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Вступ
У сучасній клінічній практиці лікаря хворі на бронхіальну астму (БА) складають значну частину загальної кількості пацієнтів і зберігається тенденція до зростання захворюваності цією патологією. Епідеміологічні дослідження останніх років свідчать, що від 4 до 8% населення хворіють БА. У теперішній час БА розглядається як глобальна патологія, яка охопила усі континенти.
У патогенезі БА приймають участь багато клітин, серед яких особливу увагу приділяють опасистим клітинам, еозинофілам і лімфоцитам. У ранній алергічній реакції опасисті клітини вивільняють хемотаксичний фактор еозинофілів та нейтрофілів і такі медіатори запалення як гістамін, серотонін, лейкотриєн В4. Еозинофіли у свою чергу синтезують різноманітні медіатори, що включають лейкотриєн С4, лейкотриєн В4, тромбоксан Аг, кисневі радикали; нейтрофіли синтезують деструктивні протеази. Крім того, нейтрофіли являються джерелом синтезу цитокинів - групи водорозчинних поліненасичених медіаторів, сприяючих різноманітним клітинним відповідям і приймаючих участь у імунних та запальних процесах.
Важливе значення у терапії БА надається протизапальним препаратам і в першу чергу інгаляційним кортикостероїдам (ІКС). В більшості випадків постійний прийом ІКС дозволяє контролювати перебіг БА. Але в деяких випадках для контролю основних клінічних симптомів БА необхідно збільшувати добову дозу ІКС до максимально дозволеної або переходити на системну пероральну кортикостероїдну терапію. Крім того, при дестабілізації перебігу БА спостерігають зникнення чутливості рз-рецепторів до снмпатомиметиків, що являється причиною збільшення використання β2-агонїстів короткої дії для купіровання симптомів астми.
Певні надії у терапії та підтримці контролю бронхіальної астми пов'язані з широким клінічним застосуванням різних видів плазмаферезу. Цей метод шляхом видалення із організму різноманітних патологічних речовин дозволяє чинити прямий і опосередкований деблокуючий вплив на клітинні мембрани, що призводить до відновлення активності рецепторів бронхіального дерева. Клінічним підсумком цих впливів є відновлення відповіді бронхів на ендогенні та екзогенні симпатоміметики, збільшення чутливості до інших лікарських препаратів. Найбільш простим, ефективним і доступним серед усіх видів плазиаферезу є мембранний плазмаферез. Незважаючи на широке застосування плазмаферезу у різних лікарських закладах, до теперішнього часу залишаються невирішеними цілий ряд питань, щодо методики проведення мембранного плазмаферезу (визначення оптимальної кількості видаленої плазми за одну процедуру, інтервал між процедурами, кількість процедур за один курс, термін проведення повторних курсів). Не розроблені також чіткі показання і протипоказання до проведення мембранного плазмаферезу, критерії його ефективності. У даних методичних рекомендаціях авторами узагальнений власний досвід і данні літератури про використання мембранного плазмаферезу у комплексному лікуванні хворих БА. Методичні рекомендації видаються для терапевтів, пульмонологів, лікарів інших спеціальностей вперше в Україні.
І. Загальні уявлення про мембранний плазмаферез
Скільки б не здавалося архаїчним уявлення про взаємодію різних "соків" організму, давнішні способи лікування (кровопускання, застосування сечогінних, послаблюючих, потогінних засобів) існують до теперішнього часу, і їм не можна відмовити у ефективності.
В останні роки стрімко розвиваються різні методи дезінтоксикаціонної терапії і в першу чергу екстракорпоральне очищення крові. Існують різноманітні методи екстракорпорального очищення крові, що включають плазмаферез, шіазмафільтрацію, гемо- і плазмасорбцію.
Найбільш поширеним і доступним методом впливу на внутрішнє середовище організму являється плазмаферез.
Експериментальна розробка плазмаферезу відноситься до 1914 року, його клінічне застосування почалося пізніше і було пов'язано з розкриттям природи збільшеної в'язкості крові, зумовленої продукцією моноклональних імуноглобулінів, перш за все класу Ig М. Для лікування бронхіальної астми плазмаферез вперше використовував О.Gartman у 1978 р.
Із багатьох джерел відомо про успішне застосування плазмаферезу в лікуванні великої кількості самих різноманітних за етіологією і патогенезом захворювань.
Найчастіше ефект від проведеної терапії пояснюють видаленням із організму циркулюючих патологічних компонентів крові. У той же час, за існуючими даними літератури, не завжди удається знайти кореляцію поміж кліренсом того або іншого патологічного агенту і вияву клінічного ефекту, що дозволяє припустити наявність і інших, ще не вивчених механізмів. Проте екстракорпоральна елімінація патологічних субстанцій залишається до теперішнього часу найбільш надійним орієнтиром як для визначення об'єму терапевтичного втручання, так і для вирішення питань подальшого вдосконалення екстракорпоральних методів лікування.
Існує два основних методи плазмаферезу - гравітаційний і фільтраційний. Перший виконується шляхом центрифугування крові із постійним або переривчастим її потоком у спеціальних апаратах.
Другий метод заснований на фільтрації крові у спеціальних плазмафільтрах. Найбільш фізіологічним і доступним вважається мембранний плазмаферез. Успіх проведення плазмаферезу зв'язаний з використанням плазмофільтрів нового покоління ПФМ-01-ТТ "Роса". Основою цього плазмафільтру є плоска пориста трекова лавсанова мембрана товщиною 10 мкм з порами діаметром біля 0,4 мкм. Скрізь пори мембрани вільно проходять усі рідкі компоненти крові, а формені елементи затримуються. Промислове виробництво плазмафільтрів ПФМ - 01-ТТ "Роса" налагоджено компанією "ТРЕКПОР ТЕХНОЛОДЖГ, офіційний дистриб'ютор в Україні - ТОВ "Солар-Україна".
Отримана шляхом фільтрації плазма має достатньо високу якість, відповідає вимогам служби крові, що пред'являються до донорської крові. Діаметр пор плазмофільтра дозволяє видаляти такі високомолекулярні сполучення, як імуноглобуліни та циркулюючі імунні комплекси (ЩК).
Існують чотири основних методики проведення мембранного плазмаферезу: двохголкові, з постійним потоком крові через плазмофільтр, безапаратні, "шприцеві" методики для новонароджених і дітей раннього віку, одноголкові з використанням насосів крові.
Найбільш удосконаленим являється апарат мембранного плазмаферезу АМП-ТТ Гемофенікс" виробництва "ТРЕКПОР ТЕХНОЛОДЖІ". Основою апарату є камерний насос шлуночкового типу з впускним і випускним клапанами, який в період "діастоли" насмоктує кров із вени, а в період "систоли" направляє її в плазмофільтр із наступним поверненням у цю ж вену.
2. Методика проведення мембранного плазмаферезу у хворих на бронхіальну астму
Мембранний плазмаферез проводять за допомогою апарату АМПлд-ТТ "ГЕМОФЕН1КС" із застосуванням плазмофільтрів ПФМ - 01-ТТ "РОСА".
Успішне проведення плазмаферезу можливо в разі виконання цілого ряду вимог, щодо наявності спеціального знаряддя, підготовленого медичного і технічного персоналу, суворого дотримання правил асептики і антисептики.
Перед початком плазмаферезу лікар проводить наступні дослідження:
· лікарський огляд;
· визначення групи і резус-належності крові, повний клінічний аналіз
кров:   з   підрахуванням   кількості   тромбоцитів   і   визначенням
гематокриту;
· визначення загального білку крові;
· визначення   часу   згортання   крові,   протромбінового   індексу   і
фібриногену сироватки крові.
Інші дослідження можуть проводитися в залежності від конкретної ситуації та наявності супутніх захворювань.
Для проведення плазмаферезу виконується венопункція (частіше за все локтьової вени) із введенням венозного катетеру діаметром 1,4-2,0 мм. Слід звертати увагу на відповідність діаметра катетера калібру судини. Для профілактики тромбоутворення у катетер вводять гепарин у дозі 150 ОД/кг, що забезпечує більш надійний режим антикоагуляції в екстракорпоральному контурі за умов меншого витрачання розчину цитрату натрію.
С метою запобігання згортання крові у системі потрібне постійне додавання до відбираємої крові розчину глюгіциру (2,2% розчин натрію цитрату).
Кожна фаза забору крові складає 10 мл і потребує додавання 1,0 мл глюгіциру при системній гепаринізації (1,5 мл без гепаринізації). Кількість антикоагулянту залежить від кількості видаленої плазми і складе у середньому 150-200 мл.
При цьому необхідно враховувати, що загальна доза глюгіциру може змінюватися в залежності від стану згортаючої системи крові. У процесі видалення плазми відбувається підвищення в'язкості крові внаслідок збільшення
об'єму клітинної маси. У цих умовах необхідно додатково створювати гемодилюцію крові розчином натрію хлориду, котрий використовувався для первісного заповнення екстракорпорального контуру. В цей розчин доцільно додати 5000 ОД гепарину, котрий компенсує втрату з видаленою плазмою раніше введеного гепарину, що забезпечує більш рівномірний рівень системної гепаринізації під час усього періоду плазмаферезу.
В більшості випадків за одну процедуру можна видалити 1/3 -1/2 об'єму циркулюючої плазми (ОЦП), що залежить від таких показників як маса тіла, гематокрит, альбуміни крові. Зручною для підрахунку є кількість видаленої плазми, що дорівнює 1% від маси тіла. У великій кількості випадків оптимальним є видалення 600-900 мл плазми за одну процедуру. Видалення більшого об'єму може причинити такі побічні явища, як слабкість, зменшення артеріального тиску, втрату білків плазми. Ця так звана "щадяща" методика не потребує відновлення видаленої плазми білковими препаратами і не порушує водно-сольовий баланс.
Кількість сеансів за один курс плазмаферезу залежить від індивідуальних відмінностей перебігу захворювання, лабораторних показників і в більшості випадків складає 4-5 процедур з інтервалом 2-3 доби. За один курс плазмаферезу видаляється близько 1-1,5 ОЦП або біля 3 л плазмі. При такому режимі видалення плазми звичайно не відмічається порушень згортаючої системи крові, водно-електролітного балансу, білків, жирів, вуглеводів, гормонів і т.д. Відновлення видаленої плазми проводиться фізіологічним розчином, що утворює благоприємні умови гемодилюції та покращення мікроциркуляції. Оптимальним вважається введення фізіологічного розчину в кількості, яка на 200 мл перевищує об'єм видаленої плазми.
3. Обгрунтування застосування мембранного плазмаферезу у хворих на бронхіальну астму
У патогенезі БА центральне місце займають різноманітні імунопатологічні реакції, що спричиняють та підтримують бронхоспазм, запалення слизової оболонки бронхіального дерева, та визначають основні клінічні прояви захворювання вже на ранній стадії БА, коли симптоми можуть проявлятися епізодично.
По мірі прогресування захворювання від ранньої інтермітуючої до тяжкої переметуючої БА у патологічний процес залучаються різні клітини запалення, їх медіатори, цитокіни і інші різноманітні біологічно-активні речовини. Характер запалення у бронхах, клітинний склад слизової оболонки, характер і кількість медіаторів запалення (гістаміну, триптази, ейкозаноїдів, лейкотриєнів, прозапальиих інтерлейкінів) визначають тяжкість перебігу БА. Таким чином, при більш легких формах БА головне місце у патогенезі відводиться активованим еозинофільним і опасистим клітинам, при прогресуванні захворювання підвищується роль Т-лімфоцитів, особливо Тг-хелперів.
Загальноприйняті лікувальні заходи із застосуванням протизапальних препаратів спрямовані на пригнічення активності клітин-ефекторів. Постійний прийом ІКС дозволяє контролювати перебіг БА. Однак, в деяких випадках з метою контролю основних клінічних симптомів БА виникає необхідність у прийомі субмаксимальних і максимальних доз ІКС або доводиться переходити на прийом пероральних кортикостероїдів. Дестабілізація перебігу БА супроводжується також втратою чутливості β2-адренорецепторів до симпатомиметиків. Погіршення перебігу БА у більшості випадків пов'язано з накопиченням циркулюючих імунних комплексів, медіаторів запалення, продуктів тканинної деградації. У цьому випадку проведення еферентної терапії за допомогою мембранного плазмаферезу є вельми ефективним патогенетичним методом лікування.
Використання плазмаферезу в терапії засновано зокрема на уявленні про механічне видалення токсичних продуктів. Однак, по мірі розширення терапевтичних можливостей плазмаферезу з'ясувалось, що клінічний ефект не завжди можна пояснити механічною теорією.
Напевно, не існує універсального механізму лікувальної дії плазмаферезу. У видаленій плазмі знаходяться не тільки антитіла і імунні комплекси, патологічний вплив яких доказаний, але і продукти метаболізму різних клітин, компоненти зруйнованих, старих та дефектних клітин, інші біологічно-активні речовини.
Видалення плазми і відмивання клітин від плазми веде не тільки до вивільнення клітин від адсорбованих на їх поверхні продуктів, але і змінює життєдіяльність клітин, підвищує їхню функціональну активність, впливає на взаємодію з іншими клітинами і регулюючими факторами. Отже, деплазмування може вважатися одним із механізмів ефективності плазмаферезу при різних патологічних станах і особливо при БА.
Загальновідомо, що одним з важливих патогенетичних механізмів БА є дисбаланс адренергічної системи, в основі якого лежить функціональна блокада  β2-адренорецепторів, перекручене сприйняття клітинами-мішенями органів і тканин стимуляції катехоламінами.
Плазмаферез сприяє відновленню фізико-хімічних властивостей клітинних мембран, що є одним із механізмів зниження функціональної Рг-адреноблокади до симпатомиметиків і кортикостероїдів. Таким чином, після проведеного плазмаферезу відновлюється активність ферментних систем, рецепторів, тісно функціонально і морфологічно з нею зв'язаних, відновлюється активність системи аденілатциклази — цАМФ, за допомогою якої здійснюються адренергічні ефекти; відзначене також звільнення поверхневих рецепторів і му некомпетентних клітин. У процесі проведення плазмаферезу відбувається видалення з крові різних речовин, що блокують клітинні мембрани. До факторів ендогенного походження, які блокують мембрани, можна віднести: високі концентрації медіаторів алергічних реакцій, катехоламіни, холестерин і продукти його перекиского окислення, перекиси ненасичених жирних кислот, кетони, епоксиди, продукти метаболізму кортизолу. До продуктів екзогенного походження - значні дози симпатомиметиків, що вводяться екзогенно, і їхні метаболіти, продукти метаболізму екзогенно введених КС, антибактеріальних і інших лікарських препаратів, ксенобіотиків іншого походження.
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Серед різноманіття ефектів мембранного плазмаферезу можна виділити прямі, зв'язані зі здатністю мембран витягати з крові хворих БА продукти екзо-і ендогенного походження, що їх блокують, і опосередковані, обумовлені відновленням у наступному періоді нормального функціонування різних біологічних систем.
4. Показання і протипоказання для проведення мембранного плазмаферезу у хворих на бронхіальну астму
Мембранний плазмаферез може застосовуватися при різних захворюваннях, що пов'язано у відоміймірі з його безпекою та ефективністю.
При вивченні лікувальних можливостей плазмаферезу у хворих БА було встановлено, шо цей метод практично не має протипоказань, чи протипоказання мають відносний характер, і можуть бути усунуті при підготовці до плазмаферезу. До них відносяться активний запальний процес, астматичний статус, недостатність кровообігу III стадії, тромбофлебіти, схильність до кровотечі.
Основними показаннями до проведення мембранного плазмаферезу можуть бути наступні:
· наростаюча   резистентність   до   базисної   терапії   інгаляційними
кортикостероїдами;
· спроби зменшити підтримуючу дозу інгаляційних чи системних КС;
· високий рівень Ц1К і Іg Е;
· небажання пацієнтів застосовувати КС;
· наявність протипоказань до призначення КС.
5. Клінічна оцінка ефективності мембранного плазмаферезу у хворих на бронхіальну астму
На думку більшості дослідників, клінічна ефективність мембранного плазмаферезу насамперед повинна оцінюватися за динамікою основних симптомів захворювання. Саме клінічний результат визначає доцільність, ритм і обсяг проведених процедур. Лабораторні показники, такі як білковий спектр крові, рівень електролітів, показники згортаючої системи крові повинні використовуватися для оцінки характеру й обсягу плазмаферезу й імовірності побічних реакцій.
У процесі тривалої медикаментозної терапії із використанням високих доз  β2-симпатомиметиків і ІКС спостерігається зниження чутливості різних рецепторів бронхіального дерева, що виражається в зниженні бронходилятуючої дії симпатомиметиків, необхідності збільшення добової дози ІКС. З цих позицій вкрай важливим є відновлення і підвищення чутливості рецепторів бронхів до медикаментозних препаратів. В цих умовах позитивні результати були отримані    після    проведення    мембранного   плазмаферезу.    Одним    із
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найважливіших клінічних ефектів мембранного плазмаферезу є підвищення ефективності  β2-симпатомиметиків.
Для оцінки  β2адренергічної активності бронхів звичайно проводять пробу на зворотність бронхіальної обструкції після інгаляції короткодіючого  β2-агоніста. Звичайно для цієї мети використовують інгаляції 200-400 мкг сальбутамолу і вивчають приріст обсягу форсованого видиху за 1 секунду (ОФВ,) через 15-30 хв після інгаляції сальбутамолу по наступній формулі:
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У ряді досліджень було показане, що вже через 2-3 сеанси мембранного плазмаферезу пацієнти відзначали підвищення бронходилятуючого ефекту Рз-агоністів і зменшення частоти їх використання.
Дане явище можна пояснити видаленням з організму антитіл, що блокують р2-адренорецептори і відновленням р2-адренергічної рецепції.
Після проведення курсу мембранного плазмаферезу у 40 хворих нами було виявлено підвищення ефективності ргсимпатомиметиков у 78 % випадків, що виявлялося як у суб'єктивному поліпшенні подиху після інгаляції, так і збільшенні приросту ОФВI  у гострій пробі з бронхолітиками. До проведення плазмаферезу приріст ОФВI після інгаляції 200 мкг сальбутамола складав (13,6+1,4)% чи (320+55) мл, після закінчення плазмаферезу - (18,2+1,6)% чи (410+60) мл. Більшість хворих відзначили не тільки поліпшення бронходилятуючої дії сальбутамола, але і зменшення частоти його використання.
Необхідно звернути увагу на можливість короткочасного погіршення перебігу БА через кілька годин після першого сеансу плазмаферезу. Як правило, це погіршення носить короткочасний характер і не вимагає зміни базисної терапії. На думку більшості дослідників, подібне явище зв'язане з надходженням у судинне русло ряду біологічно активних речовин, що знаходилися до цього в міжклітинному середовищі і внутрішньоклітинно. Наступні сеанси плазмаферезу призводять до стабілізації стану і подальшому клінічному поліпшенню, що зв'язано з більш повною еферентною терапією і видаленням із організму антигенів-алергенів, циркулюючих імунних комплексів, лейкотриєнів, цитокинів і продуктів деградації тканин.
Як видно з рис. 1, після першого сеансу плазмаферезу незначним чином збільшилася погреба на симпатомиметик сальбутамол з метою купіровання основних симптомів захворювання. Після другого сеансу була отримана клінічна стабілізація, а після 3-4-й процедури відзначені клінічне поліпшення і зменшення використання сальбутамолу.
Подальше спостереження за хворими показало, що тривалість клінічного поліпшення вар'їрувала від одного місяця до шести, що залежало від індивідуальних особливостей перебігу захворювання і, як видно, визначається терміном накопичення патологічних продуктів в організмі, таких як ЦІК, цитотоксичні лімфоцити, прозапальні цитокіни.
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Динаміка концентрації цих речовин поряд із клінічною симптоматикою і повинна визначати терміни повторних курсів плазмаферезу. За даними різних авторів, терміни повторних курсів плазмаферезу залежать від індивідуальних особливостей перебігу захворювання і, у середньому, повинні проводитися
кожні шість місяців
Після сеансу плазмаферезу поліпшення клінічних проявів захворювання зберігалося в середньому 2-3 доби, максимум 7 діб. На нашу думку, інтервал між процедурами плазмаферезу 2-3 дні є найбільш доцільним. Збільшення інтервалу між сеансами більш 5-6 діб погіршувало результати лікування.
Кількість процедур за один курс плазмаферезу звичайно складала від трьох до п'яти, що залежало від індивідуальних особливостей перебігу захворювання, лабораторних показників. Найчастіше ми проводили 4-5 процедур і в середньому видаляли за курс біля 3-х літрів плазми, що складало 1-1,5 ОЦП. При такому режимі плазмаферезу ми не бачили істотних порушень білкового спектру крові, електролітів, згортаючої системи крові.
Поряд із зменшенням кількості і тяжкості приступів ядухи багато хворих із супутньою позалегеневою алергією відзначали поліпшення носового подиху, зменшення виразності ринореї і проявів атопічного дерматиту.
Важливим аспектом позитивної дії плазмаферезу на перебіг БА є збільшення показників, що характеризують бронхіальну прохідність - ФЖЄЛ, ОФВ, ГІШВ, МОШ5о (табл. №1). Більш значиме поліпшення показників функції зовнішнього дихання було відзначено у хворих з переважно атопічним варіантом БА.
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Таблиця 1 - Динаміка показників функції зовнішнього дихання при проведенні плазмаферезу
	Показники ! і плазмаферезу
	Після 1-го сеансу
	Після 2-го сеансу
	Після 3-го сеансу
	Після    :
4-го сеансу

	ЖЄЛ           3,37+0,37
	3,42+0,36
	3,4+0,42
	3,47+0,3]
	3,52+0,29

	ФЖЄЛ        2,64+0,26
	2,36+0,31
	2,55+0,27
	2,89+0,25
	3,01+0,32*

	ОФВ,          2,28-0,22
	2,04±0,18
	2,42+0,20
	2,60+0,22*
	2,64+0,20*

	МОШ50       1,92-0,18
	1,98+0,17
	2,06+0,16
	2,15+0,15
	2,12+0,12


З метою вивчення впливу мембранного плазмаферезу на вентиляційну функцію легень ками було проведене спірографічне дослідження у 40 хворих в динаміці проведення курсу мембранного плазмаферезу. а також вимірялася щоденна ранкова пікфлоуметрія.
У середньому по групі ранкова пікова швидкість видиху (ГЇШВ) до початку плашаферезу склала (2,82+2,8) л/сек, після закінчення курсу плазмаферезу - (3,52-3,2) л/сек (р<0,05).
Після закінчення курсу плазмаферезу відзначено також збільшення об'єму форсованого видиху за першу секунду в середньому на 10,2% у порівнянні з вихідним показником. Подальше спостереження показало, що у 55% хворих ранкова ПШВ залишалася вище вихідної протягом трьох наступних місяців (рис. 2).
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Оцінюючи в цілому клінічну ефективність мембранного плазмаферезу в лікуванні  БА,  можна стверджувати, що даний  метод дозволяє активно
втручатися у перебіг захворювання, стабілізувати основні клінічні прояви, домогтися зменшення використання базової терапії.
Поряд із загальноклінічною оцінкою ефективності мембранного плазмаферезу були вивчені механізми його опосередкованої терапевтичної дії, у першу чергу його вплив на імунопатологічний комплекс, що лежить в основі патогенезу БА. Були вивчені показники клітинного і гуморального імунітету, такі як концентрація основних класів імуиоглобулінів, включаючи імуноглобулін Е, циркулюючих імунних комплексів, цитотоксичних лімфоцитів.
Більшість авторів і наші власні дані показали незначне зменшення концентрації імуноглобулінів після процедури плазмафереза, що, імовірно, обумовлено їхнім видаленням із плазмою крові. На 2-3-ю добу після плазмаферезу часто спостерігається хвилеподібне підвищення концентрації загального імуноглобуліну Е з наступним його зменшенням протягом 3-6 місяців Напевно, підвищення концентрації загального 1g Е відбувається в результаті виходу імуноглобуліну Е з депо тканин у плазму. Цей ефект багато в чому нагадує явище, що спостерігається при проведенні специфічної гипосенсибілізації. Отже, після сеансу мембранного плазмаферезу можна чекати ослаблення феномену гіперчутливості до алергену. Плазмаферез також сприяє стабілізації мембран клітин, що виявляється ослабленням впливу специфічного антигену, який активує трансмембранний перенос іонів кальцію в лімфоцитах хворих БА. Зміна фізико-хімічних характеристик клітинних мембран змінює функціональну активність рецепторів клітинних мембран, особливо β2-адренергічних рецепторів і рецепторів до кортикостероїдів. Про функціональну активність β2 -адренергічного апарату ми робили висновки за рівнем внутрішньоклітинного цАМФ. Після сеансу мембранного плазмаферезу виявлено збільшення функціональної активності адренорецепторів лімфоцитів і послаблення депресуючого впливу "винного" алергену на кількість β2-адренергічних рецепторів і активність аденілатциклази.
Наводимо власні спостереження.
Хвора Р., 42 року. Діагноз: бронхіальна астма, III ступінь, період ремісії. ЛН І ст.
Скарги на періодичні приступи ядухи до 3-4-х у добу, кашель з відділенням невеликої кількості грузлого слизуватого мокротіння, задишку при фізичному навантаженні.
При алергологічному дослідженні виявлена сенсибілізація до алергену домашнього пилу. Постійно приймає фліксотид по 125 мкг 2 рази на добу, серевент по 25 мкг 2 рази в добу, сальбутамол при необхідності.
При об'єктивному дослідженні шкірні покрови звичайного кольору, при перкусії легень вислуховується легеневий звук з коробковим відтінком, при аускультації - дифузні сухі різнотональні хрипи. Частота дихання 20 у хвилину. З боку серцево-судинної системи і шлунково-кишкового тракту патології не відзначено. ЧСС=90 у 1 хвилину, АД 120/70 мм рт ст.
Аналіз крові: ер- 4,1х10І2/л, Нв 120г/л, л-7,7х109/л, є - 8%, п - 5%, 3-66%, лф - 18%, м - 3%, ШОЕ - 6 мм /год.
Мокротіння - слизуватого характеру, грузле; плоского епітелію небагато, виявлені спіралі Куршмана, кристали Шарко-Лейдена не знайдені.
Рівень загального І&Е у периферичній крові 460 МЕ (норма 20-100 МЕ), ранкова пікфлоуметрія до плазмаферезу 230 л/сек, ФЖЕЛ ^1,98 (62%), ОФВ, -1,55 (56%), МОШ 50%- 1,38 (39%).
Протягом першого сеансу мембранного плазмаферезу було вилучено 700 мл плазми, процедуру хвора перенесла задовільно. Після сеансу істотного поліпшення не відзначено. Концентрація загального І§ Е трохи збільшилася до 510 МЕ, що, по всій імовірності, зв'язано з виходом І§ Е із тканинних депо в результаті зсуву рівноваги його концентрацій у тканинах і в крові. Після другого сеансу плазмаферезу було відзначене істотне поліпшення самопочуття, зменшення кількості епізодів бронхіальної астми, зменшення потреби у сальбутамолі. Рівень загального Іg Е - 140 МЕ. В цілому, хворій проведено 4 сеанси плазмаферезу. Вона відзначала рідкі приступи ядухи, кількість використаного сальбутамолу протягом доби зменшилося з 6 інгаляцій до 1-2, після закінчення плазмаферезу концентрація Іg Е склала 42 МЕ. Показники спірографії наступні: ФЖЕЛ - 2,45 (77%), ОФВ, - 2,01 (73%), МОШ 50% - 2,27 (56%). Наступне спостереження за хворою протягом 3-х місяців показало стабільність стану.
Мембранний плазмаферез можна успішно сполучати з внутрішньовенним введенням КС. Це може бути пульс-терапія, коли разом із поповненням плазми фізіологічним розчином вводиться велика доза метіпреду (до 1000 мг). Такий підхід грунтується на дослідженнях, що показали значне підвищення чутливості клітин-ефекторів до КС після плазмаферезу. Особливо доцільна така тактика в період дестабілізації перебігу БА, коли важливим є швидкість досягнення лікувального ефекту . Ми використовуємо більш щадящу методику введення ін'єкційних КС ( 12-24 мг дексаметазону).
Таким чином, віддаючи перевагу традиційним методам лікування БА, використовуючи ІКС як базисну терапію, лікувальний мембранний плазмаферез може широко застосовуватися поряд із сучасними протизапальними і бронхолітичними препаратами.
Висновки
1. Лікувальний    мембранний    плазмаферез    -    ефективний    метод
немедикаментозної терапії бронхіальної астми, що застосується на тлі базисної
протизапальної терапії.
2. Застосування плазмаферезу дозволяє зменшити резистентність до ІКС,
підвищує чутливість бета-2-адренорецепторів, підсилюючи бронхолітичну дію
симпатомиметиків.
3. Більш висока ефективність мембранного плазмаферезу відзначена у
хворих з персистируючим перебігом БА з високим рівнем ІД1К і імуноглобуліну
Е в крові.
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