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Abstract 

Key pathogenetic pathways of diseases can be a basic approach to prospective assessments of the role of the 

lungs in drug metabolism in them. The mechanisms of the metabolic function of the lungs are multi-vector. They 

can relate to the role of connective tissue structures, proteolysis systems, bioenergetic processes, lipid homeostasis, 

oxidative and nitrous stresses, cell populations, in combination with genetic polymorphism at each of these levels 

and in combination with a variety of pathological conditions. The application of such approaches is little used and 

practically does not apply to the mechanisms of drug toxicity in the clinic. Comorbidity, typical for bronchopul-

monary pathology, makes it even more difficult to clarify specific individual reactions in the form of drug com-

plications. It is the mechanisms of the effect of serotonergic drugs in the lungs that remain at the level of assump-

tions, which requires further research in this area. 

Аннотация 

Ключевые патогенетические пути заболеваний могут быть базисным подходом к перспективным 

оценкам роли легких в метаболизме в них лекарств. Механизмы метаболической функции легких много-

векторны. Они могут касаться роли соединительно-тканных структур, систем протеолиза, биоэнергетиче-

ских процессов, липидного гомеостаза, окислительного и нитрозного стрессов, клеточных популяций, в 

сочетании с генетическим полиморфизмом на каждом из этих уровней и при сочетании с многообразием 

патологических состояний. Применение таких подходов мало используется и практически не распростра-

няется на механизмы лекарственной токсичности в клинике. Типичная для бронхолегочной патологии ко-

морбидность еще более затрудняет уточнение конкретных индивидуальных реакций в виде лекарственных 

осложнений. Именно механизмы влияния серотонинергических препаратов в легких остаются на уровне 

предположений, что требует продолжений исследований в этой области.  

 

Keywords: pulmonary comorbidity, serotonin metabolism, drug toxicity 

Ключевые слова: коморбидность легких, метаболизм серотонина, лекарственная токсичность 

 

Персонализированная медицина, с индивиду-

альным подходом к заболеваниям, практически от-

сутствует сегодня, однако должна оставаться важ-

ной перспективной целью в респираторной патоло-

гии. Пополняясь пониманием роли биомаркеров, 

как краеугольного камня, формируется индивиду-

альный прогноз для дифференциального диагноза и 

стратификации лечения [15]. Растущий интерес к 

этой концепции определяется ожидаемым улучше-

нием эффективности фармакотерапии при сниже-

нии рисков побочных реакций, сохранения снижен-

ных экономических нагрузок. При этом ориентиро-

ванный на пациента подход, понимание его роли во 

взаимодействии с врачом становится центром бу-

дущей совместной работы [15]. По мнению Elborn, 

теоретическая польза персонализированной меди-

цины «почти безупречна», но как в диагностике, 

так и в фармации, чтобы революционизировать 

успехи такой терапии, она еще далека от реального 

потенциала [12]. В основе индивидуального про-

гноза главную роль могут играть особенности ме-

таболизма каждого пациента, в том числе и в лег-

ких. 

Значение исторических исследований о ме-

таболической функции легких. 

Ключевые патогенетические пути заболеваний 

могут быть базисным подходом к перспективным 
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оценкам роли легких в метаболизме в них лекарств. 

Газообменная функция легких всегда рассматрива-

лась как главнейшая в обеспечении жизнеспособ-

ности организмов. Однако не менее существенной 

следует считать и ряд других возможностей орга-

нов дыхания. Среди них «Метаболическая функ-

ция» (барьерная функция) имеет не менее важное 

значение для обеспечения гомеостаза организма.  

Начало этого направления научных исследова-

ний связывают с экспериментальными работами 

(1969), в которых была открыта способность легких 

изменять концентрации некоторых физиологиче-

ски активных соединений (инактивировать их или 

не оказывать влияния). В конце 80-х годов были 

опубликованы две монографии с изучением мета-

болических функций: Дубилей П.В., Уразаева З.В., 

Хамитов Х.С. «Барьерная функция легких и обес-

печение гомеостаза» (1987) [1] и Сыромятникова 

Н.В., Гончарова В.А., Котенко Т.В. «Метаболиче-

ская активность легких» (1987) [2]. В них были 

обоснованы понятия о недыхательных функциях 

легких: они были разделены на «эндогенные филь-

тры», контролирующие уровни гормонов, БАВ в 

сосудистом русле легких (венозном или артериаль-

ном) и на уровне организма, и «экзогенные филь-

тры» – изменяющие биохимические процессы пре-

имущественно в трахеобронхиальном дереве – как 

защиту от внешней среды. 

Расширение этих понятий в дальнейшем бази-

ровалось на многообразии клеточных элементов 

легкого, как в проводящей системе, так и в респи-

раторном отделе, на фоне различных патологиче-

ских состояний – воспалительных, токсических, 

иммунологических, гемодинамических. Очевидно, 

что в те годы такие мультифункциональные про-

цессы решались исследователями без системного 

подхода и практических рекомендаций. Тем не ме-

нее, эти сложности сохраняются и до сегодняшнего 

дня, именно в силу множественных звеньев сано- и 

патогенеза болезней легких, потому их результаты 

мало отражают биологическую роль этого есте-

ственного фильтра. 

Современные данные о токсичности фармако-

логических препаратов в легких в полной мере со-

храняют эти условности и носят характер преиму-

щественно констатации фактов для отдельных ле-

карственных средств (ЛС), а их скрытые 

механизмы остаются недостаточно понятными. 

Наличие в малом круге кровообращения, в эндоте-

лии капилляров ферментативных систем метабо-

лизма (цитохромов Р450, N-ацетилтрансфераз, фер-

ментов конъюгации и антиоксидантной системы, 

энергетических путей, вазоактивных веществ, био-

генных аминов, регуляторов гемостаза, простаглан-

динов), с учетом огромной площади этого сосуди-

стого русла (до 100 кв. м), создают ситуацию, когда 

общая емкость метаболических реакций в дегких 

может даже превышать их уровни в печени. Отсюда 

и соответствующие результаты – легкие способны 

менять концентрации активных молекул от веноз-

ного до артериального русла, как в сторону их при-

роста, так и снижения, тем самым защищая состав 

системного кровотока и мозг. Тем более, что в ма-

лом круге эндотелий капилляров выстлан непре-

рывной базальной мембраной, в отличие от преры-

вистых мембран печени [2]. 

Примером барьерной функции может служить 

понимание роли легких в метаболизме серотонина. 

После его синтеза в организме в энтерохромаффин-

ных клетках кишечника, он поступает в печень, где 

его концентрация снижается, в еще большей сте-

пени имеет место инактивация в легких (в артери-

альную кровь поступает только 50-90% от веноз-

ной). Примечательно, что эта реакция присуща лег-

ким собак (98%), крыс (92%), кроликов (88%) [1]. 

Двухэтапные механизмы инактивации серотонина 

базируются на максимальной активности МАО в 

легких [2]: вначале необходим предшествующий 

внутриклеточный его захват, путем активного 

трансмембранного транспорта, сопряженного с 

участием натрия и энергетическим обменом АТФ, 

затем метаболизм в клетках – через активность 

внутриклеточных цитоплазматических МАО и 

КОМТ. 

В патологических условиях, независимо от их 

характера, но с большим влиянием массивного по-

ражения легких, реально развитие синдрома гипер-

серотонинемии. Через механизм угнетения инакти-

вации серотонина возможна токсичность в легких 

ряда ЛС: кокаина, наркотиков, трициклических ан-

тидепрессантов, анестетиков, анальгетиков, ано-

рексических препаратов, алкалоида монокрота-

лина. Отмена этого легочного барьера приведет к 

самому мощному вазопрессорному влиянию из-

бытка серотонина, с колебаниями тонуса легочного 

сосудистого русла или сердечной деятельности, до 

развития легочной гипертензии, бронхоспазма. 

Аналогичные эффекты вызывают гипоксия 

или гипероксия, легочная недостаточность, шок, 

курение (инактивация серотонина отсутствует). 

Если учесть еще и роль клеточных элементов – ле-

гочных макрофагов, тромбоцитов, эластических 

волокон, эндотелия капилляров и артериол, брон-

хиального или альвеолярного эпителия, тучных 

клеток и миоцитов (редко), способных накапливать 

серотонин, – то становится очевидным, насколько 

мозаичны процессы, обеспечивающие барьерную 

функцию легких [1]. 

Таким образом, в легких возможны варианты 

концентраций метаболитов: 

- повышение их концентрации при увеличен-

ной активности ферментов, более типично для ран-

них стадий стрессовых агрессивных влияний; 

- увеличение уровней БАВ при сочетанном 

снижении активности ферментов (при длительной 

гипоксии, затяжном воспалении); 

- дефицит БАВ в легких со сниженной актив-

ностью ферментов (при более длительных процес-

сах) [2]. 

Такое детальное возвращение к исследованиям 

более 30-летней давности позволяет иллюстриро-

вать и осознавать, что механизмы метаболической 

функции легких многовекторны. Они могут ка-

саться роли соединительно-тканных структур, си-
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стем протеолиза, биоэнергетических процессов, ли-

пидного гомеостаза, окислительного и нитрозного 

стрессов, клеточных популяций, в сочетании с ге-

нетическим полиморфизмом на каждом из этих 

уровней и при сочетании с многообразием патоло-

гических состояний.  

Потому изучение лекарственной токсичности 

в легких требует конкретной расшифровки для каж-

дого класса или групп ЛС. При этом методические 

подходы также могут быть различными и индиви-

дуальными: они касаются в эксперименте анализа 

состава притекающей и оттекающей от легких 

крови или тканевых гомогенатов, изолированных 

легочных культур, опытов с перфузированными 

растворами, исследование жидкости бронхоальвео-

лярного лаважа (БАЛ), и все это на различных мо-

делях патологии. В клинических условиях совре-

менные методические подходы расширены за счет 

неинвазивных методов – анализа маркеров летучих 

компонентов выдыхаемого воздуха или конденсата 

его жидкости [3,4,6]. 

Однако эти методы чаще касаются диагности-

ческих аспектов: так, например, на конференции в 

Somona (USA) в 2012, посвященной стратегии диа-

гностических подходов к структуре выдыхаемого 

воздуха, приведен анализ этой среды при туберку-

лезе, раке легких, простаты и молочной железы, ра-

диационном поражении, инфекции (сепсис, рино-

вирусы), при гастроинтестинальных болезнях; ак-

центрировано значение микроДНК как маркера 

проонкогенеза – все это может расширить роль тех-

нологий оценки выдыхаемого воздуха как плат-

форму для персонифицированной медицины [12]. 

В то же время, очевидно, что применение та-

ких подходов мало используется и практически не 

распространяется на механизмы лекарственной 

токсичности в клинике. Так, анализ снижение 

уровня ацетона в выдыхаемом воздухе при введе-

нии инсулина и его корреляции с артериальной кро-

вью могли бы привлечь внимание к неинвазийному 

методу и контролю режимов инсулинотерапии [25]. 

Следовательно, недоучет метаболической 

функции легких относительно разных групп ЛС 

или вариантов патологии может усреднять резуль-

таты индивидуальных отклонений и «похоронить» 

выводы исследований при доказательной меди-

цине. Особенно этот вывод касается ситуации с ко-

морбидной респираторной патологией. 

Проблемы коморбидности в респираторной 

медицине – как необходимые патогенетические 

звенья риска лекарственной токсичности. 

Доказательная медицина предоставляет ре-

зультаты исследований, которые затем включаются 

в протоколы и рекомендации, однако насколько 

они отражают реальный сценарий? выбор пациен-

тов только по строгим критериям, отрицается со-

путствующая патология, ограничены возрастные 

рамки или степень тяжести – все это не соответст-

вует популяции конкретных больных [9, 14]. Так, 

среди 150000 статей по астме до 6% представлены 

результаты рандомизированных исследований, од-

нако они отнюдь не проливают свет на индивиду-

альные перспективы терапии [11]. 

Фармакотерапия болезней легких включает 

ряд групп ЛС: адренергические, холинергические, 

антилейкотриеновые препараты, глюкокортико-

иды, метилксантины, использование которых рас-

пространяется на отдельные нозологические 

формы – бронхиальную астму, ХОЗЛ, пневмонии, 

фиброзирующие процессы. Нежелательные лекар-

ственные реакции для них достаточно известны. 

Среди стремлений исследователей приблизить эти 

результаты к персонифицированной медицине 

имеют место отдельные направления, однако они 

ограничены следующими вариантами. 

Так, они могут касаться клинических феноти-

пов обострения ХОЗЛ, полагая, что последние 

несомненно гетерогенны. Например, в дискуссии 

авторы различают зависимость от воспаления, 

шкал оценки одышки, уровней СРБ, динамики вы-

деления мокроты, интерлейкинов, циркулирующих 

нейтрофилов или эозинофилов, идентификация ко-

торых может способствовать индивидуальной тера-

пии [5]. 

Уточнение клеточных фенотипов представ-

лены рядом исследований, они направлены на дета-

лизацию клеточных реакций в индивидуальном от-

вете в легких: к биомаркерам фиброзных процессов 

относят биологию фиброцитов [17], неоднород-

ность двух пулов альвеолярных макрофагов [18], 

лимфоцитов, вплоть до дифференцированной 

оценки гистопатологии при биопсии легких [8]. 

Но опять-таки, эти подходы не связаны с инди-

видуальным метаболизмом в легких. 

Для болезней органов дыхания более типична 

коморбидность, например, именно ХОЗЛ – только 

«компонент мультиморбидности», что соответ-

ственно усложняет проблему, увеличивает трудно-

сти для пульмонолога, частоту госпитализаций, 

ухудшает прогноз, усугубляют экономические и со-

циальные нагрузки, требует междисциплинарной 

интеграции врачей, чтобы избежать полифармации 

и лекарственных взаимодействий при индивиду-

альной терапии пациента с ХОЗЛ, что тем самым 

расширяет спектр нагрузок на медицинское здраво-

охранение в ближайшие десятилетия. В то же время 

рекомендации по терапии отдельных заболеваний 

реально не учитывают особенности комплексной 

помощи [12]. Они мало адаптированы и недоста-

точно отражены в комплексных программах реаби-

литации таких больных [Franssen 2014]. 

Иллюстрации бремени коморбидности оче-

видны в исследовании [10], проведенного среди 

взрослых от 35 лет и старше в Онтарио (01.04.1991-

31.03.2008): среди 7241591 резидентов диагноз 

ХОЗЛ установлен у 909948 (12,6% популяции), в 

контрольной группе без этого заболевания – 

6331643 пациента. Важность коморбидности под-

черкивают результаты: среди ХОЗЛ половина па-

циентов наблюдалась со всеми вариантами рака 

легких, треть составляли инфекции нижних дыха-

тельных путей и кардиоваскулярная патология; 

четверть – низкоэнергетические и травматические 

переломы; пятая часть – психиатрия, скелетно-мы-

шечные болезни, внелегочные раки, сахарный диа-

бет [10]. Госпитализации среди группы ХОЗЛ 
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имели место при инфекции нижних дыхательных 

путей или рака легких в 60% и в 40% – при кардио-

васкулярной патологии [10]. Интересно, что в ам-

булаторной помощи наиболее высокие показатели 

составили психиатрические заболевания, именно в 

популяции ХОЗЛ или без ХОЗЛ, авторы полагают, 

что молодые контингенты «менее способны спра-

виться со стрессовыми факторами» [10]. 

Проблема коморбидности особенно остро ак-

центируется при старении, с его ускоренными тем-

пами для населения на планете, благодаря которым 

население планеты в 2012 году достигло 7 милли-

ардов жителей. Причем снижение коэффициента 

рождаемости и прирост длительности жизни спо-

собствовали особенно интенсивному старению че-

ловечества [7], однако понимание его биологиче-

ских механизмов, способствующих хроническим 

болезням остается не всегда понятным [16]. 

ХОЗЛ остается наиболее связанным со старе-

нием состоянием, достигая после 40 лет 9-10%, 

хотя и с большим разбросом этой частоты по стра-

нам, из-за разных методологических оценок. В по-

следние годы отмечается зависимый от старения 

рост интерстициальных болезней легких [21]. Не 

следует забывать, что генетические и средовые 

факторы вызывают неоднородность старения, но 

частота ХОЗЛ по распространенности удваивается 

для каждого десятилетия после 40 лет [7]. 

Для бронхиальной астмы проблемы коморбид-

ности отличаются от ХОЗЛ: по клиническим фено-

типам различают детскую астму, профессиональ-

ную, гормональнозависимую у женщин от половых 

гормонов, связанную с ожирением, с ГЕРХ, а также 

с разными эндотипами – с учетом молекулярных 

патобиологических механизмов [19]. 

Очевидно, потребность во внимании к комор-

бидным состояниям, направленная в будущее, 

должна максимально учитываться для защиты па-

циента от побочных реакций и неэффективности 

фармакотерапии. Поэтому в большей степени речь 

может идти о легочной токсичности ЛС в лечении 

именно коморбидных состояний, которые неожи-

данно становятся мишенью и «полигоном» для 

мало понятных лекарственных реакций, их могут 

вызывать более 400 ЛС. 

Перечень «виновников» лекарственных интер-

стициальных фиброзов, как наиболее частой 

формы лекарственной токсичности, включает хи-

миотерапевтические агенты, антиаритмики, имму-

нодепрессанты, антимикробные ЛС, противовоспа-

лительные, биологические агенты, кардиоваску-

лярные препараты и ряд других [23]. 

Однако именно интерстициальные болезни 

легких (ИБЛ) можно считать примером успешного 

движения к персонифицированной медицине, так 

как для этой многообразной гетерогенной патоло-

гии детально освещаются молекулярные, генетиче-

ские и эпигенетические биомаркеры, они позво-

ляют оценить дифференцированный прогноз ско-

рости развития обострений, летальных результатов, 

ремоделирование бронхов и эпителиально-мезен-

химальный переход, возможность трансплантации 

легких [14, 20]. 

Среди всего разнообразия эпидемиологиче-

ских данных, затрудняющих истинную распростра-

ненность ИБЛ [9], именно для антифибротичных 

препаратов достаточно хорошо изучены меха-

низмы их защитного или агрессивного действия. 

Так, например, для антифибротического действия 

пирфенидона имеет место ряд механизмов: антиок-

сидатный (в микросомах и митохондриях) и проти-

вовоспалительный эффекты, подавление цитокино-

вогот шторма и профибротических генов для секре-

ции фибрилл коллагена, плейотропное действие на 

иммунную систему и антиапоптозные реакции – 

все это позволило предложить гипотезу о возмож-

ном применении пирфенидона в стратегии лечения 

COVID-19 [24]. 

Общими чертами легочной лекарственной ток-

сичности как патологии следует считать следую-

щие:  

- истинная частота их малоизвестна, т.к. пуб-

ликации касаются отдельных иллюстраций разных 

групп ЛС; 

- диагноз чаще ставится методом исключения, 

в силу неспецифичности симптомов; 

- с развитием фармацевтического рынка их ча-

стота будет возрастать; 

- проблема остается мало изученной, ее пони-

мание не соответствует важности тяжелых прогно-

зов и необходимой терапии; 

- факторы риска остаются непонятными, реак-

ции чаще непредсказуемые, к рискам относят дет-

ский или старческий возраст, однако пол, этниче-

ские популяции, генетический полиморфизм не 

имеют доказательной базы; 

- дозовые режимы, взаимодействие ЛС также 

вариабельны [23];  

- для диагностики наиболее важны методы 

компьютерной томографии, вплоть до открытой 

биопсии легких; 

- лечение подразумевает, прежде всего, исклю-

чение «виновного» препарата, с симптоматической 

терапией [23]. 

Среди многообразия лекарственной токсично-

сти при легочной патологии интересной для пони-

мания остается коррекция нарушений в нервной си-

стеме, она преимущественно также обусловлена ко-

морбидными состояниями и может включать ряд 

психотропных ЛС: с высокими рисками легочной 

токсичности остаются бензодиазепины, они ши-

роко применяются при ХОЗЛ с показаниями при 

бессонице, депрессии, тревоге, хотя по рекомен-

дациям американских и европейских протоколов их 

следует избегать. 

 Так, в Канаде, в Онтарио распространенность 

ХОЗЛ достигает 10% в популяции. Применение 

новых бензодиазепинов, среди 50358 пациентов 

старше 66 лет, в течение месяца, привело к досто-

верному приросту обострений, неожидаемым нео-

тложным состояниям или к пневмониям, против 

группы пациентов непринимающих эти ЛС 

(126997), такуже к недостоверному приросту 

госпитализаций, неблагоприятным побочным реак-

циям, но с парадоксальным снижением смертности 

(индивидуальная степень тяжести?) [29]. 
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Аналогичная ситуация возможна среди сопут-

ствующей патологии и осложнений ХОЗЛ, когда 

депрессии могут достигать до 40%, причем каждый 

четвертый пациент принимает их длительно [28]. 

Депрессии часто ассоциируются со снижением ка-

чества жизни, социальными проблемами, изоля-

цией, низкой приверженностью к терапии и глюко-

кортикоидам, длительной госпитализацией (30-60 

дней), что имеет место чаще у пожилых больных, у 

мужчин, с низким индексом массы тела, коморбид-

ным сахарным диабетом, раком или сердечной па-

тологией, чаще среди курящих, с тяжелыми симп-

томами дыхательной недостаточности, на фоне 

кислородной терапией [27].  

В рекомендациях разрешено применение серо-

тонинергических антидепрессантов (ЛС с селек-

тивным обратным захватом и серотонин-норадре-

налиновый обратный захват SSRI/SNRI) – как пер-

вой линии антидепрессивной терапии, против 

трициклических антидепрессантов. Однако их при-

менение при ХОЗЛ остается спорным. Так, в ретро-

спективном когортном исследовании в Онтарио, 

Канада, проведен анализ среди 118611 валидизиро-

ванных больных с диагнозом ХОЗЛ, из них 13107 – 

длительно болеющих, отмечены у пользователей 

серотониновыми антидепрессантами такие ослож-

нения: случаи высокого риска госпитализаций 

(15%), возрастание частоты неотложной помощи 

(13%), смертность от ХОЗЛ или пневмонии (16%) и 

прирост всех смертей (20%), особенно с высокой их 

достоверностью при длительном приеме [30]. Од-

нако неожиданно были получены и противополож-

ные результаты, что предполагает сохранение бди-

тельности врачей: необходим мониторинг каждого 

пациента в предвидении побочных реакций (рекор-

мендуются контрольные визиты каждые 4 недели, 

особенно на начальных этапах терапии, или теле-

фонные контакты). Следует учитывать, что прирост 

смертности может зависеть от ассоциаций с респи-

раторной недостаточностью, диспное, потребнос-

тью в кислородной поддержке, что еще усложняет 

проблему. Следует придавать значение этим рис-

кам, тем более в условиях комплексной полифарма-

ции и возможных вариантов взаимодействия между 

ЛС. Таким образом, в фармакологической коррек-

ции ЦНС при бронхолегочной патологии сохраня-

ются многие нерешенные вопросы, они остаются на 

уровне мировых тенденций и стремлений [22, 27]. 

В этом исследовании в Онтарио, Канада (в 

сроки 01.08.2008–31.12.2013) оценивалась эффек-

тивность и безопасность SSRI/SNSI: циталопрам, 

дулоксетин, эсциталопрам, флюоксетин, флювок-

самин, парокситен, серталин, венлафаксин [30]. Из 

названных 118611 больных с подтвержденным ди-

агнозом ХОЗЛ (возраст до 66 лет) включены в ис-

следование 29835(25,2%) пациентов – пользовате-

лей этими ЛС, против 88776 (74.8%) – контрольной 

группы, которые затем были приведены к эквива-

лентному числу – соответственно 28360 и 28360 

больных. Выше приведенный анализ показал более 

высокий достоверный уровень госпитализаций с 

ХОЗЛ или пневмонией, неотложных состояний и 

смертности – как зависимой от этих диагнозов. 

Противоположные данные имели место в группе 

среди амбулаторных пользователей таких ЛС (что 

можно объяснить конкурирующими рисками дру-

гих респираторных влияний), они ассоциировались 

с различными неблагоприятными реакциями. Та-

кую связь авторы объясняют несколькими возмож-

ными механизмами: способствующие бессоннице, 

с респираторным угнетением; рвотным эффектом с 

последующей аспирацией, угнетением функции 

иммунных клеток, что приводит к нарушению кли-

ренса апоптозных клеток [30]. Дозовой зависимо-

сти этих осложнений не выявленною, однако отме-

чены особенности в зависимости от наличия пред-

шествующего коморбидного псиатрического 

диагноза: его отсутствие сочеталось с приростом 

побочных реакций у пользователей, возможно че-

рез риск приема ЛС off-label, в то время как коррек-

ция настроений на фоне такого диагноза сочеталась 

с более стабильным респираторным статусом [30]. 

ВЫВОДЫ.  

1. Мозаичность исследований, посвященных 

лекарственной токсичности при легочной пато-

логи, не позволяет создать единую гипотезу меха-

низмов их развития. 

2. Типичная для бронхолегочной патологии 

коморбидность еще более затрудняет уточнение 

конкретных индивидуальных реакций в виде лека-

рственных осложнений. 

3. Именно механизмы влияния серотонинерги-

ческих препаратов в легких остаются на уровне 

предположений, что требует продолжения исследо-

ваний в этой области.  

5. Отсутствие проведеного анализа конкрет-

ных корреляций с функциональным состоянием 

легких и, следовательно, не ясными метаболиче-

скими механизмами их детоксикационных возмож-

ностей, присущих легким именно относительно се-

ротонинергических препаратов, требуют уточне-

ния на уровне современных информационных 

технологий. 
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