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бронхографию для получения 
оптимального изображения де-
структивных изменений воздухо-
носных путей [5]. 50-е  годы про-
шлого столетия знаменательны 
фундаментальными исследовани-
ями L.M.  Reid, связавшего брон-
хографические и  патоморфологи-
ческие изменения; тогда же было 
высказано предположение, что 
уменьшение распространенности 
бронхоэктазов может быть достиг-
нуто эффективным контролем над 
туберкулезом и распространением 
вакцинопрофилактики коклюша 
и кори [6]. И наконец, особо следует 
отметить внедрение в современную 
клиническую практику компью-
терной томографии (КТ) высокого 
разрешения, характеризующейся 
близкими к абсолютным чувстви-
тельностью и  специфичностью 
в  визуализации патологических 
изменений стенки бронхов, вы-
теснившей бронхографию и  став-
шей общепринятым стандартом 
диагностики бронхоэктазов [7–9]. 
Именно повсеместное использова-
ние КТ при обследовании больных 

с разнообразной патологией орга-
нов дыхания, а также унификация 
КТ-критериев диагностики бронхо-
эктазов1 (рис. 1) и обусловили на-
блюдаемый в настоящее время пе-
реход заболевания из разряда редко 
диагностируемых в число широко 
распространенных болезней.

Эпидемиология
Согласно результатам современных 
эпидемиологических исследова-
ний, распространенность бронхо-
эктазов, не связанных с муковис-
цидозом2, колеблется в  широком 
диапазоне – от 486 до 1106 случаев 
на  100  000 населения; число слу-
чаев заболевания увеличивается 
с возрастом, и в большей степени 
ему подвержены женщины [14–16]. 
Эти данные наглядно свидетель-
ствуют о  том, что бронхоэктазы 
значительно превзошли условный 
эпидемиологический порог так 
называемых орфанных заболева-
ний (10–50/100 000) и, в частнос-
ти, встречаются гораздо чаще, чем 
такое актуальное для современной 
пульмонологии заболевание, как 
идиопатический легочный фиброз 
(18,2/100 000) [17]. 
Свидетельством все возрастающе-
го интереса к  обсуждаемой про-
блеме явилась и инициированная 
экспертами European Respiratory 
Society программа сотрудничества 
по  изучению распространеннос-
ти, патофизиологии и  определе-
нию оптимальных подходов к ле-
чению бронхоэктазов  – European 
Multicentre Bronchiectasis Audit and 

Лекции для врачей

Введение
Бронхоэктазы  – патологический 
процесс, нередко прогрессирую-
щего течения, характеризующийся 
деструкцией и стойкой дилатацией 
бронхов, приводящих к  наруше-
нию мукоцилиарного клиренса, 
ретенции бронхиального секрета 
и, как следствие, повторным эпизо-
дам бактериальной инфекции (хро-
нический бронхиальный сепсис) 
[1–3], – сравнительно недавно от-
носились к числу так называемых 
орфанных болезней. Поворотным 
пунктом в истории изучения брон-
хоэктазов, очевидно, явилось пред-
ставленное R.T.H. Laёnnec в начале 
XIX столетия исчерпывающее 
в своей полноте описание больных 
с обильным отхождением гнойной 
мокроты: «Эта болезнь бронхов 
всегда сопровождается хроничес-
ким катаром и подобно некоторым 
другим заболеваниям проявляется 
повторными длительными и  ин-
тенсивными кашлевыми пароксиз-
мами» [4].
В 1922 г. J.A. Sicard предложил ис-
пользовать рентген-контрастную 

1 К числу КТ-критериев бронхоэктазов относят: 1) отсутствие уменьшения диаметра бронхов к периферии; 2) расширение просвета бронха, 
когда его внутренний диаметр превышает таковой прилежащей ветви легочной артерии; 3) визуализацию периферических бронхов в пределах 
1,0 см от поверхности костальной или медиастинальной плевры [10]. Обнаружение единичных небольшого размера бронхоэктазов в пределах 
одного сегмента легкого следует игнорировать, поскольку подобные КТ-находки имеют место у немалого числа здоровых обследуемых [11].
2 В 33–42% случаев бронхоэктазы связаны с респираторными инфекциями; в 2–4% случаев – с муковисцидозом, в единичных 
случаях – с иммунологически опосредованными заболеваниями; в большинстве своем (30–53%) природа бронхоэктазов остается 
неустановленной [12, 13]. Для обозначения последних в нашей стране продолжает широко использоваться термин «бронхоэктатическая болезнь».
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Research Collaboration (EMBARC), 
одним из итогов реализации кото-
рой стало создание европейского 
регистра заболевания [18, 19].
Бронхоэктазы традиционно под-
разделяются на  локальные, в  ос-
нове которых, как правило, лежит 
обструкция долевого или сегмен-
тарного бронха, и  диффузные, 
обычно «аккомпанирующие» дру-
гим заболеваниям/патологическим 
состояниям – синуситу, бронхооб-
структивным заболеваниям и  др. 
с  вовлечением в  патологический 
процесс обоих легких.
К развитию локальных бронхоэк-
тазов могут приводить различные 
процессы:
а) блокада просвета бронха аспи-

рированным инородным телом, 
бронхиолитом или медленно 
растущей доброкачественной 
опухолью; 

б)  компрессия бронха извне (ти-
пичным примером является 
синдром средней доли, когда 
на фоне переносимых грануле-
матозных инфекций – туберку-
леза, пневмомикозов происхо-
дит сдавление среднедолевого 
бронха «ожерельем» увеличен-
ных лимфатических узлов); 

в) смещение бронхов после лобэ-
ктомии (например, смещение 
нижней доли легкого в крани-
альном направлении после уда-
ления верхней доли) [20, 21].

В  большинстве случаев диффуз-
ные бронхоэктазы ассоциируются 
с системными заболеваниями/па-
тологическими состояниями, ос-
новные из которых представлены 
в табл. 1 [22]. 
Последнее время особое внимание 
уделяется возможному сочетанию 
ХОБЛ и  бронхоэктазов, что от-
части объясняется широкой рас-
пространенностью обоих заболе-
ваний. Так, например, в Испании 
более 10% взрослой популяции 
страдают ХОБЛ, а  бронхоэктазы 
диагностируются у  1,5% мужчин 
старше 65 лет [23]. Неудивительно, 
что у  каждого третьего больного 
ХОБЛ, обращающегося за меди-
цинской помощью к  врачу пер-
вичного звена, даже в отсутствие 
выраженных вентиляционных на-
рушений при КТ органов грудной 

клетки обнаруживаются диффуз-
ные бронхоэктазы [24]. Впрочем, 
многочисленные эпидемиологичес-
кие исследования, свидетельствую-
щие о значительной частоте конс-
телляции «ХОБЛ + бронхоэктазы» 
(29,5–73%) независимо от тяжести 
и фазы течения бронхообструктив-
ного заболевания [25–31], способ-
ны убедить, что речь идет не о слу-
чайных совпадениях, а  о  тесных 
патофизиологически обусловлен-
ных взаимо связях.

Патофизиология
Немногим более 30 лет тому назад 
P.J. Cole сформулировал  гипотезу 
«порочного круга», объяснявшую 
взаимоотношения хронической 
бронхиальной инфекции, вызыва-
емой потенциально патогенными 
микроорганизмами и  обусловли-
вающей хроническое воспаление, 
приводящее в  свою очередь к  ре-
моделированию воздухоносных 
путей и  повреждению локальных 
защитных механизмов, следствием 

Рис. 1. КТ высокого разрешения органов грудной 
клетки больного 56 лет (в верхней доле правого легкого 
множественные мешотчатые и цилиндрические 
бронхоэктазы, в паракостальной паренхиме буллы)

Таблица 1. Заболевания/патологические состояния, ассоциируемые с развитием диффузных 
бронхоэктазов [22, с изменениями]

Категории болезней/
патологических состояний

Примеры

Инфекции Бактериальные (Staphylococcus, Pseudomonas, Mycoplasma)
Микобактериальные (Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium 
avium complex)
Вирусные

Иммунодефицитные состояния Гипогаммаглобулинемия
ВИЧ
Дефицит подклассов IgG

Дефекты мукоцилиарного 
клиренса

Первичная цилиарная дискинезия
Синдром Картагенера (Kartagener’s syndrome)
Муковисцидоз
Синдром Янга (Young)

Аутоиммунные заболевания Синдром Шегрена (Sjögren)
Ревматоидный артрит
Воспалительные заболевания кишечника
Рецидивирующий полихондрит
Системная красная волчанка

Врожденные заболевания Атрезия бронхов
Дефицит альфа-1-антитрипсина
Синдром Вильямса – Кэмпбелла (Williams – Campbell)
Синдром Мунье-Куна (Mounier-Kuhn)
Трахеоэзофагеальная фистула
Синдром желтых ногтей

Прочие ХОБЛ
Аллергический бронхолегочный аспергиллез
Пострадиационные бронхоэктазы
Посттрансплантационные бронхоэктазы 
Тракционные бронхоэктазы
Болезнь «трансплантат против хозяина»

Лекции для врачей

чего являлось персистирование рес-
пираторных патогенов, несмотря 
на повторно проводимую антибак-
териальную терапию [32] (рис. 2). 
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а) оказывает ли влияние наличие 
бронхоэктазов на клиническое 
течение ХОБЛ; 

б) каковы прогностические по-
следствия «присоединения» 
бронхоэктазов к ХОБЛ; 

в) влияют ли сопутствующие 
ХОБЛ бронхоэктазы на резуль-
тативность того или иного тера-
певтического вмешательства;  

г) следует ли рассматривать соче-
тание бронхоэктазов и  ХОБЛ 
как отдельный клинический 
фенотип?

ХОБЛ и бронхоэктазы: возможные 
клинические последствия
Ответить на эти вопросы помогают 
недавно опубликованные метаана-
лизы, итоговые результаты которых 
представлены в табл. 2 [31, 35, 36].
Накопленный к настоящему време-
ни фактический материал позволя-
ет считать, что к числу клиничес-
ких характеристик больных ХОБЛ 
с бронхоэктазами следует отнести 
более низкий индекс массы тела, 
более пожилой возраст, бóльшие 
объемы и гнойность ежедневно эк-
спекторируемой мокроты, большее 
число сопутствующих заболеваний 
и более высокие значения индек-
са BODE3 [27, 37]. Здесь же следу-
ет упомянуть и бóльшую частоту 
и тяжесть повторных обострений 
заболевания, что впервые было от-
мечено I.S. Patel и соавт. [38], а затем 
нашло подтверждение и в работах 
других исследователей [39–42].
Наличие бронхоэктазов у  боль-
ных ХОБЛ закономерно часто 
сопровождается хронической 
бактериальной инфекцией потен-
циально патогенными микроор-
ганизмами (отношение шансов 
(ОШ) 3,76–7,33), прежде всего 
Pseudomonas aeruginosa (ОШ 3,5–
4,75) [35, 36], что «соседствует» 
с бóльшей бактериальной нагруз-
кой [39].
Большинство авторов соглаша-
ются с мнением о том, что у боль-
ных ХОБЛ с  бронхоэктазами 
имеют место худшие показате-

Первичное воздействие

Бактериальная 
колонизация

Высвобождение нейтрофильных протеаз

Ремоделирование бронхов
Стойкая дилатация 

бронхов. 
Потеря ресничек

Инфекция

Воспаление

Скопление 
бронхиального 

секрета

Рис. 2. Схематическое изображение концепции «порочного круга», лежащей в основе возможного 
развития бронхоэктазов

Среднетяжелая/тяжелая ХОБЛ

«Новая» бактериальная инфекция

Эндобронхиальное воспаление

Бактериальная эрадикация

Ответ 
на антибиотики

Да

Иммунный 
ответ

Нет

БРОНХОЭКТАЗЫ

Хроническая 
бронхиальная 

инфекция
Персистенция 

эндбронхиального воспаления

Бактериальные 
и воспалительные 

молекулы 
протеолиза

Нарушения 
мукоцилиарного 

клиренса

Деструкция 
стенки 
бронха 

и дилатация 
его просвета

Рис. 3. Патофизиологическая гипотеза развития бронхоэктазов у больных ХОБЛ [34]

Таблица 2. Характеристика больных ХОБЛ с бронхоэктазами в сравнении с больными ХОБЛ 
без бронхоэктазов [36] 

Общие характеристики Более пожилой возраст
Чаще мужчины
Курящие более интенсивно и/или продолжительно

Особенности клинического течения Бóльшие объемы ежедневно экспекторируемой мокроты
Более частые обострения

Функциональные параметры Более выраженная бронхиальная обструкция 
(ОФВ1/ФЖЕЛ; ОФВ1, % от должных)

Маркеры воспаления Более высокие концентрации СРБ в крови
Более низкие концентрации альбумина в крови

Микробиологический профиль Более частая колонизация потенциально патогенными 
микроорганизмами
Более частая колонизация Pseudomonas aeruginosa

Прогноз Удвоение риска летального исхода от любой причины

Очевидно, что хроническая брон-
хиальная инфекция, закономер-
но часто встречаемая у  больных 
ХОБЛ [33], может оказаться свое-
образным патофизиологическим 
фундаментом, на котором выстра-

ивается новая клиническая конс-
телляция – «ХОБЛ + бронхоэкта-
зы» (рис. 3) [34]. 
Установление факта частого соче-
тания ХОБЛ и бронхоэктазов рож-
дает целый ряд вопросов, а именно: 

Лекции для врачей

3 Индекс BODE (Body – индекс массы тела; Obstruction – выраженность бронхиальной обструкции, определяемая посредством оценки 
ОФВ1; Dyspnea – выраженность одышки, определяемой посредством шкалы MRC; Exercise – толерантность к физической нагрузке, 
определяемая посредством теста с 6-минутной ходьбой) – многомерная скоринг-система, используемая для оценки долговременного 
прогноза и риска смерти больных ХОБЛ.
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ли бронхиальной проходимости 
[24, 25, 37, 40, 43].
Типичным при сочетании ХОБЛ 
и бронхоэктазов является бóльшая 
выраженность локального и  сис-
темного воспаления. Так, в  част-
ности, у данной категории больных 
выявлено повышение концентра-
ции в мокроте провоспалительных 
интерлейкинов (IL-8, IL-6), связы-
ваемое с возрастанием бактериаль-
ной нагрузки на дыхательные пути 
[38], а также СРБ в крови и увели-
чение СОЭ [40, 41].
Результаты ограниченного числа 
исследований по  оценке прогноза 
больных ХОБЛ в случаях «присо-
единения» бронхоэктазов проти-
воречивы. Если ряд авторов в об-
суждаемой клинической ситуации 
указывают на увеличение риска ле-
тального исхода независимо от воз-
раста больных, наличия или отсут-
ствия сопутствующих заболеваний, 
выраженности бронхиальной об-
струкции [29, 40], то другие, напро-
тив, не находят подобной взаимо-
связи [27, 42]. «Промежуточным» 
ответом на  этот вопрос можно, 
вероятно, считать результаты мета-
анализа Q. Du и соавт. [31], проде-
монстрировавших, что подобное 
сочетание характеризуется возрас-
танием риска летального исхода 
больных со стабильным течением 
ХОБЛ практически в два раза (ОШ 
1,96; 95%-ный доверительный ин-
тервал (ДИ) 1,04–3,70).
ХОБЛ может протекать без брон-
хоэктазов, как и  бронхоэктазы 
далеко не  всегда сопровождаются 
хронической бронхиальной об-
струкцией, однако, когда у больного 
со стабильным течением ХОБЛ об-
наруживаются КТ-признаки брон-
хоэктазов, трудно согласиться с тем, 
что это случайная коморбидность. 
Указанная выше патогенетическая 
близость ХОБЛ и  бронхоэктазов, 
а  также известное клиническое, 
функциональное, микробиологи-
ческое и прогностическое своеобра-
зие подобного сочетания позволяют 
ряду авторов аргументированно вы-
сказаться в поддержку выделения 
отдельного клинического фенотипа 
«ХОБЛ + бронхоэктазы» [44–46]. 
Как уже  говорилось, персистиру-
ющая бактериальная инфекция 

в программе бронхоэктазов при их 
сочетании с ХОБЛ помимо сближа-
ющей оба заболевания клиничес-
кой симптоматики (кашель, про-
дукция мокроты, нередко гнойной) 
сопровождается более частыми 
и тяжелыми обострениями и зако-
номерно худшим качеством жизни 
пациентов. Эти признаки и симп-
томы очень похожи на те, которые 
упоминаются при описании так 
называемого инфекционного фе-
нотипа ХОБЛ [47, 48]. Можно пред-
положить, что сочетание «ХОБЛ 
+ бронхоэктазы» может быть рас-
смотрено или как субфенотип ин-
фекционного фенотипа ХОБЛ, или 
как вариант эволюции последнего, 
характеризующегося хронической 
бронхиальной инфекцией потен-
циально патогенными микроор-
ганизмами и частыми бактериаль-
ными обострениями [36] (рис.  4). 
Таким образом, у части пациентов 
с инфекционным фенотипом ХОБЛ 
могут со временем сформироваться 
бронхоэктазы, и, напротив, у дру-
гих, оказавшихся восприимчивыми 
к  терапевтическим воздействиям, 
направленным на подавление роста 
бактерий и  предотвращение их 
эндобронхиальной персистенции, 
бронхоэктазы будут отсутствовать. 
Относительная простота констата-
ции фенотипа «ХОБЛ + бронхо-
эктазы», очевидно, состоит в  его 
стабильности и унифицированных 
критериях КТ-визуализации. 

Здесь же важно отметить, что фе-
нотип «ХОБЛ + бронхоэктазы» ле-
гитимизирован в ряде националь-
ных руководств и учитывается при 
формировании пациент-ориенти-
рованных терапевтических страте-
гий [49] (рис. 5).

Лечебные подходы
Очевидно, что при сочетании ХОБЛ 
и  бронхоэктазов традиционная 
бронхолитическая и  противовос-
палительная терапия должна быть 
дополнена специфическими для 
бронхоэктазов лечебными подхода-
ми [50, 51]: 
а) клиренс (очищение) дыхатель-

ных путей. Все больные с брон-

Инфекционный 
фенотип 
(хроническая 
бронхиальная 
инфекция без 
бронхоэктазов)

Генетическая 
предрасположенность
Факторы внешней 
среды
Результативность 
антибактериальной 
терапии
Иммунный ответ

ХОБЛ + 
бронхоэктазы 
(перекрестный 

фенотип)

Фенотип ХОБЛ 
с частыми 

обострениями

Бронхитический 
фенотип

Рис. 4. Схематичное изображение возможных  
взаимоотношений между фенотипом 
«ХОБЛ + бронхоэктазы» и другими фенотипами ХОБЛ [36]

Лекции для врачей

Мукоактивные препараты
Антибиотики
Физиотерапия

Лечение осложнений

Ингибитор ФДЭ4
Антибиотики ИГКС/ДДБА

ИГКС/ДДБА/ДДХБ

Антилейкотриеновые 
препараты

Методы специальной реабилитации + 
нутритивная поддержка

ХРОЛ/буллэктомия
Заместительная терапия альфа-1-
антитрипсином

  Бронхитический фенотип
  Фенотип «ХОБЛ + бронхоэктазы»
  Фенотип «ХОБЛ с частыми обострениями»

  Фенотип «ХОБЛ + астма»
  Эмфизематозный фенотип
  Фенотип «ХОБЛ + легочная кахексия»

Рис. 5. Пациент-ориентированные терапевтические стратегии при различных 
клинических фенотипах ХОБЛ (ФДЭ4 – фосфодиэстераза IV типа, ИГКС – ингаляционные 
глюкокортикостероиды, ДДБА – бета-2-агонисты длительного действия, ДДХБ – 
холиноблокаторы длительного действия, ХРОЛ – хирургическая редукция объема легкого) [49]



20 Эффективная фармакотерапия. 30/2017

хоэктазами, не  связанными 
с муковисцидозом, должны по-
лучить рекомендации по лечеб-
ной физкультуре; 

б) ингаляционные гиперосмоляр-
ные растворы и муколитики; 

в) пероральные антибиотики;  
г) ингаляционные антибиотики; 
д) оперативное лечение (в случаях 

локальных бронхоэктазов).
Особого внимания в этом перечне 
заслуживают мукоактивная тера-
пия и применение ингаляционных 
антибиотиков.
Муколитики/мукорегуляторы 
(N-ацетилцистеин, карбоцистеин) 
широко применяются при лечении 
больных с бронхоэктазами, не свя-
занными с муковисцидозом, одна-
ко контролируемые исследования 
по оценке их эффективности и без-
опасности у данной категории паци-
ентов отсутствуют. Рекомбинантная 
ДНКаза (Пульмозим®), доказавшая 
свою эффективность у  больных 
муковисцидозом, в случаях ее при-
менения при бронхоэктазах иной 
этиологии характеризовалась усу-
гублением нарушений бронхиаль-
ной проходимости (ОФВ1) [52]. 
Обнадеживающие результаты при 
ведении больных с бронхоэктазами, 
не связанными с муковисцидозом, 
были получены при применении ги-
пертонического 7%-ного раствора 
NaCl. Так, в частности, в ходе срав-
нительного перекрестного иссле-
дования 0,9%-ного и 7%-ного рас-
творов NaCl было показано, что 
назначение гипертонического рас-
твора характеризовалось улучшени-
ем спирометрических параметров 
(ОФВ1, ФЖЕЛ), снижением числа 
обострений заболевания в течение 
12 месяцев и, как следствие этого, 
меньшим числом курсов антибакте-
риальной терапии, а также лучшим 
качеством жизни пациентов [53]. 
К сожалению, ингаляции гиперто-
нического раствора NaCl нередко 
сопровождаются такими нежела-
тельными явлениями, как бронхо-
спазм и  связанный с  ним кашель, 
а  также неприятным привкусом, 

что не может не сказаться на при-
верженности больного врачебным 
рекомендациям. Эффективным 
способом их преодоления явилось 
создание комбинированного пре-
парата для ингаляций, содержащего 
7%-ный раствор NaCl и  0,1%-ный 
раствор  гиалуроновой кислоты 
(Гианеб®). Применение этого пре-
парата с  использованием струй-
ного небулайзера характеризуется 
не только демонстративным клини-
ческим эффектом (оптимизация ре-
ологических свойств бронхиального 
секрета и облегчение экспекторации 
мокроты, улучшение функции лег-
ких, снижение частоты обострений 
заболевания) [54, 55], но и лучшей 
переносимостью (меньшая частота 
и выраженность раздражения сли-
зистой глотки, кашля, соленого при-
вкуса) [56–58]. И хотя цитируемые 
исследования включали пациентов 
с муковисцидозом и бронхоэктаза-
ми, не будет ошибкой применение 
этого направления мукоактивной 
терапии и в лечении больных с брон-
хоэктазами иной этиологии, в том 
числе при их сочетании с ХОБЛ.
Еще одним потенциально эффек-
тивным направлением специфи-
ческого лечения больных с  брон-
хоэктазами, связанными и  не 
связанными с  муковисцидозом, 
является ингаляционная антибак-
териальная терапия, реализующая 
концепцию «hit hard, hit fast» («ударь 
сильнее, ударь быстрее»). Из заре-
гистрированных в настоящее время 
антибиотиков для ингаляционного 
введения, используемых помимо 
лечения больных с бронхоэктазами 
при пневмоцистозе, нетуберкулез-
ных микобактериозах, вентиля-
тор-ассоциированной пневмонии 
(гентамицин, азтреонама лизин, 
колистин, ципрофлоксацин и др.), 
наибольшей популярностью поль-
зуется высококонцентрированный 
раствор тобрамицина [59]. При этом 
накоплены многочисленные доказа-
тельства эффективности ингаляци-
онной антибиотикотерапии боль-
ных с бронхоэктазами, в том числе 

и  не связанными с  муковисцидо-
зом: снижение микробной нагрузки 
на дыхательные пути (прежде всего 
эрадикация Pseudomonas aeruginosa), 
уменьшение частоты повторно пере-
носимых обострений заболевания, 
улучшение качества жизни паци-
ентов [60]. Так, авторами недавно 
опубликованного систематического 
обзора было показано, что Number 
Needed to Treat (NNT)4 при оценке 
эрадикационного потенциала инга-
ляционной терапии антибиотиками 
(тобрамицин,  гентамицин, цефта-
зидим + тобрамицин, ципрофлок-
сацин) больных с бронхоэктазами 
в отношении Pseudomonas aeruginosa 
составляет 3:1, что корреспондирует 
со снижением частоты обострений 
заболевания на 28% (NNT – 5:1) [61]. 

Заключение
Современные эпидемиологичес-
кие исследования свидетельствуют 
о высокой частоте встречаемости 
констелляции «ХОБЛ + бронхо-
эктазы». Ряд этиологических фак-
торов, обусловливающих разви-
тие бронхоэктазов, встречаются 
и у больных ХОБЛ. И хотя до сих 
пор не ясно, почему бронхоэктазы 
диагностируются только у  части 
больных ХОБЛ, логично предполо-
жить, что инфекционный фенотип 
заболевания, характеризующийся 
хронической бронхиальной ин-
фекцией и повторными эпизодами 
инфекционных обострений, запус-
кает «порочный круг» инфекции, 
воспаления и тканевого поврежде-
ния. «Обременение» клинического 
течения ХОБЛ бронхоэктазами со-
провождается более частыми и тя-
желыми обострениями, худшим 
качеством жизни и, возможно, уве-
личением смертности. Для оцен-
ки влияния доступных лечебных 
подходов на микробную нагрузку, 
частоту обострений и  долговре-
менный прогноз больных с  соче-
танием «ХОБЛ + бронхоэктазы», 
очевидно, необходимо проведение 
масштабных продольных исследо-
ваний [36].  

Лекции для врачей

4 NNT (число больных, которых необходимо лечить) – эпидемиологический показатель, используемый в оценке эффективности медицинского 
вмешательства, обычно лечения препаратами. NNT показывает среднее число пациентов, которых необходимо лечить, чтобы достичь 
определенного благоприятного исхода или предотвратить один неблагоприятный исход, в сравнении с контрольной группой (Laupacis A., 
Sackett D.L., Roberts R.S. An assessment of clinically useful measures of the consequences of treatment // N. Engl. J. Med. 1988. Vol. 318. P. 1728–1733).
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