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В определении хронической об�
структивной болезни легких (ХОБЛ)
отмечается, что для этого заболева�
ния характерно необратимое ограни�
чение воздушного потока, которое
имеет прогрессирующий характер и
связано с аномальной воспалительной
реакцией легких на вредные частицы и
газы [1]. Подчеркивается, что хрониче�
ское ограничение воздушного потока
становится следствием повреждения
мелких дыхательных путей (обструк�
тивный бронхиолит) и деструкции па�
ренхимы легкого (эмфизема).

Среди причин ХОБЛ основное
внимание уделяют факторам внешней
среды, таким как курение, длительное
воздействие профессиональных вред�
ностей (пыль, химические вещества),
атмосферные и домашние поллютанты
[1]. Известно, что не во всех случаях
факторы риска вызывают ХОБЛ. Пато�
генез этого заболевания еще в значи�
тельной степени не изучен, и возмож�
но, что одной из причин, способствую�
щих его возникновению, служат хрони�
ческие воспалительные заболевания
легких, возникающие в детском возра�
сте, продолжающиеся у подростков и
переходящие к взрослым. В первую
очередь это те заболевания, которые
захватывают оба легких и протекают с
преимущественным поражением мел�
ких дыхательных путей и паренхимы
легкого.

Частота хронических заболева�
ний легких (ХЗЛ) у детей в России не�
известна. Существуют сведения об
общей респираторной заболеваемос�
ти и распространенности отдельных
нозологических форм – бронхиальной

астмы (БА), муковисцидоза, а также
данные отдельных пульмонологичес�
ких центров, которые значительно от�
личаются в связи с неодинаковым
подходом к диагностике некоторых
заболеваний. Официальные статисти�
ческие данные не учитывают всех но�
зологических форм ХЗЛ. Частота ХЗЛ
без БА оценивается в 0,6–1,2 случая
на 1000 детского населения [2]. Одна�
ко эпидемиологические исследования
распространенности только БА, прове�
денные у детей в соответствии с меж�
дународными критериями, указывают
на частоту 4–10% [3–5]. В последние
годы отмечается рост респираторной
заболеваемости и увеличение числа
больных с ХЗЛ и врожденными порока�
ми развития, являющимися основой
некоторых ХЗЛ [6].

Основные клинические формы
ХЗЛ у детей:
• БА;
• врожденные пороки развития лег�

ких;
• хронический бронхиолит (с облите�

рацией);
• локальный пневмосклероз (хрони�

ческая пневмония);
• хронический бронхит (ХБ);
• бронхолегочная дисплазия (БЛД);
• альвеолиты;
• дефицит α1�антитрипсина (α1�АТ);
• синдром цилиарной дискинезии

(СЦД).

Бронхиальная астма
БА и ХОБЛ, несмотря на опреде�

ленное сходство симптомов – разные
заболевания, хотя не исключается их
сочетание [1]. Для БА характерно хро�
ническое эозинофильное воспаление
дыхательных путей, регулируемое
CD4+�Т�лимфоцитами, а при ХОБЛ
воспаление имеет преимущественно
нейтрофильный характер и характери�
зуется повышенным содержанием ма�

крофагов и CD8+�Т�лимфоцитов. Кро�
ме того, бронхиальная обструкция при
БА может быть полностью обратимой.
БА считается фактором риска разви�
тия ХОБЛ [3], так как у курящих боль�
ных БА снижение функции внешнего
дыхания (ФВД) развивается быстрее,
чем у курящих людей без БА [1, 7]. 

Несмотря на более благоприятное
течение БА у детей, у большинства
больных симптомы болезни сохраня�
ются и в подростковом периоде [4, 5].
Доля подростков среди детей с БА со�
ставляет 36–40%. При этом у 20% под�
ростков формируется более тяжелое
течение БА, у 33% отмечается ста�
бильное течение болезни, а 10% име�
ют стойкие нарушения ФВД при отсут�
ствии клинических симптомов БА [8].

Поскольку БА является наиболее
частым ХЗЛ в детском возрасте, и ее
частота нарастает [4, 5], эти больные
должны учитываться как группа риска
развития ХОБЛ.

Врожденные пороки 
развития легких
Эта группа заболеваний включает в

себя пороки развития, связанные с не�
доразвитием бронхолегочных структур: 
• агенезия, аплазия, гипоплазия лег�

ких; 
• пороки развития стенки трахеи и

бронхов (распространенные или ог�
раниченные);

• кисты легких;
• секвестрации легких;
• пороки развития легочных вен, ар�

терий и лимфатических сосудов. 
Многие пороки развития становят�

ся причиной рецидивирования брон�
холегочного воспаления и составляют
основу для вторичного формирования
хронического воспалительного про�
цесса. 

Как возможная основа формиро�
вания ХОБЛ наибольший интерес
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представляют распространенные
пороки развития бронхов (бронхо�
маляция, трахеобронхомаляция, син�
дром Вильямса–Кемпбелла). В зави�
симости от распространенности и
степени поражения бронхов клиниче�
ская симптоматика может варьиро�
вать от рецидивирующего обструктив�
ного бронхита до выраженного хрони�
ческого бронхолегочного процесса
(более характерно для синдрома
Вильямса–Кемпбелла) с гнойным эн�
добронхитом, гипоксемией, дыха�
тельной недостаточностью, формиро�
ванием легочного сердца [6]. Клини�
ческие симптомы включают влажный
кашель, одышку, деформацию груд�
ной клетки, распространенные разно�
калиберные влажные и сухие хрипы.
При исследовании ФВД выявляют
комбинированные нарушения венти�
ляции с преобладанием обструкции
[9]. Обструктивный синдром становит�
ся следствием недоразвития хрящево�
го каркаса и повышенной подвижности
стенок бронхов, а также присоединяю�
щегося бактериального воспаления.
Эндобронхит имеет катаральный или
гнойный характер с выраженным нейт�
рофильным цитозом [6].

Возрастная динамика зависит от
распространенности процесса и эф�
фективности лечебно�профилактиче�
ских мероприятий. У большинства
больных состояние улучшается и ста�
билизируется, после 18 лет они на�
блюдаются с диагнозом “бронхоэкта�
тическая болезнь” или “хронический
бронхит”. У части пациентов формиру�
ется легочное сердце и имеет место
ранняя инвалидизация [6].

Хронический бронхиолит
(с облитерацией)
Заболевание является следствием

острого бронхиолита, поражающего
преимущественно детей в возрасте
6–24 мес. У детей первых 2 лет причи�
ной болезни чаще всего бывает рес�
пираторно�синцитиальная или адено�
вирусная инфекция, а в более стар�
шем возрасте – легионеллезная или
микоплазменная [10–12]. Возможно
развитие заболевания после транс�
плантации легких [9].

Морфологическим субстратом бо�
лезни служит облитерация бронхиол и
артериол одного или нескольких уча�
стков легких, приводящая к наруше�
нию легочного кровотока и развитию
эмфиземы [11]. Синдром односторон�
него сверхпрозрачного легкого (синд�
ром Маклеода) является вариантом
этого заболевания. 

Клинически хронический бронхио�
лит проявляется рецидивирующим
малопродуктивным кашлем, одышкой,
бронхообструктивным синдромом,
аускультативно определяются ослаб�
ленное дыхание и мелкопузырчатые
хрипы.

Диагноз ставится на основании ха�
рактерных клинических данных и рент�
генологических признаков повышен�
ной прозрачности части легкого. При
сцинтиграфии выявляется резкое сни�
жение кровотока в зоне поражения, а
при бронхографии – локальная обли�
терация бронхов ниже 5–6�й генера�
ции при отсутствии признаков пнев�
москлероза. При бронхоскопии чаще
обнаруживается катаральный эндо�
бронхит. Для большинства больных
(75%) характерны стойкие вентиляци�
онные нарушения обструктивного ти�
па и умеренная гипоксемия [11–13].

Возрастная динамика болезни за�
висит от объема поражения. Облите�
рация бронхиол и вентиляционные на�
рушения обычно не прогрессируют, но
при двустороннем процессе возмож�
но развитие легочного сердца и ран�
няя инвалидизация больных [14]. При
объеме поражения не более одной до�
ли легкого заболевание имеет благо�
приятный прогноз, но признаки хрони�
ческого обструктивного бронхита со�
храняются.

Локальный 
пневмосклероз 
(хроническая пневмония)
Заболевание представляет собой

ограниченный хронический воспали�
тельный процесс, имеющий в основе
необратимые морфологические изме�
нения в виде деформации бронхов и
пневмосклероза в одном или несколь�
ких сегментах. Характерны рецидивы
воспаления в бронхах и легочной тка�

ни в области поражения, возникаю�
щие обычно на фоне острых респира�
торных заболеваний (ОРЗ). Болезнь
развивается вследствие неполного
излечения острой пневмонии, ателек�
таза, аспирации инородных тел. В па�
тогенезе пневмосклероза ведущую
роль играет нарушение бронхиальной
проходимости и ателектаз, причем
склерозирование легкого и деформа�
ция бронхов развиваются параллель�
но во время затяжного сегментарного
процесса. Пневмосклероз не форми�
руется при очаговых пневмониях, при
которых, в отличие от сегментарных,
ателектаз не сопутствует воспале�
нию. Наиболее частая локализация
процесса – нижняя доля левого легко�
го (75%), верхние доли не поражают�
ся. У 13% больных возможно двусто�
роннее поражение легких [15].

Для клинической картины заболе�
вания характерны влажный кашель,
деформация грудной клетки, постоян�
ные локализованные влажные хрипы в
легких, периодически возникающие
обострения. У 35% больных отмечают�
ся признаки бронхообструктивного
синдрома. Рентгенологически опре�
деляются признаки ограниченного
пневмосклероза, при бронхографии –
деформация и расширение бронхов. 

С возрастом состояние больных
улучшается, уменьшается частота
обострений и выраженность основ�
ных симптомов. Характер и объем де�
формаций бронхов не меняется. Зна�
чительно улучшается ФВД: у 85% де�
тей с поражением одной доли через
6–12 лет наблюдаются нормальные
показатели ФВД, у 15% – минималь�
ные вентиляционные нарушения, но
признаки локального хронического
бронхита сохраняются. При двусто�
ронней локализации процесса нару�
шения ФВД более выражены, у 43%
больных отмечается гипоксемия [15]. 

Хронический бронхит
Для ХБ характерны диффузное по�

ражение бронхиального дерева, хро�
ническое течение с периодами обост�
рений и ремиссий, продуктивный ка�
шель и влажные разнокалиберные
хрипы в легких [16]. У детей заболева�

3

Лекции

2*2006

02volk.qxd  6/13/2006  11:18 AM  Page 3



4

ние, аналогичное ХБ взрослых, встре�
чается редко. Чаще всего ХБ является
маской других ХЗЛ (БА, локального
пневмосклероза, муковисцидоза, син�
дрома цилиарной дискинезии, имму�
нодефицитов) и диагностируется при
их исключении. У подростков ХБ мо�
жет иметь место вследствие тех же
причин, что и у взрослых (курение,
профессиональные вредности, за�
грязнение окружающей среды) [17].

Критерии диагностики: продук�
тивный кашель, диффузные влажные
хрипы в легких при наличии не менее
2–3 обострений в год на протяжении
2 лет. Возрастная динамика зависит
от основного заболевания.

Бронхолегочная 
дисплазия
БЛД – хроническое заболевание,

развивающееся главным образом у
новорожденных детей при лечении тя�
желого синдрома дыхательных расст�
ройств. Его причиной становится по�
ражение легких при проведении ис�
кусственной вентиляции легких (ИВЛ)
с высокими концентрациями кислоро�
да и/или высоким давлением на вдо�
хе. Есть данные о наследственной
предрасположенности к БЛД [18–20]. 

В основе БЛД лежит нарушение ар�
хитектоники легочной ткани и, часто,
бронхиальная гиперреактивность. Па�
томорфологические процессы разви�
ваются в первые дни жизни в виде ин�
терстициального отека с гиалиновыми
мембранами, ателектазов, чередую�
щихся с участками эмфиземы. В по�
следующие 15–20 дней развивается
метаплазия и гиперплазия эпителия и
мышечного слоя мелких бронхов, что
приводит к прогрессирующей атро�
фии альвеол. Процесс завершается на
2�м месяце массивным фиброзом с
деструкцией альвеол, формировани�
ем булл, редукцией кровотока, часто –
правожелудочковой недостаточнос�
тью. Нарушения газообмена в легких
могут приводить к необходимости
длительной ИВЛ [20, 21].

Клинически БЛД проявляется ги�
поксемией, дыхательной недостаточ�
ностью, симптомами бронхиальной
обструкции. Рентгенологически выяв�

ляются обычно грубые изменения в
виде фиброза, кист, изменений про�
зрачности легочной ткани, деформа�
ций бронхов [22, 23].

У большинства детей, даже с тяже�
лыми формами БЛД, имеется тенден�
ция к улучшению со временем. К пяти�
летнему возрасту ФВД у них становит�
ся сопоставимой со сверстниками [24,
25]. В раннем возрасте отмечаются
признаки обструкции мелких бронхов.
У многих детей течение БЛД осложня�
ется гиперреактивностью дыхатель�
ных путей (особенно на фоне ОРЗ) и
заставляет относить их к группе риска
по развитию БА [26, 27]. Долгосроч�
ный прогноз затруднен, поскольку
БЛД относительно недавно была вы�
делена в самостоятельную нозологи�
ческую форму, и к настоящему време�
ни больные только достигли периода
полового созревания. 

Альвеолиты
Среди альвеолитов наибольший

интерес в контексте статьи представ�
ляет хронический вариант течения эк�
зогенного аллергического альвеолита
(ЭАА). ЭАА – заболевание иммунопа�
тологического характера, которое вы�
звано вдыханием органической пыли,
содержащей различные антигены.
Проявляется диффузным поражением
альвеолярной и интерстициальной
ткани легкого с последующим разви�
тием пневмофиброза [28–31].

Клиническая картина ЭАА характе�
ризуется кашлем, диффузными кре�
питирующими и мелкопузырчатыми
хрипами, одышкой, рестриктивными и
обструктивными нарушениями ФВД.
Обязательно указание на контакт с
причинно�значимым аллергеном.
Рентгенологически определяются
диффузные инфильтративные и ин�
терстициальные изменения [28, 32].

Хронический вариант ЭАА чаще
выявляется у детей школьного возрас�
та и характеризуется медленно про�
грессирующим течением. Примене�
ние современных методов терапии
позволяет добиться длительной ре�
миссии [28, 32].

Прочие варианты альвеолитов ли�
бо могут излечиваться в детском воз�

расте (острый ЭАА), либо имеют быст�
ро прогрессирующее течение с небла�
гоприятным прогнозом (идиопатичес�
кий фиброзирующий альвеолит).

Дефицит αα1�АТ
Сообщается о роли дефицита

α1�АТ в патогенезе ХОБЛ [1]. Для забо�
левания характерно формирование
панлобулярной эмфиземы. Дефицит
α1�АТ обычно манифестирует в возра�
сте 35–40 лет умеренной одышкой,
повышением прозрачности легочных
полей (особенно нижних участков) и
необратимыми обструктивными изме�
нениями. Со временем эмфизема уси�
ливается, развиваются признаки ХБ;
курение и повторные легочные инфек�
ции ускоряют процесс [33].

У подростков описаны случаи про�
грессирующей эмфиземы, но у ма�
леньких детей болезнь не носит спе�
цифических черт: ОРЗ у них может
протекать с обструктивным синдро�
мом или по типу рецидивирующего
бронхита [34, 35]. Подозрение о де�
фиците α1�АТ возникает, если у ребен�
ка имеются выраженная диффузная
эмфизема легких, стойкая обструкция
и нарушение легочного кровотока.
Обеднение кровотока в участках лег�
ких может быть первым признаком за�
болевания, описаны и повторные
пневмонии с быстрым формировани�
ем буллезной эмфиземы [35].

Синдром цилиарной 
дискинезии
В основе поражения респиратор�

ного тракта при СЦД лежит наследст�
венный дефект цилиарного эпителия –
отсутствие динеиновых ручек и дисло�
кация внутренних структур в реснич�
ках цилиарного эпителия [36–38].
Следствием этого становится застой
секрета в дыхательных путях, его ин�
фицирование и формирование хрони�
ческого воспалительного процесса.
Дисфункция респираторного цилиар�
ного эпителия может сочетаться с не�
подвижностью сперматозоидов у муж�
чин и нарушением функций эпителия
фаллопиевых труб у женщин [36, 37]. 

Синдром Картагенера (обратное
расположение внутренних органов,
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хронический синусит и бронхоэктазы)
является частным случаем СЦД. Кли�
нические проявления возникают
обычно в раннем возрасте. После по�
вторных инфекционных заболеваний
верхних дыхательных путей, бронхи�
тов и пневмоний выявляются призна�
ки хронического бронхолегочного
процесса. Типично также упорное,
трудно поддающееся лечению пора�
жение носоглотки (рецидивирующий
риносинусит, аденоидит). У части
больных возникают деформация груд�
ной клетки и характерные изменения
концевых фаланг пальцев. Основным
типом легочных изменений является
ограниченный пневмосклероз с де�
формацией бронхов, чаще двусторон�
ний. Характерен распространенный
гнойный эндобронхит, имеющий упор�
ное течение. У больных с синдромом
Картагенера описаны и другие пороки
(сердца, почек, полидактилия), а так�
же гипофункция эндокринных желез
[37, 38].

СЦД в отсутствие обратного рас�
положения органов также проявляет�
ся повторными бронхитами и пневмо�
ниями, развитием ХБ, но у многих
больных грубой патологии легких не
развивается, что, очевидно, связано с
меньшей степенью дисфункции рес�
ничек [38]. 

Диагноз СЦД подтверждается эле�
ктронной микроскопией биоптата сли�
зистой оболочки носа или бронхов, а
также исследованием подвижности
ресничек в фазово�контрастном мик�
роскопе. 

У больных СЦД с возрастом отме�
чается положительная динамика в те�
чении болезни, хотя признаки ХБ и
хронического синусита сохраняются.
У больных с синдромом Картагенера
при недостаточно эффективной тера�
пии возможно развитие распростра�
ненных пневмосклеротических изме�
нений и формирование легочного
сердца [36].

Другие факторы 
формирования ХЗЛ
Следует отметить, что ряд наслед�

ственных заболеваний (муковисци�
доз, иммунодефицитные состояния)
также приводит к хроническому пора�
жению легких. Однако эти заболева�
ния, протекающие с гнойным эндо�
бронхитом и дыхательной недостаточ�
ностью, как правило, диагностируют�
ся уже в раннем детском возрасте и
имеют серьезный прогноз.

Среди основных причин ХОБЛ упо�
минаются факторы внешней среды,
эти же причины способствуют форми�
рованию ХЗЛ у подростков. 

Прежде всего, это курение детей
и подростков. По данным МЗ РФ в
7–8�х классах систематически курят
8–12% школьников, а к 11�му классу –
уже около половины мальчиков и чет�
верть девочек [39]. Более 60% некуря�
щих детей как минимум час в неделю
вынуждены вдыхать окружающий та�
бачный дым [40]. Пассивное курение
в 2–3 раза повышает респираторную
заболеваемость у детей раннего воз�
раста (в частности, рецидивирующи�
ми бронхитами), причем имеется пря�
мая зависимость от числа выкуривае�
мых родителями сигарет [41–43].

Загрязнение воздуха промыш�
ленными выбросами неблагоприят�
но сказывается на функции органов
дыхания. Основными загрязняющими
факторами служат пылевые частицы и
газы (окислы азота и серы, фенолы и
другие органические вещества), раз�
дражающие слизистые оболочки [44].
Кратковременные пики выбросов при
неблагоприятных метеоусловиях ве�
дут к увеличению в течение несколь�
ких последующих дней числа бронхи�
тов и ларингитов, обструктивных эпи�
зодов у детей с БА. При длительном
воздействии происходит снижение
показателей ФВД, повышение реак�
тивности бронхов. В зонах промыш�
ленного загрязнения атмосферного

воздуха высок процент часто болею�
щих детей и частота рецидивирующих
бронхитов, в том числе обструктивных
(особенно у дошкольников). Распро�
страненность этой патологии в школь�
ном возрасте снижается, но у большо�
го числа школьников скоростные по�
казатели ФВД остаются сниженными
на 10–20%. Это снижение тем более
выражено, чем дольше ребенок про�
живает в загазованной зоне [44].

В микрорайонах, примыкающих к
предприятиям, выбросы которых со�
держат органическую пыль (споры
плесневых грибов, перо птицы, муку,
древесную и соломенную пыль), рас�
тет число аллергических заболеваний
(БА, ЭАА). Та же тенденция отмечается
и в зонах вблизи бензоколонок. 

К сильному загрязнению воздуха (в
частности, окислами азота) в помеще�
нии приводят кухонные газовые плиты,
особенно при недостаточной вентиля�
ции, и респираторная заболеваемость
у детей, живущих в квартирах с газовы�
ми плитами, выше, чем в квартирах с
электрическими плитами [7, 44].

Известно, что низкий социально�
экономический статус приводит к по�
вышению респираторной заболевае�
мости [43, 44], но в нашей стране по�
добные исследования пока не прово�
дятся.

Заключение
Таким образом, ни одно из хрони�

ческих заболеваний легких, возникаю�
щих в детском возрасте, не является
аналогом ХОБЛ у взрослых в совре�
менном понимании этой нозологичес�
кой формы. Тем не менее целый ряд
ХЗЛ у детей и воздействие факторов
внешней среды могут способствовать
возникновению ХОБЛ, и роль этих со�
стояний в патогенезе ХОБЛ заслужи�
вает дальнейшего изучения.

Со списком литературы вы 
можете ознакомиться на нашем сайте

www.atmosphere�ph.ru
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