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SUMMARY

Aim. To investigate the efficacy of chemotherapy in patients 

with hematological malignancies and acute respiratory 

failure.

Patients and methods. 73 patients with hematological 

malignancies and acute respiratory failure (ARF), who 

received intravenous chemotherapy, were included in this 

retrospective study: 10 patients with obstructive ARF and 63 

patients with hypoxemic ARF.

Results. All patients with obstructive ARF were suffering 

from malignant lymphomas. The causes of obstruction 

were: tracheal and bronchial compression by tumor, 

lymph nodes, affected thyroid gland, superior vena cava 

syndrome, lesions of soft tissues of the neck and breast. 

The patency of airways was provided by translaryngeal 

intubation in 6 patients and tracheostomy in 3 patients. 

After chemotherapy patency of airways was restored in 

9 patients. ICU survival was 90 %, hospital survival was 

70 %. In hypoxemic ARF duration of lung injury was shorter 

in patients with leukemia than in patients with myeloma 

and lymphomas (2.5 ± 5.3 vs 12.8 ± 30.6 vs 21 ± 10.2 

days). Noninvasive ventilation was required in 22 patients; 

controlled mechanical ventilation (CMV) — in 39 patients. 

Successful outcome of CMV was achieved in 13 (33.3 %) 

patients. The most frequent complications were sepsis 

(60 %), septic shock (27 %), bacteriemia (16 %). In patients 

with lymphomas and myeloma sepsis and septic shock 

appeared more frequent than in patients with leukemia. 28-

day survival rates in patients with leukemia, lymphomas and 

myeloma were 60 %, 60 % and 75 %.

Conclusion. The patients with tumor obstructive ARF 

required urgent chemotherapy. Method of choice for 

patency of airways is translaryngeal intubation. In patients 

with hypoxemic ARF during chemotherapy unfavorable 

prognostic factors were impairment of consciousness, CMV, 

renal failure, absence of response to chemotherapy.
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Химиотерапия опухолевых заболеваний 
системы крови у больных с острой 
дыхательной недостаточностью
Г. М. Галстян, С. А. Кесельман, В. М. Городецкий, М. Ж. Алексанян, Т. Н. Моисеева, 
С. М. Куликов, Э. Г. Гемджян, Е. Н. Паровичникова, В. Г. Савченко

Р Е Ф Е Р А Т

Гематологический научный центр РАМН, Москва

Цель. Исследовать эффективность полихимиотерапии (ПХТ) у больных 

гемобластозами в условиях острой дыхательной недостаточности (ОДН).

Материалы и методы. В ретроспективное исследование включе-

но 73 больных гемобластозами, у которых возникла необходимость 

проведения ПХТ на фоне ОДН: 10 больных с обструктивной ОДН 

и 63 — с паренхиматозной ОДН.

Результаты. Все больные с обструктивной ОДН страдали злокаче-

ственными лимфомами. Причины нарушения проходимости дыхатель-

ных путей были следующие: сдавление трахеи или бронхов опухолью, 

лимфоузлами, пораженной щитовидной железой, синдром верхней 

полой вены, опухолевое поражение мягких тканей шеи и грудной 

клетки. Проходимость дыхательных путей обеспечена у 9 пациентов: 

у 6 — трансларингеальной интубацией трахеи, у 3 — трахеостомией. 

После начала ПХТ у 9 больных восстановилась проходимость дыха-

тельных путей. Выживаемость в отделении реанимации составила 

90 %, внутрибольничная выживаемость — 70 %. При паренхиматозной 

ОДН длительность легочного поражения у больных лейкозами была 

меньше, чем у больных с миеломой и лимфомами (2,5 ± 5,3, 12,8 ± 30,6 

и 21 ± 10,2 сут соответственно). Неинвазивная вентиляция легких 

проводилась у 22 пациентов, ИВЛ — у 39; ИВЛ успешно завершена 

в 13 (33,3 %) случаях. Наиболее частые осложнения: сепсис (60 %), 

септический шок (27 %), бактериемия (16 %). При лимфомах и миело-

ме сепсис встречался в 2 раза чаще, септический шок в 4 раза чаще, 

чем при лейкозах. 28-дневная выживаемость при лейкозах, лимфомах 

и миеломе составила соответственно 60, 60 и 75 %.

Заключение. Больные с обструктивной ОДН нуждаются в незамед-

лительном начале химиотерапии. Метод выбора для обеспечения 

проходимости дыхательных путей — трансларингеальная интубация 

трахеи. При паренхиматозной ОДН неблагоприятными прогностиче-

скими факторами являются нарушения сознания, ИВЛ, почечная не-

достаточность, отсутствие ответа на химиотерапию.
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ВВЕДЕНИЕ

Интенсивная терапия больных с забо-

леваниями системы крови — новая об-

ласть гематологии и реаниматологии. 

Ее появление связано с успехами со-

временной противоопухолевой химио-

терапии, которая позволила добиться 

излечения многих опухолевых заболе-

ваний системы крови, считавшихся ра-

нее фатальными. Повышение эффек-

тивности лечения достигнуто благодаря 
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усилению агрессивности химиотерапии, применению транс-

плантации стволовых гемопоэтических клеток, что, однако, 

сопровождается ростом числа угрожающих жизни осложне-

ний [1, 2]. Одним из наиболее тяжелых и частых осложне-

ний, возникающих у больных с опухолевыми заболеваниями 

системы крови, является острая дыхательная недостаточ-

ность (ОДН). ОДН служит причиной перевода в отделение 

интенсивной терапии (ОИТ) больных с опухолевыми забо-

леваниями системы крови в 31–59 % случаев [3–10]. Про-

текает ОДН у больных гемобластозами тяжело, смертность 

среди этого контингента пациентов достигает 62–85 % [3, 

5, 8, 9, 11–14]. В одном из первых анализов эффективно-

сти искусственной вентиляции легких (ИВЛ) у больных ге-

мобластозами было установлено, что 6-месячная выжива-

емость у них составляла 3 % [15]. Принимая во внимание 

малую эффективность и большую стоимость лечения, высо-

кую смертность, достигавшую 80–95 %, авторы усомнились 

в целесообразности проведения интенсивной терапии у это-

го контингента больных: «Все, что должно быть сделано, не 

всегда все, что может быть сделано» [16]. За прошедшее де-

сятилетие взгляды на эту проблему коренным образом изме-

нились. Выявлено, что исход критического состояния опре-

деляется прежде всего выраженностью органной патологии, 

эффективностью интенсивной терапии, а не характеристи-

ками онкологического заболевания [17]. При развитии угро-

жающих жизни состояний невозможно предсказать, каким 

образом они повлияют на длительную выживаемость боль-

ных [18]. Поэтому в настоящее время считается необходи-

мым проведение интенсивной терапии у больных гемобла-

стозами в полном объеме [14, 19]: «Сделать все, что может 

быть сделано», — призывают E. Azoulay и В. Afessa [20].

Однако задача сложнее, если ОДН возникает в дебю-

те или при рецидиве опухолевого заболевания системы кро-

ви, когда срочно необходимо начинать химиотерапию. Перед 

врачом встает дилемма: начать противоопухолевое лечение 

или попытаться сначала вылечить поражение легких? Ци-

тостатическая химиотерапия потенциально может усугубить 

тяжесть состояния больного. С другой стороны, при про-

грессирующем опухолевом росте нецелесообразно ожидать 

эффекта только от терапии дыхательной недостаточности, не 

проводя противоопухолевого лечения.

В то же время клинические проявления и прогноз ОДН 

у больных с онкогематологическими заболеваниями могут 

быть различными при разных формах дыхательной недоста-

точности. Различают обструктивную и паренхиматозную ОДН.

Обструктивная ОДН, обусловленная сдавлением дыха-

тельных путей опухолевой массой, — редкое, но всегда серь-

езное осложнение гемобластозов. В подавляющем боль-

шинстве случаев эта форма дыхательной недостаточности 

возникает у больных с опухолями лимфатической системы. 

Нарушение проходимости дыхательных путей при опухолях 

лимфатической системы возникает значительно чаще, чем 

проявляется клинически. Еще реже обструкция дыхатель-

ных путей достигает степени, угрожающей жизни. В иссле-

довании N. J. Vander и соавт. [21] у больных с лимфомой Ход-

жкина при компьютерной томографии деформация трахеи 

выявлялась в 30 % случаев, в то же время с помощью функ-

циональных тестов даже в отсутствие признаков дыхатель-

ной недостаточности нарушение проходимости дыхательных 

путей до начала лечения обнаруживалось в 56 % случаев, 

а после химиотерапии — в 28 %. Выявляемые вентиляци-

онные нарушения при отсутствии сужения просвета дыха-

тельных путей объясняются тем, что окружающие трахею 

лимфоузлы делают ее стенки ригидными, не позволяя им 

расширяться при отрицательном внутригрудном давлении во 

время вдоха, и замедляют скорость потока воздуха [21].

В исследованиях, проведенных в Гематологическом науч-

ном центре (ГНЦ) РАМН и охватывающих почти 13-летний 

период, показано, что в подавляющем числе случаев у боль-

ных гемобластозами возникает паренхиматозная ОДН. Ча-

стота обструктивной ОДН составила всего 5–6,5 % всех 

случаев ОДН у больных гемобластозами [13, 14]. Возника-

ла она, как правило, в дебюте опухолевого заболевания [2, 

3]. По данным Б. Т. Джумабаевой и соавт. [22], среди боль-

ных с первичной медиастинальной В-клеточной лимфомой 

при компьютерной томографии сдавление трахеи и главных 

бронхов выявлялось в 79 % случаев. В Детском медицин-

ском центре Израиля у больных с впервые диагностирован-

ными лимфопролиферативными заболеваниями, протекав-

шими с поражением лимфоузлов средостения (лимфома 

Беркитта, лимфома Ходжкина, Т-клеточная лимфома), ча-

стота угрожающей жизни обструкции дыхательных путей со-

ставляла 5,2 % [23].

Обструкция дыхательных путей резко меняет клиниче-

скую картину заболевания и осложняет ведение больного. 

Появление кашля, удушья, невозможность принять горизон-

тальное положение затрудняют проведение диагностических 

мероприятий, в частности выполнение биопсии, катетериза-

ции центральных вен и т. д.

Единый подход к ведению таких больных отсутствует, 

а большая часть сообщений носит характер отдельных кли-

нических наблюдений, авторы которых использовали самые 

различные схемы противоопухолевой терапии и методики 

обеспечения проходимости дыхательных путей [23–29]. Эф-

фективность и отдаленные результаты лечения этой катего-

рии больных не проанализированы.

Паренхиматозная ОДН у больных гемобластозами, 

нуждающихся в проведении химиотерапии, возникает вслед-

ствие как инфекционных, так и неинфекционных поражений 

легких [30, 31]. Но и у этого контингента пациентов до сих 

пор остается неясным, можно ли в условиях ОДН добить-

ся положительного эффекта химиотерапии, каковы выжива-

емость больных, отдаленный прогноз, факторы, влияющие 

на выживаемость. Единичные сообщения [32–34], в кото-

рых анализируются исходы и эффективность проведения ин-

тенсивной химиотерапии у онкогематологических больных, 

не отвечают на эти вопросы. Число наблюдений в этих ра-

ботах невелико, группы гетерогенны как по нозологическим 

формам, так и по критическим синдромам, на фоне которых 

начиналась химиотерапия.

Цель настоящей работы — исследовать возможно-

сти и эффективность проведения противоопухолевой тера-

пии у больных с опухолевыми заболеваниями системы крови 

в условиях ОДН, выявить у них прогностические факторы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ историй болезни больных 

гемобластозами, госпитализированных в отделение реанима-

ции (ОР) ГНЦ РАМН (Москва) за период с 1995 по 2007 г., 

у которых химиотерапия проводилась в условиях ОДН.

Всего в исследование включено 73 больных, из них у 10 

(4 мужчины и 6 женщин) была обструктивная ОДН, обу-

словленная угрожающей жизни опухолевой обструкцией ды-

хательных путей, у 63 (34 женщины и 29 мужчин) — парен-

химатозная ОДН. Возраст больных с обструктивной ОДН 

составил от 20 до 64 лет (в среднем 45  17,5 года). Воз-

раст больных с паренхиматозной ОДН был от 16 до 75 лет 

(в среднем 42,3  16,7 года).

В зависимости от нозологической формы пациен-

ты с паренхиматозной ОДН были разделены на три груп-

пы: первую группу составили 40 больных острыми лейкоза-
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ми (у 36 из них острые миелоидные лейкозы, у 4 — острый 

лимфобластный лейкоз), вторую — 15 больных с лимфома-

ми (у 14 — неходжкинские лимфомы, у 1 — лимфома Ход-

жкина), третью — 8 больных с множественной миеломой. 

Как видно из данных табл. 1, по возрасту группы были доста-

точно однородны.

Диагноз опухолевого заболевания системы крови уста-

навливался на основании данных исследования перифери-

ческой крови, аспирата и трепанобиопсии костного мозга, 

биоптата лимфоузлов [1]. Поражение легких гемобластозом 

считали верифицированным при выявлении опухолевого по-

ражения в биоптате легкого. При обнаружении опухолевых 

клеток в бронхоальвеолярном лаваже (БАЛ) диагноз опухо-

левого поражения легких расценивался как вероятностный, 

поскольку при наличии бластных клеток в периферической 

крови нельзя было исключить контаминацию лаважной жид-

кости кровью при проведении бронхоскопии.

Критериями паренхиматозной ОДН были одышка с чис-

лом дыханий более 30 в минуту, артериальная гипоксемия (оце-

нивалась по коэффициенту РаО
 2
 / FiO

2
 — отношению парци-

ального давления кислорода в артериальной крови (РаО
2
) 

к фракции вдыхаемого кислорода (FiO
2
),  РаО

 2
 / FiO

2
 < 300).

Острую почечную недостаточность (ОПН) диагностиро-

вали при повышении сывороточного уровня креатинина более 

2  ммол ь / л  и / или при снижении диуреза менее 0,5  м л / к г / ч.

Под печеночной дисфункцией понимали повышение сы-

вороточного уровня аминотрансфераз  и / или билирубина бо-

лее чем в 2 раза выше нормы.

Под сепсисом понимали генерализованный инфекцион-

ный процесс, характеризующийся множественными орган-

ными поражениями, обусловленными сочетанием инфекции 

и острого диссеминированного внутрисосудистого свертыва-

ния крови [35]. Получение положительных посевов крови не 

рассматривали в качестве обязательного условия подтверж-

дения диагноза сепсиса.

Септический шок диагностировали при выявлении тя-

желого сепсиса, протекающего с артериальной гипотензи-

ей, сохраняющейся, несмотря на адекватную волемическую 

терапию, и требующей для своей коррекции введения вазо-

прессорных  и / или инотропных препаратов.

Агранулоцитозом считали состояние, при котором ко-

личество гранулоцитов в крови у больного было менее 

0,5   10 9 / л или количество лейкоцитов менее 0,5  10 9 / л.

У включенных в исследование больных кроме демогра-

фических показателей и нозологической формы гемобласто-

за регистрировали сроки от госпитализации в стационар до 

перевода в ОР, длительность (по данным анамнеза) легочного 

поражения до развития ОДН и перевода в ОР, наличие гипер-

лейкоцитоза, сроки проведения и результаты химиотерапии, 

время наступления и длительность агранулоцитоза, причины 

возникновения обструкции дыхательных путей. Анализиро-

вали основные критические синдромы, причины поражения 

легких, выраженность артериальной гипоксемии, характер 

респираторной поддержки, эпизоды сепсиса, септического 

шока, результаты посевов крови и БАЛ, уровень прокальци-

тонина сыворотки крови, потребность в инотропной терапии, 

заместительной почечной терапии, выживаемость. Тяжесть 

состояния больных оценивали по шкале АРАСНЕ II, степень 

нарушения сознания — по шкале Глазго [36].

Сывороточный уровень прокальцитонина определялся 

иммунохроматографическим методом с помощью наборов 

PCT-Q (фирма Brahms, Германия).

При выявлении локальной или системной инфекции на-

значалась эмпирическая антибиотическая терапия. После-

Таблица 1. Сравнительная характеристика групп больных гемобластозами

Параметр

Группы

Уровень 

значимости 

Острые лейкозы 

(n = 40)

Лимфомы

(n = 15)

Множественная

миелома (n = 8)

Возраст, годы 40,5  17,2 42,6  16,9 49,8  13

Длительность госпитализации до перевода в ОИТ, дни 3,1  3,3 10  15,7 5,6  9,4 p
1–2

  0,01

Длительность легочного анамнеза до развития ОДН, дни 2,5  5,3 12,8  30,6 21  10,2
p

1–2
  0,043; 

p
3–3

  0,0001

Начало ПХТ от момента перевода в ОИТ, дни 1,5  0,5 1,75  3,1 8,3  10,9
p

1–3
  0,02; 

p
2–3

  0,023

Число больных с агранулоцитозом 26 (65 %) 10 (66,7 %) 5 (62,5 %)

Начало агранулоцитоза от момента перевода в ОИТ, дни 4,7  3,0 17,4  17,2 13,4  11,1
p

1–2
  0,0001; 

p
1–3

  0,001

Длительность агранулоцитоза, дни 7,1  6,1 9,1  9,8 2,6  1,1

АРАСНЕ II 23,7  4,4 22,7  2,9 23,7  5,2

PaO2 / FiO2
175,8  51,9 209,1  64,4 171  78,5

Число больных на ИВЛ 20 (50 %) 13 (86,7 %) 6 (75 %) p
1–2

  0,029

Число больных, у которых успешно завершена ИВЛ (% от числа больных на ИВЛ) 5 (25 %) 6 (46,1 %) 2 (33,3 %) 

Микробиологически доказанные пневмонии, n 19 (47,5 %) 8 (53,3 %) 8 (100 %)
p

2–3
  0,063; 

p
1–3

  0,019

Длительность ИВЛ, дни 9,9  8,5 20,2  21,6 26,3  20,7
p

1–2
  0,064; 

p
1–3

  0,008

Частота выявления прокальцитонина сыворотки  10  нг / мл 34,6 % 50 % 100 % p
1–3

  0,028

Клинически диагностированный сепсис, n 18 (45 %) 13 (86,7 %) 7 (87,5 %)
p

1–2
  0,013; 

p
1–3

  0,0047

Септический шок, n 5 (12,5 %) 8 (53,3 %) 4 (50 %)
p

1–2
  0,005; 

p
1–3

  0,047

Бактериемия, n 4 (10 %) 2 (13,3 %) 4 (50 %) p
1–3

  0,024

Длительность пребывания в ОИТ, дни 10,8  8,3 34,7  37,5 27,8  20
p

1–2
  0,001; 

p
1–3

  0,001

Выживаемость в ОИТ, n 24 (60 %) 6 (40 %) 4 (50 %)

28-дневная выживаемость, n 24 (60 %) 9 (60 %) 6 (75 %)
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дующую коррекцию проводили по результатам микробиоло-

гических исследований.

При развитии гипоксемической ОДН больным проводи-

ли ингаляции кислорода через маску Вентури или маску с ре-

зервуаром. Если гипоксемия не корригировалась, применяли 

неинвазивную вентиляцию легких в режиме двухуровневой 

поддержки давлением респиратором Bi-PAP Vision (Respi-

ronics Inc., США). При неэффективности неинвазивной вен-

тиляции или при наличии противопоказаний к ее использо-

ванию выполняли интубацию трахеи и проводили ИВЛ.

При развитии ОПН показаниями к проведению гемоди-

ализа или гемодиафильтрации были гиперкалиемия, нару-

шение водовыделительной функции почек, азотемия.

При массивном цитолитическом синдроме с целью эли-

минации продуктов клеточного распада проводили обмен-

ный плазмаферез или гемодиафильтрацию.

Нарушения гемостаза корригировали с помощью заме-

стительной терапии компонентами крови. Трансфузию кон-

центрата тромбоцитов выполняли при снижении их уровня 

в периферической крови менее 20  10 9 / л (в дозе не менее 

1 ед. / 10 кг массы тела). Трансфузии свежезамороженной 

плазмы (в дозе не менее 10–15  м л / кг) проводились при на-

личии диссеминированного внутрисосудистого свертывания 

и геморрагического синдрома.

Показания к трансфузии эритроцитной массы были ин-

дивидуальными.

Статистический анализ. Для оценки данных использо-

ваны методы описательной статистики, анализ таблиц сопря-

женности, логистический анализ и анализ выживаемости.

Статистическая обработка данных проводилась с помо-

щью программы Statistica (версия 6.0). Данные представ-

лены в виде среднего значения  стандартное отклонение, 

а также в виде максимального значения, минимального зна-

чения, медианы.

Таблица 2. Характеристика больных с обструктивной ОДН

Пациент 

№ Пол

Возраст, 

лет Диагноз Причина обструкции

Доступ 

к трахее

Режим 

химиотерапии [13]

АРАСНЕ II, 

баллы

1 М 30

Лимфома Ходжкина, лакунарно-клеточный вариант 
с поражением лимфоузлов средостения, легких, 
плевры, крупных сосудов, шейных лимфоузлов, VI 
ребра справа, угла левой лопатки 

Сдавление трахеи, СВПВ НТИ M-BACOD 17

2 М 35

Лимфома Ходжкина, неуточненный вариант 
с поражением шейно-надключичных, внутригрудных, 
подмышечных лимфоузлов

Отек шеи, сдавление трахеи НТИ Dexa-BEAM 19

3 Ж 64

Диффузная В-крупноклеточная лимфома 
щитовидной железы с вовлечением лимфоузлов 
средостения, парез левого диафрагмального нерва 
и левого возвратного нерва

Сдавление трахеи и гортани, парез 
диафрагмального и возвратного 
нервов 

НТИ СНОР 26

4 Ж 62

Т-клеточная лимфома кожи с распространением на 
подкожную жировую клетчатку, мягкие ткани шеи 
и грудной стенки

Сдавление трахеи, отек шеи, 
ротоглотки, СВПВ ОТИ Лучевая терапия, 

СМЕD 17

5 Ж 23
Первичная медиастинальная В-крупноклеточная 
лимфома средостения Сдавление трахеи, СВПВ Нет СНОD  7

6 Ж 20
Т-лимфобластная лимфома с поражением 
лимфоузлов средостения с лейкемизацией Сдавление трахеи, СВПВ ТС Схема Hoeltzer 12

7 Ж 59

Диффузная В-крупноклеточная лимфома 
с поражением лимфоузлов средостения, легких, 
периферических, абдоминальных лимфоузлов, 
слизистой двенадцатиперстной кишки

Сдавление трахеи, СВПВ ТС СНОР 20

8 М 38

Первичная медиастинальная В-крупноклеточная 
лимфома средостения с вовлечением правого 
легкого, перикарда, сдавлением трахеи

Сдавление трахеи, правого 
промежуточного бронха, 
прорастание в ткань легкого, 
прорастание в аорту, перикард, 
правое легкое, СВПВ

ОТИ СНОD 11

9 Ж 60

Диффузная В-крупноклеточная лимфома 
с поражением внутригрудных, внутрибрюшных 
лимфоузлов, миндалин, печени, селезенки, костного 
мозга

Обструкция глотки увеличенными 
миндалинами ОТИ ЦФ + Декса 21

10 М 59
Диффузная В-крупноклеточная лимфома 
щитовидной железы Сдавление гортани и трахеи ТС,

Multiflex NHL-BFM 17

Сокращения: СВПВ — синдром верхней полой вены; НТИ — назотрахеальная интубация; ОТИ — оротрахеальная интубация; ТС — трахеостомия; ЦФ — циклофосфан; 
Декса — дексаметазон.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Обструктивная ОДН
Во всех случаях основным диагнозом, установленным со-

гласно принятым критериям [1], была та или иная опухоль 

лимфатической системы (табл. 2).

В ОР было переведено 6 больных в течение первых су-

ток после госпитализации, 2 — в течение первых 10 сут, 

и лишь у 2 больных угрожающая жизни обструкция разви-

лась спустя 3 и 4 нед. после поступления в стационар со-

ответственно. Тяжесть состояния при поступлении в ОР по 

шкале АРАСНЕ II составляла 17,1  5,6 балла.

У всех больных перевод в ОР был обусловлен угро-

зой обструкции дыхательных путей, появлением стридо-

ра. При этом парциальное давление углекислого газа в ар-

териальной крови (РаСО
2
) оставалось в пределах нормы. 

Ко времени развития обструктивного синдрома количе-

ство лейкоцитов составляло от 5,0 до 26,0  10 9 / л (в сред-

нем 11,9  6,5  109 / л), агранулоцитоза не было ни в одном 

случае. Уровень тромбоцитов колебался от 68 до 418  109 / л 

(в среднем 230,3  109,5  10 9 / л). Лейкемизация отмечалась 

лишь у 1 больной с Т-лимфобластной лимфомой (бластные 

клетки в крови и в костном мозге составляли 10 и 66 % со-

ответственно).

Причиной нарушения проходимости дыхатель-

ных путей во всех случаях явилось сдавление трахеи  и / или 

крупных бронхов извне опухолевыми массами в средосте-

нии, увеличенными лимфоузлами или пораженной щито-

видной железой. В 5 случаях нарушению проходимости ды-

хательных путей сопутствовал синдром верхней полой вены 

с отеком мягких тканей шеи. У 1 больной с Т-клеточной лим-

фомой отмечалось опухолевое поражение мягких тканей шеи 

и грудной клетки с их отеком и индурацией, в другом случае 

помимо сдавления дыхательных путей вентиляционные на-
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рушения усугублялись парезом возвратного и диафрагмаль-

ного нервов (см. табл. 2).

Проходимость дыхательных путей в 9 случаях была 

обеспечена интубацией трахеи, у 1 больной проходимость 

дыхательных путей поддерживалась с помощью неинвазив-

ной масочной вентиляции легких в режиме поддержки давле-

нием. Вследствие отека, сдавления опухолью, невозможно-

сти выполнения прямой ларингоскопии, а также из-за риска 

развития осложнений во время проведения вводной анесте-

зии 3 из 10 больных были интубированы при сохраненном 

сознании под местной анестезией с помощью фибробронхо-

скопа. У 6 пациентов для проведения ИВЛ применена транс-

ларингеальная (оротрахеальная или назотрахеальная) инту-

бация трахеи. Трахеостомия выполнена у 3 больных, причем 

в 2 случаях она была сделана до перевода в ГНЦ РАМН 

(см. табл. 2). Поскольку у 1 из больных лимфомой щитовид-

ной железы уровень стеноза находился выше трахеостомиче-

ского отверстия, трахеостомическая трубка в последующем 

была заменена трубкой, поддерживающей стойкую сто-

му, — Tracheostoma-Platzhalter-Set (TPS) Multiflex (Rusch, 

Германия) [37]. Закрытие наружного отверстия трубки Mul-

tiflex позволяло уже на ранних этапах выполнять физиоло-

гическую деканюляцию, что давало возможность оценивать 

проходимость дыхательных путей и позволяло больному ды-

шать периодически через естественные дыхательные пути.

Диагностика
У 7 из 10 больных угрожающая жизни обструкция дыхатель-

ных путей развилась в дебюте лимфопролиферативного за-

болевания, при этом в 6 случаях предварительный морфо-

логический диагноз отсутствовал. У 3 больных нарушение 

проходимости дыхательных путей развилось при первом ре-

цидиве опухоли.

Для верификации диагноза у 2 пациентов выполне-

на биопсия щитовидной железы, у 3 — биопсированы лим-

фоузлы (в 2 случаях шейные, в 1 — паховые), у 1 больно-

го с опухолью средостения материал для исследования был 

получен при торакоскопии. Во всех случаях диагностические 

мероприятия сопровождались осложнениями: у 2 пациен-

тов на следующие сутки после биопсии шейных лимфоуз-

лов, у 2 других после биопсии щитовидной железы усилился 

отек мягких тканей шеи. Во всех 4 случаях для поддержания 

проходимости дыхательных путей потребовалась интубация 

трахеи и ИВЛ. Больному, подвергшемуся торакоскопиче-

ской биопсии, из-за нарастания дыхательной недостаточно-

сти ИВЛ пришлось продолжить.

У 4 из 10 больных диагноз был установлен еще до раз-

вития угрожающей жизни обструкции дыхательных путей 

(см. табл. 2).

Таким образом, у всех больных биопсия позволила по-

ставить диагноз (перечень диагнозов представлен в табл. 2).

Полихимиотерапия (ПХТ) в условиях ОР была прове-

дена всем больным (см. табл. 2): в 9 случаях курс был на-

чат в течение первых 3 дней, а в одном — через 5 дней после 

появления клинических признаков обструкции дыхательных 

путей.

У 4 больных, у которых при развитии клинических при-

знаков обструкции дыхательных путей точный диагноз еще 

не был поставлен, ПХТ по схеме  СНО Р / СНОD [1] была на-

чата по витальным показаниям до завершения обследова-

ния, что позволило добиться улучшения проходимости дыха-

тельных путей. В дальнейшем после верификации варианта 

заболевания и перевода из ОР схема ПХТ была изменена 

с учетом окончательного диагноза.

Трое больных, у которых обструкция дыхательных путей 

развилась на фоне рецидива опухоли или неэффективности 

проводимого лечения, были переведены на более интенсив-

ные схемы ПХТ, в частности на Dexa-BEAM [1].

ПХТ у 9 из 10 больных была начата уже в условиях про-

ведения респираторной поддержки, поскольку в связи с на-

рушением проходимости дыхательных путей 9 из 10 паци-

ентов на 1,5  1,5 сут были интубированы и подключены 

к респиратору ИВЛ. У 1 больной проходимость дыхательных 

путей поддерживалась с помощью неинвазивной масочной 

вентиляции легких в режиме поддержки давлением. У 2 па-

циентов в связи с тяжестью состояния, почечной недостаточ-

ностью дозы препаратов в курсах ПХТ были редуцированы.

ПХТ закончена во время лечения больных в ОР в 5 из 

10 случаев. 4 пациентов выписаны из ОР раньше, чем закон-

чился курс ПХТ. 1 больная умерла во время проведения кур-

са ПХТ. Миелотоксический агранулоцитоз развился в 2 слу-

чаях (соответственно на 6-е и 9-е сутки пребывания в ОР), 

через сутки эти больные в связи с улучшением состояния 

были переведены в гематологическое отделение и помеще-

ны в изоляторы для больных с агранулоцитозом.

Осложнения
Пневмония в процессе обследования диагностирована 

у 5 больных, у 4 из них наряду с вентиляционными наруше-

ниями развилась паренхиматозная ОДН (РаО
 2
 / FiO

2
 < 300, 

в среднем 218  36,7). В процессе лечения у всех, кроме 

одной умершей больной, коэффициент РаО
 2
 / FiO

2
 стал выше 

300. В БАЛ в 1 случае выявлен коагулазанегативный стафи-

лококк, в 1 — синегнойная палочка, еще в одном — грамо-

трицательная палочка.

Сепсис клинически диагностирован у 3 пациентов, бак-

териемия выявлена у 1 больного (S. epidermidis), септиче-

ский шок — у 1 больной. Инотропные и вазопрессорные 

препараты вводились двум пациенткам: больной с септиче-

ским шоком и больной после сердечно-легочной реанимации 

в течение 126 и 37 ч соответственно.

Острая почечная недостаточность развилась у 2 боль-

ных, но в обоих случаях гемодиализ не потребовался. На-

рушения ритма сердца (фибрилляция, асистолия) отмечены 

у 2 больных. Нарушение сознания (до 8 баллов по шка-

ле Глазго) зарегистрировано у 1 больной, течение болез-

ни у нее осложнилось менингоэнцефалитом, вызванным 

Enterococcus spp.

У одной больной, у которой трахеостомия была выпол-

нена до перевода в ГНЦ РАМН, в последующем развился 

рубцовый стеноз трахеи.

У пациента с лимфомой щитовидной железы трахеосто-

мия была выполнена в области опухолевого поражения тра-

хеи и пищевода до поступления в ГНЦ РАМН. Трахеостомия 

осложнилась повреждением пораженной опухолью мембра-

нозной части трахеи и образованием трахеопищеводного 

свища. После проведения химиотерапии и ликвидации опу-

холевого стеноза трахеостомическая трубка была заменена 

на трубку, поддерживающую стойкую стому (Multiflex) [37]. 

При этом в просвете трахеи не было манжетки, позволяю-

щей изолировать дыхательные пути, больной мог дышать че-

рез естественные дыхательные пути, у него была сохранена 

фонация. В то же время сохранялась возможность ежеднев-

но санировать гортань больному через эту трубку, выпол-

нять регулярные фибробронхоскопии. Для уменьшения ри-

ска аспирации желудочным содержимым в ГНЦ РАМН ему 

была установлена гастростома, через которую для энтераль-

ного питания проведен интестинальный зонд, а гастростоми-

ческая трубка для постоянного опорожнения желудка была 

установлена на отток. Такая система была сохранена в те-

чение нескольких месяцев до постепенного спонтанного за-

крытия трахеопищеводного свища. За это время при крат-
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ковременных ухудшениях состояния больного после курсов 

химиотерапии (развитие мукозита, паренхиматозной ОДН) 

трубку, поддерживающую стойкую стому, заменяли традици-

онной трахеостомической трубкой и проводили ИВЛ. После 

стабилизации состояния вновь устанавливали трубку, под-

держивающую стойкую стому.

Среди других осложнений, наблюдавшихся во время ле-

чения в ОР, следует отметить острую асфиксию, асистолию, 

сердечно-легочную недостаточность (1 случай), кровотече-

ние из язвы двенадцатиперстной кишки, возникшей на месте 

опухолевого образования после ПХТ (1 случай), постинъек-

ционный абсцесс на предплечье (1 случай), выраженный ги-

потиреоз (3 случая).

Исходы
После начала ПХТ (у 1 больной — в сочетании с лучевой те-

рапией) у 9 пациентов восстановилась проходимость дыха-

тельных путей. В ОР из 9 пациентов умерла только 1 боль-

ная, у которой обструкция дыхательных путей осложнилась 

двусторонней пневмонией, паренхиматозной ОДН, менин-

гоэнцефалитом, ОПН, грамположительным сепсисом, сеп-

тическим шоком. У остальных больных была успешно за-

вершена респираторная поддержка (ИВЛ, неинвазивная 

вентиляция легких), они были  экстубирован ы / деканюли-

рованы и выписаны из реанимационного отделения. Про-

должительность ИВЛ составила от 3 до 8 дней (в среднем 

5,8  1,7 дня), длительность пребывания в ОР — от 3 до 

20 дней (в среднем 8,8  5,1 дня).

Выживаемость в ОР составила 90 %, внутриболь-

ничная выживаемость — 70 %, 28-дневная выживае-

мость — 90 %, 3-летняя выживаемость — 24 %. Медиана 

выживаемости составила 11 мес. Причиной смерти больных 

в отдаленном периоде была прогрессия основного заболева-

ния, ни в одном случае не было рецидива обструкции дыха-

тельных путей.

Паренхиматозная ОДН
При поступлении в ГНЦ РАМН у 8 больных уже в приемном 

покое была выявлена ОДН, потребовавшая их немедленно-

го перевода в ОР. У 55 больных ОДН развивалась в различ-

ные сроки вплоть до 56 сут госпитализации (медиана 2,1 сут). 

Длительность госпитализации до перевода в ОР у пациентов 

с острыми лейкозами была значительно меньше, чем у паци-

ентов с лимфомами (см. табл. 1). Первые симптомы пораже-

ния легких появились в сроки от 12 ч до 120 дней (медиана 

1 день) до перевода больных гемобластозами в ОР. Анам-

нестически длительность легочного поражения у пациентов 

с острыми лейкозами была короче, чем у пациентов с мно-

жественной миеломой и лимфомами (см. табл. 1).

Причинами развития ОДН у 17 (27 %) из 63 больных 

был ретиноидный синдром, у 14 (22,2 %) — диффузное по-

ражение легких гемобластозами (у 2 — при множественной 

миеломе, у 6 — при остром миелоидном лейкозе, у 6 — при 

лимфоме). Диагноз опухолевого поражения легких в 6 слу-

чаях подтвержден при биопсии легкого, в 8 — обнаружени-

ем бластных клеток в БАЛ. Помимо неинфекционных причин 

поражения легких у больных выявлялись и пневмонии, при-

чем у одного и того же больного могли сочетаться инфекци-

онные и неинфекционные причины поражения легких.

Клинически пневмония была диагностирована у 49 

(77,8 %) пациентов. Фибробронхоскопия с БАЛ выполне-

ны у 53 из 63 больных. При микробиологическом исследо-

вании БАЛ у 18 (34 %) из 53 больных флоры не обнару-

жено. У 35 (66 %) пациентов в БАЛ выявлены патогены: 

у 10 — Pneumocistis carinii, у 6 — грибковая пневмония 

(в  т. ч. легочный аспергиллез в 3 случаях), у 12 — грамотри-

цательная флора (Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 

baumanii, Enterobacteriaceae spp.), у 15 — грамположи-

тельная флора. Вирусные пневмонии выявлены у 11 боль-

ных. У всех пациентов с множественной миеломой в БАЛ вы-

явлены патогены, при лейкозах и лимфомах инфекционные 

возбудители в лаваже определялись реже (табл. 1).

Среди больных острыми миелоидными лейкозами 

у 12 человек был гиперлейкоцитоз от 41 до 285  10 9 / л (ме-

диана 123  10 9 / л). У этих больных артериальная гипоксе-

мия развилась либо на фоне гиперлейкоцитоза, либо по-

сле начала курса химиотерапии и развития цитолитического 

синдрома.

Всем 63 больным с ОДН проводилась химиотерапия со-

гласно принятым протоколам [1]. У 57 пациентов опухоле-

вое заболевание системы крови было диагностировано впер-

вые, и им проводился индукционный курс химиотерапии. 

Лишь 6 (9,5 %) из 63 больных проходили химиотерапию по 

поводу рецидива заболевания. У 46 пациентов курс химио-

терапии проводился в полных дозах, у 17 пациентов в связи 

с сопутствующей патологией (ОПН  и / или печеночная недо-

статочность) дозы химиопрепаратов были снижены.

Химиотерапия была начата у 13 больных за 1–3 дня 

до перевода в ОР и продолжена уже в ОР в условиях ОДН; 

у 50 больных химиотерапия была начата на фоне уже имев-

шейся ОДН в течение 1–43 дней после поступления в ОР 

(медиана 2 дня). При этом у пациентов с острыми лейкозами 

и лимфомами химиотерапия была начата раньше, чем у па-

циентов с множественной миеломой (см. табл. 1).

В результате проводимой химиотерапии у 41 (65,1 %) из 

63 больных в течение 1–52 дней (медиана 6 дней) после по-

ступления в ОР развился агранулоцитоз. Длительность агра-

нулоцитоза составила от 1 до 35 дней (медиана 4 дня). По ча-

стоте развития агранулоцитоза и его длительности группы 

пациентов (см. табл. 1) статистически значимо не различа-

лись. Однако у больных острыми лейкозами агранулоцитоз 

развился раньше, чем у пациентов с лимфомами и множе-

ственной миеломой (см. табл. 1).

Тяжесть состояния больных, выраженная по шка-

ле АРАСНЕ II, составила 23,5  4,2 балла. Коэффициент 

 PaO
 2
 / FiO

2
 был равен 182,1  60,5. По тяжести состояния 

и выраженности артериальной гипоксемии группы пациен-

тов значимо не различались (см. табл. 1).

Только оксигенотерапия проводилась 16 больным в те-

чение от 2 до 20 дней (медиана 6 дней). Неинвазивная вен-

тиляция легких выполнена у 39 больных: у 22 больных от 

12 ч до 5 дней (медиана 2 дня), у 8 из них неинвазивная вен-

тиляция была успешно завершена. Однако у 14 (63,6 %) па-

циентов она оказалась неэффективной, они были интубиро-

ваны и переведены на ИВЛ.

ИВЛ проводилась у 39 больных. Сроки перевода паци-

ентов на ИВЛ после поступления в ОР колебались от 1 до 

18 дней (медиана 3 дня). У 3 больных показанием к переводу 

на ИВЛ стало нарушение сознания вследствие кровоизлия-

ния в головной мозг, в остальных случаях показанием к про-

ведению ИВЛ была прогрессия ОДН. Длительность ИВЛ 

составила от 12 ч до 90 дней (медиана 7 дней). ИВЛ у па-

циентов с лимфомами и множественной миеломой проводи-

лась чаще и более длительно, чем у больных острыми лейко-

зами (см. табл. 1). ИВЛ успешно завершена в 13 (33,3 %) из 

39 случаев. Не выявлено статистически значимых различий 

в частоте успешно завершенной ИВЛ среди больных остры-

ми лейкозами (25 %), лимфомами (46,1 %) и множествен-

ной миеломой (33,3 %) (см. табл. 1).

Наиболее часто при лечении ОДН возникали инфек-

ционные осложнения. Из 63 больных клинически сеп-

сис был диагностирован у 38 (60,3 %), септический 
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шок — у 17 (27,0 %), бактериемия — у 10 (15,9 %) боль-

ных. В посевах крови в 2 случаях обнаружены Acinetobacter 

baumanii, в одном — Pseudomonas aeruginosa, по одному 

случаю — сочетание Acinetobacter baumanii с Enterococcus 

spp. и Pseudomonas aeruginosa с Enterococcus spp., в 5 слу-

чаях — грамположительная флора (стафилококки, стреп-

тококки). При лимфомах и множественной миеломе сепсис 

встречался почти в 2 раза чаще, а септический шок почти 

в 4 раза чаще, чем при острых лейкозах (см. табл. 1). Чаще, 

чем при острых лейкозах, выявлялась при множественной 

миеломе и бактериемия (см. табл. 1). Большую частоту ин-

фекционных осложнений подтверждает и сывороточный уро-

вень прокальцитонина выше 10  н г / мл, свидетельствующий 

о тяжелой бактериальной инфекции. Концентрация про-

кальцитонина более 10  н г / мл выявлялась во всех случаях 

при множественной миеломе, в 50 % случаев при лимфомах 

и примерно в  1 / 
3
 случаев при острых лейкозах (см. табл. 1).

Другим частым осложнением была ОПН, которая раз-

вилась у 31 (49,2 %) из 63 больных в разные сроки (от 1 до 

56 дней, медиана 1 день) пребывания в ОР. У 21 из них про-

водилось лечение гемодиализом или гемодиафильтрацией.

Печеночная дисфункция выявлена у 6 больных, ни 

в одном случае она не была тяжелой.

Нарушения сознания (8–13 баллов по шкале Глазго) 

установлены у 13 пациентов. Их причинами в 2 случаях был 

нейролейкоз, в 4 — нарушение мозгового кровообращения, 

в 2 — бактериальный и вирусный энцефалиты, в 2 — пост-

реанимационная болезнь, в 1 — сепсис.

Среди других неинфекционных осложнений встречались 

желудочно-кишечные кровотечения (4 случая), панкреатит 

(2 случая) и нарушения сердечного ритма (3 случая).

Группа выживших больных не отличалась от груп-

пы умерших ни по исходной тяжести состояния по шка-

ле АРАСНЕ II (23,9  4,0 vs 23,8  4,4 балла), ни по исхо-

дной выраженности гипоксемии по PaO
 2
 / FiO

2
 (188,8  51,0 

vs 174,3  70,2). Более того, после завершения химиотера-

пии у большинства больных наблюдалось даже утяжеление 

состояния, выражавшееся в увеличении по шкале АРАС-

НЕ II до 26,2  4,9 балла. Однако к моменту выписки из ОР 

в группе выживших тяжесть состояния по АРАСНЕ II ста-

новилась меньше, в то время как в группе умерших она на-

растала, а различия между выжившими и умершими стали 

статистически значимыми (14,6  3,8 vs 31,6  6,8 балла). 

Коэффициент PaO
 2
 / FiO

2
 к окончанию пребывания в ОР зна-

чимо (p  0,01) уменьшился в группе выживших и не изме-

нялся в группе умерших (343,5  56,8 vs 172,9  93,0 со-

ответственно). Выжившие больные с ОДН не отличались 

статистически значимо от умерших ни по частоте возникно-

вения агранулоцитоза (60,0 vs 71,4 %), ни по его продолжи-

тельности (7,5  7,8 vs 6,6  5,9 сут).

Длительность пребывания больных в ОР составила от 

2 до 150 сут (18,5  22,7 сут). Срок пребывания в ОР больных 

острыми лейкозами был в 2–3 раза меньше, чем пациентов 

с лимфомами и множественной миеломой (см. табл. 1). Па-

циенты с микробиологически доказанной инфекцией (33 че-

ловека) находились в ОР дольше, чем пациенты (30 человек), 

у которых не было выявлено возбудителей (22,1  18,0 vs 

12,2  11,3 сут; p  0,01). Выживаемость в ОР больных с до-

казанной и недоказанной инфекцией статистически значимо 

не различалась (45,4 vs 66,7 %; p  0,140).

Общая выживаемость больных в ОР составила 

55,6 % (35 из 63 больных). Значения общей выживаемости 

в группах пациентов с разными нозологиями статистически 

значимо не различались. Общая 28-дневная выживаемость 

составила 62 %, 3-летняя общая выживаемость больных 

с паренхиматозной ОДН, прошедших ОР, — 20 %.

С помощью частотного анализа таблиц сопряженно-

сти выявлены следующие статистически значимо связанные 

с летальностью в ОР показатели: клинически установлен-

ный диагноз сепсиса (p  0,01), септический шок (p  0,01), 

доказанная инфекция (p  0,05), сывороточный уровень про-

кальцитонина более 10  н г / мл, нарушения функции пече-

ни (p  0,05), ОПН и проведение заместительной почеч-

ной терапии (p  0,01), ИВЛ (p  0,01), нарушения сознания 

(p  0,01), эффективность проводимой терапии гемобласто-

за к 30 дням пребывания в ОР (p  0,01).

Отобранные частотным анализом показатели были так-

же проанализированы с помощью пошаговых процедур ло-

гистического анализа. В результате получено, что с ле-

тальностью статистически значимо связаны только такие 

факторы, как наличие ИВЛ и ОПН, причем влияние на ле-

тальность фактора ИВЛ значительно сильнее, чем влияние 

ОПН (табл. 3).

В проведенном логистическом анализе целевым пара-

метром являлась летальность в ОР, т. е. дихотомический 

параметр, характеризующий жизненный статус больно-

го при выписке из ОР. Для проверки его результатов даль-

нейшему анализу в качестве целевого параметра был под-

вергнут такой непрерывный показатель, как длительность 

жизни. Для этого были применены методы анализа выжи-

ваемости с использованием модели пропорциональных ри-

сков Кокса.

В результате пошаговового анализа с применением мо-

дели Кокса получено, что на выживаемость в ОР наиболее 

сильно влияют те же факторы, которые были отобраны по-

шаговой логистической процедурой анализа, — наличие 

ИВЛ и ОПН (табл. 4).

Статистически незначимой оказалась связь выживае-

мости с такими показателями, как наличие агранулоцитоза, 

количество бластных клеток в костном мозге, исходная тя-

жесть состояния по шкале АРАСНЕ II и выраженность арте-

риальной гипоксемии.

О роли эффективности контроля опухолевого роста 

с помощью химиотерапии свидетельствует тот факт, что 

у 87 % пациентов, которые были выписаны из ОР к 60-му 

дню наблюдения, достигнуты либо ремиссия гемобластоза, 

либо уменьшение опухоли. Умершие больные либо «не до-

жили» до ремиссии заболевания, либо химиотерапия у них 

оказалась неэффективной.

Сравнение выживаемости при паренхиматозной 
и обструктивной ОДН
Как видно на рис. 1, если в течение первого месяца лечения 

выживаемость больных с обструктивной ОДН (90 vs 62 %; 

p < 0,001) значительно превышала таковую у больных с па-

ренхиматозной ОДН, то через 3 года кривые их выживае-

мости практически сравнялись (соответственно 15 и 20 %).

Таблица 3. Факторы, связанные с летальностью в ОИТ,

по результатам логистического регрессионного анализа

Фактор

Отношение 

шансов

95% доверительный 

интервал p

ИВЛ 34,58 3,76–317,91 0,002

ОПН 6,17 1,48–25,79 0,014

Таблица 4. Факторы, связанные с длительностью жизни в ОИТ, 

по результатам анализа выживаемости с применением модели 

пропорционального риска Кокса

Фактор

Относительный 

риск

95% доверительный 

интервал p

ИВЛ 5,25 1,06–95,41 0,04

ОПН 1,90 0,82–5,23 0,14
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единственным очагом опухолевого роста. При этой опухоли 

поражение миндалин гораздо чаще выявляется на фоне ге-

нерализованного процесса с вовлечением как лимфатиче-

ских, так и нелимфатических органов [43]. В силу анатоми-

ческих особенностей кольца Вальдейера опухоли миндалин 

закономерно приводят к развитию дисфагии и нарушению 

проходимости дыхательных путей (частота обструкции ды-

хательных путей при лимфатических опухолях вальдейерова 

кольца достигает 68 %) [43]. Описан случай периферической 

Т-клеточной лимфомы миндалин, впервые проявившейся 

синдромом ночного апноэ [44].

Значительно чаще нарушение проходимости дыхатель-

ных путей обусловлено обструкцией трахеи и крупных брон-

хов. Их обструкция может быть вызвана как первичной лим-

фатической опухолью трахеи и бронхов, так и первичной или 

метастатической опухолью средостения.

Первичные лимфатические опухоли трахеи крайне ред-

ки. При анализе 425 случаев опухолей трахеи за период 

между 1930 и 1989 г. описан только 1 случай (0,23 %) лим-

фомы [45]. Несмотря на свою редкость, эти опухоли пред-

ставляют большую опасность, т. к. лимфатические опухо-

ли трахеи часто вызывают угрожающую жизни обструкцию. 

Первичные эндобронхиальные лимфомы регистрируются 

несколько чаще эндотрахеальных, но прижизненно диагно-

стируются редко. Отчасти это обусловлено тем, что брон-

хоскопия выполняется только у больных, предъявляющих 

жалобы. По данным аутопсий эндобронхиальная лимфома 

чаще поражает крупные бронхи [22].

Среди наблюдавшихся нами пациентов с новообразова-

ниями лимфатической системы чаще всего встречалось сдав-

ление трахеи и крупных бронхов медиастинальной опухолью. 

Выделяют так называемый синдром критической медиасти-

нальной массы, при котором опухоль не только угрожает 

проходимости дыхательных путей, но и ведет к обструкции 

верхней полой вены, снижению фракции выброса правого 

желудочка и правожелудочковой недостаточности, а также 

компрессии легочной артерии и миокарда [46]. В этих усло-

виях обеспечение проходимости дыхательных путей пред-

ставляет собой сложную задачу.

Проходимость дыхательных путей при их обструкции 

лимфатической опухолью может быть обеспечена разны-

ми способами. У большинства больных мы использовали 

трансларингеальную (оротрахеальную или назотрахеаль-

ную) интубацию. Однако применение общей анестезии, 

миорелаксантов для интубации трахеи в этих случаях 

опасно. Введение анестетиков в условиях фиксированно-

го сниженного сердечного выброса может привести к еще 
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Рис. 1. Сравнение кривых выживаемости больных с паренхиматозной (кривая 1) и обструктивной ОДН (кривая 2), которым проводилась химиотерапия

ОБСУЖДЕНИЕ

Химиотерапия при обструктивной ОДН
Обструкция дыхательных путей у больных с лимфатически-

ми опухолями может возникнуть по различным причинам 

и на разных уровнях. Среди наблюдавшихся нами пациен-

тов локализация сужения дыхательных путей и ее причины 

были следующими: обструкция глотки увеличенными мин-

далинами, сдавление гортани и верхней трети трахеи опу-

холью щитовидной железы, сдавление трахеи и крупных 

бронхов опухолью средостения. В отдельных случаях об-

струкция усугублялась опухолевой инфильтрацией кожи 

и подкожной клетчатки, а также отеком мягких тканей, вы-

званным синдромом верхней полой вены или последствия-

ми биопсии лимфоузлов. Вентиляционная недостаточность 

иногда сочеталась с поражением возвратных и диафраг-

мальных нервов. Помимо описанных причин имеются сооб-

щения о нарушениях проходимости трахеи и бронхов, вы-

званных первичной лимфатической опухолью слизистых 

оболочек [25, 38]. Однако в нашей практике такие случаи 

не встречались.

Самой частой лимфатической опухолью щитовидной же-

лезы является диффузная В-крупноклеточная лимфома, ко-

торая и была диагностирована у обоих наблюдавшихся нами 

больных. Следует отметить, что опухоли лимфатической си-

стемы составляют всего лишь 1–5 % всех новообразований 

щитовидной железы. Различные признаки обструкции дыха-

тельных путей имеются у 40 % пациентов с лимфомами щи-

товидной железы, в 30–34 % случаев развивается стридор 

[24, 39–41]. Нередко лимфатические опухоли щитовидной 

железы протекают под маской хронического аутоиммунно-

го тиреоидита, и лишь увеличение размера органа с быстро 

прогрессирующей обструкцией дыхательных путей стано-

вится показанием к диагностической биопсии, проясняющей 

истинную природу процесса [42].

Обструкция дыхательных путей вследствие поражения 

миндалин выявлена нами только у 1 больной. Изолирован-

ное поражение миндалин лимфатической опухолью встреча-

ется редко. Как и в случае с щитовидной железой, у пода-

вляющего большинства (> 80 %) больных с изолированной 

лимфатической опухолью миндалины диагностируют диф-

фузную В-крупноклеточную лимфому. Среди первичных 

лимфатических опухолей этой же локализации встречают-

ся также MALT-лимфомы (из лимфоидной ткани слизистых 

оболочек), различные  T / NK-клеточные лимфомы, лимфомы 

маргинальной и мантийной зон. Следует отметить, что при 

лимфоме мантийной зоны миндалины крайне редко бывают 
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большей депрессии миокарда и неэффективному кровоо-

бращению. Релаксация гладких мышц ведет к ослабле-

нию мышечно-хрящевого скелета дыхательных путей, что 

может усугубить их сдавление извне, а вследствие пара-

лича диафрагмы снижается нормальный градиент транс-

плеврального давления, поддерживающий дилатацию ды-

хательных путей [47, 48].

Фактором риска возникновения острой обструк-

ции при общей анестезии служит выявленное до опера-

ции уменьшение поперечного сечения трахеи более чем на 

35–50 % и скорости экспираторного потока более чем на 

50 % [46]. Кроме того, вследствие деформации, отека, сме-

щения анатомических ориентиров при прямой ларингоско-

пии может не визуализироваться голосовая щель, поэто-

му выполнение интубации становится невозможным. Но 

даже при успешной интубации трахеи уровень стеноза мо-

жет оказаться дистальнее интубационной трубки, и прохо-

димость дыхательных путей при этом не будет обеспече-

на [26]. Поэтому более безопасным считается выполнение 

интубации трахеи под местной анестезией по фиброброн-

хоскопу при сохраненном сознании больного и в наиболее 

комфортном для него положении. Кроме того, фиброброн-

хоскопия позволяет оценить уровень и выраженность сте-

ноза дыхательных путей.

Среди наблюдавшихся нами больных почти у поло-

вины необходимые диагностические манипуляции приве-

ли к ухудшению состояния и нарастанию обструктивного 

синдрома, несмотря на то что проводились они в услови-

ях местной анестезии. Описан случай, когда у женщины 

на 34-й неделе беременности в связи с выявленной опухо-

лью средостения, сдавившей трахею, родоразрешение по-

сле интубации трахеи было проведено в положении по-

лусидя, поскольку в положении лежа невозможно было 

обеспечить вентиляцию легких. После успешного родо-

разрешения больной выполнили биопсию опухоли сре-

достения, при которой была диагностирована диффузная 

В-крупноклеточная лимфома [49].

Лишь в одном случае нам удалось избежать интуба-

ции трахеи, поддерживая проходимость дыхательных путей 

с помощью неинвазивной вентиляции легких. Описан слу-

чай использования с этой целью ларингеальной маски [50]. 

В одном случае для поддержания проходимости дыхатель-

ных путей нами впервые была использована трубка, сохра-

няющая стойкую стому [37]. Применение этой трубки стало 

возможным, поскольку уровень стеноза трахеи был значи-

тельно выше трахеостомы, установленного до поступления 

больного в наше учреждение.

Анализируя результаты использования различных мето-

дов для обеспечения проходимости дыхательных путей, сле-

дует отметить, что среди наблюдавшихся нами больных тра-

хеостомия, по нашему мнению, была оправдана лишь в 1 из 

10 случаев, когда ситуация осложнилась синегнойным сеп-

сисом и паренхиматозной дыхательной недостаточностью. 

У остальных 2 больных трахеостома была установлена до 

поступления в наше учреждение, причем в обоих случаях 

операция спровоцировала тяжелые осложнения (трахеопи-

щеводный свищ, рубцовый стеноз трахеи). При обструктив-

ной дыхательной недостаточности мы предпочитаем воздер-

живаться от трахеостомии так долго, как это возможно. Это 

обусловлено несколькими причинами. Во-первых, обструк-

тивной дыхательной недостаточности часто сопутствует син-

дром верхней полой вены, дислокация трахеи, а также отек 

и воспалительная инфильтрация мягких тканей в зоне по-

тенциального хирургического вмешательства. Все это дела-

ет процедуру трахеостомии крайне опасной. Во-вторых, зона 

обструкции нередко оказывается ниже уровня, на котором 

обычно выполняется трахеостомия. Примером может слу-

жить случай, когда у пациента с большой опухолевой массой 

в средостении трахеостомию пришлось выполнять на вну-

тригрудном отделе трахеи [51, 52].

Однако основная причина, по которой мы стараемся 

воздерживаться от трахеостомии, заключается в высокой 

химио- и радиочувствительности новообразований лимфати-

ческой системы, позволяющей надеяться на быстрое умень-

шение опухоли и восстановление проходимости дыхательных 

путей [1]. Начатая по витальным показаниям ПХТ у боль-

ных с лимфомами позволяет быстро улучшить проходимость 

дыхательных путей. В случаях, когда обструкция возника-

ла в результате прогрессии опухоли на фоне устойчивости 

к проводимому лечению или в рецидиве заболевания, интен-

сификация ПХТ или сочетание ее с лучевой терапией так-

же приводили к быстрой ликвидации обструкции. О быстром 

восстановлении проходимости дыхательных путей у пациен-

тов с лимфатическими опухолями сообщают и другие авто-

ры [25, 26, 28, 53].

Описаны и другие методы восстановления проходимости 

дыхательных путей у больных с лимфомами: абляция опу-

холи с помощью лазера [27, 53, 54], лучевой терапии [41], 

частичная резекция при ригидной бронхоскопии [26], стен-

тирование трахеи [29, 51], резекция долей или субтоталь-

ная резекция пораженной щитовидной железы [24, 41]. 

В наших наблюдениях во всех случаях удалось восстано-

вить проходимость дыхательных путей с помощью проти-

воопухолевой терапии, поэтому подобные инвазивные ме-

тоды восстановления проходимости дыхательных путей, на 

наш взгляд, должны применяться лишь в тех случаях, ког-

да не удается достичь эффекта с помощью консервативно-

го лечения.

Химиотерапия при паренхиматозной ОДН
Как показало проведенное исследование, ОДН у боль-

ных острыми лейкозами развивается стремительнее, чем 

у больных с лимфомами и множественной миеломой: у них 

в 5–8 раз короче легочный анамнез, в 3 раза меньше срок от 

госпитализации в стационар до развития ОДН. Возможно, 

это обусловлено различными причинами поражения легких 

при острых лейкозах, лимфомах и множественной миело-

ме. При острых лейкозах наряду с инфекционными боль-

шая роль принадлежит неинфекционным причинам пораже-

ний легких. Среди обследованных нами пациентов с острыми 

лейкозами наиболее частыми причинами ОДН были гипер-

лейкоцитоз и ретиноидный синдром. Некоторые авторы вы-

сказывают мнение, что появление очаговых изменений в лег-

ких у больных с гиперлейкоцитозом всегда должно наводить 

на мысль о возможном лейкозном поражении легких [14, 55, 

56]. Частота развития легочных лейкостазов при гиперлей-

коцитозе более 100  10 9 / л составляет от 27 до 46 % [57, 

58], они чаще возникают при острых нелимфобластных, чем 

лимфобластных лейкозах [59]. При лейкостазах возникает 

частичная или полная обструкция просвета сосудов агрега-

тами лейкозных клеток и тромбами, острое нарушение пер-

фузии в легких, выявляемое при сцинтиграфии [60], что мо-

жет быть ошибочно расценено как тромбоэмболия легочной 

артерии [61]. Помимо обструкции сосудов при гистологиче-

ском исследовании в легочной ткани при гиперлейкоцито-

зе выявляется диффузная инфильтрация бластными клет-

ками интерстиция, альвеол, межальвеолярных перегородок 

и их отек [62, 63]. В этих случаях улучшение состояния боль-

ных удается достичь только после химиотерапии и сниже-

ния уровня лейкоцитов [63]. В то же время химио терапия 

и цитолитический синдром также могут привести к пора-

жению легких. При описании осложнений массивного ци-
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толиза большинство авторов уделяют основное внимание 

возможности развития ОПН, гиперкалиемии, гиперурике-

мии [64]. Меньше известно о поражении легких при массив-

ном цитолизе. Имеются лишь единичные клинические на-

блюдения ОДН при цитолизе, при которых в ткани легких 

гистологически описываются альвеолярные повреждения, 

кровоизлияния [62, 65, 66]. Поражение легких при цитолизе 

обусловлено действием молекул адгезии, цитокинов и других 

белков, синтезируемых лейкозными клетками и высвобож-

даемых при их лизисе, что приводит к агрегации лейкоцитар-

ных тромбов, эндотелиальным и альвеолярным повреждени-

ям [62]. Сходные механизмы поражения легких имеют место 

при ретиноидном синдроме. Частота ретиноидного синдро-

ма среди больных острым промиелоцитарным лейкозом при 

приеме полностью транс-ретиноевой кислоты может дости-

гать 68 % [67]. При гистологическом исследовании легких 

у больных, умерших от ретиноидного синдрома, выявляются 

внутриальвеолярные миелоидные инфильтраты, отек, экс-

судация фибрина, легочный капиллярит, диффузные альве-

олярные кровоизлияния [68]. Среди возможных патогене-

тических механизмов поражения легких при ретиноидном 

синдроме рассматривают повышенную экспрессию моле-

кул адгезии на опухолевых промиелоцитах, высвобождение 

из них таких медиаторов воспаления, как катепсин G и серо-

тониновые протеазы, вызывающих повышение проницаемо-

сти легочных капилляров [67].

В нашем исследовании быстрой прогрессией гемобла-

стоза, вовлечением легких в опухолевый процесс объясня-

ется необходимость более раннего начала химиотерапии, 

более быстрое развитие агранулоцитоза у больных острыми 

лейкозами, чем у больных с миеломой и лимфомами.

Наиболее частыми причинами развития ОДН были ин-

фекционные поражения легких, причем клинически пнев-

монии диагностировались чаще, чем подтверждались затем 

микробиологическими исследованиями. В 34 % случаев 

при исследовании БАЛ у больных с подозрением на пнев-

монию нам не удалось выявить патогенной флоры. Наши 

данные подтверждаются результатами других исследовате-

лей, которые при клинически диагностированной пневмо-

нии у больных гемобластозами не смогли ее подтвердить 

микробиологическим исследованием в 24 (45 %) из 53 слу-

чаев, причем особенно сложно было установить этиологию 

поражения легких у пациентов после высокодозной химио-

терапии [69].

Инфекционные осложнения у больных гемобластозами 

в ОР во многом определяют их прогноз. По данным различ-

ных авторов, у этого контингента пациентов бактериемия вы-

являлась в 18–22 % случаев [7, 9, 70], септический шок — 

в 19–33 % [3, 33 69]. В нашем исследовании эти осложнения 

встречались соответственно в 16 и 27 % случаев, однако 

имелись большие различия в частоте и тяжести инфекцион-

ных осложнений у больных различными гемобластозами. Ча-

стота микробиологически доказанных пневмоний, сепсиса, 

бактериемий, септического шока, высокого уровня прокаль-

цитонина была больше среди пациентов с множественной 

миеломой и лимфомами по сравнению с больными острыми 

лейкозами. При этом продолжительность периода агрануло-

цитоза у этих групп больных значимо не различалась. Ука-

занные различия можно объяснить как особенностями самих 

гемобластозов, так и проводимой соответствующей химио-

терапией. Нарушение секреции иммуноглобулинов, вклю-

чение в курсы химиотерапии помимо цитостатических пре-

паратов глюкокортикостероидных гормонов, препаратов, 

подавляющих функцию лимфоцитов, приводит к тому, что 

при лимфомах и множественной миеломе страдает не толь-

ко клеточный, но и гуморальный иммунитет. Именно поэто-

му пациенты с миеломой и лимфомами более подвержены 

инфекционным осложнениям, которые требуют более дли-

тельной терапии, чем неинфекционные легочные пораже-

ния. Отсюда более чем в 2 раза большая продолжительность 

ИВЛ и длительность пребывания в ОР пациентов с множе-

ственной миеломой и лимфомами по сравнению с больными 

острыми лейкозами.

При анализе данных нашего исследования необходимо 

попытаться ответить на вопрос: не целесообразно ли снача-

ла вылечить инфекцию и лишь затем начать химиотерапию? 

Подобная тактика вполне оправдана у больных в состо-

янии ремиссии либо у больных, которым показано плано-

вое химиотерапевтическое лечение. Совершенно иная си-

туация складывается в дебюте гемобластоза либо при его 

рецидиве, когда наряду с бурным ростом опухоли, обуслов-

ленным ею подавлением иммунитета, опухолевой инфиль-

трацией органов присоединяются инфекционные осложне-

ния. В таких условиях нельзя вначале отдельно вылечить 

пневмонию, а затем начать лечение лейкозной инфильтра-

ции легких либо «миеломного легкого», нельзя вначале вы-

лечить сепсис и лишь затем начать лечить причину, привед-

шую к его развитию, например опухолевый агранулоцитоз. 

У этой категории больных интенсивная химиотерапия и ин-

тенсивная антибактериальная терапия должны проводить-

ся одновременно! Именно положительный ответ на хи-

миотерапию через месяц от начала лечения стал одним из 

факторов, ассоциирующимся с благоприятным прогнозом 

в обследованной нами группе пациентов. Нами специаль-

но взят для оценки результативности химиотерапии срок 

30 дней, поскольку за это время у большинства больных хи-

миотерапия уже окончена и можно объективно оценить ее 

эффект. К концу второго месяца лечения у 87 % выжив-

ших больных была достигнута ремиссия. Можно предпо-

ложить, что пациенты, у которых не был получен положи-

тельный результат от химиотерапии, не дожили до момента 

возможного наступления этого эффекта. Этим обстоятель-

ством можно объяснить результат, полученный бельгий-

скими исследователями [71]. В их исследовании больные 

гемобластозами, госпитализированные по поводу тяжело-

го сепсиса и септического шока, которые в течение послед-

них 3 нед. до госпитализации получали химиотерапию, име-

ли общую смертность в ОР и 28-дневную смертность ниже, 

чем те больные, которым химиотерапия не проводилась 

(33 vs 48 % и 41 vs 57 % соответственно; p  0,04) [71]. 

О том, что отсутствие ремиссии или ответа на химиотера-

пию связано с более высокой летальностью больных гемо-

бластозами, которым проводилась интенсивная сопроводи-

тельная терапия, упоминали и другие авторы [4, 9, 72]. Эти 

данные противоречат результатам исследования P. Massion 

и соавт. [73], изучавших смертность больных гемобласто-

зами, которым проводилась интенсивная терапия в зави-

симости от состояния основного заболевания. Оказалось, 

что прогноз гемобластоза не влиял ни на смертность в ОР, 

ни на внутрибольничную смертность, ни даже на 6-месяч-

ную смертность. Лишь при длительных сроках наблюдения, 

превышавших 1 год, было установлено влияние основно-

го заболевания на смертность. Авторы делают вывод, что 

кратковременный прогноз у больных гемобластозами опре-

деляется только критическим синдромом, но не состоянием 

основного заболевания. В наше исследование были включе-

ны только те пациенты, которым химиотерапия проводилась 

по жизненным показаниям, т. е. лица, которые по основно-

му заболеванию относились к категории прогностически 

неблагоприятных (гиперлейкоцитоз, лейкозное поражение 

легких и т. д.). Поскольку у многих из них критическое со-

стояние было обусловлено тяжестью или прогрессией гемо-
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бластоза, результат его лечения определял краткосрочный 

прогноз. Чрезвычайно важен тот факт, что больные, выпи-

санные из ОР, имели отдаленную общую выживаемость, со-

ответствующую общей выживаемости, известной для дан-

ной нозологической формы гемобластоза.

Для оценки тяжести состояния и прогноза в интенсив-

ной терапии используется шкала APACHE II [36]. Эта шка-

ла может применяться для стратификации прогноза у боль-

ных гемобластозами [74], но даже при одинаковых баллах 

по этой шкале смертность среди онкогематологических 

больных выше, чем среди пациентов без злокачественных 

новообразований [72, 74]. Это означает, что в ОР прогноз 

у больных гемобластозами хуже, чем у пациентов с обще-

соматическими заболеваниями. Результаты нашего иссле-

дования доказывают, что исходная тяжесть состояния по 

шкале APACHE II не является статистически значимым 

фактором для стратификации прогноза у данной катего-

рии пациентов. Более того, тяжесть состояния больных по 

шкале АРАСНЕ II увеличивалась во время проведения хи-

миотерапии и развития миелотоксического агранулоцитоза. 

Также не является значимой исходная артериальная гипок-

семия. Следовательно, исходная тяжесть состояния по шка-

ле АРАСНЕ II и исходная артериальная гипоксемия не могут 

быть причиной отказа в проведении интенсивной терапии 

ОДН одновременно с назначением химиотерапии у больных 

гемобластозами.

Какие же факторы влияют на неблагоприятный исход 

интенсивной терапии ОДН у больных гемобластозами после 

проведенной в этих условиях химиотерапии? Мы проанали-

зировали влияние на выживаемость в ОР различных факто-

ров двумя статистическими методами: частотным анализом 

и логистической регрессией.

Фактором, статистически значимо связанным с леталь-

ным исходом в ОР у больных гемобластозами с ОДН, явля-

ется нарушение сознания.

Другими факторами, которые ассоциируются с леталь-

ностью в ОР, служат клинически установленные диагно-

зы сепсиса и септического шока. Результаты других иссле-

дований, в которых показано, что сепсис и септический шок 

связаны с высокой летальностью у больных гемобластоза-

ми [3, 4, 72], подтверждают это. Присоединением тяжелой 

бактериальной инфекции объясняется и более частое выяв-

ление в нашем исследовании в группе умерших больных сы-

вороточного уровня прокальцитонина более 10  н г / мл. Бак-

териемия во многих работах [8, 70, 75] расценивается как 

неблагоприятный прогностический фактор у больных гемо-

бластозами. Однако в отдельных исследованиях бактери-

емия служила благоприятным прогностическим фактором 

(среди выживших больных гемобластозами положительные 

посевы крови выявлялись чаще, чем среди умерших) [7, 9]. 

Авторы объясняют это тем, что идентификация патогена по-

зволила назначить больным соответствующую антибактери-

альную терапию и предотвратить развитие у них органной 

патологии [7].

Поскольку развитие инфекционных осложнений у паци-

ентов с онкогематологическими заболеваниями часто связа-

но с нейтропенией, важно отметить, что для данной группы 

пациентов, которым проводилась химиотерапия в условиях 

ОР, вклад в летальность такого фактора, как агранулоцитоз, 

оказался незначимым как по результатам логистической ре-

грессии, так и частотного анализа. Более того, не установле-

но влияния на летальность и такого фактора, как продолжи-

тельность агранулоцитоза. Данные литературы в отношении 

влияния агранулоцитоза на смертность больных гемобласто-

зами в ОР противоречивы. Наряду с сообщениями о его не-

благоприятном влиянии [9, 74] имеются данные, что он сам 

по себе не является предиктором летального исхода у боль-

ных гемобластозами в ОР [4, 12, 76]. В нашем исследовании 

агранулоцитоз после химиотерапии развился у большинства 

пациентов. У части из них (например, пациенты с гиперлей-

коцитозом, ретиноидным синдромом) развитие агранулоци-

тоза сопровождалось разрешением ОДН, и они выписыва-

лись из ОР.

Связь ИВЛ с летальным исходом подтверждена раз-

личными статистическими методами. В настоящее время, 

несмотря на применение современных респираторов, ре-

жимов вентиляции, смертность среди онкогематологиче-

ских больных при проведении ИВЛ достигает 62–85 % [5, 

12–14, 76, 77]. Методом респираторной поддержки, по-

зволившим снизить летальность, стала неинвазивная вен-

тиляция легких [4]. В нашем исследовании неинвазивная 

вентиляция легких позволила купировать ОДН без пере-

вода на ИВЛ у 8 больных. Смертность при использовании 

ИВЛ составила 67 %, т. е., несмотря на проводимую хи-

миотерапию, у 33 % больных в условиях проведения ИВЛ 

и ПХТ удалось достичь показателей, сопоставимых с ре-

зультатами других исследований, в которых химиотерапия 

не проводилась вовсе.

Фактором, связанным с неблагоприятным исходом 

в ОР, является ОПН. В ОР у больных гемобластозами ОПН 

встречается в 4 раза чаще, чем у пациентов без онкогема-

тологических заболеваний [78]. По данным D. D. Benoit 

и соавт. [78], 23 % больных гемобластозами, госпитали-

зированных в ОР, нуждались в проведении заместительной 

почечной терапии. В нашем исследовании заместительная 

почечная терапия потребовалась в 33 % случаев, т. е. каж-

дому третьему больному. Непосредственно от ОПН не умер 

ни один пациент, тем не менее ОПН утяжеляет состояние 

больных.

Сравнивая эффективность лечения при обструктивной 

и паренхиматозной ОДН, следует отметить, что у боль-

ных, у которых ПХТ была начата в условиях угрожающей 

жизни обструкции дыхательных путей и ИВЛ, 28-днев-

ная выживаемость составила 90 % по сравнению с 62 % у 

пациентов с паренхиматозной ОДН. Однако 3-летняя вы-

живаемость среди пациентов с обеими формами ОДН 

сравнялась (15 % — при обструктивной и 20 % — при 

паренхиматозной). Это обусловлено тем, что многие зло-

качественные новообразования лимфатической системы 

на фоне химиотерапии уменьшаются в размере иногда до-

вольно быстро, но достичь полной ремиссии, служащей 

непременным условием хорошего долгосрочного прогноза, 

удается не всегда.

Таким образом, если краткосрочный прогноз при про-

ведении химиотерапии у больных с ОДН зависит как от эф-

фективности интенсивной поддерживающей терапии, так 

и от ответа опухоли на химиотерапию, то долгосрочный про-

гноз полностью определяется только биологией опухоли 

и эффективностью проводимого химиотерапевтического ле-

чения.
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