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РЕЗЮМЕ. Введение. Роль альтернативного аденилатциклазного пути передачи гормонального сигнала при
действии синтетических глюкокортикостероидов с участием эндогенной стресс-лимитирующей активности коры
надпочечников в содружестве с адаптационными возможностями гомеостаза дыхательных путей у больных брон-
хиальной астмой (БА) в условиях осмотического стресса в настоящее время не изучена. Цель. Оценить динамику
кортизола и циклического аденозиномонофосфата (цАМФ) у больных БА с различной реакцией дыхательных
путей на гипоосмолярный стимул при применении противовоспалительной комбинированной терапии ингаля-
ционными глюкокортикостероидами/длительно действующими β2-агонистами (ИГКС/ДДБА). Материалы и ме-
тоды. 96 пациентов с диагнозом БА в течение 24 недель получали комбинированную противовоспалительную
терапию ИГКС/ДДБА. В 1 группу вошли больные (n=18) с гиперреактивностью бронхов на гипоосмолярный сти-
мул, во 2 группу (n=78) – с отсутствием реакции бронхов на 3-минутную ультразвуковую ингаляцию дистиллиро-
ванной воды. Исходно и по окончании лечения изучали вентиляционную функцию легких, для оценки
регуляторной функции глюкокортикоидов с использованием негеномных сигнальных путей проводили определе-
ние уровней кортизола в сыворотке крови и цАМФ в лейкоцитах крови. Результаты. Больные 1 группы по отно-
шению ко второй исходно имели более низкий ОФВ1 ‒ 88,2±5,3 и 98,5±1,7%, соответственно (р<0,05), после
лечения в обеих группах отмечалась незначительная тенденция к увеличению ОФВ1 (98,5±5,7 и 101,4±2,5%, со-
ответственно, р>0,05). Содержание кортизола и цАМФ исходно и после 24 недель терапии у пациентов 1 группы
составило, соответственно, 588,7±32,0 и 495,0±48,7 нмоль/л, 61,7±5,1 и 76,5±5,2 пмоль/106 кл (р<0,01); во 2 группе
− 610,5±20,1 и 522,2±15,60 нмоль/л (р<0,001), 76,2±2,2 90,6±2,5 пмоль/106 кл (р<0,001). Заключение. У больных
БА с осмотической гиперреактивностью бронхов прослеживается персистирующий характер адаптации к осмо-
тическому стрессу, что сочетается с более значимым нарушением функции внешнего дыхания и свидетельствует
о недостаточном терапевтическом контроле над глюкокортикоидной регуляцией осмотического стресса выбранным
объёмом терапии ИГКС/ДДБА.

Ключевые слова: бронхиальная астма, реактивность дыхательных путей на гипоосмолярный стимул, осмо-
тический стресс, кортизол, синтетический глюкокортикоид, негеномный механизм действия глюкокортикосте-
роидов. 
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SUMMARY. Introduction. The role of an alternative adenylate cyclase pathway of hormonal signal transmission
under the action of synthetic glucocorticosteroids with the participation of endogenous stress-limiting activity of the adrenal
cortex in conjunction with the adaptive capabilities of airway homeostasis in patients with asthma under conditions of os-
motic stress has not been studied at present. Aim. To assess the dynamics of cortisol and cyclic adenosin monophosphate
(cAMP) in asthma patients with different airway responses to hypoosmolar stimuli when using anti-inflammatory combi-
nation therapy with inhaled corticosteroids/long-acting β2-agonists (ICS/LABA). Materials and methods. 96 patients
diagnosed with asthma received combined anti-inflammatory therapy with ICS/LABA for 24 weeks. Group 1 included
patients (n=18) with airway hyperresponsiveness to hypoosmolar stimulus, group 2 (n=78) – with no reaction of the bronchi
to a 3-minute ultrasonic inhalation of distilled water. At baseline and at the end of treatment, the lung function was studied;
to assess the regulatory function of glucocorticoids using non-genomic signaling pathways, the levels of cortisol in blood
serum and cAMP in blood leukocytes were determined. Results. Patients of group 1 in comparison with the second one
initially had a lower FEV1 ‒ 88.2±5.3 and 98.5±1.7%, respectively (p<0.05), after treatment in both groups there was a
slight tendency to an increase in FEV1 (98.5±5.7 and 101.4±2.5%, respectively, p>0.05). The concentration of cortisol
and cAMP at baseline and after 24 weeks of therapy in patients of group 1 was 588.7±32.0 and 495.0±48.7 nmol/L,
61.7±5.1 and 76.5±5, 2 pmol/106 cells (p<0.01); in group 2 − 610.5±20.1 and 522.2±15.60 nmol/L (p<0.001), 76.2±2.2
and 90.6±2.5 pmol/106 cells (p<0.001). Conclusion. In asthma patients with airway osmotic hyperresponsiveness, per-
sistent adaptation to osmotic stress is traced, which is combined with a more significant impairment of the lung function
and indicates insufficient therapeutic control over glucocorticoid regulation of osmotic stress by the selected volume of
ICS/LABA therapy.

Key words: asthma, airway responsiveness to hypoosmolar stimulus, osmotic stress, cortisol, synthetic glucocorticoid,
non-genomic mechanism of glucocorticosteroid action.

Противовоспалительные и иммунодепрессивные
эффекты глюкокортикостероидов опосредуются цито-
зольными рецепторами стероидных гормонов из супер-
семейства лиганд-индуцируемых факторов
транскрипции и являются геномными, приводящими к
повышенной экспрессии регуляторных, в том числе
противовоспалительных, белков (трансактивация) или
снижению продукции провоспалительных белков
(трансрепрессия) [1, 2]. Между тем быстрые эффекты
глюкокортикоидов обусловливаются негеномными ме-
ханизмами, к которым относятся неспецифические фи-
зико-химические взаимодействия с клеточными
мембранами, специфические взаимодействия с мем-
браносвязанными рецепторами глюкокортикоидов
(mGCR) и негеномные эффекты, опосредованные ци-
тозольными рецепторами глюкокортикоидов (cGCR)
[1–3]. Отличающиеся разнообразием быстрые стеро-
идные эффекты во внутриклеточных сигнальных кас-
кадах связаны с активацией лиганд-рецепторным
комплексом гетеротримерных гуанозинтрифосфат-свя-
зывающих белков (G-белки), митоген-активируемых
протеинкиназ (MAPK), аденилатциклазы, протеинки-
назы C (PKC), а также с увеличением концентрации в
цитоплазме ионизированного Ca2+, играющего роль
вторичного или третичного посредника гормональных
сигналов [1, 4]. 

Так как вызванные глюкокортикоидами процессы
трансактивации генов противовоспалительных белков

оцениваются как ответственные за многочисленные
побочные эффекты гормонов, а процессы трансрепрес-
сии, ингибирующие транскрипцию генов провоспали-
тельных цитокинов, как ответственные за клинически
востребованные противовоспалительные и иммуноде-
прессивные эффекты, в настоящее время ведется ин-
тенсивная разработка оптимизированных
глюкокортикоидных фармакотерапевтических препа-
ратов, опосредованных негеномными механизмами и
обладающих низким профилем негативных послед-
ствий терапии [1, 5–7]. Одним из ключевых моментов
в создании синтетических глюкокортикоидов быстрого
действия является исследование мембранной рецепции
и негеномных гормональных сигналов с использова-
нием вторичных посредников – циклических нуклео-
тидов, ионов Ca2+, NO или фосфатидилинозитол-
3-фосфата при активации фосфоинозитидного пути
действия сигнальных молекул [1].

Среди фармакотерапевтических моделей по лече-
нию больных бронхиальной астмой (БА) ведущая роль
отводится противовоспалительной терапии, ориенти-
рованной на достижение и длительное поддержание
хорошего контроля над болезнью и базирующейся на
применении ингаляционных глюкокортикостероидов
(ИГКС), используемых наиболее часто в комплексе с
длительно действующими β2-агонистами (ДДБА) [8].
В некоторых случаях быстрые действия стероидов
опосредуются классическими стероидными рецепто-
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рами, локализованными на плазматической мембране
и способными запускать цепь реакций, ранее припи-
сываемых только факторам роста [4], в том числе кас-
кадный механизм усиления сигнала с образованием
циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) в адени-
латциклазной системе.

Данные о купировании клинических симптомов,
достижении критериев контроля над болезнью и регу-
ляции воспаления бронхов при применении стратегии
длительной противовоспалительной терапии комбина-
циями ИГКС/ДДБА у пациентов с БА и осмотической
гиперреактивностью дыхательных путей малочис-
ленны. В настоящее время не изучен вопрос о взаимо-
связи между альтернативным аденилатциклазным
путём передачи гормонального сигнала при воздей-
ствии синтетических глюкокортикостероидов, эндоген-
ной стресс-лимитирующей активностью коры
надпочечников и адаптационными изменениями гоме-
остаза дыхательных путей астматиков при осмотиче-
ском стрессе, сопровождающемся бронхоспас-
тическим синдромом.

Цель работы – оценить динамику кортизола и
цАМФ у больных БА с различной реакцией дыхатель-
ных путей на гипоосмолярный стимул при применении
противовоспалительной комбинированной терапии
ИГКС/ДДБА. 

Материалы и методы исследования

В наблюдательном исследование приняли участие
96 больных обоего пола (56 женщин и 40 мужчин,
средний возраст 36,8±0,8 лет) с диагнозом персисти-
рующей БА, неаллергической формы (критерии GINA,
2020) [9]. Дизайн работы предусматривал стандартную
базисную противовоспалительную терапию продолжи-
тельностью 6 месяцев (24 недели) ингаляционным
глюкокортикостероидом (ИГКС) беклометазона дипро-
пионатом (в дозе менее 1000 мкг, средняя доза
715,4±17,6 мкг/сутки), селективным агонистом β2-ад-
ренорецепторов салметеролом (ДДБА) до 8 доз (100
мкг/доза) аэрозольного ингалятора в сутки. Первый
визит – диагностический с целью скрининга, оценки
соответствия критериям включения/исключения, ран-
домизации в группы; второй визит – контрольный по
завершению наблюдения.

Критерии включения: установленный диагноз БА;
объём форсированного выдоха за первую секунду
(ОФВ1) более 70% должной величины при спиромет-
рическом исследовании; правильная техника ингаля-
ции лекарственным препаратом; приверженность к
назначенной терапии; подписанное больным информи-
рованное согласие перед началом всех исследований. 

Критерии исключения: патология, влияющая на
проведение бронхопровокационной пробы, в том числе
острые респираторные заболевания, обострение астмы
в течение 4 недель до начала периода наблюдения, об-
острение хронических заболеваний.

Дизайном предусматривалось двукратное обследо-

вание на протяжении 2 дней: исходно (визит 1) и после
проведённой 24-недельной терапии (визит 2). В пер-
вый день проводился мониторинг клинических симп-
томов астмы, забор крови для биохимических
исследований, регистрация функции внешнего дыха-
ния с определением обратимости бронхиальной об-
струкции, во второй день – оценка реактивности
дыхательных путей на бронхопровокационный стимул. 

Клинические симптомы астмы и контроль заболе-
вания оценивались путём осмотра больного и анкети-
рования по вопроснику Asthma Control Test (АСТ,
Quality Metric Inc., 2002). Для изучения вентиляцион-
ной функции легких (ОФВ1, ОФВ1/ЖЕЛ, СОС25-75) и из-
менений проходимости бронхов (ΔОФВ1БЛ, %) после
ингаляции β2-агониста короткого действия использо-
вался спирометр Easy on PC (ndd Medizintechnik AG,
Швейцария). Осмотическую гиперреактивность дыха-
тельных путей диагностировали при падении ОФВ1
(ΔОФВ1ИДВ, %) более чем на 10% после 3-минутной
аэрозольной ингаляции дистиллированной воды (ИДВ)
[10].

Для всех больных процедура сбора биологического
материала была стандартизована. Кровь забирали из
вены, натощак, в утренние часы. Для проведения им-
мунологических исследований образцы сыворотки
крови замораживали и хранили при температуре -20ºС
не более 2 недель. Методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа (ИФА, «сэндвич»-метод) с ис-
пользованием наборов специфических реагентов
фирмы ЗАО «Алкор Био» в сыворотке крови оценивали
концентрацию кортизола (нмоль/л). Радиоиммуноло-
гическим методом с использованием наборов специ-
фических реагентов фирмы «Amersham»
(Великобритания) в лейкоцитах крови определяли кон-
центрацию цАМФ (пмоль), расчёт содержания цАМФ
производили на 106 клеток (пмоль/106 лейкоцитов). 

Статистический анализ полученного материала
проводили на основе стандартных методов вариацион-
ной статистики с использованием программы «Авто-
матизированная система диспансеризации» [11]. При
нормальном типе распределения использовали непар-
ный и парный критерий t (Стьюдента), при распреде-
лении данных, отличном от нормального, применяли
критерий Колмогорова–Смирнова. Описательная ста-
тистика количественных признаков представлена с по-
мощью среднего арифметического, стандартной
ошибки среднего арифметического (M±m), а также ме-
дианы и квартилей (Me [Q1; Q3]). С целью определе-
ния степени связи между двумя случайными
величинами использовали классический корреляцион-
ный анализ по Пирсону (r). Для установления формы
зависимости и построения математической модели
между случайной величиной и значениями нескольких
переменных независимых величин применяли поша-
говую и множественную линейную регрессии.
Строили уравнение регрессии со значимостью не
менее 95%. Для всех величин принимали во внимание
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уровни значимости (р) менее 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

На момент отбора больных базовые значения пока-
зателей в общей группе составили: АСТ 16,2±0,6 бал-
лов, ОФВ1 96,2±1,8% долж., ОФВ1/ЖЕЛ 73,1±0,8%,
ΔОФВ1БЛ 8,75(3,65; 15,1)%, ΔОФВ1ИДВ -2,85(-7,15;
0,1)%, кортизол 610,4±19,0 нмоль/л, цАМФ 72,7±2,2
пмоль/106 кл. Все больные соответствовали основному
критерию включения в исследование (ОФВ1>70%).

Дальнейшая рандомизация больных проводилась
по наличию или отсутствию реакции дыхательных
путей на бронхопровокацию дистиллированной водой.
В 1 группу (n=18) вошли лица с гиперреактивностью
бронхов на гипоосмолярный раствор (ΔОФВ1ИДВ=-
18,3±2,1%), во 2 группу (n=78) – с отсутствием таковой
(ΔОФВ1ИДВ=-1,6±0,47%, р<0,00001). Больные не раз-

личались по возрасту 37,8±3,1 и 36,7±1,2 лет (р>0,05)
и контролю над заболеванием АСТ 15,0±1,6 и 16,7±0,7
баллов (р>0,05), соответственно. Больные обеих групп
характеризовались неконтролируемым течением БА. 

Интегральный параметр «кривой поток-объем»
форсированного выдоха – ОФВ1, измеренный во время
спирометрии, у больных 1 группы был значимо ниже
по сравнению с аналогичным показателем больных 2
группы. Кроме того, у лиц 1 группы при изучении ско-
ростных показателей на обратимость обструкции фик-
сировался более высокий среднегрупповой прирост
ОФВ1 после введения β2-агониста короткого действия
(ΔОФВ1БЛ) (табл. 1). При оценке динамики показателей
вентиляционной функции легких после 24 недель те-
рапии ИГКС/ДДБА по сравнению с исходными дан-
ными у пациентов обеих групп отмечалась лишь
незначительная тенденция к их увеличению (табл. 1).

Таблица 1
Вентиляционная функция легких у больных БА с разными типами реакции дыхательных путей на пробу

ИДВ исходно и по окончании 24 недель терапии (М±m)

Параметры
1 группа 2 группа

р р1Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2

ОФВ1, % долж. 88,2±5,3 98,5±5,7 98,5±1,7 101,4±2,5 <0,05 >0,05

ОФВ1/ЖЕЛ, % 70,7±2,5 76,1±2,8 73,6±0,86 73,1±1,0 >0,05 >0,05

СОС25-75, % долж. 61,2±7,1 73,1±8,3 71,4±3,3 74,5±3,4 >0,05 >0,05

ΔОФВ1БЛ, % 17,7±5,1 8,6±2,7 8,2±1,0 7,8±1,5 <0,001 >0,05

Примечание: р – значимость различий исходных показателей между 1 и 2 группами; р1 – значимость различий
показателей между 1 и 2 группами после лечения.

Анализируя содержание кортизола и цАМФ в сы-
воротке крови следует сказать, что концентрации кор-
тизола у больных обеих групп до начала лечения
превышали верхний предел референсного интервала и
не носили значимых межгрупповых различий (табл. 2).
Уменьшение концентраций кортизола по завершении
лечения указывало на снижение напряжения глюкокор-
тикоидной функции коры надпочечников в достижении
адаптации к хроническому стрессу, обусловленному

астмой. Исходный уровень цАМФ в 1 группе был до-
стоверно ниже, чем во 2 группе, что свидетельствовало
о более выраженной на начальном этапе исследования
утилизации цАМФ у больных 1 группы (табл. 2).
После лечения у пациентов обеих групп регистрирова-
лось повышение показателей внутриклеточного содер-
жания цАМФ, однако в 1 группе он оставался ниже,
чем во 2 группе.

Таблица 2
Содержание кортизола и цАМФ в крови больных БА с разными типами реакции дыхательных путей на

ИДВ исходно и по окончании 24 недель терапии (М±m)

Параметры
1 группа 2 группа

р р1Визит 1 Визит 2 Визит 1 Визит 2

Кортизол, нмоль/л 588,7±32,0 495,0±48,7 610,5±20,1 522,2±15,6
р2<0,001 >0,05 >0,05

цАМФ, пмоль/106клеток 61,7±5,1 76,5±5,2
р2<0,01 76,2±2,2 90,6±2,5

р2<0,001 <0,01 <0,05

Примечание: р – значимость различий исходных показателей между 1 и 2 группами; р1 – значимость разли-
чий показателей между 1 и 2 группами после лечения; р2 – значимость различий показателей по сравнению с ис-
ходными данными (парный метод). 
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Следовательно, на этапе 24 недель терапии у боль-
ных 2 группы по сравнению с пациентами 1 группы на-
блюдалась тенденция к большему синтезу цАМФ, что
могло обусловливаться актуальностью цАМФ-зависи-
мого пути в передаче внутриклеточного сигнала бек-
лометазона и указывать на более выраженную
эффективность негеномного механизма действия
ИГКС у пациентов 2 группы. Снижение к концу наблю-
дения концентраций кортизола, более интенсивное в 1
группе, чем во 2 группе, может трактоваться с позиции
усиленного у больных 1 группы адаптационного рас-

ходования эндогенного глюкокортикоида, действую-
щего через цАМФ и сопряжённого с быстрым рас-
падом мессенджера. 

Подтверждением связи повышенного внутрикле-
точного потребления кортизола с регуляцией осмоти-
ческой гиперреактивности дыхательных путей явились
найденные корреляционные взаимоотношения между
базовыми параметрами функции внешнего дыхания,
реактивностью бронхов на осмотический стимул, кон-
центрацией кортизола и цАМФ (табл. 3).

Таблица 3
Корреляционные взаимосвязи у больных БА между функцией внешнего дыхания, кортизолом, цАМФ

Параметры ОФВ1 СОС25-75 ΔОФВ1БЛ, % ΔОФВ1ИДВ, % Кортизол (исх.)

Кортизол (исх.) r=0,23; р<0,01 r=0,22; р<0,05 - - -

цАМФ (исх.) r=0,23; р<0,05 r=0,23; р<0,05 r=-0,23; р<0,05 r=0,34; р<0,01 r=0,48; р<0,001

цАМФ (после лечения) - r=0,25; р<0,05 - r=0,34; р<0,05 r=0,53; р<0,001

С целью определения математической взаимосвязи
между клинико-функциональными проявлениями БА,
реакцией дыхательных путей на гипоосмолярный сти-
мул, глюкокортикоидной регуляцией дыхательного го-
меостаза был применён пошаговый и множественный
регрессионный анализ. Как показал пошаговый регрес-
сионный анализ, степень выраженности реакции брон-
хов на ингаляцию дистиллированной воды
(ΔОФВ1ИДВ), используемая в качестве зависимой пере-
менной, в большей степени зависела от базового содер-
жания цАМФ, о чем свидетельствовало регрессионное
уравнение: 

ΔОФВ1ИДВ = -21,4+0,226×цАМФ 
При расширении модели до нескольких независи-

мых переменных при построении множественной ре-
грессии с включением показателей ОФВ1 (% долж.) и
кортизола (К, нмоль/л), чтобы обеспечить более точ-
ный прогноз уровня их влияния на конечную перемен-
ную, уравнение принимало следующий вид: 

ΔОФВ1ИДВ = -26,0+0,064×ОФВ1(%)+
+0,006×К+0,16×цАМФ

Последняя модель показывает линейную взаимо-
связь, которая наилучшим образом аппроксимирует все
отдельные точки данных. Значимость первой и второй
регрессии составили 99,97 и 98,3%, соответственно.

Снижение уровня кортизола у пациентов с разными
типами реакции дыхательных путей на ИДВ развива-
лось не только вследствие адаптационных внутрикле-
точных затрат гормона, превалирующих при
гиперреактивности бронхов на гипоосмолярный сти-
мул, но и за счёт супрессии воспаления беклометазона
дипропионатом. Данный препарат принадлежит к вы-
сокоэффективным хлорированным производным кор-
тизола, которые, как известно, характеризуются
большей безопасностью для пациентов, чем фториро-
ванные глюкокортикоиды [12], что немаловажно для
поиска синтезированных гормональных средств с наи-

лучшим соотношением пользы и риска в клинической
практике [5]. Важным фактором для решения про-
блемы минимизации нежелательных эффектов глюко-
кортикоидов является исследование
геномно-независимых механизмов сигнализации со
свойственными им преимуществами, особенно при им-
пульсном введении высоких доз гормонов [6, 7]. Уста-
новлено, что рецепторы mGCR могут являться
потенциальной мишенью для синтетических глюкокор-
тикоидов с улучшенным терапевтическим индексом
[5]. Так, представитель группы фторированных про-
изводных кортизола дексаметазон нацелен на mGCR,
что приводит к нарушению передачи сигналов Т-кле-
точного рецептора [5]. Используя негеномный сигналь-
ный путь, дексаметазон индуцирует
фосфорилирование лимфоцитарной протеин-тирозин-
киназы (Lск-киназы) с усилением хемокиновой актив-
ности и функции Т-лимфоцитов в состоянии покоя,
активирует эндотелиальный синтез окиси азота (еNОS)
и вызывает развитие противовоспалительного эф-
фекта, подавляющего системное воспаление [7, 13].

Более безопасный и эффективный беклометазона
дипропионат, который как базисный препарат в Рос-
сийской Федерации получают более 65% всех пациен-
тов с хроническими обструктивными заболеваниями
легких [14], скорее всего, также обладает способ-
ностью к негеномным воздействиям, что обосновыва-
ется обнаруженной в нашем исследовании динамикой
уровня цАМФ, возрастающего у больных БА под влия-
нием длительного применения данного ИГКС. В
нашем наблюдении одной из возможных мишеней для
неклассических рецептор-опосредованных эффектов
беклометазона выступали рецепторы, сопряженные с
G-белком (GPCR), регулирующие несколько путей пе-
редачи сигнала [4]. Как известно, связывание рецеп-
тора GPCR лигандом-стероидом активирует G-белок,
выполняющий роль трансмиттера в передаче сигнала
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от рецептора к аденилатциклазе, стимулирует актив-
ность аденилатциклазы и синтез цАМФ, что, в свою
очередь, приводит к активации каталитических субъ-
единиц (С) протеинкиназы А (РКА) и фосфорилирова-
нию ряда белков. 

Противовоспалительный эффект беклометазона,
достигнутый к окончанию терапии, доминировал у па-
циентов с отрицательной реакцией дыхательных путей
на ИДВ, о чем свидетельствовали более высокие пока-
затели уровней цАМФ и кортизола, связанные корре-
ляционной зависимостью (табл. 3). Очевидно, что у
больных с положительной реакцией бронхов на пробу
происходила пролонгация индуцированного кортизо-
лом аденилатциклазного сигнального пути, поддержи-
вающая перманентную внутриклеточную регуляцию
осмотического стресса, провоцирующая ускоренное
выведение кортизола из кровеносного русла, связыва-
ние гормона рецепторами клеток-мишеней и быстрый
метаболизм цАМФ.

Таким образом, у больных с гиперреактивностью
дыхательных путей на гипоосмолярный стимул про-
слеживается персистирующий характер адаптации к
осмотическому стрессу, что сочеталось с более значи-
мыми нарушениями функции внешнего дыхания и в
достаточной мере не лимитировалось 24-недельным
применением беклометазона. Подтверждением дан-
ного положения служит полученная связь между реак-
цией бронхов на осмотический стимул, содержанием
цАМФ, кортизола в крови и базовым ОФВ1.

Выводы

1. Применение базисной противовоспалительной
комбинированной терапии у больных БА с разными ти-
пами осмотической реактивности дыхательных путей
в большей степени корригировало напряжение глюко-
кортикоидной функции надпочечников у пациентов с
отрицательной реакцией бронхов на гипоосмолярный
стимул.

2. Пролонгированное клеточное потребление кор-
тизола у больных с положительной реакцией дыхатель-
ных путей на гипоосмолярный стимул в полной мере
не лимитировалось применением беклометазона ди-
пропионата, было сопряжено с отсутствием суще-
ственной динамики клинико-функциональных
проявлений астмы и свидетельствовало о недостиже-
нии полного терапевтического контроля над глюкокор-
тикоидной регуляцией осмотического стресса с
помощью выбранного объема комбинированного пре-
парата ИГКС/ДДБА.
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