей 
степени это относилось к показателям, о т р а ж а ю 
щим легочное кровообращение. Так, у всех боль
ных статистически достоверно сниж алось систоли
ческое, среднее и диастолическое давление в л е 
гочной артерии, легочное сосудистое сопротивле
ние, индекс работы правого желудочка. Сдвиги в 
системном кровообращении выразились в досто
верном уменьшении показателей давления в аорте 
(р < 0 ,0 1 ) .  Вместе с тем о б ращ ал а  на себя вни
мание вялая  реакция и отсутствие достоверно з н а 
чимых изменений объемного кровотока (минутного 
объема крови, сердечного и ударного индексов).

У больных бронхиальной астмой с артериальной 
гипертензией в ответ на трентал происходило 
более отчетливое (статистически достоверное), в 
сравнении с больными без повышения АД, сниж е
ние систолического давления в легочной артерии, 
легочного сосудистого сопротивления, среднего и 
диастолического давления в аорте.

Подобная ж е закономерность наблю далась и 
при оценке острой пробы с тренталом в зависим о
сти от исходной величины артериального д а в л е 
ния: у лиц, имевших в момент исследования АД 
выше 140/90 мм рт. ст., отмечалась более вы ра
ж енная, чем у больных с нормальными его циф ра
ми, склонность к снижению легочного сосудистого 
сопротивления, систолического и среднего д а в л е 
ния в легочной артерии.

Сопоставление больных бронхиальной астмой с 
АГ1 и с АГП не выявило статистически достовер
ных различий в реакции на острую пробу.

Результаты, полученные у исследованных боль
ных в исходном состоянии, свидетельствуют о з н а 
чительной перестройке микроциркуляторного рус
ла и относительно мало выраженных изменениях 
центральной гемодинамики. Ранее нами было по
казано [3, 4 ] ,  что расстройства микроциркуля
ции легких (диффузного и локального кровото
ка) закономерно нарастают по мере утяж еления 
течения заболевания от Б А Л Т  к БАСТ. На данном 
материале прослеживаются особенности больных 
БА, имеющих сопутствующую АГ большого круга 
кровообращения. В частности, установлено, что 
несмотря на присоединившийся гипертензивный 
синдром, который нередко расценивается как 
осложнение астмы, д аж е  у больных в основном 
среднетяжелого течения длительное время не про
исходит дальнейшего прогрессирования рас 
стройств микроциркуляции и газообмена ( Р а 0 2 
у больных с нормальным А Д  — 86,2 % должной 
величины, у гипертензивных больных — 8 5 % ) .  
Изменения центральной гемодинамики при этом, 
за  исключением закономерного повышения А Д  в 
большом круге кровообращения, или отсутствуют, 
или минимальны. Если учесть, что обструктивная 
перестройка легочных объемов и нарушения брон
хиальной проходимости у исследованных больных 
с АГ, как показали наши данные, были довольно

значительными ( Ж Е Л  7 0 ,8 + 3 ,8  % должной; ОО Л 
1 7 6 + 1 0 ,2  % должной; Raw  0 ,5 8 + 0 ,0 7  к П а * л ~ ‘ - с), 
то становится очевидной роль достаточно хорошо 
и длительно сохраненных у этих больных компен
саторных механизмов, регулирующих соотношение 
вентиляци я/кровоток  в условиях нарушенной вен
тиляционной функции легких*. р

Как известно, трентал путем подавления энзима 
фосфодиэстеразы  способствует повышению уровня
3,5 цАМФ и цГМ Ф [1, 9 ] ,  вы зы вая  тем самым 
улучшение реологических свойств крови [8, 10—
12] и расслабление гладкомыш ечных элементов 
мускулатуры сосудов [5, 13]. Наши данные убе
дительно показывают, что его способность улуч
ш ать тканевую микроциркуляцию несомненно о т 
носится и к микроциркуляторному руслу легких. 
Хороший клинический эфф ект у большей части 
больных бронхиальной астмой от монотерапии 
этим препаратом, сопровож даю щ ийся полож и
тельными сдвигами легочной микроциркуляции и 
газообмена (увеличением Р а 0 2 в среднем у всех 
исследованных больных с 6 8 ,9 + 1 ,4  до 7 5 ,4 +  1,6 мм 
рт. ст., р < 0 ,0 5 ) ,  по-видимому, в значительной 
степени обусловлен соответствующими изменения
ми легочного кровообращ ения.

Нельзя не отметить и некоторый бронхолити- 
ческий эфф ект препарата , на что указы ваю т уме
ренные положительные сдвиги скоростей форсиро- г  
ванного выдоха, легочных объемов в структуре об 
щей емкости легких и показателей бронхиального 
сопротивления (R aw  в исходном состоянии 0 ,5 0 +  
+ 0 ,0 5  к П а -л “ 1- ^  после острой пробы 0 ,3 6 +  
+ 0 ,0 3  к П а -л _ 1 -с; р < 0 ,0 5  и после курса лечения 
0 ,3 3 + 0 ,0 3  к П а -л ~ '* с ,  р < 0 ,0 1 ) .

Причем, если по степени положительных сдви
гов в микроциркуляции группы с нормальным и 
повышенным А Д  почти не отличались, то измене
ния центральной гемодинамики и функции внеш 
него ды хания преимущественно происходили у 
больных с системной артериальной гипертензией/

Таким образом, проведенные исследования сви 
детельствуют о значительном участии легочного 
кровообращ ения (преж де всего на уровне микро
циркуляции) в патогенезе бронхиальной астмы. 
При сопутствующей артериальной гипертензии 
компенсаторные реакции, реализуемые, по-види
мому, в значительной степени за  счет перестройки 
микроциркуляции легких, могут длительное время 
сдерж ивать  прогрессирование нарушений газооб
мена. Применение трентала, способствующего 
улучшению легочного кровообращ ения и прохо
димости бронхов, д ает  положительный эфф ект у 
значительной части больных БА с легким и средне
тяж елы м  течением, что позволяет рекомендовать 
шире использовать его в комплексной терапии этих 
больных.

* Исследования функционального состояния легких были #  
проведены в лаборатории клинической физиологии дыхания 
НИИ пульмонологии (рук.— к. м. н. В. К. Кузнецова).
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S u m m a r y

Clinical p h a rm acok ine t ic s  of single dose theopaec  m odif ications (T M ) was 
studied  in as thm a patients. Optim al dosage schedu les  w ere  calculated .

I t  was show n th a t  doses and  tab le t cove r  s t ru c tu re s  w ere  qu ite  sim ilar in TM . 
P h a rm ac o k in e t ic  d iffé rencies  of T M  c o n c e rn e d  only processes of absorbtion. T h e  
bioviolability of theophy ll ine  in T M  w as equa l  an d  h igh  (nea rly  100 % ) .

Dose and  reg im en  schedules  of T M  in a s th m a patients  a re  given. P h a r m a c o 
kinetic  profile  m onito ring  of theophyll ine  is recom ended .

Р е з ю м е
И зучен а  к ли н и ч ес к а я  ф а р м а к о к и н е т и к а  р а зли ч н ы х  м оди ф и к ац и й  теоп эка  п ос

л е  однократного  при ем а  и рассч итаны  их  о п ти м ал ь н ы е сх е м ы  дози р о ван и я  у 
больны х бронхиальной  астмой.

П о к а зан о ,  что ф а р м а к о к и н ет и ч ес к и е  п ар а м е тр ы  м о ди ф и к ац и й  т е о п эка  по 
•  д о зам  и составу  оболочки (таб летки  покры ты е оболочкой из  м етилцеллю лозы  

или и з  ком плексного  полим ерного  н о си тел я )  сопоставимы , а  р азли ч и я  к ас аю тс я  
п реим ущ ественно  процессов  всасы вания.  П ри  этом  биодоступность  теоф и лли на
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