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Сахарный диабет типа 2: 
современный взгляд на проблему

С. В. Берстнева, О. М. Урясьев, А. В. Соловьева

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздрава России

В статье обобщены и представлены наиболее современные представления об этиологии, патогенезе, профилак-
тике и подходах к терапии сахарного диабета (СД) 2 типа, а также эпидемиологические данные. Представ-
ленные алгоритмы медицинской помощи больным СД 2 типа базируются на современных международных и 
национальных стандартах, включая обновленные Российские клинические рекомендации «Алгоритмы специ-
ализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом» 2019 г. (9-й выпуск).
Ключевые слова: сахарный диабет, профилактика, сахароснижающая терапия, клинические рекомен-

дации.

Type 2 diabetes: a modern view of the problem
S. V. Berestneva, O. M. Uryasev, A. V. Soloviev

Ryazan state medical University named after academician I. p. Pavlov, Ministry of health of the Russian 
Federation, Ryazan

The article summarizes and presents the most modern ideas about the etiology, pathogenesis, prevention and 
approaches to the treatment of type 2 diabetes mellitus( DM), as well as epidemiological data. The presented 
algorithms of medical care for patients with type 2 diabetes are based on modern international and national standards, 
including the updated Russian clinical recommendations "Algorithms of specialized medical care for patients with 
diabetes mellitus" 2019 (9th edition).
Keywords: diabetes mellitus, prevention, hypoglycemic therapy, clinical recommendations.

Сахарный диабет (СД) представляет собой гло-
бальную медико-социальную проблему современ-
ности, является прогрессирующим заболеванием 

эндокринной системы, с неуклонным ростом и развитием 
микро- и макрососудистых осложнений, определяющих его 
прогноз [7]. В настоящее время, по данным Международной 
диабетической федерации (IDF), в мире численность больных 
СД достигла 425 млн человек (8,8 % населения), к 2045 г. 
эта цифра, по прогнозам, будет составлять 629 млн человек, 
в основном за счет СД 2 типа (рис. 1). Кроме того, еще у 
352,1 млн человек отмечается нарушение толерантности к 
глюкозе, что значительно повышает риск развития СД [10].

Так же, как и во всём мире, в Российской Федерации 
отмечается высокий рост заболеваемости СД: количе-

ство больных СД, находящихся на диспансерном учете, 
достигло 4,58 млн человек — 3,1 % населения, из них 
СД 1 типа — 256 тыс. (6 %), СД 2 типа — 4,2 млн 
(92 %), другие типы — 90 тыс. (2 %) (данные Федераль-
ного регистра СД на 01.01.2019) [5]. Согласно результатам 
эпидемиологических исследований, проведенных ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии» Минздрава России, числен-
ность больных в России в 3–4 раза выше и достигает 
9–10 млн человек, или около 7 % населения [4].

Сахарный диабет занимает 4-е место среди причин 
смертности, опережая туберкулез и ВИЧ. Причинами 
смерти при СД 2 типа, по данным Федерального регистра 
СД (2017 г.), в 54,9 % случаев являются сердечно-со-
судистые заболевания: хроническая сердечная недостаточ-
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ность (28,6 %), нарушение мозгового кровообращения 
(12,2 %), острые сердечно-сосудистые состояния (нару-
шения ритма, тромбоэмболия легочной артерии, тромбозы, 
внезапная сердечно-сосудистая смерть, кардиогенный 
шок, отек мозга — 9,7 %), инфаркт миокарда (4,4 %) [5]
(рис. 2). 

Патогенез СД 2 типа гетерогенен по своей природе: 
играют роль как внешние, так и внутренние факторы. 
Ведущими внутренними факторами являются инсулиноре-
зистентность и недостаточность -клеток. 

В 1980-х гг. американский диабетолог Ральф де Фронзо 
назвал «триумвиратом» три основных механизма развития 

Рис. 1. Распространенность СД в мире по регионам (2015 и 2040 гг.) (адаптировано из Diabetes Atlas IDF, 2017)

Рис. 2. Структура причин смерти пациентов с СД 2 типа по данным Федерального регистра СД, 2017 г. [5]
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СД 2 типа: инсулинорезистентность мышечной ткани, 
инсулинорезистентность печени (повышенная продукция 
глюкозы печенью) и снижение секреции инсулина. Позднее 
стали известны и другие механизмы в патогенезе СД 2 типа. 
Три основных звена дополнили жировая ткань и увеличение 
липолиза, снижение инкретинового эффекта, увеличение 
продукции глюкагона -клетками поджелудочной железы, 
усиление реабсорбции глюкозы в почках и нарушение работы 
нервной системы. 

В 2016 г. 8 основных патофизиологических звеньев 
были дополнены еще тремя: постоянным персистирую-
щим воспалением/нарушением иммунной регуляции, на-
рушением микробиоты кишечника и нарушением работы 
желудка и тонкого кишечника [8] (рис. 3). Изменилась и 
главная концепция — ранее центральное место занимала 
гипергликемия, в настоящее время в центре модели на-
ходится -клетка. Нарушение работы -клетки считается 
основным дефектом при СД 2 типа. В основе развития СД 
2 типа лежит выраженная инсулинорезистентность, но она 
приводит к манифестации СД 2 типа лишь тогда, когда 
сочетается с функциональной неполноценностью -клеток 
поджелудочной железы. 

Сниженный инкретиновый эффект также является одним 
из важнейших механизмов развития гипергликемии при СД 
2 типа, он связан со снижением глюкозозависимой секреции 
инсулина и отсутствием глюкозозависимого подавления 
секреции глюкагона в ответ на пищевую нагрузку. Гипер-

глюкагонемия поддерживает высокий уровень глюкозы 
крови, стимулируя выброс глюкозы печенью. В настоящее 
время доказано увеличение почечной реабсорбции глюкозы 
при СД 2 типа, что способствует поддержанию хрониче-
ской гипергликемии. Фармакологическое ингибирование 
почечных транспортеров глюкозы считается перспектив-
ным направлением медикаментозной терапии СД 2 типа.
Хроническая гипергликемия и глюкозотоксичность — 
основные инструменты снижения функции -клеток под-
желудочной железы и прогрессирования СД 2 типа. 

В настоящее время в Российской Федерации при тера-
пии СД приняты индивидуальные терапевтические цели для 
показателей углеводного, липидного обмена и артериального 
давления (АД). В мае 2019 г. изданы новые клинические ре-
комендации «Алгоритмы специализированной медицинской 
помощи больным сахарным диабетом» — 9-й выпуск [1]. 
Как и в 8-м выпуске 2017 г., согласно этим рекомендациям 
выбор индивидуальных целей углеводного обмена зависит от 
возраста пациента, ожидаемой продолжительности жизни, 
наличия атеросклеротических сердечно-сосудистых забо-
леваний и риска тяжелой гипогликемии (табл. 1). Однако 
в выпуске 2019 г. конкретизированы состояния, влияющие 
на выбор целей HbA1c — атеросклеротическиe сердечно-
сосудистые заболевания и состояния, сопровождающиеся 
риском тяжелой гипогликемии, что сделало выбор целей 
более конкретным и исключило неоднозначное трактование 
некоторых ситуаций.

Рис. 3. Новая -центрическая модель патофизиологии СД 2 типа — 11 основных звеньев патогенеза 
(по Schwartz, 2016) [8]
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Таблица 1

Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по HbA1c

Молодой 
возраст

Средний 
возраст

Пожилой возраст

Функциoнaльно 
незaвисимыe

Функционально зависимые

без 
старческой 

астении 
и/или 

деменции

со 
старческой 

астенией 
и/или 

деменцией

Завeршающий 
этап жизни

Нет атеросклеротических 
сердечно-сосудистых
заболеваний* 
и/или риска тяжелой
гипогликемии**

< 6,5 % < 7,0 % < 7,5 %

< 7,0 % < 8,5 %

Избегать 
гипoгликемий 
и симптомов 
гипeргликемии

Есть 
атерoсклeротичecкие 
сердечно-сосудистые 
заболевания* и/или риск 
тяжелой гипогликемии

< 7,0 % < 7,5 % < 8,0 %

*ИБС (инфаркт миокарда в анамнезе, шунтирoвaние/cтeнтировaние коронарных артерий, стенокардия), нарушение мозгового кровообращения 
в анамнезе, заболевания артерий нижних конечностей (с симптоматикой).

**Тяжелая гипогликемия в анамнезе, бессимптомная гипогликемия, большая продолжительность СД, ХБП С3–5 ст., деменция. 

Таблица 2

 Соответствие целевого уровня HbA1c показателям пре- и постпрандиальной гликемии

HbA1c,  %
Глюкоза плазмы натощак / перед едой / на 

ночь / ночью, ммoль/л
Глюкоза плазмы через 2 часа после еды, 

ммoль/л
< 6,5 < 6,5 < 8,0
< 7,0 < 7,0 < 9,0
< 7,5 < 7,5 < 10,0
< 8,0 < 8,0 < 11,0
< 8,5 < 8,5 < 12,0

 Таблица 3

Целевые уровни показателей липидного обмена

Категория пациентов Целевые значения 
ХС ЛПНП, ммoль/л

Очень высокого риска* < 1,8***
Высокого риска** < 2,5***
Прогрессирование атеросклеротического поражения артерий, развитие острого 
коронарного синдрома или критической ишемии нижних конечностей, несмотря на 
достижение уровня ХС ЛПНП < 1,8 ммoль/л

< 1,5***

*Пациенты с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями, или с протеинурией, или с большими факторами риска (курение, 
выраженная гипeрхoлecтеринeмия, выраженная артериальная гипертензия).

**Большинство остальных пациентов (за исключением молодых с СД 1 типа без больших факторов риска).
***Или снижение ХС ЛПНП на 50 % и более от исходного уровня при отсутствии достижения целевого уровня.
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В 2013 г. IDF опубликовала руководство по оптими-
зации лечения больных СД в пожилом возрасте (Managing 
Older People with type 2 diabetes / Global guideline), где 
больных СД 2 типа пожилого возраста условно раз-
делили на категории: первая — функционально незави-
симые (способные к самостоятельному обслуживанию), 
вторая — функционально зависимые и третья — на тер-
минальной стадии заболевания. Эти понятия были внесены 
в клинические рекомендации 2019 г.: для функционально 
зависимых пожилых пациентов со старческой астенией 
и/или деменцией рекомендуется целевой уровень HbA1c < 
8,5 %, для завершающего этапа жизни достаточно избегать 
гипогликемий и симптомов гипергликемии.

Данным целевым уровням HbA1c соответствуют следу-
ющие целевые значения пре- и постпрандиального уровня 
глюкозы плазмы (табл. 2).

Целевые уровни показателей липидного обмена в новых 
клинических рекомендациях определены по ХС ЛПНП: 
для пациентов с СД очень высокого риска целевой уровень 
ХС ЛПНП составляет 1,8 ммоль/л, высокого риска — 
2,5 ммоль/л, при прогрессировании атеросклеротического 
поражения артерий, развитии острого коронарного синдрома 
или критической ишемии нижних конечностей рекоменду-
ется снижение до 1,5 ммоль/л (табл. 3).

В обновленных клинических рекомендациях 2019 г. уста-
новлены более жесткие требования к контролю АД при СД. 
Это обусловлено тем, что артериальная гипертензия является 
ведущим фактором риска микро- и макрососудистых ослож-
нений СД и полностью согласуется с новыми европейскими 
рекомендациями. В настоящее время только для пожилых 
пациентов с СД старше 65 лет уровень систолического АД 
до 140 мм рт. ст. может считаться допустимым, учитывая 
возможное нарушение перфузии головного мозга и почек 
при гипотонии. Для остальных больных (18–65 лет) цель: 
систолическое АД  120 и < 130; диастолическое для всех 
(от 18 и старше 65 лет):  70 и < 80 мм рт. cт. (табл. 4).

Таблица 4

Целевые уровни пoкaзaтeлeй aртeриaльнoгo 
дaвлeния*

Вoзрacт, лет
Артериальное давление, мм рт. cт.*

сиcтoличecкoe диacтoличecкoe 
18–65  120 и < 130

 70 и < 80
Старше 65  130 и < 140
*При уcлoвии хoрoшей пeрeнoсимocти.
**Нижняя границa цeлeвых пoкaзaтeлeй AД oтнocитcя к лицам нa 

aнтигипeртeнзивнoй тeрaпии.

После формулировки диагноза, как и ранее, реко-
мендуется указывать индивидуальный целевой уровень 
гликемического контроля. Понятие тяжести СД в форму-

лировке диагноза исключено, так как тяжесть СД опре-
деляется наличием осложнений, характеристика которых 
указана в диагнозе. Использование понятий компенcaции, 
субкoмпeнсaции и декoмпенcации в связи с введением 
индивидуализированных целей лечения в формулировке 
диагноза у взрослых пациентов с СД так же, как и ранее 
(в рекомендациях 2017 г.), считается нецелесообразным.

В медикаментозном лечении СД 2 типа за последнее 
десятилетие появились принципиально новые группы эф-
фективных и безопасных сахароснижающих препаратов: 
препараты инкретинового ряда — агонисты рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 (аГПП-1), ингибиторы 
дипептидилпептидазы 4 (иДПП-4) и ингибиторы на-
трий-глюкозного ко-транспортера 2 типа (иНГЛТ-2). 
Кроме того, происходит принципиальное изменение главной 
парадигмы лечения: от стремления любой ценой достичь 
идеальной компенсации СД к индивидуализации целей 
гликемического контроля, а далее — к увеличению про-
должительности жизни, снижению частоты сердечно-со-
судистых заболеваний и сердечно-сосудистой смерти [6]. 
Как указывалось выше, смерть больных СД 2 типа почти в 
55 % случаев происходит в результате фатальных осложне-
ний сердечно-сосудистых заболеваний. Наличие высокого 
риска развития сосудистых осложнений при СД 2 типа 
позволило Американской кардиологической ассоциации 
(AHA) причислить СД 2 типа к сердечно-сосудистым забо-
леваниям, а Европейское кардиологическое общество (ESC) 
в 2019 г. представило и опубликовало Руководство по 
диабету, предиабету и сердечно-сосудистым заболеваниям.

При выборе препарата необходимо учесть следующие 
факторы: ожидаемую сахароснижающую эффективность, 
риск гипогликемий, массу тела пациента, возраст, наличие 
сосудистых осложнений, наличие сопутствующей патологии, 
длительность СД. Современный сахароснижающий пре-
парат (или комбинация) должен отвечать в первую очередь 
требованиям безопасности. На выбор препарата могут 
влиять удобство использования, предполагаемая степень 
приверженности пациента лечению, стоимость препарата. 
Приоритет в этой клинической ситуации должен быть отдан 
средствам с минимальным риском гипогликемий.

В июне 2018 г. на 78-й научной сессии Американской 
диабетической ассоциации (ADA) был представлен со-
вместный с Европейской ассоциацией по изучению диабета 
(EASD) консенсус по лечению СД 2 типа — консенсус 
ADA/EASD 2018.

Согласно данному документу модификация образа 
жизни и применение метформина пока остаются основой 
лечебной тактики, но выбор второго препарата при добав-
лении к метформину осуществляется в зависимости от сле-
дующих аспектов: наличия сердечно-сосудистой патологии, 
хронической болезни почек, ожирения, риска гипогликемий, 
учитываются предпочтения пациента и стоимость препарата. 
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Так, для пациентов с преобладанием атеросклеротической 
сердечно-сосудистой патологии рекомендуется в первую 
очередь применение аГПП-1 с доказанной пользой при 
сердечно-сосудистой патологии (лираглутид) или иНГЛТ-2 
(при адекватной функции почек) с доказанной пользой 
при сердечно-сосудистой патологии. У пациентов с преоб-
ладанием сердечной недостаточности последовательность 
обратная: сначала рекомендуется применение иНГЛТ-2, а 
альтернативой является применение аГПП-1 с доказанной 
пользой при сердечно-сосудистой патологии [10].

Данная концепция выбора второго препарата (к метфор-
мину) нашла свое отражение в обновленных национальных 
клинических рекомендациях 2019 г.: внесен раздел «Пер-
сонализация выбора сахароснижающих препаратов», в 
котором рекомендованы приоритетные группы препаратов 
при той или иной основной проблеме. При наличии сердеч-
но-сосудистых факторов риска или сердечно-сосудистых 
заболеваний атеросклеротического генеза рекомендованы 
иНГЛТ-2 и аГПП-1; при сердечной недостаточности — 
иНГЛТ-2; при ожирении — метформин, аГПП-1 и 
иНГЛТ-2; при опасности гипогликемий — метформин, 
иДПП-4, аГПП-1, иНГЛТ-2, тиазолидиндионы, акар-
боза. На рис. 4 представлены рациональные комбинации 
сахароснижающих препаратов. 

Кроме того, рекомендации 2019 г. по стратификации 
лечебной тактики в зависимости от уровня HbA1c в дебюте 
заболевания стали более персонализированными: при вы-
боре лечебной тактики рекомендована ориентация не на 

усредненные показатели HbA1c, а на уровень превышения 
целевого параметра HbA1c (рис. 5).

Впервые в национальных рекомендациях приведены 
уровни достоверности доказательств и рекомендаций для 
диагностических, реабилитационных и профилактических 
вмешательств, основанные на систематическом обзоре лите-
ратуры, в соответствии с рекомендациями Минздрава России.

В последние десятилетия во всём мире всё более широ-
кое распространение получает бариатрическая хирургия. 
У больных СД целью метаболической (бариатрической) 
хирургии является не только уменьшение массы тела, но 
и улучшение показателей углеводного обмена (возможно 
достижение ремиссии СД 2 типа) и липидного обмена. 
Применяются внутрипросветные (эндоскопические) 
процедуры, рестриктивные (гастроограничительные), 
мальабсорбтивные (шунтирующие) и комбинированные 
операции [9]. В настоящее время метаболическая хирургия 
рекомендуется для лечения СД 2 типа у взрослых пациентов 
с ИМТ  35 кг/м2, не достигших контроля гликемии после 
нескольких попыток нехирургического лечения ожирения, 
но может рассматриваться у лиц с ИМТ  30 кг/м2 в 
аналогичных ситуациях [11]. Специфическими противопо-
казаниями при планировании бариатрических операций у 
пациентов с СД и ожирением являются симптоматический 
СД; повышенный титр антител к глутаматдекарбоксилазе, 
тирозинфосфатазе, инсулину, -клеткам поджелудочной 
железы; уровень С-пептида менее 1 нг/мл или отсутствие 
его повышения в ответ на углеводную нагрузку [3].

*За исключением подтверждения случаев выраженной инсулинорезистентности.
**Не внесена в инструкцию.
#Включая аналоги инсулина.

Рис. 4. Рациональные комбинации сахароснижающих препаратов [1]
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ОБЗОР

В клинических рекомендациях 2019 г. расширена глава 
«Хирургическое лечение СД», акцентировано внимание 
на послеоперационном ведении больных. Учитывая риск 
развития метаболических нарушений после шунтирующих 
операций, все пациенты пожизненно должны находиться 
под наблюдением с определением статуса усвоения макро- и 
микронутриентов и пожизненной нутритивной поддержкой. 
При возникновении гипогликемий рекомендуется коррекция 
сахароснижающей терапии вплоть до ее полной отмены.

В редакции 2019 г. в российские клинические рекомен-
дации впервые включена глава «Синдром гипогонадизма 
у мужчин с СД». Известно, что уровень тестостерона у 
больных СД в среднем на 2,5 нмоль/л ниже, чем у здоровых 
мужчин. Распространенность гипогонадизма при СД выше, 
чем в общей популяции, а при СД 2 типа превышает 50 %. 
Уровень общего тестостерона 12 нмоль/л является погра-
ничным и указывает на потенциальный дефицит тестосте-
рона. Установлено, что терапия препаратами тестостерона 
у мужчин с гипогонадизмом может повышать чувствитель-
ность к инсулину. Следует помнить, что мужчинам, имею-
щим в анамнезе рак грудной и/или предстательной железы, 
терапия препаратами тестостерона противопоказана.

Глава «Группы риска развития СД 2 типа» переиме-
нована в главу «Профилактика СД 2 типа», что особенно 
актуально, учитывая, что более 352 млн человек имеют 
предиабет (нарушенную толерантность к глюкозе или 
нарушенную гликемию натощак). Как и ранее, для них, 
особенно лиц моложе 60 лет, имеющих очень высокий 

риск развития СД, при неэффективности мероприятий по 
изменению образа жизни (и отсутствии противопоказаний) 
рекомендуется прием метформина (500–850 мг 2 раза в 
день). Длительность медикаментозной терапии определя-
ется индивидуально.

В настоящее время терапевтическое обучение больных 
СД является составляющей диабетологической помощи во 
всём мире. Успешно контролировать любое хроническое 
заболевание без активного участия пациента невозможно. 
В настоящее время основополагающим принципом много-
факторного, безопасного и эффективного управления СД 
является пaциент-oриeнтирoвaнный (или пациент-центри-
рованный) подход, при котором больной наравне с врачом 
(эндокринологом, диетологом, окулистом, неврологом), 
психологом, средним медицинским работником становится 
полноправным участником лечебного процесса [2].

В клинических рекомендациях 2019 г. глава «Обучение 
больных СД» дополнена разделом «Психосоциальная под-
держка больных СД». Целью психосоциальной поддержки 
является сохранение и повышение психологического благо-
получия пациентов, предупреждение их психологической 
инвалидизации, что способствует улучшению качества 
жизни и эффективности терапии СД.

Заболеваемость СД 2 типа в мире в ХХI веке приобрела 
пандемический характер, и мировое медицинское сообще-
ство, врачи всех специальностей должны объединить усилия 
в создании национальных стратегий в области диагностики, 
лечения и профилактики этого заболевания.

Рис. 5. Стратификация лечебной тактики в зависимости от уровня HbA1c в дебюте СД 2 типа [1]
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ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Ассоциация полиморфизма C-262t 
гена CAT с диабетической дистальной 
нейропатией у больных сахарным
диабетом 2 типа

В. В. Баранов, С. В. Берстнева, И. И. Дубинина, Л. В. Твердова, О. М. Урясьев

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздрава России

С целью выявления ассоциации полиморфизма C-262T гена CAT с развитием диабетической дистальной 
нейропатии (ДДН) обследовано 62 пациента с сахарным диабетом (СД) 2 типа. Их них 35 человек — 
с длительностью заболевания до 10 лет с наличием ДДН, 27 человек — с длительностью СД более 10 лет 
без ДДН. Генотипирование проводилось методом полимеразной цепной реакции. Настоящее исследование 
продемонстрировало ассоциацию между носительством аллеля С полиморфизма C-262T гена CАТ с риском 
развития ДДН у больных СД 2 типа в исследуемой популяции..
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая нейропатия, полиморфизм C-262T гена CAT.

Association of C-262T polymorphism CAT gene with diabetic neuropathy 
in patients with type 2 diabetes mellitus

V. V. Baranov, S. V. Berstneva, L. V. Tverdova, I. I. Dubinina, O. M. Uryasev

Ryazan State Medical University named after Academician I. P. Pavlov

The aim of the present study was to determine the association of C-262T polymorphism CAT gene with diabetic 
neuropathy. 62 patients with Diabetes Mellitus (DM) type 2 were examined. The patients were subdivided into 
two groups: neuropathic (n = 35, diabetes duration < 10 years) and patients without neuropathy (n = 27, diabetes 
duration more 10 years). Genotyping was done by PCR-based assays. Conclusion: C allele of C-262T gene is 
associated with diabetic neuropathy in patients with DM type 2.
Keywords: diabetes mellitus, diabetic neuropathy, polymorphism C-262T of CAT gene.

Диабетическая дистальная нейропатия (ДДН) 
является одним из наиболее частых и ранних 
хронических осложнений как при сахарном 

диабете (СД) 1 типа, так и при СД 2 типа и встречается 
примерно в 50 % случаев (по данным разных авторов, от 
8 до 90 %) [1, 3]. Патогенез ДДН обусловлен биохимиче-

скими нарушениями, связанными с длительным воздействи-
ем гипергликемии на нервные волокна. Непосредственные 
механизмы влияния гипергликемии связаны с повышением 
окислительного стресса, продукции свободных радикалов 
и снижением эндогенной антиоксидантной системы [6, 8]. 
Это ведет к перекисному окислению белков и липидов, 
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снижению синтеза компонентов мембран нервных клеток, 
активации генов, ответственных за синтез ряда белков 
апоптоза. Повреждение нервных клеток и структур 
приводит к нарушению проведения нервного импульса. 
При гипергликемии отдельные звенья системы антиок-
сидантной защиты испытывают повышенную нагрузку, 
что приводит к изменению содержания ферментов данной 
системы (супероксиддисмутазы, каталазы, глутатион-
редуктазы, глутатионпероксидазы) в тканях и, соответ-
ственно, к ее ослаблению [10]. В опытах in vitro описан 
феномен неферментативного гликозилирования каталазы и 
супероксиддисмутазы при повышенном содержании глю-
козы с последующей потерей модифицированными белками 
антигенных свойств [14]. В ряде исследований выявлено 
снижение уровня каталазы крови при экспериментальном 
СД и диабетической нейропатии [2, 12] и у больных СД в 
сравнении с общей популяцией [4, 9]. Введение каталазы 
наряду с использованием других антиоксидантов (витамина 
Е, аскорбиновой кислоты, иминогуанидина и др.) в значи-
тельной мере ослабляет окислительный стресс при СД [13]. 

Известно, что каталаза локализуется в пероксисомах эу-
кариотических клеток и кодируется геном CAT, состоящим 
из 13 экзонов и расположенным на хромосоме 11 в области 
р13 [2]. В гене каталазы описано несколько мутаций и 
полиморфизмов, многие из которых связаны с акатала-
земией — низким уровнем эритроцитарной каталазы 
(0,2–4,0 % от нормального уровня). Было выявлено, что 
акаталаземия является результатом однонуклеотидного по-
лиморфизма G/A в 4 интроне, затем была найдена мутация 
в 4 экзоне, также приводящая к акаталаземии [4]. Позднее 
были описаны следующие однонуклеотидные полиморфиз-
мы: Т49С, Т111С, Т/С в интроне 1, A/G в интроне 7, 

А(-21)Т, С(-20)А, С(-18)Т [4, 11, 12]. Выявлена ассо-
циация аллеля С и генотипа СС полиморфима С1167Т гена 
САТ при СД 1 типа в московской популяции [2].

В промоторной области гена CAT расположен по-
лиморфный маркер C-262T, содержащий однонуклео-
тидный полиморфизм (С/Т) в положении-262 от начала 
транскрипции. В работах отечественных авторов показана 
ассоциация данного полиморфизма с развитием ДНН при 
СД 1 типа; также при исследовании уровня каталазы в 
эритроцитах установлено, что носители генотипов ТТ и 
ТС имеют достоверно более высокую концентрацию ката-
лазы в крови, чем носители генотипа СС [5, 7]. Учитывая 
литературные данные, роль фермента каталазы в системе 
антиоксидантной защиты, представляется перспективным 
исследование ассоциации полиморфизма C-262T гена ка-
талазы с развитием диабетической нейропатии у больных 
СД 2 типа. 

Цель работы — выявить ассоциацию полиморфизма 
C-262T гена CAT с развитием диабетической дистальной 
нейропатии у больных CД 2 типа.

Материалы и методы
В эндокринологическом отделении Областной клиниче-

ской больницы г. Рязани проведено открытое сравнительное 
исследование с участием 62 больных СД 2 типа:

• 1 группа — 35 больных СД 2 типа с ДДН (ДНН 
«+»), средний возраст 57,3 ± 1,9 лет, длительность СД 
7,6 ± 0,2 лет;

• 2 группа — 27 больных СД 2 типа без ДДН (ДНН 
«–»), средний возраст 52,4 ± 1,7 лет, длительность СД 
12,7 ± 1,1 лет. 

Сахароснижающая терапия проводилась с применением 
препаратов группы бигуанидов, ингибиторов дипептидил-
пептидазы-4, препаратов сульфонилмочевины в составе 
комбинированной терапии, в том числе в сочетании с анало-
гами инсулина пролонгированного действия; базис-болюсная 
инсулинотерапия проводилась аналогами ультракороткого и 
длительного действия. В качестве дополнительной патоге-
нетической терапии больным СД 2 типа с ДН назначались 
препараты -липоевой (тиоктовой) кислоты и витамины 
группы B в/м в течение двух недель.

Проведено исследование углеводного обмена — по 
уровню HbA1c и методом непрерывного мониторирования 
глюкозы (НМГ) слепым методом (iPro2 (MMT-7745), 
Medtronic, США). Оценку липидного обмена проводили с 
определением общего холестерина (ОХС), холестерина ли-
попротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), триглице-
ридов (ТГ). Неврологическое исследование проводилось по 
шкалам Total Symptom Score (TSS), Neuropathy Impairment 
Score Lower Limb (NIS-LL), визуально-аналоговой шкале 
и болевому опроснику Мак-Гилла. 

Идентификацию аллелей проводили методом полимераз-
ной цепной реакции. Геномную ДНК выделяли из цельной 
крови пациентов, в работе использовались стандартные 
наборы праймеров фирмы «Литех» — SNP (Москва). 

Для статистической обработки материала использо-
валась программа Statistica 6,0. Данные представлены в 
виде М ± m. Нормальность распределения проверялась 
критерием Колмогорова-Смирнова. Относительный риск 
заболевания у носителей определенного аллеля и генотипа 
вычислялся как показатель отношения шансов (OR — odds 
ratio). Распределение генотипов проверяли на отклонение 
от равновесия Харди-Вайнберга. Статистически значимыми 
считали различия при р < 0,05. 

Все пациенты подписывали информированное согласие 
перед проведением обследования. Протокол исследования 
одобрен Локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО 
РязГМУ Минздрава России.

Результаты
Основные клинико-лабораторные показатели групп 

больных СД 2 типа с наличием и отсутствием ДНН пред-
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ставлены в табл. 1. В 1 группе выявлено достоверное по-
вышение HbA1c в сравнении со 2 группой, а также более 
высокий уровень ТГ. При проведении НМГ у больных 
СД 2 типа с ДДН установлена более высокая длительность 
скрытой гипогликемии по сравнению с больными без ДДН в 
период сна (25,2 ± 4,1 и 14,3 ± 3,6 %, p = 0,05) и вечером 
(11,9 ± 1,4 и 7,2 ± 0,8 %, p = 0,005); при оценке вари-
абельности гликемии выявлено повышение стандартного 
отклонения гликемии (SD): 3,5 ± 0,4 и 2,1 ± 0,3 ммоль/л 
(p = 0,0068). В группе больных СД 2 типа с ДДН обна-
ружено снижение вибрационной чувствительности и повы-
шенная общая оценка неврологических изменений по шкале 
NIS-LL, симптомов по шкале TSS, снижение суммарной 
оценки по болевому опроснику Мак-Гилла, снижение по-
казателей визуально-аналоговой шкалы. 

Таблица 1

Характеристика групп больных сахарным диабетом 
2 типа с наличием и отсутствием диабетической 

дистальной нейропатии

Показатель

1 группа 
(ДДН 
«+»),
n = 35

2 группа 
(ДДН 
«–»),
n = 27

р

Возраст, лет 57,3 ± 1,9 52,4 ± 1,7 0,05944
Пол, м/ж 6/29 5/22 -

Длительность СД, лет 7,6 ± 0,2 12,7 ± 1,1 0,000026 
(дизайн)

НвА1с, % 9,8 ± 0,3 8,3 ± 0,6 0,0291
SD, ммоль/л 3,5 ± 0,4 2,1 ± 0,3 0,0068
ОХС, ммоль/л 6,3 ± 0,2 5,9 ± 0,4 0,3747
Триглицериды, 
ммоль/л 2,9 ± 0,1 2,1 ± 0,2 0,0007

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,5 ± 0,3 3,8 ± 0,3 0,1042
ХС ЛПВП, ммоль/л 0,9 ± 0,2 0,9 ± 0,3 1,0000

Настоящее исследование продемонстрировало ассоци-
ацию между носительством аллелей и генотипов полимор-
физма C-262T гена CАТ и развитием ДНН у больных СД 
2 типа. Показано достоверное увеличение частоты встре-
чаемости аллеля С (ОR = 1,602; 95 % ДИ = 1,06–2,42) 
и снижение частоты генотипа ТТ (ОR = 0,458; 95 % 
ДИ = 0,25–0,85) у больных СД 2 типа с ДДН (табл. 2). 
Следовательно, носительство аллеля С следует рассматри-
вать как фактор риска формирования ДНН при СД 2 типа. 
Кроме того, полученные данные свидетельствуют о протек-
тивной роли генотипа ТТ полиморфного маркера C-262T 
гена CAT в развитии и прогрессировании ДНН. Носители 
генотипа ТТ имеют пониженный риск развития ДНН в 
сравнении с носителями аллеля С. Аллель Т полиморфного 
маркера C-262T гена CAT и генотип ТТ определяют боль-
шую устойчивость к раннему развитию ДДН, чем аллель С 
и генотипы CТ и СС, у пациентов с СД 2 типа. 

Заключение
Таким образом, в результате исследования выявлена 

достоверная ассоциация риска развития ДДН у пациентов 
с СД 2 типа с полиморфизмом C-262T гена CAT, сни-
жение продукта экспрессии которого — фермента ката-
лазы — играет роль в патогенезе поражения перифериче-
ской нервной системы путем воздействия на оксидативный 
стресс. Носительство аллеля С полиморфизма C-262T 
гена CAT у пациентов с СД 2 типа следует рассматривать 
как фактор, предрасполагающий к раннему развитию диа-
бетической дистальной нейропатии, что важно для ранней 
доклинической диагностики и разработки эффективных 
профилактических мероприятий. 
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Таблица 2

Распределение частот аллелей и генотипов полиморфного маркера C-262T гена CAT в группах больных СД 2 
типа с наличием («ДДН+») и отсутствием (ДДН «–») диабетической дистальной нейропатии

Аллели и генотипы
Частота аллелей и генотипов, %

Уровень 
значимости р OR 95 % ДИДДН «+»

(n = 35)
ДДН «–» 
(n = 27)

Аллель C 77,1 59,3 < 0,05 1,602 1,06–2,42
Аллель T 60,0 66,7 > 0,05 — —
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Когнитивные функции при остром 
коронарном синдроме у пациентов 
старческого возраста и долгожителей

О. М. Урясьев1, Ю. А. Панфилов1, В. А. Луняков1, В. А. Захарова1, Е. В. Харькова2

1 ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздрава России, Рязань
2ГУБ «Липецкая городская больница № 3 «Свободный сокол», Липецк

Принимая во внимание рост продолжительности жизни населения, растет роль специфических подходов к 
ведению пациентов старческого возраста и долгожителей, повышается внимание к гериатрическим проблемам: 
снижению мобильности, множественным заболеваниям и когнитивным нарушениям. Старческая астения — 
синдром, отражающий снижение физиологического резерва организма и его уязвимость к воздействию раз-
личных стрессорных факторов. Выявление старческой астении важно с клинической точки зрения, поскольку 
это состояние оказывает неблагоприятное влияние на течение основной патологии и ассоциировано с большей 
частотой неотложной госпитализации и смертности. В представленном анализе показано негативное влияние 
острого коронарного синдрома, особенно на фоне фибрилляции предсердий и хронической сердечной недо-
статочности, на когнитивную функцию у пациентов старческого возраста и долгожителей.
Ключевые слова: когнитивные функции, острый коронарный синдром, старческий возраст и долго-

жители.

Cognitive functions in elder patients and long-livers with acute coronary 
syndrome

O. M. Uryasev, Y. A. Panfilov, V. A. Lunyakov, V. A. Zakharova, E. V. Kharkova

Taking into account the increase in life expectancy of the population, the role of specific approaches to the 
management of elderly patients and long-livers grows, attention to such geriatric problems as decreased mobility, 
multiple diseases and cognitive impairment increases. Senile asthenia is a syndrome reflecting a decrease in the 
body's physiological reserve and its vulnerability to the effects of various stressors. Identification of senile asthenia is 
important for practical medicine since this condition has an adverse effect on the course of the basic pathology and 
is associated with a greater frequency of emergency hospitalization and mortality. The analysis shows the negative 
impact of acute coronary syndrome, especially with the background of atrial fibrillation and chronic heart failure, 
on cognitive function in elderly patients and long-livers.
Keywords: cognitive function, acute coronary syndrome, old age and long-livers.

Сердечно-сосудистые заболевания на протяже-
нии долгого времени занимают лидирующую 
позицию как основная причина смертности, 

госпитализаций и ухудшения качества жизни. В Россий-
ской Федерации, по данным на 2017 г., распространен-
ность ишемической болезни сердца составляет 6622,3 на 
100 тыс. взрослого населения, стенокардии — 2410,7 

на 100 тыс. взрослого населения, инфаркта миокарда — 
135,3 на 100 тыс. взрослого населения [1].

Поражение сердечно-сосудистой системы сказывается 
на каждой системе организма, не является исключением 
и головной мозг. Хронические церебральные нарушения 
приводят к снижению когнитивной функции у пациен-
тов. 
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В группу риска попадают пациенты старческого возраста 
и долгожители в связи с физиологическими перестройками 
организма. Снижение функций многих систем приводит к 
уязвимости организма к воздействию эндо- и экзогенных 
факторов. Тем самым повышается риск развития небла-
гоприятных исходов — госпитализаций в 1,2–1,8 раза, 
развития функциональных дефицитов в 1,6–2,0, смерти 
в 1,8–2,3, физических ограничений в 1,5–2,6, падений и 
переломов в 1,2–2,8 раза [2].

Частое сочетание старческой астении и сердечной недо-
статочности может быть следствием общих патофизиологи-
ческих путей развития обоих состояний, которые включают 
процессы воспаления, метаболические и автономные на-
рушения [6].

Рассматриваются множество механизмов возникнове-
ния когнитивной дисфункции: низкий сердечный выброс, 
асимптомная церебральная микроэмболия, колебания ар-
териального давления с эпизодами как гипертонии, так и 
гипотонии и метаболических сдвигов [3–7]. 

Наличие острого коронарного синдрома часто идет в 
совокупности с другими поражениями сердечно-сосудистой 
системы. Это и нарушения ритма, чаще всего фибрилляция 
предсердий, хроническая сердечная недостаточность, по-
ражения периферических сосудов. Совокупность всех за-
болеваний существенно влияет на когнитивную функцию у 
пациентов, особенно старческого возраста и долгожителей.

Цель работы: оценить когнитивные функции при остром 
коронарном синдроме у пациентов старческого возраста и 
долгожителей.

Материалы и методы
Проведено обследование 32 пациентов старше 80 лет (от 

81 до 93 лет), госпитализированных в отделение неотложной 
кардиологии ГБУ РО ОКБ по поводу обострения ишеми-
ческой болезни сердца. Из них 78,13 % (25) — женщины, 
21,88 % (7) — мужчины. Все пациенты, помимо стандарт-
ного общеклинического обследования, заполняли ряд анкет 
и опросников: оценку частоты и количества принимаемых 
пациентом лекарственных средств, анализ комплаенса, оцен-
ку специфических гериатрических состояний по клинической 
шкале старческой астении, скрининг старческой астении 
по опроснику «Возраст не помеха», оценку когнитивных 
функций — тест Мини-Ког.

Полученные результаты и их обсуждение
На основании жалоб, анамнеза, объективного иссле-

дования, лабораторных и инструментальных данных уста-
навливался окончательный диагноз: инфаркт миокарда с 
подъемом сегмента ST — 43,75 % (14), инфаркт миокарда 
без подъема сегмента ST — 31,25 % (10), нестабильная 
стенокардия — 25 % (8). Локализация инфаркта: перед-
ний — 80 %, перегородочный — 20 %, нижний — 10 %.

В анамнезе инфаркт миокарда встречался у 50 % (16) 
пациентов, стенокардия — у 43,75 % (14) пациентов, из 

них 84,71 % (12) — женщины. Чрескожное коронарное 
вмешательство в анамнезе было у одного пациента (3,13 %). 

Из сопутствующих заболеваний наиболее часто встре-
чалась артериальная гипертония — у 100 % исследуемых 
и ХСН — у 71,88 % (23) наблюдаемых, из них 82,61 
% (19) — женщины, 17,39 % (4) — мужчины (I ФК
по NYHA — 4,35 % (1), II ФК — 56,52 % (13), 
III ФК — 39,13 % (9)). 

В течение госпитализации первичная реперфузионная те-
рапия проводилась 9,38 % (3) пациентам, двум из которых 
вводилась тенектеплаза (Метализе), другому — фортеплазе 
(Фортелизин). Осложнений данной терапии не было. 

Осложнения инфаркта миокарда возникли в трех слу-
чаях, из них в двух (66,6 %) случаях развилась острая 
сердечная недостаточность, в одном (33,3 %) — нарушения 
ритма в виде фибрилляции предсердий.

При анализе комплаенса задавался вопрос о частоте 
приема назначенных лечащим врачом лекарств за последний 
месяц. 84,38 % (27) ответили, что принимали препараты 
всегда, не пропуская, 15,15 % (5) сказали, что пропускали 
прием назначенных препаратов. Причиной пропуска приема 
лекарственных средств была забывчивость — 6,06 % (2) 
и отсутствие причин для приема лекарственных средств в 
данный момент по мнению пациента 9,03 % (3). 

Обследованные пациенты хорошо привержены лечению, 
иногда присутствовала другая активность, помимо рутинной 
ходьбы, один пациент даже активно занимался спортом, 
водил машину и, с его слов, совсем не чувствовал возраста. 
Но у 50 % активность была ограничена, было активное 
чувство усталости в конце дня. 

В исследование входила оценка пациентов по кли-
нической шкале старческой астении, где учитывались 
данные анамнеза и суждение врача о состоянии пациента. 
37,5 % (12) и 50 % (16) пациентов были отнесены к ка-
тегориям «успешное лечение хронических заболеваний» и 
«уязвимое состояние здоровья (старческая преастения)» 
соответственно. 

Не остался без внимания и скрининг старческой астении 
по опроснику «Возраст не помеха». Чаще всего пациен-
ты отмечали свою подавленность, снижение настроения 
(75 %). Трудности при ходьбе отмечали 53,13 % опро-
шенных. 46,88 % замечают у себя нарушения, связанные 
с планированием, проблемы с памятью и непреднамеренное 
снижение веса от 5 кг и более за последние 6 месяцев. Отме-
тили снижение слуха и зрения 43,75 %, травмы, связанные 
с падением, — 12,5 %, недержание мочи — 9,38 %. 

Существует простой тест для определения деменции, 
проведение которого займет 3–5 минут, а диагноз «демен-
ция» можно подтвердить с большой вероятностью. Называ-
ется он тест «Мини-Ког» (Mini-Cog) и позволяет оценить 
кратковременную память (запоминание и воспроизведение 
трех слов) и зрительно-пространственную координацию 
(рисование часов с отметкой времени «без пятнадцати два», 
рисунок). При запоминании и воспроизведении трех слов 
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ни одного слова не могли назвать 13,33 % (4), назвали 
одно слово — 13,33 % (4), два слова — 36,67 % (11), три 
слова — 36,67 % (11). За тест рисования часов 3 балла 
получили 3,12 % (1), 5 баллов — 12,5 % (4), 6 баллов — 
9,37 %(3), 7 баллов — 25 %, 8 баллов — 9,37 %, 
9 баллов — 9,37 %, 10 баллов — 3,12 % (1). Если в сум-
ме набрано менее 4 баллов, это основание предположить 
деменцию. Но есть и недостаток теста: малая информатив-
ность для обнаружения легких и умеренных когнитивных 
расстройств. Обращают на себя внимание 5 пациентов, 
набравших в сумме менее 4 баллов. У всех данных паци-
ентов обнаруживается сочетание фибрилляции предсердий 
и ХСН. 

Выводы
Данное исследование выявило наличие уязвимого состо-

яния здоровья (старческая астения) у 50 % исследуемых. 
Опросник «Возраст не помеха» показал, что 96,87 % 
пациентов имеют нарушения, характерные для старческой 
астении. Чаще всего наблюдались снижение настроения, 
трудности при ходьбе, снижение веса и нарушение когни-
тивных функций. У пациентов с фибрилляцией предсердий к 
вышеперечисленным симптомам относится еще и снижение 
зрения и слуха. Данные результаты указывают на необхо-
димость и важность оценки старческой астении у пациентов 
старческого возраста и долгожителей с острым коронарным 
синдромом. Необходимым скринингом является опросник 
«Возраст не помеха», который наглядно показывает не-
обходимость более тщательной оценки состояния здоровья 
на основе анамнеза, объективного осмотра, лабораторного 
и инструментального анализа.
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Дифференциальная диагностика 
бронхиальной астмы и дисфункции 
вокальных хорд 

И. Б. Пономарева, М. Ф. Бхар, С. И. Глотов, О. М. Урясьев

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздрава России

Дисфункция вокальных хорд (ДВХ) — часто встречающееся функциональное нарушение дыхания. Врачи 
первичного звена мало информированы о данной патологии. Приступы нарушений дыхания при ДВХ ими-
тируют симптомы обострения бронхиальной астмы (БА). Имеются и различия — инспираторный стридор, 
проводные свистящие хрипы в легких, сухой, «лающий» кашель, хриплый голос вплоть до афонии. ДВХ и БА 
часто сочетаются. В работе представлены современные методы диагностики и дифференциальной диагностики 
ДВХ и БА, рекомендации по лечению ДВХ.
Ключевые слова: дисфункция вокальных хорд, бронхиальная астма.

Differential diagnosis of bronchial asthma and dysfunction of vocal chord
I. B. Ponomareva,,M. F. Bhar, S. I. Glotov, O. M. Uryasev

Ryazan State Medical University named after academician I. P. Pavlov 

Vocal chord dysfunction (VСD) is a common functional respiratory disorder. Primary care physicians are poorly 
informed about this pathology. Attacks of breathing disorders in VСD mimic the symptoms of exacerbation of 
asthma. There are also differences — an inspiratory stridor, wired wheezing in the lungs, a dry, “barking” cough, 
and a hoarse voice up to aphonia. VСD and asthma are often combined. The paper presents modern diagnostic 
methods and differential diagnosis of asthma and VСD, recommendations for the treatment of VСD.

Keywords: vocal cord dysfunction, asthma.

Дисфункция вокальных хорд (ДВХ), также из-
вестная как парадоксальное движение голосовых 
связок, описывается как пароксизмы обструк-

ции верхних дыхательный путей из-за истинной аддукции 
голосовых связок [1, 2]. ДВХ — это комплекс симптомов, 
связанных с одышкой, ее часто ошибочно диагностируют 
как бронхиальную астму (БА) [3]. Сопутствующая ДВХ 
и БА наблюдаются у большого количества пациентов (до 
50 % пациентов в некоторых исследованиях) [3]. 

ДВХ часто проявляется в виде эпизодической одышки, 
свистящих хрипов и кашля, который сочетается с изменени-
ем голоса (охриплостью), раздражением горла [4]. Присту-

пы нарушений дыхания при ДВХ имитируют БА и нередко 
требуют вызовов скорой помощи и госпитализации [5]. 
Уплощенные инспираторные кривые могут быть отмечены 
на легочных функциональных тестах, но прямая ларинго-
скопия является золотым стандартом диагностики [6, 7]. 

Впервые в 1842 г. Dunglison описал его как «истери-
ческий круп», который наблюдался у истеричных женщин 
из-за спазматического поражения мышц гортани [8]. 
Позднее термин ВДХ впервые был использован Сhristopher 
в 1983 г. для описания этого функционального расстройства 
[9], и с тех пор он был принят в литературе. Целью данного 
исследования является изучение пациентов с сочетанием 
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БА и ДВХ, факторов, провоцирующих развитие ДВХ, 
клинических проявлений, дифференциальной диагностики 
заболевания.

Материалы и методы
В исследование были включены 30 пациентов c со-

четанием БА и ДВХ (4 мужчин и 26 женщин в возрасте 
65,77 ± 4,02). До включения в исследование у всех па-
циентов получено письменное информированное согласие. 
Все пациенты заполняли опросник симптомов вокальной 
дисфункции связок (Questionnaire for symptom monitoring in 
vocal cord dysfunction, VCDQ), содержащий 12 вопросов 
для мониторинга симптомов вокальной дисфункции связок. 
Спирометрия осуществлялась при помощи спирометра 
SuperSpiro (CareFusion) по правилам ATS/ERS. Для ре-
гистрации свистящего дыхания выполнялась аускультация и 
запись легочных звуков электронным стетоскопом Littmann 
3200 во втором и четвертом межреберье справа по средин-
но-ключичной линии и сзади справа ниже угла лопатки, а 
также в области гортани. Все пациенты были проконсуль-
тированы отоларингологом с проведением трансназальной 
оптической ларингоскопии для подтверждения диагноза 
ДВХ. Статистическая обработка данных проводилась с по 
мощью программы Statistica 13.0. Статистические данные 
представлены в виде М ± SD.

Результаты и обсуждение
Все пациенты были госпитализированы в пульмоноло-

гическое отделение с острыми признаками и симптомами 
обструкции верхних дыхательных путей экстренно маши-
ной скорой помощи. Продолжительность заболевания БА 
составила 9,2 ± 2,7 лет. Всем обследуемым пациентам до 
госпитализации проводилась массивная ингаляционная те-
рапия: пациенты получали объем терапии, соответствующий 
4 и 5 ступеням GINA. Известно, что гормональные препара-
ты способны влиять на функцию голосовых связок, вызывая 
миопатический эффект или грибковое поражение слизистой 
оболочки верхнего отдела дыхательных путей, включая 
и голосовые связки. Семеро пациентов из 30 (23 %) 
отмечали частичную эффективность препаратов, принима-
емых по потребности для купирования экстренно возника-
ющей одышки, остальные пациенты отмечали отсутствие 
эффективности от приема этих препаратов. Симптомами 
ДВХ у 100 % пациентов была приступообразная одышка, 
свистящие хрипы и кашель отмечали 89 %, сочетание хрипов 
и/или кашля с изменением голоса (охриплостью) — 85 % 
обследуемых.

При осмотре обращало на себя внимание то, что пациен-
ты с вокальной дисфункцией при описании респираторных 
симптомов в 100 % случаев указывали на горло. Связано 
это с тем, что при вокальной дисфункции сужаются связки, 
а не бронхи, и неприятные ощущения возникают в области 

шеи, а не в области груди, как при БА. Провоцирующими 
факторами эпизодов ДВХ у обследуемых выступали инфек-
ции верхних дыхательных путей у 11 %, профессиональные 
вредности (аммиак, моющие химикаты, органические
растворители) у 8 %, разговор, смех, пение — у 26 %, 
изжога — у 15 %, физические нагрузки — 22 %, 
постназальный затёк — 7 %, эмоциональный стресс — 
у 11 % обследуемых. По данным электронной аускультации 
в легких у 100 % обследуемых отмечены свистящие хрипы, 
которые являются проводными, перемещение стетоскопа 
в область гортани позволило зарегистрировать звучные 
свистящие хрипы и провести последующую запись ау-
скультативной картины. Показатели ФВД: ОФВ1 составил
(в процентах от должного) 64,34 ± 5,14; ОФВ1/ФЖЕЛ 
(в процентах) 0,65 ± 0,03. По результатам опросника 
симптомов вокальной дисфункции связок (Questionnaire 
for symptom monitoring in vocal cord dysfunction, VCDQ) 
31,5 ± 1,88 балла, что показывает высокую вероятность 
ДВХ. Трансназальная ларингоскопия продемонстрировала 
парадоксальное движение голосовых связок во время вдоха 
у всех 30 пациентов. 

Таким образом, анализ 30 случаев сочетанного течения 
БА и ДВХ показал, что приступы нарушений дыхания при 
ДВХ имитируют симптомы обострения БА и дифференци-
альная диагностика астмы и вокальной дисфункции позволит 
ограничить чрезмерное назначение глюкокортикостероидов 
и бронхолитиков. 

Выводы
ДВХ может трудно поддаваться лечению, поскольку 

это состояние часто недооценивается и неправильно диа-
гностируется в клинической практике, поэтому ранняя диа-
гностика позволит предотвратить неправильное лечение и, 
таким образом, свести к минимуму возрастающие расходы 
на здравоохранение.
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Бронхообструктивные заболевания 
и остеопороз

А. В. Шаханов, О. Ю. Лазарева

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздрава России

Бронхообструктивные заболевания и остеопороз ассоциированы друг с другом общими факторами риска и 
едиными звеньями патогенеза, поэтому всем пациентам с бронхообструктивными заболеваниями рекомендо-
вана диагностика остеопороза, включающая выполнение денситометрии и оценку риска переломов по методу 
FRAX. Для лечения выявленного остеопороза препаратами выбора являются азотсодержащие бисфосфонаты, 
назначение которых снижает риск переломов.
Ключевые слова: остеопороз, бронхиальная астма, ХОБЛ.

Obstructive lung diseases and osteoporosis
A. V. Shakhanov, O. Yu. Lazarev

Ryazan State Medical University 

Оbstructive lung diseases and osteoporosis are associated with each other by common risk factors and common 
pathogenesis links. All patients with bronchial obstructive diseases are need to be diagnosed osteoporosis with 
densitometry and fracture risk assessment using the FRAX method. When osteoporosis is detected, first-line drugs 
are bisphosphonates, them use can reduces the risk of fractures.
Keywords: osteoporosis, bronchial asthma, COPD.

Остеопороз как глобальная медико-социальная 
проблема
В настоящее время в мире отмечается тенденция к 

росту распространенности заболеваний костно-мышечной 
системы, среди которых особое место занимает остеопороз 
[1, 2]. Остеопороз — это системное заболевание скелета, 
характеризующееся снижением массы костной ткани и на-
рушением ее структуры (микроархитектоники), приводящее 
к хрупкости костей, которая проявляется переломами при 
незначительной травме [3]. Наиболее часто при остеопорозе 
возникают компрессионные переломы позвонков, пере-
ломы дистального отдела предплечья (перелом Коллеса), 
проксимального отдела бедренной кости и проксимального 
отдела плечевой кости. 

Остеопороз в России, как и во всём мире, представляет 
одну из важнейших проблем здравоохранения, притом 
что частота его в последние десятилетия постоянно уве-
личивается. В России распространенность остеопороза 
оценивается в пределах 30–37 % у женщин и 22–27 % 
у мужчин в возрасте 50 лет и старше [3–5]. Таким об-

разом, более 10 млн человек в России страдают остео-
порозом. По данным скринингового исследования лиц 
старше 50 лет, которым проводили денситометрическое 
исследование осевого скелета, за прошедшее десяти-
летие число зарегистрированных случаев остеопороза 
среди взрослых жителей России увеличилось более чем 
в 3 раза [5].

Высокая социальная значимость остеопороза определя-
ется его последствиями — переломами позвонков и костей 
периферического скелета, приводящими к инвалидизации 
и смертности среди лиц пожилого возраста, а значит, и 
к большим материальным затратам на лечение. Частота 
переломов, связанных с остеопорозом, увеличивается с воз-
растом. Наиболее тяжелые медико-социальные последствия 
вызваны переломами проксимального отдела бедра: около 
трети больных погибают в течение первого года после данно-
го перелома, а среди выживших более половины нуждаются 
в постоянном уходе.

В последние десятилетия были разработаны и внедрены 
современные принципы диагностики и лечения остеопороза, 
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основанные на измерении минеральной плотности кости 
(МПК) с помощью рентгеновской двухэнергетической 
абсорбциометрии — денситометрии и оценки риска остео-
поретических переломов. Для своевременного проведения 
профилактических мероприятий хорошо очерчены факторы 
риска остеопороза и переломов. К факторам риска с наи-
высшим уровнем доказательности A относятся:

• системный прием глюкокортикоидов более трех ме-
сяцев;

• курение;
• недостаточное потребление кальция;
• дефицит витамина D;
• злоупотребление алкоголем;
• возраст старше 65 лет;
• женский пол;
• предшествующие переломы;
• низкая минеральная плотность костной ткани;
• склонность к падениям;
• семейный анамнез остеопороза, в частности перелома 

шейки бедра;
• гипогонадизм у мужчин и женщин;
• индекс массы тела (ИМТ) < 20 кг/м2 и/или масса 

тела менее 57 кг. 
Меньший уровень доказательности (B) имеют такие 

факторы риска, как принадлежность к европеоидной расе, 
низкая физическая активность, длительная иммобилиза-
ция, снижение клиренса креатинина и/или клубочковой 
фильтрации [6].

Помимо факторов риска, в современных исследованиях 
выделен круг заболеваний, связанных с развитием вторич-
ного остеопороза [7]. Среди них:

• заболевания эндокринной системы (болезнь и син-
дром Иценко-Кушинга, тиреотоксикоз, гиперпара-
тиреоз, гипогонадизм, сахарный диабет);

• ревматоидный артрит;
• целиакия;
• хронические воспалительные заболевания кишечника 

(язвенный колит, болезнь Крона);
• трансплантация неполых органов (печень, легкие, 

сердце, почки, костный мозг);
• ревматические заболевания (системная красная вол-

чанка, анкилозирующий спондилоартрит);
• заболевания органов пищеварения (состояние после 

резекции желудка, мальабсорбция, хронические за-
болевания печени);

• заболевания почек (хроническая почечная недоста-
точность, почечный канальцевый ацидоз, синдром 
Фанкони);

• заболевания крови (миеломная болезнь, талассемия, 
системный мастоцитоз, лейкозы и лимфомы);

• генетические нарушения (несовершенный остео-
генез, синдром Марфана, синдром Элерса-Данло 

(несовершенный десмогенез), гомоцистинурия и 
лизинурия);

• хронические обструктивные заболевания легких.
Особое место среди этого обширного списка принад-

лежит хроническим обструктивным заболеваниям легких, 
к которым относится хроническая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ) и бронхиальная астма (БА) [8]. ХОБЛ, 
согласно определению глобальной инициативы по диагно-
стике, лечению и профилактике хронической обструктивной 
болезни легких (GOLD), представляет собой распростра-
ненное заболевание, которое можно предупредить и лечить, 
характеризующееся персистирующими симптомами и 
ограничением воздушного потока, связанное с аномалиями 
дыхательных путей и/или альвеол, обычно вызванными 
значительным воздействием раздражающих частиц или 
газов. В последнее время ХОБЛ рассматривается как си-
стемное заболевание, с множеством экстрапульмональных 
проявлений, одним из которых является остеопороз [9–11]. 
Остеопороз при хронической обструктивной болезни легких 
входит в первую пятерку наиболее часто встречающихся 
коморбидных заболеваний [12]. 

Связь бронхообструктивных заболеваний с развитием 
остеопороза обусловливается наличием общих факторов 
риска развития, едиными звеньями патогенеза и влиянием 
глюкокортикостероидной терапии ХОБЛ и БА. Важно 
отметить, что развитие остеопороза у больных ХОБЛ и 
БА происходит и вне зависимости от глюкокортикостеро-
идной терапии. Так, среди больных заболеваниями легких 
(главным образом ХОБЛ с ОФВ1 ниже 80 % от должной), 
никогда не получавших ГКС, остеопороз регистрируется в 
4 раза чаще, чем у людей без патологии легких [13]. Кроме 
того, в последние годы опубликованы результаты первого 
пилотного исследования, включавшего более 10 тыс. па-
циентов с ХОБЛ, результаты которого указывают на то, 
что применение высоких доз иГКС у пациентов с ХОБЛ 
способствует снижению частоты остеопороза за счет по-
давления системного воспалительного процесса [14]. 

Особенности патогенеза остеопороза при ХОБЛ
В развитии остеопороза у пациентов с бронхообструк-

тивными заболеваниями важную роль играют два звена: 
наличие длительно поддерживающегося воспалительного 
процесса в бронхах и применение лекарственных средств, 
способных влиять на процессы костного ремоделирования.

В первую очередь у пациента с ХОБЛ патогенез остеопо-
роза связан с нарушением процессов костного ремоделирова-
ния под воздействием воспалительных цитокинов раннего от-
вета (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО- ) и адипокинов, синтезируемых 
жировой тканью (лептин, адипонектин) [15, 16].

Доказано, что высокий уровень ИЛ-6 играет централь-
ную роль в патогенезе остеопороза с повышенной резорбци-
ей костной ткани, так как ИЛ-6 и подобные ему цитокины 
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стимулируют активность остеокластов [15, 16]. Увеличение 
активности остеокластов при больших титрах ИЛ-6 ведет к 
снижению пролиферации остеобластов, недостаточной для 
заполнения костных полостей, и формированию снижения 
костной массы. Другие цитокины, такие как ИЛ-1 и ИЛ-11, 
ФНО- , также являются мощными медиаторами остеокла-
стогенеза [4, 13, 16]. ФНО-  и ИЛ-1 способны оказывать 
стимулирующее влияние в отношении процессов дифферен-
циации макрофагов в остеокласты посредством повышения 
экспрессии лигандов внутриклеточных факторов транс-
крипции, тем самым увеличивая число предшественников 
остеокластов и способствуя их созреванию [7]. Доказано, 
что ИЛ-1, ИЛ-11 и макрофагальный колониестимулирую-
щий фактор являются более сильными триггерами костной 
резорбции, чем паратиреоидный гормон [15, 16]. 

При ХОБЛ отмечается снижение уровня лептина, 
который в норме стимулирует костное формирование, дей-
ствуя на костномозговые клетки, увеличивая количество 
остеобластов и ингибируя дифференцировку адипоцитов 
[15]. Дефицит данных эффектов ведет к усилению резорб-
ции кости. Помимо этого, к росту резорбции кости ведет 
повышенный при ХОБЛ уровень адипонектина, который 
способен самостоятельно оказывать независимый негатив-
ный эффект на костную ткань.

Особенности патогенеза остеопороза 
при бронхиальной астме
Течение бронхиальной астмы не сопровождается на-

растанием титра вышеупомянутых цитокинов, с чем, по-
видимому, связана меньшая встречаемость остеопороза 
среди больных БА, нежели больных ХОБЛ [17]. Однако 
эффекты, описанные для снижения уровня лептина и по-
вышения уровня адипонектина, в полной мере справедливы 
и для патогенетических механизмов остеопороза при БА.

Однако ведущим звеном развития остеопороза при БА 
является воздействие базисной противовоспалительной 
терапии. Согласно глобальной стратегии лечения и профи-
лактики БА (GINA), базисными противовоспалительными 
препаратами, применяемыми для лечения пациентов с брон-
хиальной астмой, являются ингаляционные глюкокортико-
стероиды (иГКС) [18]. Доказано, что применение высоких 
доз иГКС (свыше 1000 мкг в сутки для бекламетазона 
дипропионата и свыше 750 мкг в сутки для флютиказона) 
способно приводить к развитию остеопороза у взрослых 
и замедлению линейного роста у детей. Помимо иГКС в 
лечении БА применяют системную терапию ГКС (сГКС), 
обычно при неэффективности иГКС. Считается, что лечение 
низкими дозами (менее 5 мг/сут) сГКС существенно не 
влияет на костную массу, однако есть данные о снижении 
МПК и при применении меньших доз ГКС. Наиболее 
быстрая потеря костной ткани развивается в течение первых 
6–12 месяцев применения ГКС [13].

Основная особенность стероидного остеопороза, разви-
вающегося при лечении больных БА, — воздействие ГКС 
на оба процесса, составляющих основу ремоделирования 
костной ткани: ослабление остеобласт-опосредованного фор-
мирования и увеличение остеокласт-опосредованной резорб-
ции кости. ГКС индуцируют апоптоз и подавляют образо-
вание и активность остеобластов через уменьшение синтеза 
простагландина Е2 [13]. Воздейcтвие ГКС на оcтеоблаcты 
может быть пpямым — чеpез активацию или угнетение 
экcпpеccии генов cамиx оcтеоблаcтов или опоcpедованным 
— чеpез изменение экcпpеccии или активноcти фактоpов 
pоcта оcтеоблаcтов. ГКС в кости действуют не только на 
процессы ремоделирования, но и снижают синтез коллагена 
и неколлагеновых белков, а также локальных факторов роста 
костной ткани (ИПФР-1, ТФР-к и др.)

Помимо непосредственного действия на кость, ГКС 
усиливают выведение кальция из организма, снижают 
содержание активныx фоpм метаболитов витамина D и 
витамин-D-cвязанного белка, учаcтвующего в пpоцеccаx 
кишечной абcоpбции кальция. Развивающийся в резуль-
тате втоpичный гипеpпаpатиpеоз способен стимулировать 
остеокласт-опосредованную костную резорбцию. Также 
ГКС подавляют cекpецию половыx гоpмонов, игpающиx 
pешающую pоль в коcтном обмене [13].

Кроме снижения минеральной плотности кости, ГКС 
оказывают негативное действие и на микроархитектонику. 
Это приводит к тому, что хрупкость костей при стероидном 
остеопорозе выражена сильнее, чем при других формах. 
Поэтому при денситометрии в случае подозрения на сте-
роидный остеопороз диагностическим критерием является 
значение T-критерия ниже –1,5, в то время как для других 
форм остеопороза значение T-критерия принимается рав-
ным менее –2,5.

Для развития стероидного остеопороза при БА наи-
большее значение имеет суммарная доза ГКС, получаемая 
пациентом, а также кратность и длительность применяемых 
курсов сГКС в лечении. Чрезвычайно важен тот факт, что 
стероидный остеопороз является обратимым, что предо-
пределяет необходимость профилактики и раннего начала 
терапии этого состояния.

Диагностика остеопороза 
при бронхообструктивных заболеваниях
При подозрении на остеопороз диагностический поиск 

необходимо начинать с оценки факторов риска остеопороза 
и риска падений, так как последние играют немаловажную 
роль в формировании низкоэнергетических переломов у 
пациентов. К ним относятся немощность, низкая физическая 
активность, нарушения зрения, нарушения сна, патология 
суставов, прием препаратов, вызывающих головокружение 
или нарушение баланса тела. Целью диагностического поис-
ка является не только установление факта остеопороза и его 
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тяжести, но и исключение сходных по клинике заболеваний 
(миелома, остеомаляция и др.) [6].

Для инструментальной диагностики остеопороза при-
меняется рентгенография позвоночника и денситометрия. 
Стандартная рентгенография используется в основном для 
выявления компрессионных переломов позвонков и позволя-
ет выявить остеопороз при потере более 30 % костной мас-
сы, т.е. уже на поздних стадиях заболевания [13]. Золотым 
стандартом диагностики является метод двухэнергетической 
рентгеновской абсорбциометрии (денситометрии), при 
котором исследуются позвоночник и проксимальный отдел 
бедренной кости. При невозможности такого исследования 
допустимо применять рентгеновскую денситометрию дис-
тальной трети костей предплечья. Критерием остеопороза 
является снижение T-критерия ниже –2,5 стандартных 
отклонений (ниже –1,5 при диагностики стероидного 
остеопороза) [6]. Для женщин в пременопаузе и мужчин 
предпочтительнее применять Z-критерий.

Помимо денситометрии решение о начале лечения может 
быть принято на основе подсчета FRAX — 10-летнего 
абсолютного риска (вероятности) перелома проксимального 
отдела бедра либо основных остеопоротических переломов 
(проксимального отдела бедра, дистального отдела пред-
плечья, позвоночника и шейки плеча) (www.shef.ac.uk/
FRAX/index.jsp?lang=rs) [6].

Лечение остеопороза при бронхообструктивных 
заболеваниях
Лечение остеопороза при бронхообструктивных забо-

леваниях следует проводить, следуя общим рекомендациям 
[16]. Важным компонентом лечения является модификация 
образа жизни, включая отказ от курения, которое является 
важным дополнительным фактором риска остеопороза. 
Кроме этого, рекомендуется здоровое питание и дозиро-
ванная физическая нагрузка, что может способствовать 
улучшению общего самочувствия у больных и увеличению 
МПК у женщин в постменопаузе, хотя на текущий момент 
нет свидетельств о значимом влиянии физических упраж-
нений на МПК у других пациентов с остеопорозом при 
бронхообструктивных заболеваниях [16, 19]. 

Обязательным компонентом лечения остеопороза явля-
ется назначение препаратов кальция и витамина D. Суточное 
поступление кальция (с учетом продуктов питания) необхо-
димо поддерживать в диапазоне 1000–1500 мг, а витамина 
D — 800–2000 МЕ [6].

При назначении патогенетической терапии препара-
тами первой линии при лечении остеопороза у больных с 
ХОБЛ и БА являются азотсодержащие бисфосфонаты 
(алендронат, ризедронат и золедроновая кислота), аналоги 
пирофосфата, которые связываются с гидроксиапатитом в 
местах костного ремоделирования и ингибируют костную 
резорбцию [16]. Бисфосфонаты способны снижать риск 
развития низкоэнергетических переломов у пациентов с 

остеопорозом и контролировать заболевание, однако они не 
приводят к излечению остеопороза. Применение бисфосфо-
натов у пациентов с бронхообструктивными заболеваниями 
в основном безопасно, однако необходимо помнить, что 
пероральные бисфосфонаты способны вызывать побочные 
эффекты со стороны желудочно-кишечного тракта [16]. 
Существуют свидетельства, что у пациентов с ХОБЛ, в 
особенности при обострениях заболевания, часто выявляется 
гастроэзофагеальный рефлюкс [20]. В подобной ситуации 
пациентам может быть рекомендовано назначение бисфос-
фонатов с парентеральным механизмом введения, таких как 
золендронат и ибандронат.

Перспективным в лечении остеопороза при ХОБЛ и 
БА является препарат деносумаб, селективно связывающий 
регулятор образования остеокластов (лиганд RANK), 
вследствие чего снижающий скорость разрушения костной 
ткани, повышающий МПК и значительно уменьшающий 
вероятность новых позвоночных, внепозвоночных пере-
ломов и переломов шейки бедра [6].

Профилактика остеопороза при ХОБЛ
Для профилактики остеопороза рекомендуются адек-

ватный прием кальция с пищей и достаточное поступление 
витамина D. При наличии высокого риска остеопороза или 
доказанного дефицита витамина D должны назначаться 
добавки витамина D в дозе 800 МЕ в сутки. Для профилак-
тики дефицита кальция при его недостаточном потреблении 
с пищей также необходимы добавки кальция. Продол-
жительность приема кальция и витамина D определяется 
индивидуально. Отдельной рекомендации заслуживает под-
держание активного образа жизни, регулярные физические 
упражнения и отказ от вредных привычек, в особенности 
уменьшение потребления алкоголя и табакокурения.

Для предупреждения развития остеопороза при терапии 
ХОБЛ рекомендуется отдавать приоритет схемам базисной 
терапии, не содержащим иГКС, т.е. назначению длительно 
действующих холинолитиков и длительно действующих 

-адреномиметиков, в том числе в комбинации. При необ-
ходимости применения иГКС рекомендуется использование 
максимально низких доз иГКС, спейсеров для уменьшения 
локальных эффектов иГКС и полоскание полости рта после 
ингаляции ГКС.

Заключение
Таким образом, бронхообструктивные заболевания тесно 

ассоциированы с остеопорозом. Для своевременного пред-
упреждения переломов у всех пациентов с ХОБЛ и БА 
необходимо проводить оценку факторов риска остеопороза 
и падений, выполнять расчет 10-летней вероятности пере-
ломов по методу FRAX с целью принятия решения о начале 
терапии и рекомендовать больным прохождение денситоме-
трии при доступности данной методики. Всем пациентам с 
выявленной остеопенией показан прием препаратов кальция 
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и витамина D3, а при выявлении остеопороза показано 
раннее назначение патогенетических антирезорбтивных 
препаратов, в первую очередь бисфосфонатов. Важную роль 
в ведении пациента имеет правильное лечение основного 
заболевания, так как уменьшение активности воспалитель-
ного процесса неизбежно повлечет за собой положительное 
влияние на процессы ремоделирования кости.
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Дыхательная гимнастика 
при бронхиальной астме

С. А. Куликов, А. В. Полковникова

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздрава России

Бронхиальная астма является актуальной и распространенной проблемой в медицине в наше время. По дан-
ным ВОЗ, во всём мире бронхиальной астмой страдают около 300 млн человек. От астмы умирают 250 тыс. 
человек в год. Несмотря на то что в медицинской практике давно уже существуют достаточно эффективные 
лекарственные средства, которые помогают купировать и предупредить приступы удушья, улучшить качество 
и продолжительность жизни, для комплексной терапии на любом этапе и стадии развития заболевания при-
меняются дыхательные упражнения. Целью данных упражнений при сочетании с медикаментозной терапией 
является восстановление и развитие полноценного дыхания, т.е. нормализация соотношений вдоха и выдоха. 
Существует множество методик для больных, страдающих бронхиальной астмой, таких как дыхательная 
гимнастика по Стрельниковой, Бутейко и Гневушеву. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, дыхательная гимнастика, дыхательные упражнения.

Respiratory gymnastics in bronchial asthma
S. A. Kulikov, A. V. Polkovnikova

Ryazan State Medical University 

Bronchial asthma is a relevant and widespread problem in medicine in our time. According to the WHO, about 
300 million people worldwide suffer from asthma. Asthma kills 250,000 people a year. Despite the fact that in 
medical practice there have effective medicines that help stop and prevent asthma attacks, improve quality and life 
expectancy, respiratory exercises are used for complex therapy at any stage of the development of the disease. The 
purpose of these exercises, combined with drug therapy, is to restore and develop full breathing, that is, normalization 
of the ratio of inspiration and expiration. There are many methods for patients suffering from bronchial asthma, such 
as respiratory gymnastics by Strelnikova, Buteiko and Gnevushev.
Keywords: Bronchial asthma, respiratory gymnastics, breathing exercise.

На сегодняшний день бронхиальная астма яв-
ляется одним из наиболее распространенных 
хронических заболеваний у детей и взрослых. 

По оценкам ВОЗ, около 300 млн человек страдают астмой. 
В нашей стране, по данным эпидемиологического исследо-
вания, распространенность БА среди взрослых составляет
6,9 %, а среди детей и подростков — 10 % [1–3]. По оцен-
кам экспертов, ежегодно число заболевших увеличивается 
и к 2025 г. будет достигать 400 млн человек. От астмы в 
мире умирают 250 тыс. человек в год, при этом показатели 
смертности слабо коррелируют с распространенностью за-
болевания. 

Подбор правильного, полноценного, безопасного и эф-
фективного лечения в настоящий момент является основной 
задачей врачей.

Согласно рекомендациям Российского респираторного 
общества, основными целями лечения БА являются дости-
жение и поддержание контроля симптомов астмы в течение 
длительного времени. Лечение должно способствовать 
снижению риска будущих обострений, нежелательных по-
бочных эффектов, фиксированной обструкции дыхательных 
путей. Основным принципом лечения является ступенчатая 
терапия, которая зависит от формы, тяжести, контроля и 
длительности течения основного заболевания. Для каждой 
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из ступени применяются свои препараты и дозировки. 
Лечение проводится с помощью ингаляционных и системных 
глюкокортикостероидов, 2-агонистов короткого и длитель-
ного действия, антихолинергических препаратов короткого и 
длительного действия, бронходилататоров длительного дей-
ствия, антагонистов лейкотриеновых рецепторов [1, 4, 11].

При бронхиальной астме у больного развивается дыха-
тельная недостаточность, которая обуславливает появление 
гипоксического состояния и, соответственно, в дальнейшем 
приводит к осложнению течения данного заболевания и 
контроля над ним. 

Несмотря на то что в медицинской практике суще-
ствуют достаточно эффективные лекарственные средства, 
которые помогают купировать и предупредить приступы 
удушья, улучшить качество и продолжительность жизни, 
для комплексной терапии на любом этапе и стадии разви-
тия заболевания применяются дыхательные упражнения. 
Целью данных упражнений при комплексном подходе 
к лечению является восстановление и развитие полно-
ценного дыхания, т.е. нормализация соотношений вдоха 
и выдоха, что, в свою очередь, приводит к уменьшению 
спазмов. 

Сейчас существует множество методик дыхательных 
упражнений для больных, страдающих бронхолегочной 
патологией, в том числе и БА [5]. Одним из наиболее 
известных, популярных, доступных и эффективных дыха-
тельных упражнений является дыхательная гимнастика по 
Стрельниковой. 

Александра Николаевна была оперной певицей, стра-
дающей приступами удушья. Она и ее мать совместно раз-
работали собственную систему дыхания. Позже женщина 
говорила: «Будучи молодой певицей, я потеряла голос. 
И мама стала для меня искать способ его восстановить. 
Так постепенно была изобретена гимнастика». 

Результаты применения гимнастики были опубликованы 
в институте им. Вишневского. Так, спирограф показал уве-
личение объема воздуха, капнограф показывал улучшение 
газообмена. В 1973 г. было зарегистрировано авторское 
право на данную методику. Этот вид гимнастики прост 
и эффективен. Значение этой методики для больного, 
страдающего БА, велико: она укрепляет дыхательную му-
скулатуру, тренирует диафрагму, восстанавливает носовое 
дыхание, повышает дренажную функцию бронхиального 
дерева, воздействует на спаечные процессы в легких. Также 
методика улучшает кровообращение в легочной паренхиме, 
а следовательно, благоприятствует скорейшему рассасыва-
нию воспаленных участков, повышает лимфодренажную 
функцию, тем самым устраняя застойные явления, способ-
ствует исчезновению гипоксических процессов, улучшает 
перфузию тканей кислородом (ускоряется метаболизм и 
улучшаются трофические процессы в органах и тканях). При 
глубоком дыхании снижается частота сердечных сокраще-

ний, стабилизируется давление, что также положительно 
сказывается на центральной нервной системе — уходит 
нервозное состояние, бессонница [5]. 

Суть дыхательной гимнастики по Стрельниковой за-
ключается в следующем: 

 вдох — короткий и шумный, должен выполняться 
носом; 

 выдох — пассивный, выполняется ртом сам по себе 
и без усилий. Гимнастика А.Н. Стрельниковой содержит 
большое количество различных упражнений. Для людей, 
страдающих БА, предпочтительнее будут следующие: 

1. «Кулачки» — в положении стоя пациент делает 
короткий вдох и одновременно сжимает кулаки, 
затем — спокойный выдох ртом и разжатие кула-
ков.

2. «Насос» — ноги вместе, плечи расслаблены. Паци-
ент делает короткий вдох, одновременно наклоняясь 
вперед, и выполняет руками движение, имитирующее 
накачивание насоса. На выдохе выпрямляется. 

3. «Погончики» — пациент сжимает кисти рук в кулаки 
и прижимает к животу на уровне пояса. В момент 
вдоха ему необходимо резко толкнуть кулаки вниз 
максимально к полу. Затем кисти рук вернуть в ис-
ходное положение. 

4. «Обними плечи» — пациент сгибает руки в локтях 
и поднимает на уровень плеч. Делает вдох, обнимает 
себя за плечи, при этом руки держит параллельно 
друг другу без перекрещивания. На выдохе необхо-
димо занять исходное положение. 

5. «Повороты головой» — в ходе выполнения данного 
упражнения пациент ставит ноги вместе. Пово-
рачивает голову в одну сторону, совершает вдох. 
Затем поворачивает голову в другую сторону и снова 
делает вдох. В среднем положении голова не остается 
[5–7]. 

Также стоит упомянуть дыхательную гимнастику по 
методу Константина Павловича Бутейко. Советский ученый 
считал, что проблема с дыханием связана с чрезмерным 
насыщением кислородом и снижением углекислого газа 
в крови, который приводит к алкалозу и вследствие чего 
происходит угнетение дыхания. Бутейко практиковал по-
верхностное дыхание и следовал трем правилам. Первое — 
стараться всегда дышать только носом, даже если он за-
ложен. Второе — выравнивать дыхание и уменьшать его с 
помощью расслабления. Третье — не допускать сильного 
недостатка и нехватки кислорода. Эта методика достаточно 
проста и может выполняться в домашних условиях. Метод 
Бутейко активно используется в медицине, отлично до-
полняет медикаментозную терапию и способствует купи-
рованию приступов удушья. Поэтому в 1985 г. был издан 
приказ Министерства здравоохранения СССР о внедрении 
данной методики в клиническую практику. С 1991 г. и по 
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настоящее время существует центр им. Бутейко в Воронеже, 
основателем которого являлся сам Константин Павлович. 
В центре уделяется большое внимание работе с детьми, 
которые страдают различными бронхолегочными заболе-
ваниями [5, 8, 9, 12].

Существует также методика дыхательной гимнастики 
по В.В. Гневушеву. Владимир Викторович Гневушев, 
доктор медицинских наук, профессор, заведующий ка-
федрой лечебной физкультуры, врачебного контроля и 
физиотерапии СГМИ, за годы научной деятельности 
разработал множество методик, одной из которых стала 
методика дыхательной гимнастики. Суть ее состоит в том, 
что вдох пациента должен быть реже, длиннее (до 3–5 се-
кунд) при одновременном произвольном уменьшении его 
глубины. Для этого необходимо растянуть вдох и вдох-
нуть поменьше воздуха («тонкой струей»). Вдох должен 
быть неполным, чтобы у человека сохранялось чувство 
недостатка воздуха. Выдох совершается непроизвольно, 
пассивно, растянуто. По мнению Гневушева, урежение 
и уменьшение глубины дыхания направлено на снижение 
поступления воздуха в легкие. Это, по-видимому, ликви-
дирует избыточное возбуждение дыхательного центра, 
уменьшает объем вдыхаемого воздуха и минутный объ-
ем дыхания (МОД). Эксперименты показали, что у 
больного, который регулярно занимается гимнастикой, 
с помощью данной методики вдох растягивается вдвое, 
дыхание становится реже, расход кислорода оптимизи-
руется. В основном методика применяется у пациентов с 
бронхиальной астмой. Вдох нужно совершать бесшумно 
и спокойно. В процессе тренировки происходит усвоение 
навыка, направленного на уменьшение объема вдыхаемого 
воздуха и на увеличение длительности вдоха, что снижает 
повышенную возбудимость нервных рецепторов бронхов и 
бронхиол в период обострения бронхиальной астмы. Также 
в результате выполнения дыхательных МОД достигает 
оптимального уровня, вентиляция мертвого пространства 
уменьшается, а альвеолярная вентиляция возрастает. 
Преимуществами данного метода является сочетание его 
со всеми циклическими упражнениями, восстановление 
функций органов дыхательной системы, активизация им-
мунной системы [10, 12].

В заключение стоит сказать, что дыхательная гим-
настика ни в коей мере не может применяться как само-
стоятельный вид лечения БА, нельзя заменить ею полно-
ценную медикаментозную терапию. Несмотря на то что 
упражнения способны облегчать пациенту его состояние, 
увеличивать качество жизни и сокращать количество обо-
стрений, они, скорее, являются дополнением к современной 
терапии бронхиальной астмы, которая, как показывает прак-
тика, становится всё более эффективной при комплексном 
подходе. 
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Особенности диагностики 
и течения профессионального 
гиперчувствительного пневмонита
у медицинского работника

О. М. Урясьев, В. А. Луняков, А. В. Соловьева, Е. Г. Чунтыжева, Ю. А. Панфилов, В. И. Самохина

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздрава России

В статье рассматривается актуальность увеличения заболеваемости профессиональными аллергозами среди 
медицинских работников. Приведен клинический пример развития профессионального гиперчувствительного 
пневмонита у медицинской сестры прививочного кабинета.
Ключевые слова: аллергоз, профессиональный гиперчувствительный пневмонит, медицинские работ-

ники.

Features of diagnostics and manifestation of professional hypersensitive 
pneumonitis in a medical worker

O. M. Uryasev, V. A. Lunyakov, A. V. Solovyeva, E. G. Chuntyzheva, Y. A. Panfilov, V. I. Samokhina

The article discusses the relevance of increasing the incidence of professional allergies among medical workers. A 
clinical example of the development of professional hypersensitive pneumonitis in a nurse of the vaccination room 
is given.
Keywords: allergosis, occupational hypersensitive pneumonitis, medical workers.

В своей профессиональной деятельности меди-
цинские работники испытывают постоянное 
воздействие комплекса факторов физической, 

химической, биологической природы, а его отдельные 
органы и системы подвергаются функциональному пере-
напряжению [1, 2]. Наибольший вклад в структуру про-
фессиональных заболеваний вносят аллергозы. Чаще всего 
встречаются бронхиальная астма, риниты, аллергические 
дерматиты, анафилактический шок [3, 4]. 

Профессиональный гиперчувствительный пневмонит 
(OHP) — это иммунологическое заболевание легких, 
возникающее в результате лимфоцитарного и часто грану-

лематозного воспаления периферических дыхательных пу-
тей, альвеол и окружающих их интерстициальных тканей, 
которое развивается в результате не опосредованной IgE 
аллергической реакции на различные органические мате-
риалы или низкомолекулярные агенты, присутствующие на 
рабочем месте. Нарушители могут быть классифицированы 
на шесть широких категорий, которые включают бактерии, 
грибы, животные белки, растительные белки, низкомоле-
кулярные химические вещества и металлы. Диагностика 
ОНП требует мультидисциплинарного подхода и опира-
ется на сочетание диагностических тестов для установления 
рабочего родства заболевания. Как клинический, так и 



32

журнал "Земский Врач" Альманах-2019

профессиональный анамнез являются ключом к постановке 
диагноза и часто приводят к первоначальному подозре-
нию.

Несмотря на многочисленные попытки систематиза-
ции и публикации экспертных консенсусных заключений, 
стандартизация и диагностика методов и критериев про-
фессионального гиперчувствительного пневмонита остаются 
особенно сложными [5].

Как отмечает Европейская академия аллергологии и 
клинической иммунологии, наиболее важной частью лечения 
является раннее удаление от воздействия вызывающего 
антигена, хотя заболевание может иметь неблагоприятный 
исход даже после избежания воздействия причинного 
агента [6]. 

Клинический случай
Представляем случай профессионального гиперчувстви-

тельного пневмонита у медицинского работника с развитием 
системных полиорганных поражений.

Больная М., 1956 г. р., наблюдается в отделении про-
фпатологии Рязанской областной клинической больницы с 
2004 г. по настоящее время. До 2004 г. в течение 23 лет 
работала медсестрой в прививочном кабинете в контакте с 
комплексом веществ сенсибилизирующего и раздражающего 
действия (иммунобиологические препараты — вакцины, 
анатоксины, дезинфицирующие средства).

В отделение профпатологии впервые поступила в июне 
2004 г. с жалобами на ознобы, одышку при небольшой 
физической нагрузке, сердцебиение, боли и сухость в горле, 
сухой кашель, боли в суставах кистей и стоп. 

Из анамнеза: больна с осени 2003 г., когда после про-
ведения прививок и проб Манту появились вышеуказанные 
жалобы. Лечилась самостоятельно три месяца (антигиста-
минные средства, парацетамол). Повторное ухудшение с 
января 2004 г., при возобновлении массивного контакта с 
туберкулином на работе отмечался рецидив вышеуказан-
ных симптомов. При обращении к врачу диагностирован 
острый бронхит. Лечили антибиотиками, бронхолитиками. 
В апреле 2004 г. присоединился выраженный сустав-
ной синдром. При обследовании заподозрен миокардит. 
Больная госпитализируется в кардиологическое отделе-
ние, где на основании обследования установлен диагноз: 
аллергический миокардит, подострое течение. Реактивный 
артрит. Субатрофический фарингит. Осмотрена пульмоно-
логом — диагностирован аллергоз на туберкулин в виде не-
специфического миокардита, полиартралгии, хронического 
обструктивного бронхита. Рекомендовано обследование в 
отделении профпатологии ОКБ.

Бытовой и лекарственный аллергологические анамнезы 
не отягощены. Из перенесенных заболеваний отмечала уз-
ловой эутиреоидный зоб, остеоартроз коленных суставов, 
хронический тонзиллит.

Данные физикального исследования: состояние удов-
летворительное. Кожные покровы и видимые слизистые 
бледноваты. Цианоз губ. Периферических отеков нет. Дефор-
мация плюсне-фаланговых, проксимальных межфаланговых 
суставов 2–4 пальцев кистей, дистрофические изменения 
концевых фаланг по типу «барабанных палочек», ногтей по 
типу «часовых стекол», поперечная исчерченность ногтей. 
Перкуторно — легочный звук с коробочным оттенком. 
Аускультативно — дыхание везикулярное, в нижних от-
делах трескучие хрипы. Частота дыхательных движений — 
20 в минуту. Тоны сердца приглушены, ритм правильный, 
непостоянный короткий систолический шум на верхушке 
сердца. ЧСС — 78/мин., АД — 120/80 мм рт. ст. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. 

Результаты дополнительного обследования: 
— общий анализ крови: 
•  эритроциты — 3,9  1012/л, 
•  Нв — 118 г/л, 
•  цветной показатель — 0,9, 
• лейкоциты — 7,2  109/л (п/я — 4 %, с/я — 

59 %, лимфоциты — 29 %, моноциты — 7 %, 
эозинофилы — 1 %), 

•  СОЭ — 42 мм/ч;
• общий анализ мочи: соломенно-желтая, реакция 

кислая, удельный вес — 1030, белок — следы, 
лейкоциты — единичные в поле зрения, цилиндров 
и эритроцитов нет.

Биохимический анализ крови: 
• билирубин — 14,8–3,6–11,2 мкмоль/л, 
• глюкоза — 3,7 ммоль/л, 
• АСТ — 0,63 мкмоль/л, 
• АЛТ — 0,79 мкмоль/л, 
• общий белок 66 г/л, 
• альбумины — 40,4 %, 
• 2-глобулины — 9,4 %, 
• 1-глобулины — 7,5 %, 
• -глобулины — 12,7 %, 
• -глобулины — 30,0 %, 
• А/Г — 0,68, 
• мочевина — 6,2 ммоль/л, 
• остаточный азот — 20,3 ммоль/л, 
• креатинин 0,08 ммоль/л, 
• ЛДГ 810 Е/л*ч, 
• ЛДГ1+2 277,6 Е/л*ч, 
• КФК 102,5 Е/л*ч, 
• СРБ ++, 
• сиаловые кислоты 2,2 ммоль/л, 
• церулоплазмин 2,5 ммоль/л, 
• РФ — отрицательный, 
• LE клетки не обнаружены.
Тест на аллерголейкоцитолиз с туберкулином положи-

тельный + 31 %.
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На рентгенограмме органов грудной клетки усилен и 
деформирован легочный рисунок по тяжистому типу, корни 
уплотнены. Справа над диафрагмой дисковидные ателекта-
зы. Аорта развернута, сердце увеличено влево. Заключение: 
диффузный пневмофиброз. 

Спирометрия: умеренные изменения ФВД по смешанно-
му типу. ЖЕЛ снижена значительно. При проведении про-
бы с сальбутамолом нет достоверного прироста показателей 
(ОФВ1 +6 %), проба отрицательная.

Бронхоскопия — заключение: двусторонний диффузный 
эндобронхит I стадии.

Гистологическое исследование биоптата: гистологиче-
ская картина не противоречит диагнозу «фиброзирующий 
альвеолит».

ЭХО-КГ — заключение: размеры камер сердца не 
изменены. Умеренное нарушение диастолической функции 
левого желудочка. Признаки уплотнения восходящей аорты.

УЗИ брюшной полости без патологии.
Заключение ревматолога: не исключается системное за-

болевание соединительной ткани — лекарственная болезнь, 
профессионально обусловленная, с поражением сосудов 
(васкулит), суставов (полиартрит), легких (альвеолит), 
активность 2 степени. Дифференциальный диагноз с ле-
карственной системной красной волчанкой. 

Заключение пульмонолога: фиброзирующий альвеолит, 
возможно, профессиональный (лекарственный).

Больная проконсультирована в областном клиническом 
противотуберкулезном диспансере в связи с наличием 
рентгенологической картины диффузного диссеминиро-
ванного легочного процесса. Данных за туберкулез легких 
не получено.

На основании результатов обследования установлен 
диагноз: диффузный легочный фиброз. Назначена терапия 
глюкокортикостероидами (триамцинолон 36 мг перорально 
в сутки, ингаляционно будесонид ингаляционно 800 мкг в 
сутки), пациентка отстранена от контакта с аллергенами, 
направлена на медико-социальную экспертизу, где признана 
инвалидом 2 группы.

Учитывая особенность случая: наличие в дебюте заболе-
вания системных проявлений со стороны сердца, суставов, 
наличие эндокринной патологии, больная была направлена 
для обследования и решения экспертных вопросов в Науч-
но-исследовательский институт медицины труда, где была 
обследована в ноябре 2004 г. При поступлении отмечено 
развитие у пациентки медикаментозного синдрома Кушинга. 
Несмотря на продолжительный прием кортикостероидов и 
устранение причинных производственных факторов, при 
обследовании выявлены признаки сохраняющейся актив-
ности гиперчувствительного пневмонита. Это подтвердилось 
имеющимися изменениями со стороны периферической 
крови (лейкоцитоз до 10,2  109/л, ускоренная СОЭ до
32 мм/ч), диспротеинемией (гипергаммаглобулинемия), 

повышением активности ферментов (ЛДГ), основных 
классов иммуноглобулинов, циркулирующих иммунных ком-
плексов, наличием дисбаланса клеточного и гуморального 
иммунитета (повышение СD 8 (Т-супрессоры) до 62,9 %, 
СD 3 (Т-общие) до 94,2 %, снижение СD 16 (нормальные 
киллеры) до 2,5 % и СD 20 (В-общие) до 0,9 % по данным 
проточно-лазерной цитометрии, отсутствием положительной 
рентгенологической динамики. 

Проведены дополнительно: 
— иммунологический анализ крови: 
• IgА — 4,74 г/л ( ), 
• IgМ — 3,08 г/л ( ), 
• IgG — 17,3 г/л, 
• IgЕ — 368 кЕ ( );
— ЦИК — 14,8 ЕД ( );
— тест торможения естественной эмиграции лейкоци-

тов (ТТЕЭЛ) с туберкулином — положительный по типу 
усиления эмиграции лейкоцитов (+ 62 %).

На основании данных обследования и представленных 
документов клинико-экспертная комиссия установила диа-
гноз: профессиональный гиперчувствительный пневмонит от 
воздействия иммунобиологических факторов (туберкулин и 
прочие), хроническое течение, стадия умеренной активности. 
Эмфизема легких. ДН II–III ст. Заболевание признано 
профессиональным. 

С 2004 г. по настоящее время пациентка находится под 
наблюдением в профцентре областной больницы. Постоянно 
получает флутиказон, формотерол, беродуал, ацетилцисте-
ин, пероральные кортикостероиды при ухудшении состоя-
ния. С 2010 г. у больной выявлены признаки формирования 
хронического легочного сердца.

В 2018 г. пациентку беспокоили общая слабость, 
утомляемость, одышка при незначительной физической 

Рисунок. 
Рентгенограмма органов грудной клетки, 2018 г.
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нагрузке, сухой кашель, потливость, головокружения, 
пастозность кистей, стоп, сердцебиения, боли за гру-
диной давящего характера при физической нагрузке. 
На рентгенограмме органов грудной клетки по всем ле-
гочным полям определяются очаговые множественные 
затемнения, от 2 до 4 мм, преимущественно в нижних 
отделах легких с обеих сторон. Есть участки буллезных 
вздутий в виде полости до 2 мм. Легочный рисунок дефор-
мирован. Корни расширены, слева — с петрификатами 
(рисунок).

Заключение
Таким образом, за 15-летний период наблюдения па-

циентки М. отмечается прогрессирование заболевания с 
развитием осложнений, нарастанием степени дыхательной 
недостаточности, что подтверждается клиническими и ин-
струментальными данными.

В заключение следует отметить, что многие профессио-
нальные факторы, с которыми имеют контакт медицинские 
и фармацевтические работники, являются полноценными 
аллергенами или оказывают сильное раздражающее дей-
ствие на слизистую оболочку носа и легочную ткань, что 
следует учитывать при проведении предварительного и 
периодических медицинских осмотров [4, 7]. На про-
тяжении последних десятилетий отмечается интенсивный 
рост распространенности аллергических заболеваний, про-
филактика и лечение которых в настоящее время является 
одной из наиболее значимых медико-социальных проблем 
для здравоохранения. Проблема увеличения заболеваемо-
сти профессиональными аллергозами среди медицинских 
работников является актуальной [3, 8]. 
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