
С того времени, как в нашей стране в

пульмонологии стал всё чаще использо�

ваться термин “хроническая обструктивная
болезнь легких” (ХОБЛ), появилось множе�

ство мнений, иногда диаметрально проти�

воположных, по поводу этого заболевания.

Кроме того, в результате массированного

внедрения понятия ХОБЛ появилась пута�

ница по поводу такого заболевания, как

хронический бронхит (ХБ). В результате вы�

ступлений специалистов�пульмонологов у

практикующих врачей всё чаще стали появ�

ляться вопросы о том, куда же “делся” диа�

гноз “хронический бронхит” и стоит ли

вообще теперь применять этот термин. Ис�

чезли ли хронический обструктивный и

гнойно�обструктивный бронхит – диагно�

зы, которые многие десятилетия использо�

вались отечественными докторами? В ка�

ких случаях ставить диагноз простого хро�

нического бронхита? С другой стороны, ос�

мысление термина ХОБЛ привело к новому

пониманию процессов воспаления в стенке

бронхиального дерева и состояний, кото�

рые приводят к бронхиальной обструкции.

Хронический бронхит – воспаление в

стенке бронхиального дерева, которое мо�

жет затрагивать его различные слои. С эпи�

демиологической точки зрения ХБ – это

состояние, которое характеризуется про�

дуктивным кашлем на протяжении 3 мес в

течение двух последовательных лет. К со�

жалению, оба этих определения не дают

полезной информации ни для понимания

сущности патологии, ни для выбора лечеб�

ных мероприятий. Нередко представление

терапевта о ХБ как о воспалении заставляет

его при появлении симптоматики делать

упор на антибактериальное лечение вне за�

висимости от того, имеются для этого пока�

зания или нет. Иногда считают, что чуть ли

не основными средствами для лечения ХБ

служат мукоактивные препараты. Но глав�

ным недостатком диагноза “хронический

бронхит” является то, что, устанавливая

его, врач не отвечает на вопросы, которые

ставит перед ним патология: что за воспа�

ление присутствует в бронхиальном дере�

ве, почему оно развилось, почему не срабо�

тали многочисленные защитные барьеры

(анатомические, клеточные и медиатор�

ные), как попал в бронхи микроб (если та�

ковой имеется), почему развилась обструк�

ция и т.д. Поэтому чаще всего, записав в ка�

честве диагноза “хронический бронхит”

без указания вышеперечисленных обстоя�

тельств, врач признается, что, по сути, не

знает, чем и почему заболел пациент.

Рассматривая вопрос о ХБ, необходимо

учитывать обстоятельства, которые могли

бы привести к персистирующему воспале�

нию в стенке бронхиального дерева (в рам�

ках данной лекции не обсуждается вопрос

об аллергическом воспалении, которое ха�

рактерно для бронхиальной астмы и иногда

определяется как эозинофильный брон�

хит). Эти обстоятельства можно разделить

на экзогенные и эндогенные, часть кото�

рых рассматривается ниже.

Экзогенные причины ХБ
Слизистая оболочка бронхиального де�

рева обладает мощными защитными барье�

рами, препятствующими воздействию бак�

териальных и небактериальных факторов

экзогенного происхождения. Защита брон�

хиального дерева начинается с анатомичес�

ких особенностей верхних дыхательных
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Хронический бронхит

путей, деления трахеи и крупных бронхов.

На слизистой оболочке находится выстил�

ка из бронхиального секрета, препятствую�

щая адгезии инородных частиц и микро�

бов. Реснитчатый эпителий осуществляет

эвакуацию слизи (мукоцилиарный кли�

ренс). К гуморальным факторам защиты

относятся лизоцим, интерферон, иммуног�

лобулины и ряд других веществ. Клеточное

звено представлено альвеолярными макро�

фагами, обладающими разнообразными

функциями, в том числе и фагоцитозом, и

лимфоцитами, обеспечивающими иммун�

ный ответ. В связи с этим человеку, у кото�

рого барьерная функция респираторного

тракта не нарушена, заболеть хронической

патологией очень сложно. Важным обстоя�

тельством, ведущим к повреждениям, яв�

ляется длительное воздействие патогенных

агентов, которому на протяжении ряда лет

подвергается индивидуум. 

В первую очередь в наше время и в на�

шей стране к таким агентам относится та�
бачный дым. Курение табака приводит к це�

лому каскаду событий в бронхиальном

дереве, в конечном счете вызывая специ�

фическое воспаление, характеризующееся

стимуляцией макрофагов и нейтрофилов,

активацией цитотоксических лимфоцитов,

повышением уровня определенных медиа�

торов. Помимо различной онкологической

патологии (и не только легочной) курение

табака вызывает ряд неспецифических ле�

гочных патологий, из которых важнейшей

является хроническая обструктивная бо�

лезнь легких.

К другим экзогенным факторам ХБ от�

носятся различные пыли и газы: профессио�

нальные поллютанты, а также двуокись се�

ры, сажа, окислы азота и другие твердые и

газообразные вещества, содержащиеся в ат�

мосфере крупных городов и индустриаль�

ных зон. Тем не менее табачный дым явля�

ется наиболее важным патогенным факто�

ром, так как концентрация вредных ве�

ществ во вдыхаемом дыме многократно

превосходит таковую в атмосфере. Кроме

того, если принять во внимание распрост�

раненность и интенсивность курения среди

работников промышленных производств,

то становится понятным акцент на курении

табака как на основном патогенном факто�

ре, повреждающем бронхиальное дерево. 

Причина развития ХБ должна быть отра�

жена в диагнозе: хронический бронхит ку�

рильщика (или связанный с курением),

пылевой бронхит и т.д. 

В литературе обсуждается возможность

персистенции при ХБ вирусной и атипичной
бактериальной инфекции. Отсутствие дру�

гих экзогенных факторов заставляет поду�

мать о возможности такой патологии, а се�

рологические и молекулярные методы ис�

следования позволяют опровергнуть или

подтвердить подобный диагноз. В послед�

нем случае в диагнозе также указывается

причина бронхита (персистенция того или

иного возбудителя).

Эндогенные причины ХБ
Основной эндогенной причиной для по�

явления клинической картины ХБ служит

нарушение мукоцилиарного клиренса вслед�

ствие наследственной, врожденной или

приобретенной в раннем детстве патологии. 

Бронхоэктазы часто оказываются объяс�

нением для постоянного гнойного воспа�

ления в респираторном тракте. Пациент

длительное время может наблюдаться с ди�

агнозом ХБ, который протекает с периоди�

ческими обострениями в виде усиления ка�

шля с отделением гнойной мокроты, обст�

рукции различной степени выраженности.

Особое значение это имеет в детском воз�

расте, когда у ребенка кашель с гнойной

мокротой расценивается как хронический

бронхит и не уточняются причины наруше�

ния мукоцилиарного клиренса. 

Аналогичные симптомы могут наблю�

даться при различных видах бронхолегоч�
ной дисплазии, также сопровождающихся

нарушением мукоцилиарного клиренса.

Компьютерная томография органов груд�
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ной клетки позволяет выявить нарушения

строения бронхиального дерева, включая

аномалии развития и бронхоэктазы.

Более редкой патологией, сопровождаю�

щейся клинической картиной хроническо�

го гнойного бронхита, является первичная
цилиарная недостаточность, при которой

реснички мерцательного эпителия теряют

подвижность (данная патология в сочета�

нии с обратным расположением внутрен�

них органов получила название синдрома

Картагенера). У мужчин в спермограмме

отмечается неподвижность сперматозои�

дов, женщины часто бесплодны, на ком�

пьютерных томограммах органов грудной

клетки определяются бронхоэктазы. Мно�

гие годы такие пациенты рассматриваются

терапевтом как страдающие ХБ.

Еще менее распространенным заболева�

нием является муковисцидоз – генетически

детерминированная патология, при кото�

рой нарушается трансмембранный транс�

порт ионов в клетках, что ведет к наруше�

нию функции экзокринных желез. В лег�

ких муковисцидоз проявляется рецидиви�

рующим гнойным бронхитом из�за резкого

нарушения мукоцилиарного клиренса, к

которому приводит выработка крайне вяз�

кого бронхиального секрета. Отставание в

физическом развитии, “необъяснимые”

частые обострения гнойной инфекции,

синдром мальабсорбции заставляют пред�

положить диагноз муковисцидоза. К сожа�

лению, нередко эти пациенты долго рас�

сматриваются как больные “банальным”

ХБ и, как следствие, не направляются в

специализированные центры и не получа�

ют адекватной терапии.

Перечисленные заболевания, которые

вызывают хроническое воспаление в брон�

хиальном дереве, переводят хронический

бронхит из нозологической категории в

разряд синдромов, в то время как сами они

служат основным диагнозом.

Гораздо более распространенными при�

чинами хронического кашля с выделением

мокроты являются патология желудка и па�

тология верхних дыхательных путей.

Гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР) яв�

ляется весьма распространенным состоя�

нием, причем с возрастом его частота уве�

личивается. ГЭР вызывает легочные симп�

томы следующими путями. Попадая в пи�

щевод, содержимое желудка стимулирует

находящиеся там кашлевые рецепторы и

вызывает кашель, в результате больной

длительное время может расцениваться как

страдающий “хроническим бронхитом”.

С другой стороны, при ГЭР в ночное время

в глотку попадают микрочастицы содержи�

мого желудка (а если имеется дуоденогаст�

ральный рефлюкс, то и двенадцатиперст�

ной кишки), которые вызывают рецидиви�

рующее воспаление слизистой оболочки

глотки и гортани. Отсюда инфицирован�

ные микрочастицы слизи аспирируются в

бронхиальное дерево, вызывая рецидиви�

рующее воспаление, которое может сопро�

вождаться обструкцией.

Близок к указанной патологии и постна�
зальный затек – стекание слизи из носовых

ходов по задней стенке глотки. Обычно он

сопровождается ощущением “скатывания”

слизи, скопления слизи в горле. Если в

дневные часы пациент эту слизь проглаты�

вает, то во время сна она может аспириро�

ваться в бронхиальное дерево, приводя к

рецидивирующему воспалению. Постна�

зальный затек является следствием хрони�

ческого риносинусита, но может быть и од�

ним из проявлений ГЭР (см. выше). При

тщательном анализе симптома кашля мо�

жет обнаруживаться желание пациента

“откашлять слизь из горла”, что указывает

на постназальный затек как на причину ка�

шля (в то время как ранее пациента лечили

от “хронического бронхита” многими кур�

сами антибиотиков и муколитических пре�

паратов).

Лечение ГЭР, включающее изменение

поведения/режима питания и медикамен�

тозную терапию, а также санация носовых

ходов купируют хронический кашель с вы�
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делением мокроты. Таким образом, и в

этих случаях диагноз хронического брон�

хита исчезает, становясь синдромом, со�

провождающим основное заболевание.

Следует подчеркнуть, что описанными

состояниями не исчерпывается перечень

болезней, которые приводят к клиничес�

кой картине ХБ. Функциональные, рентге�

нологические, клинические методы иссле�

дования позволяют более полно провести

дифференциальную диагностику. Поиск

причин, вызывающих симптомы ХБ, очень

часто позволяет найти другое заболевание,

по отношению к которому ХБ является

вторичным синдромом, либо вообще ис�

ключить хроническую патологию дыха�

тельной системы, найдя внелегочные при�

чины для характерной респираторной

симптоматики. 

Хроническая обструктивная 
болезнь легких

ХОБЛ – заболевание, характеризующее�

ся поражением всех структур бронхолегоч�

ной системы. До сих пор нередко курящих

пациентов с выраженной бронхиальной об�

струкцией, эмфиземой легких, дыхатель�

ной недостаточностью расценивают как

страдающих ХБ (хроническим обструктив�

ным бронхитом). Однако процесс, происхо�

дящий в респираторной системе курильщи�

ка, гораздо более обширен и сложен, неже�

ли просто “хронический бронхит”. В кли�

нических рекомендациях Российского

респираторного общества по ХОБЛ дано

следующее определение болезни: хроничес�
кая обструктивная болезнь легких – хрони�

ческое воспалительное заболевание:

• возникающее под воздействием различ�

ных факторов экологической агрессии

(факторов риска), главный из которых –

курение табака;

• протекающее с преимущественным по�

ражением дистальных отделов дыхатель�

ных путей и паренхимы легких, форми�

рованием эмфиземы легких;

• нередко сопровождаемое внелегочными

проявлениями;

• характеризующееся частично обратимым

или необратимым ограничением скоро�

сти воздушного потока;

• индуцированное воспалительной реак�

цией, отличающейся от воспаления при

бронхиальной астме и существующей

вне зависимости от степени тяжести за�

болевания;

• развивающееся у предрасположенных

лиц и проявляющееся кашлем, продук�

цией мокроты и нарастающей одышкой;

• имеющее неуклонно прогрессирующее

течение с такими исходами, как хрониче�

ская дыхательная недостаточность и ле�

гочное сердце.

В результате длительного курения разви�

вается воспаление, в процессе которого

происходит деструкция: в бронхах возни�

кают необратимые склеротические изме�

нения с изменением архитектоники брон�

хиальной стенки (рис. 1), в легочной ткани

происходит разрушение эластического

каркаса стенок альвеол с развитием эмфи�

земы (рис. 2), воспалительные изменения с

формированием склеротических измене�

ний характерны и для стенок легочных со�

судов (рис. 3).

Из�за разрушения альвеолярных при�

креплений мелких бронхов и потери элас�

тической тяги альвеол (вследствие эмфизе�

мы) и увеличения сопротивления выдыхае�

мому воздуху (вследствие гиперсекреции,

отека слизистой оболочки и спазма брон�

хов) возникает динамическая гиперинфля�

ция (увеличение воздушности) легких при

физической нагрузке. Она обусловливает

нарушение газообмена в альвеолярном

пространстве и накопление в нем воздуха

со сниженным содержанием кислорода

(рис. 4). К этому добавляется обеднение со�

судистого русла, нарушающее легочную

перфузию. В результате основным симпто�

мом, по поводу которого пациент с ХОБЛ

обращается к врачу, является одышка. Про�
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грессируя, она сначала беспокоит больного

только при значительной физической на�

грузке, затем при умеренной, а впоследст�

вии – при малейшей нагрузке и в покое.

Согласно последним рекомендациям

международной программы GOLD (пере�

смотр 2006 г.) ХОБЛ следует рассматривать

как заболевание, которое можно предот�

вратить и лечить. Диагностика, классифи�

кационные критерии и лечение ХОБЛ в до�

статочном объеме изложены в соответству�

ющих монографиях и рекомендациях. Од�

нако до сих пор неразрешенной является

проблема раннего лечения больного ХОБЛ
на тех этапах заболевания, когда еще нет

основного симптома болезни – одышки, а

имеются лишь признаки хронического

бронхита курильщика – кашель, отхожде�

ние мокроты, особенно по утрам. Показа�

но, что даже на ранних этапах ХОБЛ уже

существует обструкция мелких бронхов,

причем она является обратимой. Назначе�

ние антихолинергического препарата дли�

тельного действия тиотропия (Спирива)

способно предупреждать бронхоспазм, вы�

званный карбахолином (рис. 5). Важней�

шей задачей служит выявление пациентов,
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Рис. 1. Изменения бронха в процессе развития

ХОБЛ от нормальной структуры (а) до тяжелых

анатомических изменений с формированием

фиброза (г) (Hansel T.T., Barnes P.J., 2004). 

Рис. 2. Панлобулярная эмфизема (Saetta М.

et al., 1994). 
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Рис. 3. Изменения в сосудах легких у больного

ХОБЛ: воспалительная инфильтрация в стенке,

гипертрофия гладкой мускулатуры, склероти�

ческие изменения (Hansel T.T., Barnes P.J., 2004).
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Рис. 4. Динамическая гиперинфляция легких

при ХОБЛ (схема).
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Хронический бронхит

страдающих начальными формами ХОБЛ,

и назначение им на этой стадии терапии,

включающей отказ от курения и бронхоли�

тики длительного действия, такие как тио�

тропий. Проведение такого лечения значи�

тельно замедляет прогрессирование забо�

левания, тяжелые стадии болезни развива�

ются позже или их удается предотвратить

за счет сохранения приемлемого уровня

физической работоспособности в результа�

те применения тиотропия (рис. 6).

Заключение
Таким образом, всякий клинический

случай, симптомы которого укладываются

в понятие “хронический бронхит”, должен

быть всесторонне проанализирован для по�

иска причин хронического воспаления в

бронхиальной стенке. Почти всегда удается

либо найти его причину (например, куре�

ние), либо выявить другую (легочную или

внелегочную) патологию, вызывающую

сходную симптоматику. 

Что касается соотношения между ХОБЛ

и хроническим бронхитом, то хронический

бронхит формально является только час�

тью ХОБЛ, которая, к сожалению, пред�

ставляет собой гораздо более серьезную

проблему как для болеющего человека, так

и для врача, ею занимающегося.
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Рис. 5. Сокращение гладкой мускулатуры мел�

кого бронха при стимуляции карбахолином (а)

и профилактическое действие тиотропия (б)

(Sturton G. et al., 2004).

Рис. 6. Время переносимости субмаксималь�

ной физической нагрузки у больных ХОБЛ

при применении тиотропия. ∆
1

= 67 c (13,6%),

∆
2

= 105 c (21,4%), * p < 0,05 (по O’Donnell D.E.

et al., 2004). 
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