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Инновационные технологии и мультидисциплинарный подход – современные тенденции 
в оказании многопрофильной специализированной медицинской помощи

Цель – показать значимость данной бронхолегочной патологии для практическо-
го врача. ТБА – обычно плохо контролируемая (с частыми обострениями и госпитали-
зациями), несмотря на интенсивное лечение высокими дозами ингаляционных кор-
тикостероидов (ICS>1000 мкг/сут флютиказона или его эквивалентов) с двумя «кон-
тролерами» – длительного действия В2-агонистами (LABA) и холинолитиками (LAMA), 
а также оральными кортикостероидами (sCS) >6 месяцев в году (ступени 4-6; GINA). У 
пациентов ТБА имеется недостаточная обратимость бронхообструкции (вследствие 
ремоделирования бронхов), но обычно нет способствующих ей факторов: привер-
женность к лечению высокая (>80%), адекватно применяются бронходилятаторы и 
контролируются внешние факторы (имеющаяся коморбидность). 

Гетерогенность ТБА связана с наличием разных клинических фенотипов, которые 
часто не учитываются при лечении данной патологии. Эти фенотипы обусловлены: 
определенными кластерами патофизиологических и клинических характеристик, 
сложным взаимодействием генов и иммунных механизмов пациента с окружающей 
средой и связанных с дебютом астмы, ее длительностью, обострениями и воспали-
тельными параметрами. Цель фенотипирования пациентов ТБА  – облегчить выбор 
схем ее лечения.

Выделяют (GINA) следующие фенотипы ТБА: 1) доминирующий (60%) аллергиче-
ский (эозинофильный), – часто начинающийся в детстве, связанный с прошлой и/или 
семейной историей аллергических заболеваний. В мокроте до лечения ICS определя-
ются признаки эозинофильного воспаления д. п., которое хорошо купируется терапи-
ей ICS (особенно в плане снижения частоты обострений болезни); 2) неаллергический 
(регистрируется у взрослых) с разным характером воспаления д. п. (эозинофильное, 
нейтрофильное, смешанное). В зависимости от его характера, пациенты ТБА не всегда 
«отвечают» на терапию ICS; 3) поздняя астма, развивающаяся впервые во взрослом 
возрасте (чаще у женщин), но без наличия аллергии. Для контроля симптомов требу-
ются высокие дозы ICS; 4) с фиксированной бронхообструкцией (вследствие ремоде-
лирования д. п.); 5) с наличием ожирения и выраженной респираторной симптома-
тикой, не связанной с эозинофильным воспалением д. п. Со временем фенотип ТБА 
может меняться под влиянием факторов окружающей среды, аллергенов, сезонных 
изменений, респираторной инфекции и терапии ICS.

Возникающие при ТБА воздушная «ловушка» и гетерогенность вентиляции кор-
релируют с ее тяжестью и неблагоприятным исходом. У пациентов, лечившихся высо-
кими дозами ICS и sCS, большая интенсивность воспаления выявляется в мелких д. п., 
чем в крупных. Причем у ряда астматиков, получавших высокие дозы ICS, доминиро-
вала нейтрофилия в бронхиальных биоптатах, тогда как в мелких бронхах классиче-
ская аллергическая эозинофильная схема воспаления не определялась (а без нее они 
были мало чувствительны к терапии ICS и sCS). 

Диагностика ТБА включает комплексную оценку: анамнеза (длительности, на-
личия триггеров и существенных факторов стресса  – профессиональных или лич-
ностных); данных осмотра, возраста и обстоятельств начала приступов; связи меж-
ду симптоматикой и физическим усилием или профессиональной деятельностью 

(действием профессиональных поллютантов на рабочем месте); сезонных или цир-
кадных вариаций симптоматики в ответ на проводимое лечение или в ходе путеше-
ствий; наличия коморбидности; семейного анамнеза астмы и аллергии (ее симптомы 
часто плохо связаны со специфическим IgE тестированием); толерантности к приему 
НПВС; длительности лечения и приверженности к нему; числа обострений и госпита-
лизаций за последний год. 

Основные диагностические процедуры включают: тесты на обратимость бронхо-
обструкции (в том числе, путем назначения 40 мг преднизолона в течение 5–7 дней) 
или на наличие гиперреактивности бронхов (если нет обструкции), а также аллерги-
ческое тестирование (кожные тесты с возможным аллергеном, уровень общего IgE в 
крови и аллерген-специфические IgE антитела). Так, выявление антинуклеарных ан-
тител (АТ) или антинейтрофильных цитоплазматических АТ помогает исключить ряд 
аутоиммунной патологии соединительной ткани, имеющей симптомы астмы.

Лечение ТБА проводится на уровне ступеней 4–6 GINA и требует: индивидуально-
го подхода, проведения ее фенотипирования, оценки ряда биомаркеров и привер-
женности к лечению. Включение анти-IgE (омализумаба) и анти-ИЛ-5 препаратов – до-
полнительная опция лечения эозинофильного фенотипа (с аллергической гиперчув-
ствительностью) и персистирующим течением болезни, которое плохо контролиру-
ется тройной терапией высокими дозами ICS, LABA и LAMA. Дополнительно назна-
чаются короткие курсы sCS для достижения контроля за ТБА. При неэозинофильной 
ТБА (с низким числом эозинофилов в крови <0,2*109/л) и частыми обострениями 
проводят терапию азитромицином (учитывая его иммуномодулирующий эффект). Су-
щественное снижение веса у данных астматиков, страдающих ожирением – весьма 
эффективный способ их лечения, т. к. ожирение коррелирует с потерей контроля за 
ТБА (меньшим ответом на терапию ICS), более частыми обращениями за медицинской 
помощью и госпитализациями. 
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ПРОБЛЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ (ДН), АССОЦИИРОВАННОЙ  
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ (СД)

Введение. Высокая частота выявления СД в популяции обуславливает сложности 
лечения этих пациентов на фоне различной патологии, особенно респираторной, ос-
ложняющейся ДН. Цель данного сообщения – осветить проблему ассоциации респи-
раторной инфекции, ДН и СД, вызывающего структурные и функциональные измене-
ния легких, которые повышают риск неблагоприятного клинического исхода.
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Выделяют следующие виды ДН:
yy Согласно газообмену – гипоксемическая (с наличием гипоксемии, гиперкапнии, 

дыхательного ацидоза) и гиперкапническая (вентиляторная) из-за слабости ды-
хательного насоса (дисфункции дыхательных мышц), альвеолярной гиповентиля-
ции, нарушения соответствия вентиляция/перфузия.

yy По клиническим данным: «розовые пыхтящие» (с доминированием гипервентиля-
ции, одышки при малом усилии, снижением веса, отсутствием цианоза и отеков) и 
«синие отечники» – с превалированием кашля, одышки при умеренной нагрузке, 
избыточным весом, сонливостью, цианозом и отеками голеней.

yy По течению: острая ДН (ОДН) – формируется быстро (за несколько часов), ей со-
путствуют цианоз и выраженная одышка, она потенциально обратима (например, 
при преходящей обструкции верхних дыхательных путей).
Появление ОДН  – результат действия комплекса повреждающих факторов или 

усиления имеющейся болезни. ОДН может быть гиперкапнической или гипоксемиче-
ской, обусловленной тяжелой патологией легких: массивной внебольничной пневмо-
нией (ВБП), выраженным обострением хронической обструктивной болезни (ХОБЛ) 
или ТЭЛА. Хроническая ДН развивается постепенно, в ходе прогрессирования ряда 
болезней и не в полной мере обратима на выраженных стадиях хронической легоч-
ной патологии. 

yy Согласно механике дыхания: обтурационная (в результате сужения просвета 
бронхов и снижения эластичности легочной, максимальной вентиляции легких – 
МВЛ и ОФВ1) и рестриктивная  – из-за ограниченного расширения легких (в ре-
зультате их фиброза, наличия плевральных спаек или изменений в грудной клет-
ке) с уменьшением ЖЕЛ и МВЛ.
При ОДН (раО2<50 мм рт ст. или pSO2<85% при дыхании комнатным воздухом) 

стремительно нарастает симптоматика, угрожающая жизни пациента и требующая 
интенсивного, многокомпонентного терапевтического воздействия. ОДН можно раз-
делить на две группы: 1) нет рентгенологических изменений в легких (ХОБЛ, нейро-
мышечные болезни, передозировка седативных или обезболивающих лекарствен-
ных средств); 2) имеются патологические изменения на рентгенографии легких – ВБП, 
кардиогенный и некардиогенный отек легких (ОЛ), ателектаз доли, большой объем 
выпота в плевральную полость и др. 

Летальность госпитализированных пациентов с ОДН составляет ~45%. Причем 
среди доставленных в ОИТР с симптоматикой ОДН, ~15% пациентов имели не диа-
гностированный СД, а их летальность на фоне гипергликемии была выше, чем без 
нее. Так, у 90% пациентов с тяжелым обострением ХОБЛ выявлялась гипергликемия, 
которая была независимым фактором развития осложнений и неэффективной неин-
вазивной вентиляции с последующей высокой летальностью. Ее механизмы у диабе-
тиков, госпитализированных по поводу тяжелой ВБП с ОДН, обусловлены, как сниже-
нием функции нейтрофилов, так и негативными эффектами гипергликемии.

Усиление ДН у больных СД может быть вызвано, как легочными причина-
ми (изменения структуры стенки альвеол, легочная микроангиопатия), так и 

внелегочными  – диабетической вегетативной нейропатией и миопатией (ослабле-
нием силы дыхательных мышц), изменением дистальных костно-суставных структур 
грудной клетки. Показано, что риск респираторной инфекции и острой органной не-
достаточности при СД увеличивается в 3 раза у взрослых независимо от возраста, за 
счет системных нарушений иммунитета на нескольких уровнях и микроангиопатии 
легочных сосудов. СД обратно ассоциировал с нарушением респираторной функции 
на фоне тяжелой инфекции, но СД, в определенной мере, защищал от появления 
острого респираторного дистресс синдрома взрослых (ОРДСВ), который развивался 
реже при комбинации сепсиса и СД, чем у пациентов без СД, но с сепсисом. Гипер-
гликемия влияет на: воспалительный ответ (уровень провоспалительных цитокинов), 
метаболические нарушения и иммунный статус (модифицируя свойства нейтрофи-
лов и выделение ими лейкотриенов). Все это снижает миграцию лейкоцитов в легкие, 
последующее повреждение легочной паренхимы и риск развития тяжелой респи-
раторной патологии. Имуннокорригирующим эффектом также обладают лекарства, 
снижающие гипергликемию. 

Лечение ДН у пациентов, страдающих СД, базируется на: подавлении инфекции, 
коррекции гликемии, уменьшении симптоматики и хронической сердечной недо-
статочности. Так, для лечения «трудной» респираторной инфекции – ВБП, не требу-
ющей применения ИВЛ и ассоциированной с СД назначают: Цефалоспорины (Цеф)3-
4п+макролиды, амоксиклав; при инфицировании Гр(-) палочками с широким спек-
тром β-лактамазной активности  – карбапенемы или клиндамицин с добавлением 
Цеф2-3п; при инфицировании легионеллой – добавляют макролиды или респиратор-
ные фторхинолоны; при MRSA штаммах – применяют гликопептиды или линезолид. 

ДН дополнительно инициирует нарушения обмена углеводов у пациентов СД. В 
свою очередь, нормализация гликемии ограничивает риск утяжеления ДН, вызван-
ной острыми или хроническими осложнениями СД и определенно «защищает» от 
развития ОРДСВ. Так, у диабетиков с ОДН, интенсивно леченных в ОИТР постоянными 
введениями инсулина (ИТИ) в период высокого уровня глюкозы (с поддержанием ее 
уровня в интервале 4,5–6,1 ммоль/л и контролем гликемии каждые 2–4 ч), – благо-
приятные исходы и показатели выживаемости были выше при более низких целевых 
значениях гликемии. Вместе с тем, выявлен больший риск развития тяжелой гипогли-
кемии и летальности у пациентов, леченных ИТИ с быстрой нормализацией гипер-
гликемии и строгим контролем уровня глюкозы <6,1 ммоль/л (при исходно высоком 
ее уровне). Это обусловлено определенной адаптацией организма к хронической 
гипергликемии. Согласно IDF, интервал целевых значений гликемии для пациентов 
СД2 типа в общетерапевтических отделениях составляет 6-10 ммоль/л (целесообраз-
на индивидуализация этих величин), – в то время, как для ОИТР пока нет выделенных 
рекомендаций. 

Выводы. У диабетиков (особенно пожилых) имеется определенная ассоциация 
между СД, развитием ОДН и респираторной инфекцией. Последняя (ВБП, обострения 
ХОБЛ) – частый триггер появления у них ОДН на фоне тяжелой инфекции дыхатель-
ных путей. Хотя СД и повышает риск развития острой органной дисфункции, но СД 
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нее. Так, у 90% пациентов с тяжелым обострением ХОБЛ выявлялась гипергликемия, 
которая была независимым фактором развития осложнений и неэффективной неин-
вазивной вентиляции с последующей высокой летальностью. Ее механизмы у диабе-
тиков, госпитализированных по поводу тяжелой ВБП с ОДН, обусловлены, как сниже-
нием функции нейтрофилов, так и негативными эффектами гипергликемии.

Усиление ДН у больных СД может быть вызвано, как легочными причина-
ми (изменения структуры стенки альвеол, легочная микроангиопатия), так и 

внелегочными  – диабетической вегетативной нейропатией и миопатией (ослабле-
нием силы дыхательных мышц), изменением дистальных костно-суставных структур 
грудной клетки. Показано, что риск респираторной инфекции и острой органной не-
достаточности при СД увеличивается в 3 раза у взрослых независимо от возраста, за 
счет системных нарушений иммунитета на нескольких уровнях и микроангиопатии 
легочных сосудов. СД обратно ассоциировал с нарушением респираторной функции 
на фоне тяжелой инфекции, но СД, в определенной мере, защищал от появления 
острого респираторного дистресс синдрома взрослых (ОРДСВ), который развивался 
реже при комбинации сепсиса и СД, чем у пациентов без СД, но с сепсисом. Гипер-
гликемия влияет на: воспалительный ответ (уровень провоспалительных цитокинов), 
метаболические нарушения и иммунный статус (модифицируя свойства нейтрофи-
лов и выделение ими лейкотриенов). Все это снижает миграцию лейкоцитов в легкие, 
последующее повреждение легочной паренхимы и риск развития тяжелой респи-
раторной патологии. Имуннокорригирующим эффектом также обладают лекарства, 
снижающие гипергликемию. 

Лечение ДН у пациентов, страдающих СД, базируется на: подавлении инфекции, 
коррекции гликемии, уменьшении симптоматики и хронической сердечной недо-
статочности. Так, для лечения «трудной» респираторной инфекции – ВБП, не требу-
ющей применения ИВЛ и ассоциированной с СД назначают: Цефалоспорины (Цеф)3-
4п+макролиды, амоксиклав; при инфицировании Гр(-) палочками с широким спек-
тром β-лактамазной активности  – карбапенемы или клиндамицин с добавлением 
Цеф2-3п; при инфицировании легионеллой – добавляют макролиды или респиратор-
ные фторхинолоны; при MRSA штаммах – применяют гликопептиды или линезолид. 

ДН дополнительно инициирует нарушения обмена углеводов у пациентов СД. В 
свою очередь, нормализация гликемии ограничивает риск утяжеления ДН, вызван-
ной острыми или хроническими осложнениями СД и определенно «защищает» от 
развития ОРДСВ. Так, у диабетиков с ОДН, интенсивно леченных в ОИТР постоянными 
введениями инсулина (ИТИ) в период высокого уровня глюкозы (с поддержанием ее 
уровня в интервале 4,5–6,1 ммоль/л и контролем гликемии каждые 2–4 ч), – благо-
приятные исходы и показатели выживаемости были выше при более низких целевых 
значениях гликемии. Вместе с тем, выявлен больший риск развития тяжелой гипогли-
кемии и летальности у пациентов, леченных ИТИ с быстрой нормализацией гипер-
гликемии и строгим контролем уровня глюкозы <6,1 ммоль/л (при исходно высоком 
ее уровне). Это обусловлено определенной адаптацией организма к хронической 
гипергликемии. Согласно IDF, интервал целевых значений гликемии для пациентов 
СД2 типа в общетерапевтических отделениях составляет 6-10 ммоль/л (целесообраз-
на индивидуализация этих величин), – в то время, как для ОИТР пока нет выделенных 
рекомендаций. 

Выводы. У диабетиков (особенно пожилых) имеется определенная ассоциация 
между СД, развитием ОДН и респираторной инфекцией. Последняя (ВБП, обострения 
ХОБЛ) – частый триггер появления у них ОДН на фоне тяжелой инфекции дыхатель-
ных путей. Хотя СД и повышает риск развития острой органной дисфункции, но СД 
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прямо не связан с большей смертностью после перенесенной респираторной инфек-
ции. СД и адекватная терапия инсулином обладают определенным защитным эффек-
том против развития острого повреждения легких.

_________________________________________________________________________________________________

Павлова О.С., Ясюкайть Н.В., Барбук О.А., Денисевич Т.Л., Затолока Н.В., Русских И.И., 
Колядко М.Г.
Республиканский научно-практический центр «Кардиология», Минск, Беларусь

АССОЦИАЦИЯ ГЕМАТОЛОГИЧЕСКОГО ИНДЕКСА MHR  
С СУБКЛИНИЧЕСКИМ ПОРАЖЕНИЕМ ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Введение. На сегодняшний день доказано участие иммунной системы в патоге-
незе артериальной гипертензии (АГ), при этом ключевую роль играют моноциты/ма-
крофаги, которые проникают с помощью молекул адгезии и накапливаются в сердце, 
почках, сосудах и головном мозге, увеличивается выработка провоспалительных ци-
токинов – ИЛ-23, ИЛ-1β и ФНОα, ИЛ-6 и активных форм кислорода. Это приводит к раз-
витию воспаления и оксидативного стресса, вызывает эндотелиальную дисфункцию 
и, как следствие, повреждение органов-мишеней. В настоящее время показано, что 
гематологические индексы с использованием подсчета количества моноцитов обла-
дают большой прогностической точностью. Индекс MHR – соотношение моноцитов к 
холестерину липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) является новым предиктором 
и прогностическим фактором атеросклероза и сердечно-сосудистых заболеваний. 
Однако связь MHR с поражением органов-мишеней и прогрессированием заболева-
ния у пациентов с неосложненной АГ на сегодняшний день остается малоизученной.

Цель. Изучить взаимосвязь гематологического индекса MHR с субклиническим 
поражением органов-мишеней у пациентов с АГ.

Материалы и методы. В исследование были включены 135 пациентов (65 жен-
щин и 70 мужчин) с эссенциальной АГ I-II степени, которые имели неэффективный 
контроль артериального давления (АД) (офисное АД ≥140/90 мм рт. ст.). Критерием 
включения являлся возраст от 18 до 60 лет и согласие пациента. Инфаркт миокарда 
и нарушение мозгового кровообращения в анамнезе, воспалительные и онкологиче-
ские заболевания, сахарный диабет являлись критериями исключения из исследова-
ния. Всем пациентам был проведен клинический осмотр с измерением окружности 
талии и индекса массы тела (ИМТ), общий анализ крови с расчетом гематологическо-
го индекса MHR; биохимический анализ крови с определением концентрации креа-
тинина и цистатина С с расчетом скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по форму-
ле Кокрофта-Голта 2021 года на основе креатинина и цистатина С; эхокардиография 
с расчетом индекса массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ); ультразвуковое 
исследование брахиоцефальных артерий с измерением комплекса интима-медиа 
(КИМ) общих сонных артерий (ОСА).

Результаты и обсуждение. В настоящее время референсные значений для MHR 
не определены. Гематологический индекс MHR характеризовался выраженной вари-
абельностью значений у пациентов из исследуемой группы со значением коэффици-
ента вариации V=60%. С целью разделения анализируемой выборки на максимально 
однородные по значениям MHR группы пациентов был выполнен кластерный анализ, 
в результате которого было выделено 3 кластера (табл. 1).

Таблица 1
Кластеры, сформированные по значениям MHR 

Кластер n М±σ 95% ДИ Min-max
1 62 0,2±0,06 0,16–0,2 0–0,3
2 47 0,4±0,1 0,4–0,4 0,3–0,5
3 25 0,68±0,12 0,63–0,7 0,53–1

Далее был проведен сравнительный анализ факторов риска, показателей субкли-
нического поражения сердца, сосудов и почек, результаты которого представлены в 
табл. 2 и 3. 

Таблица 2
Сравнительный анализ факторов риска, показателей субклинического поражения сердца, 
сосудов и почек у пациентов с АГ в кластерах, сформированных по MHR (Me (LQ; UQ))

Показатель
Кластер

р1–2 р1–3 р2–31
(n=62)

2
(n=47)

3
(n=25)

ИМТ, кг/м2 30,10
(26,67; 31,83)

31,35
(29,22; 34,21)

32,30
(30,30; 34,70) 0,020 0,004 0,339

ОТ, см 99,50
(90,5; 106,5)

106,00
(99,0; 115,0)

110,00
(102,0; 116,0) 0,002 0,000 0,275

Триглицериды, ммоль/л 1,35
(0,94; 1,85)

1,51
(1,06; 1,88)

1,93
(1,55; 2,68) 0,229 0,001 0,011

Мочевая кислота, 
мкмоль/л

326,00
(270,0–413,0)

390,00
(341,0; 447,0)

438,30
(370,1; 480,3) 0,003 0,000 0,116

Креатинин, мкмоль/мл 71,45
(64,8; 81,7)

70,30
(64,20; 81,20)

87,05
(71,15; 93,95) 0,575 0,031 0,015

Цистатин С, мг/мл 0,98
(0,90; 1,12)

1,06
(0,96; 1,15)

1,07
(1,01; 1,14) 0,030 0,007 0,432

КИМ ОСА справа, мм 0,78
(0,70; 0,85)

0,83
(0,75; 0,91)

0,82
(0,75; 0,85) 0,010 0,194 0,375

КИМ ОСА слева, мм 0,78
(0,73; 0,85)

0,85
(0,76; 0,91)

0,83
(0,80; 0,90) 0,003 0,015 0,980

ИММЛЖ, В-режим, гр/м2 89,16
(77,92; 99,42)

94,13
(86,12; 104,0)

103,51
(91,36; 117,2) 0,034 0,000 0,037
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