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мя 5-летней экспозиции установлена 
достаточно значимая сильная прямая 
корреляционная связь между носите-
лями ГВ и показателями заболевае-
мости раком печени в интенсивных и 
стандартизованных величинах (r=0,83 
и r=0,88). Тогда как с коэффициента-
ми носителей ГС выявлено наличие 
прямой связи средней силы (r=0,48 и 
r=0,62 соответственно). 

Выводы
Выявленные прямые корреляци-

онные коэффициенты позволяют нам 
считать достаточно обоснованной ги-
потезу, утверждающую важнейшее ро-
левое участие хронических вирусных 
гепатитов, а также носителей гепатита 
В и С в формировании ПРП в Якутии. 
Вместе с тем необходимо дальнейшее 
проведение мониторинга хронических 
вирусных гепатитов и циррозов печени, 

включая вирусоносительство, с целью 
выявления их непосредственного учас-
тия в процессе канцерогенеза ПРП, 
что, безусловно, будет способствовать 
формированию групп повышенного 
риска и, в конечном счете, повышению 
своевременной диагностики и профи-
лактики ПРП среди населения. 

Таким образом, на динамику по-
казателей заболеваемости ПРП пов-
лияли такие факторы, как изменение 
численности и возрастной структуры 
населения, факторы «риска заболеть» 
в основном за счет повсеместного рас-
пространения парентеральных вирус-
ных гепатитов на территории Якутии.
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Цель исследования – клинико-морфофункциональная и прогностическая оценка эффективности тиотропия бромида (ТБ) для кор-
рекции мукоцилиарной недостаточности (МЦН) у больных бронхиальной астмой (БА) в сочетании с хронической обструктивной болезнью 
легких (ХОБЛ).

Выявлено, что применение ТБ дополнительно к традиционной терапии ингаляционными кортикостероидами в комбинации с пролон-
гированными β2-агонистами в течение 12 недель у больных БА в сочетании с ХОБЛ существенно снижает функциональные проявления 
МЦН. Эффективность ТБ для коррекции МЦН можно прогнозировать по исходным значениям интегрального показателя МЦК или тесно 
связанным с ним параметрам активности эндобронхита и морфофункционального состояния слизистой оболочки бронхов.

Ключевые слова: бронхиальная астма, ХОБЛ, мукоцилиарная недостаточность, тиотропия бромид.

Purpose.  To estimate the clinical, morphofunctional and prognostic effectiveness by tiotropium bromide (ТB) for the mucociliary insufficiency 
(MCI) correction in patients with bronchial asthma (BA) combined with chronic obstructive pulmonary disease (COPD).

During 12 weeks 67 patients with BA combined with COPD were treated with the traditional therapy by inhaled corticosteroids accompanied 
with long-acting β2-agonist. It is revealed that he additional use of TB during 12 weeks of treatment in patients with BA combined with COPD 
significantly de-creases the functional demonstration of MCI. TB effectiveness for MCI correction can be prognosticated by the initial data of integral 
MCC p�

Keywords: bronchial asthma, COPD, mucociliary insufficiency, tiotropium bromide.

Введение
Известно, что около 20% больных 

тяжелой бронхиальной астмой (БА) с 
резистентностью к стандартным средс-
твам базисной терапии, нарастающи-
ми признаками дыхательной недоста-
точности и формированием легочного 
сердца страдают и хронической об-
структивной болезнью легких (ХОБЛ) 
[6]. Для них характерно прогрессирую-
щее ремоделирование (РМ) дыхатель-
ных путей (ДП), развитие гиперинфля-
ции с феноменом воздушных ловушек, 
увеличение содержания нейтрофилов 

и наличие активного воспалительного 
процесса в ДП, нарушение функции 
мукоцилиарной системы (МЦС), на-
растание  мукоцилиарной недостаточ-
ности (МЦН). Следует подчеркнуть, 
что МЦС принадлежит ведущая роль в 
очищении ДП от различных чужерод-
ных агентов, как у больных БА, так и у 
пациентов с ХОБЛ [1]. Поэтому свое-
временная диагностика и коррекция 
МЦН является актуальной задачей 
для клинической пульмонологии.

Имеется предположение, что при 
сочетании БА и ХОБЛ происходит сум-
мация патогенетических механизмов 
с явлениями взаимного отягощения, 
в значительной мере обусловленного 
усилением рефлекторных холинерги-
ческих механизмов [15]. В связи с этим 
применение антихолинергических пре-

паратов с целью оптимизации терапии 
таких пациентов является потенци-
ально полезным. В настоящее время 
для лечения ХОБЛ широко использу-
ют пролонгированный холиноблока-
тор тиотропия бромид (ТБ). Наряду с 
бронходилатацией ТБ может улучшать 
мукоцилиарный клиренс (МЦК) за счет 
устранения дисбаланса симпатической 
и парасимпатической вегетативной не-
рвной системы и, предположительно, 
стимуляции энергетических механиз-
мов биения ресничек мерцательного 
эпителия (МЭ) бронхов и регуляции 
секреторной активности бронхиальных 
желез [3,13]. Результаты исследований 
свидетельствуют о существенном те-
рапевтическом эффекте ТБ у больных 
с сочетанием БА и ХОБЛ, как при изо-
лированном применении препарата, 
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так и в комбинации с β2-агонистами 
[9]. Вместе с тем в доступной нам ли-
тературе отсутствуют сведения, позво-
ляющие установить характер влияния 
ТБ на функцию МЦК и структурные из-
менения слизистой оболочки бронхов 
у такого рода пациентов.  

Цель исследования: дать клинико-
морфофункциональную и прогности-
ческую оценку эффективности ТБ для 
коррекции МЦН у больных БА в соче-
тании с ХОБЛ.

Материалы и методы
Пациенты: 67 больных с сочетанием 

БА и ХОБЛ, из них 50 (75%) мужчин и 
17 (25%) женщин. Тяжесть БА и ХОБЛ 
определяли согласно классификации 
GINA [8] и GOLD [9]. У всех больных 
диагностирована смешанная форма 
БА (атопическая, инфекционно-аллер-
гическая). Астма средней тяжести ус-
тановлена у 40 (60%) пациентов, тяже-
лое течение БА – у 27 (40%) больных. 
ХОБЛ 2-й стадии выявлена у 35 (52%) 
пациентов, 3-й стадии – у 32 (48%). 

Критерии включения в исследо-
вание: диагноз БА и ХОБЛ, возраст 
≥40 лет, стаж курения >10 пачек-лет, 
лечение ингаляционными кортикос-
тероидами (ИГКС) в течение ≥1 года 
до вхождения в исследование, пост-
бронходилатационный ОФВ1<80% от 
должного, постбронходилатационное 
отношение ОФВ1/ФЖЕЛ <70%, бронхо-
дилатационный ответ ≥200 мл и ≥12% 
от добронходилатационного ОФВ1.

Дизайн исследования: наблюдение 
в течение 12 недель – с момента пос-
тупления в стационар в связи с обос-
трением симптомов БА и ХОБЛ и на 
амбулаторно-поликлиническом этапе. 
Исходное обследование проводили 
при условии достижения частичного 
фармакотерапевтического контроля 
над симптомами астмы, контрольное 
– на заключительных сроках стацио-
нарно-го лечения (через 3 недели) и 
через 12 недель от начала терапии. 
Последнюю проводили с соблюдением 
принципов, изложенных в руководс-
твах по диагностике и лечению БА [8] 
и ХОБЛ [7]. Основу традиционной те-
рапии составляли ИГКС (флутиказона 
пропионат, будесонид) и их свободные 
или фиксированные комбинации с дли-
тельно действующими β2-агонистами 
(саль-метерол, формотерол) в адек-
ватных тяжести астмы дозах. Часть 
пациентов принимала системные глю-
кокортикостероиды. Для купирования 
приступов больные применяли комби-
нированный бронходилататор (фено-
терол/ипратропия бромид). В зависи-
мости от вида терапии среди больных 

были сформированы две группы.  
В 1-ю вошли 39 пациентов, с первых 
дней наблюдения дополнительно к 
традиционной терапии принимавших 
ТБ (Спирива, Boehringer Ingelheim, Гер-
мания) через порошковый капсульный 
ингалятор «Handi Haler» (Boehringer 
Ingelheim, Германия) в дозе 18 мкг/сут 
в течение 12 недель. Указанный пре-
парат больные использовали впервые. 
Ко 2-й группе отнесены 28 пациентов, 
получавших только традиционную те-
рапию. Группы были сопоставимы как 
в количественном отношении (c2 = 
3,61; р>0,05), так и по полу, возрасту, 
тяжести течения БА и ХОБЛ.

Все пациенты были информиро-
ваны и дали согласие на участие в 
исследовании. Мониторинг клиничес-
ких симптомов БА включал оценку 
количества дневных и ночных сим-
птомов, потребности в препаратах 
для купирования приступов астмы 
[8]. Клиническая оценка симптомов 
ХОБЛ проводилась по системе баллов 
[5]. Вентиляционную функцию легких 
оценивали по данным кривой «поток-
объем форсированного выдоха». Ско-
рость МЦК (в % за 1 час) определяли 
методом ингаляционной динамической 
пульмоносцинтиграфии с мечеными 
99mТс-микросферами альбумина из 
набора «ТСК-5» (Сеа Ire Sorin, Фран-
ция). Выраженность воспаления в ДП 
оценивали при бронхофиброскопии 
по системе баллов [2] путем расче-
та суммарного индекса активности 
эндобронхита в % от максимального 
значения (ИАЭ, % от макс.). Частоту 
биения (Гц) ресничек МЭ  на поверх-
ности биоптатов изучали с помощью 
микроскопа «Micros MC-10» (Австрия), 
телевизионной камеры «SK-2134 AIP» 
(Sony, Япония), монитора, прибора 
регистрации движения биологических 
объектов и компьютера. Компьютер-
ную морфометрическую оценку изоб-
ражений полутонких срезов биоптатов 
в виде микрофотографий выполняли в 
графическом редакторе «Adobe Photo-

Shop 5.0». Оценивали высоту реснит-
чатой каймы и эпителиального пласта, 
толщину базальной мембраны. Ста-
тистический анализ материала прово-
дили с помощью экспертной системы 
[4] на основе стандартных методов 
вариационной статистики, с оценкой 
достоверности различий по t критерию 
Стьюдента, критерию c2. Пирсона и ис-
пользованием корреляционного и дис-
криминантного анализа. 

Результаты и обсуждение
На начало исследования скорость 

интегрального МЦК у больных БА в со-
четании с ХОБЛ была более низкой по 
сравнению с параметрами у здоровых 
лиц (22,8±2,6 и 46,3±1,4% за 1 ч соот-
ветственно, р<0,001), установленными 
нами в выполненных ранее исследо-
ваниях [3]. В результате анализа инди-
видуальных значений скорости МЦК у 
здоровых лиц и больных БА в сочета-
нии с ХОБЛ, с учетом величины сред-
неквадратичного отклонения (σ) от 
среднего значения (М), нами были ста-
тистически обоснованы границы «нор-
мы» и градации отклонения от нее для 
показателя МЦК. За диапазон «нормы» 
были взяты изменения, находящиеся в 
пределах М±1,65σ (МЦК более 36,1% 
за 1 ч). Отклонения в интервале 1,65-
3σ от среднего значения были отне-
сены к умеренной (1-й) степени МЦН 
(МЦК от 36,0 до 27,7% за 1 ч), 3-5σ – к 
значительной (2-й) степени МЦН (МЦК 
от 27,6 до 15,3% за 1 ч), свыше 5σ – к 
выраженной (3-й) степени МЦН (МЦК 
менее 15,3% за 1 ч). МЦН выявлена у 
всех 67 пациентов, в том числе 1-я сте-
пень – у 7 (11%), 2-я– у 35 (52%) и 3-я 
степень – у 25 (37%) больных.

Установлена зависимость степени 
снижения скорости МЦК от тяжести 
морфофункциональных нарушений и 
активности воспалительного процесса 
в ДП (табл. 1).

Результаты нашего исследования 
свидетельствуют о том, что снижение 
скорости МЦК является функциональ-

Таблица 1
Характеристика средних значений скорости МЦК, частоты биения ресничек МЭ, 

морфометрических показателей и ИАЭ в выборках больных 
с различной выраженностью МЦН

Показатель Степень МЦН
1-я 2-я  3-я

МЦК, % за 1 ч 31,3±1,2 20,7±3,6** 12,5±2,0***
Частота биения ресничек МЭ, Гц 5,27±0,24 3,72±0,68* 2,02±0,44***
Длина ресничек МЭ, мкм 4,56±0,21 3,55±0,39* 0,42±0,18***
Высота эпителия, мкм 41,0±4,9 61,2±8,5* 59,7±10,1
Толщина базальной мембраны, мкм 5,22±1,24 8,53±1,82 11,25±2,45*
ИАЭ, % от макс. 21,9±4,8 45,6±6,1** 57,5±3,8***
* р<0,05; ** р<0,01; *** р<0,001 – достоверность различий с выборкой больных с МЦН 
1-й степени.
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ным «индикатором неблагополучия» 
состояния ДП и в значительной мере 
отражает характер их морфофункцио-
нальной перестройки, а тяжесть МЦН 
связана с выраженностью воспале-
ния и РМ бронхов. При корреляцион-
ном анализе в общей совокупности 
67 больных выявлена достоверная 
взаимосвязь между снижением скоро-
сти МЦК и выраженностью цилиарной 
дискинезии (r=0,35; p<0,01), высотой 
реснитчатой каймы (r=0,37; р<0,01), 
толщиной базальной мембраны (r=-0,28; 
p<0,05), высотой эпителиального пласта 
(r=-0,26; p<0,05) и активностью воспа-
лительного процесса в слизистой обо-
лочке бронхов (r=-0,39; p<0,01). Полу-
ченные нами данные не противоречат 
результатам наблюдений других ав-
торов. Так, S.H. Randell, R.C. Boucher 
[11] подчеркивают, что эффективный 
МЦК является основой нормального 
функционирования ДП, а нарушение 
секреторной деятельности железисто-
го аппарата, повышение адгезивных 
свойств секрета бронхов, нарушение 
структуры ресничек МЭ и снижение 
цилиарной активности МЭ служат ос-
новными механизмами развития МЦН. 
Исследования M. Del Donno et al. [12] 
и P.K. Jeffery [10] указывают на тесную 
взаимосвязь МЦК, воспаления и РМ 
бронхов у больных БА и ХОБЛ.

Результаты лечения продемонстри-
ровали достаточную эффективность 
предложенной терапии в обеих клини-
ческих группах, но более выраженная 
динамика клинико-функциональных 
симптомов наблюдалась у пациен-
тов, дополнительно принимавших ТБ 
(табл. 2). 

У них отмечалась тенденция к более 
раннему снижению количества ночных 
симптомов астмы, потребности в пре-
паратах для купирования приступов, 
уменьшению выраженности одышки 
и количества мокроты. К завершению 
наблюдения в обеих группах наблю-
далась статистически достоверная 
регрессия симптомов БА и ХОБЛ, хотя 
более выраженные положительные 
изменения в клинической симпто-
матике и частичном восстановлении 
бронхиальной проходимости были 
отмечены у пациентов 1-й группы. По-
хожие результаты были получены H. 
Magnussen et al. [9] в 12 недельном ис-
следовании у 472 больных с сочетани-
ем БА и ХОБЛ. Применение ТБ оказа-
лось высокоэффективным: снизилась 
потребность в β2-агонистах, улучши-
лись показатели спирометрии, умень-
шилась выраженность респираторной 
симптоматики. В работе H. Iwamoto et 
al. [14] 17 больных тяжелой БА в тече-
ние 4 недель дополнительно к терапии 

ИГКС принимали ТБ, 
при этом произошло 
значительное увеличе-
ние ОФВ1 в сравнении 
с исходными значени-
ями (р<0,001). Авторы 
считают рациональ-
ным использовать ТБ 
для  лечения тяжелой 
астмы с неэозинофиль-
ным профилем инду-
цированной мокроты, 
в то время как ИГКС 
более эффективны 
при наличии в мокроте 
эозинофилии. Можно 
предположить, что ус-
тановленный нами  кли-
нический эффект ТБ 
на фоне ИГКС и брон-
холитической терапии 
β2-агонистами в боль-
шей степени обуслов-
лен потенциированием  
бронходилатации, чем 
непосредственным 
воздействием на вос-
палительный процесс 
в слизистой оболочке 
бронхов. Вместе с тем 
препарат оказывал вы-
раженное позитивное 
влияние как на интег-
ральный показатель скоро-
сти МЦК, так и на тесно свя-
занные с ним параметры, 
характеризующие цилиар-
ную функцию ресничек МЭ и 
активность воспалительного 
процесса в ДП (табл. 3).

Средние значения скоро-
сти МЦК в общей совокуп-
ности больных БА в сочета-
нии с ХОБЛ через 12 недель 
достоверно повысились (с 
22,8±2,6 до 31,4±1,9% за 1 ч,  
р<0,01), но не достигли 
«нормы». При этом пока-
затели МЦК во 2-й группе 
оставались более низкими 
относительно параметров, 
установленных у больных  
1-й группы, что указывало 
на недостаточную обрати-
мость МЦК под действием 
лечения (табл. 4). 

Через 12 недель лечения 
из 28 пациентов, получавших тради-
ционную терапию, тяжесть МЦН сни-
зилась только у 12 (43%) больных (c2 
=0,07; р>0,05), в то время как из 39 
пациентов, дополнительно принимав-
ших ТБ, подобный эффект установлен 
у 24 (62%) больных (c2 =4,15; р<0,05). 
Вместе с тем и у больных 1-й группы  

 

были обнаружены значительные раз-
личия реагирования МЦК на лечение 
ТБ. Среди них у 15 (38%) пациентов 
сохранялась МЦН 2-й и 3-й степени, 
что было расценено как неудовлетво-
рительный ответ на терапию с позиции 
оценки функции МЦС. Для выяснения 
причин различной реакции МЦК на те-

Таблица 2

Таблица 3

Динамика изменения основных клинико-функцио-
нальных симптомов БА и ХОБЛ у больных 

в исследуемых группах через 3 и 12 недель терапии

Показатель 1-я группа 
(n=39)

2-я группа 
(n=28) р1, р2

Дневные симптомы, 
число/сут

5,89±1,12
2,18±0,16**
1,15±0,11***

6,01±1,04
2,66±0,32**
1,98±0,34**

р1>0,05
р2<0,05

Ночные симптомы,  
число/сут

1,33±0,17
0,55±0,12***
0,08±0,02***

1,25±0,30
0,52±0,14*
0,36±0,11**

р1>0,05
р2<0,05

Препараты для ку- 
пирования присту-
пов, ингаляций/сут

4,71±0,82
1,68±0,21**
0,51±0,12***

5,11±0,60
2,12±0,95*
1,98±0,63**

р1>0,05
р2<0,05

Одышка, баллы
2,92±0,49

1,05±0,11***
0,47±0,03***

2,74±0,55
0,98±0,19**
0,59±0,09***

р1>0,05
р2>0,05

Кашель, баллы
2,94±0,60

0,61±0,12***
0,12±0,05***

2,48±0,34
0,43±0,15***
0,23±0,04***

р1>0,05
р2>0,05

Количество 
мокроты, баллы

3,63±0,66
1,50±0,22**
0,26±0,02***

3,84±0,61
2,11±0,31*

0,34±0,03***
р1>0,05
р2<0,05

ОФВ1, % долж.
53,2±2,9
62,1±2,3*

68,4±2,0***

54,6±3,2
64,8±2,5*
66,0±2,2**

р1>0,05
р2>0,05

Примечание. В верхней строке представлены исходные 
показатели, в нижних – через 3 и 12 недель терапии.  
* р<0,05; ** р<0,01; *** р<0,001 – достоверность различия 
между исходными показателями и после 3 и 12 недель 
лечения; р1 – достоверность различия между показателями 
у больных в 1-й и 2-й группах после 3 недель, р2 – после 12 
недель лечения.

Динамика изменения скорости МЦК, 
частоты биения ресничек МЭ, некоторых 

морфометрических показателей бронхобиоптатов 
и ИАЭ у больных через 12 недель терапии

Показатель 1-я группа 2-я группа р

МЦК, % за 1 час 21,4±2,8
33,2±2,0**

22,1±,2,1
27,8±1,7* <0,05

Частота биения 
ресничек МЭ, Гц

3,55±0,64
5,93±0,21**

3,80±0,32
4,53±0,15* <0,001

Длина ресничек 
МЭ, мкм

2,96±0,43
3,12±0,35

2,72±0,51
2,89±0,28 >0,05

Высота эпителия, 
мкм

56,2±8,2
48,0±9,3

52,9±7,4
45,8±6,9 >0,05

Толщина базаль-
ной мембраны, 
мкм

8,65±2,12
3,61±1,18*

9,04±1,71
6,81±1,03 <0,05

ИАЭ, % от макс. 44,5±3,8
12,9±1,5***

39,8 ±5,6
18,3±2,0*** <0,05

Примечание. В табл. 3-4 в верхней строке 
представлены исходные показатели, в нижней 
– через 12 недель терапии. * р<0,05; ** р<0,01; 
*** р<0,001 – достоверность различия между 
исходными показателями и после 12 недель лечения.  
р – достоверность различия между показателями у 
больных в 1-й и 2-й группах после 12 недель терапии.
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рапию ТБ больные 1-й группы по ре-
зультатам лечения были разделены на 
две подгруппы. В подгруппу 1А были 
включены 24 пациента с отсутстви-
ем МЦН или МЦН 1-й степени (удов-
летворительный результат терапии). 
В подгруппу 1В вошли 15 больных с 
МЦН 2-й и 3-й степени (неудовлетво-
рительный результат терапии). При 
ретроспективном анализе в указанных 
подгруппах были выявлены достовер-
ные различия как по исходным клини-
кофункциональным показателям, так 
и параметрам, характеризующим де-
ятельность МЦС. Так, у больных в 1В 
подгруппе в сравнении с пациентами 
в 1А подгруппе исходно выявлялось 
более выраженное снижение скоро-
сти МЦК (15,4±1,8 и 30,7±3,3 % за  
1 ч, соответственно, р<0,001) и часто-
ты биения ресничек МЭ (2,32±0,15 и 
5,14±0,68 Гц соответственно, р<0,001). 
У них же относительно исходных по-
казателей в 1А подгруппе, выявлены 
достоверные различия в длине рес-
ничек МЭ (1,74±0,53 и 3,03±0,19 мкм 
соответственно, р<0,05), высоте эпи-
телия (64,2±9,8 и 40,3±5,9 мкм, соот-
ветственно, р<0,05), толщине базаль-
ной мембраны  (9,65±2,52 и 3,38±0,98 
мкм соответственно, р<0,05), величине 
ИАЭ (53,5±2,9 и 35,2±4,2% соответс-
твенно, р<0,01). В результате дискри-
минантного анализа было установле-
но, что указанные выборки пациентов, 
изначально, с достоверностью 99,9% 
различались по интегральному пока-

зателю МЦК. На основании выявлен-
ных закономерностей разработан спо-
соб прогнозирования эффективности 
ТБ для коррекции МЦН у больных БА 
в сочетании с ХОБЛ с использованием 
дискриминантного уравнения: 

d = -0,597 × МЦК (% за 1 ч),
где d – дискриминантная функция, гра-
ничное значение которой составляет 
-13,42. При d менее или равном -13,42 
у больных БА в сочетании с ХОБЛ про-
гнозируют положительный эффект ТБ 
в отношении МЦК, при d более -13,42 
прогнозируют резистентность МЦС к 
терапии ТБ с вероятностью правиль-
ного прогноза 89,5 %. 

При дискриминантном анализе 
между подгруппами 1А и 1В были ус-
тановлены статистически значимые 
различия и по исходным значениям 
параметров, тесно взаимосвязанных с 
интегральным показателем МЦК. Для 
прогнозирования эффекта ТБ для кор-
рекции МЦН предлагается применять 
дискриминантное уравнение: 

d = -0,024 × частота биения рес-
ничек МЭ – 0,088 × длина ресничек  
МЭ + 0,018 × высота эпителия –  
0,386 × толщина базальной мембраны –  
0,274 × ИАЭ, 
где d – дискриминантная функция, гра-
ничное значение которой составляет  
-10,93. При d более или равном  -10,93 
у больных БА в сочетании с ХОБЛ про-
гнозируют положительный эффект ТБ 
в отношении МЦК, при d менее  -10,93 
прогнозируют резистентность МЦС к 
терапии ТБ с вероятностью правиль-
ного прогноза 90,1 %. 

Заключение
Результаты нашего исследования 

свидетельствуют, что у больных с со-
четанием БА и ХОБЛ в 100% случаев 
выявляется снижение скорости МЦК 
и формируется МЦН. Тяжесть МЦН 
зависит от выраженности морфоло-
гических изменений в слизистой обо-
лочке бронхов и нарушений структуры 
реснитчатого аппарата МЭ, степени 
снижения цилиарной активности МЭ, 
активности воспалительного процесса 
в ДП. Дополнительное к традиционной 
терапии назначение ТБ в стандартной 
дозе в течение 12 недель у больных 
БА в сочетании с ХОБЛ сопровождает-
ся существенным снижением функци-
ональных проявлений МЦН. Эффек-
тивность терапии ТБ для коррекции 
МЦН можно прогнозировать по исход-
ным показателям скорости МЦК или 
тесно связанным с ним параметрам 
ИАЭ, частоты биения и длины ресни-
чек МЭ, высоте эпителия и толщине 

базальной мембраны решением диск-
риминантных уравнений. Использова-
ние последних может явиться основой 
дифференцированного терапевтичес-
кого вмешательства с целью коррек-
ции МЦН у больных БА в сочетании с 
ХОБЛ.
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Таблица 4

Характер обратимости МЦН у больных 
в изучаемых группах через 12 недель 

терапии (количество больных 
в абсолютных значениях и %)

Сте-
пень 
МЦН

1-я группа 2-я 
группа χ2 р

МЦН 
отсут-
ствует

0
6 (15,4)*

0
2 (7,2) 1,05 >0,05

1-я сте-
пень

4 (10,3)
18(46,1)***

3 (10,7)
10(35,7)* 0,73 >0,05

2-я 20 (51,3)
9(23,1)**

15 (53,6)
9 (32,1) 0,68 >0,05

3-я 15 (38,4)
6(15,4)*

10 (35,7)
7 (25,0) 0,96 >0,05

Примечание. χ2 – значение критерия 
альтернативного распределения 
показателей (Пирсона) между больными 
в 1-й и 2-й группах после 12 недель 
терапии.
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