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ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ
БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

Н.С. Семенова, Н.М. Балабина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра

поликлинической терапии и ОВП, зав. – д.м.н., проф. Н.М. Балабина)

Резюме. Хроническая обструктивная болезнь легких является заболеванием, возникновение и развитие которого опреA
деляется социальными, экологическими, профессиональными и медикоAбиологическими факторами. Четкое представA
ление о прогностической значимости совокупности экзогенных и эндогенных факторов риска развития данного забоA
левания позволит повысить эффективность диагностики и лечения ХОБЛ.
Ключевые слова: ХОБЛ, факторы риска.

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
– мультифакторное широко распространенное заболе,
вание, представляющее серьезную медицинскую про,
блему. ХОБЛ является одной из главных причин нетру,
доспособности, инвалидности и смертности взрослого
населения, т.к. имеет неуклонно прогрессирующий ха,
рактер течения с исходом в хроническую дыхательную
недостаточность и легочное сердце [16,43,45]. Из мно,
жества факторов, влияющих на формирование ХОБЛ,
можно выделить ряд экзогенных и эндогенных факто,
ров [14,23,33,37,57].

Экзогенные факторы
Курение
Активное курение табака признается основным фак,

тором, приводящим к развитию ХОБЛ [1,21,46,47,56].
При курении в дыхательные пути человека поступают
такие вредоносные соединения как формальдегид, бен,
з(а)перен, никотин, аммиак, кадмий, никель, полоний
и другие тяжелые металлы. Под воздействием табачно,
го дыма происходит гипертрофия бронхиальных желез
слизистой оболочки, отек и воспалительная инфильт,
рация слизистого и подслизистого слоев. Повышается

протеазная активность, ослабляется функциональная
активность антипротеазных ферментов, нарушается ре,
гуляция перекисного окисления липидов и липидный
обмен [11,34,38,49,55]. Оказывая влияние на различные
звенья местного иммунитета, табачный дым способ,
ствует развитию хронического воспаления дыхательных
путей [23,45]. Роль пассивного курения заключается в
достоверном снижении ОФВ

1
, что приводит к преждев,

ременному снижению функции легких [6,14,43].
Злоупотребление алкоголем
Непосредственное воздействие паров спирта на сли,

зистую оболочку дыхательных путей и ткань легких
приводит к отмиранию и слущиванию эпителия альве,
ол, бронхиол, бронхов. Этанол разрушает эластическую
ткань легких, способствуя развитию эмфиземы, снижа,
ет иммунную защиту легких, приводит к разрастанию
соединительной ткани в кровеносных сосудах, что спо,
собствует нарушению питания тканей респираторной
системы [7].

Поллютанты окружающей среды
ХОБЛ относится к группе экологически зависимых

болезней органов дыхания [32,55]. В ряде исследований
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отмечается, что длительное, четыре и более лет, прожи,
вание в районах высокого промышленного загрязнения
атмосферы с отсутствием отдыха в загородных зонах с
относительно благоприятной экологической обстанов,
кой является фактором риска развития патологии ды,
хательной системы [19,25,29,42]. В условиях мегаполи,
са наиболее значительными по объему загрязнителями
атмосферного воздуха являются диоксиды азота и серы,
оксид углерода, аммиак, формальдегид, ксенобиотики
(пестициды, соли тяжелых металлов, нитраты, нитри,
ты, радионуклиды, синтетические химические соеди,
нения и всевозможные биологические контаминанты)
[5,17,18,28,31,35,44,52].

Загрязнение воздуха внутри помещений может иг,
рать даже большую роль, чем загрязнение наружного
воздуха из,за того, что концентрация вредных веществ
в воздухе внутри помещений значительно выше, чем их
концентрация в наружном воздухе [27].

Профессиональные вредности
В настоящее время известно более 100 видов произ,

водств, на которых человек подвергается воздействию
факторов, провоцирующих возникновение ХОБЛ [2,58,
59]. Повышенный риск развития ХОБЛ описан для ряда
профессий – рабочие машиностроительных предпри,
ятий, автотранспортных предприятий, железнодорож,
ного транспорта, цветной и черной металлургии [2,10,
39,40]. Среди различных профессиональных групп рас,
пространенность ХОБЛ составляет от 18% до 34%. Име,
ются сведения о прямой зависимости частоты встреча,
емости ХОБЛ от стажа работы в условиях загрязненной
атмосферы [2,10,39].

Респираторные инфекции
Известно, что бронхолегочные инфекции приводят

к респираторной дисфункции и могут являться неза,
висимым фактором риска развития ХОБЛ [9,23]. В раз,
витии данного заболевания имеют значение перенесен,
ные ранее пневмония, острый бронхит, частые вирус,
но,бактериальные инфекции верхних дыхательных пу,
тей [10,14,20,23,26,40]. Существуют данные о том, что
некоторые респираторные персистирующие инфекции
в детском возрасте приводят к развитию ХОБЛ [24].

СоциальноAэкономический статус и материальноA
бытовые условия

Обнаружено, что при наличии неблагоприятных
материально,бытовых условий относительный риск
формирования хронического бронхита выше в 3,03,4,48
раза [2,14]. Установлено, что одиночество и сопутству,
ющий ему неустроенный образ жизни, привычки, сте,
реотипы поведения являются предрасполагающими
факторами к возникновению и развитию хроническо,
го бронхита [20].

Эндогенные факторы
Несмотря на то, что курение в 90% случаев признает,

ся основным фактором риска развития ХОБЛ, лишь у
15,20% курящих выявляется особая чувствительность
к действию табака, не у всех жителей крупных городов,
работающих в условиях вредных производств, развива,
ется бронхиальная обструкция [15,54,55]. Таким обра,
зом, в формировании ХОБЛ участвуют внутренние ин,
дивидуальные факторы. В настоящее время по резуль,
татам проведенных научных исследований доказано,
что ХОБЛ является заболеванием со сложным полиген,
ным механизмом наследования [3,12,15,48].

Неблагоприятная наследственность родителей (осо,
бенно у лиц женского пола) способствует более ранне,
му дебюту заболевания [23].

Установленная достоверная зависимость ОФВ
1
/

ФЖЕЛ, МОС
25

, ПСВ от уровня альфа
1
,антитрипсин

свидетельствуют о причастности дефицита к формиро,
ванию функциональных нарушений в легких [8,9,36].
Частота дефицита колеблется в широких пределах от 4%
до 30% [22,51].

Большое значение придается изучению гаптоглобиA
на (Нр), который выполняет неспецифическую защит,
ную функцию, ингибируя свободнорадикальные реак,
ции [4,60]. Установлено, что для ХОБЛ характерно на,
личие фенотипа Нр 1,1 [9,12,48]. Фенотип Hp 1,1 –
неблагоприятный маркер ХОБЛ, который при меньшем
показателе пачка,лет повышает относительный риск
развития ХОБЛ в 5,3 раза, предрасполагая к более ран,
нему началу заболевания [13,48].

Группы крови и резусAфактор. Некоторые исследо,
ватели определили, что лица, обладающие A(II) груп,
пой крови, имеют больший риск развития ХОБЛ [36,53].
Ряд авторов указывает, что обладатели группы крови
В(III), Rh(–) более других предрасположены к возник,
новению этого заболевания [30]. Другие исследования
установили, что при наличии группы крови 0(I) отме,
чается наименьший риск развития ХОБЛ [12,36,41].

Интерес представляет определение фенотипических
признаков, позволяющих выделить лиц с индивидуаль,
ной предрасположенностью к развитию ХОБЛ. Мак,
симальный риск развития ХОБЛ наблюдается у боль,
ных с тонкими, узкими губами, микрогенией, корот,
кой шеей, искривлением носовой перегородки, с на,
личием волос на средних фалангах. Показано, что тем,
ный цвет радужной оболочки глаза, темный цвет волос
в сочетании с A (II) группой крови связаны с тяжелой
степенью никотиновой зависимости и являются мар,
керами риска развития ХОБЛ [36].

Таким образом, рассматриваемые нами экзогенные
и эндогенные факторы имеют значение для развития
ХОБЛ, однако до сих пор не ясно влияние этих факто,
ров на развитие и прогрессирование легочно,сердечной
недостаточности у больных ХОБЛ, что требует дальней,
шего исследования.

RISK FACTORS OF THE DEVELOPMENT OF THE CHRONIC OBSTRUCTIVE
PULMONARY DISEASE

N.S. Semenova, N.M. Balabina
(Irkutsk State Medical University)

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a disease the development of which is mostly determined by social,
ecologic, professional and medicobiological factors. A clear idea of the prognostic significance of the total number of exogenous
and endogenous risk factors enables to increase the efficiency of the diagnostics and treatment of the chronic obstructive
pulmonary disease.
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Резюме. Литературный обзор посвящен исследованию апоптоза методом TUNEL в слизистой оболочке желудка при
различной патологии.
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Апоптоз – широко распространенный общебиоло,
гический механизм, ответственный за поддержание
постоянства численности и выбраковку дефектных кле,
ток. В слизистой оболочке желудка происходит посто,
янное активное обновление клеток. Каждую минуту
погибают около полумиллиона эпителиоцитов и
столько же появляются вновь. Структурная сохранность
слизистой оболочки гастроинтестинального тракта, как
известно, обеспечивается балансом между числом вновь
образованных клеток и числом погибших клеток, т.е.
между пролиферацией и апоптозом [1]. Показатели кле,
точного обновления при гастрите, язвенной болезни и
раке желудка, а также влияние Helicobacter pylori
(H.pylori) и других этиологических факторов на апоп,
тоз и пролиферацию еще недостаточно изучены и пред,
ставляют большой интерес для исследователей.

В настоящее время для определения различных ста,
дий апоптоза применяется достаточно широкий спектр
методик, среди них рутинная световая микроскопия с
использованием обычных и селективных методов фик,
сации и окрашивания, флюоресцентно,микроскопи,
ческое исследование с использованием флюорохромов,
включая проточную цитофотометрию; электронно,
микроскопические методы, иммуногистохимическое
выявление белков,маркеров, участвующих в запуске
апоптоза, и выявление фрагментации ДНК in situ.

TUNEL,метод (Terminal deoxynucleotided Transferase
– mediated dUTP – biotin Nick – End Labeling), счита,
ется одним из самых надежных способов выявления
апоптотической гибели клеток, поскольку направлен на
верификацию основного феномена – распада ДНК под
действием Mg2+/Ca2+,зависимых эндонуклеаз с обра,
зованием фрагментов, размеры которых кратны разме,
ру одной нуклеосомы (186 азотистых оснований). Суть
метода заключается в специфическом связывании тер,
минальной деоксинуклеотидилтрансферазы с 3ґ,кон,
цами разорванной нити ДНК, которые могут быть вы,

явлены при световой или флюоресцентной микроско,
пии. TUNEL имеет ряд преимуществ: возможность при,
менения как на отдельных клетках, так и на парафино,
вых и замороженных срезах, количественной оценки
апоптозных клеток, одновременного анализа большо,
го количества образцов, относительная простота поста,
новки метода, высокая чувствительность, более чем в
500 раз превышающая выявление фрагментации ДНК
методом гель,электрофореза [8,11,23]. Некоторые ис,
следователи одновременно применяют несколько ме,
тодов определения апоптоза, подтверждая TUNEL ру,
тинной световой микроскопией [4,29], лазерной кон,
фокальной сканирующей микроскопией [11], электрон,
ной микроскопией [9], докрашивая срезы реактивом Хек,
ста или йодидом пропидия [13] и другими методами.

Особое внимание исследователей в последнее вре,
мя привлекает инфекция H.pylori. Сейчас нет ясной точ,
ки зрения о влиянии этой бактерии на процессы про,
лиферации и апоптоза в слизистой оболочке желудка.
По одним данным H.pylori у лиц с диспепсией увеличи,
вает индекс пролиферации, уменьшает индекс апопто,
за [7]. По другим, как пролиферация, так и апоптоз,
повышаются при H.pylori (+) гастрите [19,24].

Методика TUNEL широко применяется в исследо,
ваниях для детекции запрограммированной клеточной
гибели при Н.pylori,ассоциированных заболеваниях,
причем зачастую разные исследователи при одной и той
же патологии регистрируют сильно различающиеся
значения индекса апоптоза, который определяют как
отношение количества TUNEL,позитивных клеток к
общему количеству клеток, выраженное в процентах.
Так, в Германии при обследовании пациентов с хрони,
ческим гастритом и неязвенной диспепсией апоптоти,
ческий индекс (АИ) составил 8% у Н.pylori,положитель,
ных пациентов и 1,9% – у Н.pylori,отрицательных
(р=0,002) [22]. В аналогичной работе бразильских ис,
следователей при применении метода TUNEL индекс


