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В сучасному суспільстві бронхіальна астма

(БА) входить в групу найзначущих хронічних за�

хворювань, які мають важливе медичне і соціаль�

не значення. Це зумовлене, в першу чергу, знач�

ною розповсюдженістю захворювання.

Відповідно даних офіційної статистики, розпов�

сюдженість БА в Україні складає 1,5–2 %, однак за

оцінкою провідних пульмонологів реальний по�

казник повинен становити 7–8 % [3] і при цьому

контрольований перебіг захворювання дося�

гається у незначної кількості пацієнтів. На думку

спеціалістів, суттєву роль у неконтрольованості

перебігу БА відіграє супутня патологія [12]. 

Поліморбідність, з одного боку, зумовлена по�

старінням населення, а з іншого — змоложенням

та хронізацією захворювань [11]. Найбільш часто в

клінічній практиці зустрічається поєднання БА і

серцево�судинних захворювань, і серед них —

ішемічної хвороби серця (ІХС) [1]. Погляд на

обидва захворювання як на хронічний запальний

процес формує передумови для розгляду спільних

патогенетичних ланок та пошуку методів лікуван�

ня, які будуть ефективно впливати на них при

обох захворюваннях та не матимуть негативного

впливу на жодне з них. 

Гіперкоагуляція — один із спільних патогене�

тичних механізмів співіснування БА та ІХС. На�

копичення метаболітів, що мають бронхо� і вазо�

констрикторну дію, при загостренні БА веде до

вивільнення із тромбоцитів індукторів агрегації —

АДФ і тромбоксану А2. Активація і агрегація

тромбоцитів є ключовим моментом не тільки в

процесі гемостазу і тромбозу, але і в розвитку за�

пальної та імунної відповіді, що підвищує ризик

розвитку ускладнень супутньої серцево�судинної

патології [2, 5]. Зміни реологічних властивостей

крові та збільшення гемостатичного і зменшення

фібринолітичного потенціалу крові сприяє фор�

муванню мікротромбів, що призводить до пору�

шень газообміну та підвищення легенево�ар�

теріального опору. Це зумовлює порушення

мікроциркуляції в легенях, міокарді, сприяє фор�

муванню вентиляційної, гемодинамічної, а в по�

дальшому — і тканинної гіпоксії, що є одним із

механізмів патогенезу синдрому «взаємного обтя�

ження» у хворих із поєднаною кардіо�пульмо�

нальною патологією [7, 13]. Як наслідок розвитку

мікротромбозу була відзначена достатня поши�

реність гострого інфаркту міокарда у хворих із

бронхообструкцією. Мікротромби обумовлюють

редукцію судинного русла. Одним з основних

факторів ризику мікротромбозу в судинах легень є

компенсаторний еритроцитоз із підвищенням ге�

матокриту, в’язкості крові, утворенням у капіля�

рах агрегатів еритроцитів у вигляді «монетних

стовпчиків» [4]. Разом з тим, формування мікро�

тромбів на ґрунті капіляростазу стає можливим

лише при активації як плазмової, так і судинно�

тромбоцитарної ланок системи гемостазу. У зв’яз�
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Резюме. В статті висвітлені питання позитивного впливу Реосорбілакту на агрегаційну здатність

тромбоцитів у хворих на бронхіальну астму, поєднану з ішемічною хворобою серця.
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Резюме. В статье рассматриваются вопросы

положительного влияния Реосорбилакта на агре�

гационную способность тромбоцитов у больных

бронхиальной астмой, сочетанной с ишемической

болезнью сердца.

Ключевые слова: бронхиальная астма, ишемическая
болезнь сердца, лечение, Реосорбилакт.

RHEOSORBILACT EFFECTIVENESS 
IN THE TREATMENT 

OF BRONCHIAL ASTHMA PATIENTS, CONCOMI-
TANT WITH ISCHEMIC HEART DISEASE

L. O. Budovska
Summary. The results of positive influence of

Rheosorbilact on platelets aggregation in patients with

bronchial asthma, concomitant with ischemic heart

disease are considered in the article.
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ку із цим, діагностика й корекція порушень агре�

гаційної здатності тромбоцитів мають важливе

значення у попередженні мікротромбоутворення

в легенях, профілактиці прогресування легеневої

недостатності, хронічного легеневого серця [6], а

також тромботичних ускладнень ІХС [5]. Застосу�

вання ацетилсаліцилової кислоти є не завжди

можливим у хворих на БА (при аспірин�залежній

БА) та недостатньо ефективним у пацієнтів із ІХС

[14]. Ось чому необхідним є пошук раціональних

методів корекції агрегаційної здатності тромбо�

цитів у таких хворих.

В останні дослідженнях був показаний пози�

тивний ефект Реосорбілакту на усунення мікро�

циркуляторних порушень при хронічному об�

структивному захворюванні легень, хронічному

легеневому серці тощо [9].

Мета роботи — вивчити ефективність впливу

на стан агрегації тромбоцитів застосування Рео�

сорбілакту в комплексній терапії хворих із загост�

ренням бронхіальної астми, поєднаної з

ішемічною хворобою серця. 

Дослідження виконувалося у відповідності з

основним планом науково�дослідних робіт ДЗ

«Луганський державний медичний університет»,

– державної реєстрації 0109U002725. 
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Були обстежені 93 хворих на персистуючу БА

середнього ступеня тяжкості, які лікувалися в

алергологічному відділенні Луганської обласної

клінічної лікарні у віці від 50 до 63 років. Середній

вік пацієнтів становив (52,4 ± 3,5) року. Діагноз,

ступінь тяжкості БА та обсяг лікування хворих

визначали згідно критеріям наказу МОЗ України

№ 128 від 19.03.2007 р. Серед усіх обстежених

пацієнтів у 48 було діагностовано поєднання БА з

ІХС (дифузним кардіосклерозом) —25 (52,1 %) чо�

ловіків і 23 (47,9 %) жінок. Для встановлення діаг�

нозу ІХС використовували загальноклінічні, ла�

бораторні, інструментальні методи обстеження у

відповідності до рекомендацій наказу МОЗ Ук�

раїни № 436 (2006 р.), Європейського товариства

кардіологів (2006 р.) та Українського кардіо�

логічного товариства (2008 р.). 

Спонтанну та АДФ�індуковану агрегацію

тромбоцитів вивчали із використанням стандарту

АДФ (аденозин�5�дифосфат динатрієвая сіль,

«Ренам») у концентрації 2,5 і 5 мкм на лазерному

агрегометрі НПФ БИОЛА 230�LA. Дослідження

агрегації тромбоцитів проводилось турбидомет�

ричним методом Борна (G. V. Born, 1962) в мо�

дифікації З. Б. Габбасова. При цьому оцінювали�

ся СРАсп — показник спонтанної агрегації,

СРАадф — показник АДФ�індукованої агрегації,

СРМНсп — максимальний нахил кривої серед�

нього радіуса спонтанної агрегації, СРМНадф —

максимальний нахил кривої середнього радіуса

АДФ�індукованої агрегації, СРt — час макси�

мальної агрегації по кривій середнього радіуса,

СРДА — ступінь дезагрегації.

Хворі на БА, в поєднану з ІХС, були розділені

на 2 групи — основну (25 осіб) та порівняння

(23 пацієнти). В групі порівняння пацієнти із

поєднанням БА та ІХС отримували лікування

згідно з існуючими рекомендаціями, використан�

ня яких не було протипоказане при обох захворю�

ваннях і позначалося як базисне. В основній групі

лікування пацієнтів доповнювалося внутрішньо�

венною інфузією Реосорбілакту по 200 мл 1 раз на

добу протягом 10 днів. Випадків побічної дії Рео�

сорбілакту у пацієнтів не було зареєстровано. 

Контрольну групу склали 34 практично здорові

особи у віці (50,7 ± 2,6) року. 
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При дослідженні стану спонтанної та АДФ�

індукованої агрегаційної здатності тромбоцитів,

виявили, що у пацієнтів із БА без поєднання з ІХС

на тлі загострення БА спостерігалась тенденція до

збільшення значень АДФ�індукованої агрегації

тромбоцитів СРАадф і збільшення часу макси�

мальної агрегації СРt, а також до підвищення сту�

пеня СРДА (табл. 1). Інші показники — СРАсп,

СРМНсп, СРМНадф — не зазнавали істотних

змін, що на наш погляд, характеризувало різно�

спрямованість процесів забезпечення стану тром�

боцитарної ланки гемостазу в організмі хворих і

відображувало збереження компенсаторних мож�

ливостей організму хворих.

У хворих на БА, поєднану з ІХС, у період заго�

стрення БА відзначалось вірогідне збільшення

рівня всіх показників спонтанної та АДФ�індуко�

ваної агрегації, причому показник СРАсп був ви�

щим за контрольні значення у 5,6 разу, а при

порівнянні з таким у пацієнтів із БА без ІХС — в

2,9 разу. Значення СРАадф дорівнювало (78,6 ±

6,9) умов. од. і було більшим за контрольний по�

казник у 2,2 разу (p < 0,05), а також у 1,8 разу

вірогідно перевищувало аналогічне значення у

хворих на БА без поєднання з ІХС. СРМНсп у

пацієнтів із БА в поєднанні з ІХС також пе�

ребільшував контрольні значення та у пацієнтів із

БА без ІХС – у 5,7 та 6,5 разу відповідно і свідчив

про підвищення агрегаційної здатності тромбо�

цитів у хворих на БА в поєднанні з ІХС. СРМНадф

у хворих на БА з ІХС був майже вдвічі (p < 0,05)

більшим за такий у практично здорових та хворих

на БА без ІХС і становив (27,2 ± 3,1) од/хв. СРt був

вірогідно підвищеним у 1,3 разу порівняно з рефе�

рентною нормою та у 1,2 разу (p < 0,05) — при

порівнянні з таким у пацієнтів із БА без ІХС. При

цьому СРДА зменшувалася до (29,9 ± 3,6) % або у

1,3 разу (p < 0,05) була нижчою рівня здорових

осіб та у 1,4 разу (p < 0,05) — хворих на БА без ІХС.

Після курсу лікування загострення БА у хворих

без наявної ІХС відзначалася тенденція до змен�

шення величин усіх показників спонтанної та

АДФ�індукованої агрегації тромбоцитів, які не

виходили за межі значень контрольної групи, що

ми пов’язували із зменшенням системної запаль�

ної відповіді при усуненні загострення БА. 
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У пацієнтів із поєднанням БА та ІХС після кур�

су лікування загострення БА вірогідно зменшува�

лися тільки значення показників АДФ�індукова�

ної агрегації тромбоцитів — СРАадф та

СРМНадф. При цьому СРАадф достовірно змен�

шувався на 19,5 % від вихідного рівня і досягав

(63,3 ± 4,8) умов. од., але продовжував бути

(p < 0,05) вищим контрольних значень і таких у

хворих на БА без ІХС — відповідно у 2,2 та 2,0 ра�

зу. СРМНадф знижувався у 1,3 разу від початково�

го рівня — до (20,4 ± 2,9) од./хв, проте, залишився

вищим контрольних значень у 1,4 разу і таких у

хворих на БА без ІХС.

У пацієнтів із групи порівняння після лікуван�

ня СРАсп знизився у середньому у 1,45 разу від

вихідного, але залишився вищим за такий у хво�

рих на БА без ІХС — у 3,8 разу (p < 0,05). СРМНсп

знизився на 17,6 % від вихідного — до (1,4 ±

0,6) од/хв, але перевищував аналогічний рівень у

хворих на БА без ІХС, у середньому, у 4,7 разу. Не�

суттєвої динаміки зазнавали СРt та СРДА, та зали�

шилися вірогідно відмінними від аналогічних зна�

чень хворих на БА без ІХС.

Таким чином, у період загострення БА та ІХС

відзначено підвищення агрегаційної здатності

тромбоцитів із зниженням рівня показників, що

відображають процеси дезагрегації. Базисні засо�

би лікування БА не мали суттєвого впливу на стан

агрегаційної здатності тромбоцитів у таких

пацієнтів, що відзначалось і в інших дослідженнях

[2, 5].

При додаванні до базисних засобів препарату

Реосорбілакту у пацієнтів основної групи на�

прикінці курсу лікування були отримані кращі ре�

зультати відносно стану агрегації тромбоцитів, ніж

у пацієнтів, що застосовували лише базисні засо�

би лікування загострення БА (табл. 2). 

Так, СРАсп знизився у 1,7 разу і досяг (3,9 ±

1,6) умов. од., проте, залишився вірогідно вищим

за референтну норму. Величина СРАадф вірогідно

зменшилася у 1,8 разу та не відрізнялася від зна�

чень практично здорових осіб, дорівнюючи (43,3 ±

4,8) умов. од. Показники агрегаційної здатності

тромбоцитів, що характеризують швидкість агре�

гації у пацієнтів основної групи також після курсу

комплексної терапії знижувалися більш суттєво.

Отже, СРМНсп зменшився у 1,7 разу від вихідно�

го рівня — (0,9 ± 0,2) од/хв — і досяг верхньої межі

референтної норми. Односпрямованою була ди�

наміка СРМНадф, який також зменшився
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�.$+/ (& �� ' ��� 
(n = 23) 

*$/8/09: 9/%;.&((:

����� (��	
. 	�.) 1,2 ± 0,6
2,3 ± 0,3
1,1 ± 0,2

6,7 ± 2,3*#
4,6 ± 1,2*#

�����
 (��	
. 	�.) 35,0 ± 6,2
42,5 ± 8,9
39,2 ± 4,7

78,6 ± 6,9*#+
47,3 ± 4,8*#

������ (	�./�
) 0,3 ± 0,1
0,26 ± 0,03
0,32 ± 0,04

1,7 ± 0,5
*1,4 ± 0,6*

������
 (	�./�
) 14,3 ± 1,5
14,9 ± 2,8
14,2 ± 2,5

27,2 ± 3,1*#+
20,4 ± 2,9*#

��t (�) 67,8 ± 3,6
71,2 ± 4,7

59,5 ± 5,1*#
86,9 ± 6,7*#
77,4 ± 4,5*#

���� (%) 38,4 ± 2,3
42,3 ± 3,9
40,8 ± 4,1

29,9 ± 3,6*#
31,3 ± 3,4*#

�&19)>: 1
�@&( &G+JG&>/K($Q '*&@($0@/ @+$U1$>)@/. ; X.$+)X (& �� @& ��, 8$Y*(&(; ' ���, *$ @& 8/09: 9/%;.&((: (M ± m)

�$%&'()%
�*$+$./ $0$1) 

(n = 34)

#+;8& 8$+/.(:((: 
(n = 23) 

*$/8/09: 9/%;.&((:

�0($.(& G+;8& 
(n = 25) 

*$/8/09: 9/%;.&((:

����� (��	
. 	�.) 1,2 ± 0,6
6,7 ± 2,3

*4,6 ± 1,2*
6,8 ± 2,7

*3,9 ± 1,6*

�����
 (��	
. 	�.) 35,0 ± 6,2
78,6 ± 6,9

*63,3 ± 4,8*
77,4 ± 6,7

*43,3 ± 4,8# +

������ (	�./�
) 0,3 ± 0,1
1,7 ± 0,5

*1,4 ± 0,6*
1,5 ± 0,6
*0,9 ± 0,2

������
 (	�./�
) 14,3 ± 1,5
27,2 ± 3,1

*20,4 ± 2,9*
27,1 ± 3,4

*15,7 ± 2,4+

��t (�) 67,8 ± 3,6
86,9 ± 6,7

*77,4 ± 4,5*
86,7 ± 6,4
*73,6 ± 5,2

���� (%) 38,4 ± 2,3
29,9 ± 3,6

*31,3 ± 3,4*
30,7 ± 3,8

*37,3 ± 2,9#+

��������: * — � < 0,05 ��� �	��
����� � �	���	���	� ����	�;
# — � < 0,05 ��� �	��
����� ��� ������� �
	���;
+ — � < 0,05 ��� �	��
����� �	�������
 �	 �� ����� ����
����.

��������: * — � < 0,05 ��� �	��
����� � �	���	���	� ����	�;
# — � < 0,05 ��� �	��
����� ��� ������� �
	���;
+ — � < 0,05 ��� �	��
����� �	�������
 �	 �� ����� ����
����.

�&19)>: 2
�@&( &G+JG&>/K($Q '*&@($0@/ @+$U1$>)@/. ; X.$+)X ��, 8$Y*(&(; ' ��� *$ @& 8/09: %$U89J%0($G$ 9/%;.&((: (M ± m)



(p < 0,05) у 1,7 разу від початкових значень —

(16,7 ± 2,4) од/хв — і досяг належних значень.

Показник СРt у хворих на БА, поєднану з ІХС, у

період загострення БА був вірогідно підвищеним

на 22,1 %, а після комплексного лікування знизи�

вся до такого у практично здорових осіб — (73,6 ±

5,2) с. Рівень СРДА, який до проведення комплек�

сного лікування був достовірно зниженим та не

відрізнявся від аналогічного у пацієнтів групи

порівняння, наприкінці курсу комплексного ліку�

вання підвищився (p < 0,05) у 1,2 разу — до належ�

них значень.

Таким чином, комплексне лікування із вклю�

ченням Реосорбілакту надавало суттєвий пози�

тивний вплив на стан агрегаційної здатності тром�

боцитів у хворих із БА, поєднану з ІХС.

�
����	

1. У хворих на персистуючу БА середньотяжкого

перебігу в періоді загострення відзначається

різноспрямованість процесів, що забезпечують

агрегацію�дезагрегацію тромбоцитів. Застосу�

вання базисних засобів лікування сприяє

відновленню функціональних характеристик

агрегації тромбоцитів у пацієнтів.

2. У пацієнтів із поєднанням БА та ІХС в період

загострення БА спостерігалося підвищення

спонтанної та АДФ�індукованої агрегаційної

здатності тромбоцитів, яке може слугувати пе�

редумовою формування гіперкоагуляційного

синдрому. Застосування тільки базисних

засобів лікування БА не відновлювало функ�

ціональну здатність тромбоцитів.

3. Використання Реосорбілакту додатково до ба�

зисних засобів лікування загострення БА у хво�

рих із її поєднанням з ІХС сприяло усуненню

гіперагрегації тромбоцитів.
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