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Исторический период научного познания обструктивных 

заболеваний органов дыхания охватывает более двух 

столетий. Лишь в 1959 году впервые на международном 

уровне попытались унифицировать подходы к интерпрета-

ции бронхолегочной патологии [1]. Основной трудностью 

было отсутствие единых терминов, использовавшихся для 

обозначения хронических легочных заболеваний. В Западной 

Европе чаще пользовались термином «бронхит» [2], в США 

– «эмфизема» [2], а в странах Восточной Европы и в СССР – 

«хроническая пневмония» и «хронические неспецифические 

заболевания легких (ХНЗЛ)» [3]. Впоследствии появился тер-

мин «хронические обструктивные заболевания легких 

(ХОЗЛ)», под которым понимали хронический обструктив-

ный бронхит (ХОБ) и бронхиальную астму среднетяжелого и 

тяжелого течения [4]. В середине 90-х годов прошлого столе-

тия вышеупомянутые определения трансформировались в 

понятие «хронические обструктивные болезни легких»  

(в англоязычной литературе: chronic obstructive pulmonary 

disease, COPD), объединяющее группу хронических заболе-

ваний респираторной системы, основным признаком кото-

рых является прогрессирующая необратимая бронхиальная 

обструкция и нарастание хронической дыхательной недо-

статочности [5]. В эту группу входили ХОБ, эмфизема легких 

(ЭЛ), некоторые формы бронхиальной астмы, а также брон-

хоэктатическая болезнь, муковисцидоз и облитерирующий 

бронхиолит [5].

В 2001 году на основании доклада рабочей группы 

Национального института сердца, легких и крови и ВОЗ была 

принята программа GOLD (Глобальная стратегия диагностики, 

лечения и профилактики ХОБЛ) [6]. В России по инициативе 

Российского респираторного общества создана Федеральная 

программа по ХОБЛ, дополненная и переработанная в 2006 

году [7]. Следует отметить, что в литературе, в том числе и в 

официальных документах, отсутствует единое четкое и согла-

сованное определение этого заболевания, хотя понятие «хро-

ническая обструктивная болезнь легких» уже распространено 

в клинической практике и рекомендовано к использованию в 

Международной классификации болезней (МКБ-10) 

[7,8,9,10,11]. На основании анализа имеющихся в литературе 

сведений о патогенезе и течении этой патологии, результатов 

собственных исследований мы сформулировали следующее 

определение ХОБЛ.
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Хроническая обструктивная болезнь легких – это системное 

прогредиентное заболевание, характеризующееся стойкой, 

необратимой и постоянно нарастающей обструкцией бронхи-

ального дерева на различных уровнях (нарушение вентиля-

ции), деструкцией паренхимы (нарушение газообмена), 

ремоделированием легочных сосудов, ремоделированием 

сердца, клиническими проявлениями которого являются 

дыхательная недостаточность, легочная гипертензия с разви-

тием хронического легочного сердца и легочно-сердечной 

недостаточности.

Становится очевидным главное отличие ХОБЛ от так назы-

ваемого хронического необструктивного бронхита (ХНБ), или 

бронхита курильщика (термин, который, безусловно, имеет 

право на существование) – отсутствие обструкции бронхиаль-

ного дерева и повреждения паренхимы легких. При ХНБ 

активность воспаления невысокая, отсутствуют критические 

нарушения вентиляции, не разрушаются альвеолы и не воз-

никают связанные с этим нарушения газообмена. Это лишь 

хроническое вялотекущее воспаление слизистой бронхов с 

нарушением их дренажной функции под воздействием табач-

ного дыма. Необструктивный бронхит имеет место практиче-

ски у каждого курильщика [7, 8]. При бронхиальной астме 

наблюдается обратимая обструкция бронхов, основным ком-

понентом которой является бронхоспазм [5].

Статистические данные о заболеваемости ХОБЛ в России 

недостоверны ввиду имеющихся терминологических расхо-

ждений, приводящих к гиподиагностике заболевания. 

Согласно сведениям ВОЗ, к 2020 году эта патология займет 5-е 

место среди двенадцати наиболее распространенных болез-

ней в мире, а также третье место (сейчас шестое) среди причин 

смертности [6, 12].

К настоящему времени четко определены факторы риска 

возникновения хронической обструктивной болезни легких, 

главным из которых является курение [13]. Девяносто процен-

тов больных ХОБЛ – заядлые курильщики. В 10% случаев 

ХОБЛ связана с загрязнением атмосферного воздуха, профес-

сиональными вредностями и генетическим дефектом в виде 

дефицита α1-антитрипсина, который является основным инги-

битором эластазы нейтрофилов [6, 7, 14]. Однако не следует 

думать, что у всех без исключения курильщиков развивается 

хроническая обструктивная болезнь легких. Конечно, нет. Из 

них страдают лишь 20% [7, 8, 15]. Очевидно, имеет место 

наследственная «уязвимость» бронхолегочной системы и 

соответственно ее устойчивость к воздействию табачного 

дыма [15, 16].

Бактериальная и вирусная инфекция лишь усиливает вос-

палительные реакции, обусловливая в ряде случаев прогрес-

сирование заболевания, но не определяя его возникновение 

[6, 7]. 

Пусковым механизмом возникновения хронической 

обструктивной болезни легких является развитие выраженно-

го воспалительного процесса в мелких бронхах под воздей-

ствием сигаретного дыма или других ирритантов (продукты 

сгорания топлива). Наблюдается инфильтрация стенок брон-

хиол альвеолярными макрофагами, Т-лимфоцитами, нейтро-

филами, развивается фиброз стенок [12]. Эти активные про-

цессы определяют раннюю и быструю обструкцию мелких 

бронхов – главное патогенетическое звено, определяющее 

запуск каскада реакций [13].

При разрушении нейтрофилов выделяется большое коли-

чество протеаз. Очевидно, что антипротеолитическая система 

(α1-антитрипсин, тканевые ингибиторы протеаз TIMP-1, TIMP-2, 

TIMP-3) не может противостоять увеличивающейся концен-

трации и активности протеолитических ферментов: наблюда-

ется аутолиз межальвеолярных перегородок и разрушение 

эластического каркаса легких [17, 18, 19]. Это приводит к раз-

витию центриацинарной эмфиземы и появлению ее клиниче-

ского признака – дыхательной недостаточности [8]. Не исклю-

чается, что высокая активность антипротеазной системы явля-

ется фактором, предупреждающим прогрессирование ХОБЛ и 

развитие эмфиземы у курильщиков [12, 17]. У пациентов с 

наследственным дефицитом α1-антитрипсина деструкция аль-

веолярных стенок происходит на всем протяжении легкого, то 

есть имеет место панацинарная эмфизема [8].

С ранних стадий развития ХОБЛ развивается не только мест-

ное (бронхолегочное), но и системное воспаление за счет 

выхода цитокинов и свободных радикалов из бронхолегочной 

системы в кровоток. Это подтверждает повышенный уровень 

маркеров воспаления в периферической крови, а именно: 

С-реактивного белка (СРБ), фибриногена, лейкоцитов, про-

воспалительных цитокинов (интерлейкин-1β, интерлейкин-6, 

интерлейкин-8, фактор некроза опухоли α) [12, 20]. Усиливая 

продукцию цитокинов, СРБ активизирует систему комплемен-

та, стимулирует захват липопротеидов низкой плотности 

макрофагами, а также усиливает адгезию лейкоцитов сосуди-

стым эндотелием [21].

В литературе имеется достаточно доказательств, что 

свободно-радикальное окисление (СРО) играет важную роль 

в патогенезе ХОБЛ [6,7,8,22]. Свободные радикалы (СР) пред-

ставляют собой молекулы (перекиси водорода) или фрагмен-

ты молекул (супероксидный анион, гидроксильный радикал), 

имеющие в одном из атомов кислорода неспаренный элек-

трон и способные вступать во взаимодействие между собой с 

образованием перекиси водорода или непосредственно окис-

лять органические молекулы [8, 22]. Свободные радикалы 

имеются в сигаретном дыме, а также образуются при актива-

ции нейтрофилов и Т-лимфоцитов. Среди отрицательных 

эффектов СР можно назвать ингибирование протеаз, актива-

цию ядерного фактора (Nuclear Factor-кB), фактора некроза 

опухоли α (Tumor Necrosis Factor α) и интерлейкина-8 

(Interleukin-8), которые вызывают активацию нейтрофилов 

[12, 23]. Свободные радикалы увеличивают продукцию слизи, 

а также выход плазмы в межклеточное пространство – все это 

усугубляет бронхообструкцию [6, 12, 22].

Свободно-радикальное окисление не локализовано, развива-

ется лавинообразно в любых тканях и органах и контролируется 
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физиологической антиоксидантной системой, которая состоит 

из двух механизмов – антирадикальной цепи глутатион-

аскорбат-токоферол, ингибирующей СРО на стадии образова-

ния свободных радикалов, и группы антиоксидантных фермен-

тов (пероксидаза, каталаза, супероксиддисмутаза), элимини-

рующих образовавшиеся перекиси [6, 12, 24]. В норме в системе 

оксиданты–антиоксиданты сохраняется равновесие. Нарушение 

баланса в пользу оксидантов приводит к инициации СРО и раз-

витию так называемого оксидативного стресса, который выра-

жается в избыточной продукции свободных радикалов в усло-

виях недостаточной антиоксидантной защиты [24, 25]. 

Вследствие гипоксии (нарушение вентиляции и газообме-

на) происходит значительное повышение активности симпа-

тического отдела вегетативной нервной системы, что приводит 

к выбросу катехоламинов, в частности норадреналина, даже 

при стабильном характере бронхиальной обструкции [23, 26, 

27, 28]. Повышается выработка ангиотензина II, оказывающего 

мощный вазоконстрикторный эффект. Параллельно снижает-

ся способность эндотелия синтезировать и высвобождать 

эндогенные релаксирующие факторы, такие как простациклин 

(PGI2), простагландин E2 (PGE2) и оксид азота (NO), которому 

придается особое значение в генезе ЛГ у больных ХОБЛ [28].

Синтез эндогенного NO регулируется NO-синтазой (NOS). 

Существует три изоформы NOS: нейрональная – nNOS, инду-

цибельная (макрофагальная) – iNOS, эндотелиальная – eNOS 

[29-32]. О концентрации NO судят по содержанию в крови его 

метаболитов NO2 и NO3 [31].

Эффекты NO на гладкомышечные клетки сосудистой стен-

ки связаны с активностью eNOS. В начале развития ХОБЛ 

имеет место повышение как общего, так и локального  

(в сосудах малого круга кровообращения) синтеза NO, 

направленное на расслабление спазмированной гладкой 

мускулатуры бронхов и сосудов МКК, то есть носит компен-

саторный характер [28]. 

По мере прогрессирования заболевания происходит сни-

жение активности eNOS (эндотелиальной) и, следовательно, 

синтеза NO, отвечающего за вазодилатацию, прогрессивно 

нарушается равновесие вазодилатирующих и вазоконстрик-

торных механизмов в пользу последних [28]. Возникает 

состояние дисфункции эндотелия. Дальнейший синтез NO 

уже происходит в основном не под воздействием еNOS 

(эндотелиальной), а определяется iNOS (макрофагальной), 

активность которой возрастает под воздействием провоспа-

лительных цитокинов и эндотоксинов [28]. Как известно, 

такой «другой» оксид азота не обладает свойством вазодила-

тации [32]. Таким образом, у больных ХОБЛ уровни метабо-

литов оксида азота (NO2; NO3) в крови не отражают истинное 

количество «вазодилатирующего» NO и не позволяют опре-

делить концентрации «различных оксидов азота», образую-

щихся под контролем разных NO-синтаз. По всей видимости, 

большее клиническое значение будет иметь определение 

содержания и активности эндотелиальной и макрофагаль-

ной NO-синтаз.

Оксид азота в высоких концентрациях оказывает прямое 

токсическое действие на миокард и легочную ткань, активизи-

руя процессы интерстициального роста и фиброза, в том числе 

и в стенках легочных артерий, что получило название ремоде-

лирование сосудов. Последнее характеризуется миграцией и 

пролиферацией гладкомышечных клеток в интиму, развитием 

фиброэластоза стенки сосуда, пролиферацией средней обо-

лочки артерии, утолщением адвентиции [26, 27, 33]. Однажды 

возникнув, такие явления неуклонно прогрессируют и усугу-

бляются [26]. 

Морфо-функциональные отклонения правого желудочка 

(ПЖ) выявляются на самых ранних стадиях заболевания [34]. 

Главной причиной является ремоделирование сосудов легких, 

что сопровождается уменьшением их внутреннего диаметра, 

снижением эластичности и, следовательно, ростом перифери-

ческого сопротивления малого круга кровообращения и зако-

номерным увеличением нагрузки на ПЖ. 

Наблюдается увеличение массы миокарда ПЖ и толщины 

его передней стенки, диастолического и систолического раз-

меров, что сопровождается диастолической дисфункцией 

правого желудочка. Гипертрофируется межпредсердная пере-

городка, повышается среднее давление в легочной артерии 

(СрДЛА) и в итоге развивается выраженная систолическая 

дисфункция правого желудочка [34, 35].

У больных ХОБЛ на этапе формирования компенсирован-

ного хронического легочного сердца (ХЛС) в процесс ремоде-

лирования закономерно вовлекаются левые отделы [34]. 

Наблюдается гипертрофия левого желудочка (ЛЖ) с увеличе-

нием его размеров (в том числе и за счет увеличения полостей) 

[34]. Возникает диастолическая дисфункция ЛЖ. При деком-

пенсированном ХЛС снижается фракция выброса левого 

желудочка и присоединяется систолическая дисфункция [35]. 

По всей видимости процессы ремоделирования сердца, при-

водящие в конечном итоге к развитию хронической сердечно-

легочной недостаточности у больных ХОБЛ, неизбежны при 

естественном течении заболевания.

По мере прогрессирования ХОБЛ увеличивается число 

аритмий, пусковыми механизмами которых являются: изме-

нение плотности и чувствительности бета-адренорецепторов и 

холинорецепторов бронхиально-сосудистой системы, актива-

ция процессов перекисного окисления липидов, гипоксия, 

дилатация полостей сердца [7, 8, 21, 36-41]. Нарушения ритма 

еще в большей степени изменяют гемодинамику и способ-

ствуют дальнейшей морфофункциональной перестройке сер-

дечной мышцы.

Заключение. Хроническая обструктивная болезнь легких 

является самостоятельной нозологической формой, систем-

ной патологией и именно с этой позиции следует рассма-

тривать механизмы патогенеза, звенья естественного тече-

ния, а также потенциальные методы диагностики и лечения 

ХОБЛ. 

Отличием ХОБЛ от других легочных заболеваний является 

стойкая необратимая обструкция бронхов, запускающая, 
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наряду с воспалением, большинство патогенетических меха-

низмов, которые носят характер так называемых «порочных 

кругов». Это является причиной непрерывного прогредиент-

ного естественного течения заболевания. 

Заболевание имеет тенденцию к весьма быстрому распро-

странению, что связано с возрастающей интенсивностью воз-

действия факторов риска: курение, загрязнение окружающей 

среды, наследственные причины. 

Предложенное определение ХОБЛ показывает основные 

патогенетические процессы в бронхах, паренхиме легких, 

легочных сосудах, а также функциональные нарушения и 

ведущие клинические синдромы, определяющие выбор мето-

дов лечения заболевания, что позволяет, на наш взгляд, про-

вести четкую дифференциальную диагностику. Хотелось бы 

надеяться, что более четкое и полное определение хрониче-

ской обструктивной болезни легких обеспечит точную раннюю 

диагностику заболевания, а следовательно и раннее назначе-

ние лечения, что позволит замедлить течение патологического 

процесса.
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