
Успехи современной медицины в совершенство�
вании диагностики и лечения бронхиальной астмы,
внедрение в практику новых диагностических и лечеб�
ных технологий, широкое использование ингаляционных
кортикостероидов, β2�агонистов пролонгированного
действия, комбинированных форм этих препаратов,
совершенствование доставочных устройств позволи�
ли значительно улучшить качество жизни больных,
уменьшить использование системных кортикостерои�
дов, отдалить или вовсе избежать развития осложне�
ний, в частности, фиксированной бронхиальной
обструкции и связанных с ней необратимых измене�
ний легочной ткани, легочной и легочно�сердечной
недостаточности. В настоящее время поставлены но�
вые цели мониторирования БА — достижение контро�
ля над течением заболевания [4, 6, 8, 9, 10, 11, 12]. 

Однако достижение контроля нередко сопряже�
но с определенными трудностями, связанными с мно�
гочисленными причинами. Одной из таких причин яв�
ляется недостаточное внимание к многочисленным
патогенетическим факторам прогрессирования БА,
неконтролируемости ее течения, в частности, к изме�
нениям кислотно�основного состояния, возникающим
при нарушениях газового состава крови в условиях
бронхиальной обструкции [3, 7]. 

В настоящее время терапевтическая коррекция
нарушений КОС при БА осуществляется путем ис�
пользования кислородной терапии, искусственной
вентиляции легких, инфузий ощелачивающих раство�
ров. Однако эти подходы далеко не всегда оказыва�
ются эффективными: насыщение кислородом угрожа�
ет развитием остановки дыхания у больных с выра�
женной гиперкапнией, угнетающей дыхательный
центр, быстрая коррекция гиперкапнии при хроничес�
ком респираторном ацидозе с помощью ИВЛ может
сопровождаться метаболическим алкалозом. Введе�
ние растворов натрия бикарбоната приводит к раз�
витию гипернатриемии, гиперосмолярности, усугуб�
лению внутриклеточного ацидоза, быстрым колеба�
ниям КОС.

В последнее время разработаны инфузионные
растворы, которые содержат в качестве ощелачи�

вающего начала натрия лактат (Реосорбилакт®, Сор�
билакт®, Ксилат®) [2, 3]. Эти препараты положитель�
но влияют на КОС в связи с особенностями метабо�
лизма натрия лактата, который окисляется в печени
до угольной кислоты; при этом освобождается ион
натрия, вступающий в реакцию с угольной кислотой,
образуя натрия бикарбонат. Экспериментальные и
клинические исследования свидетельствуют о том, что
введение Реосорбилакта® и Сорбилакта® сопровож�
дается нормализацией кислотно�основного состоя�
ния крови. Однако, существует мнение, что при рес�
пираторном ацидозе окисление натрия лактата мо�
жет способствовать нарастанию гиперкапнии в связи
с накоплением СО2 в процессе метаболизма, а при
метаболическом ацидозе накапливается молочная
кислота, что также ограничивает использование нат�
рия лактата. В этих случаях возможно использование
растворов, содержащих натрия ацетат. Следует учи�
тывать, что буферная емкость натрия лактата и аце�
тата недостаточна, они должны метаболизироваться
в печени, для чего необходимо достаточное насыще�
ние крови О2. Поэтому продолжается поиск и разра�
ботка новых эффективных подходов к коррекции КОС
при различных болезнях, в том числе при БА.

Компанией "Юрия�Фарм" (Украина) разработан
буферированный 4,2 % раствор натрия гидрокарбо�
ната (СОДА�БУФЕР®) — физиологический бикарбо�
натный буфер, который содержит гидрокарбонат
натрия (NaHCO3) и углекислоту (СО2) в физиологи�
ческом соотношении (20:1). Введение этого раствора
позволяет поддерживать рН крови на уровне 7,4; ко�
лебания рН при этом минимальны [1, 4, 5].

ЦЦеелльь  ииссссллееддоовваанниияя:: изучить влияние ощелачиваю�
щей терапии на показатели функции внешнего дыхания
при неконтролируемом течении бронхиальной астмы. 

ММааттееррииааллыы  ии  ммееттооддыы
В аллергологическом отделении ХОКБ нами обс�

ледовано 115 больных БА средней тяжести, 72 мужчи�
ны и 43 женщины в возрасте от 23 до 58 лет (38 ± 3,28
лет). Продолжительность заболевания колебалась от
6 до 12 лет, и в среднем составила (8,5 ± 0,8) лет. При
поступлении приступы удушья возникали у больных
4–5 раз днем и 2–3 раза ночью, купировались ингаля�
циями сальбутамола. Легочная недостаточность I сте�
пени отмечена у 53 пациентов, II ст. у 62 пациентов. У
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ло наиболее благоприятным — в среднем продолжи�
тельность болезни у них составляла (6,1 ± 0,9) лет,
контроль достигался увеличением дозы ИГКС. Боль�
ные с метаболическим ацидозом (n=28) страдали БА в
среднем (9,8 ± 0,14) года, обострения у них протекали
тяжело, и приводили к необходимости использования
системных КС 2–3 раза в год. Респираторный алкалоз
отмечен у 12 больных с наиболее тяжелым течением
БА: имелась фиксированная бронхиальная обструк�
ция, ЛН ІІ ст., больные постоянно принимали оральные
ГКС, периодически — инфузии ГКС, а также Реосорби�
лакта®. При поступлении в стационар у всех больных
с метаболическим ацидозом и респираторным алка�
лозом констатирована неконтролируемая БА, у боль�
ных с респираторным ацидозом отмечена частично
контролируемая БА. 28 больных с неконтролируемым
течением бронхиальной астмы, осложненным разви�
тием метаболического ацидоза, распределены на 2
группы (по 14 человек в каждой). В качестве базисной
терапии все больные получали ингаляции фликсотида
в дозе 2000 мкг в сутки через небулайзер и вентолин
для купирования приступов затрудненного дыхания.

Больные I группы получали только базисную те�
рапию.

Пациентам II группы на фоне базисной терапии
назначался буферированный раствор 4,2 % гидрокар�
боната натрия (СОДА�БУФЕР®) 200,0 мл в виде в/в ин�
фузии. После окончания инфузии через 2 часа, на 2, 7
и 12 дни наблюдения проведено исследование ФВД.

Улучшение показателей ФВД отмечено в обеих
группах обследованных. Однако статистически дос�
товерные изменения в I группе отмечены лишь на 7�й
день лечения (табл. 1).

13 больных констатирована умеренная артериаль�
ная гипертензия, у 29 — аллергический ринит, у 18 —
хронический тонзиллит. Контрольную группу состави�
ли 10 здоровых лиц, 6 мужчин и 4 женщины, средний
возраст которых составил 28,4±0,5 лет. Состояние
ФВД оценивалось на основании анализа кривой
форсированного выдоха, зарегистрированной на
компьютерном спирографе "Microlab 330". Оценива�
лись следующие показатели: форсированная жизнен�
ная емкость легких (FVC), объем форсированного вы�
доха за первую секунду (FEV1), показатель FEV1/FVC,
максимальная скорость выдоха на уровне 25–75%
жизненной емкости легких (FEF25�75), пиковая объем�
ная скорость выдоха (PEF).

РРееззууллььттааттыы  ии  иихх  ооббссуужжддееннииее
Все больные поступали в аллергологическое от�

деление с симптомами неконтролируемой и частично
контролируемой БА. Умеренный акроцианоз отмечен
у 49 больных. Ослабленное дыхание констатировано
у 58 больных, сухие свистящие и жужжащие хрипы выс�
лушивались у всех пациентов. Обструктивные измене�
ния вентиляционной функции легких — выраженное
снижение скоростных показателей кривой форсиро�
ванного выдоха (FVC, FEV1, FEF50, FEF25) — выявлены у
всех обследованных. Изучение показателей газового
состава и кислотно�основного состояния крови до на�
чала лечения свидетельствуют о наличии у больных
неконтролируемой и частично контролируемой БА,
разнонаправленных изменений кислотно�основного
состояния: у 65,2 % больных выявлен респираторный
ацидоз, метаболический ацидоз у 24 % и респиратор�
ный алкалоз у 10,8 % обследованных. Течение БА в
группе больных с респираторным ацидозом (n=75) бы�

ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ

2288 ААССТТММАА ТТАА ААЛЛЕЕРРГГІІЯЯ,,  №№  33��44  ••  22000088

Показатели %Показатели %
от должныхот должных

Период наблюденияПериод наблюдения

До леченияДо лечения Через 2 часаЧерез 2 часа 2 день2 день 7 день7 день 12 день12 день

FEV
1

55,9 ± 4,87 59,3 ± 2,25 60,2 ± 3,21 61,3 ± 2,95* 68,31 ± 3,21* #

FEF
25

49,77 ± 4,71 50,2 ± 2,35 51,6 ± 2,89 51,6 ± 2,89* 56,3 ± 2,5* #

FEF
50

49,32 ± 3,2 48,7 ± 3,21 49,25 ± 2,85 49,75±3,25*# 50,5 ± 2,32* #

FEF
75

37,7 ± 1,25 40,3 ± 2,85 41,5 ± 1,85 42,4±2,01* 44,35 ± 1,41* #

Примітки: * — р<0,05 по сравнению с показателями до лечения; # — р<0,05 по сравнению с показателями I группы.

Таблица 1. ДДииннааммииккаа  ииззммееннеенниийй  ппооккааззааттееллеейй  ФФВВДД  уу  ббооллььнныыхх  II  ггррууппппыы  вв  ппррооццеессссее  ллееччеенниияя

Показатели %Показатели %
от должныхот должных

Период наблюденияПериод наблюдения

До леченияДо лечения Через 2 часаЧерез 2 часа 2 день2 день 7 день7 день 12 день12 день

FEV
1

52,3 ± 4,12 63,2 ± 3,21* # 69,3 ± 4,11* # 71,3 ± 2,25 77,3 ± 2,31* #

FEF
25

50,42 ± 3,18 51,3 ± 2,95 52,4 ± 1,89* 59,3± 2,95*# 61,7 ± 1,24* #

FEF
50

48,12 ± 4,01 49,13 ± 2,35 51,3 ± 2,94 57,4 ± 3,21* # 59,1 ± 3,24* #

FEF
75

38,1 ± 2,45 39,4 ± 1,95 40,5 ± 2,01* 46,3 ± 1,15* # 47,37 ± 1,31* #

Примітки: * — р<0,05 по сравнению с показателями до лечения; # — р<0,05 по сравнению с показателями I группы.

Таблица 2. ДДииннааммииккаа  ииззммееннеенниийй  ппооккааззааттееллеейй  ФФВВДД    уу  ббооллььнныыхх  IIII  ггррууппппыы  вв  ппррооццеессссее  ллееччеенниияя



Во II группе уже через 2 часа после инфузии от�
мечено достоверное увеличение FEV1 с (52,3 ± 4,12)
до (63,2 ± 3,2); р < 0,05 (табл. 2); FEF25�75 существенно
не менялись. На 2�й день после инфузии продолжа�
лось увеличение FEV1 (69,3 ± 4,11) %, отмечено на�
растание FEV25�75, которое продолжалось на 7�й и 12�й
дни обследования.

Сравнение динамики показателей ФВД в обеих
группах показало существование достоверных раз�
личий (р < 0,05) между ними.

Эффективность лечения у 10 больных I группы и 4
больных II группы была оценена как удовлетворитель�
ная — количество приступов затрудненного дыхания
уменьшилось до 1–2 раз в сутки, приступы удушья в
ночное время не беспокоили, приступы кашля в тече�
ние суток сохранялись до 2–3 раз. У 2 больных I груп�
пы и 12 больных II группы результаты лечения были
оценены как хорошие: Кашель беспокоил только в ут�
реннее время непродолжительный, проходил самос�
тоятельно, сон и дневная активность нормализова�
лись. Побочные нежелательные явления у больных
обеих групп в процессе лечения не отмечены.

ВВыыввооддыы::
1. У больных неконтролируемой и частично конт�

ролируемой БА развиваются разнонаправленные
сдвиги кислотно�основного состояния крови: у 65 %
больных — респираторный ацидоз, у 24 % — метабо�
лический ацидоз, у 11 % — респираторный алкалоз.

2.  Неконтролируемое течение БА отмечается у
больных с метаболическим ацидозом и респиратор�
ным алкалозом.

3. Оригинальный инфузионный раствор СОДА�
БУФЕР®, содержащий натрия гидрокарбонат и уг�
лекислоту в физиологическом соотношении, поло�
жительно влияет на показатели ФВД у больных БА,
осложненной метаболическим ацидозом, и способ�
ствует достижению контроля болезни. 

4. Введение препарата СОДА�БУФЕР® в комп�
лексную терапию не сопровождается развитием не�
желательных побочных явлений.

5. Новый оригинальный буферированный 4,2 %
раствор натрия гидрокарбоната СОДА�БУФЕР® ре�
комендуется использовать в комплексной терапии БА,
осложненной развитием метаболического ацидоза.
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SSuummmmaarryy

У 115 хворих з загостренням БА визначені різнонаправлені зсуви КОС: респіраторний ацидоз (65 %), метаболічний ацидоз
(24%), респіраторний алкалоз (11 %). У хворих з респіраторним ацидозом констатований частково контрольований перебіг,
з метаболічним ацидозом та респіраторним алкалозом — неконтрольований перебіг захворювання. Введення інфузій буфе�
рованого 4,2 % розчину гідрокарбонату натрію (СОДА�БУФЕР®) в комплексну терапію БА сприяє покращенню показників
ФЗД та досягненню контролю над захворюванням.

RROOLLEE  OOFF  TTHHEE  AALLKKAALLIIZZAATTIIOONN  TTHHEERRAAPPIIEESS  IINN  AACCHHIIEEVVEEMMEENNTT  OOFF  TTHHEE  CCOONNTTRROOLL  
OOFF  AA  BBRROONNCCHHIIAALL  AASSTTHHMMAA  

ZZHH..  DD..  SSeemmiiddoottsskkaayyaa,,  TT..  VV..  BBeezzddeettkkoo,,  II..  AA..  CChheerrnnjjaakkoovvaa,,  GG..  VV..  EErryyoommeennkkoo,,  EE..  VV..  SShhiilloovvaa

РРееззююммее

In 115 patients with aggravation of Astma are found out different shifts of acid�basis condition: respiratory acidosis (65 %), metabol�
ic acidosis (24 %), respiratory alkalosis (11 %). At patients with respiratory acidosis partially controllable current is ascertained, at
metabolic acidosis and respiratory alkalosis — uncontrollable a disease current. Introduction of infusions of buffered 4,2 % of a solu�
tion of a hydrocarbonate of sodium (SODA�BUFFER) in complex therapy of Astma promotes improvement of indicators of function of
external breath and disease control achievement. 




