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Бронхиальная астма (БА ) является самым распро­
страненным хроническим заболеванием органов ды­
хания. Среди взрослого населения она встречается у 
5 % , а среди детей ее удельный вес более 10% [18]. 
В России предположительно астмой болеют около 7 
млн человек, в то время как на учете не более 1 
млн. Это преимущественно больные с тяжелой БА  и 
реже со средней степенью тяжести [18]. Прямые 
расходы на лечение тяжелой формы заболевания 
приходятся в основном на вызовы скорой помощи и 
лечение в условиях стационара (в среднем 4—5 гос­
питализаций в год) и составляют 2500 иБО  [7]. В 
1996 г. общие затраты на лечение одного больного 
БА составляли в Великобритании — 1067 ИБЭ, во 
Франции — 837 иБП , в России (Самара) — 561 
и БЭ , и эти затраты продолжают возрастать [10]. 
Так, в Нидерландах в 1993 г. прямые медицинские 
расходы на лечение БА и хронических обструктив- 
ных болезней легких (ХО БЛ ) составляли 346 млн 
и Б Б , а к 2010 г. прогнозируется увеличение расхо­
дов до 555 млн иБЕ) [63]. Национальные и междуна­
родные рекомендации по диагностике и лечению БА 
4] создают условия для рационального управления 

болезнью и повышают эффективность затрат обще­
ства. Оптимизация этого процесса в определенной

мере связана с решением прогностических задач, 
обеспечивающих качество диагностики и лечения.

Исследования по проблеме БА не столь многочис­
ленны, как при некоторых других заболеваниях орга­
нов дыхания (например, пневмонии или ХОБЛ). Это 
связано прежде всего с клиническим полиморфизмом 
БА, а среди ее субъективных и объективных проявле­
ний мало определенных критериев, которые можно из­
мерить. Степень тяжести заболевания также является 
непостоянной величиной и изменяется в зависимости 
от многих причин и поведения пациента, а также от 
времени ответа на терапию. Применение математичес­
кого способа решения задач прогнозирования при БА 
представлено следующими направлениями.

Моделирование патогенетических механизмов БА

Возможности математических методов показаны в 
экспериментальных работах по моделированию раз­
личных патогенетических механизмов БА. Парамет­
рическая модель кривой поток-объем максимального 
выдоха позволяет воспроизводить и рассчитывать па­
раметры, которые указывают на степень ухудшения 
легочных функций и бронхиальную обструкцию [21]. 
Для моделирования условий возникновения БА по



генетическим признакам и воздействию факторов ок­
ружающей среды использованы различные математи­
ческие методы (метод Монте Карло, бинарное оцени­
вание, многовариационное нормальное оценивание) 
и рассмотрены их преимущества [23]. Построена ма­
тематическая модель функционирования макрофа- 
гальной системы легких у экспериментальных живот­
ных в условиях ограниченной антигенной нагрузки. 
Модель записана в виде системы 4 нелинейных диф­
ференциальных уравнений, характеризующих дина­
мику антигенной нагрузки в легких и численность 
различных субпопуляций легочных макрофагов [12]. 
Математические методы используются для модели­
рования абсорбции аэрозолей в легких и их фарма­
кокинетических эффектов [64], оценки обратимости 
бронхиальной обструкции в зависимости от дозы 
аллергена [19]. Исследование механизмов бронхооб­
струкции осуществляется с применением математи­
ческого метода системного моделирования (СОМСЮ- 
технология) [15], разработана также многомерная 
модель эволюции БА с тремя уровнями активности 
[26]. Системная модель БА, в основу которой положе­
ны 3 составляющие: биологическая, психологическая 
и социологическая, позволяет учитывать индивидуаль­
ные особенности каждого больного и разрабатывать 
стандартные подходы к психокоррекции заболевания 
[5]. Линейный регрессионный анализ используется 
для создания модели предсказания снижения легоч­
ных функции и прежде всего объема форсированного 
выдоха за 1-ю секунду (О Ф В ^  у подростков в зави­
симости от массы тела, роста, возраста и генетичес­
кой предрасположенности к БА  [32]. Математичес­
кое моделирование применяется для предсказания 
озониндуцированного изменения показателя О Ф В 1} 
где входными переменными являются концентрация 
озона, минутная вентиляция легких, время экспози­
ции и возраст обследуемого [49].

Для объективного описания и интегральной оцен­
ки морфологической картины аллергического воспа­
ления бронхиального дерева использовано соотноше­
ние, позволяющее диагностировать и оценивать 
активность воспалительного процесса воздухоносных 
путей [8]. Линейная и экспоненциальные модели 
применяются для оценки снижения эластичности ле­
гочной ткани у больных БА и ХО БЛ  [22]. Применяя 
математический анализ, произведено исследование 
механизмов генерации эндогенного монооксида угле­
рода в выдыхаемом воздухе [2].

П рогнозирование риска развития БА

Наиболее часто и успешно методы математическо­
го прогнозирования используются для определения 
возможного риска возникновения БА. Так, в работе 
СА.Рапкиувеп и соавт. [54] создан алгоритм для 
предсказания возникновения БА, рассчитанный на 92 
семьях 2—3 поколений, в которых имелся пробанд с 
БА, впервые диагностированной более 25 лет назад.

Алгоритм состоит из 5 классов, сформированных в 
зависимости от наличия или отсутствия ряда призна­
ков: бронхиальной гиперреактивности, респиратор­
ных симптомов, курения, обструкции воздушных пу­
тей и ее обратимости. Согласно этому алгоритму, все 
члены семьи были ранжированы на следующие клас­
сы: установленная астма, вероятная астма, некласси- 
фицируемая болезнь бронхов, хроническая обструк- 
тивная болезнь легких, непредсказуемая группа. В 
результате проведенных исследований из 265 потом­
ков 1-го поколения 18% были определены как имею­
щие астму (класс 1), 8 %  —  как пациенты с вероят­
ной БА (класс 2). Результаты использования данного 
алгоритма позволяют классифицировать людей с БА 
для проведения генетических и эпидемиологических 
исследований. Характеристика потомков в этом се­
мейном исследовании выявила также возможность 
семейного кластеринга, который подтверждает роль 
генетических дефектов в развитии БА. В Националь­
ном британском исследовании [68] общая заболевае­
мость БА увеличивалась с возрастом. При этом в 
детстве она четко и независимо была связана с пере­
несенной пневмонией, поллинозом и экземой; в воз­
расте от 17 до 33 лет — с активным курением и пол­
линозом в анамнезе. Курение матери во время 
беременности было предиктором заболеваемости по­
сле 16 лет. Оказалось, что атопия и курение — наи­
более сильные предикторы, провоцирующие развитие 
астмы в зрелом возрасте или ее рецидив после дли­
тельной ремиссии в детстве. Для раннего выявления 
пациентов с факторами риска заболеваний с бронхо- 
обструктивным синдромом рассчитана прогностичес­
кая таблица, в которой были использованы 38 при­
знаков, разделенные на 4 группы: показатели
иммунитета, соматотипа, функции внешнего дыхания 
и клинико-анамнестические. Их диагностическая зна­
чимость оценивалась по 3-балльной системе. В зави­
симости от общего суммарного балла исследуемые 
были отнесены к определенным группам риска [3].

По генетическим и 11 другим потенциальным фак­
торам риска предсказывается раннее начало БА у 
детей [50]. Генетическая предрасположенность к БА 
моделируется с использованием законов наследст­
венности Менделя [37], показаны также возможнос­
ти генетического прогнозирования развития БА по 
распределению НБА-антигенов [15]. Разработана 
прогностическая таблица для индивидуальной оцен­
ки риска возникновения БА и хронического бронхи­
та у ликвидаторов аварии на Чернобыльской АЭС
[9]. Программный комплекс позволяет вводить дан­
ные в форме анкет или выкопировочных карт, фор­
мировать из них банк данных и на основе алгоритма 
контроль — опыт автоматически рассчитывать грани­
цы численно выраженных градаций факторов риска, 
комплектовать прогностическую таблицу, подбирать 
в режиме самообучения пороговые диагностические 
коэффициенты для таблиц в целом. Оценка наиболее 
существенных предикторных факторов БА на основе



экспертной информации методом ранжирования поз­
воляет определять контингент с повышенным риском 
развития этого заболевания в будущем [6]. На осно­
ве диагностической модели, устанавливающей нали­
чие бронхиальной обструкции различной степени 
выраженности, может осуществляться скрининг па­
циентов с высоким риском развития БА и ХО БЛ  [20].

П редсказание обострения БА 

и необходим ости госпитализации

Особый интерес исследователей связан с возмож­
ностью предсказания точными методами риска обо­
стрения БА  и необходимости последующей госпи­
тализации. Актуальность этих задач обусловлена 
большими расходами, связанными с лечением астмы. 
В СШ А ежегодно по поводу БА  совершается 13 млн, 
посещений врача и 200 тыс. госпитализаций и это 
заболевание является девятой по значимости причи­
ной госпитализации [60]. По данным Б.Л.М едникова
[10], в 1993-1994 гг. в Самаре 41%  всех прямых 
расходов на БА  приходилось на госпитальную по­
мощь. Затраты на лечение больного БА  с одной 
только госпитализацией в год превышают в 3,5 раза 
общую стоимость лечения больного, который в ней 
не нуждался [35].В связи с этим своевременное 
предсказание рецидива заболевания и назначение 
эффективных мер его профилактики могут значи­
тельно уменьшить затраты, связанные с БА.

Особенность решения этих задач заключается в 
трудностях определения информативных симпто­
мов —  предикторов. По мнению ряда авторов, оценка 
клинических симптомов является лучшим инструмен­
том предсказывания необходимости госпитализации 
больных с БА [59,76]. Так, в одной из работ [70] 
оценка 6 текущих симптомов БА (кашель, одышка, 
затрудненное дыхание, стеснение в грудной клетке, 
продукция мокроты, ночное пробуждение) по 
4-балльной системе позволила сделать вывод, что 
симптомы астмы не коррелируют с O O Bj и слабо 
коррелируют с пиковой скоростью выдоха (ПСВ). Из 
субъективных симптомов "затрудненное дыхание" 
оказалось наилучшим предиктором снижения уровня 
проходимости дыхательных путей и риска обостре­
ния. При оценке клинических симптомов по модифи­
цированной шкале Borg с проведением последующе­
го линейного дискриминантного анализа частота 
пульса и степень субъективной выраженности одыш­
ки определены как наиболее информативные призна­
ки для предсказания возможной госпитализации 
[40]. Клинические симптомы, имеющие некоторые 
особенности для разных возрастных и этнических 
групп, используются в модели, описывающей вероят­
ность возникновения приступов БА  [35].

В ряде работ получены иные результаты, свиде­
тельствующие, в частности, о невозможности исполь­
зовать субъективные симптомы в качестве предик- 
торных переменных [52]. Так, оценивая ежедневно у

детей симптомы БА и ПСВ для отбора наиболее ин­
формативных из них, установлено, что симптомати­
ческие периоды заболевания были тесно связаны с 
низкими значениями ПСВ, а асимптоматические пе­
риоды — со сниженными значениями ПСВ в 54% 
случаев [31]. Продемонстрировано отсутствие значи­
тельных корреляций между суммой субъективных 
симптомов и О Ф В ! группе 14 детей-астматиков как 
перед, так и после 4-недельного периода наблюдения
[65]. В другом исследовании показано, что 60% (из 
225) взрослых пациентов плохо субъективно оцени­
вали обструкцию дыхательных путей, определенную 
серийными измерениями ПСВ в течение 2-недельного 
периода [38]. Таким образом, противоречивые оцен­
ки субъективных симптомов затрудняют их исполь­
зование в качестве предикторных переменных.

Для неинвазивного мониторинга воспаления дыха­
тельных путей при БА с целью прогноза течения за­
болевания предлагается исследование маркеров вос­
паления в периферической крови, в индуцированной 
солевым раствором мокроте, конденсате паров выды­
хаемого воздуха, цитокинов в моче с последующим 
систематическим определением наиболее полезного 
параметра [67]. Мониторинг таких биомаркеров БА, 
как выдыхаемый оксид азота и эозинофилы мокроты, 
позволяет оценить ответ на проводимое лечение. 
Кроме того, эти параметры используются в качестве 
предикторов обострения заболевания, что подтверж­
дено соответствующими математическими процеду­
рами [30]. Корреляционный анализ позволил устано­
вить тесную связь мёжду О Ф В 1 , биохимическими, 
иммунологическими показателями и числом эозино- 
филов крови при обострении БА и оценить эффек­
тивность лечения [1]. Для ранней диагностики ал­
лергического воспаления в дыхательных путях у 
больных с хроническими заболеваниями органов ды­
хания предлагается расчетный индекс аллергизации 
лейкоцитов [14]. При моделировании возможной 
смертности от БА  основными маркерами неблагопри­
ятного исхода были степень обратимости бронхиаль­
ной обструкции и высокая эозинофилия [74].

Для контроля за возникновением эпидемических 
вспышек БА  моделируется возможность их возник­
новения на основе установления связи между аэро- 
поллютантами и количеством обращений в отделе­
ния скорой помощи (em ergency departm ent — ED) 

в связи с ухудшением состояния больных. Предлага­
ется несколько моделей с разным количеством пере­
менных (концентрация сажи, озона и диоксида азота 
в атмосфере), измеряемых ежедневно [72]. Исполь­
зование таких моделей позволяет принимать свое­
временные профилактические меры, что обеспечи­
вает снижение количества обращений в ED с 
последующим уменьшением затрат общества. Много­
вариационные регрессионные модели были использо­
ваны с этими же целями для установления связи 
между частотой госпитализаций и концентрацией от­
дельных поллютантов (смог, диоксиды азота и серы)



в разных половых, возрастных, этнических и соци­
ально-экономических группах населения. Высокий 
уровень диоксида азота был тесно связан с возраста­
нием госпитализаций для всех возрастных групп, 
включая детей до 5 лет [77].

Для предсказания рецидива заболевания в течение 
8 нед после предшествующего обострения создана 
мультивариационная модель на основе проспективно 
оцененных анамнестических и клинических данных 
(в течение 10 дней наблюдения рецидив отмечался у 
8%  больных, к 8-и неделям — у 45% ) [48].

Установлены 3 независимые переменные, связан­
ные с рецидивом, которые могут быть определены к 
моменту выписки: 3 или более обращения за скорой 
медицинской помощью в предыдущие 6 мес, затрудне­
ния в выполнении повседневной работы и ограниче­
ние другой активности в результате заболевания в 
предыдущие 4 мес, несанкционированное прерывание 
базисного лечения на 24 ч и более на фоне значения 
ПСВ<50%. Предсказывающая модель позволяет вы­
делить пациентов с плохо контролируемой БА, кото­
рые нуждаются в более интенсивном и расширенном 
наблюдении. С использованием процедуры дискрими­
нантного анализа рассчитан прогностический индекс, 
разделяющий пациентов на 2 группы: нуждающихся в 
госпитализации и тех, кого можно лечить амбулатор­
но. Индекс состоит из 3 независимых переменных, 
оцениваемых после 30 мин от начала интенсивного 
лечения: отклонение ПСБ от исходной величины, зна­
чение ПСБ в %  от должной, участие вспомогатель­
ной мускулатуры в акте дыхания [61]. Подобный ин­
декс, состоящий из 3 переменных (свистящие хрипы, 
тахикардия, участие вспомогательной мускулатуры в 
акте дыхания) и оцененный в баллах, используется 
для определения тяжести состояния детей с присту­
пом БА [75]. Для применения в интенсивной терапии 
построена модель клинического течения синдрома ос­
трой бронхиальной обструкции у детей с решениями 
в единицах информационной энтропии для 3 групп 
больных: с самокупируемым вариантом, с эффектом 
от неотложной помощи и требующих проведения ин­
тенсивной терапии [17].

Для предсказания риска обострения БА с необ­
ходимостью последующей госпитализации методом 
линейной регрессии выделены следующие предска­
зывающие переменные: предыдущие госпитализации, 
среднее или тяжелое течение заболевания, лекарст­
венный режим, анамнез использования системных 
глюкокортикостероидов (ГКС), вариабельность пока­
зателей бронхиальной обструкции в течение дня 
[43]. Дендрограммы (классификационные деревья) 
позволяют выявлять пациентов с высоким (>50%), 
средним (10-15%) и низким (< 5% ) уровнем риска 
госпитализации, причем вариабельность показателей 
пикфлоуметрии в течение 2 нед, измеряемая в до­
машних условиях, была менее информативным при­
знаком, чем однократная оценка легочной функции 
во время врачебного приема.

Созданы предсказывающие модели для выявления 
детей с высоким риском неблагоприятных исходов БА, 
которыми считались госпитализация и частые визиты 
в ЕЕ) [44]. При ретроспективном анализе течения за­
болевания на протяжении года у 16 520 детей была 
рассчитана пропорционально-рисковая модель с тремя 
предикторными переменными, определяющими высо­
кий риск будущих госпитализаций: использование вы­
соких доз системных ГКС, количество госпитализаций 
в течение последних 6 мес, отсутствие персонального 
врачебного компьютерного листа наблюдений.

Дополнительными предикторами являлись: преды­
дущие госпитализации и визиты в £ Д  использова­
ние 6 или более ингаляций (32-агонистов в день в 
предыдущие 6 мес, назначение 3 лекарственных про- 
тивоастматических средств или более врачом в тече­
ние этого срока. Созданные процедурой кластер-ана­
лиза дендрограммы позволяют выделить пациентов с 
утроенным риском госпитализации и удвоенным рис­
ком обращений в Е й  по сравнению со среднестатис­
тическим пациентом. Предложенная модель дает 
возможность выделять детей с высоким риском не­
благоприятных исходов БА и оптимизировать страте­
гию управления заболеванием. Аналогичная модель 
для взрослых позволила верифицировать 19% паци­
ентов с утроенным риском госпитализации и удвоен­
ным риском визитов в Е й  [45]. На основе предло­
женных медицинских характеристик предсказывается 
риск смерти для городских пациентов с гиперреак- 
тивностыо дыхательных путей [71].

Алгоритм для распознавания атопической формы 
БА, основанный только на данных анамнеза, позво­
ляет при первом обращении больного выработать 
план обследования и лечения [25]. В ряде работ час­
то используется расчет индексов тяжести [29,41,62]. 
Так, например, для прогнозирования динамики каче­
ства жизни используется индекс тяжести БА, осно­
ванный на собственной оценке больным бремени за­
болевания [41].

Индекс тяжести, рассчитанный по специальным 
опросникам, позволяет на основании только 6 вопро­
сов ежедневно оценивать степень тяжести БА  у 
школьников и принимать соответствующие меры по 
коррекции лечения [62]. При установлении тяжести 
БА у детей определены тесные корреляционные зави­
симости с параметрами основных легочных функций 
и тестом с бронходилататорами, а ежедневное число 
симптомов в данном случае не имело значения [47].

Предсказывающей ценностью для оценки клини­
ческого течения БА обладает требуемая кратность 
использования бронходилататоров [55], а для уста­
новления выраженности атопии применяются 9 диаг­
ностических иридологических алгоритмов [16].

Математическая модель прогнозирования тяжести 
течения БА у детей пубертатного возраста включает 
5 признаков: пол, наличие кожных заболеваний, ран­
нее начало болезни, неадекватное лечение и злоупо­
требление антибиотиками [24]. Рассчитаны индиви­



дуальные уравнения для предсказания ухудшения 
течения заболевания у детей, основанные на показа­
телях пикфлоуметрии, переносимости физической 
нагрузки и появления симптомов БА в зависимости 
от времени суток [58]. Полученный методом кластер­
ного анализа алгоритм с использованием 15 клини­
ческих, функциональных и иммунологических по­
казателей разделяет больных на 3 кластера для 
предсказания прогрессирования заболевания [56]. С 
помощью аналогичной модели прогнозируется также 
течение БА у пожилых [57]. При изучении тяжелой 
БА актуариальным методом наибольшую прогности­
ческую ценность для предсказания риска неблаго­
приятного отдаленного исхода имели анамнестичес­
кие указания на перенесенные угрожающие жизни 
состояния и частые внеплановые госпитализации, а 
выраженность бронхиальной обструкции обладала 
недостаточной прогностической значимостью [11]. 
Е.Р.Н апгэеп и соавт. [34] создали 2 модели обрати­
мости бронхиальной обструкции при БА  и ХО БЛ  в 
зависимости от ответа на бронходилататоры и ГКС. 
Модели отличались прогнозируемой переменной: в 
первой было увеличение О Ф В ! от исходного значе­
ния, во второй —  возрастание О Ф В 1 в %  от лучшей 
для данного больного величины. Ковариационными 
переменными в обеих моделях являлись возраст, 
пол, курение. На основе регрессионного анализа со­
зданы универсальные формулы с оценкой прогноза 
течения БА  и результатов лечения для разных степе­
ней тяжести заболевания [13].

Управление превентивными программами  

и стратегией ведения больных БА

Расходы, связанные с лечением БА, в значительной 
мере обусловлены количеством больных с тяжелой 
степенью заболевания. Так, средняя общая годовая 
стоимость лечения 1 больного БА в Испании в 1998 г. 
составила 2879 и Б Б  и при этом на БА легкого тече­
ния пришлось 1336 Ш Э ,  среднего течения — 2407 
ИБО, а тяжелого — 6393 и Б Б . Причем при всех сте­
пенях тяжести непрямые расходы превышали прямые 
в 2 раза, а прямые расходы на лечение и госпитализа­
цию были выше у женщин [66]. В России (Калужская 
обл.) на лечение больного с легкой степенью БА в 
1997 г. расходовалось 412 ИБО, а при тяжелой — 
2514 и Б Б  [7]. Совершенствование социальных и эко­
номических программ по БА тесно связано с исполь­
зованием результатов прогностических исследований, 
на основе которых создается необходимая база дан­
ных для рационального управления болезнью.

В частности, некоторые работы посвящены мате­
матическим моделям в области менеджмента астмы 
[51,53]; их цель —  разработка методологии принятия 
решений в отношении больных БА для эффективного 
предупреждения обострений и госпитализаций. Изве­
стно, что при БА  большая часть расходов связана с 
оказанием неотложной медицинской помощи боль­

ным, преимущественно с тяжелой степенью заболе­
вания, которые не лечились систематически или их 
лечение было неэффективным. Для рационального 
использования ресурсов госпитальной помощи на ос­
новании ретроспективного анализа годовых затрат на 
стационарное лечение разработана модель, разделяю­
щая больных БА на 5 уровней. Например, на долю 
больных 1-го уровня приходится 92 госпитальных дня 
в году, а на долю больных 2-5-го уровня —  133, 156, 
277 и 1168 госпитальных дней соответственно [42]. 
Установлено, что предикторами обострения с после­
дующей госпитализацией являются такие факторы, 
как недостаточное или нерегулярное использование 
ГКС в связи с отсутствием средств, частое употреб­
ление (32-агонистов в течение 24 ч перед госпитализа­
цией, опоздание в вызове скорой медицинской помо­
щи, обусловленное экономическими или другими 
причинами [39]. Для изучения эффективности лече­
ния БА бронходилататорами создана модель на осно­
ве стандартной регрессионной методологии, которая 
позволяет по клиническому состоянию больных опре­
делять, когда пациент изменил режим медикаментоз­
ного лечения [46]. Для управления поведением боль­
ных БА  с целью изменения стиля их жизни 
(прекращение курения, выполнение дыхательной гим­
настики, проведение самостоятельного мониторинга) 
предлагается использовать модель стадий и процес­
сов изменения поведения [28]. Разработана компью­
терная стандартизированная процедура для оценки 
эффективности реабилитационных мероприятий у 
больных БА [27], программа для сравнительной оцен­
ки стоимости-эффективности методов общения с на­
блюдаемым пациентом-астматиком (письма-напомина­
ния, автоматические телефонные напоминания и др.), 
а также модель для снижения риска госпитализаций, 
основанная на таких факторах, как наличие плана 
управления БА (managem ent p lan ), соблюдение не­
обходимых профилактических рекомендаций и т.д. 
[45]. Предлагается использовать расчет индексов эф­
фективности образовательных программ [33]. Для уп­
равления БА у детей моделируется 4 возможных 
уровня заболевания в зависимости от качества вы­
полнения процедур, проводимых родителями [78]. В 
качестве моделей используются марковские цепи для 
предсказания состояния пациента с БА в зависимос­
ти от сезонов года для принятия превентивных мер
[36]. Выявлено, что с помощью специальных критери­
ев, аддитивно характеризующих степень тяжести БА 
у пациента и квалификацию врача, можно разделить 
пациентов между врачами общей практики и интег­
рированной практики (сочетанное амбулаторное и 
госпитальное наблюдение) [53]. Эта процедура позво­
ляет соотнести степень тяжести БА  с уровнем квали­
фикации лечебного персонала. Представлена модель 
внедрения протоколов и поэтапных подходов (guide ­
lines) для диагностики и лечения БА  [73]. Протокол 
смоделирован как иерархический план, где шаги про­
токола высокого уровня предполагают более специ­



фические действия лечебного характера. Клиничес­
кий алгоритм протокола представлен процедурами, 
которые кодируют последовательность, сцепленность 
и синхронность его шагов. Моделируются будущие 
экономические расходы, связанные с возрастанием 
заболеваемости БА и ХОБЛ, обусловленных возрас­
том и курением [63]. Обсуждаются возможности со­
здания экономических моделей на основе анализа 
стоимость -эффективность для выработки различных 
стратегий при хронической стабильной БА [69].

Итак, адекватное управление процессами диагнос­
тики, лечения и динамического наблюдения за боль­
ными БА на основе прогностических исследований 
позволяет наилучшим образом реализовать возмож­
ности, которыми располагает сегодня система здраво­
охранения. Данный подход обеспечит предупрежде­
ние обострений, необоснованные и несвоевременные 
госпитализации, снижение летальности и расходов, 
обусловленных этим заболеванием.
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