
в дозе 8 ингаляций  в сутки. Д а в н о с т ь  набл ю д ени я  з а  п а 
циентом составляет  1,5 года. В течение этого времени у б о л ь 
ного сохраняется  клиническая  ремиссия. Т р и ж д ы  н а б л ю д а е 
мые обострения в виде отдельных приступов удуш ья  легко 
купировались ингаляцией  бронхолитиков и не потребовали  уве
личения дозы  гормонов.

Таким образом, проведение ан ти -^ Е -п л азм о и м -  
муносорбции данному пациенту позволило улуч

шить и стабилизировать течение болезни,  значи
тельно сократить объем лекарственной терапии, 
избежать  наращивания доз преднизолона и тем 
самым предотвратить нежелательные побочные 
эффекты, а такж е  сохранить трудоспособность 
больному.
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Удушье, возникающее после приема нестероид
ных противовоспалительных препаратов,  часто 
встречается в популяции больных бронхиальной 
астмой (по данным некоторых авторов до 30 % 
больных бронхиальной астмой страдают неперено
симостью нестероидных противовоспалительных 
препаратов).  Как правило,  аспириновая астма от
личается от других форм заболевания  тяжелым 
течением, а такж е  частым формированием глюко
кортикостероидной зависимости.  Несмотря на то, 
что уже около столетия аспириновая астма при
влекает внимание исследователей [5, 6 ] ,  до сих пор 
отсутствует общепринятая концепция патогенеза 
аспиринового удушья. Это значительно зат руд 
няет решение проблемы патогенетической тера 
пии заболевания.  В первых же публикациях,  
посвященных аспириновой астме,  было показано,  
что повторные приемы в течение 24—48 часов 
салицилатов вызывают развитие толерантности к 
нестероидным противовоспалительным препара
там у сенсибилизированных к ним больных. В на 
стоящее время этот феномен используется для де- 
сенситизации больных аспириновой астмой [3, 4].  
Как показали наблюдения,  в целом ряде случаев 
проведение аспириновой десенситизации невоз
можно из-за очень высокой чувствительности боль
ного к нестероидным противовоспалительным пре
паратам. При этом минимальные дозы ацетилсали
циловой кислоты провоцируют тяжелое  обостре
ние бронхиальной астмы. По-видимому, причиной 
неудачи в таких случаях является высокая сте
пень нарушения функционального состояния брон
хорецепторного аппарата  вследствие блокады его 
медиаторами бронхоспазма (тромбоцитактиви- 
рующий фактор,  лейкотриены, бронхоконстриктор- 
ные простагландины, тромбоксан,  липоксины и 
т. д.) .

Целым рядом работ показано,  что гемосорбция 
способна восстановить нарушенное функциональ

ное состояние бронхорецепторного аппарата  [1,2] , 
тем самым способствовать эффективному прове
дению аспириновой десенситизации. Как  иллюст
рацию приводим случай успешного применения 
гемосорбции в сочетании с десенситизацией аце
тилсалициловой кислотой.

Б о л ь н ая  21 года, поступила в городскую  клиническую 
больницу №  7 (г. М о сква)  24.03.89 г. с ж а л о б а м и  на тяжелые 
приступы удуш ья  до 10— 12 р аз  в сутки, с трудом  купируе
мые повторными и н гал яц и ям и  беротека ,  затру д н ен н о е  носовое 
ды хание. С трехлетнего  в озраста  с т р а д а е т  хроническим брон
хитом, рецидивирую щ ими риносинуситами. С этого ж е  возраста 
отмечает  приступы удуш ья. С детства  после приема нестероид
ных п ротивовоспалительны х п репар ато в  во зни кл а  крапивни
ца, ухудш алось  ды хание. В 1988 году д и агн о сти ро ван  полипоз 
носа, тогда  ж е  после полипэктомии р а з в и л с я  астм ати че
ский статус, д л я  купирования  которого были назначены 
глю кокортикостероидные гормоны — полькортолон  по 12 мг 

.в сутки. Быстро  стали  н ар а с т а т ь  признаки  ги п еркортиц изм а  — 
стрии, л у н о об р азн ость  л и ц а ,  васкулит. П опы тки  контроли
ровать  бронхиальную  проходимость с пом о щ ью  ингаляций 
бекотида, интала ,  применения и гл о реф лексотерап и и  и теофил- 
лина о к а за л и с ь  безуспеш ны ми. При обсл ед ован и и  выявлены 
признаки  в ы р аж ен н ого  обструктивного си ндром а и нарушения 
вентиляции, что п одтв е р ж д а л о сь  данны ми исследован и я  ф унк
ции внешнего ды хания: ж и зн ен н ая  емкость  легких — 145 % 
от долж ной , объем ф орсирован ного  выхода за  1 сек (О Ф В |)  — 
42 % ,  потом по мелким бронхам ( П 25) — 12 % . Практически 
отсутствовал  прирост бронхиальной проходимости после и нга
ляции беротека, что свидетельствовало  о потере чувствитель
ности бета-адренергических  рецепторов к симпатомиметикам. 
В клиническом а н ал и зе  крови о б р а щ а л а  на себя внимание 
высокая  эозиноф илия  - -  12 % (1300 клеток в мкл крови).

П осле того, как  бы ла  увеличена д о за  полькортолона до 
20 мг в сутки, проведена и нф узи онн ая  т ер ап и я  п р е п а р а 
тами эуфиллина  и дек сам етазо на  в течение 5 дней, удалось 
с т аби л и зи р ов ать  течение заб о л ев а н и я  и через 10 дней с мо
мента поступления в больницу у больной о тм еч ал и сь  2 — 
3 приступа удуш ья в сутки, быстро купируемые одной и н га 
ляционной  дозой беротека. В этот период о су щ еств л ен а  была 
проба с аспирином, в результате  которой о б н а р у ж е н а  высо
кая степень чувствительности больной к аспирину. Так, 
коэф ф ициент чувствительности к ац ети л сал и ц и л о во й  кислоте

(1& % падения П 25
количество аспирина в -  ) был равен 4,2. То есть  прием



2,5 мг аспирина вы звал  падение П 25 на 40 % . При изучении 
показателей  иммунитета выявлен  значительны й Т-клеточный 
дефицит: Т-хелперы — 2 0 %  (при норме 2 3 6 + 4 2  % ) ,  з н а ч и 
тельно были наруш ены  парам етры  ф аго ц и та р н ы х  реакций. 
Т ак  Н СТ-спонтанный тест (тест восстановлени я  нитросинего 
тетр азо л и я)  был равен  30,4 % (норма 6 , 5 + 0 , 3  % ) ,  о б щ а я  
ф а го ц и т а р н а я  активность  моноцитов (О Ф А м ) —  2,01 % (н ор
ма 2 , 2 + 0 , 0 7 % ) .  О б р а щ а л а  на себя внимание гипериммуно- 
глобулинемия класса  Е (содерж ание  в сы воротке —  680 ед. 
при норме —  до 100 ед .) ,  что з а ст а в и л о  провести а л л е р го 
логическое обследование  с помощью постановки кож ны х ска- 
риф икационны х проб. Б ы л а  о б н ар у ж е н а  сен сиб ил и зац ия  к 
алл ерген ам  бытовой пыли, серии 278-}- +  +  , пыльце зл аковы х  
трав .

Т аким обр азом ,  ди агности р ован а  асп и р и н о ва я  б р о н х и а л ь 
ная  астм а ,  п р отекаю щ ая  на фоне полипозного риносину- 
сита, сенсибилизации  к бытовым и пы льцевы м  аллерген ам . 
Н еобходимо отметить, что клинические черты атопии у больной 
с аспириновой астмой о к а за л и с ь  стертыми, нечеткими — 
отсутство вал а  зависи м ость  обострений от сезона пыления 
растений или р азм н о ж ен и я  к лещ а, не было э ф ф ек т а  эл им и 
нации аллергенов .  П о-видимому, непереносимость  аспирина 
п ро воц ир овал а  перманентный хар актер  обострений  б р о н х и а л ь 
ной астмы . П оэтому была осу щ ествл ена  попытка десен- 
си тизи ровать  больную  приемом постепенно в о зр аст а ю щ и х  доз  
ацетил сал и ци л о вой  кислоты, но уж е  первое н азначен ие  а с п и 
рина в дозе  2,5 мг в ы звало  резкое уменьш ение показателей  
пикового потока ф орсирован ного  выхода. М о ж н о  отметить, 
что прием н ачальн ой  дозы  пр епар ата  в п оследую щ ие дни 
десенситизации  не способствовал  ст аб и л и зац и и  течения з а б о 
л еван и я ,  поэтому было реш ено прибегнуть к гемосорбции. 
С помощью  вено-венозного доступа п роведена гемокарбо- 
п ерф узия  через активированны й уголь С К Н -1 К  (оперировал
В. В. К о м о в ) .  Всего через колонку с углем прош ло 3,5 л 
крови. О слож нений  во время процедуры не наблю далось .

Ч ерез  неделю состояние больной значи тел ьно  улучш илось. 
П р екрати л и сь  приступы удуш ья, восстановил ась  б р о н х и ал ь 
ная  проходимость (ОФВ* 7 0 % ,  а П 25 5 4 %  от д о л ж н о й ) .  
П овто рн ая  проба с аспирином п о к а зал а  уменьш ение чувст
вительности к препарату . Т ак ,  после приема 50 мг аспирина, 
отмечено падение П 25 на 36 % , коэф ф иц и ент  чувствитель-’ 
ности 2,85. В есьма п оказательн о , что после гемосорбции 
с тал о  возмож ны м еж едневно  в 2 р а з а  увеличивать  количество 
принятого аспирина без ущ ер б а  д л я  бронхиальной  прохо
димости. Д есен сити зац ию  у далось  з а в ер ш и т ь  дозой  250 мг 
ацетилсалициловой  кислоты, которая  и с т а л а  п о д д е р ж и в а ю 
щей в дальнейш ем.

П еред  выпиской из больницы в а н а л и зе  крови уровень

эозиноф илов  о к а за л с я  в пределах  нормы —  3 % (195 клеток 
в мкл крови).  У лучш ились показатели  иммунитета (НСТ- 
спонтанный т е с т —  10,5; О Ф А м — 2 , 2 3 % ,  Т -хелп еры  — 
37,4 % ) ,  уровень иммуноглобулина Е сн изи лся  до  180 ед. 
З а  больной п ро д о л ж а ется  наблюдение. В течение двух  лет 
рецидивов бронхиальной  астмы  не было. П р о д о л ж а е т с я  под
д е р ж и в а ю щ а я  т ер ап и я  аспирином по 0,25 г через день. П о 
степенно у далось  отменить прием глюкокортикостероидных 
гормонов. Б р о н х и ал ь н а я  проходимость контролируется  8 ин
галяционны ми дозам и  дитека в сутки. П ри головной боли 
бол ьн ая  пользуется  табл етк ам и  анальгин-а без  ухудшения 
ды хания .

Таким образом, гемосорбция в сочетании с де- 
сенситизацией аспирином дает возможность в ряде 
случаев значительно повысить эффективность  ле
чения больных аспириновой астмой. Как  правило, 
это относится к группам больных с высоким коэф
фициентом чувствительности к аспирину,  а также 
с наличием сенсибилизации к экзоаллергенам. 
Снижая  уровень чувствительности к аспирину, 
гемосорбция позволяет в дальнейшем полностью 
десенситизировать больного аспириновой астмой, 
перевести его на прием поддерживающих доз 
ацетилсалициловой кислоты.
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