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Резюме
Развитие легочного фиброза (ЛФ) и факт его прогрессирования – важнейшие детерминанты прогноза интерстициальных заболеваний 
легких (ИЗЛ). Несвоевременность диагностики – глобальная проблема, при решении которой требуется поиск простых и надежных 
прогностических биомаркеров. Целью исследования явилось изучение потенциальной ценности уровня моноцитов периферической 
крови как биомаркера тяжести ИЗЛ. Материалы и методы. Проведено кросс-секционное исследование с участием пациентов с ИЗЛ 
(n = 50). На основании стратификации по шкале GAP ((G – Gender (пол), A – Age (возраст), P – Physiology (параметры легочной функ-
ции)) пациенты были распределены на 2 группы: в 1-ю группу (GAP I) включены пациенты, набравшие от 0 до 3 баллов по шкале GAP, 
во 2-ю (GAP II и III) – ≥ 4 баллов; проведены межгрупповые сравнения. Выполнены субанализы для оценки влияния моноцитоза на 
наличие или отсутствие фиброзных изменений по данным компьютерной томографии (КТ) органов грудной клетки (ОГК), уточнения 
дискриминационной способности моноцитоза в качестве биомаркера тяжести ИЗЛ, а также потенциал точки отсечения (cut-off) уровня 
моноцитов 600 кл. / мкл. Результаты. У пациентов с фиброзными изменениями большей тяжести по данным КТ ОГК выявлен больший 
сывороточный уровень моноцитов, причем отмечена значимая корреляционная связь степени моноцитоза с выраженностью интерсти-
циальных изменений в легких по шкале Warrick. Однако у пациентов, уровень моноцитов у которых был равен или превышал 
600 кл. / мкл, отмечается бóльшая степень снижения форсированной жизненной емкости легких и объема форсированного выдоха за 
1-ю секунду. Заключение. В результате проведенного исследования выявлен более высокий уровень моноцитов в периферической крови 
у пациентов с ИЗЛ большей степени тяжести по шкале GAP, показан дискриминационный потенциал порогового значения уровня 
моноцитов, равного и превышающего 600 кл. / мкл, при выявлении пациентов с более высокими степенью нарушения вентиляционной 
способности легких и распространенностью интерстицальных изменений легких. Продолжающееся изучение неинвазивных биомарке-
ров тяжести ИЗЛ и предикторов прогрессирования ЛФ представляется одной из наиболее актуальных проблем современной респира-
торной медицины.
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Общим термином интерстициальные заболевания 
легких (ИЗЛ) охватывается в крайней степени раз-
нородная группа патологических состояний, кото-
рые проявляются развитием воспаления и фиброза 
на территории легочного интерстиция в различной 
степени выраженности, причем различными являются 
не только их этиопатогенез и патобиология, но и про-
гноз [1–4]. Самым неблагоприятным течением с дра-
матическим снижением легочной функции характе-
ризуется идиопатический легочный фиброз (ИЛФ), 
однако при развитии прогрессирующего легочного 
фиброза (ЛФ) в рамках естественного течения забо-
левания (или в условиях неэффективного лечения), 
ИЗЛ другой этиологии становятся неотличимыми 

по прогнозу и траектории снижения легочной функ-
ции от ИЛФ [5]. Таким образом, прогноз у пациентов 
с ИЗЛ определяется именно ЛФ и темпами прогрес-
сирующего фиброзообразования.

Эпидемиологические сведения различаются как 
в силу географических и этнических особенностей, 
так и по способам получения материала. Так, по дан-
ным исследования PERSEIDS, распространенность 
ИЗЛ на территории европейского региона составила 
33,6–247,4 случая на 105 населения, а распространен-
ность ИЗЛ с фибротическим фенотипом в европей-
ских странах колеблется от 26,7 до 236,8 на 105 на-
селения, среди которых ⅓ пациентов соответствуют 
критериям прогрессирующего ЛФ [6]. Что касается 
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Abstract
The development of pulmonary fibrosis (PF) and its progression are the most important determinants of the prognosis of interstitial lung diseases 
(ILD). Late diagnosis is a global problem that necessitates the search for simple and reliable prognostic biomarkers. The aim of the study was to 
investigate the potential value of the level of peripheral blood monocytes as a biomarker of ILD severity. Methods. A cross-sectional study was 
conducted involving patients with ILD (n = 50). Based on the stratification by the GAP scale (G – gender, A – Age, P – Physiology (lung 
function parameters)), the patients were divided into 2 groups: group 1 (GAP I) scored from 0 to 3 points on the GAP scale, group 2 (GAP II 
and III) scored ≥ 4 points. Intergroup comparisons were performed. Subanalyses were conducted to assess the effect of monocytosis on the 
presence or absence of fibrotic changes according to chest computed tomography (CT) data, as well as to clarify the discriminatory ability of 
monocytosis as a biomarker of ILD severity and the potential of the cut-off point of the monocyte level of 600 cells/μl. Results. Patients with 
more severe fibrotic changes according to chest CT data showed a higher serum level of monocytes, and a significant correlation was noted 
between the degree of monocytosis and the severity of interstitial changes in the lungs according to the Warrick scale. However, a greater degree 
of decrease in forced vital capacity and forced expiratory volume in 1 second was noted in patients whose monocyte level was equal to or exceeded 
600 cells/μl. Conclusion. The study revealed a higher level of monocytes in the peripheral blood of patients with ILD of greater severity according 
to the GAP scale, and demonstrated the discriminatory potential of the threshold value of the monocyte level equal to and exceeding 600 cells/μl 
in identifying patients with a higher degree of impairment of the pulmonary ventilation capacity and the prevalence of interstitial changes in the 
lungs. The ongoing study of non-invasive biomarkers of ILD severity and predictors of LF progression seems to be one of the most pressing issues 
in modern respiratory medicine.
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отечественных данных, то в Российской Федерации 
с момента появления первых отечественных реко-
мендаций по ИЛФ (2016) функционировал Нацио-
нальный регистр, на основании которого были по-
лучены предварительные данные о распространен-
ности и заболеваемости ИЛФ в РФ, составляющим 
8–12 и 4–7 случаев на 105 населения соответственно. 
Экстраполируя литературные данные по доле ИЛФ 
в общей структуре ИЗЛ, возможно с той или иной 
степенью достоверности представить распространен-
ность ИЗЛ на территории Российской Федерации [7]. 
Согласно данным литературы, от ¼ до ⅓ пациентов 
с ИЗЛ в условиях адекватного лечения и без таково-
го приобретают прогрессирующий фибротический 
фенотип заболевания, согласно современной терми-
нологии – прогрессирующий ЛФ [6, 8–10]. При про-
грессирующем фибротическом ИЗЛ прогноз может 
улучшиться при условии раннего начала антифибро-
тической терапии, в свою очередь, поздняя диагно-
стика и отсроченное начало лечения неизбежно несут 
за собой фатальные последствия [11, 12]. Этим и объ-
ясняется острая необходимость поиска неинвазивных 
биологических маркеров для ранней диагностики, 
оценки тяжести и терапевтического ответа при ИЗЛ, 
которые бы позволили своевременно выявлять паци-
ентов с высоким риском прогрессии и упреждающе 
производить модификацию терапевтической тактики.

Одним из основных требований, предъявляемых 
к биомаркеру и приближающих его внедрение в ре-
альную клиническую практику, является доступность, 
поэтому поиск биологических маркеров среди пока-
зателей, оцениваемых «рутинными» методами, не вы-
зывает удивления. Одним из таких рутинных методов 
лабораторного исследования является клинический 
анализ крови – лидер среди используемых лабора-
торно-инструментальных обследований пациентов 
любого профиля. По данным одного из мультицент-
ровых ретроспективных исследований выявлено, что 
повышение как абсолютного, так и относительного 
количества моноцитов в периферической крови было 
сопряжено с достоверным снижением выживаемо-
сти, а установленное пороговое значение абсолют-
ного числа моноцитов (950 кл. / мкл) было валиди-
ровано на большой популяции (n = 7 000) пациентов 
с ИЛФ [13]. По результатам другого ретроспектив-
ного исследования, в котором анализировались дан-
ные о пациентах (n = 2 067), принимавших участие 
в 3 рандомизированных клинических исследованиях 
(ASCEND, CAPACITY и INSPIRE), установлено, что 
превышение абсолютного числа моноцитов в перифе-
рической крови > 600 кл. / мкл сопряжено со значи-
мым повышением риска прогрессии ЛФ и смертности 
в течение 1 года. Интересно, что в дальнейшем ди-
намика абсолютного числа моноцитов не оказывала 
влияния на темпы снижения легочной функции и ле-
тальность, а проводимая терапия не влияла на уровень 
моноцитов [14].

Целью исследования явилось изучение потенци-
альной ценности уровня моноцитов периферической 
крови как потенциального биомаркера тяжести и ве-
роятности прогрессии ИЗЛ.

Таблица 1
Нозологическая структура пациентов; n (%)

Table 1
Nosological breakdown of the study sample; n (%)

Нозология Число пациентов, 
n (%)

Гиперчувствительный пневмонит 21 (42,0)

ИЗЛ / СЗСТ 6 (12,0)

ИЛФ 8 (16, 0)

Идиопатическая неспецифическая интерстициальная 
пневмония 1 (2,0)

Интерстициальная пневмония с аутоиммунными 
признаками 5 (10,0)

Криптогенная организующаяся пневмония 3 (6,0)

Лимфоцитарная пневмония 1 (2,0)

Лекарственно-индуцированное поражение легких 2 (4,0)

Неклассифицрована 1 (2,0)

Хроническая эозинофильная пневмония 2 (4,0)

Примечание. ИЗЛ / СЗСТ – интерстициальные заболевания легких, ассоциированные 
с системными заболеваниями соединительной ткани; ИЛФ – идиопатический легочный 
фиброз.

Материалы и методы

Проведено пилотное кросс-секционное исследова-
ние с участием пациентов с ИЗЛ (n = 50) вне зависи-
мости от нозологической принадлежности, которые 
находились на обследовании в пульмонологическом 
отделении Федерального государственного бюджетно-
го учреждения «Центральная клиническая больница 
с поликлиникой» Управления делами Президента 
Российской Федерации и дифференциально-диаг-
ностическом отделении Клиники № 1 Государст-
венного бюджетного учреждения здравоохранения 
Московской области «Московский областной кли-
нический противотуберкулезный диспансер» в 2024 г. 
Нозологическая структура пациентов представлена 
в табл. 1. Для стратификации пациентов по тяжести 
заболевания использована шкала GAP (G – Gender 
(пол), A – Age (возраст), P – Physiology (параметры 
легочной функции)) [15], согласно которой, пациенты 
были распределены на 2 группы:
• в 1-ю группу (n = 26; GAP I) стратифицированы 

пациенты, набравшие от 0 до 3 баллов по шкале 
GAP;

• во 2-ю группу (n = 24; GAP II и III соответственно) 
стратифицированы пациенты, набравшие ≥ 4 бал-
лов.
У всех пациентов диагноз ИЗЛ установлен на ос-

новании анамнестических, клинико-лабораторных, 
функциональных и компьютерно-томографических 
(КТ) данных в ходе мультидисциплинарного обсуж-
дения.

У всех пациентов оценивались параметры легоч-
ной функции, выполнялись клинический анализ 
крови, форсированная спирометрия и исследование 
диффузионной способности легких по монооксиду 
углерода (DLCO) методом однократного вдоха с за-
держкой дыхания с помощью аппарата MasterScreen 
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Body/Diffusion (Jaeger, Германия), КТ органов грудной 
клетки (ОГК) на аппарате Somatom Emotion 16 (Siemens, 
Германия) в режиме высокого разрешения с исполь-
зованием стандартного алгоритма. При задержке 
дыхания от 10 до 30 с при скорости движения стола 
5 мм / с и коэффициенте смещения (Pitch) 1,5 мм тол-
щина томографического среза составляла 0,6 мм. Для 
полуколичественной оценки выраженности интер-
стициальных изменений в легких применялся метод, 
предложенный J.H.Warrick et al. (1991) [16].

Статистический анализ осуществлялся с исполь-
зованием пакета статистических инструментов MS 
Excel (2016) и программы StatTech v. 3.1.3 (разработ-
чик – ООО «Статтех», Россия). Нормальность рас-
пределения для количественных показателей оценена 
с помощью критерия Шапиро–Уилка. Нормально 
распределенные количественные показатели описы-
вались с помощью средних арифметических величин 
(M) и стандартных отклонений (SD). Указывались 
границы 95%-ного доверительного интервала (ДИ). 
В случае распределения, отличного от нормального, 
количественные показатели описывались с помощью 
медианы (Me) и квартилей (Q1–Q3). Категориальные 
данные описывались с указанием абсолютных значе-
ний и процентных долей. Значение 95%-ных ДИ было 
рассчитано по методу Клоппера–Пирсона. Межгруп-
повое сравнение по нормально распределенному вы-
полнялось с помощью t-критерия Стьюдента. При 
распределении, отличном от нормального, – с помо-
щью U-критерия Манна–Уитни. Процентные доли 
при анализе четырехпольных таблиц сопряженности 
сравнивались методом χ2 Пирсона (при значениях 
ожидаемого явления > 10) или критерия Фишера (при 
значениях ожидаемого явления < 10). Также опреде-
лялось и указывалось отношение шансов с 95%-ным 
ДИ (отношение шансов; 95%-ный ДИ). При анали-

зе многопольных таблиц сопряженности сравнение 
долей (%) выполнялось с использованием критерия 
χ2 Пирсона. Также с помощью коэффициента корре-
ляции Пирсона χ2 определялись направление и тес-
нота корреляционной связи между двумя нормально 
распределенными количественными показателями. 
Основные характеристики пациентов исследуемых 
групп представлены в табл. 2.

Результаты

В результате проведенного анализа установлено, что 
уровень моноцитов периферической крови в абсо-
лютном значении у пациентов с ИЗЛ и индексом 
GAP II–III статистически значимо превышал таковой 
у пациентов группы GAP I (табл. 3).

Также установлено, что у пациентов в группе, со-
ответствующей стратификации GAP II–III, отмечена 
статистически значимо бóльшая выраженность фи-
брозных изменений по данным КТ ОГК в сравнении 
с группой пациентов с индексом GAP I, а именно – 
бóльшие распространенность тракционных бронхо-
эктазий и частота встречаемости симптома «сотовое 
легкое», кроме того, отмечена бóльшая выраженность 
интерстициальных изменений согласно кумулятивной 
оценке по шкале J.H.Warrick et al. [16]. Сравнительная 
оценка изменений на КТ ОГК представлены в табл. 4.

Для оценки взаимосвязи моноцитоза и интерсти-
циальных изменений в легких по данным КТ ОГК был 
проведен субанализ, согласно которому уровень мо-
ноцитов периферической крови при наличии тракци-
онных бронхоэктазий и симптома «сотового легкого» 
был достоверно выше в сравнении с пациентами без 
соответствующих патологических изменений (табл. 5). 
Достоверных различий в уровне моноцитов в зави-
симости от наличия / отсутствия симптома «матово-

Таблица 2
Общая характеристика участников исследования

Table 2
General characteristics of the study participants

Характеристика GAP I (n = 26) GAP II–III (n = 24) p

Возраст, годы, M (SD) 62,08 (11,99) 70,92 (12,40) 0,014*

Длительность заболевания в мес., Me (IQR) 36,00 (12,00; 74,25) 32,38 (6,75; 59,62) 0,502

Одышка (по шкале mMRC), Me (IQR) 2,00 (2,00; 3,00) 3,00 (3,00; 4,00) < 0,001*

ОФВ1, л, M (SD) 2,11 (0,58) 1,79 (0,69) 0,107

ОФВ1, %, Me (IQR) 82,00 (62,83; 95,72) 70,00 (55,00; 85,00) 0,132

ФЖЕЛ, л, M (SD) 2,50 (0,74) 2,22 (0,86) 0,244

ФЖЕЛ, %, M (SD) 80,18 (23,41) 66,11 (19,39) 0,035*

Индекс Генслера, Me (IQR) 80,37 (74,80; 83,88) 82,00 (74,50; 88,72) 0,141

DLCO, Me (IQR) 56,00 (43,90; 69,00) 27,00 (22,75; 40,00) < 0,001*

СДЛА, Me (IQR) 26,00 (23,00; 30,00) 45,00 (35,00; 55,00) < 0,001*

Оценка по шкале Warrick, Me (IQR) 13,00 (11,00; 18,50) 20,00 (16,00; 24,00) 0,003*

Примечание: шкала GAP: G – Gender (пол), A – Age (возраст), P – Physiology (параметры легочной функции); IQR (InterQuartile Range) – интерквартильный размах; Me – медиана; 
ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду; ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; DLCO – диффузионная 
способность легких по монооксиду углерода; * – статистически достоверные межгрупповые различия.
Note: * – statistically significant intergroup differences.
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Таблица 5
Субанализ выраженности фиброзных изменений по данным компьютерной томографии органов грудной клетки 

в зависимости от уровня моноцитов
Table 5

Subanalysis of the severity of fibrous changes according to computed tomography data of the chest organs depending  
on the level of monocytes

Показатель Категория
Моноциты, абс.

p
Me Q1–Q3 n

Тракционные бронхоэктазии
Нет 0,52 0,46–0,59 18

0,044*
Есть 0,66 0,51–0,72 32

M ± SD 95%-ный ДИ

Изменения по типу «сотового легкого»
Нет 0,57 ± 0,19 0,50–0,64 32

0,05*
Есть 0,69 ± 0,22 0,54–0,76 18

Примечание: Me – медиана; Q1–Q3 – интерквартильный интервал, где Q1 – 25-й перцентиль, Q3 – 75-й перцентиль; M ± SD – среднее арифметическое ± стандартное отклонение; ДИ – 
доверительный интервал; * – статистически достоверные межгрупповые различия.
Note: * – statistically significant intergroup differences.

Таблица 3
Результаты анализа уровня моноцитов в зависимости от индекса GAP

Table 3
Results of the analysis of the level of monocytes depending on the GAP index

Показатель GAP I GAP II–III p

Моноциты:

• абс., 1 × 109 / кл. / мкл, Me (IQR) 0,52 (0,46; 0,59) 0,71 (0,55; 0,80) < 0,001*

• %, M (SD) 6,62 (2,08) 7,58 (2,78) 0,168

Примечание: шкала GAP: G – Gender (пол), A – Age (возраст), P – Physiology (параметры легочной функции); IQR (InterQuartile range) – интерквартильный размах; * – статистически 
достоверные межгрупповые различия.
Note: * – statistically significant intergroup differences.

Таблица 4
Сравнительный анализ патологических изменений по данным компьютерной томографии органов грудной 

клетки; n (%)
Table 4

Comparative analysis of pathological changes according to computed tomography data of the chest organs; n (%)

Показатели Категории
Группа

p
GAP I GAP II–III

Ретикуляции Есть 26 (100,0) 24 (100,0) –

Тракционные бронхоэктазии
Нет 14 (53,8) 4 (16,7)

0,008*
Есть 12 (46,2) 20 (83,3)

Симптом «матовое стекло»
Нет 3 (11,5) 4 (16,7)

0,697
Есть 23 (88,5) 20 (83,3)

Симптом мозаичной плотности
Нет 18 (69,2) 16 (66,7)

1,000
Есть 8 (30,8) 8 (33,3)

Симптом «сотовое легкое»
Нет 21 (80,8) 11 (45,8)

0,018*
Есть 5 (19,2) 13 (54,2)

Эмфизема
Нет 20 (80,0) 16 (66,7)

0,345
Есть 5 (20,0) 8 (33,3)

Оценка по шкале Warrick, Me (IQR), баллы 13,00 (11,00; 18,50) 20,00 (16,00; 24,00) 0,003*

Примечание: шкала GAP: G – Gender (пол), A – Age (возраст), P – Physiology (параметры легочной функции); IQR (InterQuartile Range) – интерквартильный размах; * – статистически 
достоверные межгрупповые различия;
Note: * – statistically significant intergroup differences.
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го стекла» и «мозаичной плотности» не установлено 
(р > 0,05). Также установлена статистически досто-
верная (р = 0,008) корреляционная связь с умеренной 
теснотой (ρ = 0,395) между уровнем моноцитов пе-
риферической крови и тяжестью интерстициальных 
изменений в легких по данным полуколичественной 
оценки изменений по методу J.H.Warrick et al. [16].

Также установлена статистически достоверная (р = 
0,008) корреляционная связь с умеренной теснотой 
(ρ = 0,395) между уровнем моноцитов перифериче-
ской крови и тяжестью интерстициальных изменений 
в легких по данным полуколичественной оценки из-
менений по методу J.H.Warrick et al. [16].

Кроме того, для уточнения дискриминационной 
способности моноцитоза в качестве биомаркера тяже-
сти ИЗЛ, а также потенциала точки отсечения (cut-off) 
уровня моноцитов в 600 кл. / мкл для совершенство-
вания существующей диагностической модели, вклю-
ченные в исследование пациенты были разделены на 
2 сопоставимые по возрасту, гендерным характери-
стикам и длительности заболевания группы:
• у пациентов 1-й группы уровень моноцитов состав-

лял < 600 кл. / мкл;
• у пациентов 2-й группы – ≥ 600 кл. / мкл.

В качестве точки отсечения показатель моноци-
тоза 600 кл. / мкл избран методом экстраполяции 
из объединенного анализа исследований ASCEND, 
CAPACITY и INSPIRE, где уровень моноцитов 

> 600 кл. / мкл был сопряжен с достоверным повыше-
нием летальности, частоты госпитализаций и темпов 
прогрессирования ИЗЛ [14].

Установлено достоверно более выраженное сни-
жение форсированной жизненной емкости легких 
(ФЖЕЛ), ОФВ1 и бóльшая выраженность интерсти-
циальных изменений в легких по данным КТ ОГК 
согласно полуколичественной оценке по шкале 
J.H.Warrick et al. [16]. Снижение ОФВ1 не сопровожда-
лось снижением индекса Генслера, что свидетельст-
вует о снижении показателя ОФВ1 пропорционально 
степени снижения ФЖЕЛ. Результаты межгруппового 
анализа представлены в табл. 6.

Обсуждение

Продолжающиеся поиски неинвазивных биологиче-
ских маркеров фиброзообразования в целом и про-
грессирующего ЛФ – в частности не обошли стороной 
исследование уровня моноцитов как потенциального 
маркера тяжести ИЗЛ и предиктора прогрессирующе-
го ЛФ. Так, M.K.D.Scott et al. (2019) показана прогно-
стическая роль повышенного уровня моноцитов > 950 
кл. / мкл при ИЛФ [13]. Превышение данного порога 
было сопряжено со значимым повышением риска ле-
тальности. В свою очередь, исследователями из Юж-
ной Кореи показана предиктивная роль моноцитоза 
крови при идиопатической неспецифической интер-

Таблица 6
Межгрупповое сравнение клинико-лабораторных и инструментальных характеристик пациентов

Table 6
Intergroup comparison of clinical, laboratory and instrumental characteristics of patients

Показатели
Уровень моноцитов периферической крови, кл. / мкл:

p
< 600 ≥ 600

Возраст, M (SD) 66,52 (10,35) 66,12 (15,19)

Пол, n (%): 0,914

• мужской 14 (56,0) 12 (48,0)
0,571

• женский 11 (44,0) 13 (52,0)

Длительность заболевания, Me (IQR) 36,00 (12,00; 72,00) 32,00 (5,00; 59,50) 0,303

Моноциты, абс., Me (IQR) 0,48 (0,41; 0,53) 0,71 (0,66; 0,81) < 0,001*

Моноциты %, Me (IQR) 6,00 (5,00; 8,00) 7,00 (7,00; 9,00) 0,021*

ОФВ1, л, M (SD) 2,10 (0,63) 1,84 (0,64) 0,176

ОФВ1, %, Me (IQR) 85,00 (68,50; 95,85) 65,50 (53,75; 85,00) 0,026*

ФЖЕЛ, л, M (SD) 2,46 (0,77) 2,29 (0,83) 0,469

ФЖЕЛ, %, M (SD) 80,92 (22,94) 66,58 (20,26) 0,030*

Индекс Генслера, M (SD) 80,12 (7,80) 79,73 (8,99) 0,875

DLCO, M (SD) 50,94 (21,15) 42,02 (21,47) 0,168

СДЛА, Me (IQR) 30,00 (26,50; 37,50) 35,00 (23,00; 51,75) 0,594

Warrick, Me (IQR) 14,00 (11,00; 20,50) 18,50 (15,50; 24,00) 0,05*

Примечание: M (SD) – среднее арифметическое (стандартное отклонение); Me – медиана; IQR (InterQuartile Range) – интерквартильный размах; ФЖЕЛ – форсированная жизненная 
емкость легких; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду; DLCO – диффузионная способность легких по монооксиду углерода; СДЛА – систолическое давление в легочной 
артерии; * – статистически достоверные межгрупповые различия.
Note: * – statistically significant intergroup differences.
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стициальной пневмонии, где при превышении этого 
показателя > 600 кл. / мкл выявлено значимо бóльшие 
темпы снижения параметров легочной функции [17]. 
Патогенетическое обоснование состоит в том, что 
моноциты являются одним из путей трансдифферен-
цировки в фибробласты, а медикаментозное воздей-
ствие на подобный путь (с использованием аналогов 
пентраксина-2) находилось в объективе исследова-
тельского интереса [18–20]. В нашем исследовании 
установлено, что у пациентов с бóльшей тяжестью 
ЛФ (с наличием тракционных бронхоэктазий и изме-
нений по типу «сотовое легкое») отмечается больший 
сывороточный уровень моноцитов, причем степень 
моноцитоза имеет значимую корреляционную связь 
с выраженностью интерстициальных изменений в лег-
ких по шкале Warrick. У пациентов, уровень моноци-
тов у которых составляет ≥ 600 кл. / мкл, отмечается 
бóльшая степень снижения ФЖЕЛ и ОФВ1, кроме 
того, отмечена бóльшая степень снижения DLCO, од-
нако последнее различие не достигло статистической 
значимости.

Представленное исследование имеет очевидные 
ограничения: прежде всего, малый объем выборки 
и поперечный дизайн исследования. Таким образом, 
благодаря полученным результатам подтвержден по-
тенциал моноцитоза как биомаркера тяжести ИЗЛ, од-
нако требуется дальнейшее изучение в исследованиях 
большей мощности реальной клинической ценности 
данного показателя.

Заключение

В результате проведенного исследования выявлены 
более высокий уровень моноцитов в периферической 
крови у пациентов с ИЗЛ большей степени тяжести 
по шкале GAP, показан дискриминационный потен-
циал порогового значения уровня моноцитов – рав-
ного и превышающего 600 кл. / мкл – при выявлении 
пациентов с большей степенью нарушения вентиля-
ционной способности легких и распространенностью 
интерстициальных изменений в легких.

Продолжающееся изучение неинвазивных биомар-
керов тяжести ИЗЛ и предикторов прогрессирования 
ЛФ представляется одной из наиболее актуальных 
задач современной респираторной медицины.
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