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ВЛИЯНИЕ РЕОСОРБИЛАКТА НА

РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ У

БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

СЕРДЦА И ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ

БРОНХИТОМ

НН..  ИИ..  ГГууммееннююкк,,  ВВ..  ЮЮ..  ЛЛиишшннееввссккааяя  
Резюме

Проведено изучение влияния реосорбилакта при однок�

ратном капельном введении на реологические свойства крови у

больных ишемической болезнью сердца (11) и хроническим

обструктивным бронхитом (4). В качестве препарата сравнения

была использована глюкозо�инсулин�калиевая смесь (ГИК). В

отличие от ГИК, реосорбилакт обусловливает уменьшение вяз�

кости крови и агрегации эритроцитов, что позволяет рекомен�

довать его применение в комплексном лечении больных с нару�

шениями микроциркуляции.

THE INFLUENCE OF RHEOSORBILACT ON 

RHEOLOGICAL BLOOD PROPERTIES IN

PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE

AND CHRONIC OBSTRUCTIVE BRONCHITIS

NN..  II..  GGuummeennyyuukk,,  VV..  YYuu..  LLiisshhnneevvsskkaayyaa
Summary

The influence of rheosorbilact on blood rheological proper�

ties during single intravenous infusion have been studied in

patients with coronary artery disease (11) and chronic obstructive

bronchitis (4). The preparation of glucose�insulin�potassium mix�

ture (GIP) was used as a comparator medicine. In contrast to the

GIP rheosorbilact reduced blood viscosity and erythrocytes

aggregation. Thus rheosorbilact can be recommended in complex

therapy of patients with the disturbances of microcirculation

Влияния на показатель эластичности эритроцитов

препарат не оказал.

Таким образом, полученные данные позволяют зак�

лючить, что реосорбилакт оказывает положительное влия�

ние на реологические свойства крови и с целью коррекции

состояния микроциркуляции может быть рекомендован

для клинического применения.
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Одной из причин недостаточной эффективности ле�

чения больных хроническим обструктивным бронхитом

(ХОБ), является наличие у них сопутствующих заболева�

ний, в том числе, ишемической болезни сердца (ИБС)

[8]. Сочетание ХОБ и ИБС характеризуется формирова�

нием у больных синдрома взаимного отягощения [1, 5].

В патогенезе обоих заболеваний важная роль принадле�

жит метаболитам арахидоновой кислоты эйкозаноидам

(простагландинам 2 серии, лейкотриенам 4 серии), ли�

поксинам. Они способны активировать процессы сво�

боднорадикального окисления, воспалительные и им�

мунные реакции, бронхоконстрикцию, гиперкоагуляцию,

участвуют в формировании и прогрессировании легочной

гипертензии [4, 11, 12]. Данные литературы дают осно�

вание полагать возможность повышения эффективности

лечения больных ХОБ, сочетанным с ИБС, путем вклю�

чения в терапию омега�3 полиненасыщенных жирных

кислот (ПНЖК) — конкурентов арахидоновой кислоты

[2]. Омега�3 ПНЖК являются родоначальником класса

эйкозаноидов (простагландинов 3 серии, лейкотриенов

5 серии) с более благоприятным биологическим дейст�

вием. Они способны ингибировать пролиферацию лейко�

цитов, образование антител, адгезию клеток, оказывают

бактерицидное [10], гиполипидемическое, гипохолесте�

ринемическое, гипокоагуляционное, антиагрегантное,

гипотензивное, антиаритмическое действие [13]. В Инс�

титуте фтизиатрии и пульмонологии им. Ф. Г. Яновского

АМН Украины разработан препарат теком (эпадол),

содержащий до 45 % смеси эйкозапентаеновой и доко�

загексаеновой омега�3 ПНЖК. Он разрешен для клини�

ческого применения Фармакологическим комитетом

МОЗ Украины. Экспериментальные и клинические ис�

следования констатировали способность препарата

уменьшать в организме содержание метаболитов арахи�

доновой кислоты, активировать фибринолиз, оказывать

гиполипидемическое, антиагрегантное, гипокоагуля�

ционное, иммуномодулирующее действие, снижать сис�

темное давление и давление в легочной артерии, улучшать

гемореологические процессы [3, 7, 9], стимулировать

фагоцитоз [6].
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Цель исследования — изучить динамику клиничес�

ких проявлений ХОБ и ИБС при включении в лечение

больных омега�3 ПНЖК (текома, (эпадола)).

Объект и методы исследования

Обследованы две репрезентативные группы больных

ХОБ II стадии, сочетанным с ИБС (стабильная стенокардия

напряжения, I функциональный класс, и атеросклероти�

ческий миокардиосклероз) без проявлений хроничес�

кого легочного сердца и сердечно�сосудистой недоста�

точности в возрасте 39–59 лет. В I группе было 42 и во

II — 48 человек. Лечение пациентов I группы, условно

обозначенное нами как "базисное", включало антибак�

териальные, бронхолитические, мукорегуляторные, им�

муномодулирующие и дезинтоксикационные средства,

эндобронхиальную санацию, коррекцию гемореологи�

ческих нарушений; по поводу ИБС назначались блока�

торы кальциевых каналов, препараты метаболического

действия. Во II группе к средствам базисной терапии

добавлялся теком (эпадол) в дозе 1 г 4 раза в сутки на

протяжении 4 недель; у этих больных из лечения исклю�

чались иммуномодулирующие, дезагрегантные сред�

ства, антикоагулянты. В связи с улучшением состояния

30 пациентов данной группы были выписаны из стацио�

нара до истечения 4�х недельного срока лечения, одна�

ко прием текома (эпадола) продолжался у них в амбу�

латорном периоде, и заключительное обследование

было осуществлено после завершения курса терапии.

Включение текома (эпадола) переносилось пациентами

хорошо, побочного действия препарата зарегистриро�

вано не было. У больных осуществлялись общеклини�

ческое, лабораторное и инструментальное (фиброб�

ронхоскопия, спирография, рентгенография легких и

др.) исследования. Обратимость бронхиальной обст�

рукции оценивалась по изменению величины FEV1 через

15 минут после ингалирования β2�адреномиметика

сальбутамола. Эхокардиография проводилась аппара�

том "Aloka�SSD�119, Япония" (трансдюсер — 3,5 МГц,

угол сканнирования — 80°, апикальная и парастернальная

позиции). Толерантность к физической нагрузке опре�

делялась на велоэргометре "Сименс�Элема" (Швеция) в

условиях непрерывной ступенчатой возрастающей наг�

рузки.

Результаты исследования и их обсуждение

Причиной обострения ХОБ у 78,6 % и 77,1 % обсле�

дованных в группах считали респираторные вирусные ин�

фекции. В остальных случаях таковой было сочетание

инфекционного фактора и контакта пациентов с произ�

водственными полютантами, злоупотребление курением.

В первые дни пребывания в стационаре у всех пациентов

имел место выраженный астено�невротический синдром,

жалобы на кашель с отделением мокроты слизисто�гной�

ного или гнойного характера, экспираторную одышку.

54,8±7,6 % и 47,9±7,2 % обследованных жаловались на

временами возникавшую при физической нагрузке или

эмоциональном напряжении боль в левой половине груд�

ной клетки в области сердца тупого характера. В

42,8±7,6 % и 33,3±6,8 % случаев у больных в первые

дни пребывания в стационаре отмечалось повышение

температуры тела до субфебрильных цифр. Над легоч�

ными полями у них определялись ослабленное везикуляр�

ное дыхании и сухие хрипы; у 28,6±7,0 % и 20,8±5,9 %

обследованных в небольшом количестве выслушива�

лись разнокалиберные влажные хрипы. При аускульта�

ции сердца определялась приглушенность тонов, в части

случаев — экстрасистолические нарушения сердечного

ритма.

При лабораторном обследовании у 57,1±7,6 % и

50,0±7,2 % пациентов были установлены нарушения ли�

пидного обмена в виде гиперхолестеринемии, увеличения

концентрации липопротеидов низкой плотности, гипер�

липидемии. Изменения воспалительного характера (уве�

личенное содержание лейкоцитов, СОЭ, острофазовые

реакции) выявлялись, соответственно, в 54,8±7,6 % и

50,0±7,2 % случаев. У всех обследованных в крови было

увеличено содержание маркеров эндогенной метаболи�

ческой интоксикации: концентрация в сыворотке крови

среднемолекулярных пептидов составляла в группах, со�

ответственно, 0,96±0,07 г/л и 0,99±0,06 г/л (у практичес�

ки здоровых лиц — 0,55±0,04 г/л (р<0,05), средний кор�

пускулярный объем эритроцитов равнялся 105,0±0,45 fl

и II — 106,00±0,58 fl (у практически здоровых лиц —

98,20±0,48 fl, р<0,05), сорбционная способность эрит�

роцитов — 37,2±1,7 %, 36,9±2,0 % и 29,6±1,2 %

(р<0,05). Содержание в крови указанных маркеров выяв�

ляло прямую корреляционную связь с характером и актив�

ностью эндобронхита (при катаральном — r = +0,34, ка�

тарально�гнойном — r = +0,47 и гнойном — r = +0,557).

Цитологическое и цитохимическое исследование брон�

хоальвеолярного секрета (БАС) свидетельствовало о на�

личии у больных активного эндобронхита: выявлялись

альвеолярные макрофаги, нейтрофильные гранулоциты,

клетки бронхиального эпителия, лимфоциты с уменьше�

нием числа их жизнеспособных форм. В бактериограммах

БАС в диагностически значимых концентрациях опреде�

лялись патогенные и условно патогенные грамположи�

тельные и грамотрицательные микроорганизмы, анаэ�

робная флора: H. influenzae, S. pneumoniae, S. aureus, S.

epidermidis, M. catarrhales, S. haemoliticus, E. coli, P.

aeruginosa, Enterobacter spp., Acinetobacter spp., K.

pneumoniae, грибки из рода Candida. В 54,8 % и 58,3 %

случаев были выявлены ассоциации 2–3 микроорганиз�

мов. При рентгенологическом исследовании у 16,7±5,7 %

и 20,8±5,9 % обследованных обнаружена мелкоочаговая

перибронхиальная инфильтрация, при фибробронхоско�

пическом — у 85,7±5,4 % и 85,4±5,1 % диффузный и у

69,0±7,1 % и 75,0±6,3 % катарально�гнойный и гнойный

эндобронхит (суммарно). Атрофические изменения сли�

зистой трахеобронхиального дерева (ТБД) отмечалась,

соответственно, в 21,4 % и 27,1 % случаев. Исследование

функции внешнего дыхания выявляло у больных умерен�

ные нарушения вентиляционной функции. При этом обст�

руктивный тип нарушений был диагностирован, соответст�

венно, у 90,5 % и 89,6 % обследованных. У остальных

пациентов имело место сочетание обструктивного и рест�

риктивного компонентов ХЛН. Персонифицированный

анализ выявлял у больных большой размах показателей

кривой "поток�объем" спирограммы и отражал наруше�

ния бронхиальной проходимости на уровне мелких,

средних и крупных бронхов. В периоде обострения забо�

левания обратимость бронхиальной обструкции в тесте с

сальбутамолом равнялась в группах, соответственно,

4,7±0,8 % и 5,0±0,7 % (у практически здоровых лиц —

5,7±0,6 %). Подобные незначительные изменения мы свя�

зывали с активно протекавшим у больных эндобронхитом,

отеком слизистой ТБД и нарушением мукоцилиарного

клиренса. При ЭКГ�исследовании у отдельных пациентов I

и II групп с одинаковой частотой в группах выявлялись

дистрофические изменения миокарда, экстрасистоли�
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эндогенной метаболической интоксикации (в остром пе�

риоде заболевания таковые выявлялись у всех пациентов

I и II групп и после завершения лечения — соответственно,

в 33,3±5,3 % и 13,8±3,8 % случав, р<0,05). У больных I

группы нарушения липидного обмена в периоде обостре�

ния диагностировались в 57,1±7,6 % случаев и при вы�

писке — в 38,1±7,5 %; во II �соответственно, в 50,0±5,6 %

и 2,5±1,7 % (р<0,05). Суммарно нарушения липидного

обмена в остром периоде были выявлены среди пациен�

тов I группы в 57,1±7,6 % и при выписке из стационара —

в 38,1±7,5 % случаев, во II — соответственно, в 50,0±7,2 %

и 2,1±2,1 % (р<0,05). Скоростные показатели кривой

поток�объем (FEV1, FEF25, FEF75) у больных I группы к мо�

менту выписки из стационара недостоверно отличались

от таковых в остром периоде заболеваний. После лечения

текомом (эпадолом) мы отмечали у пациентов тенденцию

к улучшению этих показателей: FVC в I группе в указанные

периоды равнялся 66,2±3,7 % и 67,9±3,5 %, во II — со�

ответственно, 69,9±3,6 % и 75,9±3,6 %, FEV1 —

50,7±4,2 % и 49,8±5,6 %, 52,1±6,0 % и 59,2±5,8 %,

FEF75 — 34,5±4,4 % и 35,4±4,3 %, 32,6±4,9 % и

39,4±4,8 %, PEF — 39,6±5,3 % и 39,4±5,6 %, 37,4±6,4 %

и 43,1±5,5 % (рис. 1). Факт улучшения бронхиальной

проходи мости под влиянием текома подтверждали из�

менения обратимости бронхиальной обструкции в тесте

с сальбутамолом. У больных I группы в периоде обостре�

ния данный показатель равнялся 4,7±0,8 % и при выписке

из стационара — 5,1±0,8 %. У пациентов II группы обра�

тимость бронхиальной обструкции составляла в указан�

ные периоды, соответственно, 4,4±0,7 % и 7,9±0,7 %

(P<0,05 при сравнении с периодом выписки из стационара

пациентов I группы) — рис. 2. Изменения отражали улуч�

шение у больных II группы бронхиальной проходимости,

а также тот факт, что бронхообструктивный синдром был

у них обусловлен как морфологическими, так и функцио�

нальными изменениями. В частности, при эндоскопическом

исследовании при обострении заболеваний у всех больных

были выявлены признаки активного эндобронхита; при вы�

писке из стационара у пациентов I группы визуальные про�

явления эндобронхита сохранялись в 47,6±7,7 % случаев

и во II — в 8,3±4,0 % (P<0,05). Следует отметить, что у

всех больных II группы к моменту завершения лечения

ческие нарушения сердечного ритма, нарушения внутри�

желудочковой проводимости. При сонографическом

исследовании умеренное снижение суммарной сократи�

мости левого желудочка (40�55 %) было установлено,

соответственно, в 4,8±3,3 % и 12,5±4,8 % случаев. У

всех пациентов отсутствовали дискинетические нарушения

движения (толщины) стенки левого желудочка в перио�

дах систолы�диастолы.

К моменту завершения лечения у больных I и II групп

были менее выражены одышка и астено�невротический

синдром, уменьшалось количество отделяемой мокроты

и был устранен ее гнойный характер, уменьшалась пло�

щадь выслушивания сухих и локальных влажных хрипов,

в гемограмме реже выявлялись изменения воспалитель�

ного характера, уменьшалась концентрация маркеров

эндогенной метаболической интоксикации. При эндо�

скопическом исследовании уже на 5–7 день лечения у

пациентов отмечались признаки обратного развития эн�

добронхита. При рентгенографии легких муфтообраз�

ная перибронхиальная инфильтрация к моменту выпис�

ки из стационара отсутствовала у всех пациентов.

Уменьшались также клинические проявления ИБС. Сле�

дует отметить, что к моменту завершения лечения у па�

циентов обеих групп отсутствовала позитивная динами�

ка ранее развившихся морфологических изменений в

кардио�респираторной системе (выраженности ХЛН,

эмфиземы легких, распространенности пневмосклеро�

за, дискинезии ТБД, нарушений внутрижелудочковой

проводимости).

Вместе с тем, эффективность лечения пациентов I и II

групп имела различия и была более значительной среди

тех, в комплексное лечение которых использовались

омега�3 ПНЖК (теком, эпадол). У них возрастал темп

улучшения состояния и в более полном объеме восста�

навливались нарушенные лабораторные и инструмен�

тальные показатели (табл.). Так, если у пациентов I группы

к моменту выписки из стационара в 16,7±6,7 % случав

сохранялись проявления астено�невротического синдрома,

в 14,3±5,4 % — гнойный или слизисто�гнойный характер

мокроты, то таковые отсутствовали у пациентов II группы

(р<0,05). К моменту завершения лечения у последних

реже выявлялись и были менее выраженными признаки
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Таблица

Динамика некоторых синдромов у больных ХОБ, сочетанным с ИБС, в условиях дифференцированной терапии, %

Примечание:

1. * — Р<0,05 при сравнении показателей "до" и "после" лечения;

2. ** — Р<0,05 при сравнении между группами больных.
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произошло восстановление сердечного ритма (р<0,05).

Средняя продолжительность пребывания больных I группы

в стационаре составляла 18,2±1,32 дней. К моменту вы�

писки у этих лиц была снижена толерантность к физичес�

кой нагрузке, и в амбулаторных условиях все они про�

должали принимать комбинированные бронхолитические

и мукорегуляторные средства; 5 человек в течение 6 ме�

сяцев наблюдения были повторно госпитализированы в

связи с обострением ХОБ. У больных II группы продол�

жительность пребывания в стационаре составляла

14,1±1,22 дней (р<0,05), и ни один из них после завер�

шения лечения не был в течение 12 месяцев наблюдения

повторно госпитализирован в связи с обострением ХОБ

или ИБС.

Выводы

1. Включение в комплексную терапию больных ХОБ,

сочетанным с ИБС, омега�3 ПНЖК (текома, эпадола) зна�

чительно увеличивало темп устранения у больных активно�

го бронхолегочного воспаления, в более полном объеме

восстанавливало нарушенные лабораторные и инстру�

ментальные показатели, улучшало бронхиальную прохо�

димость, на 4,1 дней уменьшало продолжительность пре�

бывания пациентов в стационаре.

2. Назначение омега�3 ПНЖК (текома, эпадола) улуч�

шало у больных ХОБ, сочетанным с ИБС, показатели ли�

пидного обмена.

3. Перспективным является изучение у больных ХОБ,

сочетанным с ИБС, эффективности функционирования

эндобронхиальных факторов неспецифической реактив�

ности, в значительной мере определяющих позитивное

влияние омега�3 ПНЖК (текома, эпадола).
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CLINICAL EFFICIENCY OF OMEGAd3 

POLYUNSATURATED FATTY ACIDS

IN TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC

OBSTRUCTIVE BRONCHITIS COMBINED WITH

CORONARY ARTERY DISEASE

NN..  VV..  PPuuttiinnttsseevvaa

Summary

The two groups of the patients were examined: I — 42

patients on traditional therapy, and II — 48 patients in whom the

treatment was complemented with omega �3 polyunsaturated fatty

acids (tekom, epadol). The elimination of activity of the endobron�

chitis, the normalization of heart rhythm, the improvement  of

bronchial passability and lipid metabolism were observed in

patients of group II. The terms of treatment were reduced on 4,1

days. 

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ОМЕГАd3

ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ 

В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ

ОБСТРУКТИВНЫМ БРОНХИТОМ,

СОЧЕТАННЫМ С ИШЕМИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

НН..  ВВ..  ППууттииннццеевваа

Резюме

Обследовано две группы больных: І (42 больных ), которым

назначалась традиционная терапия, и ІІ (48), в в которой лечение

было дополнено омега�3 полиненасыщенными жирными кис�

лотами (текомом, эпадолом). У больных II группы отмечены

быстрое снижение активности эндобронхита, нормализация

сердечного ритма, проходимости бронхов, липидного обмена;

на 4,1 дня сократился срок пребывания в стационаре.

Український пульмонологічний журнал. 2003, № 3

ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ

Невпинне зростання захворюваності на хронічний

обструктивний бронхіт (ХОБ) та бронхіальну астму (БА),

а також неухильне збільшення при цьому інвалідності та

смертності серед найбільш працездатної частини насе�

лення, ставить їх в один ряд з "хворобою століття" —

ішемічною хворобою серця [9]. Особливої ваги ця проб�

лема набуває у зв'язку з впливом на організм людини

низьких рівнів іонізуючої радіації, що у поєднанні з інши�

ми несприятливими факторами довкілля та порушень при

цьому регуляторних функцій респіраторної системи і

депресії імунної відповіді веде до хронізації патологічного

процесу та збільшення частоти легеневих та позалегене�

вих ускладнень [4–8, 15].

Як відомо, в механізмах розвитку та прогресування

бронхообструктивного синдрому ініціальним є активація

біоактивних систем з їх негативним впливом на мікроцир�

куляторне русло. Кровообіг в капілярах набуває хаотич�

ного характеру, розвивається так званий "сладж�синдром",

що є однією з основних причин виникнення мікроцирку�

ляторного блоку. Місцева тканинна гіпоксія, в свою чергу,

обумовлює дестабілізацію біомембран клітинних струк�

тур. Довготривале зберігання бронхіальної обструкції і

зростання при цьому тканинної гіпоксії сприяє депресії

компенсаторних механізмів адаптації та зниження резис�

тентності клітинних структур до пошкоджуючої дії про�

дуктів метаболізму [15].

Біомембрани, у тому числі імунокомпетентних клітин,

представляють собою біосистеми окремих, так званих,

мікродоменів або компартментів, які мають певні відмін�

ності у структурі та функціональній активності. Складо�

вою компартментів є комплекс зв'язаних ліпідів та гідро�

фобне холестеринове ядро [14]. У здорової людини

ліпіди біомембран лімфоцитів на 50–60 % складаються

з фосфоліпідів, які містять жирні кислоти (ЖК). При па�

тологічних станах різко міняється як вміст фосфоліпідів,

так і жирнокислотний склад біомембран лімфоцитів [І].

При цьому в жирнокислотному складі ліпідів лімфоцитів

переважають пальмітинова (16:0, ω�6), олеїнова (18:1, ω�9)

та арахідонова (20:4, ω�6) ЖК, загальна кількість яких

складає, приблизно, 90 % від усіх ЖК [2, 3].

Встановлено, що метаболічні процеси в імунокомпе�

тентних клітинах контролюються мембранними ліпідами

[2, 16]. Так, фосфоліпідний та жирно�кислотний склад

мембран визначають мікров'язкість ліпідного бішару, від

якого залежить швидкість обміну ліпідів, активність фер�

ментів, експресія рецепторів та формування шляхів для

проведення сигналів всередину клітини [14].

Важливе значення в прогресуванні патологічного

процесу має відносне переважання в фосфоліпідах мемб�

ран того чи іншого сімейства поліненасичених жирних

кислот (ПНЖК), від якого залежить активність продукції

про� або протизапальних цитокінів (ЦК) імунокомпетент�

ними клітинами [2]. Так, ПНЖК ω�6 сімейства індукують

утворення простагландинів (ПГ) 2�ої і лейкотрієнів (ЛТ) 4�ої

серії, які стимулюють синтез переважно прозапальних

цитокінів. ПНЖК ω�3 сімейства, в свою чергу, гальмують

синтез ЛТ 2�ої серії, що сприяє супресії запальної реакції,

а також ініціюють продукцію макрофагами оксиду азоту

(NO) з його імуностимулюючими і бронхорозширюючими

властивостями [12]. Однак, при окислювальному стресі

NO набуває ознак гідроксильного радикалу з його дест�

руктивним ефектом по відношенню до біомембранних

структур [14].

Відомо, що процеси ушкодження клітинних мембран

і модифікація зв'язаних ліпідів ведуть до різноманітних по�

рушень життєдіяльності клітин [11]. Причин, які сприяють

змінам в ліпідному бішарі клітинних мембран, є безліч.

Однак, найважливішим чинником, який модифікує фізико�

хімічний стан клітинних мембран, є перекисне окислення
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