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Журнал является
официальным печатным изданием

Всероссийской ассоциации
семейных врачей

С обложки журнала на вас смотрит одна из уди-
вительных российских женщин, прекрасный облик 
которой запечатлела кисть Карла Брюллова. Не-
мецкая принцесса Фридерика-Шарлотта-Мария 
Вюртембергская была выбрана в невесты младшему 
брату Императора Александра I Великому князю 
Михаилу. Она приняла православие и была наре чена 
Еленой Павловной. Юная принцесса была не только 
красива, но умна и образованна. Она была олицетво-
рением идеала прекрасной жены, матери и хозяйки 
аристократического дома. Ею были откры  ты в Петер-
бурге Повивальный институт, учили ще Святой Еле-
ны, Консерватория, Крестовоздви жен ская община 
сестер милосердия, Елизаветинская дет ская боль-
ница. Елена Павловна была учре ди тель ницей и Кли-
нического института (далее Инсти тут для усовершен-
ствования врачей, ныне Санкт-Петербургская ме ди-
цинская академия последип  лом ного образования). 
К сожалению, Елена Павловна не дожила до от крытия 
Института. Дело ее рук продол жила дочь Екатерина 
Михайловна, по инициативе ко торой Институту бы-
ло присвоено имя матери.

На портрете Елена Павловна изображена с до-
черью Марией. Нам хотелось, чтобы этот семейный 
портрет не только стал олицетворением журнала, 
но и напомнил уважаемому читателю небольшой, но 
прекрасный эпизод из отечественной истории.

The cover depicts a beautiful portrait be Karl 
Brullov of a well-known woman in Russian history. 
German Princess Frederik-Sharlotte-Marie Wur-
temberg, wife of Prince Mikhail, the younger bro-
ther of Russian emperor Alexander I, became Elena 
Pavlovna when she accepted Orthodoxy. Being 
young, pretty and highly educated, she became the 
symbol of the ideal wife, mother and salon hostess. 
She was the founder of Obstetrics House, St. Helen 
Courses, Conservatoire Hall, and the St. Cross Nur-
sing Society and the Elisabeth Hospital for Children. 
She was also the founder of the Clinical Institute 
(later called the Institute for Postgraduate Educa-
tion of Doctors) now known as the St.-Petersburg 
Medical Academy for Postgraduate Education. Un-
fortunately, Elena Pavlovna died long before the 
Institute was opened to the public but her daughter, 
Ekate rina Mikhaylovna, brought her mothers initia-
tives to life and insisted on naming the Institute af-
ter her mother.

This portrait shows Elena Pavlovna with her 
young daughter Maria. We believe that this beauti-
ful picture captures the essence of our journal and 
should also remind our readers of a wonderful episo-
de from our national history.
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УДК 612.24:614.245

СТРАТЕГИЯ ПРИМЕНЕНИЯ ЛЕГОЧНЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ТЕСТОВ 
В РАБОТЕ ВРАЧА ОБЩЕЙ ПРАКТИКИ

М. Ю. Каменева
ГБОУ ВПО Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. И. П. Павлова 

Минздравсоцразвития России, Россия

STRATEGIES OF LUNG FUNCTION TESTING IN WORK OF THE PRIMARY CARE 
PHYSICIANS. 

M. Yu. Kameneva
St. Petersburg State Medical University named after I. P. Pavlov, Russia

© М. Ю. Каменева, 2012 г. 

Проведение легочных функциональных тестов необходимо для диагностики заболеваний дыхательной 
системы, оценки тяжести состояния пациента, определения тактики лечения и реабилитации больных. 
Комплексное использование различных методов позволяет получить наиболее полную информацию о вы-
раженности и механизмах формирования различных функциональных расстройств. 

Ключевые слова: легочные функциональные тесты, механика дыхания, легочный газообмен. 

The lung function tests have become standard practice to confirm the diagnosis, evaluate the severity of re-
spiratory impairment, assess the therapy response and follow-up patients with various respiratory disorders. 
Frequently, no single pulmonary function tests yields all information in an individual patient and multiple tests 
have to be combined to allow proper evaluation of the patients. 

Keywords: lung function tests, lung mechanics, gas exchange. 

Современную медицину сложно представить 
без функциональной диагностики. Поставить пра-
вильный диагноз, оценить адекватность терапии, 
разработать тактику реабилитационных меро-
приятий и определить прогноз заболеваний — 
все это невозможно без точной информации, по-
лучаемой при проведении функционального ис-
следования. 

Появление компьютерной техники нового по-
коления и стремительное развитие информаци-
онных технологий в последние годы способство-
вали появлению большого арсенала надежных 
и удобных в применении аппаратов, разработан-
ных как для широкой врачебной практики, так 
и для специализированных подразделений. Сре-
ди многообразия современных методов функцио-
нальной диагностики легочные функциональные 
тесты занимают особое место. К сожалению, для 
большинства врачей первичного звена здраво-
охранения в нашей стране спирометрия остается 
единственным известным и доступным методом 
исследования внешнего дыхания. Бодиплетизмо-
графия, определение диффузионной способно-
сти легких, измерение легочной растяжимости 
до сих пор мало используются не только в общей 
врачебной практике, но и в специализированных 
пульмонологических отделениях, в то время как 

в международной практике эти исследования 
яв ляются неотъемлемой частью протокола об-
следования больных с заболеваниями органов 
дыхания, а результаты комплексного функцио-
нального исследования используются в качестве 
критериев эффективности проводимой терапии. 
Отчасти это связано с недостаточной осведом-
ленностью практических врачей об информатив-
ности легочных функциональных тестов, воз-
можностях их комплексного использования для 
диагностики заболеваний органов дыхания. 

Легочные функциональные тесты применя-
ются для изучения внешнего дыхания. В отличие 
от внутреннего (тканевого) дыхания, внешнее, 
или легочное дыхание осуществляет газообмен 
между окружающим нас воздухом и кровью. Си-
стема внешнего дыхания включает:

— воздухопроводящие пути и альвеолярный 
аппарат;

— костно-мышечный каркас грудной клетки 
и плевру;

— дыхательную мускулатуру;
— малый круг кровообращения;
— нейрогуморальный аппарат регуляции. 
Взаимодействие всех элементов этой системы 

позволяет поддерживать нормальный газовый со-
став артериальной крови путем непрерывной вен-

Лекция
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тиляции альвеол и диффузии газов через аль ве о-
 локапиллярную мембрану при достаточном ле-
гоч ном кровотоке. 

Многообразие методов, имею  щихся в распоря-
жении современного врача, позволяет выявить 
изменения и вентиляции, и диффузии, и перфу-
зии. Знание диагностических возможностей от-
дельных функциональных методов исследования  
внешнего дыхания дает возможность не только 
выявить нарушения, но и получить представление  
о патофизиологических механизмах, которые 
обусловили их появление. 

Все существующие легочные функциональные  
тесты принято разделять на две большие груп-
пы: методы изучения механических свойств лег-
ких и методы изучения легочного газообмена. Пер-
 вая группа методов используется для изучения 
легочной вентиляции. Поскольку дыхание че ло-
ве ка можно рассматривать как механический 
про цесс перемещения грудной клетки и легких 
под действием силы, развиваемой дыхательными  
мыш  цами, то раздел клинической физиологии, 
изучаю щий процессы вентиляции получил на-
звание механики дыхания. Самым распростра-
ненным методом исследования механики дыха-
ния, безусловно, является спирометрия. Среди 
множества показателей, рассчитываемых совре-
менными приборами, только несколько имеют 
диагностическое значение:

— жизненная емкость легких (ЖЕЛ);
— форсированная жизненная емкость легких 

(ФЖЕЛ);
— объем форсированного выдоха за первую 

секунду (ОФВ
1
);

— мгновенная объемная скорость при выдохе 
50% (МОС

50
);

— средняя объемная скорость (СОС
25–75

);
— индекс Тиффно (ОФВ

1
/ЖЕЛ);

— индекс Генслера (ОФВ
1
/ФЖЕЛ). 

Любое уменьшение просвета дыхательных 
путей, независимо от причины его возникновения,  
снижает скоростные потоки при форсированном 
выдохе. Спазм, отечно-воспалительные измене-
ния бронхов, как и изменение эластичности сте-
нок бронхов при эмфиземе являются причинами 
обструкции дыхательных путей. Спирометрия 
слу  жит «золотым стандартом» диагностики этих 
нарушений. К критериям обструктивных нару-
шений относят снижение следующих показате-
лей: ОФВ

1
, ОФВ

1
/ЖЕЛ, ОФВ

1
/ФЖЕЛ, МОС

50
, 

СОС
25–75

. Для определения отклонения показате-
лей от нормальных значений их принято либо вы-
ражать в процентах к должным значениям, либо 
соотносить с величиной так называемой нижней 
границы нормы, или LLN (low limit of normal). 

Жизненная емкость легких определяется как 
максимальная из двух измеренных: при спокой-

ном дыхании (ЖЕЛ) и форсированном маневре 
(ФЖЕЛ). Снижение ЖЕЛ всегда должно быть 
поводом для дальнейшего обследования пациен-
та, поскольку может быть обусловлено как выра-
женной обструкцией дыхательных путей, так 
и развитием патологических процессов, ограни-
чивающих расправление легких — рестриктив-
ных процессов. Это могут быть изменения в самих  
легких в виде интерстициального отека, фиброза,  
ателектаза, застоя крови в легких, опухолей и вне-
легочные — массивные плевральные наслоения, 
скопления газа или жидкости в плевральной поло-
сти, тяжелые сколиотические деформации груд-
ной клетки (врожденные или при обретенные). 
По результатам спирометрии невозможно опре-
делить причину снижения ЖЕЛ, поэтому следует  
направить пациента на общую плетизмографию. 

Общая плетизмография (бодиплетизмогра-
фия, плетизмография всего тела) позволяет опре-
делить общую емкость легких (ОЕЛ), остаточный 
объем легких (ООЛ), отношение ООЛ/ОЕЛ и брон-
хиальное сопротивление (R

aw
). Этот метод не-

обходим для диагностики рестриктивного типа 
нарушений, характерным признаком которого 
является снижение легочных объемов при отсут-
ствии признаков обструкции дыхательных пу-
тей. Как правило, снижается ЖЕЛ и ОЕЛ, либо 
ЖЕЛ и ООЛ, реже можно наблюдать одновремен-
ное уменьшение всех трех объемов. 

Когда мы говорим о рестриктивном варианте 
нарушений, важно помнить, что в ряде случаев 
ЖЕЛ может оставаться нормальной и только бо ди-
 плетизмография может выявить типичные из ме-
нения в виде уменьшения ОЕЛ и ООЛ. Это обсто я-
тельство должен учитывать лечащий врач в си-
туации, когда пациент предъявляет жалобы на 
одышку, особенного, инспираторного характера, 
а спирометрия не выявляет изменений. В этом 
случае пациента обязательно следует направить 
на бодиплетизмографию, чтобы не пропустить на-
чало тяжелого заболевания легких из группы ин-
терстициальных (ИЗЛ). 

Для диагностики обструктивного типа нару-
ше  ний бодиплетизмография не имеет самостоя-
тельного значения. Увеличение ООЛ в сочетании 
с нор мальной или увеличенной ОЕЛ, повышение 
отно шения ООЛ/ОЕЛ, для описания которых все 
чаще используется термин «гиперинфляция лег-
ких», ха рактеризуют в большей степени тяжесть 
обструк ции и не могут служить самостоятельны-
ми крите риями ее диагностики. К сожалению, при 
оценке  результатов бодиплетизмографии редко 
обращают внимание на такой показатель, как брон-
хиальное сопротивление, или Raw. Величина его 
опреде ля ется просветом первых 8–10 гене раций  
бронхиального дерева, то есть тех отделов возду-
хоносных путей, стенки которых содержат элемен-

Lection
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на его увеличение. Повышение массы интерсти-
циальной ткани ведет к снижению этого показа-
теля, а эмфизематозная деструкция — к увеличе-
нию. Индекс ретракции отражает эластичность 
легочной ткани и определяется тем давлением, 
которое необходимо для осуществления глубоко-
го вдоха. Индекс ретракции увеличивается при 
интерстициальных изменениях и уменьшается 
при эмфиземе легких, то есть меняется противо-
положным по отношению к показателю динами-
ческой растяжимости образом. Диапазон нор-
мальных значений C

L
 достаточно широк (от 50 до 

150% должной величины), что делает его недоста-
точно чувствительным по сравнению с CR. По-
скольку и C

L
 и CR зависят от эластических свойств 

самих легких, при нарушениях, не связанных 
с патологически процессом в легких, их величи-
на остается неизменной. Определение эластиче-
ских свойств легких позволяет разграничить ле-
гочные и внелегочные механизмы возникновения 
рестриктивного типа изменения механики дыха-
ния (рис. 1). Кроме того, среди всех функциональ-
ных показателей снижение CR является един-
ственным специфичным признаком эмфиземы 
легких и позволяет разграничить внутри- и вне-
бронхиальные механизмы формирования обструк-
тивных нарушений (рис. 2). 

Лекция

ты хрящевой ткани, где при спокойном дыхании 
регистрируется ламинарный поток воздуха. Спи-
рометрия позволяет получить интегральную оцен-
ку проходимости всех отделов дыхательных пу-
тей, поскольку измерения проводятся в услови ях 
нагрузочного теста — форсированного дыхания. 
Сопоставление результатов спирометрии и боди-
плетизмографии дает возможность определить 
уровень нарушений бронхиальной прохо димости. 
Так, сочетание нормального Raw и сни жен ных 
скоростей форсированного выдоха — признак 
патологических изменений в перифе рических от-
делах бронхиального дерева, а аналогичное изме-
нение параметров форсированного выдоха при 
повышенном Raw указывает на генерализован-
ный характер обструкции. 

Следующий метод изучения механики дыха-
ния — определение эластических свойств легких 
с помощью пищеводного зонда (compliance). Такое 
исследование проводится, как правило, толь ко 
в специализированных отделениях. Для харак те-
ристики эластических свойств легких использу-
ются два показателя: динамическая растяжи-
мость (C

L
) и индекс ретракции (CR). 

C
L
 характеризует податливость, или растяжи-

мость легких, то есть показывает степень измене-
ния объема при возрастании силы, направленной 
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Несмотря на высокую информативность всех 
перечисленных методов, существует ряд ограни-
чений их применения в повседневной практике, 
связанных с методикой их проведения. При вы-
полнении большинства легочных функциональных 
тестов важная роль принадлежит самому боль-
ному, от которого требуется активное сотрудни-
чество на протяжении всего времени обследова-
ния. С одной стороны, это обстоятельство делает 
проведение легочных функциональных тестов 
весьма трудоемким для медицинского персона-
ла, а с другой — ограничивает возможность об-
следования пациентов, которые в силу различ-
ных причин не способны правильно выполнить 
требуемые дыхательные маневры. Не так давно 
появился метод, который сделал возможным об-
сле дование таких больных — это импульсная 
осцил лометрия (ИОС). Он позволяет проводить 
измерения при спокойном дыхании и является 
альтернативным в случаях, когда проведение спи-
рометрии невозможно. Основными показателями 
ИОС являются:

— респираторный импеданс (общее дыхатель-
ное сопротивление (Z);

— реактивный компонент респираторного им-
педанса (X);

— резистивный компонент респираторного 
импеданса (R);

— резонансная частота (FR). 
Метод импульсной осциллометрии позволяет 

диагностировать обструктивные нарушения и диф-
ференцировать их на периферические и цент раль-
ные. С его помощью можно обследовать малень-
ких детей, пожилых пациентов и даже ослабленных 
больных, лишенных возможности самостоятель-
но передвигаться. 

К методам исследования легочного газообмена 
относятся определение диффузионной способ-
ности легких, определение газового состава кро-
ви и кардиопульмональное тестирование, диф-
фузионная способность легких определяется со -
отношением вентиляции и кровотока в альвеолах, 
или вентиляционно-перфузионными отношени-
ями. При хронической обструктивной болезни 
легких и бронхиальной астме изменение условий 
газообмена в первую очередь обусловле ны вен-
тиляционными нарушениями, поэтому сни жение 
диффузионной способности легких возни кает 
всегда на фоне уже имеющейся обструкции ды-
хательных путей, самостоятельного диагности че-
ского значения не имеет и свидетельствует толь-
ко о тяжести заболевания. 

Иная ситуация наблюдается при ИЗЛ, для диа-
гностики которых определение диффузионной спо-
собности легких чрезвычайно важно. Для заболе-
ваний этой группы характерно развитие не инфек-
ционного воспалительного процесса и фиброза 
в легочном интерстиции, что приводит к измене-

нию физико-химических свойств альвеолокапил-
лярной мембраны и существенному замедлению 
скорости диффузии газов через нее. В диагно-
стике ИЗЛ определение диффузионной способ-
ности легких приобретает важное самостоятельное  
значение, поскольку на ранних стадиях заболе-
вания именно снижение диффузионной способ-
ности может быть единственным функциональным 
признаком патологического процесса в легких. 

Определение газового состава крови — еще один 
метод в арсенале исследований легочного газо-
обмена. Основными показателями являются:

1) парциальное напряжение кислорода в кро-
ви (РаО

2
);

2) парциальное напряжение углекислого газа 
в крови (РСО

2
);

3) насыщение (сатурация) крови кислородом 
(SaО

2
).

Гипоксемия является грозным симптомом и 
сигнализирует об истощении компенсаторных 
возможностей организма. 

Изучение дыхания в условиях физической на-
грузки занимает особое место среди методов ис-
следования легочного газообмена. Кардиопуль-
мональное нагрузочное тестирование (КПНТ) 
позволяет определить пределы и механизмы то-
лерантности к физической нагрузке. 

Основные показатели КПНТ:
1) максимальное потребление кислорода 

(V′O
2max

);
2) анаэробный порог (AT);
3) резерв ЧСС;
4) кислородный пульс (V′O

2
/ЧСС);

5) дыхательный резерв (BR);
6) отношение физиологического мертвого прос-

транства к дыхательному объему (Vd/Vt). 
КПНТ позволяет объективно оценить функ-

циональные резервы организма, получить важную 
информацию о каждой из систем, задействован-
ных в выполнении пробы и помочь в определе-
нии механизмов, лимитирующих физическую 
нагрузку (сердце, легкие, скелетная мускулату-
ра). Величина максимального потребления кис-
лорода используется для уточнения тяжести со-
стояния, прогноза заболевания, оценки эффек-
тивности лечебной и реабилитационной программ, 
определении риска оперативных вмешательств. 
КПНТ следует назначать с целью ранней диагно-
стики нарушений газообмена, когда другие мето ды 
исследования внешнего дыхания демонстриру-
ют нормальные результаты, а больной предъяв-
ляет жалобы на одышку и повышенную утомля-
емость. 

При интерпретации легочных функциональ-
ных тестов важно понимать, что с их помощью 
мы диагностируем только различные синдромы 
функциональных расстройств, а не конкретные 
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нозологические формы. Один и тот же тип венти-
ляционных нарушений может встречаться при 
различных заболеваниях легких. Объем назнача-
емого функционального обследования определя-
ется лечащим врачом. 

Спирометрия, являясь ме  тодом первичного 
скри нинга, должна выполнять ся в обязательном 
порядке у всех пациентов, предъявляющих жало-
бы со стороны органов дыхания. В случаях, когда 
пациент не в состоянии выполнять форсированные 
дыхательные маневры, альтернативным спиромет-
рии методом может быть ИОС. Вопрос о необхо-
димости дальнейшего обследования решается на 
основании результатов спирометрии с учетом кли-
нических и рентгенологических данных. Показа-
ниями для обязательного проведения комплекс-
ного функционального исследования внешнего 
ды хания (КФИВД), включающего бодиплетизмо-
графию, определение диффузионной способно-
сти легких и газового состава крови, являются:

— жалобы на одышку инспираторного или 
сме шанного характера (вне зависимости от ре-
зультатов спирометрии или ИОС);

— снижение ЖЕЛ, выявленное при спироме-
т рии;

— наличие рентгенологического синдрома ле-
гочной диссеминации, проявляющегося рас про стра-
ненными двухсторонними изменениями в легких. 

Лекция

Решение о необходимости включения в КИФВД 
исследования эластических свойств легких и КПНТ 
принимают совместно лечащий врач и специалист 
по функциональной диагностике. С диагности -
ческой целью КФИВД проводят всем пациентам 
с по  дозрением на ИЗЛ. 

Поскольку спирометрия является основным 
методом выявления обструктивных нарушений, 
для диагностики бронхиальной астмы и ХОБЛ рас-
ширенное комплексное исследование не требует-
ся. При этих заболеваниях необходимость в КИФВД 
возникает, когда лечащему врачу важно уточнить 
механизмы формирования обструктивных нару-
шений, диагностировать эмфизему легких, оценить 
степень влияния вентиляционных нарушений на 
легочный газообмен или определить тяжесть со-
стояния пациента. 

Следует упомянуть еще об одной области при-
менения легочных функциональных тестов, ко-
торая ускользает от внимания практикующих вра-
чей — использование результатов КФИВД для 
разработки систем реабилитации больных, причем 
не только с различными заболеваниями легких, 
но и с поражением скелетной и дыхательной му-
скулатуры, деформацией грудной клетки различ-
ной этиологии. Результаты КФИВД служат на-
дежными критериями успешности применяемых 
реабилитационных программ. 
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В статье приведены современные представления о лечении бронхиальной астмы (БА), одного из самых 
распространенных и социально-значимых заболеваний. Рассматриваются вопросы обучения и длительно-
го ведения больных, приводится перечень лекарственных препаратов и ступенчатая терапия, позволяю-
щие достичь контроля астмы 
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This article is focused on modern management of asthma, one of the most prevalent and important disease 
in the world. Education and long-term pharmacotherapy of the patients with asthma are reviewed. Treatment 
steps aimed to achieve and maintain asthma control are discussed. 

Keywords: asthma, treatment, step therapy. 

ствует национальная программа и клинические 
рекомендации по лечению астмы. 

Настоящая статья посвящена лечению астмы 
стабильного течения. 

Контроль течения астмы. Последняя редакция 
GINA [1] включает классификацию и терапию БА 
в зависимости от степени контроля заболевания. 
В отличие от предыдущей классификации, здесь 
учитывается объем проводимой терапии, от вет на 
нее и прогноз дальнейшего течения астмы (табл. 1). 

В настоящее время убедительно показано, что 
достижение контроля возможно при адекватной 
терапии у большинства пациентов. Хотя с точки 
зрения пациента и общества затраты для достиже-
ния контроля кажутся высокими, неадекватное 
лечение БА обходится еще дороже [1]. 

Для оценки контроля астмы в России исполь-
зуются специальные опросники: Asthma Control 
test (АСТ) и Asthma Control Questionnaire (ACQ-5), 
которые позволяют быстро и точно оценивать со-
стояние больных врачами первичного звена и спе-
циалистами. 

Ведение больных астмой. Программа лечения 
пациентов с астмой включает следующие разде-
лы: установление партнерских отношений меж-
ду больным и врачом, обучение пациентов, вы-
явление и устранение факторов риска развития 
обострений, оценка и достижение контроля аст-
мы, лечение обострений, терапия особых случаев  
астмы (беременность, аспириновая астма и др.).

Введение. Бронхиальная астма (БА) поража-
ет от 1 до 18% населения в различных странах ми-
ра. Заболевание существенно снижает качество 
жизни пациентов и членов их семей, имеет высо-
кую стоимость лечения, являясь причиной смерти 
250 000 больных в мире [1]. В Российской Федера-
ции зарегистрировано 1,4 млн пациентов с БА, при 
этом ежегодно регистрируется до 120 000 новых 
случаев и 3,6 тысячи больных умирает от этого за-
 болевания. В Санкт-Петербурге на учете состоит 
примерно 64 тысячи взрослых и детей, больных 
астмой, что составляет 1,3% жителей города. По 
дан ным нашего эпидемиологического исследова-
ния 2000–2001 гг. распространенность БА в Санкт-
Петербурге среди взрослого населения составля-
ла 7,3%, что значительно выше данных официаль-
ной статистики.

В последние годы активно разрабатываются и 
внедряются в практику регулярно обновляемые 
положения международных руководств по диа-
гностике и лечению астмы. Первый совместный 
до клад ВОЗ и Национального института серд -
ца, легких, крови (США) «Бронхиальная астма. 
Гло баль ная стратегия (GINA)» был опубликован 
в 1993 году и основывался на мнении экспертов. 
В нем рекомендовалось проводить лечение аст-
мы в зависимости от степени тяжести заболева-
ния. В конце 90-х годов взамен мнения эксперта 
в основу принципов лечения были положены дан-
ные доказательной медицины. В России суще-
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Образование является важнейшим условием 
для установления партнерских отношений меж-
ду врачом и больным. Существуют следующие 
формы обучения пациентов:

По способу организации подачи материала: оч-
ные ( астма-школа, астма-день, астма-телефон, 
астма-клуб, ассоциации больных и др.), заочные 
(брошюры, постеры, информационные листки, 
журналы, игры (для детей), видеофильмы, спе-
циализированные странички в интернете, компь-
ютерные программы и др.) и комбинированные 
(очно-заочные) формы.

По числу обучаемых пациентов: индивиду-
альное и групповое обучение. 

Первая астма-школа в России была создана 
в конце 80-х годов сотрудниками кафедры пуль-
монологии СПбМАПО (профессор О. В. Корови-
на, профессор С. А. Собченко, асс. А. А. Знахурен-
ко). Разработанная в те годы оригинальная ме-
тодика, включающая в себя индивидуальный 
терапевтический курс и только затем групповое 
реабилитационно-диспансерное наблюдение и 
обучение пациентов с разными клиническими 
формами астмы, выдержала испытание време-
нем. Она представляет собой четко разработан-
ный план, в котором обучение больных имеет две 
преемственные ступени своего развития: первая 
ступень — индивидуальное обучение, вторая — 
индивидуально-групповое обучение. 

За время существования «астма-школы» в ней 
прошли обучение более 500 пациентов, из которых 
17% начали свое обучение в стационаре, осталь-
ные в амбулаторных условиях. В настоящее вре-
мя на длительном лечении в условиях астма-шко-
лы находятся более 200 больных, часть из которых 
наблюдается от 10 до 15 лет. Почти половина из 
них имеет неаллергические формы поздней брон-

хиальной астмы. До начала лечения у 93% боль-
ных наблюдалось тяжелое и среднетяжелое не-
контролируемое течение болезни. В процессе 
наблюдения у больных значительно уменьши-
лось число тяжелых обострений, отсутствовали 
осложнения и летальные исходы при длительной 
терапии кортикостероидами, в 10,8 раза снизи-
лось количество госпитализаций на одного боль-
ного, в 11,7 раза сократилось число обращений 
за неотложной помощью. 

Как показывает накопленный опыт, для рабо-
ты в условиях астма-школы необходима специаль-
ная подготовка врачей. Это послужило стимулом 
для проведения циклов подготовки врачей для 
работы в «Школе для больных бронхиальной аст-
мы» на базе кафедры пульмонологии СПбМАПО 
(с 1995 года). 

Устранение факторов риска развития обостре-
ний (аллергенов, инфекции, лекарственных пре-
паратов, поллютантов и др.) является важной за-
дачей лечения астмы, так как позволяет добиться 
контроля течения болезни и сократить потреб-
ность в лекарственных препаратах. Перечень мер 
подробно изложен в международных и нацио-
нальных руководствах [1, 2]. 

Фармакотерапия. Лекарственные препараты 
в большинстве случаев позволяют контролиро-
вать течение астмы. Наиболее предпочтитель-
ным и эффективным является ингаляционный 
способ введения препаратов, который позволяет 
достигать более высокой концентрации непо-
средственно в дыхательных путях и значитель-
но уменьшает риск системных побочных эффек-
тов. Ингаляционные препараты при лечении БА 
используются в виде дозированных аэрозольных 
ингаляторов (ДАИ), порошковых ингаляторов 
(ПИ) и растворов для небулайзерной терапии. 

Показатели

Уровни контроля бронхиальной астмы

Контролируемая 
(все нижеперечисленное)

Частично контролируемая 
(любое проявление 

в течение любой недели)
Неконтролируемая

Дневные симптомы
Отсутствуют 

или ≤2 эпизодов в неделю
>2 эпизодов в неделю

Наличие трех или более 
признаков частично 

контролируемой астмы 
в течение любой недели

Ограничение активности Отсутствуют Любые

Ночные 
симптомы/ пробуждения

Отсутствуют Любые

Потребность в препара-
тах неотложной помощи

Отсутствуют 
или ≤2 эпизодов в неделю

>2 эпизодов в неделю

Функция легких 
(ПСВ или ОФВ

1
)*

Нормальная 
<80% от должного или 

лучшего значения

Обострения Отсутствуют 1 или более в год
1 в течение 

любой недели

Т а б л и ц а  1

Контроль бронхиальной астмы

* ПСВ — пиковая скорость выдоха; ОФВ
1 
— объем форсированного выдоха за первую секунду
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Применяемые в лечении БА препараты под-
разделяются на 2 группы. Первая группа вклю-
чает препараты с быстрым началом действия 
для купирования симптомов астмы (так называ-
емые препараты «скорой помощи»), которые рас-
слабляют гладкие мышцы дыхательных путей. 
Среди них наиболее эффективны и часто приме-
няются β

2
-адреномиметики короткого действия 

(сальбутамол, фенотерол). У ряда пациентов воз-
можно использование М-холинолитика ипра-
тропиума бромида и, реже, теофиллина (эуфил-
лина), хотя для этих препаратов характерно бо-
лее медленное начало действия и более высокий 
риск побочных эффектов (у теофиллина). В тя-
желых случаях показано использование систем-
ных глюкокортикоидов. Если у пациента чаще од-
ного раза в неделю возникает потребность в ис-
пользовании препаратов скорой помощи, то ему 
показано назначение противовоспалительных 
средств. 

Вторая группа включает препараты для конт-
роля астмы: ингаляционные глюкокортикоиды 
(ИГКС), антагонисты лейкотриеновых рецепто-
ров (монтелукаст и зафирлукаст), β

2
-адреноми-

метики длительного действия (сальметерол и фор-
мотерол) и длительно действующие теофилли-
ны. При недостаточной эффективности ИГКС и 
повышенном уровне IgE в сыворотке крови у па-
циентов с тяжелой атопической астмой исполь-

зуются моноклональные анти-IgE-антитела (ома-
лизумаб). 

Наиболее эффективными противовоспали-
тельными препаратами для лечения персисти-
рующей астмы любой степени тяжести являются 
ИГКС. В настоящее время в России используют-
ся беклометазон дипропионат (БДП), будесонид, 
флутиказон пропионат (ФП) и мометазона фу-
роат (табл. 2). Они уменьшают выраженность 
клинических симптомов заболевания (частоту 
приступов удушья, потребность в β

2
-агонистах 

короткого действия и др.), повышают качество 
жизни больных, улучшают бронхиальную про-
ходимость и снижают гиперреактивность брон-
хов к аллергенам и неспецифическим раздражи-
телям (физическая нагрузка, холодный воздух 
и др.), предупреждают обострения астмы и сни-
жают частоту госпитализаций пациентов, умень-
шают летальность от астмы, предупреждают раз-
витие малообратимых изменений дыхательных 
путей (ремоделирование) и способствуют их ча-
стичному обратному развитию при использова-
нии в высоких дозах. 

ИГКС показаны пациентам с БА средней тя-
жести и тяжелого течения. Установлено, что эф-
фективность лечения ими тем выше, чем раньше 
они назначены. Наиболее дискутабельно исполь-
зование этих препаратов у больных легкой пер-
систирующей астмой. В международных согла-

Химическое название
Основные торговые 

названия
Форма выпуска

Высшие суточные 
дозы (мкг)

Беклометазона дипропионат
Беклазон Эко, Беклазон 

Эко Легкое Дыхание и др. 
ДАИ, ПИ

50, 100, 250 мкг/доза
1600–2000

Будесонид
Пульмикорт Турбухалер, 

Бенакорт,
ТафенНоволайзер

ПИ
200 мкг/доза

1600–2000

Флутиказона
пропионат

Фликсотид
ДАИ, ПИ 

25, 50, 125, 250 мкг/доза
2000 

Мометазона фуроат Асманекс
ПИ (Твистхалер)

200 и 400 мкг/ доза
800

Флутиказона пропионат/
салметерол

Серетид

ПИ (Мультидиск) 100/50, 
250/50, 500/50 мкг/доза; 

ДАИ 50/25, 125/25, 
250/25 мкг/доза

1000/100

Будесонид/формотерол

Будесонид + формотерол

Симбикорт

Форадил комби

ПИ (Турбухалер) 160/4,5 80/4,5 
и 320/9 мкг/доза

ПИ (Аэролайзер) 200/12 
и 400/12 мкг/капсула

1280/36
(1920/54 — Турбуха-
лер в режиме одного 

ингалятора)

1600 + 48

Беклометазона дипропио-
нат/формотерол

Фостер ДАИ 100/6 мкг 400/24

Т а б л и ц а  2

Лекарственные формы ингаляционных глюкокортикоидов

Примечание: ДАИ — дозированный аэрозольный ингалятор, ПИ — порошковые ингаляторы
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сительных документах у таких пациентов реко-
мен дуется применять наряду с низкими дозами 
кор тикостероидов антилейкотриеновые препа-
ра т ы. Достоинством этих средств является мини-
 маль ное число побочных эффектов. По-види мо-
му, ИГКС показаны больным легкой персистирую-
щей астмой при недостаточной эффективности 
других препаратов, обладающих противовоспа-
лительной активностью. 

При назначении ИГКС рекомендуется иметь 
в виду следующие положения:

1. Начинать лечение этими средствами с дозы, 
соответствующей тяжести течения астмы с по-
следующим ее постепенным снижением до ми-
нимально необходимой. 

2. Лечение ИГКС должно быть длительным 
(не менее 3 месяцев) и регулярным. Их отмена 
сопровождается ухудшением течения астмы. 
При достижении контроля течения БА сниже-
ние дозы должно быть постепенным (на 50%) 
каждые 3 месяца. При использовании низкой до-
зы ИГКС больного можно перевести на одно-
кратный прием препарата в день. 

3. Комбинация пролонгированных β
2
-адрено-

миметиков, антилейкотриеновых препаратов или 
теофиллинов длительного действия с ИГКС по эф-
фективности превосходит увеличение дозы по-
следних при лечении БА средней тяжести и тя-
желого течения. Использование комбинирован-
ной терапии позволяет снизить дозу топических 
глюкокортикоидов. Показанием для ее назначе-
ния является недостаточная эффективность лече-
ния больных низкими и средними дозами ИГКС.

4. Применение ИГКС позволяет уменьшить до -
зу таблетированных глюкокортикоидов. Уста-
нов лено, что 400–600 мкг/сут БДП эквивалент-
ны 5–10 мг преднизолона. Следует помнить, что 
клинический эффект отчетливо проявляется на 
7–10 день использования ИГКС. При их одновре-
менном применении с таблетированными препа-
ратами дозу последних можно начинать снижать 
не ранее этого срока. 

5. Кратность приема ИГКС при стабильном те-
чении астмы — 2 раза в день. При появлении при-
знаков обострения препараты применяют 4 раза 
в сутки. В последние годы появились сообщения 
о возможности однократного применения суточ-
ной дозы стероидов (будесонид, мометазон фу-
роат) и комбинированных препаратов у больных 
контролируемой БА легкого и средней тяжести 
течения. Это способствует повышению дисцип-
лины пациентов. 

Данные о комплементарности действия и си-
нергизме ИГКС и β

2
-адреномиметиков длитель-

ного действия (ДДБА), а также результаты кли-
нических исследований явились основанием для 
создания фиксированных комбинаций: сальме-
терол/ФП (Серетид), формотерол/будесонид 

(Симбикорт) и формотерол/БДП (Фостер). По-
казано, что использование комбинации сальме-
терола/ФП (серетид мультидиск) в течение 1 го-
да позволяет добиться полного и хорошего кон-
троля течения астмы у большего числа больных, 
чем при использовании монотерапии ФП. Ком-
бинированная терапия позволяла достичь более 
быстрого эффекта при использовании низких 
доз ФП [3]. 

Разработан новый режим дозирования симби-
корта, предусматривающий использование его 
как для поддерживающего лечения (минималь -
но 2 ингаляции/сутки), так и «по потребности» 
(мак симально до 12 ингаляций в сутки) для ку-
пирова ния симптомов и предупреждения разви-
тия обо стрений астмы у больных 18 лет и старше. 
Он по  лучил название терапии единым ингалято-
ром [4]. В 2006 г. такой режим лечения был заре-
гистриро ван в странах Европейского Союза, а за-
тем в 2007 г. и в России. 

Побочные эффекты ИГКС. Местные: рото-
глоточный кандидоз (реже — кандидоз пище-
вода), дисфония (осиплость голоса), ирритация 
верхних дыхательных путей (кашель и бронхо-
спазм), кандидоз пищевода [5]. Для их профилак-
тики больному необходимо проводить ингаляции 
после еды, после каждой ингаляции полоскать 
рот и использовать спейсеры или порошковые ин-
галяторы. Дозы и кратность приема ИГКС долж-
ны быть минимально необходимыми. 

Системные эффекты возможны при исполь-
зовании ИГКС в высоких дозах [5]. Они проявля-
ются снижением продукции эндогенного корти-
зола, снижением плотности костной ткани (пока-
зано не во всех исследованиях), кровоточивостью 
кожи, кратковременным замедлением роста у де-
тей, повышением внутриглазного давления и на-
рушением прозрачности хрусталика (показано 
не во всех исследованиях)

Вероятными группами риска их развития яв-
ляются: 

1. Лица пожилого возраста;
2. Пациенты с сопутствующими заболевания-

ми (сахарный диабет, болезни щитовидной же-
лезы, гипогонадизм); 

3. Курильщики и лица, злоупотребляющие ал-
коголем; 

4. Пациенты с ограниченной физической ак-
тивностью. Динамическое наблюдение за этими 
пациентами должно включать осмотр полости рта 
и глотки (для исключения грибкового пораже-
ния), офтальмоскопию и измерение внутриглаз-
ного давления, костную денситометрию (позвон-
ки, шейка бедра) каждые 6–12 месяцев. 

Меры профилактики возможных побочных 
эффектов: использование минимально необхо-
димой дозы ИГКС, правильная техника ингаля-
ции, полоскание рта после ингаляции, предупре-
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ждение ультрафиолетового облучения глаз (но-
шение темных очков, шляп и др.), назначение 
ви тамина D

3
 и кальция, нормализация физиче-

ской активности, отказ от вредных привычек. 
Из антилейкотриеновых препаратов в нашей 

стране у взрослых и детей в настоящее время ис-
пользуется два блокатора рецептора цистенил-
лейкотриенов: монтелукаст (Сингулар) и зафир-
лукаст (Аколат). Эти препараты обладают слабым 
и вариабельным бронхорасширяющим эффек-
том, уменьшают выраженность симптомов и часто-
ту обострений астмы, уменьшают бронхиальную 
гиперреактивность и хроническое воспаление ды-
хательных путей. Блокаторы цистенил-лейко три-
енов применяются для базисной терапии БА, но 
их противовоспалительный эффект выражен сла-
бее, чем у ИГКС. Препараты выпускаются в фор-
  ме для приема внутрь, что способствует большей 
приверженности лечению у пациентов, которые 
в силу разных причин не желают или не могут при-
менять ингаляционную терапию. Антилейкотрие-
новые препараты обладают хорошей переноси-
мо стью. В последние годы они стали ши ро ко при-
ме няться при лечении аспириновой астмы, БА 
фи зического усилия и аллергического ринита [6]. 

Теофиллины длительного действия (Теопэк, 
Ретафил, Теотард и др.) обладают бронхолитиче-
ским и слабым противовоспалительным действи-
ем. Эти препараты блокируют фермент фос фо-
диэстеразу, тем самым стабилизируют цАМФ и 
снижают концентрацию внутриклеточного каль-
ция как в клетках гладкой мускулатуры (брон-
хов и других органов), так и в тучных клетках, 
лимфоцитах, эозинофилах, нейтрофилах, ма-
крофагах, эндотелиальных клетках. В результа-

те расслабляются гладкие мышцы бронхов, тор-
мозится высвобождение медиаторов клетками 
воспаления и снижается сосудистая проницае-
мость. Теофиллины способны воздействовать на 
раннюю и позднюю фазы аллергических реак-
ций. Они используются в сочетании с ИГКС при 
недостаточной эффективности их низких и сред-
них доз. В последние годы теофиллин стал реже 
применяться в широкой практике связи с высо-
ким риском развития побочных реакций (со сто-
роны сердечно-сосудистой системы, желудочно-
кишечного тракта, ЦНС) и, соответственно, необ-
ходимостью мониторинга концентраций в крови 
при длительном применении. 

Кромоны (кромогликат натрия и недокромил 
натрия) стабилизируют мембраны тучных кле-
ток и тем самым подавляют выделение медиато-
ров в раннюю и позднюю фазу аллергических ре-
акций. По силе противовоспалительного эффек-
та эти препараты значительно уступают ИГКС, 
в связи с чем, в последние годы стали реже при-
меняться в клинической практике и не вошли 
в перечень препаратов, рекомендуемых для сту-
пенчатой терапии астмы (табл. 3). 

Пероральное и парентеральное применения 
системных глюкокортикоидов (ГКС) показано 
пациентам с тяжелыми обострениями астмы (ур-
гентная ситуация) и при наличии тяжелых пер-
систирующих или часто рецидивирующих симп-
томов, несмотря на терапию высокими дозами 
ИГКС. Используется минимальная доза препара-
тов, позволяющая достичь контроля астмы. В свя-
зи с наличием ИГКС длительное назначение си-
стемных ГКС в последние годы применяется до-
статочно редко. 

Ступень 1 Ступень 2 Ступень 3 Ступень 4 Ступень 5

Обучение пациентов
Контроль над факторами окружающей среды

β
2
-агонист быстрого 

действия по потребности
β

2
-агонист быстрого действия по потребности

Варианты препаратов, 
контролирующих 
течение заболевания

Выбрать один Выбрать один Добавить один или более
Добавить один 
или оба

Низкие дозы 
ИГКС

Низкие дозы ИГКС + 
β

2
-агонист длитель-

ного действия

Средние или высокие 
дозы ИГКС + β

2
-агонист 

длительного действия

ГКС внутрь 
в минимально 
возможной дозе

Антилейкотрие-
новый препарат

Средние или высокие 
дозы ИГКС

Антилейкотриеновый 
препарат

Антитела к IgE 
(омализумаб)

Низкие дозы ИГКС + 
антилейкотриеновый 
препарат

Теофиллин замедленного 
высвобождения

Низкие дозы ИГКС + 
теофиллин замедлен-
ного высвобождения

Т а б л и ц а  3

Ступенчатая терапия бронхиальной астмы 
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За последние годы в клиническую практику 
вошел новый метод лечения пациентов с тяжелой 
(в том числе и гормонозависимой) астмой при по-
мощи гуманизированных моноклональных анти-
IgE-антител (Ксолар). В настоящее время этот 
препарат показан пациентам с аллергической БА 
и повышенным уровнем IgE крови, у которых не 
удалось достичь контроля астмы с помощью ИГКС. 
Препарат вводится подкожно 1–2 раза в месяц. 
Его доза рассчитывается на массу тела больного 
и концентрацию общего IgE крови. 

Аллерген-специфическая иммунотерапия. Ал-
лерген-специфическая иммунотерапия (АСИТ) 
заключается в повторных введениях больным 
атопической астмой лечебных аллергенов (ал-
лерговакцин) с целью снижения чувствительно-
сти пациентов к их воздействию. 

Классический способ иммунотерапии представ-
ляет собой подкожные инъекции стандартизован-
ных водно-солевых растворов аллергенов (кле-
щевых, пыль цевых, грибковых, эпидермальных 
аллергенов и аллергенов яда насекомых) в по-
степенно возра стающих концентрациях по спе-
циальным схемам и далее — поддерживающее 
лечение в течение 3–5 лет. В последние годы в Рос-
сии начала актив но использоваться сублингваль-
ная АСИТ [7]. 

Метод имеет ряд ограничений. АСИТ противо-
показана при обострении и при тяжелом течении 
астмы (ОФВ

1
 < 70% на фоне адекватной тера-

пии), при наличии множественной сенсибилиза-
ции (бо лее 3 аллергенов), при наличии ряда тяже-
лых фоновых заболеваний и проч. Соответствен-
но, АСИТ показана только определенной части 
взрослых пациентов с атопической астмой. В ре-
альной клинической практике врачами аллерго-
ло гами-иммунологами в нашей стране этот ме-
тод чаще применяется у детей и подростков. 

Ступенчатая терапия БА приведена в табл. 3. 
При контролируемой астме больному рекомен-
дуют применять минимально необходимый уро-
вень лечения. При частично контролируемой и 
не контролируемой БА назначают более высокую 
ступень лечения. 

Организация медицинской помощи больным 
астмой. Согласно действующему приказу Мини-
стерства здравоохранения и социального разви-
тия Российской Федерации № 222н от 7 апреля 
2010 г. «Об утверждении порядка оказания ме-
дицинской помощи больным с бронхолегочными 
заболеваниями» врачи-терапевты участковые и 
врачи общей практики (семейные врачи) при по-
дозрении на астму или в случае выявления этого 
заболевания направляют больных на консульта-
цию в кабинет врача-пульмонолога. Врач-пуль-
монолог амбулаторно-поликлинических учреж-
дений оказывает диагностическую, лечебную и 
кон сультативную помощь больным аллергической 
(совместно с врачом аллергологом-иммуно ло  гом) 
и неаллергической астмой. В настоящее время 
в России в амбулаторном звене пульмонологов 
недостаточно, о чем говорила министр здраво ох-
ра нения и социального развития Российской Фе-
дерации Т. А Голикова на конференции «Меди-
цинское образование-2012». По штатным нормати-
вам на 50 000 населения рекомендуется не менее 
1 пуль  монолога. В Санкт-Петербурге более 100 по-
ли клиник, и практически в каждой должен быть 
врач этой специальности. В реальности пульмоно-
логические кабинеты действуют только в 30 по-
ликлиниках. К сожалению, «амбулаторное звено 
пульмонологической службы в поликлиниках го-
рода крайне маломощно и имеет тенденцию к со-
кращению» [8]. Практически это означает, что 
зна чительная часть диагностической и лечебной 
работы у пациентов с астмой выполняется участ-
ковыми терапевтами и семейными врачами. 

Заключение. Результаты клинических иссле-
дований свидетельствуют о том, что современная 
терапия позволяет достичь контроля течения БА 
у большинства больных. Большое значение име-
ет осведомленность врачей и пациентов о суще-
ству ющих подходах к лечению этого заболевания. 
Внедрение в клиническую практику имеющихся 
международных и национальных рекомендаций 
позволяет улучшить качество жизни пациентов, 
сократить число летальных исходов и уменьшить 
стоимость лечения астмы. 
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DISSEMINATED LUNG DISEASES IN PRIMARY CARE PRACTICE 
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Saint-Petersburg Pavlov State Medical University, Russia
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Диссеминированные заболевания легких (ДЗЛ) — гетерогенная группа патологических состояний, 
проявляющихся рентгенологическим синдромом легочной диссеминации. 

В статье приведен обзор основных нозологических вариантов ДЗЛ, перечислены ведущие клинические 
проявления, с которыми может столкнуться врач первичного звена, позволяющие заподозрить ДЗЛ у паци-
ента, определен порядок обследования для уточнения диагноза. Освещены варианты течения заболевания, 
подходы к терапии, а также прогноз разных форм ДЗЛ. 

Ключевые слова: Диссеминированные заболевания легких, диагностика, интерстициальные заболевания.

Disseminated lung diseases (DLD) are heterogeneous group of the pathological conditions with a radiological 
syndrome of lung dissemination. 

The review highlights the main nozology forms of DLD, the basic clinical features, which primary care physi-
cian can face with, allowing to suspect DLD. The diagnostic procedures are defined. Approaches to therapy of 
DLD and prognosis are discussed. 

Key words: Disseminated lung diseases, diagnostic, interstitial diseases.

патологии и, соответственно, ошибочная интер-
претация результатов обследования. 

При появлении первых признаков болезни па-
циент обычно обращается к участковому или се-
мейному врачу. Поэтому именно от них в большин-
стве случаев зависит, насколько долгим окажет-
ся диагностический процесс. Основная задача, 
стоящая перед врачом в этой ситуации, — свое-
временно заподозрить наличие ДЗЛ, подтвер-
дить это предположение результатами обследо-
вания и направить больного для уточнения диа-
гноза в соответствующее специализированное 
пульмонологическое учреждение. 

Анализ медицинской помощи больным ДЗЛ 
в России [3] выявил, что пациенты направлялись 
на консультацию пульмонолога слишком поздно: 
в среднем через 18 месяцев после появления пер-
вых симптомов болезни. Современные диагно-
стические методы применялись недостаточно, 
а в 3% случаев на этапе амбулаторной помощи 
пациентам вообще не были проведены какие-ли-
бо диагностические исследования. В большинстве 
случаев (82%) ошибочно устанавливался диагноз 
двусторонней пневмонии и пациенты получали 
длительные курсы антибактериальной терапии 

Диссеминированные заболевания легких 
(ДЗЛ) — гетерогенная группа патологических 
состояний, общий признак которых — рентгено-
логический синдром легочной диссеминации. По 
данным разных авторов. ДЗЛ составляют от 3 
до 20% всех заболеваний легких [1]. Согласно ре-
зультатам исследования этих же авторов распро-
страненность ДЗЛ на 100 тыс. населения состав-
ляет 80,9 среди мужчин и 67,2 — среди женщин. 
В связи с этим взгляд на проблему ДЗЛ как на 
группу казуистических заболеваний, с которыми 
врач может не встретиться в своей повседневной 
практике, должен быть отвергнут. 

Диагностика ДЗЛ до настоящего времени оста-
ется крайне неудовлетворительной, диагности-
ческие ошибки составляют до 80% [2]. Существует  
несколько причин столь удручающего положе-
ния. Несомненно, диагностика затруднена вслед-
ствие отсутствия патогномоничных признаков 
(клинических, рентгенологических, функцио-
нальных, лабораторных и даже морфологиче-
ских) при большинстве нозологических форм, 
относящихся к ДЗЛ. Но основной причиной позд-
ней диагностики является недостаточная осве-
домленность практических врачей об этом виде 
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как амбулаторно, так и в условиях стационара. 
Во фтизиатрические стационары ошибочно бы-
ли направлены 39% пациентов с ДЗЛ, половина 
из них получала многомесячные курсы противо-
туберкулезной терапии. Эти ошибочные врачеб-
ные действия, несомненно, роковым образом ска-
зываются на прогнозе. 

Известно, что предположение о ДЗЛ на любом 
этапе обследования должно обосновываться на-
личием у больного хотя бы одного из следующих 
признаков:

— прогрессирующая одышка преимуществен-
но инспираторного или смешанного характера;

— распространенные двусторонние очаговые 
или/и интерстициальные изменения в легких на 
рентгенограммах и\или компьютерных томо-
граммах (КТ);

— рестриктивные нарушения функции внеш-
него дыхания. 

Установить правильный диагноз можно только 
в специализированных медицинских учрежде-
ниях, располагающих современной диагностиче-
ской аппаратурой, на основании анализа резуль-
татов комплексного обследования, включающего 
клинические, лабораторные, лучевые, инстру-
ментальные и гистологические методы. 

При сборе анамнеза особое внимание следует 
обращать на факторы, предшествующие началу 
болезни и ее первые проявления. Контакт с аллер-
гическими или токсическими агентами на работе 
или в быту, в том числе и прием лекарственных 
препаратов, обладающих аллергическими и/или 
токсическими свойствами, может стать причиной 
развития экзогенного альвеолита (аллергической, 
токсической, токсико-аллергической природы). 
Спонтанный пневмоторакс в анамнезе может быть 
одним из первых проявлений некоторых нозоло-
гических форм ДЗЛ (гистиоцитоз Х легких, лим-
фангиолейомиоматоз легких). 

Для диагностики ДЗЛ иногда имеют решающее  
значение клинические проявления со стороны 
других органов и систем, вовлеченных в патоло-
гический процесс. Например, узловатая эритема, 
артралгии, синдром интоксикации и лимфаде-
нопатия средостения являются достаточно ха-
рактерным симптомокомплексом острой формы 
саркоидоза (синдром Лефгрена). У большинства 
больных диффузными болезнями соединитель-
ной ткани (ДБСТ) на первый план выступают вне-
легочные симптомы. Специфические изменения 
кожи могут развиваться при саркоидозе, гистио-
цитозе Х, ДБСТ. 

Лабораторные методы исследования при ДЗЛ 
играют лишь вспомогательную роль и диагно-
стического значения не имеют, но позволяют 
уточнить степень активности патологического 
процесса, а в ряде случаев исключить другие за-
болевания. 

Лучевые методы исследования имеют боль-
шое значение в диагностике ДЗЛ. Рентгенологи-
ческая диагностика затрудняется тем, что скиа-
логические характеристики различных ДЗЛ на 
определенных этапах патологического процесса 
могут совпадать. Компьютерная томография по-
зволяет уточнить локализацию и характер изме-
нения как в легочной ткани, так и в других орга-
нах. Преимуществом этого метода исследования 
является возможность получить картину макро-
скопической структуры легких. Компьютерная 
томография выявляет изменения в ткани легких 
на стадии, когда они еще не видны на обычных 
рентгенограммах. Метод перфузионной сцинти-
графии применяется для уточнения состояния 
сосудистого русла в легких. Выявление участков 
повышенного накопления радиофармпрепарата 
в костях у пациентов с гистиоцитозом Х легких 
может свидетельствовать о специфическом по-
ражении костей. 

Комплексное исследование функции внешне-
го дыхания (спирография, механика дыхания, 
плетизмография, диффузионная способность, 
газовый состав крови) играет важную роль, как 
в диагностике, так и в адекватной оценке течения 
болезни и эффективности лечения. В то же вре-
мя следует отметить, что нозологическая интер-
претация функциональных нарушений при ДЗЛ 
представляет значительные трудности, так как 
сте реотипность реакции легочной ткани в ответ на 
различные патогенные агенты определяет и сте-
реотипность функциональных нарушений. Не-
лишне напомнить, что рестриктивный синдром, 
вы раженный в различной степени, может иметь 
место не только у больных ДЗЛ, но также при ожи-
рении, массивных плевральных сращениях раз-
личного происхождения, при тяжелых сколио-
тических деформациях грудной клетки. 

Эходопплеркардиография позволяет опреде-
лить состояние миокарда и гемодинамики малого 
круга кровообращения, что крайне важно как для 
диагностики ДЗЛ, так и для оценки течения бо-
лезни и эффективности лечения. 

УЗИ брюшной полости, малого таза, щитовид-
ной железы и других органов применяется по по-
казаниям. Консультации специалистов (фтизи-
атр, дерматолог, эндокринолог, гинеколог, кар-
диолог и др.) необходимы для исключения или 
подтверждения внелегочных проявлений болез-
ни, а также для уточнения состояния других 
органов и систем, сопутствующей патологии. 

Фибробронхоскопия позволяет прежде всего 
исключить патологические изменения брон хи-
аль ного дерева, такие как туберкулез, новообра-
зова ния бронхов и другие. Фибробронхоскопия 
исполь зуется также для получения бронхиаль-
ных смы вов и жидкости бронхоальвеолярного 
лаважа. 
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Если диагноз неясен, следует вовремя прибе-
гать к его гистологической верификации. Гисто-
логические методы исследования биопсийного 
материала (световая микроскопия, электронная 
микроскопия, иммуногистотипирование) позво-
ляют в большинстве случаев (95–98%) уточнить 
диагноз. Однако следует помнить, что многие но-
зологические формы ДЗЛ имеют схожие морфо-
логические признаки, а на поздних стадиях па-
тологического процесса (распространенный пнев-
мофиброз, «сотовое легкое») морфологическая 
специфичность ДЗЛ полностью нивелируется. 
В связи с этим в большинстве случаев даже пато-
морфолог в одиночку не может уточнить нозоло-
гическую принадлежность ДЗЛ. Последнее слово 
в этом диагностическом процессе должно оста-
ваться за опытным клиницистом, который имеет 
достаточные знания по проблеме ДЗЛ и способен 
адекватно оценить и проанализировать резуль-
таты комплексного обследования больного. 

В каждом конкретном случае совсем не обя-
зательно использовать все перечисленные выше 

диагностические методы. Клиницист должен 
определить оптимальный круг обследования 
больного, достаточный для установления пра-
вильного диагноза. Применение излишне боль-
шого числа методов обследования не только за-
медляет процесс диагностики, делая его дорого-
стоящим, но и не исключает диагностических 
ошибок. 

За последние годы было предпринято немало 
попыток классифицировать ДЗЛ. Громоздкость 
и внутренние противоречия, свойственные этим 
классификациям, затрудняют их практическое 
применение. Так как этиология большинства 
ДЗЛ неизвестна, а для уточнения диагноза более 
чем в половине случаев приходится прибегать 
к гистологической верификации, целесообразно 
классифицировать ДЗЛ по морфологическому 
критерию. Исходя из патогенетических и мор-
фологических особенностей, ДЗЛ можно разде-
лить на три группы: интерстициальные заболе-
вания легких (ИЗЛ), болезни накопления и дис-
семинации опухолевой природы (см. рис.) [2]. 

Рисунок. Классификация диссеминированных заболеваний легких

Диссеминированные заболевания легких

Болезни накопленияДиссеминации 
опухолевой природы

Интерстициальные 
заболевания легких

Фиброзирующие 
альвеолиты

Системные васкулиты 
с поражением легких

Гранулематозы легких

Интерстициальные заболевания легких 
(ИЗЛ) — гетерогенная группа заболеваний и па-
тологических состояния, характеризующаяся 
различной степенью паренхиматозного неинфек-
ционного воспаления (по типу альвеолита или\и 
гранулематоза) и фиброза. Исходя из морфоло-
гических особенностей, можно выделить три груп-
пы ИЗЛ:

фиброзирующие альвеолиты:
— идиопатический фиброзирующий альвео-

илит (ИФА);
— экзогенные аллергические альвеолиты (ЭАА);
— экзогенные токсические альвеолиты (ЭТА);
— синдром фиброзирующего альвеолита при 

дру гих заболеваниях (ДБСТ, хроническом гепа-
тите, билиарном циррозе и др.);

гранулематозы легких:
— саркоидоз органов дыхания (СОД);
— диссеминированный туберкулез легких;
— гистиоцитоз Х легких (ГХЛ);
— пневмомикозы;
— пневмокониозы;
системные васкулиты с поражением легких:
— гранулематоз Вегенера;
— синдром Чарджа—Стросс;
— микроскопический полиангиит;
— синдром Гудпасчера;
— идиопатический гемосидероз легких и др. 
Болезни накопления характеризуются отложе-

нием в альвеолах белково-липоидного вещества, 
белка амилоида, кристаллов трифосфатов, кар -
боната кальция с примесью солей железа и маг-
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ния или элементов кости, в эту группу включены 
следующие нозологические формы:

— альвеолярный протеиноз легких;
— амилоидоз бронхолегочный;
— альвеолярный микролитиаз;
— остеопластическая пневмопатия. 
Диссеминации опухолевой природы объеди-

няют следующие заболевания и патологические 
состояния:

— бронхиолоальвеолярный рак (БАР);
— метастатическое поражение легких;
— эпителиоидная гемангиоэндотелиома легких;
— лимфангиолейомиоматоз легких (ЛАМ). 
К фиброзирующим альвеолитам относится 

группа заболеваний различных по этиологии, осо-
бенностям патогенеза с преимущественным по-
ражением интерстициальной ткани легких и раз-
витием прогрессирующего легочного фиброза с ис-
ходом в «сотовое» легкое. 

Идиопатический фиброзирующий альвеолит 
(синонимы: идиопатический фиброз легких, крип-
тогенный фиброзирующий альвеолит, болезнь 
Хаммена—Рича и др.) представляет собой свое-
образный патологический процесс в легких не-
ясной природы, характеризующийся нарастаю-
щей дыхательной недостаточностью вследствие 
развития преимущественно в интерстициальной 
ткани легких небактериального воспаления и про-
грессирующего интерстициального фиброза. Сред-
ние «интернациональные» показатели заболевае-
мости и распространенности идиопатического 
фиброзирующего альвеолита (ИФА) составляют 
соответственно 7,4–10,7 и 13,2–20,2 на 100 000 на-
селения [4, 5]. В большинстве случаев ИФА имеет 
первично хроническое течение, начинается ис под-
воль и проявляется медленно прогрессирующей 
инспираторной одышкой и малопродуктивным 
кашлем (муральная форма). Для десквамативной 
формы ИФА характерно острое начало заболе-
вания, которое проявляется повышением темпе-
ратуры тела до 38-39 °C, быстро прогрессирующей 
одышкой, слабостью, сухим кашлем, похуда нием. 
При аускультации у 87% больных, как пра вило, 
с обеих сторон, в подлопаточных областях выслу-
шиваются крепитирующие хрипы. 

На рентгенограммах органов грудной клетки 
при ИФА выявляются двусторонние распростра-
ненные интерстициальные изменения по типу 
сетчатой, тяжистой и ячеистой деформации ле-
гоч  ного рисунка, а на поздних стадиях — картина  
«сотового легкого». При десквамативной форме 
ИФА на рентгенограммах определяются измене-
ния альвеолярного характера (очаговые и ин филь-
 тративные). При компьютерной томографии основ-
ными признаками ранней стадии ИФА являются 
диффузные ретикулярные изменения, обуслов-
ленные утолщением внутридолькового и меж-
долькового интерстиция. На более поздних ста-

диях патологического процесса преимущественно 
субплеврально определяются признаки «со то во-
го легкого» в сочетании с тракционными бронхо-
эктазами и бронхиолоэктазами. 

Исследование функции внешнего дыхания вы-
являет у пациентов с ИФА рестриктивные и диф-
фузионные нарушения без признаков обструкции. 

К базисным лекарственным препаратам, ис-
пользующимся в лечении ИФА, относятся корти-
костероиды, иммуносупрессанты, антифибротиче-
ские и антиоксидантные средства, применяются 
также немедикаментозные методы — плазмафе-
рез и трансплантация легких. 

Прогноз при ИФА неблагоприятный в тех слу-
чаях, когда диагноз устанавливается более чем 
через год после появления первых признаков 
болезни. Летальный исход наступает в среднем 
через 3–5 лет от появления первых симптомов 
болезни, а пятилетняя выживаемость больных 
ИФА составляет не более 50% [6, 7]. При десква-
мативной форме ИФА, а также при установлении 
диагноза в течение первого года болезни и назна-
чении терапии с учетом особенностей патогенеза 
и стадии заболевания прогноз может быть благо-
приятным. 

К фиброзирующим альвеолитам известной 
этиологии относятся ЭАА и ЭТА, развивающиеся 
в ответ на повреждающее воздействие ал лерги-
че ских и токсических этиологических факторов. 
К таким факторам относятся вещества как орга-
нической, так и неорганической природы, с ко то-
рыми происходит контакт на работе или в быту. 
Нередко ЭАА и ЭТА могут вызывать лекарст вен-
 ные средства: противомикробные, противо вос  па  -
лительные, противопаразитарные препара ты, фер-
  менты, медикаменты белкового происхож  де ния, 
контрастные вещества и др. Например, у 10% боль-
ных, получающих антиаритмический препарат 
кордарон, развивается экзогенный ток сико-ал лер-
 гический альвеолит («кордароновое легкое»). 

В отличие от ИФА, ЭАА и ЭТА в большинстве 
случаев протекают более благоприятно, острое 
и подострое течение заболевания может сопро-
вождаться бронхообструктивным синдромом 
при вовлечении в патологический процесс мел-
ких бронхов. На рентгенограммах и компьютер-
ных томограммах могут выявляться изменения 
по типу альвеолярного заполнения. Хронические 
формы ЭАА и ЭТА практически ничем не отли-
чаются от ИФА. 

Синдром фиброзирующего альвеолита при 
ДБСТ в отличие от ИФА характеризуется систем-
ностью поражения, что проявляется суставным, 
кардиальным синдромом, иногда поражением 
кожи; изменения на компьютерных томограммах 
отличаются вариабельностью, могут выявляться 
признаки облитерирующего бронхиолита, плев-
рального выпота. 
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Группу гранулематозов составляют заболе-
вания известной и неизвестной этиологии, объ-
единительным признаком которых является фор-
мирование гранулем в легочной ткани. Сарко-
идоз — полисистемное заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся развитием им-
мунного воспаления с формированием эпители-
оидно-клеточных гранулем без некроза с исхо-
дом в рассасывание или фиброз. Распространен-
ность заболевания в различных регионах мира 
составляет от 0,2 до 64 на 100 000 населения. Орга-
ны дыхания вовлекаются в патологический про-
цесс при саркоидозе в 95% случаев. В зависимо-
сти от клинических проявлений выделяют ост  рое, 
хроническое и генерализованное течение СОД. 
Симптомокомплекс, включающий лимфадено-
патию средостения, узловатую эритему, лихорад-
ку, артралгии и увеличенную СОЭ, получил на-
звание синдрома Лефгрена. В 80–89% случаев 
синдром Лефгрена заканчивается спонтанным 
обратным развитием болезни и не требует тера-
пии кортикостероидами. Острое течение может 
проявляться также увеитом, поражением слюн-
ных желез, 7-й пары черепно-мозговых нервов 
и лихорадкой (синдром Хеерфорда—Вальден-
стрема). 

Бессимптомное течение при первично-хро ни-
че ской форме отмечается у 40–50% больных и 
вы является случайно при профилактическом 
флюо рографическом обследовании. На рентге-
нограммах и компьютерных томограммах при 
саркоидозе в зависимости от стадии заболевания 
определяется изолированная двусторонняя вну-
тригрудная лимфаденопатия (I стадия) или в со-
четании с перилимфатической мелкой или сред-
неочаговой диссеминацией (II стадия). У больных 
саркоидозом легких III стадии сохраняются пери-
лимфатически расположенные очаги в легких без 
увеличения лимфатических узлов. При IV стадии  
саркоидоза рентгенологическая картина харак-
теризуется тяжистой деформацией легочного ри-
сунка и крупной ячеистостью преимущественно 
в субплевральных отделах верхних и централь-
ных зон легких. 

В большинстве случаях саркоидоз имеет си-
стемный характер. Наиболее часто поражаются 
периферические лимфатические узлы, печень 
(50–90%), селезенка (5–15%), кожа (25–50%), гла-
за (11–83%), сердце (5–27%), суставы (25–50%), 
почки, нервная система (5–7%), щитовидная же-
леза, околоушные железы и другие органы. Не-
благоприятный прогноз наблюдается при пора-
жении нервной системы и почек, а также сарко-
идозе сердца, который может стать причиной 
внезапной смерти. Золотым стандартом диагно-
стики саркоидоза является гистологический ме-
тод, позволяющий обнаружить эпителиоидно-
клеточные бугорки без некроза. 

При назначении терапии необходимо учиты-
вать стадию и активность заболевания, а также 
наличие признаков генерализации патологиче-
ского процесса. В лечении саркоидоза использу-
ются как лекарственные препараты (кортико-
стероиды, антиоксиданты, иммуносупрессанты), 
так и немедикаментозные методы (лечебное го-
лодание, плазмаферез). Кортикостероиды на-
значают на II–III стадиях заболевания при про-
грессирующем течении, а также при внелегоч-
ном и генерализованном саркоидозе. 

Наибольшие трудности возникают при диф-
ференциальной диагностике между саркоидозом 
и диссеминированным туберкулезом легких. 
Гипердиагностика туберкулеза является причи-
ной ошибочной лечебной тактики в виде тест-
те рапии туберкулостатиками в течение многих 
ме сяцев, что значительно утяжеляет течение 
заболевания. Диагностика туберкулеза должна 
основываться на современных лабораторных, 
гистологических и иммуногистохимических ме-
тодах. 

Гистиоцитоз Х легких (синонимы: легочный 
Лангерганс-клеточный гистиоцитоз, легочная эози-
нофильная гранулема) — заболевание ретикуло-
гистиоцитарной системы неизвестной этиологии, 
характеризуемое первичной пролиферацией ати-
пичных гистиоцитов (клеток Х) и образованием 
в легких, а также в других органах гистиоцитар-
ных гранулем (инфильтратов). Проявления бо-
лезни варьируют от минимальных со спонтанным  
излечением до генерализованных, быстро про-
грессирующих и приводящих к полиорганной 
недостаточности. Острое течение заболевания и 
генерализованные формы встречаются у детей. 
Для взрослых характерна первично-хроническая 
форма, которая протекает более благоприятно. 
Гистиоцитозом Х чаще болеют мужчины в моло-
дом возрасте, болезнь протекает бессимптомно 
и выявляется при профилактическом флюоро-
графическом исследовании в одной трети случа-
ев. Первым проявлением ГХЛ может стать спон-
танный пневмоторакс, или причиной обращения 
к врачу могут быть одышка и кашель. Для ГХЛ ха-
рактерно поражение костей, которое выявляется 
при сцинтиграфии. Патологические переломы 
плоских костей — характерный признак гистио-
цитоз Х. Формирование гистиоцитарных грану-
лем в области гипофиза проявляется неса харным  
диабетом или аменореей у женщин. У боль ных 
ГХЛ могут обнаруживаться кожные изменения, 
чаще в области волосистой части головы. Нали-
чие внелегочных проявлений ГХЛ в значитель-
ной мере облегчает интерпретацию изменений, 
выявляемых в легких. На ранних стадиях ГХЛ 
на рентгенограммах и компьютерных томограм-
мах выявляются двусторонние мелкоочаговые 
затенения, в дальнейшем определяется ячеи-
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стая деформация легочного рисунка, формиру-
ются множественные кистозно-буллезные обра-
зования. У большинства больных выявляются 
изменения функции внешнего дыхания обструк-
тивного или смешанного типа в сочетании со сни-
жением диффузионной способности легких. 

При лечении больных ГХЛ используют цито-
статики, кортикостероиды, плазмаферез, на позд-
них стадиях — трансплантацию легких. 

Васкулит — патологический процесс, харак-
теризующийся воспалением и некрозом сосуди-
стой стенки, приводящий к ишемическим изме-
нениям органов и тканей, кровоснабжающихся 
соответствующими сосудами. При васкулитах в па-
тологический процесс могут вовлекаться сосуды 
разного калибра, расположенные в любой обла-
сти человеческого организма, что обусловливает 
большое разнообразие клинических проявлений. 
Под системными легочными васкулитами под-
разумевается группа первичных системных ва-
скулитов, при которых в патологический процесс 
вовлекаются сосуды мелкого и среднего калибра, 
имеющие общий патогенетический механизм, ас-
социированный с образованием антинейтрофиль-
ных цитоплазматических аутоантител (АНЦА), 
в клинической картине которых ведущее место 
занимает поражение легких [8]. К системным 
васкулитам традиционно относят гранулематоз 
Вегенера, синдром Чарджа—Стросс, микроско-
пический полиангиит, синдром Гудпасчера. Со-
гласно классификации, разработанной М. М. Иль-
ковичем, в эту группу включен и идиопатический 
гемосидероз легких. Для системных васкулитов 
с поражением легких наряду с общими симпто-
мами (лихорадка, общая слабость, похудание, 
миалгии, артралгии) и признаками поражения 
сердца, почек, кожи, характерны жалобы со сто-
роны органов дыхания: одышка, кашель, крово-
харканье. Рентгенологическая картина и КТ-
картина отличаются вариабельностью: очаговые 
тени, одиночные и множественные инфильтра-
ты, которые могут быть «летучими», полости рас-
пада, затенения треугольной формы на месте 
инфарктов легочной ткани, гидроторакс, картина  
«матового стекла» и пневмофиброз. Исследова-
ние функции внешнего дыхания выявляет сни-
жение диффузионной способности и изменения 
как рестриктивного, так и обструктивного харак-
тера. В диагностике большое значение имеют спе-
цифические иммунологические реакции в соче-
тании с характерной клинической симптомати-
кой. При лечении используются кортикостероиды, 
иммуносупрессанты, цитостатики, ангиопротек-
торы, бронхолитики и др. 

В группу болезней накопления включены ред-
кие заболевания, при которых в альвеолах на-
кап ливаются патологические субстраты: белково-
ли поидное вещество, амилоид, кристаллы три-

фосфатов, карбоната кальция с примесью солей 
же леза и магния или элементы кости. В боль-
шинстве случаев болезни накопления длитель-
ное время протекают благоприятно и выявляются 
случайно при рентгенологическом обследовании. 
На рентгенограммах и КТ могут определяться 
множественные распространенные плотные мел-
кие очаговые тени (альвеолярный микролитиаз), 
четко отграниченные участки матового стекла по 
типу «географической карты» или «булыжной 
мо стовой» (легочный альвеолярный протеиноз), 
интерстициальные изменения в виде ветвящих-
ся линейных теней причудливой формы (остео-
пластическая пневмопатия). При исследовании 
функции внешнего дыхания определяются диф-
фузионные нарушения, а на поздних стадиях ре-
стриктивные и (или) обструктивные. Золотым 
стандартом диагностики служит гистологическое 
исследование биоптата легочной ткани. Един-
ственным эффективным методом лечения боль-
ных альвеолярным протеинозом легких являет-
ся лечебный БАЛ. 

Диссеминации опухолевой природы чаще все-
го определяются при метастатическом пораже-
нии легких. Метастазирование может быть пре-
имущественно гематогенное или лимфогенное. 
Гематогенные метастазы часто протекают бес-
симптомно, на рентгенограммах или КТ выявля-
ются множественные округлые тени с четкими 
границами. Первичный очаг может располагать-
ся в кишке, почке, яичке, яичнике, щитовидной 
железе и других органах. Лимфогенное метаста-
зирование в легкие чаще возникает при раке мо-
лочной железы, поджелудочной железы, желудка  
и толстого кишечника. Лимфогенный карцино-
матоз проявляется тяжелейшей одышкой и ин-
токсикаций, характеризуется неблагоприятным 
прогнозом. На рентгенограммах и КТ выявляют-
ся интерстициальные изменения, линии Керли, 
«картина матового стекла», а также возможны 
лимфаденопатия и плевральный выпот. 

Бронхиолоальвеолярный рак (БАР) относит-
ся к аденокарциноме легкого, которая развива-
ется из эпителиальных элементов дистальных 
вне- и внутридольковых бронхиол и распростра-
няется вдоль альвеолярных перегородок без их 
инвазии [9]. БАР может протекать длительное 
время бессимптомно, при прогрессировании забо-
левания возникает кашель иногда с большим ко-
личеством пенистой мокроты, одышка, признаки 
интоксикации. На КТ выявляются участки уплот-
ненной легочной ткани, иногда это сопровожда-
ется поражением плевры. 

В группу опухолевых диссеминаций включен 
лимфангиолейомиоматоз (ЛАМ), опухолевую при-
роду которого признают не все исследователи. 
ЛАМ — редкое заболевание, характеризующее-
ся опухолеподобным разрастанием гладкомы-
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шечных волокон в интерстициальной ткани лег-
ких, вокруг кровеносных и лимфатических со-
судов, бронхов, бронхиол, в лимфатических уз лах 
с последующей мелкокистозной трансформаци-
ей легочной паренхимы. Болезнь поражает толь-
ко женщин. Выделяют очаговую и диффузную 
фор му. Очаговая форма ЛАМ может протекать 
бессимптомно, выявляться случайно при профи-
лактическом флюорографическом исследовании. 
На рентгенограммах и КТ определяются множе-
ственные округлые тени различных размеров 
с четкими контурами. Для диффузной формы ха-
рактерна прогрессирующая одышка смешанного 
типа, кровохарканье, рецидивирующие пнев мо-
тораксы, хило- и гемотораксы. На рентгенограм-
мах и КТ определяются множественные мел  ко-
кистозные образования, эмфизематозные взду-
тия, иногда пневмоторакс, плевральный выпот. 
Исследование функции внешнего дыхания вы-
являет резкое снижение диффузионной способ-
ности и обструктивные нарушения. 

Следует отметить, что при ЛАМ нередко выяв-
ляются лейомиомы других локализаций: лейомио-
мы матки (72%), ангиомиолипомы почек (20%), 
а также в печени, забрюшинном пространстве, 
редко в кишечнике. Иногда обнаружение внеле-
гочных лейомиом может быть дебютом заболева-
ния. Эффективность применяющихся в настоя-
щее время методов лечения ЛАМ крайне низка. 
В качестве медикаментозной антиэстрогенной 

терапии применяются прогестерон, тамоксифен, 
андрогены, агонисты лютеинизирующего гормо-
на. При диффузной форме ЛАМ используется 
трансплантация легких. Прогноз для жизни не-
благоприятный. 

Заключение. ДЗЛ являются актуальной про-
бле мой современной пульмонологии. Диагности-
ка ДЗЛ затруднена не только вследствие отсут-
ствия патогномоничных признаков при большин-
стве нозологических форм, но и недостаточной 
осведомленностью врачей об этом виде патоло-
гии. Предположение о ДЗЛ на любом этапе об-
следования должно обосновываться наличием 
следующих признаков:

— распространенные двусторонние очаговые 
и\или интерстициальные изменения в легких на 
рентгенограммах (синдром легочной диссеми-
нации);

— прогрессирующая одышка преимуществен-
но инспираторного или смешанного характера;

— рестриктивные (как правило) нарушения 
функции внешнего дыхания. 

Предположение о наличии ДЗЛ должно возник-
нуть при наличии даже одного из перечисленных 
признаков. Нозологическая верификация диа-
гноза и лечение таких пациентов должны прово-
диться только в тех специализированных пуль-
монологических учреждениях, которые имеют 
опыт ведения больных с ДЗЛ и оснащены совре-
менными диагностическими возможностями. 
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Спирометрия — один из наиболее востребованных методов функционального исследования системы 
внешнего дыхания, особенно в первичной сети здравоохранения. Вопрос о границах нормальных значе-
ний спирометрических показателей имеет решающее значение в определении наличия или отсутствия 
патологических изменений у конкретного пациента. В статье анализируется согласованность различных 
референсных систем при интерпретации результатов спирометрии с позиций должных значений и нижней 
границы нормы LLN (low level of normal — LLN). 

Ключевые слова: спирометрия, должные значения, нижняя граница нормы. 

Spirometry one of the most popular methods of functional respiratory tests especially in the outpatient prac-
tice of primary health care. The question of the boundaries of normal spirometric parameters is essential in de-
termining the presence or absence of pathological changes in the individual patient. The article analyzes the 
consistency of the various reference systems in the interpretation of spirometry results in terms of predicted 
values and the lower limit of normal LLN (low level of normal — LLN).

Key words: spirometry, the predicted values, low level of normal — LLN. 

результатов обследования большой когорты здо-
ровых людей с различными антропометрическим 
данными (пол, возраст, рост) и с учетом этниче-
ских характеристик, то они представляют собой 
некие среднестатистические значения. Существу-
ет множество систем должных величин, полу-
ченных разными исследователями в разное вре-
мя в группах здоровых лиц. В нашей стране си-
стема должных величин (далее в тексте «система 
Р. Ф. Клемента») разработана Р. Ф. Клементом 
и соавт. в 1984 г. [12]. Она была рекомендована 
к применению Министерством здравоохранения 
СССР и используется по настоящее время. 

Должные величины рассчитываются с помо-
щью уравнения линейной регрессии с учетом ко-
эффициентов, зависящих от пола, возраста, ро-
ста обследуемого. Соответствующую должную 
величину в каждом конкретном случае принима-
ют за 100%, а фактически измеренную при спи-
рометрии выражают в процентах по отношению 
к ее должному значению [1, 2]. В каждом спиро-
метре заложена одна или несколько систем долж-
ных величин и в заключении спирометрии обя-
зательно указывается та, которая была исполь-
зована. Если полученные показатели меньше 

Введение. Спирометрия является самым до-
ступным методом функционального исследова-
ния системы внешнего дыхания. Информативность 
ее достаточно высока, особенно в диагностике об-
струкции дыхательных путей. В последние годы 
оснащенность учреждений здравоохранения со-
временными приборами для ее выполнения, без-
условно, выросла. Однако возможности отделе-
ний функциональной диагностики не позволяют 
полностью удовлетворить возрастающую потреб-
ность в исследованиях. Возможным путем реше-
ния задачи обеспечения доступности спиромет-
рии в первичной сети здравоохранения является 
оснащение кабинетов врачей общей практики 
портативными спирометрами и обучение меди-
цинского персонала методике выполнения спи-
рометрии. Одним из важных вопросов, который 
самостоятельно приходится решать специали-
сту при описании спирограммы — это выбор си-
стемы референсных (эталонных) значений для 
дальнейшего анализа полученных результатов. 
Количественная оценка спирографических пока-
зателей основана на сравнении полученных дан-
ных с должными величинами. Поскольку долж-
ные величины рассчитываются на основании 
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должной величины, то возникает вопрос: нахо-
дятся ли эти различия в пределах нормы или 
выходят за ее границы и являются патологиче-
скими? В большинстве случае при заболеваниях 
легких показатели спирометрии снижаются, 
поэтому при интерпретации результатов иссле-
дования нам в первую очередь важно опреде-
лить нижнюю границу нормального диапазона 
значений. 

Использование должных величин в некоторой 
степени позволяет адаптировать систему оценки 
к индивидуальным особенностям обследуемого 
человека, но эти возможности минимальны. Чем 
больше физиологические параметры человека 
отличаются от средних по популяции, тем хуже 
работает система должных значений и возрас-
тает вероятность ошибки при интерпретации 
результатов спирометрии. На сегодняшний день 
разработано множество систем должных вели-
чин, но, так как ни одной из них не удалось ре-
шить проблему индивидуальной оценки резуль-
татов спирометрии, был предложен несколько 
иной подход к определению нормального диапа-
зона значений — это определение так называе-
мого нижнего уровня или границы нормы (low 
limit of normal — LLN) [3, 4]. LLN рассчитывает-
ся индивидуально для каждого человека, с уче-
том, так же как и при определении должной ве-
личины, пола, возраста, роста и расовой принад-
лежности. Поскольку до сих пор убедительных 
данных относительно бесспорного преимущества 
LLN по сравнению с использованием в качестве 

нижней границы диапазона нормальных значе-
ний 80% от должной величины не получено, то 
для практического врача развернувшаяся по 
этому вопросу дискуссия еще больше усложнила 
задачу выбора оптимальной системы оценки ре-
зультатов спирометрии [5, 6, 7, 8]. 

Целью данного исследования было проведе-
ние анализа согласованности трех систем долж-
ных величин — системы Р. Ф. Клемента, Евро-
пейского общества угля и стали (ECCS 1), Амери-
канского торакального общества (Nhanes III) — при 
интерпретации результатов спирометрии с по-
мощью критериев должных величин и LLN. 

Материалы и методы исследования. Для ана-
лиза было отобрано 7799 спирограмм, отвечав-
ших всем стандартам качественного измерения 
Европейского респираторного общества и Амери-
канского торакального общества (далее в тексте 
будут использоваться общепринятые в научной 
литературе сокращенные названия: ERS/ATS) [9]. 
В исследуемую группу вошли 4195 женщин (54%) 
и 3584 мужчин (46%) в возрасте от 18 до 70 лет, 
обратившихся к специалистам клиник СПбГМУ 
им. И. П. Павлова с 2008 по 2011 год в связи с различ-
ными заболеваниями. Средний возраст женщин 
составил 49,65 ± 0,2 года (95% ДИ 49,26–50,04), 
индекс массы тела (ИМТ) — 27,45 ± 0,09 кг/м2 
(95% ДИ 27,27–27,62). У мужчин средний возраст 
был 47,4 ± 0,25 лет (95% ДИ 46,92–47,89), ИМТ — 
26,13 ± 0,08 кг/м2 (95% ДИ 25,97–26,29). Средние 
значения показателей ОФВ

1
, ФЖЕЛ и соотно-

шения ОФВ
1
/ФЖЕЛ представлены в табл. 1. 

Показатель M ± m Доверительный интервал (ДИ) Диапазон значений

Мужчины n=3 584

Возраст, годы 47,4 ± 0,25 46,92–47,89 18–70

Рост, см 175,44 ± 0,12 175,21–175,67 148–207

Масса тела, кг 80,53 ± 0,27 80,01–81,05 40–160

ИМТ, кг/м2 26,13 ± 0,08 25,97–26,29 14,87–48,54

ОФВ
1
, л 2,72 ± 0,02 2,69–2,76 0,35–6,85

ФЖЕЛ, л 3,9 ± 0,02 3,86–3,94 0,84–8,33

ОФВ
1
/ФЖЕЛ 68,07 ± 0,06 67,95–68,19 17,29–100

Женщины n=4195

Возраст, годы 49,65 ± 0,2 49,26–50,04 18–70

Рост, см 162,31 ± 0,1 162,12–162,5 142–188

Масса тела, кг 72,2 ± 0,24 71,73–72,67 28–147

ИМТ, кг/м2 27,45 ± 0,09 27,27–27,62 13,14–57,53

ОФВ
1
, л 2,0 ± 0,01 1,98–2,02 0,34–6,43

ФЖЕЛ, л 2,69 ± 0,01 2,66–2,71 0,56–7,11

ОФВ
1
/ФЖЕЛ 73,37 ± 0,04 73,29–73,44 23,83–99,87

Т а б л и ц а  1

Характеристика обследованной группы

1 В настоящее время в Европейском Союзе вопросами стандартизации занимается Европейский комитет по стандартизации. 
Предшественниками Европейского Союза были Европейское сообщество угля и стали (ESSC), которое занималось стандартиза-
цией не только в промышленности, но и в медицине.
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Согласно информации, которая указывалась 
врачами в направлении на спирометрию, среди 
7779 человек 338 обследовались по поводу впер-
вые возникших респираторных жалоб. У 753 па-
циентов были диагностированы интерстициаль-
ные заболевания легких, у 120 — внебольничная 
пневмония, у 29 — муковисцидоз. 275 пациентов 
проходили обследование в клинике торакальной 
хирургии в связи с онкологическими заболева-
ниями органов грудной клетки, 49 человек лечи-
лись на отделении общей хирургии с различными  
заболеваниями органов брюшной полости. Боль-
ше всего спирометрий было выполнено больным 
с бронхиальной астмой (БА) — 4600 человек 
и хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ) — 1215 человек. 

Спирометрия выполнялась на автоматизиро-
ванном спирометре отечественной фирмы «Диа-
мант». Расчет LLN проводился по следующей фор-
муле: LLN = Pred – 1,645SE, где Pred — должная 
величина, а SE — стандартная ошибка. Вычисле-
ние должной величины производилось по уравне-
ниям регрессии [10, 11, 12]. Величина стандартной  
ошибки для отечественной системы должных ве-
личин и ECCS приводится в справочных таблицах  
вместе с коэффициентами уравнения регрессии. 
В системе должных величин Nhanes III значение 
LLN вычисляется через уравнение регрессии, ко-
торое отличается от аналогичного для расчета 
должной величины только наличием поправочно-
го коэффициента, который содержит в себе сла-
гаемое —1,645SE [11]. 

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием программного обеспече-
ния StatXact®8. Для проведения анализа согласо-
ванности при интерпретации результатов спиро-
метрии с помощью различных системам должных 
величин и LLN определялся коэффициент Кап-
па Коэна (Cohen's kappa). Коэффициент Каппа 

Коэна позволяет оценить согласованность раз-
личных систем в принятии решения о наличии 
па тологических изменений или их отсутствии 
в каждом случае. Значение коэффициента Кап-
па Коэна выше 0,8 расценивалось как критерий 
хорошей согласованности систем в интерпрета-
ции конкретной спирограммы. 

Результаты. Для интерпретации результатов 
спирометрии анализировались значения трех по-
казателей: форсированной жизненной емкости 
легких (ФЖЕЛ), объема форсированного выдоха 
за 1 секунду (ОФВ

1
) и индекса Генслера (ОФВ

1
/

ФЖЕЛ). Нормальными считались те спирограм-
мы, в которых величина ОФВ

1
 и ФЖЕЛ были 

больше LLN или 80% должных значений, а индек-
са Генслера — не ниже 70%. Снижение ОФВ

1
 

(мень ше LLN или меньше 80% должной) и индек-
са Генслера (менее 70%) расценивалось как об-
структивный тип вентиляционных нарушений. 
Уменьшение ФЖЕЛ меньше LLN или меньше 
80% должной при нормальных значения индекса 
Генслера — как рестриктивный тип нарушений 
вентиляции. Некоторые исследования не отвеча-
ли ни одному из вышеуказанных критериев и бы-
ли условно отнесены к смешанным нарушениям 
(табл. 2). В дальнейшем анализе эти спирограм-
мы не участвовали. 

Обращало на себя внимание, что заключения, 
полученные при анализе спирограмм с использо-
ванием всех трех референсных систем, различа-
лись как при определении нормы, так и выявле-
нии патологических нарушений. Как видно из 
таблицы 2, все использовавшиеся системы чаще 
всего интерпретировали спирограммы как нор-
мальные (от 30 до 46%) или как имевшие отклоне-
ния, характерные для обструктивного типа нару-
шений вентиляции (от 32 до 37%). Рестриктивный 
вариант вентиляционных нарушений регистриро-
вался гораздо реже (10–28%). Преобладание об-

Тип
вентиляционных

нарушений

Критерий
оценки

Референсная система

Р. Ф. Клемент ECCS Nhanes III

n % n % n %

Норма
% должн. 2978 38 3146 40 2383 31

LLN 3586 46 3415 44 2301 30

Обструктивный
% должн. 2765 36 2710 35 2855 37

LLN 2506 32 2508 32 2836 36

Рестриктивный
% должн. 1247 16 1089 14 2035 26

LLN 784 10 921 12 2160 28

Смешанный
% должн. 789 10 834 11 506 7

LLN 903 12 935 12 482 6

Примечание: n — количество спирограмм

Т а б л и ц а  2

Распределение вариантов интерпретаций спирограмм в зависимости от типа референсной 
системы и выбранного критерия оценки (n = 7799)
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структивных нарушений связано с тем, что боль -
шинство из обследованных пациентов были с БА 
или ХОБЛ (59 и 16% от общего числа пациентов 
соответственно). 

Поскольку анализируемые системы продемон-
стрировали существенные различия в интерпре-
тации результатов спирометрии, была определе-
на их согласованность в оценке каждой спиро-
граммы при использовании двух критериев: LLN 
и должной величины с применением коэффици-
ента Каппа Коэна. Коэффициент согласованно-
сти рассчитывался только для нормальных, об-
структивных и рестриктивных нарушений вен-
тиляции, которые имели четкие критерии. 

Анализ значений коэффициента Каппа Коэна 
выявил существенные разногласия в принятии 

решения о наличии и типе вентиляционных на-
рушений между системой Nhаnes III и остальны-
ми системами (табл. 3). Только при диагностике 
обструктивных нарушений, когда для определе-
ния границы нормальных значений использова-
лись должные величины, была отмечена высокая 
согласованность при использовании систем Nhа-
nes III и Р. Ф. Клемента, что подтверждалось вы-
сокими значениями коэффициента Каппа Коэна 
(0,82; 95% ДИ 0,78–0,85). В остальных случаях 
число несовпадений в оценке спирограмм было 
существенным. Обращает на себя внимание, что 
при использовании критерия должных величин 
величина коэффициента Каппа Коэна не превы-
шала 0,74, а в случае применения LLN была еще 
ниже — не более 0,55. 

Т а б л и ц а  3

Согласованность референсных систем при интерпретации спирограмм (n = 7799)

Тип
вентиляционных

нарушений

Критерий
оценки

Критерий Каппа Коэна

Клемент — ECCS ECCS — Nhаnes III Клемент — Nhаnes III

Каппа 
Коэна

95% ДИ
Каппа 
Коэна

95% ДИ
Каппа 
Коэна

95% ДИ

Норма
% должн. 0,85 0,83–0,87 0,66 0,64–0,68 0,74 0,73–0,76

LLN 0,86 0,85–0,88 0,52 0,50–0,54 0,46 0,44–0,48

Обструктивный
% должн. 0,87 0,84–0,90 0,74) 0,70–0,78 0,82 0,78–0,85

LLN 0,91 0,90–0,93 0,55 0,51–0,59 0,55 0,51–0,59

Рестриктивный
% должн. 0,85 0,83–0,87 0,56 0,54–0,58 0,64 0,62–0,66

LLN 0,87 0,85–0,89 0,44 0,42–0,46 0,38 0,36–0,40

Наибольшее число совпадений при трактовке 
показателей спирограммы продемонстрирова -
ли системы Р. Ф. Клемента и ECCS, причем как 
в случаях нормы, так и при выявлении обструк-
ции и рестрикции. Обращает на себя внимание 
тот факт, что степень согласованности была вы-
сокой вне зависимости от того, какой критерий 
использовался для определения нормальных зна-
чений показателей спирометрии: процент долж-
ной величины или LLN. 

Знание нормальных значений показателей 
имеет решающее значение в разграничении нор-
мы и патологии. Поскольку наибольшее число 
совпадений в определении нормы и различных 
нарушений вентиляции определялось между 
системами Р. Ф. Клемента и ECCS, нами был 
проведен углубленный анализ согласованности 
критериев оценки спирограммы в зависимости 
от пола и возраста для выявления возможных 
преимуществ одного из них. Был рассчитан ко-
эффициент Каппа Коэна для разных возрастов 
в целом по группе, а также отдельно для мужчин 
и женщин. Были выделены следующие возраст-
ные группы: с 18 до 30 лет, с 31 до 40 лет, с 41 до 
50 лет, с 51 до 60 лет и с 61 до 70 лет. 

В целом по группе, без учета гендерных 
разли чий, при использовании должных величин 
наибольшее значение коэффициента Каппа Коэ-
на ре  гистрировалось в группе с 31 до 40 лет (0,93; 
95% ДИ 0,90–0,96), а наименьшее — с 61 до 70 лет 
(0,77; 95% ДИ 0,74–0,82) (рис. 1). По сравнению 
с процентом должной величины, выбор LLN для 
опре деления пороговых значений анализируе-
мых по казателей значимо повышал согласован-
ность у лиц старше 41 года и резко умень шал ее 
в более молодом возрасте: от 18 до 30 лет (0,67; 
95% ДИ 0,62–0,72). 

В группе мужчин при определении LLN согла-
 сованность двух систем повышалась уже с 31 го  да 
и в возрасте 41–50 лет обе анализируемые систе-
мы демонстрировали максимальное совпадение 
в принятии решения — значения коэффициента 
Каппа Коэна достигли максимальных значений 
(0,99; 95% ДИ 0,98–1,0). Использование в качестве 
критерия должных значений наоборот, несколь-
ко снижало согласованность систем в этой возрас-
тной группе (0,84; 95% ДИ 0,84–0,95). Как видно 
из рисунка, начиная с 31 года, со гла со ван ность 
систем Р. Ф. Клемента и ECCS по критерию LLN 
была выше, чем по критерию долж ных величин. 
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Наибольшие различия при выборе в качестве 
критерия LLN при анализе показателей были об-
наружены у женщин (рис. 2). Применение долж-
ных величин демонстрировало явное, по сравне-
нию с LLN, преимущество в возрасте до 41 года. 
При этом у женщин 31–40 лет значение коэффи-
циента Каппа Коэна было максимальным (0,94; 
95% ДИ 0,90–0,98), а в группах старше 50 лет на-
блюдалось выраженное его снижение вследствие 
нарастания несогласованности систем в приня-
тии решений. 

Использование LLN, наоборот, значимо повы-
шало согласованность систем в возрастном диа-
пазоне от 51 до 70 лет. Значения коэффициента 
Каппа Коэна были высокими как в группе 51–
60 лет (0,91; 95% ДИ 0,88–0,95), так и в возрасте 
61–70 лет (0,90; 95% ДИ 0,86–0,94). 

Обсуждение результатов. Проведенный нами 
анализ показал наибольшую согласованность при 
интерпретации результатов спирометрии между 
системой Р. Ф. Клемента и ECCS и при использо-
вании должных величин, и LLN. Использование 
этих систем при трактовке показателей спиро-
граммы, как соответствующей норме, так и при 

выявлении различных типов вентиляционных 
нарушений в большинстве случаев различались 
с заключениями, сделанными с использованием 
системы Nhanes III, причем вне зависимости от 
выбранного критерия: процент должной величи-
ны или LLN. Причинами такого несовпадения мо-
гут быть различия в методологии расчета должных 
величин [2, 11]. Кроме этого, анатомо-физиологиче-
ские особенности системы внешнего дыхания на-
се  ления Европы и Америки, связанные с расовым 
разнообразием двух континентов, могут так же 
оказывать влияние на выявленное несовпадение. 
В связи с этим необходим дальнейший углублен-
ный анализ причин несогласованности, выявлен-
ной при использовании американской референс-
ной системы. 

Несмотря на высокую согласованность между 
системами Р. Ф. Клемента и ECCS в определении 
нормы, анализ значений коэффициента Каппа 
Коэна в зависимости от пола и возраста выявил 
некоторые несоответствия при использовании 
должных величин и LLN. 

У мужчин в большинстве возрастных групп 
согласованность систем в принятии решений бы-
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Рис. 2. Согласованность систем Р. Ф. Клемента и ECCS в опре де лении нормы у женщин с учетом коэффициента Каппа Коэна
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Рис. 1. Согласованность систем Р. Ф. Клемента и ECCS в опре де лении нормы у мужчин с учетом коэффициента Каппа Коэна
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ла высокой и мало зависела от выбора критерия 
нор мальных значений показателей. Однако в воз-
 расте от 41 до 50 лет применение LLN значитель-
но увеличивало количество одинаковых заклю-
чений, и было выше коэффициента согласован-
ности при использовании должных величин. 

В отличие от мужчин, у женщин выбор крите-
рия для определения нормы существенно влиял 
на согласованность решений. При использовании 
должных величин наибольшая согласованность 
систем была достигнута в возрасте от 18 до 41 го-
да, в то время как для женщин старше 50-лет не-
го возраста применение LLN было явно предпочти-
тельнее, поскольку, по сравнению с должными ве -
личинами, существенно уменьшало количество 
несогласованных решений. 

Причины этих различий требуют дальнейше-
го изучения. 

Статьи

Выводы
1. Проведенный анализ выявил существенные 

проблемы, которые возникли при трактовке ре-
зультатов спирометрии с использованием различ-
ных референсных систем. 

2. Результаты исследования не позволяют сде-
лать окончательный вывод о преимуществе исполь-
зования должных величин или LLN в качестве 
критерия оценки нормальных значений показа-
телей спирометрии, поскольку эффективность 
каждого из них существенно отличалась у муж-
чин и женщин разных возрастных групп. 

3. В практической работе для оценки спиромет-
  рии целесообразно использовать систему долж-
ны х значений Р. Ф. Клемента или ECCS, посколь ку 
эти системы продемонстрировали наибольшую 
согласованность в интерпретации результатов 
спи рограмм. 
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Курение обладает выраженным негативным влиянием на здоровье. В данной работе на большой группе 
мужчин проанализирована связь между курением, его интенсивностью, отказом от курения со смертно-
стью от разных причин в течение более чем 30 лет. Показана связь курения со смертностью от всех при-
чин, а также установлено, что наиболее значимыми причинами смерти являются злокачественные новооб-
разования пищевода, желудка и легких, а также ишемическая болезнь сердца. Риск является дозозависи-
мым. Показано, что по мере истечения времени после прекращения курения риск снижается. 

Ключевые слова: курение; смертность от болезней системы кровообращения; смертность от злокаче-
ственных новообразований. 

Smoking is a major health risk factor. In a large male cohort the relation between smoking, smoking cessa-
tion and smoking intensity with mortality is analyzed. Follow-up period was more than 30 years. The strong rela-
tion between smoking and overall mortality was confirmed and also shown that most important smoking-related 
causes of death in this population were cancers of esophagus, stomach and lung and acute ischemic disease. 
It is shown that risk is dose-dependent and as time passes when person is not smoking risk is decreasing. 

Keywords: smoking, cardiovascular diseases mortality, cancer mortality. 

Многие поведенческие факторы риска, полу-
чившие широкую распространенность в XX ве-
ке, связаны с балансом возникновения позитив-
ных эмоций (позитивная полезность) и негатив-
ного влияния на здоровье. Так, ожирение связано 
во многом с удовольствием, которое человек эво-
люционно получает от употребления пищи. Пси-
хоактивные вещества, такие как никотин, алко-
голь и наркотические вещества, способствуют 
снижению уровня напряженности, успокоению 
и общему улучшению настроения. Однако пла-
той за искусственное решение экзистенциальных  
проблем является ухудшение состояния здоро-
вья, которое наступает не мгновенно следом за 
употреблением вредных веществ, а спустя неко-
торое время. Этот разрыв во времени между не-
гативными последствиями употребления психо-
активных веществ и их позитивным эффектом 
затрудняет противодействие их использованию 
и усложняет анализ последствий потребления. 
Действительно, сложно оценить, насколько устра-
нение негативных эмоций в данный момент стоит 
того, чтобы через три-четыре десятилетия жизнь 
сократилась на несколько лет, особенно если дру-
гие риски могут привести к тому, что человек не 

ожидает прожить эти десятилетия. В связи с этим 
курение является одним из наиболее важных 
поведенческих факторов риска, поскольку нега-
тивный эффект от курения практически незаме-
тен (в отличие, например, от алкоголя, после упо-
требления которого нарушения — поведенческие 
и физиологические — более очевидны). В связи 
с этим курение является более социально прием-
лемым и распространенным поведенческим фак-
тором риска. Вместе с тем, негативные послед-
ствия курения значительны. Хотя при обсуждении 
отрицательного влияния курения на здоровье 
обычно вспоминают только рак легких, курение 
связано со значительно более широким спектром 
заболеваний. По этой причине целью данной ра-
боты являлась оценка связи между курением и 
основными причинами смерти в крупном про-
спективном исследовании, которое охватило более 
пяти тысяч мужчин в Санкт-Петербурге и про-
должалось более 30 лет. 

Материал и методы. В исследовании исполь-
зованы данные, полученные при изучении двух 
групп мужчин, проживавших в Петроградском 
районе Ленинграда (ныне Санкт-Петербург) и об-
следованных в 1975–1977 (первая группа), а так-
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же 1984–1988 (вторая группа) годах. Детали об-
следования и наблюдения за двумя группами 
муж чин описаны ранее [1]. 

Несмотря на сходство социально-экономиче-
ского статуса людей, вошедших в исследованные 
когорты, социальные изменения, произошедшие 
в стране в середине 1990-х годов, обусловили серь-
езные изменения ряда показателей гомеостаза, 
в частности липидного спектра крови [2]. В связи 
с этим необходимо было учитывать период вре-
мени, в который проводилось исследование. По-
этому при проведении всех видов статистическо-
го анализа проведена коррекция с учетом при-
надлежности к той или иной когорте. 

Проспективная часть исследования началась 
в январе 1979 года. Смертность оценивали, исхо-
дя из данных центрального адресного бюро, по 
каждому случаю смерти собиралась медицинская  
документация, а при отсутствии таковой прово-
дились интервью с родственниками или свидете-
лями смерти. На основании собранных таким 
образом сведений причина смерти устанавлива-
лась двумя независимыми экспертами. Потери 
при наблюдении в обеих группах составили 3%. 
Во второй группе мужчин не удалось получить де-
тальных данных для 15 умерших, в первой груп пе 
детальные данные по смертности были получе-
ны для всех умерших. Причины смерти кодиро-
вали по кодам МКБ-9, поскольку эта классифи-
кация была принята в период начала проспек-
тивной части исследования. 

Анализ смертности проводили по отдельным 
кодам МКБ-9. Поскольку некоторые причины 
смерти встречались крайне редко, что затрудня-
ло анализ, в первоначальный анализ были вклю-
чены только те причины, от которых умерли не 
менее двух человек в каждой подгруппе курения 
(курящие в настоящий момент, бросившие ку-
рить и никогда не курившие). На втором этапе 
анализа была проведена оценка того, ассоцииро-
вано ли курение с определенной причиной смер-
ти. Поскольку группы могли различаться по воз-
расту, для анализа все пациенты были разделе-
ны на четыре возрастные подгруппы — моложе 
40 лет, в возрасте 40–49 лет, в возрасте 50–59 
лет и старше 60 лет в период обследования. Для 
каж дой группы было оценено суммарное время 
наблю дения в человеко-днях. Этот показатель 
затем использовался в рамках GEE регрессии 
(см. ниже) для определения влияния курения на 
смертность от соответствующей причины с уче-
том воз раста. На основании этого анализа были 
найдены девять индивидуальных кодов, досто-
верно ассоци ированных с курением (150, 151, 
162, 185, 410, 411, 412, 438, 491). Дополнительно 
учитывалась об щая смертность и смертность от 
хронических об струк тивных заболеваний легких 
(ХОБЛ) — коды МКБ-9 490–496, а также смерт-

ность по основным  группам кодов МКБ-9 (http://
en.wikipedia.org/wiki/List of ICD-9 codes). 

Выявленные на промежуточном этапе ассоци-
ированные с курением причины смерти были под -
вергнуты более детальному анализу в рамках 
мо дели пропорционального риска с учетом таких 
вме шивающихся переменных как возраст, обыч-
ное потребление алкоголя (г в неделю), уровни 
общего холестерина и холестерина липопротеи-
дов высокой плотности, индекс массы тела и уро-
вень систолического артериального давления. 

Учитывая тот факт, что смертность во второй 
когорте была выше, чем в первой [1], анализ был 
стратифицирован по срокам включения в иссле-
дование. Результаты оценки модели пропорцио-
нального риска представлены либо как коэффици-
енты регрессии и соответствующие им показатели 
ошибки коэффициента, либо как откорректиро-
ванные отношения шансов (ОШ) и 95% довери-
тельные интервалы (ДИ). Для оценки смертности 
в зависимости от потребления алкоголя и куре-
ния была использована модель общих оценочных 
уравнений (GEE — general estimable equations), 
которая является вариантом линейной модели 
с зависимой величиной в виде числа исходов (то 
есть логарифмической регрессией) и предполо-
жением о распределении частоты исходов в со-
ответствии с распределением Пуассона, где вре-
менным периодом для определения частоты яв-
ляется срок наблюдения [3]. 

Анализ выполнялся в системе SAS версии 9.3 
(SAS Institutes Inc., Cary, NC, USA), достоверны-
ми признавали различия при вероятности ошиб-
ки первого типа не превышавшей 5% (p < 0,05). 

Результаты. Всего в исследование были вклю-
чены 6505 мужчин, из которых 3905 были обсле-
дованы в 1975–1977 гг., а 2600 — в 1984–1988 гг. 
Максимальный срок наблюдения составил 31,6 го-
да (среднее время наблюдения 19,6 лет). За время 
наблюдения умерли 3416 человек или 52,5% об-
следованных. Информация о причине смерти име-
лась у 3228 человек (94,5%). Основными причи-
нами смерти стали заболевания системы крово-
обращения (1747 человек, 54,1% всех умерших), 
злокачественные новообразования (883 челове-
ка, 27,4% всех умерших) и травмы и отравления 
(250 человек, 7,7% всех умерших). Информация 
о курении имелась у 5842 мужчин, которые и сфор-
мировали основную группу анализа. Анализ общей 
смертности показал четкую связь между ку ре ни-
ем и смертностью от всех причин, сохранявшую-
ся после коррекции по возрасту, уровню общего 
холестерина и холестерина ЛПВП, потреблению 
алкоголя, уровню систолического артериального 
давления (АД) и индексу массы тела (ИМТ). Смерт-
ность никогда не куривших лиц была более чем 
в два раза ниже, чем у курильщиков (отношение 
шансов, ОШ = 0,46; 95% ДИ = 0,41–0,51). Смерт-
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ность у тех, кто бросил курить, также была до-
стоверно ниже таковой у продолжавших курить 
(ОШ = 0,58; 95% ДИ = 0,53–0,64). Доверительные 
интервалы отношений шансов показывают, что 
смертность бросивших курить была достоверно 
выше, чем у тех, кто никогда не курил (p < 0,05). 

Оценка смертности по группам причин пока-
зала, что имеется достоверная связь курения со 
смертностью от злокачественных новообразова-
ний (в сравнении с курильщиками некурящие и 
бросившие курить умирали значительно реже, 
ОШ = 0,36; 95% ДИ = 0,28–0,45 и ОШ = 0,41; 
95% ДИ =0,34–0,51 соответственно). Аналогично 
была выявлена и связь с болезнями системы кро-
вообращения (в сравнении с курильщиками не-
курящие и бросившие курить умирали значи-
тельно реже, ОШ = 0,45; 95% ДИ = 0,39–0,53 
и ОШ = 0,63; 95% ДИ = 0,56–0,72 соответствен-
но), болезнями системы дыхания (реже умирали 
бросившие курить, ОШ = 0,38; 95% ДИ = 0,19–
0,73), болезнями органов пищеварения (в сравне-
нии с курильщиками некурящие и бросившие 
курить умирали значительно реже, ОШ = 0,47; 
95% ДИ = 0,26–0,85 и ОШ = 0,58; 95% ДИ = 0,34–
0,99 соответственно), а также травмами и отрав-
лениями (реже умирали никогда не курившие, 
ОШ = 0,61; 95% ДИ = 0,42–0,88). Детальный ана-
лиз отдельных причин смерти осложнялся тем, 
что чем более узкой становилась классифика-
ция, тем меньше было в группах умерших, что 
снижало мощность исследования. Однако уда-
лось выяснить, что сильнее всего курение было 
ассоциировано с такими причинами смерти как 
злокачественные новообразования пищевода и 
желудка (коды МКБ-9: 150 и 151), злокачествен-
ные новообразования трахеи, легких и бронхов 
(код МКБ-9: 162), злокачественными новообра-
зованиями простаты (код МКБ 9: 185), сердечно-
сосудистыми катастрофами (острый инфаркт мио-
карда, код 410; другие острые и подострые формы 
ишемической болезни сердца, код 411; осложне-
ния перенесенного ранее инфаркта миокарда, 
код 412), последствиями перенесенного ранее ин-
сульта (код 438), а также хроническим бронхи-
том (код 491). В целом полученные данные совпа-
дали с тем, что известно из литературы и обсуж-
дается ниже, в частности, наличие очевидной 
свя зи курения с патологией легких, злокачест-
венными новообразованиями и сердечно-со су-
дистыми заболеваниями (ССЗ). 

Вместе с тем, поскольку интенсивность куре-
ния у разных лиц может различаться, а кроме то-
го, существуют данные, что негативный эффект 
курения исчезает после прекращения курения 
не сразу, а спустя некоторое время, было инте-
ресно провести детальный анализ, разделив об-
следованных по интенсивности курения и време-
ни, прошедшему с момента прекращения куре-

ния. К сожалению, данные о том, сколько време ни 
прошло после прекращения курения, были по-
лучены только в группе, обследованной в 1974–
1976 годах, поэтому анализируемая таким обра-
зом выборка была меньше, чем общая выборка. 
В связи с этим было решено ограничиться изуче-
нием влияния курения на общую смертность и 
смертность от злокачественных новообразований, 
патологии органов дыхания и болезней системы 
кровообращения. Все участники исследования 
были разделены на пять групп — никогда не ку-
рившие (1), бросившие курить, но курившие ме-
нее 10 лет (2), бросившие курить, но курившие 
бо лее 10 лет (3), курящие, которые потребляют ме-
нее 20 сигарет/папирос в день (4) и курящие, по-
требляющие более 20 сигарет/папирос в день (5). 
Вторая группировка была аналогична первой, од-
нако вторая группа определялась как те, кто ку-
рил ранее, но бросил курить более 8 лет назад, 
а третья группа — как те, кто бросил курить ме-
нее 8 лет назад. Кроме того, известно, что куре-
ние довольно часто сочетается с потреблением 
алкоголя, поэтому была изучена сочетанная роль 
курения и потребления алкоголя. В зависимости 
от обычного недельного потребления алкоголя все 
участники исследования были разделены на три 
группы — не употребляющие алкоголь, употреб-
ляющие в умеренных количествах (до 150 г/нед) 
и употребляющие в больших количествах (более 
150 г/нед). 

Результаты анализа с использованием моде-
ли пропорционального риска Кокса приведены 
в табл. 1. Как видно из таблицы, риск снижался 
по мере снижения интенсивности курения для 
всех причин смерти, в особенности, в отношении 
злокачественных новообразований, однако так-
же и в отношении ССЗ. Анализ с учетом срока 
прекращения курения показал, что с увеличени-
ем срока воздержания от курения риск снижает-
ся и приближается к риску у никогда не курив-
ших для общей смертности (р = 0,195, ОШ = 1,11; 
95% ДИ = 0,95–1,31). Риск практически не разли-
чался у никогда не куривших и бросивших ку-
рить более 8 лет назад в отношении злокачест-
венных новообразований (р = 0,096; ОШ = 1,01; 
95% ДИ = 0,71–1,43) и ССЗ (р = 0,232; ОШ = 1,14; 
95% ДИ = 0,92–1,41). Таким образом, полученные 
результаты показывают, что чем длительнее ку-
рит человек, тем выше риск негативных послед-
ствий для здоровья, даже если он прекращает ку-
рить, однако чем больше времени проходит от мо-
мента прекращения курения, тем благоприятнее 
становится прогноз. 

Для более четкого представления результа-
тов сочетанного влияния потребления алкоголя 
и курения на смертность был проведен анализ 
с помощью метода общих оценочных уравнений 
(модель логарифмической регрессии с распреде-
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лением Пуассона), которая позволяет оценить 
для каждого сочетания факторов риска величи-
ну смертности. Результаты анализа представле-
ны в табл. 2. Как видно из этой таблицы, увеличе-
ние интенсивности курения ассоциировано с ро-
стом общей, сердечно-сосудистой смертности 
и смертности от новообразований, а вот потреб-
ление алкоголя ассоциировано только с общей 
смертностью и смертностью от сердечно-сосу ди-
стых заболеваний (ССЗ). Причем, как видно по ко-
эффициентам регрессии, связь со смертностью 
была U-образной, наименьшей она была при уме-
ренном потреблении, а при значительном потреб-
лении и полном отказе от алкоголя была практи-
чески одинаковой. Данное правило было спра-
ведливо для всех групп курильщиков. При этом 
снижение смертности среди умеренно потребля-
ющих алкоголь было более заметно среди тех, кто 
курил менее 10 лет (наверное, демонстрируя бо-
лее высокую силу воли и возможность контроли-
ровать и потребление алкоголя в более безопас-
ных границах). 

Несколько неожиданным было повышение рис-
ка смерти от злокачественных новообразований 
среди тех, кто выкуривает менее одной пачки си-
гарет в день и при этом не употребляет алкоголь; 

Т а б л и ц а  1

Cвязь между смертностью и курением после коррекции по возрасту, уровням систолического 
АД, общего холестерина и холестерина ЛПВП, индексу массы тела и потреблению алкоголя 

(по данным модели пропорционального риска Кокса) 

Группа причин 
смерти

Показатель

Группы наблюдаемых в зависимости от статуса курения

Никогда не 
курившие

Курившие 
менее 10 лет

Курившие 
более 10 лет

Курящие 
менее 1 пачки 

в день

Общая смертность

коэффициент регрессии –0,881 –0,773 –0,569 –0,222

ошибка коэффициента 0,058 0,082 0,061 0,048

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Злокачественные 
новообразования

коэффициент регрессии –1,18 –0,894 –1,103 –0,362

ошибка коэффициента 0,121 0,164 0,135 0,093

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Сердечно-
сосудистые 
заболевания

коэффициент регрессии –0,848 –0,708 –0,432 –0,134

ошибка коэффициента 0,081 0,114 0,081 0,067

р <0,001 <0,001 <0,001 0,047

Болезни 
органов дыхания

коэффициент регрессии –0,488 –1,499 –0,859 –0,081

ошибка коэффициента 0,31 0,735 0,386 0,251

р 0,115 0,042 0,026 0,484

Примечание: группа сравнения составлена из лиц, выкуривающих более одной пачки сигарет/папирос в день 

однако учитывая отсутствие указания в литера-
туре на аналогичные находки (наоборот, некото-
рые формы злокачественных новообразований 
ассоциированы с потреблением алкоголя), данная  
находка является, скорее всего, случайностью. 

Полученные данные можно использовать для 
более четкого представления о воздействии ку-
рения на здоровье. Так, например, разность об-
щей смертности у много пьющего и выкуриваю-
щего более 1 пачки в день пациента и того, кто не 
курит и потребляет алкоголь в умеренных коли-
чествах, составляет 1,23 случая на 100 человеко-
лет наблюдения 1. Это число можно интерпрети-
ровать как риск в 1,23% в год. Если же человек бро-
сает курить после того, как курил менее 10 лет, 
то его риск уменьшается на 0,95 случаев на 100 че-
ловеко-лет наблюдения. 

Даже сокращение потребления сигарет при-
водит к снижению риска смерти на 0,55 случаев 
на 100 человеко-лет наблюдения. При этом риск 
смерти от онкологических заболеваний снижает-
ся на 0,21 случая на 100 человеко-лет наблюдения, 
а вот риск смерти от сердечно-сосудистых забо-
леваний практически не изменяется (уменьшает-
ся всего на 0,16 случая на 100 человеко-лет на-
блюдения). 

1 Постоянный член уравнения рассчитан на основании полного анализа для мужчины 40 лет, с систолическим артериальным 
давлением 220 мм рт. ст., уровнем общего холестерина 5,7 ммоль/л, холестерина липопротеидов высокой плотности 1,2 ммоль/л, 
индексом массы тела 23 кг/м2) и равен для общей смертности –3,90; для злокачественных новообразований –5,20 и для ССЗ –4,81. 
Для оценки уровня смертности на 1 человеко-год наблюдения необходимо просуммировать коэффициенты для соответствующих 
групп, сложить полученную величину с постоянным членом уравнения и взять от суммы антилогарифм. Так, уровень смертности 
для выкуривающего менее одной пачки сигарет в день (ГК = 3) и умеренно пьющего (ГК = 1) составит антилогарифм (–3,90–0,26–
0,17+0,11) = 0,015 на 1 человеко-год наблюдения.
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Обсуждение. То, что курение ассоциировано 
с повышенной смертностью, известно уже более 
полувека. Одно из недавно опубликованных ис-
следований (японское) подтвердило связь между 
курением более 11 сигарет в день и риском раз-
вития ССЗ, а также показало, что риск значимо 
снижается у тех, кто бросил курить более 4 лет то-
 му назад [4]. При этом, согласно анализу 10 про-
спективных японских когорт, включивших почти 
70 тысяч человек, наиболее опасно сочетание ку-
рения и артериальной гипертензии [5]. Курение 
значимо повышает риск сердечно-сосудистых ка-
тастроф у пациентов с ССЗ, получающих стати-
ны [6], причем рост риска превышает позитивный 
эффект терапии. Прекращение курения после 
острого инфаркта миокарда или даже снижение 
интенсивности потребления табачных изделий 
улучшает выживаемость [7]. Курение в два раза 
повышало риск смерти у пожилых американцев [8], 
а прекращение курения или даже уменьшение его 

интенсивности приводило к снижению вероятно-
сти смерти и повышало вероятность дожития до 
80 лет [9]. Данные другого американского исследо-
вания показали, что для лиц, прекративших ку-
рить, риск смерти значимо снижается в течение 
10 лет после прекращения (на 40%). Через 20 лет 
после прекращения курения риск снижается еще 
больше, до уровня, который присущ группе никог-
да не куривших [10]. Хотя прекращение курения 
благоприятно отражается на вероятности даль-
нейшего ухудшения здоровья, тем не менее, пол-
ного «выравнивания» риска у бросивших курить 
и никогда не куривших не происходит [11]. 

В связи с тем, что высокоактивная антиретро-
вирусная терапия изменила прогноз инфекции, 
вы званной вирусом иммунодефицита человека 
(ВИЧ), интересно отметить, что курение стало фак-
 тором риска неблагоприятного прогноза в группе 
инфицированных этим вирусом. Курение повы-
шает почти в два раза риск смерти от всех при-

Т а б л и ц а  2

Результаты моделирования с помощью GEE регрессии влияния курения и потребления алкоголя 
на смертность (после коррекции по возрасту, уровням систолического АД, общего холестерина 

и холестерина ЛПВП, индексу массы тела)

Примечания: 
* — достоверные отличия (p < 0,05) от группы сравнения
КР — коэффициент регрессии, SE — стандартная ошибка коэффициента регрессии
Группы курения (ГК)

0 — Никогда не курившие 
1 — Курившие менее 10 лет 
2 — Курившие более 10 лет 
3 — Курящие менее пачки в день 
4 — Курящие более пачки в день (группа сравнения)

Группы алкоголя (ГА)
0 — Не употребляющие алкоголь
1 — Употребляющие умеренно
2 — Употребляющие в большом количестве (группа сравнения)

Группа курения / 
потребления 

алкоголя
Общая смертность

Злокачественные 
новообразования

ССЗ

ГК ГА КР SE p КР SE p КР SE p

0 –0,77 0,08 <0,01* –0,90 0,19 <0,01* –0,84 0,13 <0,01*

1 –0,54 0,12 <0,01* –0,92 0,29 <0,01* –0,40 0,17 0,01*

2 –0,46 0,08 <0,01* –0,96 0,23 <0,01* –0,27 0,12 0,02*

3 –0,26 0,06 <0,01* –0,40 0,14 <0,01* –0,14 0,09 0,15

0 0,06 0,12 0,60 –0,23 0,30 0,45 0,37 0,17 0,03*

1 –0,17 0,05 <0,01* -0,15 0,11 0,17 –0,18 0,08 0,02*

0 0 0,06 0,21 0,78 0,40 0,47 0,39 –0,18 0,30 0,56

0 1 0,00 0,10 0,98 -0,31 0,25 0,21 0,22 0,16 0,17

1 0 –0,11 0,25 0,66 0,65 0,55 0,24 –0,49 0,34 0,15

1 1 –0,34 0,15 0,02* -0,11 0,35 0,76 –0,43 0,22 0,05*

2 0 0,21 0,20 0,28 0,55 0,54 0,30 –0,10 0,28 0,72

2 1 0,06 0,10 0,53 0,06 0,28 0,82 0,10 0,14 0,47

3 0 0,54 0,18 <0,01* 0,90 0,42 0,03* 0,39 0,26 0,14

3 1 0,11 0,08 0,18 0,08 0,18 0,68 0,10 0,13 0,42

Original data
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чин у лиц, инфицированных ВИЧ [12]. При этом 
риск сердечно-сосудистых катастроф постепенно  
снижается при прекращении курения [13]. 

Курение ассоциировано со смертью как от ССЗ, 
так и от злокачественных новообразований. Наи-
более известной причиной смерти является рак 
легких, однако это не единственное новообразова-
ние, связанное с курением. Курение негативно 
вли яло на выживаемость при всех злокачествен-
ных новообразованиях, в особенности раке лег-
ких и печени [14]. Метаанализ 106 исследований 
позволил подтвердить выраженную связь между  
курением и заболеваемостью и смертностью от 
ра ка толстой и прямой кишки [15], рост риска со-
ставлял 6 смертей на 100 тыс человеко-лет наблю-
дения. Крупное американское исследование боль-
ных раком простаты, показало, что риск смерти 
от этого заболевания у курящих повышен прак-
тически в два раза. Предполагается, что у куря-
щих повышается риск более агрессивной формы 
рака. При этом 22-летнее наблюдение показало, 
что лица, которые бросили курить более 10 лет то-
му назад, имели такой же уровень риска смерти, 
как и некурящие [16]. Метаанализ 24 когортных 
исследований подтвердил, что у курящих повы-
шается риск смерти от рака простаты [17]. 

Крупное исследование в Корее (более 780 ты-
сяч человек) подтвердило негативное влияние 
как курения, так и потребления алкоголя (более 
25 г/сут) на развитие рака пищевода. Авторы де-
лают вывод, что потребление алкоголя, курение 
и высокое отношение АСТ/АЛТ (более двух) яв-
ляются независимыми факторами риска рака пи-
щевода, хотя и не действуют синергично [18]. По-
требление алкоголя (более 5 раз за 2 недели) в со-
четании с курением почти в 5 раз повышало риск 
рака желудка (внекардиального), в соответствии 
с данными исследования в Норвегии [19]. 

Обращает на себя внимание частое сочетание 
таких факторов риска как курение и потребление  
алкоголя. 30-летнее исследование в Великобри-
тании показало, что комбинация курения и по-
требления алкоголя является наиболее опасной, 
в особенности, если обследованные выпивали бо-
лее 150 мл (120 г) чистого алкоголя в неделю — 
четверть таких лиц не доживала до 65 лет [20]. При 
этом курение оказывает значительный негатив-
ный эффект вне зависимости от потребления ал-
коголя [21], даже после коррекции по 27 другим 
факторам риска. Интересно, что умеренное потреб-
ление алкоголя понижает риск, но этот позитив-
ный эффект нивелируется курением [22]. Среди 
некурящих женщин удается выявить обратную 
связь между потреблением алкоголя и смертно-
стью от ССЗ (ОШ = 0,4, 95% ДИ = 0,19-0,84), 
а также от всех причин. Среди бросивших курить 
связь со смертностью от ССЗ также была обрат-
ной, но имелась положительная связь со смертно-

стью от злокачественных новообразований, а сре-
ди курильщиков нет связи потребления алкоголя 
со смертностью от ССЗ, но имеется положитель-
ная связь со смертностью от злокачественных но-
вообразований [23]. 

Поскольку никотин и алкоголь являются пси-
хоактивными веществами, можно было бы ожи-
дать связи курения и потребления алкоголя с пси-
хической патологией. Действительно, у пожилых 
лиц курение особенно резко повышает риск смер-
ти, если оно ассоциировано с депрессией [24]. Ли-
ца, которые курят в молодости, имеют резко по-
вышенный риск суицида в течение последующих 
26 лет наблюдения, однако эта зависимость исче-
зает после коррекции по другим факторам риска, 
таким как потребление алкоголя [25]. Вместе с тем 
исследование в Германии [26] показало, что ку-
рение повышает риск суицида, особенно если оно 
ассоциировано с опасным потреблением алкого-
ля — рост риска у курящих составлял 2,30, у по-
требляющих опасные количества алкоголя — 2,37, 
в случае сочетания курения и опасного потребле-
ния алкоголя рост риска составлял 4,8 (95% ДИ = 
2,1–9,5). Эти данные не позволяют исключить са-
мостоятельного влияния курения на частоту суи-
цида. 

Надо заметить, что ССЗ и злокачественными 
новообразованиями не исчерпывается список 
не гативных последствий курения. В сравнении 
с некурящими и бросившими курить, курящие 
имеют значительно более высокий риск после-
операционных осложнений, таких как пневмония  
и инфекционные осложнения, а также они чаще 
погибают в послеоперационном периоде [27] — 
причем речь в этом крупном исследовании, вклю-
 чившем в себя почти 394 тысячи пациентов, шла 
об элек тивных операциях. Обзор литературы [28] 
подтвердил, что у курящих пациентов чаще воз-
никают послеоперационные осложнения и за-
труднено заживление послеоперационных ран. 

Все эти данные заставляют предположить до-
статочно широкое негативное воздействие куре-
ния, которое модифицирует и другие факторы рис-
ка. Так, например, влияние социального стату са 
на смертность было более выражено у неку ря щих, 
нежели у курящих; например, если у не курящих 
мужчин вероятность прожить 28 лет составляла 
53% в верхней социальной группе в срав  нении 
с 36% в нижней, то у курящих соответствующие 
различия составляли 24 и 18% [29]. До 50% обра-
зовательных различий в заболеваемости раком 
легких связаны с курением [30]. При этом курение  
обладает выраженным биологическим действи-
ем. Исследование в Финляндии показало, что 
курение в среднем возрасте связано с меньшей 
длиной теломер у пожилых лиц [31]. Теломеры, 
концевые участки хромосом, в последнее время 
привлекают повышенное внимание как участки 
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генома, связанные с раком и старением [32]. В не-
большом исследовании, проведенном в Бельгии, 
было выявлено, что длина теломер у курящих бы-
ла меньше, чем у некурящих [33]. Также обратная 
связь между курением и длиной теломер найдена 
в исследовании в США (пациенты с раком про-
статы и пациенты из группы контроля), хотя связь 
длины теломер и наличия рака простаты отсут-
ствовала [34]. Другое исследование в США — у лиц 
с ХОБЛ — выявило связь коротких теломер с раз-
витием рака и смертностью, но не нашло связи 
с курением [35]. 

Полученные в нашем исследовании результа-
ты подтверждают важность курения как факто-
ра риска, обусловливающего негативный прогноз 
при сердечно-сосудистых заболеваниях. Вместе 
с тем были получены данные, что оно увеличива-
ет смертность от злокачественных новообразова-
ний пищевода, желудка, органов дыхания и про-

статы. За год курение генерирует около 12 допол-
нительных смертей на каждую тысячу 45-летних 
лиц, причем треть из них — от злокачественных 
новообразований, а еще треть — от болезней си-
стемы кровообращения. 

Полученные нами данные подчеркивают тот 
факт, что курение наносит непоправимый ущерб 
здоровью, и хотя прекращение курения являет-
ся более разумной альтернативой продолжению 
использования такого вредного продукта как си-
гареты, наиболее оптимальной тактикой являет-
ся не курить вовсе. Именно такой подход и должен 
являться основой профилактики курения — ра-
зумный человек не должен курить, но если он на-
чал употреблять табачные продукты, он должен 
прекратить это как можно скорее, поскольку не-
гативные эффекты для здоровья многочисленны 
и со временем выявляются все новые и новые по-
следствия курения. 
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НУЖНО ЛИ ИСПОЛЬЗОВАТЬ ТЕСТ НА С-РЕАКТИВНЫЙ БЕЛОК 
В ДИАГНОСТИКЕ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ В ОБЩЕЙ ВРАЧЕБНОЙ 
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SHOULD WE USE THE POINT-OF-CARE FOR TESTING C-REACTIVE PROTEIN 
IN ORDER TO DIAGNOSE THE RESPIRATORY TRACT INFECTION IN PRIMARY 
HEALTH CARE? 
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Респираторные инфекции являются наиболее частой причиной назначения антибиотиков в первичном 
звене здравоохранения. Скрининг на С-реактивный белок (СРБ) может значительно уменьшить частоту 
назначения антибиотиков при инфекциях нижних дыхательных путей без снижения качества оказания 
помощи и эффективности лечения. 

Ключевые слова: инфекции дыхательных путей, С-реактивный белок, антибиотикотерапия, скринин-
говое тестирование, первичная помощь. 

Respiratory tract infections and acute cough are the most common reason for antibiotic prescribing in pri-
mary care. Point of care test (POCT) for C-reactive protein (CRP) may significantly reduce antibiotic prescribing 
for low respiratory tract infections without decreasing of quality of care and result of treatment. 

Keywords: respiratory tract infections, C-reactive protein, antibiotic prescribing, point of care testing, pri-
mary care. 

Внебольничные инфекции дыхательных пу-
тей являются одной из самых распространенных 
причин консультирования пациентов в первич-
ном звене здравоохранения. В европейских стра-
нах примерно три четверти всех инфекций нижних 
дыхательных путей лечат антибиотиками [1, 2], 
в то же время существуют строгие доказатель-
ства того, что большинство респираторных ин-
фекций вызываются вирусами [3, 4]. 

Значимость для общественного здравоохра-
нения проблемы чрезмерного назначения анти-
биотиков может быть иллюстрирована правилом 
4 × 80% [5]:

— 80% всех антибиотиков назначаются в пер-
вичном звене здравоохранения;

— 80% всех назначаемых антибиотиков ис-
пользуются для лечения инфекций дыхатель-
ных путей;

— 80% всех пациентов с инфекциями нижних 
дыхательных путей в первичном звене здраво-
охранения лечатся антибиотиками, несмотря на 
доказательство пользы только в небольшом ко-
личестве случаев;

— 80% всех пациентов с инфекциями нижних 
дыхательных путей — пациенты с острым брон-
хитом, который редко требует антибактериаль-
ной терапии. 

Одной из задач, стоящих перед врачами общей  
практики непосредственно на приеме, является 
принятие решения о необходимости назначения 
антибиотика в конкретной ситуации конкретному  
пациенту [6, 7]. С одной стороны, возможно избы-
точное назначение антибиотиков при остром брон-
хите, который в 90% случаев является вирусным, 
с другой стороны — опасность не назначить ан-
тибиотик при пневмонии, которая может быть 
крайне тяжелой, угрожающей жизни [6–8]. 

Как дифференцировать вирусные и бактери-
альные инфекции дыхательных путей, а соответ-
ственно, принимать решение назначить или нет 
антибиотик в условиях ограниченного времени 
амбулаторного приема? Клинические симптомы 
обладают низкой специфичностью и чувствитель-
ностью, а результаты стандартного микробио-
логического исследования становятся доступны 
лишь через несколько дней [7]. Показано, что 
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причинами чрезмерного назначения антибиоти-
ков у пациентов с кашлем могут быть диагности-
ческая неопределенность аускультативных легоч-
ных звуков и шумов, а также требования и ожида-
ния пациентов [9–11]. Назначение антибиотиков, 
основанное на принципах доказательной меди-
цины, может быть воплощено несколькими пу-
тями, в том числе — с помощью скрининг-тестов, 
например, теста на С-реактивный белок (СРБ) [10]. 

J. W. L. Cals предложил следующие критерии 
для успешного скрининг-теста при респиратор-
ных инфекциях в общей врачебной практике [11]:

— тест должен быть значимым для разграни-
чения серьезных и угрожающих жизни респира-
торных инфекций и самоизлечимых;

— тест должен быть простым и надежным, 
а результат — доступным в течение стандартной 
10-минутной консультации;

— тест должен сопровождаться информацией 
об интерпретации результатов, основанной на 
прин ципах доказательной медицины;

— тест должен способствовать снижению ча-
стоты нерационального назначения антибиоти-
ков в сравнении с существующей практикой их 
назначения без ущерба для качества лечения;

— тест должен быть эффективным по соот-
ношению цена/качество. 

В качестве теста, удовлетворяющего дан ным 
условиям, был предложен скрининг-тест на СРБ 
(его еще называют «быстрый тест»). 

СРБ является белком острой фазы, вырабаты-
вается печенью в ответ на повреждение ткани лю-
бого вида (воспаление, инфекция, некроз или рак), 
принадлежит к семейству плазменных белков пен-
таксина и относится к α

2
-глобулинам. Это самый 

чувствительный белок острой фазы, его концен-
трация соответствует активности повреждающе-
го процесса. Реакция начинается в течение 6–12 ч 
от начала процесса повреждения, достигает мак-
симума после 48–72 ч. Концентрация СРБ удва-
ивается каждые 8 ч и может достигнуть уровня 
в 1000 раз выше нормальной. СРБ имеет короткий  
период полураспада (20 ч) и может нормализо-
ваться через 7–8 дней после начала острой инфек-
ции. Таким образом, СРБ может использоваться 
для мониторирования течения заболевания и ак-
тивности инфекционного процесса [12]. 

Норма СРБ в сыворотке крови составляет ме-
нее 10 мг/л (референтные значения). Незначитель-
ное увеличение СРБ более 3 мг/л может быть 
у больных с хроническими сердечно-сосуди сты-
ми заболеваниями, диабетом и хронической об-
структивной болезнью легких (ХОБЛ). Умеренно 
повышенные значения недостаточно специфич-
ны для диагностики бактериальных инфекций/
пневмонии. Концентрация СРБ в крови значи-
тельно повышается во время инфекций, и высокие  
значения (выше 100 мг/л) типичны для таких 

тяжелых бактериальных инфекций, как пневмо-
ния. При вирусных инфекциях обычно выявля-
ются умеренно повышенные значения (от 10 до 
100 мг/л) при длительности заболевания 3–4 дня 
[8, 13, 14]. Антибиотики можно не назначать при 
низких значениях СРБ (ниже 10 мг/л), но необ-
ходимо принимать во внимание продолжитель-
ность течения заболевания [14]. 

Скрининг-тест на СРБ был внедрен в общую 
врачебную практику более 20 лет назад и сейчас 
широко распространен в скандинавских странах 
и Великобритании [10] в основном в диагностике 
верхних и нижних инфекций дыхательных пу-
тей (от 31 до 60%) [13–17]. Так, в Норвегии этот 
тест используется примерно в 15% всех консуль-
таций в общей врачебной практике, а в Швеции — 
у 31–41% пациентов с инфекциями дыхательных 
путей и в 60% случаев, когда инфекция нижних 
дыхательных путей предполагается [8, 15]. 

В каких случаях скрининг-тест на СРБ явля-
ется полезным? В рамках Аудит-проекта в Оден-
се (Дания) Исследовательский союз общей вра-
чебной практики выпустил «Рекомендации для 
диагностики и лечения острых респираторных ин-
фекций в общей врачебной практике» [12]. Тест 
на СРБ может быть уместным в клинической си-
туации, когда есть сомнение в природе инфек-
ции — вирусной или бактериальной. Исследова-
ние СРБ — диагностический инструмент, кото-
рый не может быть единственным, но который 
может помочь в процессе принятия клинического 
решения [12]. В случае низкого уровня СРБ па-
циент не имеет серьезного заболевания, поэтому 
желательно подождать и понаблюдать без назна-
чения антибиотиков. Тест можно повторить че-
рез несколько дней и тогда рост показателя мо-
жет указать на бактериальную инфекцию. 

Целесообразно использовать СРБ скрининг-
тест в следующих ситуациях. 

— Дифференциальная диагностика вирусных 
и бактериальных синуситов. Повышенный уро-
вень СРБ ассоциирован с наличием гнойного се-
крета в верхнечелюстных пазухах. Повышение 
уровня СРБ на 10 мг/л в день предполагает гной-
ный синусит, и наоборот, нормальный уровень 
СРБ к 10 дню (менее 10 мг/л) предполагает не-
бактериальную этиологию заболевания [12]. 

— Дифференциальная диагностика острого 
бронхита подозреваемой вирусной этиологии и 
пневмонии. Существует взаимосвязь между вы-
соким уровнем СРБ и рентгенологическими из-
менениями в грудной клетке у взрослых с симп-
томами инфекций нижних дыхательных путей. 
СРБ ниже 20 мг/л указывает на отсутствие бак-
териальной инфекции. Повышение уровня СРБ 
выше 50 мг/л может свидетельствовать об увели-
чении вероятности развития пневмонии в 5 раз и 
указывает на бактериальную инфекцию у взрос-
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лых. Тест на СРБ считается самым чувствитель-
ным в общей практике для выявления пациентов 
с пневмонией [12]. 

— ХОБЛ (связь с обострением и функцией 
внешнего дыхания). Тест на СРБ обладает наи-
большей диагностической значимостью при обо-
стрении ХОБЛ (по чувствительности и специфич-
ности среди 36 биомаркеров). Уровень СРБ более 
10 мг/л был у всех больных с доказанным инфек-
ционным обострением ХОБЛ, коррелировал с лей-
коцитозом в периферической крови и снижался 
на фоне лечения антибиотиками. Повышенный 
уровень СРБ был связан с затяжным течением 
и повторными обострениями ХОБЛ [18]. Кроме 
того, было показано, что высокий уровень СРБ 
ассоциирован со снижением функции внешнего 
дыхания [19–22]. 

Тест не показан при ангине (где тест на стреп-
тококк А более чувствителен и специфичен) и при 
среднем отите (нет достаточного количества зна-
чимых исследований) [12]. 

В Российской Федерации скрининг-тест на СРБ 
используется достаточно редко, в основном в на-
учных исследованиях [23]. Рекомендации Рос-
сийского респираторного общества и Межрегио-
нальной ассоциации по клинической микробиоло-
гии и антимикробной химиотерапии (МАКМАХ) 
2010 г. по лечению внебольничной пневмонии 
у взрослых предлагают использовать тест на СРБ 
у госпитализированных пациентов для дифферен-
циальной диагностики внебольничной пневмо-
нии с другими инфекциями нижних дыхатель-
ных путей и определения тяжести состояния. Так, 
наиболее высокая концентрация СРБ отмечена 
у пациентов с тяжелой пневмококковой или ле-
гионеллезной пневмонией. Однако здесь подчер-
кивается, что вопрос о целесообразности исполь-
зования данного теста в рутинной практике окон-
чательно не решен [24]. 

Зачем нужен тест на СРБ в общей врачебной 
практике? Как он может повысить качество ле-
чения наших пациентов? Какие доказательства 
целесообразности его применения существуют? 

— Тест на СРБ не позволяет дифференциро-
вать вирусные инфекции дыхательных путей от 
бактериальных, но уменьшает диагностическую 
неопределенность [11], тем самым позволяя сни-
зить частоту необоснованного назначения анти-
биотиков. Показано, что в основном пациенты 
с инфекциями дыхательных путей имеют уро-
вень СРБ ниже 20 г/л [11]. 

— Частота назначения антибиотиков. Приме-
нение скрининг-теста на СРБ может позволить 
значительно снизить частоту назначения анти-
биотиков при лечении инфекций нижних дыха-
тельных путей без снижения качества лечения 
и его результатов [25]. Так, недавно проведенное 
ис следование J. W. L. Cals с соавторами показало, 

что врачи общей практики, использующие скри-
нинг-тест на СРБ, назначают антибиотики лишь 
в 31% случаев по сравнению с 51% случаев у вра-
чей, не использующих данный тест [25]. 

— Использование ресурсов и стоимость лече-
ния пациентов с кашлем и/или инфекциями ниж-
них дыхательных путей. Разница стоимости ле-
чения (основу которой составляют антибиотики) 
между странами, где используется скрининг-тест 
на СРБ и где он не применяется, достаточно боль-
шая. Согласно результатам исследования GRACE, 
в котором принимало участие 13 европейских 
стран, в Скандинавии, где широко используется 
тест на СРБ, один из самых низких уровней на-
значения антибиотиков. Так, например, в Тромсе 
(Норвегия), где врачи используют СРБ-тест, ча-
стота назначения антибиотиков составляет 30,1% 
в сравнении с городом Лодзь (Польша), где этот 
тест не используется, а частота назначения ан-
тибиотиков составляет 72% [26]. 

Рассмотрим в качестве примера исследование 
J. W. L. Cals с соавторами, где проводилось изу-
чение скрининг-теста на СРБ у 277 пациентов 
с инфекцией нижних дыхательных путей в общей 
врачебной практике. Уровень значений теста был 
от 8 до 225 мг/л [25]. При этом 69% пациен тов име-
ли результат СРБ менее 20 мг/л, 24% — от 20 до 
99 мг/л и только 7% всех пациентов и ин фекция ми 
нижних дыхательных путей — более 100 мг/л. 
Частота назначения антибиотиков составила 25, 
85 и 100% соответственно. Клинический исход 
и количество повторных консультаций не имели 
достоверных статистических различий. Доля на-
значений антибиотиков у врачей, использующих 
тест и не использующих его, была представлена 
выше (31 и 51% соответственно). 

Конечно, не только скрининг-тесты влияют на 
решение врача назначать или нет антибиотик. 
Это могут быть также предпочтения пациента 
или восприятие врача. Например, исследование 
K. A. Jakobsen с соавт. [10] показало, что предпо-
чтения врачей общей практики были связаны 
с уровнем назначения антибиотиков более чем на 
80%. Навыки общения с пациентами очень важ-
ны, чтобы убедить пациентов в ненужности на-
значения антибиотика в определенных случаях. 
Например, показано, что врачи общей практики 
часто назначают антибиотики при инфекциях 
нижних дыхательных путей с целью сохранить 
хо рошие отношения с пациентом в условиях огра-
ниченной по времени консультации [11]. С дру-
гой стороны, использование СРБ скрининг-теста 
может помочь врачу общей практики убедить па-
циента принять стратегию управления опреде-
ленными инфекциями без антибиотиков. Исполь-
зование СРБ скрининг-теста может дать паци-
енту больше удовлетворения от консультации и 
осмотра [11]. 
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Чрезмерное применение антибиотиков — уве-
личивающаяся серьезная проблема для общест-
венного здравоохранения в Европе [27]. Европей-
ские рекомендации по ведению инфекций нижних 
дыхательных путей уделяют большое внимание 
рациональной антибиотикотерапии [9]. Доказа-
но, что в основном антибиотики не являются не-
обходимыми в лечении инфекций дыхательных 

путей [29–30]. Применение СРБ скрининг-теста 
может снизить частоту излишнего назначения 
ан тибиотиков, не снижая качества лечения. Пра-
вильная стратегия назначения антибиотиков паци-
ентам, которым они действительно нужны, выбран-
ная с использованием СРБ скрининг-те ста, мо-
жет принести пользу пациентам, врачам об щей 
практики и обществу в ближайшем будущем [11]. 
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THE CASE OF DIAGNOSIS OF CHURG—STRAUSS SYNDROME IN GENERAL 
PRACTICE
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В статье представлено клиническое наблюдение пациентки с синдромом Чарджа—Стросс в амбулатор-
ной практике. Ретроспективный анализ течения заболевания выявил ключевые признаки заболевания, 
позволяющие заподозрить его в ранней стадии. 

Ключевые слова: синдром Чарджа—Стросс, бронхиальная астма, эозинофилия, легочные инфильтраты. 

The article presents the observation of the patient with the Churg—Strauss syndrome in ambulatory practice. 
Retrospective analysis of the disease revealed key features of the disease, allowing it to suspect an early stage. 

Keywords: Churg—Strauss syndrome, asthma, eosinophilia, pulmonary infiltrates. 

симптомы системного аллергического васкулита 
с преимущественным поражением сосудов мало-
го круга кровообращения. С появлением призна-
ков системного васкулита тяжесть течения брон-
хиальной астмы может регрессировать. В диагно-
стике синдрома Чарджа—Стросс, как и других 
васкулитов, большое значение имеет повышение 
уровня антинейтрофильных цитоплазматиче-
ских антител (АНЦА, ANCA — antineutrophil 
cytoplasmic autoantibodies), действие которых 
направлено против различных цитоплазматиче-
ских антигенов — миелопероксидазы, эластазы, 
протеазы [1–4]. 

В 1990 г. Американская ассоциация ревматоло-
гов приняла критерии синдрома Чарджа—Стросс 
[1]. Диагностическую значимость имеют: 1) при-
ступы бронхиальной астмы; 2) эозинофилия пе-
риферической крови (более 10% от общего числа 
лейкоцитов); 3) моно- или полинейропатия (часто 
по типу перчаток, чулок); 4) лёгочные инфиль-
траты (мигрирующие); 5) синуситы; 6) внесосуди-
стые эозинофильные инфильтраты в биоптатах 
лёгких [1]. Диагноз синдрома Чарджа—Стросс до-
стоверен при наличии не менее четырех из пере-
численных критериев. 

В дифференциальный круг синдрома Чард  -
жа —Стросс входит множество заболеваний, со-
провождающихся гиперэозинофилией и легоч-

Синдром Чарджа—Стросс (Churg—Strauss syn-
drome) — системный легочный грануле ма тозно-
некротизирующий васкулит с преимущественным 
поражением сосудов малого круга кро во об ра ще-
ния, клинически характеризующийся тяжелой 
бронхиальной астмой (БА) с гиперэозинофилией. 
Заболевание встречается редко, приблизительно 
у 3 человек на 1 млн населения, пре имущественно 
в возрасте от 30 до 50 лет [1, 2]. 

В развитии заболевания условно выделяют 
три стадии. Болезнь обычно дебютирует аллер-
гическим ринитом и БА, развивающимися одно-
временно или последовательно. Обычно эта фаза 
болезни длится несколько лет. Постепенно на-
растает тяжесть течения бронхиальной астмы, 
часто появляется резистентность к терапии [2]. 
Во второй стадии отмечается значительное по-
вышение уровня эозинофилов периферической 
крови с формированием мигрирующих инфиль-
тратов в легких и иногда в желудочно-кишечном 
тракте. В этот период появляются общие симп-
томы: слабость, лихорадка, миалгии, артралгии. 
В третьей стадии развивается системный васку-
лит, который определяет поражение других ор-
ганов. В эту фазу симптомы болезни бурно нарас-
тают, проявляются признаки поражения сердца, 
почек, кожных покровов, центральной нервной 
системы. В клинической картине превалируют 
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ными инфильтратами, что усложняет и удлиняет  
время диагностического поиска этого заболе-
вания [4, 5]. Далее приводится клинический слу-
чай пациентки с синдромом Чарджа — Стросс. 

История болезни. Пациентка М., 52 лет, об-
ратилась к врачу общей практики Центра семей-
ной медицины Санкт-Петербургской медицин-
ской академии последипломного образования 
(ЦСМ СПбМАПО) в апреле 2011 г. с жалобами на 
общую слабость, покашливание, субфебрилитет 
в течение последних пяти месяцев и похудание 
за последние три месяца на 5 кг. 

Из анамнеза известно, что у пациентки в те-
чение последних 10 лет наблюдался аллергиче-
ский ринит. Со временем она стала отмечать, что 
эпизоды острых респираторных заболеваний со-
провождались длительным сухим кашлем. Из ана-
мнеза жизни известно, что пациентка не имела 
контакта с профессиональными вредностями. Не 
курит и не курила. Животных дома нет. В декаб-
ре 2009 г. впервые на фоне ОРВИ появились эпи-
зоды затрудненного дыхания с дистантными хри-
пами, кашель с трудно отделяемой вязкой мо-
кротой, чаще ночью. Участковый врач назначил 
короткодействующий бронхолитик (беродуал) 
при приступах затрудненного дыхания, который 
она применяла короткое время. Кроме этого па-
циентка отметила, что с 2009 г. стало повышать-
ся артериальное давление до 170/120 мм рт. ст., 
в связи с чем был назначен нормодипин 10 мг 
в сутки. В сентябре 2010 г. вновь развился при-
ступ удушья после контакта с краской. Пациентка  
обратилась в клинику сердечно-сосудистой хи-
рургии СПбМАПО. Из проведенных исследова-
ний обращали на себя внимание изменения при 
мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) органов грудной клетки: средняя доля 
правого легкого уменьшена в объеме, неравно-
мерно уплотнена за счет интерстициальных из-
менений либо фиброза. Бронхи S
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5
, S

7
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тальных отделах уплотнены. На этом фоне в S
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отмечены участки очагового уплотнения правого 
легкого. Кроме того, по данным КТ выявлено об-
разование в левом надпочечнике. Состояние бы-
ло расценено как обострение бронхиальной астмы 
легкого персистирующего течения, гипертониче-
ская болезнь 3 ст. 

Несмотря на парентеральную глюкокортико-
стероидную и бронхолитическую терапию, у па-
циентки сохранялись значительные нарушения 
бронхиальной проходимости на фоне значитель-
ного снижения жизненной емкости легких и от-
рицательная бронхолитическая про ба. Было на-
чато лечение симбикортом 80/4,5 мкг по 1 вдоху 
2 раза в сутки. В дальнейшем на фоне приема 
симбикорта отмечалась положительная динами-
ка, пациентку перестали беспокоить приступы 

удушья, уменьшился кашель. Однако на фоне 
гипотензивной терапии (нормодипин 10 мг/сут) 
положительной динамики артериального давле-
ния не отмечалось. В ноябре 2010 г. пациентка бы-
ла госпитализирована в хирургическое отделение 
СПбМАПО, где проведена лапароскопическая 
адреналэктомия слева. По данным гистологиче-
ского исследования, диагностирована адрено-
кор тикальная аденома. После оперативного лече-
ния величина АД снизилась до 140/80 мм рт. ст. 
без приема гипотензивных препаратов. 

В декабре 2010 г. появились эпизоды озноба 
с повышением температуры тела до 38° С, пре-
кращающиеся на 12 часов на фоне приема жаро-
понижающих препаратов, вновь усилился ка-
шель с приступами удушья, в связи с чем в ян-
варе пациентка была снова госпитализирована 
в СПбМАПО в отделение сердечно-сосудистой 
хирургии. На повторной КТ органов грудной 
клетки выявлены инфильтраты в обоих легких 
с воздушной бронхографией на фоне интерстици-
альных изменений с левосторонним гидроторак-
сом, гидроперикардом небольшого объема. В се-
рии клинических анализов крови впервые отме-
чена значительная эозинофилия (от 12 до 38%), 
повышенная СОЭ (53 мм/ч). Иммунологические 
маркеры системных заболеваний отрицательные. 
Было высказано предположение о необходимо-
сти дифференциального диагноза между эозино-
фильным системным васкулитом, заболеванием 
крови, саркоидозом и туберкулезом. В дальней-
шем на основании результатов цитогенетическо-
го исследования убедительных данных в пользу 
заболевания крови не получено. 

Для уточнения природы инфильтративных 
изменений в легких пациентка в феврале пере-
ведена в ДДО СПб НИИ фтизиопульмонологии 
с диагнозом: Инфильтративные изменения лег-
ких неясного генеза с бронхообструктивным 
синдромом, эозинофилией, ускоренной СОЭ, по-
лисерозитом. Лихорадка неясного генеза. Брон-
хиальная астма смешанного генеза средней сте-
пени тяжести. В НИИ фтизиопульмонологии 
сохранялись высокие цифры эозинофилии (37%), 
С-реактивный белок положительный. При срав-
нении серии компьютерных томограмм в дина-
мике отмечена частичная регрессия инфильтра-
ции в верхних отделах обоих легких, но увели-
чилась инфильтрация в язычковых сегментах. 

Учитывая прогрессирующие изменения в лег-
ких, интоксикацию, выраженную эозинофилию, 
и для морфологической верификации диагноза 
было проведено дополнительное диагностиче-
ское исследование: чрезбронхиальная биопсия 
легкого, которая оказалась малоинформативной 
и видеоторакоскопия с краевой резекцией пра-
вого легкого. В биоптате ткани легкого выявлены 
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участки дистелектаза, межальвеолярные пере-
городки местами утолщены за счет инфильтра-
ции лимфоцитами и мононуклеарами. Наблюда-
ются участки с десквамацией эпителия в просвет 
альвеол. В просветах альвеол обнаружены мно-
гоядерные гигантские клетки. Просветы сосудов 
расширены, стенки утолщены за счет фиброзной 
ткани. Опухолевые клетки не обнаружены. Та-
ким образом, в процессе дифференциальной диа-
гностики были отвергнуты диагнозы туберкулеза 
и саркоидоза. Данные гистологического исследо-
вания ткани легкого не противоречили диагнозу 
экзогенного аллергического альвеолита, предпо-
ложение о котором было высказано на основании 
клинико-рентгенологических и лабораторных дан-
ных. В апреле пациентка выписана под наблюде-
ние пульмонолога и врача общей практики в ЦСМ 
СПбМАПО с рекомендацией продолжения преж-
ней терапии симбикортом в дозе 80/4,5 мкг 2 ра-
за в сутки. 

При первых обращениях в ЦСМ СПбМАПО 
было решено продолжить диагностический по-
иск, учитывая жалобы пациентки, сохраняющую-
ся эозинофилию крови, синдром повышения СОЭ, 
положительный С-реактивный белок в крови, 
«летучие» инфильтраты в легких и данные ана-
мнеза (аллергический ринит, бронхиальная аст-
ма). Высказано предположение о системном забо-
левании соединительной ткани с преимуществен-
ным поражением легких, кроме этого сохранялась 
гипотеза о наличии эозинофильного системного 
васкулита. Пациентка была направлена на кон-
сультацию и в дальнейшем была госпитализиро-
вана в стационар НИИ пульмонологии. Кроме 
значительной эозинофилии (39%) и повышения 
СОЭ (33 мм/ч) при комплексном функциональ-
ном исследовании внешнего дыхания отмечено 
умеренное ухудшение легочного газообмена при 
нормальных показателях механики дыхания. 
Кроме того, у пациентки в анализе кала впервые 
были выявлены цисты лямблий, по поводу чего 
был назначен немозол. Как известно, паразитар-
ные инвазии могут явиться самостоятельной при-
чиной реактивной эозинофилии. В НИИ пульмо-
нологии на основании диагностических крите-
риев (бронхиальная астма, аллергический ринит 
и полипоз носа, эозинофилия >10%, непостоян-
ные летучие инфильтраты легких) был постав-
лен диагноз: синдром Чарджа—Стросс. После 
лечения в стационаре (бронхолитики с пульми-
кортом 1 мг 1 раз в день через небулайзер, симби-
корт 80/4,5 мкг по 2 вдоха 2 раза в день, немозол 
400 мг 1 раз в сутки, 3 процедуры плазмафереза) 
отмечена выраженная положительная динами-

ка, подтвержденная исчезновением инфильтра-
тов на КТ органов грудной клетки. Для подбора 
базисной поддерживающей терапии заболева-
ния была рекомендована плановая госпитализа-
ция в клиническую ревматологическую больни-
цу № 25 в мае. 

У большинства больных с системным васку-
литом в крови выявляются антинейтрофильные 
антитела, повышение Ig G, другие иммунологиче-
ские маркеры системных заболеваний. Иммуно-
логическое исследование крови не выявило па-
тологических изменений. Однако эти данные не 
противоречили основному диагнозу. Начат прием 
преднизолона 30 мг в сутки и азатиоприна 100 мг 
в сутки. На фоне терапии в течение 1 недели от-
мечена отчетливая положительная динамика: ис-
чезли кашель, одышка, субфебрилитет, слабость. 
В серии клинических анализов крови показате-
ли эозинофилии уменьшились до 3–5%, СОЭ — 
9–14 мм/ч, на контрольных рентгенограммах 
легких очаговых и инфильтративных изменений 
не определяется, сохраняются выраженные фи-
брозные изменениях в нижних долях. 

Таким образом, в результате дифференциаль-
ной диагностики у пациентки с бронхиальной аст-
мой, аллергическим ринитом и полипозом носа 
был установлен диагноз: Системный васкулит. 
Синдром Чарджа—Стросс, активность 2 сте-
пени (с поражением легких, придаточных пазух, 
эозинофилией периферической крови). АНЦА-
отрицательный. 

Контрольное обследование в июле показало, 
что заболевание находится в стадии медикамен-
тозной ремиссии. Самочувствие пациентки зна-
чительно улучшилось, приступов удушья нет, 
слабость уменьшилась. В клиническом анализе 
крови уровень эозинофилов и СОЭ — в пределах 
нормы. Результаты спиральной компьютерной 
томографии не выявили очаговых и инфильтра-
тивных изменений. В настоящее время рассмат-
ривается возможность постепенного снижения 
суточной дозы базисных препаратов. 

Ретроспективный анализ течения данного кли-
нического случая показывает характерную ста-
дийность течения синдрома Чарджа—Стросс. Это 
редкое заболевание можно заподозрить в ранней 
стадии у пациентов с бронхиальной астмой, ал-
лергическим ринитом или риносинусопатией 
при появлении инфильтратов в легких, высокой 
эозинофилии периферической крови и повыше-
нии СОЭ. 

Своевременная диагностика и лечение забо-
левания улучшает прогноз. Адекватная терапия 
вызывает ремиссию у 81–92% больных. 
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Иногда инфаркт миокарда ошибочно расце-
нивают как другое заболевание. Или наоборот, 
другое остро развившееся патологическое состо-
яние принимают за инфаркт миокарда. Достаточ-
но часто наличие выраженного болевого синдро-
ма и инфарктоподобных изменений на ЭКГ вы-
зывает значительные трудности при постановке 
правильного диагноза у пациентов с острой абдо-
минальной патологией. Такое нередко имеет ме-
сто при развитии острого панкреатита, прободной  
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, аб-
доминальной патологии другого генеза, сопровож-
дающейся выраженными метаболическими на-
рушениями и гемодинамическими сдвигами [1]. 
Причиной диагностических ошибок противопо-
ложного характера является неправильная трак-
товка симптоматики при развитии гастралги-
ческого варианта инфаркта миокарда, когда «си-
му лируется» клиника острого живота. В целом 
трудности дифференциальной диагностики при 
этих состояниях хорошо известны и достаточно 
широко освещены в специальной литературе. А вот 
случаи, когда инфаркт миокарда и острый живот 
развиваются одновременно, достаточно редки и 
в литературе встречаются единичные описания по-
 добных больных [2]. В данной публикации пред-
ставлено собственное наблюдение пациента, у ко -
торого при поступлении в стационар были одно-
вре менно диагностированы инфаркт миокарда 
и про бодная язва желудка. Цель представления 
данного случая — акцентировать внимание прак-
тических врачей на возможности одновременно-
го развития у одного и того же пациента двух та-
ких угрожающих жизни состояний как инфаркт 
миокарда и прободная язва желудка. 

Описание случая. Пациент К. 55 лет (история 
болезни № 30288) поступил в МУЗ ГО Воронеж 
ГКБСМП № 1 09.06.2011 г. в 20 ч 59 мин с жало-
бами на сильные давящие боли за грудиной, боль 
в животе, чувство нехватки воздуха. В течение 

предшествовавших 3–4 дней его периодически 
беспокоили непродолжительные боли за груди-
ной, которые проходили самостоятельно. Отмеча-
ет ухудшение состояния 09.06.2011 г. около 5 ча-
сов утра, когда внезапно возникла сильная боль 
в груди и в животе, сохранявшаяся в течение все-
го дня. Наличие хронических заболеваний в ана-
мнезе пациент отрицает. Оперативных вмеша-
тельств и подобных состояний ранее не было. Из 
вредных привычек отмечает курение и умерен-
ное употребление алкогольных напитков. При 
по ступлении состояние пациента было тяжелое. 
Оценка по шкале комы Глазго «Glasgow Coma 
Scale (GCS)” — 15 баллов. Положение пациента 
вынужденное на боку с поджатыми к животу но-
га  ми. Кожные покровы бледные. Акроцианоз. Нор-
мостеник. Частота дыхания — 26–28 в 1 мин. При 
аускультации дыхание везикулярное (ослаблено 
в нижних отделах). Сатурация артериальной кро-
ви (SpO

2
) = 90–91, пульс 126 уд/мин, ритмичный, 

сниженного наполнения. АД 90/60 мм рт. ст. Сер-
дечные тоны приглушены. Ритм сердечных со-
кращений правильный. Язык сухой, обложен бе-
лым налетом. Выраженное защитное напряжение 
мышц живота. Симптомы раздражения брюшины  
резко положительные. При перкуссии живота 
определялся тимпанический звук различных от-
тенков. На обзорной рентгенограмме выявлен сво-
бодный газ в брюшной полости. На электрокар-
диограмме при поступлении (рис. 1) — синусовая 
тахикардия, субэндокардиальные изменения бо-
ковой стенки, верхушки и переднеперегородочной  
области. Тропониновый тест положительный. 

Пациент срочно доставлен в операционный блок 
для оперативного вмешательства. После пред опе-
рационной подготовки была проведена лапаро-
томия срединным доступом. Протокол операции 
№ 455 от 09.06.2010 г. «Лапаротомия. Ушивание 
прободной язвы желудка. Санация, дренирова-
ние брюшной полости. Под эндотрахеальным нар-
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козом проведена верхнесрединная лапаротомия. 
В брюшной полости около 1 л выпота с желудоч-
ным содержимым. Выпот взят на посев. При реви-
зии в области передневерхней стенки тела желуд-
ка обнаружено перфорационное отверстие 9 мм 
в диаметре с умеренной перифокальной инфильт-
рацией. Перфорационное отверстие ушито в про-
дольном направлении. При ревизии другой грубой 
патологии в брюшной полости не обнаружено. 
Петли двенадцатиперстной, тощей и подвздош-
ной кишки незначительно раздуты, серозные 
обо лочки незначительно гиперемированы. Пери-
стальтика сохранена. Налет фибрина легко сни-
ма ется. Брюшная полость промыта 3 л раствора 

фу рацилина. Осушена. Через контрапертуры 
в ме  зогастрии поставлено по 2 резиновых дрена-
жа: под диафрагму и к Винслову отверстию спра-
ва, в малый таз и по флангу вверх — слева. Дре-
нажи фиксированы к коже. Операционная рана 
по слойно зашита наглухо». Течение анестезии 
без осложнений. После операции пациент пере-
веден в отделение реанимации и интенсивной те-
рапии для последующего наблюдения и лечения. 
10.06.2011 г. состояние пациента оставалось тяже-
лым. На ЭКГ — синусовая тахикардия, субэндо-
кардиальные изменения боковой стенки, верхуш-
ки и переднеперегородочной области, очаговые 
изменения нижней стенки (рис. 2). ЭхоКГ — ди-

Рисунок 1. ЭКГ от 09.06.2010 г. 

Рисунок. 2. ЭКГ от 10.06.2012 г. 
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латация левого желудочка и левого предсердия, 
ги пертрофия левого желудочка, выраженная ги-
покинезия боковой области, сниженная сократи-
мость левого желудочка, фракция выброса — 63%, 
уплотнение створок митрального клапана (МК), 
аортальный клапан с участками кальциноза, про-
лапс передней створки МК 1-й степени, регурги-
тация на МК 1-й степени. Данные лабораторных 
исследований: тропонин Т — 0,08 нг/мл, КФК 
МВ — 28 ЕД/л. Общий анализ крови: эритроци-
ты — 3,4 × 1012/л, Hb — 132 г/л, Ht — 50, лейкоци-
ты — 13,2 × 1010/л, СОЭ — 20 мм/ч. Биохимический 
анализ крови: АсАТ — 208 ммоль/л, АлАТ — 
264 ммоль/л, общий белок — 53 г/л, мочевина — 
10,5 ммоль/л, креатинин — 0,075 ммоль/л, ами-
лаза — 10,0 мг/л, глюкоза — 8,6 ммоль/л, били-
рубин — 11,1 мкм/л, средние молекулы — 47 ед. 

Больному установлен диагноз: Прободная язва 
желудка. Серозно-фибринозный перитонит. ИБС. 
НеQ (субэндокардиальный) инфаркт миокарда пе-
редней стенки левого желудочка без подъ ема ST 
от 09.06.2011 г. В течение последующих двух дней 
проводилась интенсивная терапия согласно стан-
дартам лечения инфаркта миокарда и ведения 
боль ных с прободной язвой желудка в послеопера-
ционном периоде. 12.06.2011 г. пациент в стабиль-
ном состоянии был переведен из отделения реа-
нимации и интенсивной терапии в палату интен-
сивной терапии кардиологического отделения № 2. 
В дальнейшем течение заболевания без осложне-
ний. 29.09.2011 г. пациент выписан для продолже-
ния реабилитационного лечения в санатории-про-
филактории. 

Обсуждение. В представленном случае нали-
чие у пациента прободной язвы желудка сомнений 
не вызывало — оно было очевидным, подтверж-
денным данными инструментального обследова-
ния и результатами оперативного вмешательства. 
В первые часы после поступления пациента име-
ло место затруднение в трактовке электрокардио-
графических изменений на фоне симптоматики 
ангинального характера. 

Известно, что при прободной язве желудка мо-
 гут иметь место изменения ЭКГ ишемического 
ха  рактера и признаки повреждения миокарда. 
Основ  ными механизмами, вызывающими инфарк-
топодобные изменения на ЭКГ, считают артериаль-
ную гипотензию, снижение коронарной перфу-
зии, коронароспазм, системные и местные электро-
литные нарушения, стимуляцию блуждающего 
нерва и выход в системный кровоток протеолити-
ческих ферментов [3]. Имевшаяся в данном слу-
чае новая (или предположительно новая) депрес-
сия сегмента ST более 0,05 мВ в двух смежных от-
ведениях, согласно современным представлениям, 
расценивается как признак ишемии миокарда, 
которая может привести к развитию инфаркта 
миокарда [4]. Электрокардиографические крите-

рии достоверно отражали наличие ишемии мио-
карда, но самостоятельно были недостаточно до-
стоверны для диагностики инфаркта миокарда. 
Обычно необходимо применение визуализирую-
щей методики и лабораторной диагностики, что-
бы подтвердить наличие ишемии или инфаркта 
миокарда у конкретного пациента. Согласно реше-
нию консенсуса объединенной рабочей группы 
Всемирной федерации сердца (World Heart Fede-
ration, WHF), Европейского общества кардиоло-
гов (European Society of Cardiology, ESC), Амери-
канской коллегии кардиологов (American College 
of Cardiology, ACC) и Американской ассоциации 
сердца (American Heart Association, AHA) 2007 г. 
верификация инфаркта миокарда основывается 
на выявлении повышения уровня сердечных тро-
понинов (Тп) Т и I в крови при наличии клини-
ческих и электрокардиографических признаков 
ишемии миокарда [5]. То есть «повреждение мио-
карда любой степени в результате ишемии долж-
но быть обозначено как инфаркт миокарда» [6]. 

У данного пациента при поступлении тропони-
новый тест был положительным, а на 2-й день уро-
вень тропонина Т составил 0,08 нг/мл. Согласно 
решению консенсуса рабочей группы WHF/ESC/
ACC/AHA (2007), диагноз острого инфаркта мио-
карда может быть установлен на основании повы-
шения тропонинов в крови выше 99-го перценти-
ля нормальных значений при сочетании с симп-
томами ишемии миокарда. Именно повышение 
в крови уровня тропонинов І и Т является наи-
более чувствительным и специфичным маркером 
некроза кардиомиоцитов (у больных с инфарк том 
миокарда наблюдается со 2–6 часа после развития  
заболевания, поэтому тест в первые часы может 
быть неинформативным, достигает своего макси-
мума через 10 часов и сохраняется на протяжении  
4–14 дней). Высокая специфичность тропонинов 
обусловлена тем, что эти миокардиальные белки 
отсутствуют в скелетных мышцах, и в норме не 
попадают в системный кровоток. Если у больного 
с нестабильной стенокардией нет повышения со-
держания тропонина в начале ангинозного присту-
па и при повторном исследовании через 12 часов, 
подозрение на инфаркт миокарда снимается [7]. 
При трактовке результатов исследования следу-
ет учитывать, что повышение уровня тропонинов  
может наблюдаться при сепсисе, тромбоэмболии 
легочных артерий, сердечной недостаточности, 
остром перикардите, миокардите, длительной чрез-
мерной физической нагрузке, проведении радио-
частотной абляции, электрической кардиоверсии, 
трансплантации сердца и химиотерапии. Наибо-
лее часто используемые в практической деятель-
ности тест-системы для качественного обнаруже-
ния тропонинов в крови позволяют быстро обна-
ружить повышение уровня тропонинов в крови 
(специфичность теста при концентрации тропо-
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нина выше 0,1 нг/мл), но не дают возможности 
отслеживать степень его повышения. Этого недо-
статка лишен количественный тест [8]. 

Дополнительным свидетельством в пользу на-
личия у данного пациента инфаркта миокарда бы-
ли данные ЭхоКГ-исследования. Эхокардиогра-
фия, благодаря способности выявить нарушения 
регионарной сократимости уже через несколько 
минут после начала повреждения, является ин-
формативным дополнительным методом диагно-
стики инфаркта миокарда. О наличии некроза 
сви детельствует нарушение локальной сократи-
мости миокарда в виде участков акинезии, гипо- 
и дискинезии, фракция выброса левого желудоч-
ка, размер камер сердца и патология движения 
желудочков сердца. Для появления сегментар-
ного нарушения сократимости миокарда, опреде-
лимого при помощи ЭхоКГ, необходимо по вреж-
де ние более 20% толщины стенки желудочка. 
Нор мальная сократимость миокарда левого же-
лудочка как правило исключает инфаркт миокар-
да. Недостатком ЭхоКГ является невозможность 
отличить свежий инфаркт миокарда от ста рого 
рубца (а также оглушения и гибернации миокар-
да или их сочетания) и достаточно субъективный 
анализ данных (в ряде случаев их нельзя оценить  
количественно). Повышение уровня креатинфо-
сфокиназы МВ (КФК МВ) до 28 ЕД/л также свиде-
тельствует о наличии у данного пациента инфарк-
та миокарда. Достоверными признаками ост рого 
инфаркта миокарда считают нарастание активно-
сти МВ КФК на 25% в двух пробах, взятых с 4-ча-

совым интервалом или постепенное нарастание 
активности фермента на протяжении 24 ч. Изо-
фермент МВ-КФК достаточно специфичен (в вы-
соких концентрациях отмечен только в сердце, 
хо тя в небольших концентрациях содержится 
в ске летных мышцах и мозге). Информативным 
является повышение активности МВ-КФК более 
10–13 ЕД/л (для подтверждения инфаркта мио-
карда в исследованиях приняты пороговые зна-
чения МВ-КФК, более чем в 2 раза превышающие  
верхний предел нормального значения при спон-
танном инфаркте миокарда). 

Заключение. Совокупность симптоматики, дан-
ных инструментальных и лабораторных иссле-
дований позволили поставить данному пациенту 
диагноз инфаркт миокарда, который по клиниче-
ской классификации WHF/ESC/ACC/AHA (2007) 
можно отнести к типу 1 — спонтанный инфаркт 
миокарда, обусловленный ишемией вследствие 
пер вичного коронарного поражения (эрозия и/или 
разрыв, трещина или расслоение бляшки) или к ти-
 пу 2 — инфаркт миокарда, вторичный по отноше-
нию к ишемии, возникшей вследствие повы шения 
потребности в кислороде, или снижения его достав-
ки, например, из-за спазма коронарной артерии, 
коронарной эмболии, анемии, гипертонии или ги-
потонии. Представленный случай из практики на-
глядно показывает возможность одновременного 
развития у пациента инфаркта миокарда и пробод-
ной язвы желудка, что крайне затрудняет диагно-
стику и может привести к ненадлежащему лечению 
какого-либо из этих угрожающих жизни состояний. 
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Фибрилляция предсердий — заболевание, до-
вольно часто встречающееся в практике семейно-
го врача, которое требует не только знания прин-
ципов лечения, но, в первую очередь, определе-
ния и устранения причин. Представлен пример 
успешного выявления и лечения синдрома тирео-
токсикоза как истинной причины фибрилляции 
предсердий. Сложность ситуации заключалась 
в том, что у больной было несколько возможных 
причин для развития фибрилляции предсердий. 
Правильное лечение с учетом этиологии позво-
лило купировать симптомы, улучшить самочув-
ствие пациентки, подобрать оптимальную лекар-
ственную терапию, а главное, предупредить как 
жи зненеопасные осложнения фибрилляции пред-
 сердий, так и нежелательные эффекты лекар-
ствен ной терапии. 

Клинический случай
Больная Б., 64 года, последние 5 лет предъяв-

ляла жалобы на перебои и боль в кардиальной 
области, потливость, учащенное сердцебиение, 
слабость преимущественно утром, эпизоды по-
вышения температуры тела без явных на то при-
чин, одышку, неприятные ощущения в глазах, 
слезотечение, колебания АД с повышением до 
180/100 мм рт. ст. 

В анамнезе хроническая ревматическая бо-
лезнь сердца, комбинированный митральный 

порок. Ревматическое поражение коленных су-
ставов с 1961 года. Артериальная гипертензия 
3-й степени риск 4. Хроническая сердечная недо-
статочность 2 ФК по NYHA. Желчнокаменная 
болезнь. Хронический калькулезный холецистит. 

С 2007 г. наблюдается у терапевта, консульти-
рована эндокринологом по поводу гиперглике-
мии натощак (6,2 ммоль/л). В дальнейшем паци-
ентка обращалась и лечилась от ОРВИ. В 2009 г. 
обнаружена опухоль прямой кишки, выполнена 
резекция опухоли и проведен курс химиотерапии.  
Также с 2009 г. эндокринологом установлен диа-
гноз: сахарный диабет 2 типа (уровень глюкозы 
при осмотре 11,2 ммоль/л). Назначена постоян-
ная гипогликемическая терапия, в связи с чем 
больную регулярно наблюдал эндокринолог. На 
ЭКГ, зарегистрированных в тот период, установ-
лен синусовый ритм. 

Впервые к семейному врачу обратилась в сен-
тябре 2010 г. Больную беспокоило ухудшение 
са мочувствия, усиление сердцебиения, чувство 
замирания и перебоев в сердце, сжимающие бо-
ли за грудиной без иррадиации, головная боль, 
повышение АД до 180/90 мм рт. ст. После клини-
ческого и инструментального обследования уста-
новлен диагноз: пароксизмальная  форма мерца-
тельной аритмии, впервые выявленная, парок-
сизм фибрилляции предсердий 21.09.10 г. (рис. 1). 

Рисунок. 1. ЭКГ пациентки при осмотре; мерцание предсердий

Больная была экстренно госпитализирована 
в городскую больницу, где приступ был купиро-
ван в течение первых суток, и выписана через 
8 дней. 

В стационаре выполнены клинический и био-
химический анализы крови, включая маркеры 

активности ревматического процесса, общий ана-
лиз мочи, эхокардиограмма, консультация эндо-
кринолога. 

Диагноз при выписке: Гипертоническая бо-
лезнь 3-й стадии, риск 4. Хроническая ревмати-
ческая болезнь сердца, комбинированный ми-
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тральный порок. Пароксизмальная форма фи-
брилляции предсердий, пароксизм фибрилляции 
предсердий от 21.09.10 г., купирован 22.09.10 г. 
Осложнения: ХСН 2 функционального класса по 
NYHA. Сопутствующие диагнозы: Сахарный диа-
бет 2-го типа субкомпенсированный. Желчнока-
менная болезнь. Хронический калькулезный хо-
лецистит. Состояние после резекция прямой киш-
ки (Cr 2009 г.). Назначено антигипертензивное, 
дезагрегантное и гипогликемическое лечение. 

После стационарного лечения семейный врач, 
проанализировав данные анамнеза (эпизоды суб-
фебрилитета, слабость, потливость), клинических 
и лабораторных исследований, а также возмож-
ность развития тиреотоксикоза без увеличения 
щитовидной железы и узловых образований [3, 4], 
заподозрил синдром тиреотоксикоза. Учитывая 
клинические рекомендации, которые предлага-
ют последовательно исключать все возможные 
причины фибрилляции предсердий, пациентка 
была направлена на исследование содержания 
гормонов щитовидной железы в крови. 

Однако до получения результатов больная бы-
ла вновь госпитализирована, так как, несмотря на 
проводимое лечение, через 8 дней она снова по-
чувствовала ухудшение самочувствия, сердце-
биение и слабость. Врачом неотложной помощи 
была госпитализирована в другой стационар, где 
повторили обследование и выписали через 14 дней 
с прежним диагнозом. 

После выписки были получены результаты 
анализов крови: ТТГ — 0,04 мЕд/л (норма 0,17–

4,05), Т
3
 —2,7 нмоль/л (норма 1,2–2,8 нмоль/л), 

Т
4
 — 158 нмоль/л (норма 60–160 нмоль/л), анти-

тела к тиреоглобулину — 13 Ед. (норма 0–100 Ед.), 
антитела к тиреоидной пероксидазе —22 Ед. (нор-
ма 0–30 Ед.). С учетом полученных данных был 
установлен окончательный диагноз: Токсический 
зоб. Манифестный тиреотоксикоз. Сопутствую-
щие заболевания: Хроническая ревматическая 
болезнь сердца. Комбинированный митральный 
порок. Гипертоническая болезнь 3-й стадии, арте-
риальная гипертензия 3-й степени, риск 4. Са-
харный диабет 2-го типа, субкомпенсированный. 
Желчнокаменная болезнь. Хронический кальку-
лезный холецистит. Состояние после резекция 
прямой кишки (Cr 2009 г.). Осложнения основно-
го заболевания: пароксизмальная форма мерца-
тельной аритмии. ХСН 2 ФК по NYHA. 

Больной было назначено следующее лечение:
1. Мерказолил 5 мг 3 раза в день в течение 

7 дней, затем поддерживающая доза 5 мг 2 раза 
в день постоянно. 

2. Соталол 40 мг 2 раза в день. 
3. Ко-ренитек 1 таб. 1 раз в день. 
4. Дигоксин 250 мкг 1 раз в день. 
5. Глибомет 1 таб. 2 раза в день. 
В результате лечения удалось достичь кли-

нически значимого улучшения. Приступы фи-
брилляции не повторялись на протяжении после-
дующих 5 месяцев наблюдения (рис. 2). 

За это время больная не предъявляла жалоб 
на перебои и боли в сердце, отмечалось улучше-
ние общего самочувствия, стабилизация АД на 

Рисунок. 2. ЭКГ через 5 месяцев; сохраняется синусовый ритм

уровне 120–130/80–90 мм рт. ст., уменьшение 
одышки и слабости. Достигнуто состояние эути-
реоза, что подтверждено лабораторными данны-
ми. Результаты анализов через 1 месяц: ТТГ — 
1,5 мЕд/л (норма 0,17–4,05), свободный Т

3
 — 4,7 

(норма 2,5–5,8 пмоль/л), свободный Т
4
 — 17,3 

(норма 11,25–23 нмоль/л). 
Через 4 месяца сохранялся достигнутый ре-

зультат: ТТГ — 0,3 мЕд/л, свободный Т
3
 — 4,7; 

свободный Т
4
 — 21,3. 

Заключение. В данном случае примечатель-
но, что никто из специалистов не заподозрил 
у больной тиреотоксикоз, хотя больную амбула-
торно наблюдал эндокринолог, и дважды в ста-

ционаре она была также консультирована эн-
докринологом. Это можно объяснить тем, что 
у пожи лых больных тиреотоксикоз нередко про те-
 кает со смазанной клинической картиной, про-
являясь только нарушением сердечного ритма. 
Поскольку пациентка к тому же имела веские 
причины для развития фибрилляции предсер-
дий — ревматическую болезнь сердца, гиперто-
ническую болезнь, врачи не стали исключать дру-
гие причины. Данный случай убеждает нас в том, 
что врачам разных специальностей необходимо 
чаще заглядывать в научно обоснованные кли-
нические рекомендации, не всегда полагаясь на 
свой опыт. 
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В соответствии с историческими связями, ко-
торые существуют между Санкт-Петербургом 
и Фландрией, а также благодаря совместным 
уси лиям Католического университета Левена 
(Бель гия) и Санкт-Петербургской медицинской 
академии последипломного образования (ны не — 
Северо-Западный государственный медицинский 
университет им. И. И. Мечникова) премия имени 
Петра Великого основана с целью органи за ции 
профессионального обмена и распространения 
знаний в области первичной помощи, в частно-
сти, общей врачебной практики/семейной меди-
ци ны, минуя границы. Премия будет присуждать-
ся молодому врачу из России один раз в год на 
период пять лет.

Предназначение премии
Премия предполагает присвоение официаль-

ного титула «Лауреат премии имени Петра Ве-
ли кого за 2013», а также получение денежных 
средств, которые могут быть использованы только 
по одному назначению — покрытие расходов на 
проезд и проживание в течение 4–6 недель в Бель-
гии. Стажировка будет организована в соответ-
ствии с пожеланиями лауреата, однако два раз-
дела программы обучения должны быть включе-
ны обязательно. Первый должен быть посвящен 
углубленному изучению одной из компетенций 
врача общей практики и методологии ее препода-
вания. Второй обязательный раздел должен быть 
организован в форме посещений учебных отде-
лений семейной медицины в Бельгии.

Правила присуждения
Кто может быть претендентом?
Кандидатами могут стать врачи в возрасте не 

старше 40 лет, которые являются клиническими 
ординаторами, проходящими обучение по програм-
мам общая практика/семейная медицина на ка-
федрах медицинских вузов или медицинских фа-
культетов университетов или образовательных 
учреждений дополнительного профессионального  

образования Российской Федерации ИЛИ прак-
тикующие врачи общей практики, закончившие 
обучение в ординатуре по этой специальности, ли-
бо на циклах профессиональной переподготовки.

Кандидаты, удостоенные премии, не могут при-
нимать участие в конкурсе повторно. Тем не ме-
нее, повторное участие в конкурсе возможно еже-
годно, если кандидат не был удостоен премии.

Как подавать заявку на участие в конкурсе?
Кандидаты, имеющие право на участие в кон-

курсе, могут подавать заявку на получение пре-
мии путем предоставления письменных работ, 
соответствующих одной из перечисленных ниже 
характеристик:

1. Принимаются работы следующих четырех 
категорий:

Хроника
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  — Структурированный и документирован-
ный клинический случай;

  — Проблемная статья, посвященная одному 
из разделов семейной медицины;

  — Научная статья, содержащая результаты 
завершенного научного исследования ИЛИ (что 
более предпочтительно) детально описанная за-
явка на новый научный проект, имеющий отно-
шение к первичной медико-санитарной помощи;

  — Доклад, посвященный мероприятиям, на-
правленным на повышение качества работы в об-
щей практике, основанный на собственном опы-
те, либо посвященный тем мерам по повышению 
качества оказания помощи, которые будут внедре-
ны в практическую деятельность.

2. Все материалы должны быть написаны на ан-
глийском языке с кратким изложением (рефера-
том) на русском языке. Минимальный объем тек-
ста — 2500 слов, максимальный — 5000. Ссылки 
на литературу должны быть оформлены в стиле 
Vancouver (цифровые обозначения более мелким  
шрифтом вверху последнего слова предложения, 
к которому относится ссылка).

3. Помимо предоставления своих научных ма-
териалов, кандидаты должны заполнить заявку 
по специальной форме и сопроводительное пись-
мо, содержащее краткое представление проекта 
(максимум 250 слов), кроме того, необходимо нали-
чие рекомендательного письма от заведующего 
кафедрой, на которой кандидат проходит обуче-
ние в клинической ординатуре или от заведую-
щего отделением, в котором кандидат работает.

4. Заявки и все материалы принимаются еже-
годно с 1 декабря по 24 декабря только в электрон-
ном виде в формате Word, также как и заполненная 
форма. Заявки и все материалы следует направ-
лять одновременно по следующим электронным 
адресам: профессору Я. Дегризу (jan.degryse@
med.kuleuven.be) и профессору О. Ю. Кузнецо-
вой (oukuznetsova@mail.ru).

5. Не позднее чем через 1 неделю после по лу-
че ния материалов кандидаты, соответствую щие 
кри териям отбора участников, получат подтверж-
дение получения заявки и детальное описа ние 
процедуры проверки всех присланных материа-
лов с указанием времени, которое потребуется 
на нее затратить. Кандидаты, не соответствую-
щие критериям конкурса, получат письмо с отка-
зом не позднее, чем через неделю после пред-
ставления заявки.

Процедура оценки заявок
Все представленные проекты будут оцени-

ваться анонимно смешанным жюри, состоящим 
из 3-х бельгийских и 3-х российских профессоров 
семейной медицины. Будет применена структури-
рованная форма оценки. В частности, по 5-балль-
ной шкале будет оцениваться уровень владения 
английским языком. Такая же шкала будет ис-
пользована при оценке соответствия подготов-
ленных материалов потребностям первичной 
медико-санитарной помощи.

В случае получения одинаковой оценки двумя 
кандидатами окончательное решение будет прини-
маться двумя председателями жюри. Имя лауре-
 ата будет оглашено не позднее 31 мая. Все кан ди-
даты получат информацию о результатах кон кур-
са по электронной почте. Никакие детали процедуры 
обсуждения не подлежат оглашению.

Лауреаты будут официально информированы 
о решении жюри по электронной почте и в пись-
менном виде.

Ежегодно будет присуждаться только одна 
пре мия. Тем не менее, число номинантов не огра-
ничено. Номинанты получат утешительный приз 
в виде руководства по семейной медицине, а так-
же подписку на международный медицинский 
журнал сроком на 1 год.

Премия
Лауреаты будут удостоены премии в сумме 

3000 евро, которая должна быть потрачена в со-
ответствии с предназначением, указанным вы-
ше. Затраты на транспортные расходы будут ком-
пенсированы заранее путем перечисления средств 
на счет бельгийского банка.

Лауреатам будет предложена возможность 
пуб ликации материалов проектов и консультатив-
ная поддержка при их подготовке к размещению 
в открытой печати в научно-практическом жур-
нале «Российский семейный врач», а также во 
Фламандском журнале семейной медицины.

Лауреаты будут приглашены к участию в офи-
циальной ежегодной церемонии в Санкт-Петер-
бурге для вручения премии и соответствующего 
титула.

После прохождения стажировки лауреаты 
долж ны написать отчет на русском языке и пред-
ставить его на семинаре в Санкт-Петербурге, 
а так же на кафедре, где они проходят подготовку  
в течение трех месяцев после обучения.
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ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ 
В ЖУРНАЛ «РОССИЙСКИЙ СЕМЕЙНЫЙ ВРАЧ»

Уважаемые авторы!

Представляемые для публикации статьи должны соответствовать тематике журнала и вносить вклад в развитие 
общей врачебной практики в России.

Рукопись представляют в редакцию на электронных и бумажных носителях. Статью также можно прислать толь-
ко в электронном виде на адрес редакции: fammedmapo@yandex.ru и guri_nat@mail.ru.

В электронном варианте статья должна быть выполнена в редакторе Microsoft Word 97, 2000, Me или XP, набрана 
шрифтом Times New Roman кегль 12 через 1 или 1,5 интервала с полями. Статья на бумажном носителе прилагается 
в одном экземпляре.

Объем обзора литературы или лекции не должен превышать 10 стр., проблемной статьи — 5–6 стр., оригинально-
го научного исследования — 4 стр., случая из практики — 2–3 стр., рецензий, хроники — 2 стр. Количество страниц 
указано с учетом списка использованной литературы.

Рукопись должна иметь следующие разделы на русском и английском языках: название прописными буквами, 
инициалы и фамилии авторов, какое учреждение они представляют; реферат (не более 200 слов), отражающий основ-
ные положения статьи. Далее следует основной текст рукописи. В конце статьи указывается официальный адрес для 
контакта, который будет опубликован в журнале, а также фактическая контактная информация автора, ответствен-
ного за публикацию, с которым редакция будет разрешать вопросы, возникшие при работе с текстом.

Основной текст оригинальных научных исследований должен включать разделы, расположенные в следующем 
порядке: 1) введение или актуальность; 2) материалы и методы исследования; 3) результаты и их обсуждение; 4) вы-
воды или заключение; 5) библиографический список.

В оригинальных научных исследованиях рекомендуется приводить таблицы, рисунки и схемы только при об-
основанной необходимости. При приведении результатов исследования необходимо указывать статистическую 
досто верность (цифровое значение р) или доверительный интервал (95% ДИ).

Таблицы. Каждая таблица должна иметь номер, название и ссылку в тексте. Таблицы выполняют в редакторе 
Word с помощью команды «Таблицы».

Рисунки. Рисунки должны иметь подрисуночные подписи без сокращений и быть выполнены в дискетном и бу-
мажном вариантах. Предпочтение отдается рисункам, выполненным в форматах с расширениями eps, wmf, tiff (раз-
решение 300 dpi).

Схемы. Их выполняют в редакторе Word с помощью команды «Рисование» и снабжают подписью под схемой.
Количество таблиц, рисунков, схем должно быть не более 2.
Библиографический список. Библиографические описания источников располагают в порядке упоминания их 

в тексте статьи и нумеруют арабскими цифрами. В лекции можно давать список рекомендуемой литературы, и тогда 
в тексте ссылаться на источники не обязательно. Ссылки на цитируемые работы в тексте дают в виде порядковых 
номеров, заключенных в квадратные скобки.

Примеры оформления списка литературы:
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Остапенко В. А. К патогенезу синдрома эндогенной интоксикации // Эндогенные интоксикации: Тезисы между-

народного симпозиума 14–16 июня 1994 г. — СПб., 1994. — С. 43.
Актуальные вопросы диагностики и лечения остеопороза: Методическое пособие для врачей / Под ред. В. И. Ма-

зурова, Е. Г. Зоткина. — СПб.: СПбМАПО, 1998. — 17 с.
Александров А. А., Розанов В. Б. Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний с детства: подходы, успехи, 

трудности // Кардиология. — 1995. — № 7. — С. 4–8.
Икоева Г. А. Ранняя диагностика и варианты течения гидроцефалии у детей (клинико-сонографическое исследо-

вание): Автореф. дис. … канд. мед. наук. — СПб., 1999. — С. 20.
Саччи И., Савельева И. С. Вопросы планирования семьи — неотъемлемый компонент улучшения репродуктивного 

здоровья женщин. Интегрированный подход проекта «Мать и дитя». — http://www.consilium-medicum.com/media/
gynecology/03_04/136.shtml. — Последний визит на сайт 29.12.03.

Rose G. The strategy of preventive medicine. — New York: Oxford University press, 1999. 138 p.
Heeschen C., Hamm C. W. Difficulties with oral platelet glycoprotein IIb/IIIa receptor antagonists // Lancet. — 2000. — 

Vol. 355. — № 9201. — P. 330–331. 
Все термины, употребляемые в статье, должны строго соответствовать действующим номенклатурам (анатомиче-

ской, гистологической и др.), названия лекарственных средств — Государственной фармакопее, единицы физических 
величин — системе единиц (СИ). 

Редакция организует рецензирование, научное и литературное редактирование рукописей статей.



Санкт-Петербург, издательство Санкт-Петербургской медицинской академии последипломного образования.
Подписано в печать 27.09.2012 г. Формат 60 × 90 1/8. Бумага офсетная, Гарнитура Journal. Печать офсетная.
Усл. печ. л.        . Тираж 1000 экз. Заказ №         . Цена договорная.
193015, Санкт-Петербург, ул. Кирочная, д. 41.
Отпечатано в типографии

«Российский семейный врач»
Свидетельство о регистрации № 017794 от 22.06.98

Подписной индекс по каталогу «Роспечать» 29950
По вопросам приобретения журнала обращаться по тел. (812) 598-52-22

Редактор В. П. Медведев

ВНИМАНИЮ ЗАКАЗЧИКОВ РЕКЛАМЫ!

Стоимость размещения рекламы в одном номере:

Рекламный модуль, черно-белый, размером 6 × 9 (1/8 полосы)   
Рекламный модуль, черно-белый, размером 6 × 18 (1/4 полосы)   
Рекламный модуль, черно-белый, размером 12 × 18 (1/2 полосы)   
Рекламный модуль, черно-белый, размером 24 × 18 (одна полоса)   

Рекламный модуль на обложке, цветной:

2-я, 3-я стороны  6 × 9 (1/8 полосы) 

4-я сторона 

При размещении рекламы в двух номерах предоставляются скидки 10%, 
в трех номерах — 15%, в четырех номерах — 20%.

По вопросам размещения рекламы обращаться по телефонам:
8 (812) 598-93-20, 598-52-22 (ответственный секретарь И. Е. Моисеева).

Журнал помещает на коммерческой основе информационные 
и рекламные материалы отечественных и зарубежных фирм.
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20 у. е.
30 у. е.
40 у. е.
70 у. е.

6 × 18 (1/4 полосы)
12 × 18 (1/2 полосы)
24 × 18 (одна полоса)

6 × 18 (1/4 полосы)
6 × 9 (1/8 полосы)

—
—
—
—
—
—
—
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12 × 18 (1/2 полосы)
24 × 18 (одна полоса)

  70 у. е.,
140 у. е.,
280 у. е.,
560 у. е.,
  80 у. е.,
160 у. е.,
320 у. е.,
640 у. е.


